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Resumen

La neuralgia del trigémino contintia siendo una
enfermedad desconocida para muchos médicos genera-
les y lo que resulta aun peor, mal manejada por muchos
de los especialistas encargados de la misma.

En este trabajo se resumen las principales caracte-
risticas anatomo-clinicas, fisiopatologicas y terapéuticas
de esta entidad.

PALABRAS CLAVE: Neuralgia del trigémino. Dolor
facial.

Trigeminal neuralgia

Summary

Trigeminal neuralgia continues to be an illness
poorly known for many general practitioners and what
is even worse, badly handled by many of the specialists
in charge of cephalic neuralgias.

In this paper I resume the main knowledge about
trigeminal neuralgia reviewing the clinical, physio-
pathological, and therapeutical aspects of this condi-
tion.

KEY WORDS: Trigeminal neuralgia. Facial pain.
Introduccién

La neuralgia del trigémino o tic douloureux esun dolor
facial paroxistico, lancinante, que se describe como una
descarga eléctrica, de segundos de duracion (raramente
llega al minuto), a menudo desencadenado por un estimulo
sensorial en zonas de la cara especificas (las llamadas zonas
trigger o gatillo) y distribuido por el territorio de inervacion
de una o mas ramas del nervio trigémino. Asi, el dolor apa-
rece al comer, al lavarse los dientes, al tocarse la cara, con
el aire frio,... Caracteristicamente, la descarga dolorosa no
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es nocturna ya que durante el sueflo no se estimulan estas
zonas gatillo. El dolor se repite a intervalos irregulares,
existiendo por tanto periodos libres de dolor de semanas o
meses de duracion, que son caracteristicos, de tal manera
que la ausencia de estos intervalos sin dolor pone en duda
el diagndstico de neuralgia del trigémino. Tipicamente, la
enfermedad tiende a la remision espontanea con el tiempo,
al menos inicialmente.

Aspectos clinicos y diagnosticos

Caracteristicamente es una enfermedad que aparece por
encima de los 50 afios (promedio: 63 aflos). Para algunos
autores es mas frecuente en varones (1,2:1)*, mientras que
para otros lo es en mujeres?'. La incidencia anual se estima
en 4 por 100.000 habitantes. Excepcionalmente es fami-
liar.

Lo mas frecuente es que el dolor afecte a la hemicara
derecha (60% de los casos); en el 39% de los casos se pre-
senta en el lado izquierdo; es bilateral en el 1%*. En los
casos de bilateralidad, el dolor suele aparecer de manera
alternante. La esclerosis multiple es el factor predisponente
mas importante para presentar una neuralgia bilateral, de
tal manera que aproximadamente el 18% de los pacientes
con neuralgia del trigémino bilateral padecen esclerosis
multiple.

La 2% y la 3" ramas del trigémino, de manera conjunta,
son las mas frecuentemente involucradas (42% de los
casos); luego la 2% rama aisladamente (20%); en el 17% de
los casos se afecta la 3% rama; en el 14% la 1? junto a la 2%
la afectacion de las tres ramas simultaneamente ocurre en el
5%; la distribucion mas rara corresponde a la 1* rama (2%
de los casos)*.

Rara vez la neuralgia trigeminal se manifiesta como
estatus trigeminal, que consiste en una rapida sucesion de
espasmos, como tics, desencadenados aparentemente por
cualquier estimulo; el tratamiento con fenitoina intravenosa
puede ser util en estos casos.

Por otro lado, la neuralgia del trigémino puede ser
primaria (denominada idiopatica o esencial, por otros) o
secundaria (también conocida como sintomatica).
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Es primaria cuando no se descubre una causa que
explique el cuadro; éstas, las primarias, son las mas fre-
cuentes.

Las secundarias, por definicion, son aquéllas en las
que se descubre una causa subyacente. Su clinica domi-
nante son las parestesias y las disestesias, pasando el dolor
a formar parte del cuadro de manera secundaria. Ademas,
usualmente se descubren signos deficitarios en la explora-
cion neuroldgica. Las secundarias dan pues, con frecuencia,
un cuadro de neuralgia atipica pero a veces son indistin-
guibles de la esencial al menos al comienzo®. Entre las
causas de neuralgia secundaria se encuentran las lesiones
del angulo pontocerebeloso, cuadros que afectan al tronco
cerebral, patologia diversa del cavum de Meckel, tumores
de la fosa media, metastasis de la base craneal, adenomas
pituitarios y otras mas, siendo la mas frecuente de todas
ellas, el neurinoma del acustico. Ademas, los tumores de
la fosa posterior son las lesiones que con mas probabilidad
causan neuralgias que parecen verdaderas o tipicas. Otra
lesion que puede dar una neuralgia del trigémino de carac-
teristicas similares a la esencial es la esclerosis multiple, de
tal forma que aproximadamente el 2% de los pacientes con
esclerosis multiple tienen una neuralgia de este tipo.

Mencion especial merece la asociacion entre tumor
cerebral y neuralgia del trigémino. La probabilidad de tener
un tumor cerebral en el seno de una neuralgia del trigémino
es menor del 0,8%. Cabe mencionar que el dolor facial
puede ser contralateral al tumor, probablemente debido al
desplazamiento que induce la masa en el tronco cerebral.
Cuando la neuralgia del trigémino es causada por un tumor
cerebral suele tener caracteristicas atipicas, normalmente
el dolor es constante, se descubren en la exploracion
neuroldgica signos deficitarios, principalmente pérdida
de sensibilidad (aunque en algunos enfermos la explora-
cion puede ser rigurosamente normal en un principio) y el
cuadro doloroso aparece en un sujeto relativamente joven
(recordemos que la neuralgia del trigémino tipica afecta
generalmente a personas mayores de 50 afnos). Ademas, los
sujetos con neuralgia tipica del trigémino caracteristica-
mente responden a carbamazepina en un principio, lo cual
no ocurre si el dolor facial es atipico®.

La exploracion de un paciente con neuralgia del
trigémino debe incluir la sensibilidad facial, la muscu-
latura extrinseca ocular, la funcion de los maseteros (la
masticacion) y la de los pterigoideos (con la boca abierta,
el mentdn se desvia al lado enfermo en caso de paresia).

Si en la exploracion se descubre cualquier déficit
neuroldgico en un paciente no operado previamente, se
debera sospechar una causa estructural como origen del
dolor neuralgico (tumor, esclerosis multiple...). Asi, ante
cualquier neuralgia del trigémino con clinica atipica, se
debe realizar una RM craneal. No obstante, dado que como
hemos explicado antes es posible que exista una neuralgia
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del trigémino tipica asociada a una lesion estructural cere-
bral, la realizacion de RM craneal resulta mandatoria ante
cualquier neuralgia del trigémino.

En el diagnéstico diferencial de la neuralgia del
trigémino se debe incluir: el herpes zoster (el dolor es
continuo, no paroxistico, las tipicas vesiculas y costras apa-
recen tras el dolor y éste se distribuye con mas frecuencia
por el territorio de la primera rama trigeminal (en esta dis-
tribucion, recordad que la neuralgia del trigémino es muy
rara); no obstante, en los casos de herpes zoster donde no
aparecen vesiculas, el diagnostico diferencial puede resul-
tar dificil); la enfermedad dental; la patologia orbitaria; la
arteritis de la temporal (tipicamente aparece hipersensibi-
lidad sobre la arteria temporal superficial) y los tumores
intracraneales.

Aspectos anatomofisiologicos

Los receptores sensoriales del nervio trigémino recogen
los estimulos aferentes de la piel, mucosa, husos muscu-
lares y articulaciones. Estos receptores son del mismo
tipo que los de los nervios espinales. Entre ellos estan los
nociceptores que son estructuras especializadas en la per-
cepcion de estimulos nociceptivos, formados por axones
del tipo A finamente mielinizados con un umbral elevado
de activacion mecanica*’.

El sistema trigeminal inerva ademas, dos estructuras
con receptores sensoriales especializados: la cornea y las
encias'®. La inervacion de la cornea depende de fibras
aferentes A finamente mielinizadas (delta), y la de las
encias de fibras aferentes A finamente mielinizadas (delta)
y de fibras amielinicas (fibras C). Ambas estructuras trans-
miten casi exclusivamente informacion nociceptiva.

Las fibras aferentes de los receptores sensitivos se agru-
pan en tres nervios periféricos, que son el oftalmico (V1),
el maxilar (V2) y el mandibular (V3).

Los cuerpos neuronales de las fibras aferentes primarias
del trigémino estan contenidos en el ganglio semilunar o
de Gasser, el cual, se encuentra situado en una excavacion
del apex del peniasco rodeado de las cubiertas meningeas,
formando el llamado cavum de Meckel. Detras del ganglio
se encuentra la cisterna trigeminal, la cual contiene liquido
cefalorraquideo; dicha cisterna comunica con las cisternas
de la fosa posterior a través del denominado porus trige-
mini. El ganglio de Gasser esta organizado somatotopica-
mente en sentido medial a lateral'®, de tal manera que las
neuronas de la rama oftalmica se sitiian anteromedialmente,
las de la rama mandibular posterolateralmente y las de la
rama maxilar en medio de las otras dos. Si bien las ramas
oftalmica y maxilar estan bien separadas, entre la maxilar y
mandibular existe cierto grado de solapamiento®’.

La raiz del trigémino transcurre desde el ganglio de
Gasser hasta la protuberancia; dicha raiz esta formada por
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una portio major o sensorial, una portio minor o motora y
una portio intermedia o accesoria. En la portio major se
mantiene la misma organizacion somatotopica que en el
ganglio de Gasser. No obstante, existe una considerable
variacion en esta distribucion y mas si tenemos en cuenta la
distorsion progresiva de la raiz por rotacion a medida que
se aproxima al tronco cerebral, de tal manera que cerca de
la protuberancia las fibras de V1 quedan superiores y las de
V3 inferiores'®.

La portio major, o rama sensorial, estd compuesta
por unas 125.000 fibras, de las cuales so6lo el 50% son
amielinicas, mientras que en las raices dorsales espinales el
80% de las fibras son amielinicas. Se desconoce el signifi-
cado de esta diferencia. A medida que recorremos la portio
major en direccion central, observamos que existe una zona
de transicion entre la porcion de raiz cubierta por mielina
periférica derivada de las células de Schwann y la porcion
cubierta por mielina central derivada de la oligodendro-
glia¥’.

La portio minor, o rama motora, sale de la protuberan-
cia rostral y levemente medial a la zona de entrada de la
portio major. Situada primero por delante de la raiz sensi-
tiva, cerca de su borde superior, se coloca poco a poco por
debajo de ella hasta alcanzar el cavum de Meckel. Discurre
después medial e inferior al ganglio semilunar o de Gasser
y acompana finalmente a la rama mandibular del trigémino
a través del foramen oval para inervar los musculos de la
masticacion. Se ha demostrado que del 10% al 20% de las
fibras de la portio minor son amielinicas y tienen una fun-
cion aferente o sensorial, de tal manera que pese a la sec-
cion aparentemente completa de la portio major, es posible
que aun se preserve la sensibilidad facial.

La portio intermedia, o rama accesoria, esta formada
por un niimero variable de raicillas (entre una y diez) que
discurren entre la portio major y la portio minor. General-
mente son ramificaciones de la portio major y entran en la
protuberancia rostralmente en relacion a la entrada de ésta.
Se desconoce la funcion exacta de las fibras de la portio
intermedia, aunque parece que podrian ser tanto fibras sen-
soriales como motoras que actuarian como via accesoria
y como intercomunicacion entre las dos ramas principa-
13518‘47.

Tras su entrada en el puente, las fibras primarias
aferentes del trigémino establecen conexiones sinapticas
con uno de los varios nucleos del tronco cerebral. El
haz de fibras que entra en la protuberancia y desciende
caudalmente se llama tracto espinal trigeminal. Muchos
de los axones de este tracto representan la Uinica proyec-
cion central de muchas fibras de la rama sensorial. Segiin
progresan caudalmente, el didmetro de estos axones va
disminuyendo al mismo tiempo que pierden su cubierta
mielinica y se enlentece su velocidad de conduccion. Al
descender, el tracto envia ramas a todos los niveles hacia
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el nucleo espinal trigeminal situado medialmente. Tanto
el tracto como el nucleo espinal del trigémino se extien-
den hasta el nivel del segundo o tercer segmento cervical
medular. Por otro lado, muchas fibras gruesas mielinicas de
la portio major siguen un curso recto y corto hacia el nticleo
sensorial o principal situado rostralmente a la entrada de la
portio major en el puente'®47.

El complejo nuclear del trigémino en el tronco se sub-
divide seglin criterios citoarquitectonicos, funcionales y
localizadores. El nucleo mesencefélico se considera rela-
cionado fundamentalmente con la integracion de la infor-
macion propioceptiva de la mandibula y dientes. El nucleo
principal o sensorial situado en la protuberancia contiene
sinapsis de fibras aferentes primarias que aportan sobre
todo informacion sensitiva tactil. El nucleo espinal del
trigémino se divide en tres subnticleos: oralis, interpolaris
y caudalis'®. El caudalis es el mas relacionado con la sensa-
cion dolorosa; su estructura es laminar e idéntica desde el
punto de vista anatomofisiologico a la del asta posterior de
la médula espinal. La funcién del subnucleo interpolaris es
dudosa. El subnucleo oralis parece intervenir en la percep-
cion de la sensibilidad oral y perioral, fundamentalmente
nociceptiva.

Existen muchas conexiones intranucleares caudo-ros-
trales y rostro-caudales a lo largo del complejo nuclear
trigeminal. De hecho, una gran proporcion de neuronas de
las capas profundas del subnticleo caudalis no se proyectan
al talamo, sino que forman una via intranuclear que podria
estar involucrada en la modulacion de componentes ros-
trales del complejo trigeminal del tronco encefalico. A su
vez, los nticleos del trigémino mantienen conexiones con el
talamo, el colliculus superior, el cerebelo y con los nucleos
de otros nervios craneales que intervienen en los reflejos
orofaciales, como el nucleo del tracto solitario y el nucleo
del hipogloso®’.

Etiopatogenia

Para tratar de explicar el mecanismo a través del cual se
produce una neuralgia idiopatica se han postulado dos tipos
de teorias: unas, evocan un origen central y otras, suponen
que la causa de la lesion esta en algun punto del trayecto
nervio-ganglio-raiz.

Los estudios de Moses*®, Beaver* y Kerr**** demuestran
areas de desmielinizacion segmentaria en la raiz trigeminal
en pacientes con neuralgia esencial, lo cual apoya un
mecanismo periférico como origen del dolor. La mielina
aparece irregular, desorganizada, fragmentada, con aspecto
degenerativo y en el interior, los axones estan tortuosos,
formando multiples plegamientos. A través de estas areas
de desmielinizacion segmentaria, se podrian producir feno-
menos de transmision no sinaptica que explicarian la exis-
tencia de fenomenos gatillo. De esta manera, un estimulo
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tactil transmitido a través de las fibras mielinicas podria
ser desviado para activar las pequeiias fibras amielinicas
produciendo dolor. El origen de la desmielinizacion
segmentaria se deberia a la accion mecanica compresiva
que ejercen sobre la raiz posterior elementos vasculares en
la zona de entrada de dicha raiz en la protuberancia. Para
otros autores, la compresion mecanica se basaria en una
excesiva angulacion de la raiz en relacion a modificacio-
nes estructurales producidas durante el envejecimiento o
a la presencia de bandas durales anémalas en el apex del
penasco.

Por otra parte, Cajal® habia observado que en sujetos de
edad avanzada las células ganglionares monopolares tipi-
cas de los ganglios sensitivos raquideos y craneales, eran
sustituidas parcialmente por formas neuronales atipicas
entre las que destacaban células multipolares, fenestradas
y deshilachadas. Curiosamente, este fenomeno de dege-
neracion selectiva con sustitucion por formas atipicas se
veia también en el ganglio del glosofaringeo, el cual esta
implicado en otra forma de neuralgia paroxistica esencial,
asi como en estados patologicos diversos como la tabes, la
esclerosis multiple, los traumatismos y otros mas, afeccio-
nes todas ellas que pueden dar lugar a sindromes dolorosos
de perfil lancinante y paroxistico. Bajo estas circunstancias,
los axones alcanzan proporciones extraordinarias con mul-
tiples plegamientos que podrian facilitar el contacto entre
las fibras y el desencadenamiento de la clinica caracteris-
tica.

Otros autores, abogan por un mecanismo central como
causa de la neuralgia trigeminal idiopatica'*'**, Para ellos,
los mecanismos periféricos por si solos no son capaces de
explicar los distintos fenomenos que se producen en la
neuralgia trigeminal. Existiria, segin estos autores, un fallo
de los mecanismos centrales de inhibicion que favoreceria
el desarrollo de los paroxismos dolorosos. Para Fromm y
colaboradores' !, por ejemplo, el efecto terapéutico de
la mayoria de los farmacos empleados en la neuralgia
trigeminal depende precisamente de su capacidad para
potenciar los mecanismos inhibitorios centrales. La irri-
tacion cronica en algun punto del trayecto desde la pro-
tuberancia hasta las terminaciones nerviosas conduce por
una parte a una disminucion de los mecanismos centrales
de inhibicion y por otra a la aparicion de los potenciales
de accidn ectopicos en el nervio-raiz. La combinacion de
un aumento de actividad en la fibra aferente primaria con
el empeoramiento de los mecanismos inhibitorios en el
complejo nuclear trigeminal induce la aparicion de des-
cargas paroxisticas de las motoneuronas en el complejo
nuclear trigeminal en respuesta a la estimulacion tactil. Los
farmacos utiles en el tratamiento de la neuralgia trigeminal
actuarian, deprimiendo por un lado la actividad sinaptica
excitatoria en el niicleo espinal trigeminal, y por otro, faci-
litando la inhibicion segmentaria a ese nivel.
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King y colaboradores® observaron que tres meses des-
pués de la administracion de gel de aliimina en el niicleo
y tracto espinal del trigémino en gatos y primates, se pro-
ducia una respuesta exagerada a estimulos cutaneos en la
hemicara afecta. Los animales presentaban una conducta de
evitacion ante cualquier estimulo en dicho territorio capaz
de suprimir incluso la ingesta de alimentos. Los estudios
electrofisiologicos demostraron la existencia de un potencial
tardio centrifugo (de aproximadamente 10 milisegundos) en
la raiz principal y en las distintas ramas después de la espiga
inicial evocada por un estimulo cutaneo, que se originaba en
el nucleo espinal trigeminal. El potencial de accion retardado
en gatos no sometidos a la administracion de alimina, pre-
sentaba una amplitud del 10% al 25% del potencial de accion
inicial, mientras que en los gatos tratados con gel de alimina,
este potencial de accion alcanzaba el 60% al 80% de ampli-
tud del potencial inicial. Si se practicaba una compresion
directa sobre el ganglio o sobre la raiz posterior, la conducta
de evitacion desaparecia al igual que lo hacia el potencial
tardio de alto voltaje observado previamente sin que se pro-
dujese una clara hipoestesia facial. Posteriormente, Turnbull
demostré que dicho potencial de accion tardio era de carac-
teristicas antidromicas. Se penso, por tanto, que esto podria
justificar la existencia de un circulo vicioso, de tal manera
que el dolor que se producia después de un estimulo tactil
se perpetuara por la conduccion antidromica desde el nucleo
espinal trigeminal, no s6lo a través de las fibras afectadas
inicialmente sino también a través de otras reclutadas secun-
dariamente. La compresion leve podria suprimir la conduc-
cion antidromica sin afectar la conduccion aferente lo que
permitiria la conservacion de la sensibilidad tactil.

Es probable que los mecanismos centrales participen en
el desarrollo de la neuralgia trigeminal en aquellos casos
en los que ya se ha establecido una lesion en las fibras
aferentes primarias. Se han podido demostrar diversas
modificaciones en el nicleo espinal trigeminal después
de varias formas de deaferentizacion, con sobreexcitabili-
dad de los elementos neuronales y alteracion tanto de los
patrones de disparo como de la distribucion somatotopica.
De esta manera, parece posible construir una hipotesis
fisiopatologica que combine adecuadamente las distintas
observaciones anatomofuncionales mencionadas. Asi, una
lesion anatémica como la compresion vascular u otras
formas de lesion mecanica sobre la raiz trigeminal, produ-
ciria areas de desmielinizacion segmentaria que a su vez
causaria modificaciones en el nticleo espinal trigeminal
como se ha descrito en los modelos de deaferentizacion. La
hiperactividad neuronal con patrones de disparo en salvas
o rafagas podria explicar el dolor espontaneo tipico de la
neuralgia trigeminal. Los fendmenos gatillo se deberian a
la descarga neuronal excesiva que se produce en el nucleo
espinal trigeminal tras estimulacion periférica y después
de deaferentizacion experimental, aunque también se
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explicarian por mecanismos de conduccion o transmi-
sion no sinaptica. En definitiva, esta hipdtesis mixta y de
alguna manera ecléctica, contempla varios hechos clinicos
observados en la neuralgia del trigémino. Asimismo, hace
hincapié en diversas lesiones anatomicas macroscopicas
como responsables o desencadenantes iniciales y también
tiene en cuenta varios hechos histologicos, fisiologicos y
farmacoldgicos observados en el laboratorio. Finalmente,
integra mecanismos centrales y periféricos y considera la
neuralgia del trigémino esencial como una forma de dolor
por deaferentizacion.

Tratamiento médico*®

1. El farmaco de eleccion es la carbamazepina: pro-
duce alivio completo o aceptable en el 69% de los casos.
Con el uso prolongado, la respuesta terapéutica dismi-
nuye en un 50% a pesar del incremento progresivo de la
dosis administrada. Si se toleran 600 u 800 mg/dia y no
se produce alivio, se deberd sospechar otro diagnostico
diferente al de neuralgia del trigémino®. Entre sus efectos
secundarios se encuentra la somnolencia y la intolerancia
gastrointestinal (las cuales se minimizan comenzando con
dosis minimas y aumentando éstas de manera lenta y pro-
gresiva); en muchos casos aparece una leucopenia relativa
que normalmente no obliga a la retirada del farmaco; tam-
bién puede aparecer diplopia transitoria, ataxia y otros.

Dosis: 100 mg, dos veces al dia, oral; aumentos de 200
mg/dia hasta un maximo de 1200 mg/dia repartidos en tres
tomas.

En pacientes refractarios a la carbamazepina puede
ser util la oxcarbazepina, derivado estructural de aquélla
aunque con menores efectos secundarios.

2. Baclofén: de 2° eleccion. Puede ser mas efectivo si se
administra junto a dosis bajas de carbamazepina. Posible-
mente es teratogénico. Se debe evitar su retirada brusca ya
que si no, puede causar alucinaciones y crisis convulsivas.

Dosis: comenzar con dosis bajas, 15 mg/dia repartidos
en tres tomas, oral; aumentar cada tres dias en 5 mg cada
una de las tres tomas sucesivamente, sin llegar a exceder
20 mg, cuatro veces al dia (80 mg/dia); se pautara la dosis
efectiva mas baja posible.

3. Pimozida: es un antipsicotico empleado principal-
mente en el sindrome de Gilles de 1a Tourette. No es un far-
maco de primera linea en la neuralgia del trigémino. Puede
ser util en pacientes que no toleran la carbamazepina®.
Prolonga el intervalo QT, por lo que no esta indicado en el
sindrome congénito de QT largo ni con otros farmacos que
alarguen dicho intervalo.

Dosis: comenzar con 2 mg, dos veces al dia, oral;
aumentar cada cuatro dias primero a 3 mg, dos veces al dia,
después a 4 mg, dos veces al dia, y por tlltimo a un maximo
de 6 mg, dos veces al dia, seglin sea necesario para contro-
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lar los sintomas.

4. Fenitoina: puede ser util via intravenosa en pacientes
que tienen tanto dolor que son incapaces de tomar la carba-
mazepina via oral.

5. Capsaicina: 1 g aplicado tres veces al dia durante
varios dias produjo remision de los sintomas en 10 de 12
pacientes en un estudio; 4 de estos 10 recayeron en menos
de 5 meses pero permanecieron sin dolor durante el resto
del afio de seguimiento del estudio después de una segunda
aplicacion del farmaco®.

6. Clonazepam: es util en el 25% de los casos.

7. Amitriptilina: farmaco de gran interés al com-
binar sus propiedades analgésicas frente a dolores por
deaferentizacion junto con las propias antidepresivas.

8. Otros: otros farmacos anticomiciales (gabapentina,
lamotrigina...) se ha utilizan en la neuralgia del trigémino
aprovechando sus propiedades frente a los dolores neuro-
paticos.

Tratamiento quirargico

El tratamiento quirtrgico de la neuralgia trigeminal se
reserva para casos refractarios a la terapia médica o cuando
los efectos secundarios de los farmacos empleados exceden
los riesgos e inconvenientes de la cirugia*“®.

1. Avulsion de ramas periféricas

Comprende este apartado una serie de procedimientos
que consisten en bloquear la rama periférica afecta por
dolor o en bloquear las zonas trigger. Se puede realizar
con alcohol, fenol o mediante neurectomia de la rama
trigeminal afecta. La 1? rama (oftalmica) se bloquea en los
nervios supraorbitarios o infraorbitarios; la segunda rama
(maxilar) en el agujero redondo mayor; la tercera rama
(mandibular) en el agujero oval o mediante neurectomia
del nervio dental inferior. Técnicamente es un procedi-
miento sencillo, bien tolerado y que se puede realizar con
anestesia local. Produce alivio del dolor que dura desde
pocos meses hasta 1 ¢ 2 afos**. Fundamentalmente es un
procedimiento paliativo, indicado principalmente en gente
mayor o con mala situacion clinica general.

2. Técnicas quirurgicas sobre la raiz trigeminal (micro-
descompresion vascular, rizotomia trigeminal posterior y
técnica de Spiller-Frazier)

Microdescompresion vascular

Se basa en la teoria de que la neuralgia del trigémino
se debe a la compresion de la raiz posterior por ele-
mentos vasculares andmalos'®, principalmente la arteria
cerebelosa superior (80% de los casos) y a veces por la
arteria trigeminal primitiva persistente. Por otro lado, otros
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autores han demostrado compresion vascular de la raiz pos-
terior hasta en un 50% de las autopsias de pacientes que no
tenian neuralgia del trigémino.

A. Técnica: consiste en la realizacion de una craniec-
tomia suboccipital paramediana. No entraré en detalles en
lo que respecta a los aspectos quirdrgicos. Simplemente
afladiré que independientemente del gesto quirurgico de
separar la arteria de la raiz nerviosa con un parche de teflon
o similar lo mas proximo al tronco cerebral, la maniobra
de tocar reiteradamente la raiz trigeminal permite aliviar
el dolor de forma caracteristica. Curiosamente, esta forma
de “lesionar” o “deaferentizar” la raiz mejora el cuadro
doloroso contraviniendo de alguna manera la hipotesis
fisiopatologica de que la neuralgia del trigémino corres-
ponde a una forma de dolor por deaferentizacion. En contra
de lo defendido por Jannetta, parece poco probable que las
venas dada su ausencia de pulsatilidad, sean responsables
de la compresion de la raiz trigeminal.

B. Resultados'": 1a microdescompresion vascular ofrece
resultados aceptables, de tal manera que en el 75% al 80%
de los pacientes el resultado puede calificarse de exitoso;
en un 10% adicional el resultado es bueno aunque no se
consigue un alivio total; por tanto, su tasa de fracaso inicial
esta alrededor del 10%. El éxito de este procedimiento se
relaciona con la duracion previa de la clinica: cuando la
evolucion de los sintomas es superior a los ocho aflos, la
proporcion de enfermos que obtienen alivio inicial dismi-
nuye significativamente. De tal manera, que cuanto mas
tiempo espera uno para realizar una microdescompresion
vascular, mas bajo sera el porcentaje de éxito que se
obtendra. Para algunos autores, este tiempo no ha de ser
superior a los dos afios. Por otro lado, hay que resaltar que
resulta menos efectiva en pacientes con las tres ramas del
trigémino afectas o en aquéllos que fueron sometidos con
anterioridad a un procedimiento destructivo.

La proporcion de recurrencias es dificil de conocer;
en una serie de 40 pacientes seguidos durante ocho anos y
medio se obtuvieron los siguientes resultados’: el promedio
de recurrencia mayor (dolor recurrente no controlado con
farmacos) fue del 31%; el promedio de recurrencia menor
(dolor recurrente leve o que se controla con medicacion)
fue del 17%; utilizando la curva de Kaplan-Meier, se
espera que el 80% de los pacientes esté libre de dolor o
tenga recurrencia menor a los 5 aflos y el 70% a los 8 afios
y medio (por tanto, el indice de recurrencia es de un 5%
cada afio, aproximadamente); aquellos pacientes en los
que se observo compresion venosa del nervio en el campo
quirurgico tuvieron mas recurrencias que aquellos otros en
los que se objetivo una compresion arterial importante; este
estudio no encontrd correlacion entre cirugia destructiva
previa y promedio de recurrencia mayor.

C. Efectos secundarios y complicaciones'’***: tedrica-
mente, la microdescompresion vascular no debe ocasionar
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déficit sensorial postquirurgico, aunque la manipulacion de
la raiz puede provocar cierta disestesia en una proporcion
baja de pacientes que raramente o nunca llega al grado
de anestesia dolorosa. Asi pues, la incidencia de aneste-
sia facial es mucho menor que con los procedimientos
percutancos. De todas maneras, se puede observar un défi-
cit sensorial leve en el 25% de los pacientes.

Al tratarse de una cirugia de fosa posterior, la mortali-
dad se situa entre el 0,22% y el 2% en manos experimenta-
das.

En cuanto a la morbilidad cabe destacar lo siguiente: en
el 20% de los casos se produce una meningitis aséptica, que
normalmente debuta tres a siete dias después de la realiza-
cion del procedimiento, y que clinicamente se manifiesta
como dolor de cabeza, meningismo, pleocitosis y cultivo
de LCR negativo, respondiendo a los esteroides y a las pun-
ciones lumbares; aparece morbilidad neurolégica mayor en
el 1% al 10% de los casos (promedios que son mayores en
neurocirujanos menos experimentados), incluyendo: sor-
dera (1%), disfuncion del nervio vestibular y disfuncion del
nervio facial; paralisis de nervios craneales: del IV par cra-
neal produciendo diplopia (en el 4,3%, siendo la mayoria
transitorias), del VIII (en el 3% de los casos, provocando
pérdida de audicion) y del VII (en el 1,6%, siendo tam-
bién la mayoria transitorias); hemorragias postoperatorias,
incluyendo hematoma subdural, intracerebral y hemorragia
subaracnoidea; crisis convulsivas y estado epiléptico e
infarto cerebral en el territorio de la arteria cerebral poste-
rior o en el tronco cerebral.

D. Indicaciones generales®: podemos resumir las indi-
caciones generales de la microdescompresion vascular en
tres apartados:

a) pacientes menores de 70 afios que padecen neuralgia
trigeminal, con una supervivencia estimada de 5 afios o
mas, sin factores de riesgo médicos o quirurgicos significa-
tivos (aunque la exploracion quirtrgica de la fosa posterior
es normalmente bien tolerada, la morbilidad quirtrgica
aumenta con la edad, por lo que esta técnica no esta indi-
cada en pacientes por encima de los 70 afos).

b) puede emplearse en pacientes que no se ajustan
estrictamente a los criterios expuestos en a) pero que tienen
dolor intratable pese a haberse sometido a procedimientos
percutaneos previos.

c) neuralgias de la 1* rama en enfermos para quienes
el riesgo de queratitis por exposiciéon debida a aneste-
sia corneal sea inaceptable (por ejemplo, pacientes con
ceguera en el ojo contralateral) o en aquellos sujetos que
deseen evitar la anestesia facial por cualquier razon.

Como ya se comentd con anterioridad, aproxima-
damente el 2% de los pacientes con esclerosis multiple
tendran una placa desmielinizante en la zona de entrada de
la raiz trigeminal que les causa dolor neuralgico y que habi-
tualmente no responde a la microdescompresion vascular,
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por lo que las técnicas percutaneas son el procedimiento de
eleccion en ellos.

Rizotomia trigeminal posterior

Fue introducida por Dandy en 1932, quien observo que
con esta técnica se aliviaba el dolor neuralgico con pérdida
disociada de la sensibilidad (afectacion mayor del compo-
nente algésico y en menor medida de la sensibilidad tactil).
Consiste en la seccion de la mitad o los dos tercios inferio-
res de la portio major de la raiz trigeminal, aprovechando
su organizacion somatotopica (cerca de la protuberancia las
fibras de V1 quedan superiores y las de V3 inferiores)*.

El principal problema que conlleva esta técnica es que
no se puede controlar el defecto sensorial que se va a pro-
ducir. Ademas, existe riesgo de causar anestesia dolorosa
o de provocar la abolicion del reflejo corneal. Por otro
lado, es una cirugia mayor con las complicaciones que esto
supone, al igual que la microdescompresion vascular.

Actualmente es una técnica que practicamente so6lo se
realiza a pacientes en los que al intentar una microdes-
compresion vascular, no se observan hallazgos relevantes
en el campo quirtirgico (no se encuentra contacto vascular
con el nervio o no se encuentra deformidad anatomica del
propio nervio), asi como también como medida de ultimo
recurso en enfermos que padecen neuralgia recurrente a
pesar de haberse sometido a uno o varios procedimientos
percutaneos en presencia de anestesia facial total. En el
caso de pacientes con anestesia facial preoperatoria o
cuando se sospeche por cualquier razén que la conduccion
del dolor puede estar realizandose a través de vias alterna-
tivas, se deberia considerar la seccion de la rama motora
(portio minor) como via alternativa de conduccion de los
estimulos dolorosos, ademas de la seccion de la portio
major?. Asimismo, puede ser Util en pacientes que han
sufrido varias microdescompresiones vasculares repetidas
o en aquellos enfermos cuyos sintomas superan los ocho
o nueve anos de duracidn, ya que como se ha dicho ante-
riormente este grupo de sujetos obtienen porcentajes de
éxito inferiores cuando se emplea la microdescompresion
vascular como tnico procedimiento®.

Técnica de Spiller-Frazier

Dentro del grupo de técnicas quirurgicas sobre la raiz
trigeminal debemos incluir este procedimiento, que con-
siste en una rizotomia retrogasseriana mediante aproxi-
macion subtemporal extradural. Rara vez se emplea en la
actualidad®.

3. Tractotomia bulbar trigeminal
Basada en las observaciones de Hum quien describi6 el

caso de un paciente con analgesia completa de la hemicara,
de inicio subito, sin afectacion de la sensibilidad tactil. Al
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realizarse la autopsia de este paciente, se descubrid un area
de reblandecimiento de origen isquémico 7-8 mm dorsal a
la porcion medial de la oliva inferior. Aprovechando estos
datos, Sjovist eligié dicho punto para realizar una incision
a ese nivel. También se utilizo la estereotaxia para practicar
una lesion en esa localizacion.

Es un procedimiento en desuso dado que tiene una
elevada incidencia de complicaciones, muchas de ellas
permanentes®?. No obstante, se han obtenido resultados
aceptables en pacientes refractarios a cualquier otra tera-
pia, mediante termocoagulacion por radiofrecuencia del
subnucleo cuadalis tras exposicion quirtrgica del mismo’.

4. Rizotomia percutinea con glicerol

Consiste en inyectar un volumen de glicerol anhi-
dro al 99,9% en la cisterna del cavum de Meckel'®. La
cisternografia con metrizamida empleada en la descripcion
original del procedimiento no es esencial. Es una técnica
sencilla de realizar. Aunque también se ha empleado alco-
hol, el glicerol tiene mejores resultados.

Obtiene alivio sintomatico en un 90% de los pacientes
con baja incidencia de defecto sensorial residual. Posi-
blemente tiene una incidencia mas baja de hipoestesia y
anestesia dolorosa que la termocoagulacion por radiofre-
cuencia’!,

Su principal inconveniente estriba en su elevada tasa
de recurrencia, ya que a largo plazo menos del 50% de los
pacientes tratados disfrutan de una buena analgesia'?. La
repeticion del procedimiento incrementa el riesgo de pro-
vocar defecto sensorial residual y, por tanto, de disesetesia
y anestesia dolorosa.

5. Termocoagulacion diferencial por radiofrecuencia del
ganglio de Gasser

Se basa en la hipotesis inicial que suponia que las fibras
C (amielinicas) y las A finamente mielinizadas (delta), que
transmiten la sensibilidad dolorosa, deben ser mas vulne-
rables a la destruccion por elevacion térmica controlada
(70° C) que las fibras gruesamente mielinizadas, las cuales
transmiten la sensibilidad propioceptiva y la tactil (A alfa
y A beta, respectivamente). Esta destruccion selectiva per-
mitiria, por tanto, la preservacion de la sensibilidad tactil
y la desaparicion del dolor. Actualmente se ha demos-
trado mediante diversos estudios experimentales que la
termocoagulacion afecta practicamente por igual a todos
los tipos de fibras.

A. Técnica: tal como se utiliza en la actualidad fue
desarrollada por Sweet y Wepsic*. El lugar de puncion esta
2,5 6 3 cms. lateral a la comisura bucal. Se dirige el trocar
bajo fluoroscopia y sedacion hacia la interseccion del apex
del pefiasco con el clivus, medial al proceso coronoide
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mandibular. Debe asegurarse la posicion correcta del
trocar, evitando su insercion en la fisura orbitaria superior
(podria producirse ceguera) o en el agujero redondo menor
(por donde transcurre la arteria meningea media). Si fuera
necesario visualizar el agujero oval por existir dificultad en
su canalizacion, se puede identificar éste extendiendo el
cuello 20° y rotando la cabeza unos 15-20° al lado contrario
de la lesion. Ha de monitorizarse la tension arterial durante
todo el procedimiento ya que la insercion de la aguja y/o
la propia lesion como tal, causan a menudo hipertension
arterial. Una vez canalizado el foramen oval, se retira el
trocar y se inserta el electrodo. A continuacion se despierta
al paciente y se inducen parestesias con la estimulacion
eléctrica de bajo voltaje. Existe en el mercado un electrodo
recto y uno curvo. Teodricamente, el electrodo curvo per-
mite ser selectivo sobre una de las tres ramas terminales
del nervio trigémino. Cuando las parestesias reproducen la
distribucion del tic doloroso, se provoca la lesion térmica
(bajo anestesia nuevamente, a 60-70° durante 90 segundos,
para el primer intento), apareciendo el caracteristico enro-
jecimiento facial. En el caso de que el paciente no sea capaz
de percibir dichas parestesias por padecer alteraciones de la
sensibilidad facial secundarias a lesiones previas, se esti-
mulara con frecuencias distintas y se observara la contrac-
cion del masetero (esto requiere, al menos, la preservacion
de la portio minor o motora). Seguidamente, se comprobara
que la hipoalgesia es satisfactoria; en caso de que no lo
fuera, se repetira el procedimiento. Ademas, se realizara
una exploracion de la sensibilidad facial en todas las ramas
trigeminales, incluyendo el reflejo corneal bilateral; asi-
mismo, se explorara la musculatura ocular extrinseca, la
funcion de los maseteros (con la boca cerrada, se palpan las
mejillas para ver la contraccion de dichos musculos) y la de
los pterigoideos (al abrir la boca, el mentén se desvia hacia
el lado enfermo, en caso de paresia).

B. Resultados: el éxito terapéutico se consigue en mas
del 95% de los casos, pero la incidencia de disestesias y
anestesia dolorosa postoperatorias son superiores a las
observadas con otros procedimientos®. En caso de neural-
gia de 17 rama, la incidencia de anestesia corneal es ademas
muy elevada (aproximadamente 4%) lo cual contraindica
esta técnica para aquellas neuralgias que tienen dicha loca-
lizacion.

C. Efectos secundarios y complicaciones: practicamente
siempre ocurre algiin grado de adormecimiento facial, tanto
en éste como en otros procedimientos percutaneos cuyo
resultado terapéutico se califica de exitoso y por tanto, no
se considera una complicacion como tal.

Solamente se han descrito 17 fallecimientos de un total
de mas de 22.000 procedimientos (incluyendo los realiza-
dos por neurocirujanos menos experimentados y pacientes
con elevado riesgo quirtirgico)®.

En lo que respecta a la morbilidad, destaco lo
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siguiente’**: parestesias (del 11% al 93% de los pacientes);
debilidad parcial del masetero (normalmente no percibido
por el paciente, del 7% al 50% de los casos); disestesias
(pueden ser menores (13% de los casos) o llegar al rango de
anestesia dolorosa (dolor quemante, constante, de elevada
intensidad, sin respuesta efectiva a ninglin tratamiento, en
el 2% al 4% de los casos); en general, la proporcion de
disestesias es mas elevada cuanto mas completas son las
lesiones); disminucion de la audicion (del 0% al 27% de
los pacientes, secundaria a paresia del tensor del timpano,
también conocido como musculo del martillo, inervado por
la parte motora del V par craneal); paresia oculomotora
(habitualmente transitoria, del 0% al 20% de los casos);
en el 20% de los pacientes se producen alteraciones en
el lagrimeo (aumento en el 17% y descenso en el 3%); en
otro 20%, las alteraciones se dan en la salivacion (aumen-
tando también en torno al 20% y disminuyendo en el 3%);
queratitis neuroparalitica (por alteracion de sensibilidad
corneal, del 0% al 4% de los casos); meningitis (en el 0,3%
de los pacientes); sicte casos de hemorragia intracraneal
(seis de ellos, fatales) en mas de 14.000 procedimientos,
probablemente debido a hipertension arterial transitoria
(presion arterial sistolica cercana a los 300 mmHg) que
debe tratarse con nitroprusiato sodico; otras complicacio-
nes mas raras incluyen la fistula carotido-cavernosa, el
absceso del 16bulo temporal y la meningitis aséptica.

Algunas de estas complicaciones, como las parestesias,
la debilidad parcial del masetero, la disminucién de la audi-
cion, la paresia oculomotora o la queratitis neuroparalitica
son mas frecuentes cuando se usa el electrodo recto que
cuando se utiliza el curvo, por lo que éste es el que ha de
usarse preferentemente.

6. Compresion percutdnea del ganglio de Gasser (Mullan-
Lichtor)

Este procedimiento es una adaptacion de la compre-
sion trigeminal directa por via subtemporal del ganglio de
Gasser que realizo Shelden en 1955. Este autor observo que
el comun denominador de las técnicas descompresivas rea-
lizadas hasta entonces era precisamente la lesion mecanica
que se ejercia sobre el ganglio o la raiz mientras se inten-
taba liberar quirGirgicamente alguna de estas dos estructu-
ras*!. El procedimiento percutaneo tal y como se realiza
hoy dia, fue introducido por Mullan y Lichtor en 1978 y
publicado por estos mismos autores en 19833,

A. Técnica®®: consiste en introducir un balon de Fogarty
en el cavum de Meckel a través de un trocar que pene-
tra en el foramen oval. El inflado del baldén bajo vision
radioscopica permite una compresion ganglionar contro-
lada. Los pacientes son premedicados para inducir una
sedacion suave antes de pasar al quiréfano. Se realiza una
anestesia de corta duracion. No es precisa la intubacion
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orotraqueal en la mayoria de los casos. El paciente es
colocado en decubito supino sobre la mesa de quirdéfano
con la cabeza en posicion neutra. Se utiliza un fluoroscopio
para control de la puncion. El punto de entrada en la piel
se sitia 2,5 cm. externo a la comisura bucal y 0,5 cm. por
encima de la misma. Se introduce un trocar del n® 14, que
se dirige primeramente paralelo al plano sagital para evitar
atravesar la mucosa de la cavidad oral y posteriormente
medial, hacia el foramen oval, evitando la penetracion mas
alla de los limites de esta estructura. La técnica de puncioén
remeda la utilizada para la termocoagulacion del ganglio
de Gasser. Posteriormente, se retira el fiador y se introduce
un catéter de Fogarty del n°® 4, cuya punta debe sobrepasar
entre 10 y 12 mm la punta del trocar. Después, se procede al
inflado del balon con material de contraste, habitualmente
iopamidol, hasta un volumen medio de 0,7 a 0,75 ml. La
forma y posicion del balon se comprueba en relacion con
las estructuras vecinas (clivus, silla turca y borde superior
del peiiasco). Si la posicion del balon no es correcta, se
deshincha éste y se recoloca el trocar hasta adquirir la posi-
cion correcta. La morfologia mas adecuada del balon dis-
tendido debe ser esférica u oval, con una protrusion a nivel
posterior que corresponde a su herniacion parcial a través
del porus trigemini adoptando asi la clasica disposicion
piriforme, garantia de que el balon esta adecuadamente
posicionado. El volumen del balon que se desplaza hacia la
fosa posterior puede variar apareciendo a veces formas en
reloj de arena, que también son correctas terapéuticamente.
El inflado del baldon fuera del cavum de Meckel da lugar
a formas cilindricas, parecidas a las que se producen in
vitro, o a formas irregulares que no conducen a un resul-
tado funcional satisfactorio. Si es el primer procedimiento
de este tipo que se realiza al enfermo, el inflado del balon
se mantiene durante 1 minuto; en pacientes con dolor
recurrente intratable, el inflado puede mantenerse hasta 3
minutos. Posteriormente, se procede a aspirar el material
de contraste y a retirar el catéter y el trocar. Sobre el punto
de puncion cutaneo se realiza compresion manual durante
unos minutos para prevenir la formacion de hematomas. La
duracion total del procedimiento no suele ser superior a 15
6 20 minutos. El paciente es dado de alta en las 24 horas
siguientes si no aparece ninguna complicacion.

B. Resultados'>3"3: se cree que los efectos terapéuticos
se deben al dafio mecanico y a la isquemia inducidos por el
balon sobre las fibras nerviosas y las células ganglionares.
El promedio de alivio inmediato es del 89,9% al 100%.
Lichtor y Mullan publicaron un 80% de éxito a los 5 afios y
un 70% a los 10 anos de seguimiento®,.

La recurrencia total varia ampliamente, desde 54% a
74% a los 3 afios para algunos autores, al 30% a los 10
afios para otros. En los pacientes que padecen recidiva de la
sintomatologia dolorosa, se puede reiniciar el tratamiento
con carbamazepina, existiendo por lo general buena res-
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puesta con la administracion de dosis bajas®. En caso de
que no exista una respuesta adecuada al farmaco, se puede
repetir la compresion percutanea.

El promedio de reintervencion a los cinco afios es
del 13%, que es un porcentaje mejor que el de la termo-
coagulacion percutanea (21% a 28%) o el de la micro-
descompresion vascular (17% a 26%). Pese a este aparente
éxito, el 15% de los pacientes con expectativa de vida
mayor de 10 afios requeriran algin tipo de cirugia mas
invasiva con posterioridad.

La duracion de la compresion se relaciona con el déficit
sensitivo postoperatorio y éste es directamente proporcio-
nal al tiempo que el paciente permanecera sin dolor, de tal
manera que la ausencia de hipoestesia tras el procedimiento
es predictivo de alivio del dolor durante un corto periodo de
tiempo.

C. Efectos secundarios y complicaciones®*¥: es
importante subrayar que la mortalidad del procedimiento
es muy rara.

En lo referente a la morbilidad sefialo lo siguiente:
un grado leve de hipoestesia en el territorio de la 3% rama
trigeminal es la regla aunque la mayoria de los pacientes
se acostumbran bien a ella; el 30% de los pacientes refie-
ren parestesias postoperatorias en la distribucion de una
0 mas ramas trigeminales; del 3,5% al 8,5% desarrollan
disestesia facial que exige tratamiento (la mayor incidencia
de disestesias postoperatorias se produce en aquellos casos
en los que el balon adopta forma de reloj de arena; la fre-
cuencia de estas disestesias es baja si se compara con la de
otros procedimientos percutaneos; la aparicion de anestesia
dolorosa es sumamente infrecuente'?); debilidad de los
musculos masticatorios ipsilaterales (casi todos los pacien-
tes presentan alguna debilidad del masetero ipsilateral que
normalmente desaparece en los 3 meses siguientes pero
puede durar hasta 1 afio; se constata debilidad significativa
del masetero en el 1% de los sujetos inicialmente, con un
3% de frecuencia permanente); también se puede producir
fallo en el inflado del balén y otros problemas de indole
técnico; erupciones herpéticas; paralisis del VI par craneal
(3-5%); hematoma en la mejilla; meningitis aséptica (5%;
esta descrita la meningitis por neumococo secundaria a la
transgresion de la mucosa oral durante la canulacion del
foramen oval®’; otorragia transitoria (5%); la queratitis y la
pérdida del reflejo corneal son raras porque la aguja queda
en intimo contacto con las fibras de la 3" rama del trigémino
(V3) que son inferolaterales, soslayando las fibras que
forman la 1* rama (V1) que quedan superomediales’;
finalmente, complicaciones vasculares (fistula carotido-
cavernosa, fistula arterio-venosa dural y diversos tipos de
hemorragia intracraneal (hemorragia subaracnoidea, hema-
toma subdural y hematoma intraparenquimatoso))>.

La compresion del ganglio de Gasser induce dos
fenomenos perioperatorios bien conocidos®: por un lado
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bradicardia y por el otro, una elevacion brusca de la tension
arterial, que puede requerir nitroprusiato sodico para su
control, mediada parece ser por una respuesta simpatoadre-
nal originada por la estimulacion mecanica de las termi-
naciones nerviosas de la duramadre del cavum de Meckel
o del propio ganglio de Gasser. La lidocainizacion del
cavum previa a la compresion parece ser la inica maniobra
capaz de inhibir esta liberacion masiva de catecolaminas'®.
Existe controversia sobre si la bradicardia en estos casos
es significativa o no. Algunos autores usan rutinariamente
marcapasos externos y atropina para frecuencias cardiacas
por debajo de 45 latidos por minuto. Otros administran
atropina intramuscular preoperatoriamente e intravenosa
perioperatoriamente para los episodios de bradicardia
durante la canulacion. Finalmente, otros no tratan estos
episodios, normalmente autolimitados, y los usan como
indicador para saber si el foramen oval ha sido canalizado
y si después se ha logrado una compresion adecuada.

D. Comparacion con otras técnicas percutineas':
las principales ventajas de esta técnica son las siguien-
tes: facil y rapida de realizar; no precisa cooperacion por
parte del paciente a diferencia de otros procedimientos
percutaneos; soporta una baja incidencia de disestesias y
de anestesia corneal postoperatorias y tiene una proporcion
de recidivas moderada. Para algunos autores, los porcen-
tajes de disestesias y recurrencias de la técnica de Mullan-
Lichtor son comparables a los de la termocoagulacion por
radiofrecuencia o a los de la rizotomia percutanea con
glicerol.

Sus principales inconvenientes radican en que las
lesiones no pueden ser confinadas a la distribucion de una
unica rama del trigémino; al menos, requiere de anestesia
general ligera (aunque se ha conseguido realizar todo el
procedimiento con anestesia local mediante infiltracion
con lidocaina del lugar de puncion y del propio ganglio
de Gasser)'? y se precisa un trocar del n° 14, que es mas
grande que el del n° 20 usado en la termocoagulacion por
radiofrecuencia y en la rizotomia percutanea con glicerol,
con lo cual la canulacion del foramen oval es mas dificil
que con estas dos técnicas®®. Algunos autores también
consideran que la hipertension arterial y la bradicardia
intraoperatorias son una desventaja pero, de hecho, la
incidencia de hipertension intraoperatoria es menor con
la compresion percutanea que con la radiofrecuencia. Sin
embargo, la bradicardia y la paralisis de la raiz motora
trigeminal ipsilateral son mas frecuentes con la com-
presion percutanea, de tal manera que esta técnica esta
contraindicada si ya existe una paralisis contralateral de los
musculos masticatorios por un procedimiento previo.

E. Indicaciones generales®™’’. la técnica de Mullan-
Lichtor esta especialmente indicada en la neuralgia de la
1? rama del trigémino dada la baja tasa de anestesia corneal
observada respecto a otras técnicas. También es aplicable
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a enfermos en mal estado general o a pacientes que sobre-
pasan los 70 afios de edad, indicaciones compartidas con
la termocoagulacion por radiofrecuencia. Asimismo, son
subsidiarios de la compresion percutanea aquellos pacien-
tes sometidos a técnicas destructivas previamente y que
quedaron sin disestesias faciales importantes. Finalmente,
la termocoagulacion por radiofrecuencia puede ser una
alternativa valida a la compresion percutanea para aquellos
enfermos que presentan neuralgia en el territorio de la 3*
rama trigeminal.

Manejo de los fracasos terapéuticos

El 90% de las recurrencias ocurren en la misma dis-
tribucion de las ramas previamente afectas; en el restante
10%, estas recurrencias aparecen en una nueva division
trigeminal y pueden representar una progresion del proceso
subyacente.

Los procedimientos percutdneos pueden repetirse en
pacientes que sufren una recurrencia y que preservan parte
de la sensibilidad facial. La repeticion de dicho procedi-
miento percutaneo es a menudo efectiva.

Cuando las técnicas percutaneas definitivamente fra-
casan, se puede realizar una microdescompresion vascular
pero la proporcion de éxito de esta Gltima puede verse
reducida, siendo del 90% aproximadamente en pacientes
a quienes se les realiza por primera vez dicho procedi-
miento y del 43% para aquellos a quienes se les hace una
microdescompresion vascular tras una técnica percutanea
(debe considerarse, no obstante, que este porcentaje del
90% puede estar sobrevalorado y también debe tenerse en
cuenta que el grupo de pacientes en quienes fallaron los
procedimientos percutaneos puede seleccionar un subgrupo
de enfermos cuya neuralgia es mas dificil de tratar)®.

La microdescompresion vascular también puede repe-
tirse en pacientes que padecen una recurrencia tras una
primera microdescompresion, teniendo en cuenta que el
material que se interpone entre la estructura vascular y
el nervio ha podido dejar de ejercer su funcion por res-
balar o por cualquier otro motivo''. También puede haber
sucedido que el vaso que realmente causa la neuralgia
trigeminal haya sido separado del nervio por la posicion
intraoperatoria y por tanto, se haya atribuido el origen del
dolor neuralgico a una estructura vascular que en realidad
no motivaba dicho dolor. Por este motivo, algunos autores
preferimos la posicion sentada al “park bench” para la rea-
lizacion de esta técnica, ya que de alguna manera la dispo-
sicion anatomica de las estructuras neurovasculares queda
menos distorsionada con la primera.

Finalmente, dedicaré¢ unas breves palabras a la radio-
cirugia. Hasta hace poco tiempo, esta técnica se reservaba
de alguna manera para pacientes que no habian respon-
dido a ninguno de los tratamientos previamente descritos.
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Hoy dia, se sabe que los resultados de este procedimiento
terapéutico son muy buenos a corto plazo. Sin embargo,
las recurrencias pueden alcanzar el 50% a largo plazo (5
afios de seguimiento), particularmente en pacientes que
han sufrido tratamientos invasivos previos. Esta circuns-
tancia obliga, por tanto, a reconsiderar la indicacion de la
radiocirugia como opcion terapéutica de ultimo recurso.
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