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RESUMEN

Introduccién: La neuralgia del trigémino se define por la IASP
(Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor) como «dolor
paroxistico, unilateral, severo, penetrante, de corta duracion y re-
currente en la distribucion de una o varias de las ramas del V par
craneal». Puede ser esencial o secundaria. Su prevalencia es alta
y ha ido aumentando junto con la expectativa de vida, constituye
el 89% de las neuralgias faciales en personas mayores de 60 afios.
Anatomia: El nervio trigémino (V par craneal) es el méas grande
de los nervios craneales, es mixto y se divide en: nervio oftalmico
(sensitivo) que atraviesa la hendidura esfenoidal por la fisura or-
bitaria superior, nervio maxilar (sensitivo) y nervio mandibular
(sensitivo y motor). Diagnéstico: Se basa en el cuadro clinico
con exploracién fisica y neuroldgica. Existen estudios complemen-
tarios como placas simples (Rx), potenciales evocados, TAC y la
RM cerebral, los cuales estéan enfocados a diferenciar entre una
neuralgia esencial o secundaria. Tratamiento: Es multimodal,
se inicia con farmacos utilizando anticonvulsivos, antidepresivos
y opioides débiles, hasta llegar a procedimientos intervensionistas.

Palabras clave: Neuralgia del trigémino, ganglio Gasser, dolor
paroxistico.
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Abreviaturas:

IASP: Asociacion Internacional para el Estudio del Dolor.
ACS: Arteria cerebelosa superior.

AICA: Arteria cerebelosa antero-inferior.

LCR: Liquido cefalorraquideo.

TAC: Tomografia axial computarizada.

RM: Resonancia magnética.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en:
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Trigeminal neuralgia
ABSTRACT

Background: Trigeminal neuralgia is defined by the Internatio-
nal Association for the Study of Pain (IASP) as a paroxistic, unila-
teral, severe, penetrant pain of short duration and localized in the
distribution of one or several trigeminal nerve branches. It can be
idiopathic or symptomatic secondary. Its prevalence is high and
has grown along with the expectation of life. It constitutes 89% of
facial pain and affects mainly persons over 60 years. Anatomy:
Trigeminal nerve (the fifth nerve) is the largest of the cranial ner-
ves. Contains sensory and motor fibres has three major branches:
the ophthalmic nerve (sensory), the maxillary nerve (sensory) and
the mandibular nerve (sensory and motor). Diagnosis: Is made
clinically, physical and neurogical examination. There is no spe-
cific investigation or tests to diagnose Trigeminal Neuralgia. CT
scan or an MRI is conducted only for other pathology (secondary
neuralgia). Treatment: It is multimodal, starting use anticon-
vulsants, antidepressants, opioids, and others like nerve block, cr-
yotherapy, peripheral radiofrequency thermocoagulation.

Key words: Trigeminal neuralgia, Gasser’s ganglion, paroxistic
pain.

INTRODUCCION

La neuralgia del trigémino es una entidad dolorosa
que afecta al V nervio craneal (trigémino) y se carac-
teriza por la presencia de episodios de dolor intenso,
paroxistico y lancinante en la cara, especificamente
sobre la distribucion del nervio trigémino en alguna
de sus ramas. Se presenta por accesos que pueden
durar desde algunos dias hasta meses, con periodos
de remision iguales.

Fue descrita por Avicena como «tortura facial»
desde el siglo X. En 1756 se le dio el nombre de «tic
douloureux» y hasta 1776 se describié como una en-
tidad clinica distinta descrita por Jhon Fothergill.>?

Rushton y Olafson establecen los criterios clinicos
clasicos para el diagndstico de neuralgia del trigé-
mino vigentes en la actualidad, que incluyen los pa-
roxismos de dolor severo confinado a una o mas divi-
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siones del nervio trigémino con remisiones y exacer-
baciones de dolor impredecibles, asi como la ausencia
de déficit motor o sensorial que involucre al nervio 'y
la aparicion de zonas gatillo (puntos de precipitacion
de dolor por estimulacion del mismo).34

EPIDEMIOLOGIA

En 1968, Penman estimé que la prevalencia anual de
la neuralgia del trigémino era de 4.7 en hombres y
7.2 en mujeres por cada millén.5 Constituye el 89%
de todas las algias faciales, correspondiendo el 10.5%
a neuralgias sintomaticas.®

El factor epidemioldgico mas importante es la
edad, ya que tres cuartas partes de los pacientes son
mayores de 50 afios.”

Las ramas del trigémino son afectados de la si-
guiente forma: V1, V2'y V3 con 20, 44 y 36%, respec-
tivamente, y con mayor frecuencia el lado derecho.®

Actualmente sabemos que la prevalencia de la
neuralgia del trigémino es alta y posiblemente esté
elevandose al aumentar la supervivencia general de
la poblacién.®

En México se realizé un estudio retrospectivo de
10 afios en el Hospital General de México donde se
encontr6 una frecuencia anual de 0.038, con una
edad media de presentacién de 54 afios, el lado dere-
cho de la cara es mas afectado; la division del trigé-
mino involucrada con mas frecuencia es la maxilar y
la menos afectada la oftalmica.

El riesgo de neuralgia del trigémino en pacientes
con esclerosis multiple diagnosticada es 20% mas ele-
vado en comparacion con pacientes que no padecen
ninguna enfermedad. EI 20% de los pacientes estu-
diados present6 hipertension arterial sistémica, lo
que corrobora a esta Gltima como factor de riesgo.'©

DEFINICION

La neuralgia del trigémino es definida por la IASP
como «dolor paroxistico, unilateral, severo, penetran-
te, de corta duracion, recurrente, en la distribucion de
una o varias de las ramas del V par craneal». Puede ser
esencial o sintomatica; secundaria a esclerosis multiple
o lesiones tumorales en el angulo pontocerebeloso.*

La Sociedad Internacional de Dolor de Cabeza la
define como:

A. Ataque de dolor paroxistico con una duracion de
segundos a dos minutos que afecta una o mas di-
visiones del nervio trigémino y que cumpla con los
criterios de los apartados By C.

B. Dolor con alguna de las siguientes caracteristicas:
1. Intenso, superficial o terebrante.
2. Precipitado por puntos «trigger».

C. Ataques que son estereotipados individualmente
por cada paciente.

D. No hay evidencia clinica de déficit neurologico.

E. No es atribuido a otra causa.*?

ANATOMIA

La raiz del trigémino, el mayor de los nervios cra-
neales, comprende el trayecto del V par desde su sa-
lida en el borde central del puente hasta el ganglio
de Gasser en el cavum de Meckel, es decir, la por-
cion del trigémino que discurre por la cisterna del
angulo pontocerebeloso. Se distinguen a este nivel
las llamadas porcién mayor y porcién menor, aunque
diferentes autores han descrito una porcion inter-
media. La porcién mayor o raiz sensitiva estéa for-
mada por 75,000 a 150,000 fibras, la mitad de ellas
mielinizadas. Esta porcién presenta somatotopia, de
forma que las fibras de la rama oftalmica V1 ocupan
la porcion anterolateral; las de la rama mandibular
V3, la porcion posteromedial y las de la rama maxi-
lar V2 ocupan una topografia intermedia. La porcion
menor o raiz motora no llega a las 10,000 fibras y,
al igual que sucede con las raices espinales anterio-
res, alberga hasta un 20% de fibras no mielinizadas
gue, junto con algunas de las mielinizadas, tendrian
una supuesta funcion sensitiva. La porcién interme-
dia o raiz accesoria comprende fibras tanto motoras
como sensitivas. La porcion menor emerge del puen-
te unos milimetros rostralmente a la porcion mayor,
mientras que la porciéon intermedia nace del tronco
entre las dos anteriores en forma de varios fascicu-
los y usualmente se fusiona con la porcién mayor. La
zona de entrada de la porcién mayor en el puente es
importante en la teoria fisiopatoldgica que sustenta
la descompresién microvascular de la raiz del trigé-
mino. En la zona de entrada se encuentra el lugar
donde las fibras, tanto de los nervios craneales como
espinales, pasan del sistema nervioso central al pe-
riférico. Una de sus relaciones anatomicas mas im-
portantes es que la arteria cerebelosa superior (ACS)
corre por encima del trigémino (V par). En esta zona
se suele dividir en una rama craneal y otra caudal.
En la mitad de los casos la ACS se encuentra alejada
de la raiz del trigémino, a una distancia media de 3.2
mm (rango 0.5-8 mm), y la arteria cerebelosa antero-
inferior (AICA) que corre por debajo del trigémino
y en un 8% de los casos puede estar en contacto con
dicho nervio.1314
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El ganglio trigémino descansa sobre la superficie
dorsal del pefasco. Las tres principales ramas se ori-
ginan de su margen anterior: el nervio oftalmico, el
nervio maxilar y el nervio mandibular.

Nervio oftalmico: La rama optica es sensitiva y
pasa lateral al seno cavernoso y al sexto par craneal
(motor ocular externo) hacia la fisura orbital supe-
rior. Durante su trayecto se divide en varias ramas
que van a dar sensibilidad al parpado superior, la raiz
de la nariz, piel adyacente de la frente, conjuntiva y
piel del canto medial.

Nervio maxilar: La segunda rama es sensitiva,
emerge del craneo a traveés del agujero oval y entra
en la fosa pterigopalatina. Da inervacion al ala de la
nariz, parpado inferior y labio superior.

Nervio mandibular: Es la rama mayor del trigémi-
no y la Unica que contiene fibras motoras y sensiti-
vas, sale por el agujero oval, da inervacién a la piel y
mucosa del labio inferior y de la mandibula, molares
y premolares de la mandibula, piso de la boca, muco-
sa de los dos tercios anteriores de la lengua, oido, piel
y fascia de la sien.!®

Fisiopatologia: La transmisién dolorosa en el te-
rritorio oral y maxilofacial se encuentra a cargo del
sistema trigeminal donde, a partir de una primera
neurona ganglionar, las aferencias nociceptivas se
proyectan al nucleo espinal del trigémino.

Desde el punto de vista funcional, el nucleo espi-
nal trigeminal esta formado por dos unidades: una
unidad superior (correspondiente al subnucleo oral),
que al igual que el nucleo sensitivo principal esta
encargada de la sensibilidad tactil discriminativa y
otra unidad caudal o inferior (correspondiente a los
subnucleos interpolar y caudal) que se encarga de:
1) sensibilidad tactil no discriminativa y de presion,
2) sensibilidad térmica y 3) sensibilidad dolorosa del
territorio cefalico.t314

ETIOLOGIA

Existen diversas teorias al respecto, entre las mas
importantes se encuentran:

1. Las teorias relacionadas con problemas de desmieli-
nizacion a nivel ganglionar, que origina un estado de
hipersensibilidad de las ramas aferentes del trigémi-
no, secundario a un ingreso excesivo de sodio a las
neuronas. Lo que ocasiona descargas repetitivas que
estimulan el ndcleo reticulobulbar, traduciéndose en
una sensacion neuralgica consciente.

2. Teoria postulada por Jannetta en la cual existe
una compresién o deformacion de la raiz dorsal
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del trigémino en la entrada de la protuberan-
cia, ocasionada por malformaciones o variantes
anatdmicas vasculares, la mas importante es la
arteria cerebelosa superior que se encuentra
comprimida con mayor frecuencia (95% de los
casos).16:17

3. La teoria formulada por Fromm: «Teoria epilepto-
gena» en la cual se propone que una irritacion cro-
nica de las terminaciones nerviosas del trigémino,
induce alteraciones en los sistemas inhibitorios
segmentarios (nucleos sensitivos del trigémino)
y, por tanto, un aumento en la actividad de estos
nucleos, secundario a la activacion de potenciales
de accion ectopicos. El incremento en la actividad
de fibras aferentes primarias, junto con el deterio-
ro de los mecanismos inhibitorios de los ndcleos
sensitivos del trigémino, llevaria a la produccion
de descargas paroxisticas en las interneuronas de
dichos nucleos en respuesta a estimulos tactiles y
como consecuencia la aparicion de las crisis dolo-
rosas.'é-20

CLASIFICACION
La neuralgia trigeminal se clasifica en:

a) Tipica. Conocida como esencial, se refiere a un
sindrome doloroso que se limita a la distribucion
de un par craneal especifico o a alguna de sus ra-
mas.

b) Atipica. Es secundaria a una lesion como por
ejemplo:

= Posterior a un proceso oncolégico (tumor)
= Postraumatica

= Postherpética

= Neuralgia migrafiosa periddica

= Dolor central?22

CUADRO CLINICO

Caracteristica

del dolor Presentacion clinica

Severa

Unilateral, no pasa de la linea
media. Limitada al territorio
del trigémino

Intensidad
Localizacion

Duracion Breve de 1 a 2 minutos
Inicio Paroxistico con periodos en remision
Tipo Descargas eléctricas (Qquemante)
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El paciente puede permanecer asintomatico entre
las crisis, correspondiendo este tiempo a un periodo
en remision. La severa intensidad del dolor puede
inmovilizar al paciente con un gesto tipico, el «tic
douloureux de Trousseau». Durante la crisis se pue-
den producir fendmenos vasomotores: vasodilatacion
y congestion de las mucosas oculares y nasales. El
acceso doloroso en algunos casos es seguido durante
algunos minutos por calor, «flush» de la cara, lagri-
meo y rinorrea. Este fendbmeno se debe a una estimu-
lacion vasodilatadora o a una inhibicidn del sistema
vasoconstrictor.??

Otros autores opinan que el «flushing» facial
puede ser el resultado de una estimulacién del
nervio petroso superficial mayor, el cual esta muy
proximo al ganglio de Gasser. La frecuencia de los
accesos que determina la gravedad de la afeccion es
muy variable, de 5 a 10 crisis/dia en las formas be-
nignas. Los ataques se presentan de forma paroxis-
tica y periddica en forma de brotes que duran dias
0 meses, y una vez que el dolor desaparece puede
guedar una zona disestésica. Los accesos nocturnos
de dolor suelen ser raros. Las formas viejas de la
neuralgia pueden perder ciertas caracteristicas y
presentar un dolor de fondo continuo, leve y sordo,
e incluso aparecer hipoestesias. Los periodos dolo-
rosos estan separados por remisiones espontaneas
gue pueden durar meses e incluso afos, ocurriendo
una agravacion cuando las crisis son mas fuertes y
mas frecuentes. La mayoria de las veces, la excita-
cion del territorio cutaneo y mas raramente del mu-
coso, de la zona donde asienta la neuralgia, produ-
cen crisis de dolor, aunque en ocasiones pueden no
guardar relacién con el area dolorosa. A estas zonas
se les denomina «zona gatillo» y habitualmente se
encuentran dentro del territorio doloroso. Espora-
dicamente pueden presentarse multiples zonas de
gatillo que cambian con el tiempo.2324 Las estimu-
laciones como el roce suave, el aire, la mimica, la
masticacion y el habla son las mas eficaces para
el desencadenamiento del dolor, mientras que las
sensaciones térmicas, dolorosas y la presion fuerte
suelen ser ineficaces. Respecto a la presentacion,
corresponde al lado derecho el 57% de los casos y al
izquierdo el 43%. Entre un 3y 11% las neuralgias
son bilaterales y siempre secundarias a una locali-
zacion inicial unilateral, pudiendo cada lado evolu-
cionar independientemente. El examen neurolégico
en pacientes con neuralgia esencial de trigémino es
absolutamente normal, siendo muy importante la
exploracion de las sensibilidades, reflejo corneal y
fondo de 0jo.6:25

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se basa en el cuadro clinico: historia
clinica con exploracion fisica y neurologica. Sin em-
bargo, existen estudios complementarios como placas
simples (Rx), potenciales evocados, TAC y RM cere-
bral, los cuales estan enfocados a diferenciar entre
una neuralgia esencial o secundaria. La angio-RM es
la prueba de eleccidn para observar las compresiones
vasculares en la zona del V par en el tronco cerebral.
Algunos trabajos hablan ya de una sensibilidad cer-
cana al 90% de los casos.®

Diagnostico diferencial: Con neuralgia secundaria
del trigémino

= Origen tumoral (menos del 2%).26:27

= Postraumatico, secundario a fractura facial y ciru-
gia de ortodoncia (5 a 10%).

= Infeccioso. Los pacientes con herpes zoster desa-
rrollan una neuralgia trigeminal postherpética
que afecta a la rama oftalmica del trigémino (10-
15%).

e La disfunciéon temporomandibular asociada con
neuralgia de la tercera rama del trigémino, piezas
dentales afectadas (2%).

= Degenerativas, como inicio de la enfermedad en
la esclerosis multiple, descartada por estudios de
diagndstico como la resonancia magnética.?>28

e Otros como: Neuralgia del glosofaringeo, neural-
gia trigeminal atipica, cefalea histaminica de Hor-
ton, neuralgia del ganglio esfenopalatino y neuro-
patia periférica.®

TRATAMIENTO

Actualmente el tratamiento es multimodal, se pue-
den utilizar anticonvulsivos, antidepresivos, opioides
débiles, procedimientos intervensionistas, apoyo psi-
coldgico, entre otros.?®

Tratamiento médico

El tratamiento médico representa el primer escalon
terapéutico para el control del dolor.

Estudios serios han demostrado que la carbamaze-
pina es el farmaco mas utilizado. Esta aprobado por
la Food and Drug Administration, es eficaz en un 70
a 80% de los pacientes con neuralgia del trigémino y
solo del 5 al 10% de estos pacientes presentan efectos
adversos. Produce alivio del dolor en 24 a 48 horas.
Actla suprimiendo la transmision sinaptica a nivel



Garcia HMG y cols. Neuralgia del trigémino

del nucleo espinal del trigémino mediante una faci-
litacion de la inhibicion aferente sobre dicho nucleo.
Los efectos secundarios mas frecuentes son la seda-
cion y las alteraciones de las funciones cerebrales su-
periores. Un 7% de pacientes puede presentar alergia
en forma de «rash» cuténeo. Las dosis oscilan entre
300 a 1,200 mg/dia. Esta contraindicado en pacientes
con hipersensibilidad al medicamento (< 0.001%),
la cual se puede presentar desde la primera y has-
ta las doce semanas de tratamiento y se caracteriza
por afeccion hepatica, pulmonar, renal y secrecion in-
adecuada de hormona antidiurética. Al asociarla con
farmacos inhibidores de la monoaminooxidasa se ha
presentando bloqueo auriculoventricular y alteracio-
nes de la funcién hematopoyética.30-33

La lamotrigina, segun estudios aleatorios, se ha
demostrado mas efectiva, pero el grupo de pacientes
es escaso Y las reacciones cutaneas son mas frecuen-
tes. Las dosis de lamotrigina oscilan entre 200 a 400
mg/dia.

El baclofen, empleado en el tratamiento de los
sindromes espasticos, ha demostrado eficacia como
coadyuvante a la carbamazepina en aquellos pacien-
tes con dolor no muy intenso o con intolerancia a do-
sis altas de carbamazepina. La dosis diaria de baclo-
fen oscila entre 50 y 80 mg/dia.®*

La gabapentina es un medicamento con propieda-
des anticonvulsivantes que ha ocupado un lugar im-
portante en el tratamiento de la neuralgia del trigé-
mino, puede ser considerado de primera eleccion por
sus pocos efectos adversos. Actua a nivel central y
periférico, se recomienda ingerir dosis de 600 a 1,200
mg/dia repartidos en tres dosis; no tiene interaccio-
nes farmacologicas con la carbamazepina, la difenil-
hidantoina o el baclofen; se absorbe bien por via oral;
se excreta sin cambios en la orina; su vida media al
utilizarla como monoterapia es de 5 a 0 horas; dentro
de sus efectos adversos se encuentran somnolencia,
mareo, ataxia y fatiga.3536

Se ha comprobado la eficacia del valproato de so-
dio en dosis de 600 a 1,200 mg/dia en el tratamiento
de la neuralgia del trigémino; sin embargo, presenta
importantes efectos adversos.

Otros farmacos de utilidad son fenobarbital y clo-
nazepam ingeridos en dosis de 3 a 8mg/dia y oxcarba-
mazepina de 900 a 1,800 mg/dia.37-3°

Tratamiento intervencionista
El tratamiento intervensionista se puede dividir en

procedimientos destructivos (los que se realizan en el
ganglio de Gasser) y no destructivos (microdescom-
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presion en la fosa posterior y rizotomia). Pueden rea-
lizarse en tres niveles: Periférico, ganglio y raiz del
trigémino en la fosa posterior. La fosa posterior es
la Unica que no origina hipo o anestesia en alguna o
todas las ramas del trigémino, ya que es la tnica mo-
dalidad terapéutica quirdrgica no destructiva. Cada
vez son mas frecuentes los estudios que demuestran
excelentes resultados en términos de alivio del dolor
y duracién del mismo con la descompresién micro-
vascular en la fosa posterior. No obstante, la técnica
no es aplicable a todos los pacientes, principalmente
por edad avanzada o patologia asociada.

Existen tratamientos menos invasivos dirigidos
al ganglio de Gasser tales como la rizotomia con ra-
diofrecuencia, o la microcompresion percutanea del
ganglio de Gasser con balon de Fogarty. Otros trata-
mientos a nivel periférico como la crioterapia, alco-
holizacién o neurectomias ofrecen escasas ventajas
y muchas complicaciones, destacando fundamental-
mente la anestesia dolorosa. La administracion de
glicerol en el ganglio se ha propuesto como alterna-
tiva a la radiofrecuencia, pero se ha demostrado que
tiene tasa elevada de fracaso y el alivio del dolor no
se consigue inmediatamente.*°

La decision de la modalidad terapéutica a aplicar
debe hacerse después de analizar el estado fisico del
paciente y tras la exposiciéon de las diferentes técni-
cas con sus ventajas e inconvenientes, teniendo muy
en cuenta la experiencia previa del médico que reali-
zara el procedimiento quirdrgico.

Principales tratamientos
intervensionistas

Rizotomia percutanea con radiofrecuencia

La termocoagulacion del ganglio de Gasser fue des-
crita por Sweet y Wepsic. El procedimiento posee
ventajas e inconvenientes, pero carece de mortalidad.
El grado de recurrencia del dolor estara en funcién
del grado de hipoestesia conseguido. Cuanto mayor
es la hipoestesia generada por la lesion, mayor sera
el riesgo de anestesia dolorosa. Las complicaciones
mas frecuentes son las parestesias en el 80% de los
casos, debilidad del masetero (4.1%), anestesia do-
lorosa (1%), queratitis (0.6%), alteraciones de pares
craneales 111y 1V (0.8%) y mucho menos frecuente la
lesion del VI par.

La técnica se realiza en quir6fano con sedacién y
analgesia intravenosa, monitorizacién continua de la
frecuencia cardiaca y la tension arterial (bradicardia
e hipotension reactivas a la puncion del ganglio de
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Gasser), con el paciente en decubito supino la cabe-
za debe estar en hiperextension, ligeramente girada
hacia el lado contrario (Figura 1), con el equipo de
rayos en proyeccion anteroposterior o ligeramen-
te caudocraneal hasta observar el foramen oval por
dentro de la linea de la articulacion temporomandi-
bular (Figura 2). Se marca el punto de entrada sobre
la piel que generalmente se encuentra a dos traveses
de dedo de la comisura bucal. Se inyecta anestesia

Figura 2. Visualizacion del foramen oval.

local y posteriormente se accede al ganglio con una
aguja desechable de radiofrecuencia (Figura 3).

Una vez que se ha penetrado por el agujero oval,
se cambia la proyeccion del rayo para ver la silla tur-
ca, el seno esfenoidal y el plano del clivus. Este ulti-
mo sera el limite de profundizacién de la punta de
la aguja (Figura 4). A medida que se profundiza se
consiguen parestesias en las diferentes ramas, siendo
V1 la que se encuentra mas profunda.*!

La técnica clasica consiste en localizar la rama a
lesionar mediante estimulacion sensitiva a 50 H en-
tre 0-1 voltio y generar posteriormente lesiones suce-
sivas a partir de 60° centigrados en adelante durante
60 segundos cada lesion hasta conseguir hipoestesia
en la zona deseada de la cara. La lesion es dolorosa

Figura 4. Vista lateral.
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por lo que se debe sedar al paciente. Una variante
consiste en la aplicacion de una corriente de radio-
frecuencia pulsada, en la que no se produce lesion ya
gue la temperatura de los tejidos no pasa de 42° C,
con buenos resultados.*'4?

Rizotomia retrogasseriana con glicerol

El descubrimiento de los efectos beneficiosos del gli-
cerol en pacientes con neuralgia del trigémino fue
accidental al emplearlo como contraste en lugar de la
metrizamida para suspender los polvos de tantalio y
proceder a la radiocirugia estereotactica.*?

El abordaje del ganglio de Gasser se realiza por
la misma via del foramen oval descrita para la rizo-
tomia con radiofrecuencia. La dosis necesaria es de
0.28 cm? de glicerol. La selectividad de la rama a le-
sionar se consigue flexionando mas o menos la cabe-
za del paciente.*?43

Microcompresion percutanea del ganglio de Gasser
con balén de Fogarty

Se trata de introducir un balén de Fogarty de embo-
lectomia en el ganglio de Gasser siguiendo una téc-
nica similar a la descrita para los procedimientos de
radiofrecuencia. El procedimiento es muy doloroso
por lo que es preciso anestesiar al paciente. La téc-
nica fue descrita por Mullan y Lichtor en 1983.%* La
reaccion vasovagal e hipertensiva es severa durante
la introduccién de la aguja, pudiendo llevar a situa-
ciones de asistolia, por lo que debe estar previsto el
tratamiento de la bradicardia y la hipertension reac-
tiva durante el procedimiento.*®

Descompresion microvascular

La compresion de algunos pares craneales a la sali-
da o entrada en el tronco cerebral se ha relacionado
con algunos sindromes dolorosos craneofaciales. La
neuralgia del trigémino ha sido el mas extensamen-
te estudiado. Ya en el afio 1932, Dandy*® fue el pri-
mero en observar la compresion del trigémino en la
fosa posterior en casos de neuralgia del trigémino.
La aplicacion del microscopio quirargico por Jan-
netta permitio el estudio sistematico de estos pro-
blemas de compromiso neurovascular de los pares
craneales, describiendo una técnica para desplazar
€s0S vasos sanguineos sin tener que sacrificar los
vasos o el nervio.*"48

Los resultados quirdrgicos iniciales de las grandes
series consiguen alivio completo del dolor en el 90%
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de los casos pero existe un 1% de riesgo de muerte.
Los resultados a largo plazo son menos favorables
con porcentajes cercanos al 80%. Las complicaciones
en términos de morbilidad hacen mencion a infartos
cerebelosos, infartos supratentoriales, infarto del
tronco, crisis epilépticas focales, disfunciones de pa-
res craneales (IV, VI, VII, VI1II), ataxia y alteraciones
del equilibrio.*?

Radiocirugia estereotactica

Mediante los equipos de aceleradores lineales que
emiten rayos X o el sistema Gamma-Knife que emite
rayos gamma de una fuente de Cobalto, se consiguen
también buenos resultados en casos rebeldes. Asi,
recientemente, se ha publicado que esta modalidad
de tratamiento (Gamma-Knife) es la menos invasiva
y la que presenta menos complicaciones.?® Con una
respuesta favorable de un 75% en alivio del dolor y
hasta de un 90% o més en neuralgia del trigémino
secundaria a esclerosis multiple.5?

CONCLUSIONES

La neuralgia del trigémino es un sindrome que se ca-
racteriza por dolor facial lancinante, severo, paroxis-
tico, generalmente unilateral y recurrente localizado
en el territorio de una o mas ramas del nervio trigé-
mino. En los criterios de The International Heada-
che Society para el diagnostico de esta patologia, lo
describe como «ataques paroxisticos de dolor facial
o frontal de un segundo a dos minutos de duracion
qgue afectan a una o mas ramas divisiones del nervio
trigémino». La IASP lo define como «dolor paroxisti-
co, unilateral, severo, penetrante, de corta duracion,
recurrente, en la distribucion de una o varias de las
ramas del V par craneal». Existen ademas zonas ga-
tillo ante estimulos tactiles o térmicos que pueden
desencadenar un evento. La neuralgia esencial del
trigémino se asocia a un cuadro de dolor neuropatico
secundario a la compresion de la zona de entrada del
nervio en el tronco cerebral, la cual se atribuye a tu-
mores 0 mas frecuentemente a vasos sanguineos (ra-
mas de las arterias cerebelosas 0 venas de drenaje).
El tratamiento puede ser farmacoldgico y/o incluir
diferentes técnicas intervencionistas que pueden cla-
sificarse dependiendo de la complejidad de las mis-
mas; van desde bloqueos periféricos de los nervios
terminales, bloqueos extracraneales de las diferentes
ramas a nivel de la apdfisis pterigoides, hasta técni-
cas intracraneales que permiten un acceso al ganglio
de Gasser, asi como a sus tres ramas, empleando ter-
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mocoagulacion, microcompresion del ganglio de Gas-
ser con balén de Fogarty, neurolisis retrogasseriana
e intragasseriana con agentes liticos y, por ultimo,
descompresion quirdrgica.

Como se ha mencionado anteriormente, existen una
amplia variedad de opciones terapéuticas, las cuales de-
ben ser valoradas minuciosamente y tomar en cuenta
la evolucién de la patologia, asi como las preferencias
del paciente y la disponibilidad del equipo médico.
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