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EFECTOS DE LA CLONIDINA SOBRE LA RESPUESTA HIPERTENSORA
A LA TERMOCOAGULACION PERCUTANEA EN NEURALGIA DEL TRIGEMINO

*JOSE DE JESUS-MAGARNA
**1.uis IGARTUA-GARCIA

RESUMEN

Se estudiaron los efectos de la clonidina sobre la presién arterial en pacientes programados electivamente para termocoagulacién per-
cutinea del ganglio del trigémino y sus raices bajo anestesia con tiopental. Los pacientes del grupo control (n = 10), recibieron diazepam
0.3 mg.kg VO, 90 minutos antes de su llegada a quiréfano y el grupo experimental (n = 15), recibié 5 mcg.kg de clonidina VG, también
90 minutos antes de su llegada a quiréfano. En ambos grupos, se observé un aumento en la presién arterial durante la insercién de la
aguja en el toramen ovaie y durante la termocoagulacién; pero la clonidina fue efectiva en prevenir o ateauar los cambios hemodinamicos,
y reducir significativamente los requerimientos de tiopental con sedacién intraoperatoria satisfactoria.

Se discuten los posibles mecanismos involucrados en la accién de la clonidina en la respuesta presora evocada por la termocoagula-

cibén percutinea del ganglio de Gasser, asi como su utilidad en Prevenir o atenuar los cambios en la presién sanguinea durante el procedi-
miento.

Palabras clave: Neuroanestesia: Termocoagulacién del trigémino. Hipertensién transoperatoria,
Agonistas alfa 2 adrenérgicos: clonidina.

SUMMARY

The effects of clonidiné on arterial blood pressure were studied in patients scheduled for elective percutaneous thermocoagulation of
trigeminal ganguon and its rootlets under thiopentar anesthesia. Control group (n = 10), received diazepam 0.3 mg.kg. PO 90 minutes
before arriving to operating room and clonidine group patients (n = 15), received clonidine 5 mcg.kg, PO, at same time. In both groups,
we observed an increase in arterial pressure during needle insertion in foramen ovale and during thermocoagulation, but the clonidine

was effective in prevent or attenuate the hemodynamic changes, and reduced significatively the thiopental requirements with satisfactory
intraoperative sedation.

We discusse the possible mechanisms involved in the action of conidine in pressor evoked response during percutaneous thermoco-
agulation of trigeminal ganglion and its rootlets, and its utility in prevent or attenuate changes in blood pressure during procedure.

Key words: Neuroanesthesia: Thermocoagulation of Trigeminal ganglion. Intraoperative hypertension.
Alpha 2 adrenergic agonists: Clonidine.

S hiirman y cols. en 1972,' y Sweet y cols. en 19742 tarios o intolerantes al tratamiento medicamentoso. El
introdujeron la termocoagulacién controlada del  procedimiento utiliza la estimulacién eléctrica de las
ganglio de Gasser (TCP) y sus raices para el tratamiento  raices sensoriales y la subsecuente termocoagulacién por
de la neuralgia trigeminal. Este procedimiento, ha una corriente de radiofrecuencia a una porcién especi-
resultado en excelente alivio del dolor en la mayoria de  fica del ganglio de Gasser y sus raices.® Sin embargo, se
los pacientes tratados, principalmente en aquellos refrac- han publicado varios reportes de incrementos peligrosos
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en la presi6n arterial (PA), y arritmias cardiacas, du-
rante la TCP,4# asi como hemorragia intracraneal fa-
tal.® Estas respuestas se deben probablemente a un efec-
to presor directo y no a un efecto secundarios evocado
por la estimulacién de fibras dolorosas.> ¢

Desde el reporte de Sweet y cols. en 1985,% nosotros
hemos monitorizado al PA en forma continua, y hemos
confirmado estos incrementos. Un paciente en nuestras
series, desarroll6 una hemorragia talimica no fatal, con
una buena recuperacién, durante la TCP (observacio-
nes no publicadas). Sus tiempos de coagulacion (TP
y TTP), fueron normales, por lo que la causa probable
de la hemorragia intracraneal en esta paciente, se deba

a un aumento en la presion arterial sanguinea.

El propésito de este trabajo, es comunicar nuestras
observaciones sobre los incrementos en la PA, en pa-
cientes premedicados con clonidina (un agonista alfa-2
adrenérgico de accién central,’) programados para ter-
mocoagulacién percutidnea del ganglio de Gasser bajo
anestesia con tiopental, y discutir los mecanismos pro-
bables sobre los efectos de la clonidina en la respuesta
presora evocada por estimulacién de las raices trigemi-
nales.

PACIENTES Y METODOS

Se estudiaron 25 pacientes de ambos sexos, progra-
mados electivamente para termocoagulacién percutdnea
del ganglio de Gasser y sus raices (TCP), entre 54 —84
afios de edad (promedio 64). A todos los pacientes se les
explicé la naturaleza y propositos del estudio asi como
los riesgos conocidos y todos firmaron su consentimien-
to. El estudio fue aprobado por el Comité de Investiga-
ciones del Instituto Nacional de Neurologia y Neuroci-
rugia. Todos los pacientes habian tenido episodios re-
fractarios del dolor trigeminal durante los altimos 5
afios o més habian sido medicados con carbamazepina o
fenitoina sin alivio. Los pacientes fueron agrupados al
azar en dos grupos: a) grupo control: 10 pacientes fuer-
ron premedicados con diazepam 0.3 mg.Kg VO, 90 mi-
nutos antes de llegar a la sala de operaciones, y b)
grupo de clonidina: 15 pacientes premedicados con clo-
nidina 5 mcg.Kg VO, 90 minutos antes de su llegada a
sala de operaciones. Todos los pacientes en ambos gru-
pos recibieron 0.05 mg de fentanyl antes de iniciar el
procedimiento. A su llegada a sala, se inici6 una infu-
si6n IV (Sol. Hartman), para administracién de drogas
o de liquidos. La arteria radial fue canalizada para mo-
nitorizar la presion arterial y para obtener muestras de
gases arteriales y pH. Se coloc6é una derivacién DII o V5
para monitorizar el electrocardiograma continuamente
durante el procedimiento. Después de tomar los para-
metros basales (gasometrias, presi6n arterial sist6lica
(PAS), diastélica (PAD) y media (PAM), se infiltr6 la
mejilla del paciente con 2-3 ml de lidocaina al 1% sin
epinefrina, en el sitio de inserci6én de la aguja de elec-
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trocoagulacién. Posteriormente, se administré una dosis
de suefio de tiopental (promedio 3 mg.Kg) IV, y una
vez que el reflejo palpabral quedé abolido, el cirujano
avanz6 la aguja hacia el ganglio de Gasser y su posicién
en el foramen ovale fue confirmada con fluoroscopia o
por la salida de liquido cefalorraquideo. Se permitié
que el paciente despertara y se estimul6 eléctricamente
la aguja con un estimuiador Radionics RFG-3AV, Bur-
lington Mass. Se le pregunt6 al paciente que indicara la
parte de la cara donde sentia el estimulo. Si la posicion
de la aguja fue satisfactoria, se aplica una nueva dosis
de tiopental (2-2.5 mg.Kg IV), y se realiza una lesién en
el ganglio mediante una corriente de radiofrecuencia
administrada a través de la aguja de electrocoagulacién,
a una temperatura de 60-75°C, durante un minuto. Se
permite que el paciente despierte nuevamente y se eva-
laa la sensacion facial. Si la sensacién en el area doloro-
sa ha quedado abolida, se considera completo el proce-
dimiento y se retira la aguja del foramen ovale. Si la
sensaci6én dolorosa no ha yquedado abolida, se reanes-
tesia al paciente y se aplica una lesién de mayor dura-
cién. El procedimiento se contintia hasta que la sensa-
cién en el area de la neuralgia queda abolida. Se han
publicado descripciones detalladas del procedimien-
to.1: 25

La frecuencia cardiaca (FC), la presion arterial sis-
tolica (PAS), diastélia (PAD) y media (PAM), fueron
registradas antes de la administracién de tiopental (ba-
sal), inmediatamente después de la induccién de la
anestesia (anest), durante la insercién de la aguja (inser-
cién), durante la termocoagulacién (termo) y al final
del procedimiento (postop). Se compararon ademads en
ambos grupos, la dosis de tiopental, el tiempo de suefio
y la aparicién de complicaciones. Se obtuvieron gasome-
trias de varios pacientes respirando espontidneamente,
durante todos los periodos del procedimiento. El aneste-
sidlogo presente en la sala de operaciones fue completa-
mente ajeno al estudio y desconocia si se estaba eva-
luando algan procedimiento o farmaco.

El anilisis estadistico se realizé6 con un paquete de
estadistica (Statpack 3.11 4 1983. Nortwest Analytical,
Inc. Portland, Oregon USA). Las caracteristicas de los
pacientes se analizaron con la prueba de Chi cuadrada
para variables discretas, y por la prueba t de student
pareada para variables continuas. Se aplicé un analisis
de varianza de dos vias (ANOVA) a las variables car-
diovasculares de todos los pacientes, mediadas en con-
diciones similares. Las diferencias entre los valores con-
troles e intragrupales se consideraron significativas con
una p < 0.05. Los resultados se presentan como la me-

dia + la desviacion standard de la muestra (X +
DSM).

RESULTADOS

Los cuadros I-11II, resumen las caracteristicas, enfer-
medades concomitantes, distribucién del dolor y terapia
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CUADRO 1 medicamentosa de los pacientes estudiados. No hubo di-

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS PACIENTES
Y ENFERMEDADES CONCOMITANTES

Grupo control Grupo clonidina

(n = 10) (n = 15)
Edad (afios) 65.2 + 4.0 63.1 + 1.46
Peso (kgs) 61.7 + 4.4 63.6 + 2.9
Sexo (m/f) 2/8 3/12
Enfermedades
concomitantes
Hipertension 4 3
Arritmias 3 2
Coronariopatias 2
Insuficiencia
cardiaca 1 1
NOC 2 3
Diabetes mellitus 1 2
IRC 0 1
Otras 1 3

NOC: neumopatia obstructiva crénica; IRC: insuficiencia renal

cronica; Otras: reumaticas, gastrointestinales.

ferencias entre los grupos con respecto a edad, peso, te-
rapia medicamentosa previa, enfermedades concomi-
tantes y distribucién del dolor. Se observé un predomi-
nio de mujeres en ambos grupos, pero no hubo diferen-
cias estadisticas entre los mismos.

La premedicacion con clonidina, produjo reseque-
dad de la boca en 65% y sedacién en 80% de los pa-
cientes, comparados con 40% (p < 0.01) y 60% (p <
0.02) del grupo control respectivamente. Ningln signo
que pudiera ser atribuido a la supresion de clonidina
(hipertension, taquicardia, irritabilidad), se observo en
los pacientes dentro de las primeras 24 hrs. postoperato-
rias. Todos los pacientes en ambos grupos fueron dados
de alta al dia siguiente al procedimiento.

En el periodo basal, los pacientes del grupo control
presentaron una presion arterial mas elevada, compara-
da con el grupo de clonidina (cuadro IV), pero la signi-
ficancia de la diferencia fue pequeiia (p < 0.01 en PAM

CUADRO 111
TERAPIA MEDICAMENTOSA
(NUMERO DE PACIENTES EN CADA GRUPO)

CUADRO I Grupo control Grupo clonidina
DISTRIBUCION DEL DOLOR Y RAICES AFECTADAS (n = 10) (n = 15)
TERMOCOAGULADAS
Antiangionosos y
Raices Grupo control Grupo clonidina antihipertensivos:
(n = 10) (n = 15) Beta bloqueadores 3 2
Derecha Izquierda Derecha Izquierda bloqueadores del calcio 2 2
Agentes de accién central 2 2
V2 2 1 3 2 Nitratos 1 0
V1, V2 0 1 2 2 Vasodilatadores 2 0
V2, V$ 3 3 4 2 Antirreumaticos 1 1
Hipoglucemiantes orales 1 1
Subtotal 5 5 9 6 Fenitoina 1 5
Total 10 15 Carbamazepina 2 3
CUADRO IV
CAMBIOS EN LAS VARIABLES HEMODINAMICAS
Basal Anest. Inserci6n Termo Postop
PAS (mm Hg)
control 137.2 + 7.0 100.3 + 3.2* 165.0 + 11.6** 169.4—+ 10.0** 145.5 + 8.0
clonidina 128.3 + 5.8 1215 + 7.6’ 141.5 + 11.2’ 142.0 + 6.0° 134.0 + 7.0 *
PAD (mm Hg)
control 82.7 + 5.4 70.3 + 5.0 90.5 + 4.3* 96.6 + 3.2* 81.6 + 3.8
clonidina 75.3 + 3.9 78.8 + 1.8 72.7+ 62% 75.8 + 5.7% 74.1 + 4.6
PAM (mm Hg)
control 102.4 + 4.2 80.3 + '3.0* 117.2 + 6.5** 125.2 + 5.0** 107.4 + 5.4
clonidina 89.5 + 6.8 % 919 + 5.2 93.0 + 8.2& 93.2 + 9.2& 100.3 + 4.7
FC 76.3 + 3.9 80.5 + 4.5 75.1 + 5.8 82.1 + 6.26 76.8 + 5.21
clonidina 71.1 + 5.0 78.5 + 4.8 78.8 + 8.8 74.7 +

4.5 78.8 + 4.8

#P < 0.05 y **P < 0.001 cuando cada condicién se compara con los valores basales dentro del grupo.
'P<0.05y* P<0.01 y&P<0.001 entre grupos a una determinada medici6n.
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entre los grupos). Ninguna diferencia fue encontrada en
la FC en ambos grupos durante este periodo. Se observo
una disminucién en la PAS y PAM en el grupo control
inmediatamente después de la anestesia (p < 0.05), sin
cambios enla FC. No hubo cambios en las variables sis-
témicas en el grupo de clonidina (p < 0.05 comparado
con los pacientes del grupo control). Cuando el cirujano
colocod la aguja en el ganglio de Gasser, se observd un
incremento en la presion arterial en ambos grupos, pero
en el grupo de clonidina, la magnitud de este incremento

fue menor que la del grupo control (p < 0.001). El pe-
riodo de 1a hipertensién fue pasajero, en la mayoria de

los casos, duré cerca de dos minutos. Cada electrocoa-
gulacién del trigémino, estuvo asociada con un aumento
mas pronunciado en la presién arterial del grupo con-
trol, con una diferencia significativa comparado con el
grupo que recibié clonidina. Este aumento de la presion
arterial, fue mas pronunciado y de mayor duracién que
la respuesta inicial y fue mas importante en el grupo
control (p < 0.01). La atenuacién de los cambios
hemodinamicos durante la insercion y la termnocoagula-
cion en los pacientes premedicados con clonidina fue
muy evidente (cuadro IV). Los cambios en la FC fueron
més evidentes en el grupo de clonidina, pero ninguno
desarrollo bradicardia como en los pacientes del grupo
control.

Al final del procedimiento, una vez que la aguja ha-
bia sido retirada, la presi6bn arterial disminuy6 a los
valores basales en 5 pacientes del grupo control, los cin-
co restantes, tuvieron elevaciones de 1a PAS durante el
periodo postoperatorio inmediato. La presién arterial
volvié a los valores basales solo después de la adminis-
traciéon de nitropusiato de sodio (NPS). Unicamente
dos pacientes del grupo de clonidina presentaron eleva-
ciones sostenidas en la PAS, pero ninguno requiri6 tera-
pia medicamentosa. Un paciente en el grupo de clonidi-
na y tres del grupo control, desarrollaron extrasistoles
ventriculares durante la estimulacién trigeminal. Nin-
gan paciente requirié tratamiento. Dos pacientes en el
grupo control presentaron bradicardia y uno apnea.
Todos los pacientes en el grupo control (100%), presen-
taron una u otra de las complicaciones sefialadas, en
lugar de un 26.6% en el grupo de clonidima (p <
0.001).

Las gasometrias fueron normales en todos los pa-
cientes, no hubo evidencia de acidosis, hipercapnia o
hipoxemia, excepto en el paciente que presenté apmnea,
el cual fue ventilado artificialmente con oxigeno al
100%.

La dosis de tiopental fue reducida significativamente
en el grupo de clonidina (201.1 + 13.6 mg), compara-
do con el grupo control (358.3 + 83.7 mg) p < 0.02. El
tiempo de suefio fue mas pronunciado en el grupo de
clonidina comparado con el control (p < 0.001), 29.7.
+ 3.2y 14.3 + 2.3 minutos respectivamente.
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DISCUSION

Nuestros resultados confirman aquellos que han
reportado aumentos en la presion arterial durante ter-
mocoagulacién del trigémino.*® Otros reportes en la lite-
ratura han descrito una respuesta depresora secundaria
a la estimulaci6on trigeminal. Kapoor y Jannetal® y
Arias'! reportaron varios casos de neuralgia del trigémi-
no asociada a convulsiones, sincope e hipotensién arte-
rial respectivamente. Kumada y cols.!? describieron una
respuesta depresora a la estimulacién de baja frecuencia
(0.5—20 Hz) del sistema del trigémino en conejos,
mientras que a mayores frecuencias de estimulacién los
animales experimentaron una respuesta presora. La hi-
pertensién aguda observada en nuestros pacientes, posi-
blemente sea el resultado de la estimulacién de este re-
flejo presor. Sin embargo, tal reflejo no ha sido descrito
en humanos. Otro reporte,!s describe los efectos de la
rizotomia quimica con solucién salina hiperténica, ca-
racterizada inicialmente por un evento parasimpatico
con bradicardia y asistolia hasta de 76.4 segundos, se-
guido por una activaci6én simpatica manifestada por
taquicardia e hipertensiéon en pacientes anestesiados.

Aunque estos cambios funcionales y clinicos han sido
minimizados' la participacién del sistema trigeminal
en el control del sistema cardiovascular es bien clara.

Knitza y cols.# usan rutinariamente un beta blo-
queador para reducir la respuesta hipertensora a la
rizotomia trigeminal. Otros,> ¢ recomiendan ¢l uso de
NPS, trimetafan o nitroglicerina,® para este proposito,
debido al inicio agudo y de corta duracion del incre-
mento en la presién arterial. Como el antagonismo de
los receptores beta puede ocasionar broncoconstriccidn
en individuos susceptibles y bradicardia,'® al igual que
la estimulacién del trigémino, nosotros utilizamos cloni-
dina como una alternativa para prevenir o disminuir es-
tos incrementos en la presion arterial durante la estimu-
lacién del trigémino.

La clonidina, es un agente antihipertensivo estable-
cido, el cual parece actuar principalmente por estimula-
cibn central alfa -2 adrenérgica, lo que produce una
disminucién de la descarga simpatica,® y supresién de Ia
actividad noradrenérgica secundaria a inmovilizaci6n. !¢
Tiene propiedades sedantes,’’ atenta la respuesta
refleja  cardiovascular  durante la  intubacién
endotraqueal,'® y mejora la hemodinamica perioperato-
ria y la estabilidad adrenérgica, asi como una reduccién
en los requerimientos anestésicos,'®?! y las dosis requeri-
das de NPS para producir hipotension.?

Todos los pacientes en ambos grupos de este repor-
te, mostraron un incremento en la presion arterial, pero
el aumento en los pacientes del grupo de clonidina, fue
menor comparado con el control (p < 0.05). Una dosis
dnica de clonidina administrada antes del procedimien-
to, produjo una protecci6n signiﬁcante contra la res-
puesta presora evocada por la termocoagulacion del tri-
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gémino, y atenué la respuesta cardiovascular durante la
penetracion de la aguja al foramen ovale y durante la
misma termocoagulacién. La importancia de la accién
inhibidora que la clonidina ejerce sobre las estructuras
catecolaminérgicas del tallo cerebral, y que juegan un
papel importante en mantener y ajustar la presién arte-
rial,?® parece relacionarse intimamente al nivel de la ac-
tividad simpatica basal. Esto sugiere que influencias
descendentes del tallo cerebral que determinan el estado
simpatico periférico y el nivel del tono simpatico basal,
son en si mismas de importancia primaria para el efecto
hipotensor de la clonidina en el estado de reposo,!® y en
consecuencia durante el estado simpatico a los cambios
en la presion arterial. La premedicaciéon con clonidina,
ademas de su capacidad para reducir los niveles de ca-
tecolaminas plasmaticas durante el reposo y el ejerci-
cio,® ?* y para modular el control ténico y féasico de la
presion arterial,?> puede representar, en el paciente an-
ciano, una intervencién farmacoldgica de gran utilidad
para restablecer la respuesta bioquimica y fisiologica a
la activacion del sistema simpatico.

Por otro lado, la estimulacion del trigémino o del
ganglio de Gasser en el gato, causa una reduccién
dependiente de la frecuencia, en la resistencia vascular
carotidea. La presion arterial sistémica disminuye a ba-
jas frecuencias (0.2 - 5 seg) y se incrementa a mayores
frecuencias.? Kumada y cols.!? propusieron que la res-
puesta depresora trigeminal estaba relacionada con me-
canismos de dolor y fueron capaces de demostrar que
era mediada principalmente por supresion del tono
simpético. Se ha hipotetizado el mismo mecanismo para
explicar la activacién parasimpatica —simpatica duran-
te la riz6lisis quimica del trigémino.!® Los mecanismos
fisiologicos de la bradicardia asociados con neuralgia
trigeminal no son claros. Esta respuesta puede tener un
mecanismo similar al propuesto para la llamada “gene-
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ralizacién parasimpatica”.!0

Aunque se ha asumido que las fibras aferentes pri-
marias para la percepcién del dolor dental viajan sélo
en el nervio trigémino, y que estas fibras hacen relevo
en los ntcleos principales, oralis e interpolaris del na-
cleo trigeminal del tallo cerebral, y que las fibras afe-
rentes primarias para percepcién del dolor facial viajan
en los nervios trigémino, facial, glosofaringeo y vago y
que estas aferencias hacen su relevo principal en el
nicleo caudalis trigeminal,?” no nos fue posible estable-
cer una relacién entre la estimulacién de una raiz espe-
cifica y un aumento de la presién arterial, ni una rela-
cién entre el tiempo de radiofrecuencia y un incremento
en la presi6n arterial. Es probable (al menos como re-
sultado de nuestras observaciones) que la respuesta pre-
sora observada involucre todo el sistema trigeminal tan-
to en tallo cerebral como en médula espinal.

La reducci6én en los requerimientos anestésicos y el
incremento en el tiempo suefio, también son observacio-
nes similares a las reportadas en la literatura.!822

Concluimos que la premedicacién con clonidina ate-
nda los incrementos en la presién arterial durante la
termocoagulacién percutinea del trigémino como trata-
miento de la neuralgia trigeminal. Creemos que este
efecto puede explicarse por una reduccién del tono sim-
pético,® % y por las acciones inhibitorias de la clonidina
sobre la actividad espontanea,®. 2 y la actividad evoca-
da'® % de los sistemas monoaminérgicos centrales invo-
lucrados en la modulacién del ciclo suefio/vigilia, des-
pertar cortical y nociocepcién.2

La premedicaci6bn con clonidina puede ofrecer un
efecto benéfico debido a sus efectos regulatorios sobre la
actividad simpatica, sus acciones cardiovasculares, sus
propiedades ansioliticas y sedantes, y es particularmente
adecuada durante la termocoagulacién percutinea del
trigémino y sus raices.
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