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Neurolisis del trigéemino bajo control tomografico en un paciente de alto
riesgo. Informe de un caso
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RESUMEN

Los procedimientos invasivos son el tltimo recurso de manejo en el tratamiento de la neuralgia del trigémino. Las técnicas percutdneas
sobre el V par son de eleccion en los pacientes catalogados de alto riesgo quirtirgico y habitualmente son guiadas con radiologia simple
y/o fluoroscopia. Recientemente demostramos que la guia tomografica durante la neurolisis del trigémino facilita la correcta colocacién
de la punta de la aguja en el agujero oval. Se informa un paciente con historia de neuralgia del trigémino refractaria al manejo farmacoldgico
el cual cursaba con cardiopatia isquémica con infarto reciente del miocardio, hipertension arterial, isquemia cerebral intermitente, histo-
ria de 2 infartos cerebrales, que ademds de los formacos antineuralgicos recibia digital, antihipertensivos, vasodilatadores coronarios y
antiadhesivos plaquetarios. Se realiz6 alcoholizacién percutdnea del trigémino guiada con imdgenes tomograficas obteniéndose excelen-
te analgesia sin sangrado durante el procedimiento. Se descontinué la carbamazepina y se pudo disminuir la gabapentina (Rev Mex Anest,
1999;22:43-48).
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ABSTRACT

Trigeminal neurolysis under computarized tomography guidance in a high-risk patient. In the algorithm to treat trigeminal neuralgia
invasive techniques are always proposed as the last resources. In those patients where posterior fossa procedures carry significant risk in
terms of morbidity and mortality, percutaneous interventions over the trigeminal nerve are the treatment of choice. Trigeminal neurolysis
is usually guided with fluoroscopy and/or plain x-ray which give us only two dimension pictures. We have previously described our
experience with CT scan guidance during the performance of the trigeminal neurolysis showing that it affords a precise placement of the
needle tip reducing the chance of injecting the neurolytic agent improperly. The purpose of this report is to describe an 80-year-old
hispanic high-risk patient with ischemic cardiopathy and recent myocardial infarction, high blood pressure, transient ischemic attacks
whit 2 brain infarcts, which suffer severe pain due to uncontrolled trigeminal neuralgia. The patient was taking several drugs including
antiplatelets medication such as aspirin and dipyridamole. Due to his physical status, he was a high-risk candidate for surgery, and
although there was a small risk of bleeding during the block, we decided to perform a fifth nerve percutaneous neurolysis with absolute
alcohol under CT scan guidance. With the patient monitored with EKG, pulse oximetry and intermittent blood pressure, an [V line was
started and the block was performed on the supine position on the CT scan table. Under local anesthesia with 1% lidocaine. using the
standard anatomical landmarks, a 22 gauge Quincke type point spinal needle, 8.89 cm long was inserted according with the Gasserian
ganglion block technique, until the needle tip reached the base of the skull, a series of CT scan slides were done in order to identified the
needle tip position. The needle tip was then walked carefully into the foramen ovale, and once a proper position was confirmed with
another series of CT scan slides, the stylet was removed, a negative CSF and blood aspiration proved, a 0.2 ml increments of dehydrated
98% ethanol were injected up to 1 ml. Excellent pain relief was obtained without local bleeding and 24 h later the patient was sent home
pain free. We were able to discontinue his carbamazepine and decrease gabapentin (Rev Mex Anest, 1999;22:43-48).
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LA NEURALGIA del trigémino es una enfermedad
incapacitante que puede afectar una, dos o todas las
ramas del V par, siendo las més comunes la partici-
pacién de la segunda y tercera divisiones que se
manifiestan por dolor en la maxila y en la nariz, o en
la mandibula, dientes y/o en la lengua. La activa-
cién del nervio puede darse por una variedad muy
amplia de estimulos que normalmente no producen
dolor; el tacto suave, el roce de un cabello sobre la
piel de la divisién afectada, lavarse la cara, cepillar-
se los dientes, aire frio sobre la cara, rasurase, mas-
ticar, hablar y bostezar son algunos ejemplos comu-
nes. Los enfermos recurren a extremos extraordina-
rios como no asearse, no rasurarse, no cepillarse los
dientes, cubrirse la cara para evitar el minimo roce
o estimulacién cutdnea con el fin de evitar la activa-
cién de la zona «gatillo» que desencadena la crisis
dolorosa y algunos acuden al suicidio con el fin de
terminar su continuo sufrimiento.

No obstante lo antiguo de la enfermedad y los
avances en el conocimiento de su fisiopatologia, su
causa no ha sido completamente dilucidada. Algu-
nos piensan que se debe a compresion, traccién y o
distorsion del trigémino a nivel del tallo cerebral por
un vaso aberrantel. Otras causas de neuralgia
trigeminal pueden ser los tumores de lento creci-
miento o la esclerosis multiple por desmielinizacién
neural?. E1 manejo de esta enfermedad es muy con-
trovertido y continua siendo un reto terapéutico. El
tratamiento actual se orienta a un periodo de prue-
ba con medicamentos antiepilépticos y coadyuvantes
los cuales se dosifican segiin la respuesta analgésica
y sus efectos colaterales. Cuando el esquema
medicamentoso falla, se consideran las opciones
invasivas que pueden aliviar el dolor de una manera
temporal o definitivaZ4.

Se describe un paciente de alto riesgo con neu-
ralgia idiopatica del trigémino (sindrome trigeminal
sin evidencia de otra enfermedad o signologia
neuroldgica y con una tomografia de craneo normal),
refractaria al tratamiento médico conservador el cual
recibia miltiples drogas incluyendo dos medicamen-
tos antiplaquetarios y que fue manejado con
neurolisis trigeminal percutanea con alcohol guiada
con imagenes tomograficas computarizadas.

Informe del caso

Masculino de 80 afios, con historia de cardiopatia isquémica
e hipertensiva, infarto miocardico de tres meses de evolucién con
insuficiencia cardiaca compensada, insuficiencia vascular cerebral
intermitente, dos episodios de infarto cerebral de siete meses de
evolucion y neuralgia del V par en la segunda y tercera divisiones
izquierdas de 5 afios de evolucién la cual respondié inicialmente a

1,200 mg de carbamazepina pero con severos efectos secundarios
caracterizados por somnolencia acentuada, trastornos del equili-
brio y confusion por lo que el paciente disminuy la dosis paulati-
namente hasta 100 mg cada 12 h con recidiva del dolor. Se adicio-
n6 gabapentina en dosis crecientes iniciando con 300 mg cada 8 h
hasta llegar a 1,600 mg divididos en 4 dosis diarias con lo cual la
intensidad y frecuencia del dolor se controlaron durante 8 meses al
término de los cuales el paciente reinici6 con crisis dolorosas fre-
cuentes que ameritaron la avulsién periférica del nervio
infraorbitario y corticotomia vestibular del cuadrante de los
premolares superiores y aumentar la dosis de gabapentina a 2,400
mg, agregidndose maprotilina en dosis crecientes del0 mg hasta
llegar a 30 mg en una sola toma vespertina y 50 mg de tramadol
cada 6 h obteniéndose remision parcial del dolor. Se incrementd la
carbamazepina lo cual produjo de nuevo serios efectos secunda-
rios que el paciente no pudo tolerar. Ante la falla farmacoldgica y
la severidad y frecuencia (15 a 25 crisis al dia) del dolor se propuso
neurolisis percutdnea del trigémino. Ademds de las drogas
antineurdlgicas y coadyuvantes mencionados el paciente tomaba
0.25 mg de digoxina al dia, isosorbida 20 mg cada 12 h, ramipril
2.5 mg al dfa, nimodipina 60 mg cada 6 h y dos antiadhesivos
plaquetarios: aspirina 325 mg al dia y dipiridamol 75 mg cada 8 h.
Se programé para realizar la neurolisis después de una semana de
haber suspendido la aspirina con la idea de minimizar el riesgo de
hematoma en el trayecto de la puncién. No obstante el reposo rela-
tivo recomendado durante el periodo sin aspirina el paciente desa-
rroll6 una crisis de angina de pecho que amerité manejo en la uni-
dad de terapia intensiva y fue necesario continuar con aspirina.
Una vez controlado este evento cardiovascular y ante la persisten-
cia del intenso dolor trigeminal el caso fue revalorado y se decidid
realizar 1a neurolisis del V par bajo guia tomografica computarizada
con la idea de minimizar los riesgos y asegurar la correcta coloca-
cidn de la aguja. Previo consentimiento verbal y escrito, asi como
una amplia explicacion de la técnica de bloqueo y los riesgos que
este implicaba por tratarse de un paciente ASA III, Goldman III, el
enfermo fue colocado en dectibito dorsal en la mesa del tomégrafo
donde se le canalizé una vena periférica inicidndose una infusién
de solucién ringer lactado con el objetivo de tener una via venosa
accesible y administrar sedacion y analgesia con opioides. Se mo-
nitorizé con presion arterial no invasiva intermitente, electrocar-
diograma y oximetria de pulso continuos. Se realiz6 antisepsia de
la hemicara izquierda y se inyectaron 3 ml de lidocaina al 1% 2 cm
por fuera de la comisura bucal, inmediatamente medial al masetero.
Se insertd una aguja de raquia # 22 de 8.89 cm de longitud, en un
plano de introduccién alineado con la pupila (en el plano anterior)
y con la parte media del arco zigomatico (en el plano lateral). Se
introdujo el dedo indice en la cavidad oral para palpar el ala lateral
del hueso pterigoideo y la cara interna de la mejilla para asegurarse
de que la aguja no perforara la mucosa de la boca y evitar el aca-
rreo de gérmenes hasta la vecindad del ganglio de Gasser; se avan-
z6 lentamente la aguja hasta que esta tocara hueso en la base del
crdneo. En este momento se tomaron los primeros cortes
tomograficos mostrandose la punta de la aguja sobre el ala lateral
pterigoidea (figura 1), se extrajo la aguja para reorientar su direc-
cién y después de tres intentos guiados con el tomégrafo se colocd
la punta de la aguja en el orificio externo del agujero oval, se intro-
dujo 2 mm en la misma direccién y un nuevo corte tomografico
mostrd la aguja dentro del agujero oval en su porcién media (figu-
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Figura 1. Corte tomogrifico que muestra la punta de la aguja to-
cando el ala lateral pterigoidea.

ra 2). Una vez que se comprobd una aspiracion negativa para san-
gre y liquido cefalorraquideo, se inyectaron 25 pg/kg i.v. de
alfentaml, para mitigar el dolor que produce la inyeccion del
neurolitico y producir una sedacién superficial. Cinco minutos
después se inyectaron a través de la aguja de raquia alicuotas de
0.2 ml de alcohol absoluto deshidratado, estéril cada 30 segundos,
hasta sentir una clara «resistencia» al inyectar, lo cual se interpretd
como signo de dosis suficiente, invectindose un total de | ml.
Durante la inyeccidn del alcohol se puso especial atencién para
inmovilizar la aguja con la mano izquierda y evitar movimientos
de esta, se estuvieron revisando las pupilas y los movimientos ocu-
lares al 1gual que el estado de alerta. Se dejo al enfermo en dectibi-
to dorsal durante 30 min y luego fue transferido a hospitalizacién
donde se mantuvo monitorizado durante 24 h. No hubo incidentes
periblogueo. no se produjo hematoma y el enfermo se dio de alta
sin dolor. Dos dias después se inici6 la reduccién de carbamazepina
hasta suspenderla y se redujo la dosis de gabapentina a 300 mg
cada 12 h. La analgesia final que se obtuvo fue del 90%.

DISCUSION

El dolor craneofacial es un problema frecuen-
te que suele ser visto en forma individual por los
odontélogos, los médicos de primer contacto o los
neurdélogos llegando al final de su evolucién a ser
valorado y manejado con un abordaje multidisci-
plinario en las clinicas de dolor. En algologia, este
tipo de dolor puede alcanzar hasta un 40% de los
casos de dolor crénico® y constituye un reto de diag-
néstico y tratamiento%8. Afortunadamente las neu-
ralgias faciales paroxisticas, entre las que se encuen-
tra la neuralgia del trigémino, afectan a un reduci-
do grupo de estos pacientes con dolor craneofacial.
Se ha estimado que un médico de primer contacto
tendrd oportunidad de ver un solo caso de Tic

Figura 2. Corte tomogrifico donde se observa la punta de la aguja
dentro del agujero oval.

Doloreux en toda su vida profesional’. El manejo
médico conservador bien llevado puede aliviar tem-
poralmente a un grupo no determinado de pacien-
tes que sufren neuralgia trigeminal, estribando el
éxito de este alivio en la seleccion y dosificacion ade-
cuada de los antiepilépticos y drogas adyuvantes,
del apoyo psicolégico y médico que se le brinde a
cada enfermo de una manera personalizada. La
carbamazepina continua siendo la droga de prime-
ra eleccion, seguida por la difenilhidantoina, baclo-
fen, acido valproico y la oxcarbamazepina. Otras
drogas que pudieran ser efectivas son el lomotrigeno,
la gabapentina y el felbamato®71Y,

Cuando el tratamiento farmacoléogico falla se
plantea la necesidad de utilizar alguna de las técni-
cas invasivas; seleccién que se hace con relacion a
la condicion fisica y psicolégica del paciente, a la
experiencia del equipo médico tratante y de la posi-
bilidad real para realizar determinado procedimien-
to. El tratamiento invasivo de la neuralgia del V par
se divide en dos; el quirdrgico y las neurolesiones
percutaneas. El manejo invasivo se puede realizar
en las vias periféricas o se procede a nivel del gan-
glio de Gasser; en la actualidad los procedimientos
sobre este ultimo son los abordajes mas aceptados
ya que se obtiene analgesia mds efectiva y prolon-
gada. Por otra parte, estos procedimientos centra-
les son los que tienen mayor morbimortalidad. El
manejo neuroquirurgico que mas éxito y controver-
sia ha tenido es la microdescompresion vascular pre-
conizada desde 1967 por Jannetta y sus seguido-
res! 1213 quienes han reportado hasta un 90% de efec-
tividad con baja incidencia de recurrencias. Este
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abordaje quirirgico se sostiene en la hipétesis de que
la neuralgia del V par, es secundaria a una compre-
sion vascular del trigémino, en particular la arteria
cerebelosa superior, se ponga en contacto con la zona
de entrada de la raiz trigeminal produciendo desmie-
linizacién e impulsos eléctricos anormales’-!?, En
198914 Adams sugiri6 que el mero contacto vascular
con el nervio no constituia una compresion y que los
cambios de posicion de la cabeza no alteraban esta
relacion anatémica, hipétesis que fue apoyada en los
hallazgos de Hardy y Rhoton'® que demostraron que
el 60% de un grupo de pacientes con neuralgia no
trigeminal tenian contacto vascular con el V par.
Estos datos, la complejidad y la mortalidad de este
procedimiento operatorio han limitado su uso!® fa-
voreciendo la realizacién de los procedimientos
percutaneos.

La neurolesion percutdnea del V par es una
alternativa de manejo temporal y en ocasiones defi-
nitiva para aquellos pacientes refractarios al mane-
jo farmacolégico, en los casos con buena respuesta a
drogas pero con efectos secundarios intolerables, o
en las personas que no desean someterse a procedi-
mientos quirdrgicos. Los pacientes caquécticos, con
un riesgo anestésico alto son también candidatos
ideales para estos procedimientos invasivos no
operatorios. Nuestro paciente reunia todas estas ca-
racteristicas y no obstante que el riesgo se
incrementaba por su estado fisico (ASA III, Goldman
III) y por los antiadhesivos que pudieran haber fa-
vorecido el desarrollo de un hematoma no teniamos
otra alternativa de manejo que proponer la neuro-
lesi6n trigeminal percutdnea. Estos procedimientos
percutdneos se pueden realizar con radiofrecuencia,
glicerol, fenol o alcohol absoluto. La analgesia inme-
diata y a largo plazo es muy variable segun las téc-
nicas empleadas, los autores consultados y el tipo de
pacientes. En términos generales las recurrencias
son parte frecuente del resultado de todas las técni-
cas invasivas. Reber y Husag!” informan resultados
satisfactorios en el 69% de 162 casos tratados con
termo rizotomia, Sanders y Henny'® encontraron
recurrencia del 28.3% dentro de los primeros dos afios
después de radiofrecuencia percutdanea, que poste-
rior a multiples termocoagulaciones disminuyé a
8.3% siendo su mejoria final en el 91.7% de sus 240
casos. Cuando se realiza neurolisis trigeminal apa-
rentemente es mejor utilizar glicerol en lugar de al-
cohol absoluto ya que no se han informado casos de
anestesia dolorosa y la incidencia de disestesias es
tan baja como del 1.5%'%2°, Por otra parte, Fujimaki
y cols?! reportaron una recurrencia del dolor del 72%

después de inyeccién retrogaseriana de glicerol en
122 pacientes, con un intervalo libre de dolor de 32
meses. Estos autores describen una alta incidencia
de efectos secundarios (hipoestesia 63%, disestesias
29%) y concluyen que debido a la elevada recurrencia
y severidad de los efectos secundarios ellos prefie-
ren la descompresion vascular sobre la inyeccién
retrogaseriana de glicerol. La neurolisis central del
trigémino con alcohol absoluto es una técnica muy
antigua, descrita en 1911 por Tapas?2y por Harris?3
y en 1912 por Hartel? y revisada en multiples oca-
siones. Los resultados con esta técnica han sido muy
discutidos; la elevada frecuencia de efectos secun-
darios, en especial la anestesia dolorosa y la keratitis
neurotréfica informada por diversos grupos han he-
cho que este procedimiento no se realice en muchos
centros. Por otra parte, los resultados con la inyec-
cion retrogasseriana de glicerol han contribuido al
desuso del alcohol. No obstante estos datos, algunos
autores recientes?® preconizan su uso ya que han en-
contrado que es el método con menos complicacio-
nes operativas, sin efectos deletéreos mayores a lar-
go plazo y con excelente alivio del dolor por varios
afios. Nuestra experiencia con la alcoholizacion
trigeminal?® ha sido satisfactoria con un 14% de fa-
lla terapéutica/complicaciones por lo cual preconiza-
mos su utilizacion.

Los resultados analgésicos y la baja frecuen-
cia de efectos secundarios durante los procedimien-
tos neuroliticos percutdneos se optimizan cuando se
hacen con guia imagenolégica2’28 por lo que en nues-
tra rutina hemos incluido esta recomendacién y siem-
pre procuramos utilizar la guia tomografica cuando
realizamos bloqueos neuroliticos celiacos, hipogéds-
tricos superiores, simpaticos lumbares, somaticos??
y trigeminales?6. Las neurolesiones trigeminales
percutdaneas deben de ser realizadas siempre con la
ayuda de una guia imagenolégica!?25-27:30-32 que iden-
tifique la correcta colocacion de la aguja o la punta
del electrodo estimulador sobre el agujero oval y/o la
cisterna de Meckel para minimizar la posibilidad
de complicaciones. Tradicionalmente todos estos pro-
cedimientos se han hecho con controles radiograficos
y/o fluoroscépicos los cuales tienen varias desventa-
jas: a) las imagenes no siempre son tan claras como
es deseado, sobretodo en la fluoroscopia, b) existe un
potencial importante de radiacién cuando el proce-
dimiento se prolonga mas de lo debido, c¢) con fre-
cuencia el enfermo tiene que estar en una posicién
extrema que es molesta y en ocasiones poco tolerada
por los pacientes caquécticos, d) consume mucho
tiempo. En nuestro grupo habia sido rutina realizar
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estos bloqueos bajo control mixto fluoroscépico y
radiolégico y en el mejor de los casos requeriamos de
60 min, para completar un bloqueo. Recientemente
informamos?® nuestra experiencia con la guia
tomografica computarizada para la colocacion de la
aguja en el agujero oval con la cual logramos mini-
mizar las desventajas enunciadas con la radiologia
convencional obteniéndose imégenes claras, con gran
detalle anatémico que nos permitié identificar con
precisién micrométrica la colocacién de la punta de
la aguja dentro del agujero oval (figuras 1 y 2). Ade-
m4s, es posible detectar sin existe patologia tumoral
que pudiera explicar la causa de la neuralgia. La
radiacién es minima y el enfermo se encuentra en
una posicién por demas cémoda que es facil de tole-
rar aun en el supuesto caso de que el tiempo de blo-
queo se prolongara. Los inconvenientes de esta téc-
nica son: a) la necesidad imperiosa de colocar la aguja
guidandose inicialmente mediante los puntos o mar-
cas anatomicas lo cual requiere de que el «operador»
sea un experto conocedor de la técnica de bloqueo
del V par, b)la elevacion de los costos y ¢) la presen-
cia de un radi6logo experimentado en tomografia
axial del sistema nervioso. Estas desventajas se com-
pensan con la seguridad de que la aguja ha sido co-
locada en el sitio correcto, lo cual optimiza los resul-
tados y disminuye al maximo efectos deletéreos por
una aplicacién inadecuada del agente neurolitico.
Realizar punciones percutaneas en pacientes
que reciben drogas que alteran las fases de la coagu-
lacién sanguinea ha sido una controversia no resuel-
ta, controversia que gira alrededor de las técnicas
de bloqueo neuroaxial (subaracnoideo y epidural) que
bien puede extrapolarse al bloqueo del trigémino. El
primer hematoma espinal en un paciente con hemos-
tasis alterada fue publicado por Bonica en 1953 y se
ha estimado que la incidencia de disfuncién
neurolégica secundaria a complicaciones hemorra-
gicas asociadas a bloqueos neuroaxiales es menor de
1/150,000 anestesias epidurales y 1/220,000
raquias®3. Dosis tan bajas de aspirina como 75-325
mg diarios o mayores producen inhibicién de la fun-
cién plaquetaria a través de interferir con la
acetilacion de la ciclo-oxigenasa plaquetaria, enzi-
ma determinante en la biosintesis del tromboxano
A, el cual es necesario para la formacién de trombo-
xano; prostaglandina que estimula la agregacién y
adhesién de las plaquetas®%. A diferencia de otros
analgésico antiinflamatorios no esteroideos como el
ketorolaco, ibuprofeno, piroxicam y similares que
producen una inhibicién competitiva y reversible de
la funciéon plaquetaria al bloquear la sintesis de

prostaglandinas durante 1 a 3 dias, la aspirina pro-
duce una respuesta irreversible por lo que el efecto
dura de 7 a 10 dias, tiempo que corresponde a la
vida media de las plaquetas afectadas?®. Al igual que
la aspirina, el dipiridamol es un inhibidor de la
adhesividad plaquetaria al interferir con la forma-
cion de tromboxano A,, tiene una vida f media tan
breve como 10 h. Vandermeulen y cols?® revisaron
la literatura médica de 1906 a 1994 y solo encontra-
ron 61 casos de hematoma espinal relacionado con
anestesia neuroaxial, 42 de los cuales tenian alte-
raciones hemostaticas y solo 4 se relacionaron con el
uso de drogas antiplaquetarias y solo un paciente
recibia aspirina. El consenso actual es que los agen-
tes que inhiben la funcién plaquetaria no incremen-
tan el riesgo de hematoma espinal relacionado con
las técnicas de anestesia regional®%-38,

En nuestro caso evaluamos la importancia que
el dolor trigeminal estaba jugando como un factor
predisponente a crisis anginosas repetitivas al con-
dicionar un estado hiperadrenérgico en un enfermo
con severo dafio coronario condicionado por la histo-
ria de cardiopatia isquémica-hipertensiva de larga
evolucion versus el hecho de que recibia dosis tera-
péuticas de aspirina y dipiridamol lo cual no tenia-
mos la certeza de que pudiera incrementar el riesgo
de sangrado durante y/o después de la puncién. El
sangrado en el trayecto de la puncién no implicaba
un peligro mayor, sin embargo la posibilidad de un
sangrado en la zona del ganglio de Gasser implicaba
un riesgo considerable que debiamos de afrontar por
lo que en ausencia de informacién con el uso de aspi-
rina-dipiridamol en bloqueos neuroliticos del
trigémino nos parecié razonable aplicar los criterios
antes mencionados para la anestesia neuroaxial. El
nimero de intentos de puncién neuroaxial en un
paciente dado estd en relacién directa con las com-
plicaciones hemorragicas menores (sangre en la agu-
jaoel catéter epidural) oscilando desde 17.6% en las
punciones faciles, 29.6% cuando hay dificultad mo-
derada, 48.2% cuando son dificiles y hasta 66.7 cuan-
do fue necesario abandonar la técnica3® por lo cual
es recomendable que las punciones sean realizadas
por los mas experimentados. En el caso de puncio-
nes trigeminales la guia tomografica facilita la co-
locacion de la punta de la aguja dentro del agujero
oval lo que en este paciente disminuyé el niimero a
solo 3 intentos, nimero mucho menor a las veces que
habitualmente se punciona cuando este bloqueo se
realiza con la ayuda de radiologia simple y/o
fluoroscopia?8. El tamafio de la aguja es otro factor
que se ha relacionado con sangrado menor; las agu-
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jas mas pequefias que # 22 produjeron 13.3% de com-
plicaciones menores, las # 22 un 19.8% y las # 18 has-
ta 24.7% (34).

La analgesia obtenida con alcoholizacién
trigeminal nos permitié reducir paulatinamente las
dosis de carbamazepina y eventualmente suspender-
la lo cual ha sido determinante en la buena evolucién
de la cardiopatia isquémica de este enfermo ya que es
bien conocido que esta droga favorece insuficiencia
cardiaca congestiva, alteraciones del ritmo, bloqueo
auriculoventricular, al igual que puede agravar la
cardiopatia coronaria y favorecer tromboembolismo.

Si bien se trata de un solo caso, consideramos
que el éxito analgésico obtenido justifica los riesgos
potenciales a los que se expuso este paciente y que el
procedimiento utilizado demuestra la utilidad de la
guia tomogréfica durante la neurolisis del V par.
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