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RESUMEN

La neuralgia del trigémino es una enfermedad incapacitante y misteriosa, que ocurre primordialmente en individuos de la tercera edad. No
obstante que esta entidad ha sido estudiada exhaustivamente, aún existen diversas controversias en su etiología y manejo. El Tic Doloreux
sintomático se atribuye a un factor mecánico que actúa directamente sobre el trigémino, habiéndose descrito compresiones vasculares y tumorales,
o bien, se le asocia a la esclerosis múltiple. La neuralgia trigeminal idiopática constituye un grupo de pacientes de difícil manejo, en los que no se
encuentra una causa obvia que produzca el dolor. El cuadro clínico se caracteriza por crisis de dolor intenso, paroxístico, desencadenado por una
miríada de factores desencadenantes. La exploración física es negativa. El diagnóstico clínico es fácil de hacer, debiéndose realizar resonancia
nuclear magnética para establecer la etiología, y de esta manera normar el tratamiento. La mayoría de los enfermos responden a los antiepilépticos,
quedando un reducido grupo que requiere de procedimientos invasivos percutáneos o quirúrgicos.

Palabras clave: Dolor neuropático, trigémino, antiepilépticos, neurólisis.

ABSTRACT

Trigeminal neuralgia is an incapacitating and mysterious disease, which predominantly occurs in elderly patients. There are many controversies on
its etiology, and treatment. Symptomatic Tic Doloreux has been linked to compression of the fifth nerve such as tumors or vascular anomalies, and
multiple sclerosis. Idiopathic trigeminal neuralgia is a diagnostic and therapeutic challenge in pain medicine, due to its unknown etiology. Fifth nerve
neuralgia clinical features are intense pain, which occurs in a paroxysmal nature, trigger by a myriad of provoking factors, and a negative physical
examination. The clinical diagnosis of trigeminal neuralgia is done easily. It has been recommended to perform a nuclear magnetic resonance in
order to categorize the etiologic factor. Most patient response to anticonvulsant drugs, but there is a small group of cases that need invasive
procedures.

Key words: Neuropathic pain, trigeminal neuralgia, neurolysis, antiepileptics.

Artículo de revisión

INTRODUCCIÓN

l dolor craneofacial es un problema frecuente, que habi-
tualmente es visto en forma individual por los odontólo-
gos, los médicos de primer contacto o los neurólogos. Este

dolor se relaciona con disfunción del sistema nervioso o con
enfermedades que dañan las estructuras anatómicas craneofa-
ciales. Puede alcanzar hasta un 40% de los casos de dolor cróni-
co1 y constituye un reto de diagnóstico y tratamiento.2 Por for-
tuna las neuralgias faciales paroxísticas, entre las que se encuentra
la neuralgia del V par o neuralgia del trigémino (NT), también
conocida como Tic Doloreux, afectan a un reducido grupo de
estos pacientes con dolor craneofacial. La incidencia de NT os-
cila entre 3 a 5 casos anuales/100,000 personas y su prevalencia
se ha estimado en 107.5 hombres y 200.2 mujeres/1 millón de
habitantes,3 habiéndose estimado que un médico de primer con-

tacto tendrá oportunidad de ver un solo caso de Tic Doloreux
en toda su vida profesional.

La neuralgia del V par es una enfermedad vieja, conocida
desde la época de los griegos y los romanos. Las primeras des-
cripciones aparecieron en el siglo XVII y los relatos clásicos de-
tallados fueron hechos por Locke en 1677, André en 1756, Fo-
thergill en 1773 y Pujol en 1787. En 1877, Trousseau fue el
primero en reconocerla como una entidad distinta.4 No obstan-
te lo antiguo de la enfermedad y los avances en el conocimiento
de su fisiopatología, su causa no ha sido completamente elucida-
da. Algunos piensan que se debe a compresión, tracción y/o
distorsión del trigémino a nivel del tallo cerebral por una arteria
aberrante.5,6 Otra causa de compresión trigeminal pueden ser
los tumores de lento crecimiento. La esclerosis múltiple es otro
determinante frecuente de dolor trigeminal. El manejo contem-
poráneo de los pacientes que sufren neuralgia trigeminal es muy
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controvertido y continúa siendo un reto terapéutico.
El tratamiento actual se orienta a un periodo de prueba
con medicamentos antiepilépticos y coadyuvantes, los
cuales se dosifican según la respuesta analgésica y sus
efectos colaterales. Cuando la terapéutica farmacológi-
ca falla, se consideran opciones invasivas neurodestruc-
tivas o la descompresión vascular preconizada desde
los 60. Estos procedimientos pueden aliviar el dolor de
una manera temporal o definitiva. La selección del ma-
nejo terapéutico invasivo se hace en relación al pacien-
te, a la experiencia del médico tratante y del procedi-
miento disponible. La figura 1 muestra un algoritmo de
manejo para pacientes con NT, mismo que puede ser
modificado con cada caso en particular.

FISIOPATOLOGÍA

Existen varias hipótesis para explicar el porqué de la
NT pero ninguna de ellas es capaz de contestar todas

las interrogantes existentes. Se han implicado lesiones
en el origen y trayecto del V par; desde el núcleo trige-
minal en el tallo cerebral, la raíz posterior, el ganglio de
Gasser, las ramas periféricas, las estructuras dentales y
la piel facial. Zakrzewska7 plantea una serie de pregun-
tas muy interesantes sobre las características clínicas
de la NT:

1. ¿Por qué es tan intensa?
2. ¿Por qué es de tan breve duración?
3. ¿Por qué es paroxística con periodos prolonga-

dos de remisión?
4. ¿Por qué es sumatoria y después se hace refractaria?
5. ¿Por qué se desencadena con estímulos no no-

ciceptivos?
6. ¿Por qué es unilateral y se irradia más allá de las

zonas gatillo?
7. ¿Por qué responde a algunos anticonvulsivantes

y no a los analgésicos?

Figura IFigura IFigura IFigura IFigura I

ALGORITMO DEL TRATAMIENTO DEL TIC DOLOREUX
Este algoritmo se modifica de acuerdo a la disponibilidad de recursos terapéuticos, pudiéndose incluir drogas como el clonazepam,

ácido valproico, oxacarbamazepina, pimozina, tucainida, capsaicina, opioides, etc.

TÉCNICAS DE DESAFERENTACIÓN NO QUIRÚRGICAS

CARBAMAZEPINA

ALIVIO

Continuar CBZ

Ajustar dosis

ALIVIO PARCIAL

Continuar CBZ+DFH

ALIVIO

Continuar CBZ+DFH

Ajustar dosis

ALIVIO

Continuar CBZ+GP/BAC

Ajustar dosis

SIN ALIVIO

CBZ+DFH/BAC

SIN ALIVIO

Continuar CBZ+DFH+BAC

Agregar Tricíclicos

ALIVIO

Continuar CBZ+GP+BAC+TC

Ajustar dosis

Considerar alternancia de AC

SIN MEJORÍA

CBZ+BAC+GP+LAM+TC

Considerar alternancia de AC

MEJORÍA

Continuar CBZ+GP+BAC+LAM+TC

Ajustar dosis

Considerar alternancia de AC

SIN ALIVIO

Continuar CBZ+BAC+GP+LAM+TC

Ajustar dosis

Alternat AC de AC

NEURÓLISIS CIRUGÍAvs

NEURÓLISIS CIRUGÍAvs

ALIVIO

Continuar GP+BAC+LAM

Ajustar dosis

SIN ALIVIO

Continuar meds

GP+BAC+LAM

Combinaciones

ALERGIA O EFECTOS SECUNDARIOS

Suspender CBZ
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8. ¿Por qué produce pérdida sensorial en sólo al-
gunos pacientes?

9. ¿Por qué no se afectan otros nervios?
10. ¿Por qué ocurre más en ancianos?
11. ¿Por qué diferentes técnicas quirúrgicas produ-

cen alivio del dolor?

Estas interrogantes describen en sí el cuadro clínico de
la enfermedad y su tratamiento, haciéndonos sentir la
gran ignorancia que tenemos sobre la enfermedad. Las
diversas teorías existentes explican parcialmente algu-
nas de estas preguntas, pero entran en controversia
con el resto de estos enigmas. Se ha establecido una
distinción entre la forma sintomática o secundaria y la
forma idiopática.

NEURALGIA TRIGEMINAL SINTOMÁTICA

Esta forma se vincula con patologías centrales o pe-
riféricas que pueden usualmente ser evidenciadas
por estudios imagenológicos y/o cirugía. Es proba-
ble que la forma periférica sea relativamente más
fácil de diagnosticar.
Patología periférica: Existen dos grandes grupos pri-
mordiales de patologías que explican la NT sintomática
por causas periféricas.
Alteraciones vasculares. La hipótesis de la compresión vas-
cular preconizada por Jannetta en 19675,6,8 se basa en los
hallazgos encontrados por este autor cuando realizaba
�como residente en UCLA� sus disecciones anatómi-
cas y notó la presencia de compresiones vasculares so-
bre el trigémino. Esta teoría ha sido puesta en duda ya
que se demostró que hay pacientes con NT sin compre-
sión vascular y compresiones del V par sin síntomas de
Tic Doloreux. La figura 2 muestra una dolicoarteria que
comprime el nacimiento aparente del V par.

NEURALGIA TRIGEMINAL IDIOPÁTICA

Se refiere a los casos en que no se demuestra ninguna
afección que explique el dolor trigeminal.

CUADRO CLÍNICO

La NT es unilateral y puede afectar una, dos o todas las
divisiones del V par, siendo las más comunes la participa-
ción de la rama maxilar y la mandibular, las cuales produ-
cen dolor en la maxila y en la nariz, o en la mandíbula,
dientes o en la lengua. La estimulación del trigémino puede
darse por una variedad muy amplia de estímulos que
normalmente no producen dolor: el tacto suave, el roce
de un cabello sobre la piel de la división afectada, lavarse

Tumores. El 2% al 13% de los pacientes con síntomas
clásicos de NT son secundarios a tumores, que actúan
como lesiones irritativas en el origen o trayecto del
trigémino. Se han descrito neuromas del acústico, me-
ningiomas, osteomas, neoplasias epidermoides o me-
tastásicas.9,10 Hay dos casos publicados de NT secunda-
ria a �tumoraciones� por cisticercosis cerebral.11,12 Estas
lesiones tumorales pueden manifestarse con signos atí-
picos, con manifestaciones de dolor neuropático unila-
teral, bilateral, o contralateral, aunque también pueden
tener manifestaciones clásicas de NT.13 La figura 3 es
una resonancia nuclear magnética de una paciente de
34 años de edad, con dolor neuropático paroxístico en
V2-3, de dos años de evolución secundaria a un tumor
del ángulo pontocerebeloso.
Patología central: Esclerosis múltiple. Esta enferme-
dad es la más importante para explicar la teoría de una
etiología central, habiéndose considerado como uno de
los factores determinantes de la NT típica.

Figura 2

Resonancia nuclear magnética de una paciente de 34 años de edad,
con dolor neuropático paroxístico en V2-3, de dos años de evolución

secundario a compresión por dolicoarteria (flecha).

Figura 3

Resonancia nuclear magnética que muestra compresión del V par por tumor del ángulo
pontocerebeloso.



220 Rev. Mex. Anest. Vol. 26 - No. 4 Octubre-Diciembre 2003; © Colegio Mexicano de Anestesiología 2003

Whizar-Lugo, V et al.

edigraphic.com

la cara, cepillarse los dientes, aire frío sobre la cara, ra-
surarse, masticar, hablar, bostezar, un beso en la zona
gatillo, etc. Los enfermos recurren a extremos extraor-
dinarios como no asearse, no rasurarse, no cepillarse los
dientes, cubrirse la cara para evitar el mínimo roce o
estimulación cutánea con el fin de evitar la activación de
la zona gatillo que desencadena la crisis dolorosa. La figu-
ra 4 muestra la clásica facies dolorosa durante una crisis
de Tic Doloreux.

jóvenes que eventualmente pudieran someterse a
procedimientos invasivos, o en los enfermos en quie-
nes se sospechen lesiones neoplásicas.16 De las téc-
nicas de imagenología, la resonancia nuclear magné-
tica (RNM) es la de elección, sobre todo, cuando se
combina con angiorresonancia. Yang y cols.17 realiza-
ron RNM a 51 pacientes con NT típica y atípica que
habían fallado al tratamiento conservador y encon-
traron 33% de alteraciones no vasculares y 57% de
contactos o compresiones vasculares trigeminales.
En sólo siete enfermos la RNM fue normal, en 17
(33%) hubo alteraciones no vasculares (5 esclerosis
múltiple, 8 tumores en el ángulo cerebelopontino, 2
sinusitis etmoidal o esfenoidal, 1 meningitis y 1 neu-
ritis trigeminal. Otro estudio9 revisó los hallazgos de
RNM en 38 enfermos consecutivos con NT; el 76%
tuvieron un estudio normal, 13.2% tumores y 10.5%
anomalías vasculares). Los pacientes jóvenes con
dolor en más de una rama trigeminal es más proba-
ble que tengan cambios en la RNM (Figura 3).

La evaluación psicológica es parte del protocolo
de diagnóstico de estas desafortunadas personas.

TRATAMIENTO

El manejo de los pacientes con NT debe de apegar-
se a un algoritmo específico, como el mostrado en
la figura 1, el cual es modificado de acuerdo al estu-
dio integral de cada enfermo, la experiencia de los
médicos tratantes y de los recursos disponibles.18,19

Una vez establecido el diagnóstico de Tic Doloreux
es importante hacerle ver al paciente que su enfer-
medad no se cura definitivamente; que independien-
temente del tratamiento establecido, las recaídas son
la regla, y ésta dependerá en mucho del abordaje
integral. De igual manera, es vital hacerle saber que
nuestro compromiso con ellos es dedicarles nues-
tro esfuerzo y hacerles sentir apoyo continuo y
oportuno. De esta manera, el enfermo no �huirá�
hacia otro médico solicitando ayuda, que en mu-
chas ocasiones resulta en otro nuevo fracaso. Inde-
pendientemente del tratamiento previo, debemos
siempre iniciar con el manejo farmacológico, e ir
haciendo las combinaciones prudentes de drogas,
que con frecuencia consumen tiempo, hasta encon-
trar el esquema más adecuado.

Algunos autores20 han recomendado técnicas de
desaferentación no quirúrgicas antes de iniciar el trata-
miento con anticonvulsivantes. Estas técnicas consis-
ten en reducir la estimulación periférica de las ramas
afectadas al disminuir la inflamación local, la tensión
muscular o irritación neural. Se ha mencionado que la
inyección de estreptomicina-lidocaína en las zonas de
dolor disminuye el dolor a través de la destrucción de
las fibras C amielínicas.21

Como se mencionó antes, la NT clásica es unilate-
ral. Hay series que refieren casos bilaterales desde el
0.31% hasta el 11.9% con franco predominio en las
mujeres. La esclerosis múltiple y la cronicidad de la NT
se han asociado a la sintomatología bilateral.14

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de la NT es clínico. Los criterios pro-
puestos por la International Headache Society o los
establecidos por Rushton y Olafson15 son una guía
adecuada para establecer el diagnóstico de Tic Dolo-
reux: a) paroxismo breve confinado a una o más divi-
siones de trigémino, b) remisión y exacerbación do-
lorosas no predecibles, c) falta de evidencia objetiva
de déficit motor o sensitivo de las ramas afectadas y
d) presencia de zonas gatillo. Los estudios de labora-
torio y gabinete están indicados cuando existe duda
diagnóstica como en los casos atípicos, o cuando no
hay una respuesta satisfactoria al manejo farmacoló-
gico con carbamazepina. Sin embargo, la tendencia
actual recomienda establecer un protocolo de diag-
nóstico por imagen en todos los pacientes con la idea
de precisar la causa del dolor trigeminal. Esta con-
ducta tiene sentido ya que el advenimiento de mejo-
res técnicas de imagen facilita diagnósticos como la
esclerosis múltiple, las alteraciones vasculares y los
tumores. Esto cobra más importancia en pacientes

Figura 4

Facies típica de un ataque agudo de neuralgia trigeminal.
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TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO

El manejo médico conservador bien llevado puede
aliviar temporalmente a un grupo no determinado
de pacientes. El éxito del manejo farmacológico es-
triba en la selección y dosificación adecuada de los
antiepilépticos,18,20,22,23 de los derivados tricíclicos,
de los opioides y del apoyo psicológico y médico
que se le brinde a cada enfermo de una manera
personalizada. El uso de los antiepilépticos en el
manejo de la neuralgia del V par se remonta a 1896,
cuando Trousseau, basado en la presentación pa-
roxística del dolor pensó que la naturaleza de la
enfermedad podría ser secundaria a conducción
anormal e introdujo el uso del bromuro de pota-
sio. En 1942, apareció la fenilhidantoína y en 1962,
se dispuso en el mercado de carbamazepina que
demostró ser más efectiva que la difenilhidantoína
y con menos efectos colaterales. Actualmente, la
carbamazepina continúa siendo la droga de prime-
ra elección en el manejo médico de estos pacien-
tes; de hecho, se considera que si un paciente con
sospecha de NT no responde a la carbamazepina
es prudente dudar del diagnóstico de Tic Doloreux.
Después de carbamazepina, se recomiendan la di-
fenilhidantoína, baclofen, ácido valproico y la ox-
carbamazepina. Otras drogas que pudieran ser
efectivas son lamotrigina y gabapentina.23-25 Es bien
conocido el uso de opioides en el manejo del do-
lor neuropático, por lo que ciertos casos de NT
se pudieran complementar con opioides. Es impor-
tante establecer un protocolo contractual en los
pacientes que se inicien con manejo crónico de
opioides.26

TRATAMIENTO INVASIVO

Cuando el tratamiento farmacológico falla se plan-
tea la necesidad de utilizar alguno de los trata-
mientos invasivos; los cuales deben de ser elegi-
dos de acuerdo al estado físico y la expectativa
de cada paciente, según la experiencia de los mé-
dicos tratantes, y de la posibilidad real para reali-
zar determinado procedimiento. El tratamiento
invasivo de la neuralgia del V par se divide en dos;
el quirúrgico y las neurolesiones percutáneas. El
manejo invasivo se puede realizar en las vías pe-
riféricas; se puede proceder a nivel del ganglio de
Gasser, o en la porción neural entre el ganglio de
Gasser y el puente. En la actualidad los procedi-
mientos sobre este último son los abordajes más
aceptados debido a que los resultados analgési-
cos son más consistentes. Por otra parte, estos
procedimientos centrales son los que tienen más
morbimortalidad.

CIRUGÍA

El manejo quirúrgico que más éxito y controversia
ha tenido es la microdescompresión vascular preco-
nizada desde 1967 por Jannetta y sus seguidores5,6,8,27,28

quienes han reportado hasta un 90% de efectividad
con baja incidencia de recurrencias. Este abordaje
quirúrgico se sostiene en la hipótesis de que la neu-
ralgia del V par es secundaria a una compresión vas-
cular del trigémino, la cual se da con más frecuencia
en las personas de edad avanzada debido a los cam-
bios arterioescleróticos que favorecen que ciertos
vasos, en particular la arteria cerebelar superior, se
pongan en contacto con la zona de entrada de la raíz
trigeminal produciendo desmielinización e impulsos
eléctricos anormales. En 1989 Adams6 sugirió que el
mero contacto vascular con el nervio no constituía
una compresión y que los cambios de posición de la
cabeza no alteraban esta relación anatómica, hipóte-
sis que fue apoyada en los hallazgos de Hardy y Rho-
ton29 que demostraron que el 60% de un grupo de
pacientes con neuralgia no trigeminal tenían contac-
to vascular con el V par. Estos datos, la complejidad
y la mortalidad de este procedimiento operatorio han
limitado su uso.20

NEUROLESIONES PERCUTÁNEAS

La lesión percutánea del V par es una alternativa de
manejo temporal y en ocasiones definitiva para aque-
llos pacientes refractarios al manejo farmacológico,
en los casos con buena respuesta a drogas pero con
efectos secundarios intolerables, o en las personas
que no desean someterse a procedimientos quirúr-
gicos. Los pacientes caquécticos, con un riesgo anes-
tésico alto son también candidatos ideales para es-
tos procedimientos invasivos no operatorios.18 Estas
neurolesiones percutáneas sobre el V par se pueden
realizar con radiofrecuencia, compresión directa, gli-
cerol, alcohol o fenol absoluto. La analgesia inmedia-
ta y a largo plazo es muy variable según las técnicas
empleadas, los autores consultados, el tipo de pa-
cientes, etc. En términos generales; las recurrencias
son parte frecuente del resultado de todas las técni-
cas invasivas. Reber y Husag30 informan resultados
satisfactorios en el 69% de 162 casos tratados con
termorrizotomía, Sanders y Henny31 tuvieron una
recurrencia del 28.3% dentro de los primeros dos
años luego de radiofrecuencia percutánea, que des-
pués de múltiples termocoagulaciones tuvo recurren-
cia del 8.3%, siendo su mejoría final en el 91.7% de
sus 240 casos. Cuando se realiza neurólisis trigemi-
nal, aparentemente es mejor utilizar glicerol en lugar
de alcohol absoluto, y la incidencia de disestesias es
tan baja como del 1.5%.32
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Fujimaki y cols,33 reportaron una recurrencia del
dolor del 72% después de inyección retrogaseriana
de glicerol en 122 pacientes, con un intervalo libre
de dolor de 32 meses. Estos autores describen una
alta incidencia de efectos secundarios (hiperestesia
63%, disestesias 29% y concluyen que debido a la ele-
vada recurrencia y severidad de los efectos secunda-
rios ellos prefieren la descompresión vascular sobre
la inyección retrogaseriana de glicerol. La neurólisis
central del trigémino mediante la inyección de alco-
hol absoluto es una técnica muy antigua, descrita en
1911 por Tapas,34 por Harris35 y Hartel36 en 1912 y
revisada en múltiples ocasiones. Los resultados con
esta técnica han sido muy discutidos; la elevada fre-
cuencia de efectos secundarios, en especial la anes-
tesia dolorosa y la keratitis neurotrófica informada
por diversos grupos han hecho que este procedimien-
to no se realice en muchos centros. Por otra parte,
los resultados con la inyección retrogaseriana de gli-
cerol han contribuido al desuso del alcohol;37 no obs-
tante, otros autores38 preconizan su uso ya que han
encontrado que es el método con menores compli-
caciones operativas, sin efectos deletéreos mayores
a largo plazo y con excelente alivio del dolor por
varios años.

Cualquiera que sea el tipo de neurolesión cen-
tral percutánea elegida, ésta debe de ser realizada
con la ayuda de una guía imagenológica38-42 que iden-
tifique la correcta colocación de la aguja o la punta
del electrodo estimulador sobre el agujero oval y/o
la cisterna de Meckel. Estos procedimientos se han
hecho tradicionalmente con controles radiológicos
y/o radiográficos, los cuales tienen varias desventa-
jas: a) Las imágenes no siempre son tan claras como
es deseado, sobre todo en la fluoroscopia, b) existe
un potencial importante de radiación,43 sobre todo
cuando el procedimiento se prolonga más tiempo
de lo debido, c) con frecuencia el enfermo tiene
que estar en una posición extrema que es molesta
y en ocasiones poco tolerada por los pacientes ca-
quécticos, d) consume mucho tiempo. En nuestro
grupo había sido rutina realizar estos bloqueos bajo
control mixto fluoroscópico y radiológico y en el
mejor de los casos requeríamos de 60 mim para
completar un bloqueo. Con el uso de tomografía
axial computada (TAC) hemos visto minimizadas las
desventajas enunciadas con la guía fluoroscópica y/o
radiográfica.41,42 Las imágenes son claras, anatómi-
cas y se puede detectar con precisión micrométri-
ca la colocación de la punta de la aguja dentro del
agujero oval (Figura 5). Además, es posible detec-
tar si existe patología tumoral que pudiera explicar
la causa de la neuralgia. La radiación es mínima y el
enfermo se encuentra en una posición por demás
cómoda que es fácil de tolerar aun en el supuesto

caso de que el tiempo de bloqueo se prolongara.
Los inconvenientes de esta técnica son; a) la nece-
sidad imperiosa de colocar la aguja guiándose ini-
cialmente mediante los puntos o marcas anatómi-
cas, lo cual requiere que el �operador� sea un
experto conocedor de la técnica de bloqueo del V
par, y b) la elevación de los costos. Ambas desven-
tajas se compensan con la seguridad de que la aguja
ha sido colocada en el sitio correcto, lo cual opti-
miza los resultados y disminuye al máximo efectos
deletéreos por una aplicación inadecuada del agen-
te neurolítico. Hemos observado que mediante la
guía por TAC se facilita la enseñanza de éste y otros
tipos de bloqueos ya que el alumno observa con
precisión las estructuras anatómicas y sus relacio-
nes con la/las agujas, lo cual facilita la corrección de
las inserciones inadecuadas y brinda confianza du-
rante la realización de procedimientos que habitual-
mente se hacían con técnica ciega o con guías ima-
genológicas de difícil interpretación.

Delfino38 y otros autores recomiendan el uso
de un anestésico local o metrizamida antes de la in-
yección del alcohol a manera de bloqueo diagnóstico
o para la localización de la punta de la aguja. En nues-
tra práctica no inyectamos estas substancias ya que
consideramos que el espacio por inyectar es muy re-
ducido y tanto la metrizamida como el anestésico
local alterarían la dilución del alcohol y el efecto neu-
rolítico se vería disminuido. Por otra parte, la obten-
ción de parestesias en la zona trigeminal y la visuali-
zación de la punta de la aguja en la zona del ganglio
de Gasser nos parecen suficientes para asegurar que
la inyección será aplicada en el sitio correcto. Los
resultados analgésicos definitivos en nuestros pacien-
tes41,42 nos confirman esta idea. Nuestra experiencia
previa con el alcohol absoluto inyectado sobre el
ganglio de Gasser mediante control radiográfico y
fluoroscópico ha sido satisfactoria, lo cual nos alen-
tó a seguir utilizando etanol cuando decidimos cam-
biar la guía imagenológica habitual por el empleo de
la tomografía axial computarizada. Jain y cols,44 men-
cionaron por primera ocasión la guía tomográfica para
BN de algunos nervios del cráneo, incluyendo el tri-
gémino. Otros autores45,46 publicaron casos en los
que usaron guía con TAC para neurólisis trigeminal.
Consideramos que los beneficios de utilizar la guía
de TAC en la realización de la neurólisis percutánea
del V par superan en mucho a sus desventajas y se
minimizan o eliminan los inconvenientes de la tradi-
cional guía imagenológica con fluoroscopía o radio-
grafías simples. Estudios con un número mayor de
pacientes y seguimiento a largo plazo serán necesa-
rios para determinar si el uso de TAC como guía
para la neurólisis percutánea del trigémino tiene al-
guna importancia como parte de esta técnica.
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En un intento de facilitar los BN en pacientes es-
peciales, Grunfeld y cols,47 guiaron la colocación de las
agujas con imágenes de resonancia nuclear magnética
en diversos tipos de dolor, incluyendo un caso de NT,
concluyendo que es un método seguro y efectivo.

Técnica de neurólisis trigeminal con guía tomo-
gráfica.

Básicamente, la técnica de neurólisis del V par
guiada con TAC es la misma descrita por Hartel en
191436,48 la que se complementó posteriormente con
guía fluoroscópica y/o radiografía simple. La diferen-
cia estriba que durante la guía tomográfica no esta-
mos observando en tiempo real la colocación de la
aguja, lo cual hace indispensable que el ejecutor del
bloqueo tenga experiencia con este procedimiento.
Dos horas antes de la neurólisis trigeminal se admi-
nistran 1 a 2 mg orales de lorazepam. Una vez en la
sala de tomografía, se canaliza una vena periférica
con solución salina 0.9%. Se monitorizan con ECG
continuo, presión arterial intermitente y oximetría
de pulso continua. Se coloca al paciente en decúbito
dorsal, sobre la mesa del tomógrafo, con la cabeza
en posición neutra, fijándola al cabezal del carruaje
del tomógrafo con una venda de velcro para evitar
movimientos bruscos durante la inserción de la agu-
ja. Previa antisepsia de la hemicara afectada, se pro-
cede a inyectar lidocaína al 1% en el sitio de entra-
da, localizado entre 1.5 a 3 cm por fuera de la
comisura bucal, inmediatamente medial al masete-
ro. Se inserta una aguja de raquia #22 de 10 cm de
longitud, en un plano de introducción alineado con
la pupila (en el plano anterior) y con la parte media
del arco zigomático (en el plano lateral). Se introdu-
ce el dedo índice 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 perfore la
mucosa de la boca y evitar el acarreo de gérmenes
hasta la vecindad del ganglio de Gasser, se avanza
lentamente la aguja hasta que toque hueso en la base
del cráneo (habitualmente la superficie infratempo-
ral del ala del esfenoides), o se produzcan pareste-
sias en la región mandibular. En este momento se
toman los primeros cortes tomográficos para iden-
tificar la colocación de la punta de la aguja. Según el
sitio donde ésta se encuentre, se recoloca la punta
con las angulaciones precisas proporcionadas por el
radiólogo. Se avanza la punta de la aguja dentro del
agujero oval, en su porción media o el tercio medial,
evadiendo la zona posterior para evitar la punción
de la arteria carótida; hasta producir parestesias de
la rama o ramas afectadas. Es importante mencionar
que siempre se deben producir parestesias de la se-
gunda y tercera ramas para cerciorarse que la punta
de la aguja está en la vecindad del ganglio del Gasser
y no sólo sobre la tercera división. Una vez que se

comprueba aspiración negativa para sangre y líquido
cefalorraquídeo, se repiten varios cortes tomográfi-
cos para asegurarse de la posición de la aguja. Co-
rroborada la colocación correcta de la punta de la
aguja, se inyectan 50 a 75 microgramos de fentanyl
endovenoso para mitigar el dolor que produce la in-
yección del neurolítico. Cinco a diez minutos des-
pués se inyectan alícuotas de 0.10 ml de alcohol ab-
soluto deshidratado, estéril, de forma intermitente
cada 30 segundos, hasta sentir una clara �resisten-
cia� al inyectar, lo cual se interpreta como signo de
dosis suficiente. Durante la inyección del alcohol se
debe poner especial atención para inmovilizar la agu-
ja con la mano izquierda y evitar movimientos de ésta.
Se revisan las pupilas y los movimientos oculares. En
la figura 5 se comparan las imágenes obtenidas con
control radiológico vs guía tomográfica, observándo-
se que en la primera no es del todo posible asegurar
que la punta está en el sitio correcto. Las imágenes
tomográficas son precisas, mostrando la punta de la
aguja en el agujero oval.

CONCLUSIONES

El Tic Doloreux es una enfermedad devastadora, de
fácil diagnóstico y con una gran variedad de tratamien-
tos conservadores e invasivos, lo cual nos deja ver lo
poco que se ha avanzado en el entendimiento preciso
de su fisiopatología. El abordaje de estos desafortuna-
dos pacientes es obligatoriamente multidisciplinario y
la resonancia nuclear magnética tiene un papel muy

Figura 5

Las radiografías de la izquierda muestran una aguja insertada en el agujero oval. No
obstante que el paciente tuvo excelente analgesia, es difícil asegurar que la punta de la
aguja está bien colocada. Las imágenes de la derecha son cortes tomográficos donde se
muestra con precisión la colocación de la aguja en la cercanía del agujero oval (imagen

derecha superior) y dentro del mismo agujero oval (imagen derecha inferior).
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importante en el diagnóstico de los casos secundarios.
El tratamiento inicial es conservador, dejando los pro-
cedimientos invasivos para casos muy selectos.
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