Articulos Cientificos

La neuralgia del trigémino. Diagnostico
y tratamiento. Presentacion de casos

Palabras Claves: Neuralgia del Trigémino. Tic Doloroso.
Compresion Neuro - Vascular de los Pares Craneanos.
Descompresion Vascular Microquirargica. Pares Craneanos.
Nervio Trigémino.

Resumen:

bjetivos: presentar 20 pacientes con Neural-

gia del Trigémino tratados quirirgicamente

con craneotomia suboccipital y descompre-
sién vascular microquirdrgica en la fosa posterior.
Igualmente se realiza revision de |a literatura médica
publicada hasta diciembre del 2000, actualizando los
conceptos de neuroanatomia del trigémino; y de la
neuralgia del trigémino su diagndstico, incidencia, etio-
patogenia, cuadro clinico, diagnésticos diferenciales
y fratamientos tanto médicos, como quirdrgicos hacien-
do énfasis en la descompresion microquirurgica.

Métodos: se operaron 20 pacientes que habian
sido tratados farmacolégicamente y no toleraron la
medicacion o no mejoraron con ella, e igualmente a
algunos de ellos les habian realizado bloqueos ganglio-
nares y presentaban recidiva de la sintomatologia dolo-
rosa. Todos fueron operados con la misma técnica qui-
rirgica entre 1985 y 1996; se realizd seguimiento
postoperatoric por mas de 5 afios.

Resultados: en todos los pacientes se encontrd
distorsién del nervio por compresién de un asa arterial
o venosa aberrante en su localizacion. Igualmente
todos los pacientes mejoraron totalmente con el trata-
miento quirdrgico. Solo 2 presentaron recidivas y estos
se analizan individualmente. Los resultados son simila-
res a las grandes series quirurgicas publicas.

*  Neurocirujano Clinica de Marly.

Académico Eduardo Jaramillo Carling*

Sinénimos

Tic Doloroso

Neuralgia Trifacial

Neuralgia Mayor

Neuralgia ldiopatica del Trigémino.
Neuralgia Esencial del Trigémino.

Recuento histérico

= En el siglo | de nuestra era Aretaeus (Areteo de
Capadocia) menciona condiciones faciales
dolorosas.i?

= En 1655, John Locke describe y trata una afeccion
faclal dolorosa diferente al dolor de diente.B4

= A finales del siglo XVII, Marechal médico de Luis
XIV en Francia, realiza neurectomias periféricas
para dolores en la cara.*8

= En 1756, Nicolds André describe |a entidad clinica
e informa 5 casos, la llama “Tic Doloroso™ y
considera el abordaje y la destruccion directa del
nervio como tratamiento.I'%

= En 1773, John Forthergill presenta a la sociedad
médica de Londres 14 casos de dolores en la cara
y denomina la enfermedad “Una Afeccién Facial
Dolorosa” |29l

= En 1821, Charlas Bell describe
la anatomia basica de la sensi-
bilidad de fa cara e informa de
los componentes motor y sensi-
tivo del trigémino.®7

= En el siglo XIX solamente se
realizan informes ocasionales
de la entidad, se efectuaron los
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primeros tratamientos médicos, como el uso del
tricloroetileno o el carbonato ferroso!"y se difunde
la neurectomia periférica como tratamiento
quirdrgico.®

En 1880, Victor Horsley describe 21 casos de
Neuralgia del Trigémino y en 1891, describe un
abordaje quirdrgico intradural por via temporal para
seccionar el ganglio del trigémino.®l En 1882,
Harthey en Estados Unidos y Krausse en Alema-
nia, informan de un abordaje quirirgico extradural
por via temporal para seccionar el ganglio del trigé-
mino como tratamiento para la neuralgia.®

En 1896, Tiffany propone que al abordar quirdrgica-
mente el ganglio del trigémino se preserve la rama
oftalmica y el ramo motor del mismo, con el fin de
proteger el cjo y los movimientos mandibulares.
Keer, en el mismo afio informa 5 casos de interven-
ciones quirdrgicas en el ganglio.®
En 1901, Frazier desarrolla y g
publica la técnica de la craniec- |
tomia subtemporal y el abordaje
extradural para realizar la rizoto-
mia trigéminal preservando los
ramos oftalmico y motor.®! Pos-
teriormente informa de 700 pa-
cientes operados. Mientras en
1907, Cushing completa 51
intervenciones quirdrgicas del .
trigémino. Solo hasta 1918, h

Peet resefa 5 rizotomias del

trigémino en las cuales preservd totalmente los
ramos oftédlmico y motor del trigémino de 8 ¢irugias
realizadas.B!

En 1811, Hartel y Tapias realizan la primera alcoho-
lizacion del ganglio de Gasser por via percu-
tanea P

En 1931, Kirschener sugiere la destruccion del
ganglio por procedimientos no quirirgicos, usando
la radiofrecuencia. Es seguido por los Doctores
Grinda, Thriry, Suvecta y Siegfried, Perc quien
perfecciocna la técnica es Sweet mejorando los
resultados y reduciendo las complicaciones del
procedimiento. 9

En 1925, Dandy propone la
rizotomfa del trigémino por
abordaje directo en la fosa pos-
terior mediante craniectomia
suboccipital; B2 raconoce
como otras causas de neural-
gia del trigémino la compresion
del nervio por neoplasias y an-
gicmas en la fosa posterior;®
y en 1934 informa haber

Walter Dandy

encontrado en 30.7% de los casos operados
compresion y distorsion del nervio por la arteria
Cerebelosa Superior. 111213

En 1937, Sjokvist efectia la tractotomia bulbo-
espinal y demuestra que es posible obtener una
analgesia sin anestesia con este procedimiento
quirdrgico,*® procedimiento adoptado a partir de
dicha época en algunos paises europeos especial-
mente en los nérdicos.

En 1942, Bergouignan descubre los efectos bené-
ficos de la difenilhidantoina en la neuralgia del trigé-
mino Pl Medicamento con el cual se inicia un trata-
miento médico efectivo en esta entidad clinica v
con pocos efectos secundarios.™

En 1952, Taarnhpj chserva, al realizar la reseccion
quirurgica de un colesteatoma del angulo pontoce-
rebeloso, cambios consistentes en engrosamiento
de la duramadre sobre |as regiones superior y pos-
terior del hueso petroso que comprimen el trigémi-
no. Con estos hallazges, efecta 10 cirugias en pa-
cientes con neuralgia del trigémino, descomprimien-
do el nervio en la porcidn petrosa, e informa mejoria
de la sintomatologia dolorosa. Los resultados a lar-
ge plazo fueron uniformemente malos.® Posterior-
mente realizaria descompresiones en la fosa pos-
terior.!

En 1959, es introducida la carbamazepina como
anticonvulsivante y en 1962, Bloom publica eviden-
cias de efectividad de esie medicamento en las
crisis dolorosas de! trigémino 189 Posteriormente en
1966, Birschield informa mejorias de la sintomato-
logia dolorosa en el 66 % de los pacientes con neu-
ralgia del trigémino tratados con este medicamen-
to,® hecho este, confirmado por otros autores.!3#
En 1959, Gardner introduce el concepto de la
descompresion del trigémino en la fosa posterior y
con Miklos publican en J.AM.A. “Response of
Trigeminal Neuralgia to Decompression of Sensory
Root"#789y en 1967, Jannetta con el uso del mi-
croscopio quirargico perfecciona la técnica de la
descompresion del nervio trigémino en la fosa pos-
terior y propone como causa de la neuralgia del V
par la compresion de éste nervio por anomalias vas-
culares; anomalias estas producidas por factores
congénitos o por arteriosclerosis especialmente de
la arteria cerebelosa superiorsPublica en 19786, los
primeros resultados quirdrgicos con seguimiento de
los pacientes por 10 afios y en 1991 informa el resul-
tado de 1117 paciente tratados con esta técnica
quirt]rgica.[7-5-9-14'15-’5-"' 18,19, 20,21,22)

En 1987, Farago demuestra la efectividad de la
oxcarbazepina en la neuralgia del trigémino™ y en
1993, es aprobado por la FDA el gabapentin y otros
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medicamentos como la lamotrigina, como anticon-
vulsivantes; 224 son llamados anticonvulsivantes
de segunda generacion y con ellos se inician los
nuevos tratamientos farmacoldgicos de la neural-
gia esencial del trigémino.

Anatomia funcional

El trigémino es un nervio mixto, sensitivo y motor.

La raiz sensitiva, es considerablemente mayor que
lamotora y esta formada por las prolongaciones perifé-
ricas (preganglionares) y las prolongaciones centrales
{(postganglionares) de las neuronas unipolares situadas
en el ganglio trigéminal ¢ de Gasser.

Las prolongaciones periféricas forman distalmente
los ramos o nervios sensitivos a través de fibras somati-
cas generales que conducen impulsos estereoceptivos
como el dolor {tacto agudo), la temperatura (frio vy
calor), fa presion y el tacto, y propioceptivos {equilibrio,
posicion articulaciones y estado de contraccion
muscutar).

Hendidura Estno'dal

Nervio Oftalmico

foramen redondd ™
méyor

foramen ovel
Hervio Meandibubar

Tpnco Cerebral

- i,
Nervio Maxilar
fofamen aspinoso

Ramo Motar

A

Distribucion y Localizacion de los Nervios, del Ganglio y de la Raiz
del Trigémino en la Fosa Temporal. ~dibujo del autor-

Los nervios sensitivos son:

1. El nervio oftalmico (superior o 1° ramo), conduce
la sensibilidad de la piel de la frente, los parpados,
la nariz; la conjuntiva de los ojos; las meninges y la
mucosa de los senos paranasales. Ingresa al cra-
neo por la Hendidura Esfenoidal (o fisura orbitaria
superior). Es responsable de la aferencia del reflejo
corneano, de la glandula lacrimal y del parpadeo.

2. El nervio maxilar (intermedio o 2° ramo), conduce
ia sensibilidad de la piel de la regiones maxilar y
malar, de la mucosa del seno maxilar superior,
dientes y labio superior, del paladar 6seo y mucosa
nasal. Ingresa al craneo por el agujero Redondo
Mayor (o rotundo). Es responsable de la aferencia
del reflejo del estornudo.

3. El nervio mandibular (inferior o 3° ramo), conduce
la sensibilidad de la regién maxilar inferior y preaudi-
tiva, del maxilar inferior, dientes y labio inferior, de
los 2/3 anteriores de la lengua, mucosa bucal, y
parte del oido y meato auditivo externo. Lleva la
sensibilidad propioceptiva de la articulacion temporo
mandibular y musculos masticadores; ingresa al
craneo por el Agujero Oval.

El Ganglio de Gasser (trigéminal o semilunar),
donde se encuentran los nidcleos de las neuronas
sensitivas, se encuentra localizade en la region pe-
trosa del hueso temporal. Las prolongaciones centrales
(postganglicnares) forman la raiz del trigémino hasta
ingresar al tronco cerebral y mantienen la misma
localizacién espacial con las fibras preganglionares;
asi, las fibras del nervio oftalmico son superiores y
mediales, las del maxilar intermedias y las fibras del
nervio mandibular se encuentran caudal y lateralmente
a las demas.

—_—D 0
” R1
“ R2

Disposicion de las fibras del nervic del trigéminc izquierdo a su
ingreso en el tronco cerebral donde; la porcién motora (M) es me-
dial y superior a los ramos oftdlmico {R1), maxilar (R2),y mandibular
(R3). -Lamina Modificada de Gudmandsson y Rhoton 1252527
dibujo realizado por el autor -

Las prolongaciones centrailes de las fibras aferen-
tes ingresan al tronco cerebral en la protuberancia,
entre el puente y el pedinculo cerebeloso medio v se
dividen en:

a. ramos cortos ascendentes, que terminan en el
nucleo principal del trigémino (o nucleo sensitivo).
Llevan la sensibilidad tactil y la presién de la
hemicara correspondiente.

b. ramos descendentes largos, que atraviesan la
protuberancia y el bulbo, van a terminar en el nicleo
espinal del trigémino (o nucleo descendente) y los
fasciculos de Lissauer. Llevan la sensibilidad del
tacto agudo y la temperatura de la misma hemicara.

c. otras fibras van al nucleo mesencefalico del
trigémino, donde se encuentran las neuronas
unipolares que dan las prolongaciones periféricas
a los husos nerviosos de los musculos masticaderes
y la articulacién témporo-mandibular llevando la
sensibilidad propioceptiva a través de la raiz
motora.2¥
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1—Lemnisco Medial

“Ncleo Mesencefalica

Nocleo Principal

—Nisclea Motor

77 “Wicleo Espinal

Localizacion de las conexiones centrales sensitivas del Trigémino en
el Tronco Cerebral. Donde: 1.- es la Proplocepcidn. 2. - es el Tacto y
Presion. 3. - es el Dolor (tacto agudo} v la Temperatura. Y 4 .- son
las vias Motoras, -Concepio modificado del libro de Neuroanatomia
Funcional de Bustamante.[28] y dibujo realizado por el autor-.

En los nicleos del trigémino y sus aferentes se
ha demostrado una organizacion scmatotépica o en
“cascara de cebolla”, donde se encuentran separadas
las ramas oftalmica, maxilar y mandibular (en compara-
cion con las astas dorsales medulares). Las fibras dolo-
resas que son predominantemente fibras C se proyec-
tan a la porcidén magnocelular de los nucleos sensitivos
del trigémino (comparable a las laminas |l en las astas
dorsales de la medula}, las cuales reciben las aferen-
cias desde los mecano-receptores de umbral elevado
a fravés de fibras A-delta. En los nacleos del trigémino
se encuentran niveles altos de receptores paragabay
glutamato.l®

Los axones de las neuronas de los nucleos espinal
o descendente, del nicleo principal y del nicleo me-
sencefalico del trigémino cruzan al lado opuesto y
ascienden en el tronco formando el lemnisco medial,
el cual termina en el nicleo ventral posteromediano
del talamo; Los axones de las neuronas localizadas
en el talamo se proyectan a la corteza postcentral.

El componente motor {o raiz motora) del trigémino
nace del nicleo motor del V par localizado en 1a protu-
berancia, emerge del tronco cerebral enfre el puente
y el peddnculo cerebeloso medio y se localiza mediana-
mente en la raiz del nervio hasta el ganglio, al cual
penetra; y con el nervio mandibular emerge del craneo
por el agujero oval. Dard inervacion a los mudsculos
masticadores (temporal, masetero, pterigoideo lateral
medial, milohiodeo y vientre anterior del digastrico),

musculos del martillo, el periestafilino externo (todos -

estos musculos derivan del 1er. arco branquial y sus
fibras son consideradas eferentes viscerales
especiales).

El nacleo mator del trigémino recibe aferencias
cruzadas y no cruzadas {de ambos hemisferios cere-
brales) de los fasciculos corticobulbares, extrapirami-
dales y del nuclec espinal del trigémino.

Etiopatogenia

Histéricamente se han sugerido muchas teorias
para explicar la causa del dolor en la neuralgia del
trigémino, y es asi, como Cushing en 1920 sugiere
como causa del dolor la compresién del nervio por tu-
mores;'? teoria también propuesta por Dandy en 1934,
al informar 31 casos de neuralgia del trigémino en 205
pacientes operados por fumores localizados en la fosa
posterior, época en la cual comunica haber encontrado
compresion de la raiz del trigémino en la emergencia
del tronco por la arteria cerebelosa superior.®! Posterior-
mente ofros cirujanos como Gardner en 1936, Hamby
en 1943, Revilla en 1947 y Ruge en 1958, informan
de pacientes con neuralgia del trigémino no sclo al
diagnosticarse tumores en la fosa posterior o en la fosa
media, sino tambien compresion del nervio por aneuris-
mas o malformaciones arteriovenosas cerebrales. Para
Gardner en 1953, la compresion en el apex del hueso
petroso origina desmielinizacion del nervio generando
el dolor;7#lpresenta 20 casos operados con mejoria
de la sintomatologia al descomprimir el nervio con la
técnica de Taarnhgj en la fosa media,®'? y en 1968
informa de compresion vascular del nervio por variacio-
nes anatomicas de los vasos en la fosa posterior. Keer
en 1963, también refiere neuralgia del trigémino origi-
nada en variaciones estructurales de la base del craneo
con anormalidades en la ruta carotidea produciendo
compresion y distorsion del ganglio del trigémino en la
fosa media.

Parker en 1928, Harris en 19386, Finester en 1939
y Kérr en 1967, propenen como causa del dolor lesio-
nes desmielinizantes en el nervio o las vias trigemina-
les y demuestran lesiones desmielinizantes en ia raiz
posterior y el tracto descendente del trigémino en la
esclerosis multiple 7

Lewy y Grant en 1938, consideran la neuraigia
del trigéminc un sindrome talamico parcial; demuestran
lesiones talamicas en las vias talamocorticales ipsilate-
rales del lado deloroso en algunos pacientes que pre-
sentan la dolencia. En 1940, Wilson considera las cri-
sis del dolor como una expresion sensorial de descar-
gas originadas en alguna inhibicién sensorial de origen
central y en 1951 Dott, supone que las lesiones locali-
zadas en el tronco cerebral desencadenarian los esti-
mulos dolorosos en las vias trigeminales. En 1955 King
y Bamnett, proponen como causa pequeiias lesiones
en las fibras sensitivas de la region caudal dei tracto y
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nucleo espinal y reproducen el dolor al estimular
eléctricamente esta region. Posteriormente List y Wil-
liams en 1957, concluyen que los paroxismos doloro-
s0s representan un reflejo multineuronal patolégico en
el sistema trigéminal del tfronco cerebral, corroborado
por los trabajos de Dalesio y Abott en 1966, al
comprobar lesiones en los nucleos del trigémino.®!

Jannetta en 1966, considera como causante de
la neuralgia la compresion y distorsion del nervio por
arterias alteradas en su localizacion, bien por factores
congénitos o por arteriosclerosis; encontrando como
la causa mas frecuente de la compresion la arteria
cerebelosa superior; en 1976 comunica haber encon-
trado también compresién del nervio por la arteria cere-
belosa anteroinferior. Jannetta afirma que la compre-
sion del nervio produce desmielinizacion local causante
de una actividad neuronal aberrante y la consiguiente
sensibilizacion del nicleo del trigémino originando el
dolor. Sin embargo, otros autores como Kruger en
1967, opinan que la lesidén se produce en el nervio y
no en €l nucleo. Beaver en 1967 y Kumayami en 1974,
confirman en estudios de microscopia electronica
lesiones estructurales de la mielina del nervio en la
neuralgia del trigémino. 78:3.101112.7]

Mas recientemente Rappaport y Devor en 1994,
proponen come hipotesis la “ignicién” del ganglio trigé-
minal al haber un agrupamiento de las neurcnas
ganglionares por el dafio en la ruta neuronal; un esti-
mulo gatillo torna hiperactivas estas neuronas produ-
ciendo el dolor, La crisis dolorosa mejora o pasa al
tornarse las neuronas refractarias al nuevo estimulo
gatillo.'¥ En 1995, Canavero sugiere factores genéticos
en la neuralgia del trigémino.

Por las muiltiples publicaciones actuales en la
Iiteratura médica [7.8.9,14,15, 16,17,18,19,20,21, 22,31,32)] pOdemOS
afirmar que la causa principal de la neuralgia esencial
del trigémino es la compresion por arterias aberrantes
del ingreso del nervio en el tronco cerebral (en la zona
llamada R.E.Z., o zona de transicion mielinica en la
porcion del nervio a su emergencia del fronco cere-
bral), e igualmente es cierto afirmar que la descompre-
siéon o manipulacién de la raiz nerviosa mejora la
sintomatologia.

Este hecho ha originado basicamente 2 teorias
para explicar la etiopatogenia del dolor:

La primera o Teoria Cenfral, segun la cual, la
compresion local originada por la arteria aberrante en
el sitio de! contacto causa una desmielinizacion pro-
gresiva de las fibras y una actividad neuronal aberrante,
hecho que produce hiperactividad de los nicleos del
trigémino (segun Fergusson!'?) por la estimulacion
continua de estos (segin Fromm*?3%), No estando aun
claro si la hiperactividad sucede por fenémenos de

excitabilidad o por fendmenos de inhibicién. Para
algunos autores este hecho permite explicar la mejoria
clinica de la sintomatologia dolorosa al administrar
medicamentos anticonvulsivantes, pues estos blo-
quean las transmisiones polisinapticas en las vias del
trigémino en el tronco cerebral (segin Willow y Catte-
rall'?, probablemente al actuar en los canales de cal-
cio), o al administrar el medicamento baclofen pues
este deprime la transmision sinaptica (Green y
Seimani'3),

La segunda teoria, o Teoria Periférica, segun la
cual la compresién local originada por la arteria
aberrante en el sitio del contacto causa una desmielini-
zacion progresiva de las fibras y una actividad neu-
ronal aberrante in situ; se produce entonces un con-
tacto patoldgico entre axones o una transmision de
estimulos cruzados en las fibras nerviosas (“transmi-
sién efatica”) originandose el dolor.l'?

Incidencia

Esta estimada en 4 casos por 100.000 habitantes
con predominio en la mujer en proporcion de 3:2 segin
Yoshimasu y Katushid,1.26.7.8.1218.23.321 \fjite "33 y en 1990
Lumsford estimo se diagnosticarian 15.000 casos ese
afio con esta dolencia en Estados Unidos.'23

Cuadro clinico

La neuralgia del trigémino se caracteriza por do-
lor en una o varias ramas del nervio, es de caracter
paroxistico, y de duracién que usualmente va de
segundos a uno o varios minutos.

Su aparicion es abrupta, subita, inesperada y sin
prodromos; su mejoria es igualmente rapida dejando
frecuentemente exhausto al paciente. Las crisis son
predominantemente nocturnas, pero desde luego se
pueden presentar a cualquier hora del dia. Se observan
clasicamente en forma episédica alternandose perio-
dos asintomaticos con periodos de grandes crisis
dolorosas. Los analgésicos comunes no contribuyen
a su mejoria.

El dolor es descrito por los pacientes como “dolor
ardiente”, “dolor que quema®, o como “corrientes
eléctricas”. Usualmente la crisis dolorosa es precipitada
por estimulos tactiles en el territorio trigeminal compro-
metido (como cambios de temperatura en el medio
ambiente o movimientos faciales), por movimientos de
masticacion, deglucién o al hablar. La zona llamada
“gatillo” o territorio mas sensible se localiza usualmente
en la region nasolabial o en la comisura de los labios,
si esta mas comprometido el ramo maxilar, o en la
lengua sf esta mas comprometido el ramo mandibular.
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Si bien el dolor es paroxistico, los pacientes se
pueden quejar de molestias ardientes prolongadas.
Usualmente el compromiso principal es de los ramos
mandibular y maxilar del trigémino en forma unilateral
(97 % de los pacientes) y solo ocasionalmente es bi-
lateral (4 a 6% y cuando esto sucede nunca se presenta
en el mismo momento dolor en ambas hemicaras) M35

El examen neurolégico del paciente es “normal’,
pero al examinarlo podemos encontrar disestesias y
parestesias en los territorios trigeminales comprome-
tidos. Con frecuencia se puede determinar la zona de
“gatillo” correspondiente. Es usual encontrar al pacien-
te inritable, poco colaborador y en ocasiones en estado
de mutismo o con deterioro de su estado general.

El diagnéstico de la neuralgia del trigémino es
exclusivamente clinico.

Estudios paraclinicos

A todo paciente con neuralgia del trigémino es
necesario realizarle estudios radiolégicos paraclinicos
bien por Tomografia Axial Computadorizada ({TAC) con
medios de contraste o idealmente Resonancia Magné-
tica, para realizar un diagndstico de las causas de la
neuralgia primaria 0 asas vasculares compresivas o
por exclusion de las causas de neuralgia del trigémino
producidas por lesiones que ocupan espacio como
tumores, malformaciones arteriovenosas, etc.

Para poder diagnosticar el vaso aberrante causan-
te del conflicto vascular o la compresion del nervio del
trigémino es necesario realizar en la mayoria de los
pacientes angiografias, angioresonancia o resonancia
de alta resolucién, como se muestra en la imagen
(arriba), donde se observa compresién del trigémino
por la arteria basilar. (Imagen cedida por el Depar-
tamento de Radiologia de la Clinica de Marly).

Diagnésticos diferenciales

La neuralgia esencial del trigémino debera
diferenciarse de:
1. La Neuralgia secundaria del Trigémino, originada
por diferentes entidades clinicas como:

= | aEsclerosis Mdltiple, [ &

enfermedad desmie- ' ! “
linizante de aparicién
principalmente en pa-
cientes jévenes que
compromete la subs-
tancia blanca del sis-
tema nervioso central.
Al examen neurologi-
co se encuentran alteraciones en las vias
motoras y sensitivas, en ias opticas y otros pares
craneanos incluyendo el trigémino, donde su
compromiso se manifiesta por dolor.
En laimagen superior se observan en una reso-
nancia magnética las placas de desmielinizacion
en el tronco cerebral {imagen cedida por el
departamento de radiologia Clinica de Marly).

= Neoplasias o malforma- r 1
ciones vasculares de la s
regién temporal, nasofa-
ringea o del angulo pon-
tocerebelosc; entidades
que se manifiestan por
dolor en territorio trigemi-
nal casi siempre progresivo y permanente,
raramente paroxistico; se encuentra al examen
neuroldgico una alteracién neurolégica focal
como hipoestesias o disestesias dolorosas en
el territorio trigeminal, alteracion del reflejo
corneano y signos y sintomas propios de la
lesion que ocupa espacio en el angulo ponto-
cerebeloso, como compromiso de otros pares
(VI1, Vil, VIII, etc.) y las vias motoras contralate-
rales. En las imagenes, sefialadas por las fle-
chas observamos; arriba un aneurisma gigante
de cardtida (superior) y abajo un tumor del an-
gulo pontocebeloso (meningioma) los cuales
producen neuralgia del trigémino. (Estas image-
nes han sido cedidas por el departamento de
radiologia Clinica de
Marly).

» Cuadros vasculares is-
quemicos o hemorragi-
cos del tronco cerebral
y el encéfalo. Entidades
usualmente caracteriza-
das por el inicio sibito,

i
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y al examen del paciente se encuentran los sig-
nos de localizacién nerviosa producidos por la
lesion ya sea hemorragica o isquémica que com-
promete los centros o vias del trigémino. Los
examenes paraclinicos nos ayudan en el
diagnéstico.

Cuadros infecciosos localizados en el SNC o
region cranec-facial (abscesos cerebrales, si-
nusitis, osteomielitis, etc.) que comprometen
territorios trigéminales. Los exdmenes paracli-
nicos nos ayudan en el diagnéstico diferencial.

Otras entidades clinicas tales como:

Neuralgia atipica facial, cuadro clinico consis-
tente en dolor facial difuso que irradia a la region
orofacial y drbitas; generalmente no es posible
determinar un territorio radicular. No es un do-
lor paroxistico ni es lancinante. Se asocian cua-
dros psiquiatricos como alucinaciones, persona-
lidad compulsiva o pseudoneurosis. El examen
neurologico es normal. Acomete a individuos de
edad media. La terapia farmacoldgica en general
fracasa.

Dolor facial de origen vasomotor, caracterizado
por dolor en area vascular, pulsatil, por crisis y
se presenta periddicaments. Se asocian prodro-
mos y cuadros de malestar general como nau-
seas o vomito.

Cefalea histaminica (Horton, Ciuster), caracte-
rizada por dolor, el cual es intermitente por acce-
so0s en el mismo lado del rostro, durante el episo-
dio el dolor es constante, el territoric comprome-
tido de eleccion es ocular, periorbitario, maxilar
o los dientes; hay fendmenos vasomotores como
secrecion conjuntival, lagrimeo, rinorrea y rara-
mente hay signo de Horner. Sucede en forma
periodica.

Neuralgia postraumatica, que presenta el ante-
cedente del trauma facial o cirugia oral, usual-
mente no es intermitente, es constante e igual-
mente empeora con los estimulos sensitivos.
Neuralgia postherpética, caracterizada por per-
sistencia de dolor después de una infeccién
herpética, hay hiperpatia y dolor quemante prac-
ticamente permanente. Se presenta preferen-
cialmente en el primer ramo del trigémino.
Neuralgia de! geniculado, caracterizada por do-
lor detras y dentro del oido, puede irradiar a la
cara. Hay pérdida de la sensibilidad gustativa.
Puede haber un herpes en timpano sin o con
paralisis facial (Sindrome de Hunt).

Sindrome de S.U.N.C.T. (cefalea neuralgiforme
unilateral de corta duracién), caracterizado por
ataques dolorosos en la drbita y drea periorbi-

taria; siempre es recurrente en el mismo territo-
rio. Los ataques varian de moderados a muy
intensos, y siempre hay remisién. Son de carac-
ter quemante, eléctrico. Se asocian rinorrea ip-
silateral, inyeccion conjuntival y obstruccion na-
sal. Hay muchos mecanismos que lo precipitan
y a veces es espontaneo.

= Dolor de diente, caracterizado por dolor local
pero puede dar dolor irradiado en el territorio
radicular correspondiente al sitio de la lesion.

= Dolor de la articulacién témporo-mandibular
(Sindrome de Costen), se caracteriza por dolor
en regidon preauricular y temporal baja, puede
irradiar a la cara, al territorio del nervio man-
dibular; puede presentarse zonas “gatillo” o zo-
nas mas dolorosas a nivel de la articulacion y
region periarticular a la presion digital; usual-
mente empeara con la masticacion o los movi-
mientos mandibulares.

= Sindrome miofacial, caracterizado casi siempre
por encontrarse el dolor en las regiones tempo-
rales u orbitales, pero pueden tomar un temitorio
facial generalmente rodeando la cabeza. Al exa-
men se encuentran zonas dolorosas en los terri-
torios de las fascias y de los musculos.

Tratamientos
-  Farmacoldgico:

La Difenilhidantoina sddica o fenitoina (Epamin®),
medicamento anticonvulsivante introducido enla déca-
da del 40, disminuye en nimero e intensidad las crisis
paroxisticas del dolor. Los resultados clinicos del uso
del medicamento en |la neuralgia son inconsisten-
tes!'®#2% y se requieren dosis altas para aliviar la
sintomatologia, produciéndose por este hecho efectos
secundarios o téxicos indeseables como la hipertrofia
gingival, leucopenia, ataxia, etc., los cuales estan
descritos come cuadros de hipersensibilidad al medica-
mento. La dosis recomendada es de 300 a 400 mg/
dia. Se puede administrar conjuntamente con la carba-
mazepina mejorando su efectividad.l!

La Carbamazepina (Tegretol®), es un medica-
mento anticonvulsivante introducido en 1959 y es el
medicamento de eleccién y con mejor efectividad en
la neuralgia del trigémino. 248 | a dosificacion varia
entre 400 a 1600 mg./dla. Los efectos indeseables mas
frecuentes con su administraciéon son: somnolencia,
mareos, nduseas, depresién leucocitaria, etc. e hiper-
sensibilidad al medicamento. Aumenta el metabolismo
hepéatico interactuando con otros medicamentos como
las warfarinas. Estan descritas mejorias sintomaticas
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hasta en un 80% de los pacientes.l"® Ha sido el (nico
medicamento usado en varios estudios clinicos aleato-
rios de agentes anticonvulsivantes para la neuralgia
del trigémino I'# Se ha afirmado por algunos autores:
“si no hay mejoria de las crisis dolorosas con la admi-
nistracion de la carbamazepina es necesario pensar
en otra entidad clinica diferente a la neuralgia del
trigémino™ "

El baclofen, medicamento antiespastico, es un
transmisor que actia principalmente en la sinapsis
inhibitoria, ha demostrado ser efectivo en las crisis
dolorosas del trigémino. 33! Se dosifica inicialmente
con 5 mg/dia y se puede medicar hasta 100 mg/dia.
Sus efectos adversos mas frecuentes son sedacion,
nauseas, hipotonia, debilidad e hipotension arterial.

La amitriptilina (Tryptancl®), medicamento antide-
presivo el cual ha sido ampliamente usado en el mane-
jo del dolor en general y por supuesto también en la
neuralgia del trigémino donde se ha informado mejoria
sintomatica tanto de la intensidad, como de la frecuen-
cia de las crisis.F4#3 Los efectos secundarios de su
administracidn son mas notorios en los pacientes ma-
yores y estos son sequedad de boca, sedacion, disfun-
cion vesical, somnolencia y arritmias cardiacas. Se
puede usar solo 0 asociado a medicamentos anticon-
vulsivantes.

La oxcarbazepina (Trileptal®), es otro anticon-
vulsivante derivado de radicales de la carbamazepina;
publicados sus efectos benéficos en la neuralgia del
trigémino inicialmente por Farango en 1987.M posterior-
mente por Zakrzeweska en 1989 y Remillard®® en
1994, ha sido ampliamente usado principalmente en
Europa a partir de esta época. Es un medicamento
bien tolerado con menos efectos secundarios respec-
to a la carbamazepina; la dosis terapéutica es de 800
a 1.800 mg./dia. (si es necesario se puede doblar esta
dosis). Los efectos adversos mas frecuentes con su
administracion son fatiga, vértigo y ataxia, y se puede
presentar igualmente somnolencia. Puede prescribirse
conjuntamente con la carbamazepina.

El gabapentin {Neurontin®), anticonvulsivante de
segunda generacion, también ha demostrado ser efec-
tivo en las crisis dolorosas y es ofra alternativa a la
carbamazepina. Los primeros casos fueron publicados
por Scharter y Carrazana en 1997 1634041 g dosifica-
cidn va de 600 a 2000 mg./dia, es necesario dosificarlo
cada 6-8 horas (los niveles séricos maximos duran
entre 8-12 horas); usualmente es bien tolerado pero a
dosis altas produce somnolencia, marecs, fatiga, ata-
Xia, etc. Se puede usar sélo o asociarse a la carba-
mazepina.

La lamotrigina {Lamictal®), es un medicamento
anticonvulsivante y también ofra alternativa a la carba-

mazepina. Su utilizacidn en la neuralgia del trigémino
fue inicialmente publicada por Lunardi en 1997 542 y
ha sido evaluado en un estudio aleatorio de medica-
mentos anticonvulsivantes para la neuralgia del trigé-
mino 82441 Ha demostrado efectos benéficos al alcan-
zar la dosificacion de 400 mg./dia. Presenta efectos
adversos como hipersensibilidad, mareos, ataxia y
malestares estomacales.

- Bloqueos:

Del nervio periférico, el cual se puede realizar con
anestésicos locales o con drogas neurotéxicas como
et alcohol absoluto o la toxina botulinica tipo A aplicados
sobre el nervio. son utiles por tismpo limitado o como
prueba terapéutica, pues su efectividad permite reali-
zarle al paciente procedimientos quirirgicos mas radi-
cales o definitivos. El efecto maximo con el uso del
alcohol absoluto en la lesién del nervio periférico es
de 1-2 afios.l¥

El bloqueo del ganglio de Gasser o trigeminal, se
realiza en forma percutanea con anestésicos locales,
alcohol absoluto, glicerol*9, radiofrecuencia*¥ o balo-
nes."8 Se describen mejorias de la sintomatologia
entre 1- 8 afios después del realizar ¢l bloqueo o la
lesidn de la raiz. Cuando el dolor reaparece es nece-
sario repetir el procedimiento, pero es usual que con
el tiempo [as recidivas se tornen cada vez mas fre-
cuentes e inefectivos los bloqueos. Las lesiones del
nervio o del ganglio con alcohol absoluto permanecen
por un maximo de 5 afios en el 40% de los casos y
pueden producir disminucion en el reflejo corneano
ipsilateralmente. En la lesidén producida por fa
radiofrecuencia estan informadas mejorias hasta del
96%, y recidivas del 50% a los 2 afios o0 en un tiempo
maximo hasta de 10 aiios. ¥4 En este procedimiento
basicamente se comprometen las fibras A delta y las
fibras C del nervio y no se lesionan las fibras A, las
cuales transmiten a sensibilidad tactil y propioceptiva,
disminuyendo asi los efectos secundarios de la lesion
como la anestesia tactil en el territorio comprometido
por la lesion y la abolicion del reflejo corneano .9

- Quirdrgicos:

» Neurectomia Periférica, procedimiento que puede
disminuir la frecuencia de las crisis dolorosas, espe-
cialmente al eliminar la zona “gatillo” y los estimulos
periféricos de la cara; pero usualmente las crisis
continban igual en intensidad y deja anestesia fa-
cial permanente.

= Rizotomia del ganglio de Gasser por craniectomia
temporal y extradural (lesidn ganglionar) llamada
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cirugia de Frazier-Spiller o por craneotomia en la
fosa posterior y rizotomia directamente en la raiz
de! trigémino (lesidon postganglionar); a través de
las cuales se puede realizar seccion de las raices
comprometidas sin lesionar los ramos oftalmico y
motor del trigémino. Mejora la sintomatologia, pero
el paciente presenta anestesia total en el territorio
de la raiz lesionada.

Tractotomia Trigeminal, o sea la destruccion de los
tractos descendentes del sistema trigeminal en la
médula dorsal; es la llamada cirugia de Sj0kvist y
se puede realizar por craneotomia o por cirugla es-
tereotxica y ésta actualmente esta recomendada
en dolor intratable. k944

Estimulacion Cortical Crénica; procedimiento cuya
indicacion basica es en dolor crénico. Ha sido usado
en la neuralgia del trigémino con mejoria de la sinto-
matologia y las indicaciones de este procedimiento
quirdrgico en esta entidad clinica no estan aun
claros, pero se realiza basicamente en los pacientes
que no han mejorado con los tratamiento médicos
o quirdrgicos convencionales o presentan recidivas
de la sintomatologia después de ellos.!*#4443]

La Radiocirugia, inicialmente realizada por Lexsell
en los afios 50 en el ganglio del trigémino sin bue-
nos resultados,®4% se efectta actualmente en la
raiz del trigémino a nivel del ingreso de la misma al
tronco cerebral 847 Para realizar este procedimien-
to es necesario la localizacion de la raiz con equipos
de alta resolucién. Se ha usado en aquellos pacien-
tes que no han mejorade con tratamiento médico o
quirdrgico convencionales y en otros con fumores
en el area del trigémino. Los informes de este proce-
dimiento afirman que no hay deterioro de la sensibi-
lidad facial y reportan mejorias hasta del 80% en la
sintomatologia.l*®4"1 No hay publicaciones de segui-
miento y recidivas a largo tiempo.

Descompresién Vascular del Trigémino con Técnica
Microquirdrgica por Craniectomia Suboccipital,
conocida como cirugia de Jannetta, es un procedi-
miento quirargico a través del cual se separa el
nervio del vaso arterial o venoso aberrante en su
localizacidn que lo comprime y distorsiona, con una
técnica muy poco invasiva sobre las estructuras ner-
viosas o vasculares. Ofrece la mejoria de la sinto-
matologia con pocas complicaciones, no deja se-
cuelas y es poco marbida (7%) al no dejar las anes-
tesias en los territorios radiculares como cuando
se realizan los bloqueos o las rizotomias.* En las
series quirargicas publicadas mas numerosas estan
descritas recidivas que varian entre un 1-4% P32
Para entender mejor esta técnica quirirgica es ne-
cesario revisar la anatomia quirurgica de la fosa

posterior y las relaciones vasculares del trigémino
en esta regién; asi, Rhoton en 1975,12° describié la
relacién compleja entre los nervios, superficies y
fisuras cerebelosas y las arterias de la fosa poste-
rior (la basilar, las vertebrales y las cerebelosas)
con el tronco cerebral determinando la existencia
de tres complejos neurovasculares en la fosa pos-
terior; los complejos superior y medio seran determi-
nantes en el conflicto vascular causantes de la pato-
logia en la compresion del trigémino.
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Complejo Neurovascular. (Dibujo del Autor Modificando Conceptos
de Rhoton A 1737),

El complejo neurovascular superior, esta formado
por la arteria cerebelosa superior; los Ill, IV y V pares
craneancs, el mesenceéfalo, |a fisura cerebelo-mesen-
cefélica, el pedinculo cerebeloso superior y la superfi-
cie cerebelosa superior o tentorial.

El complejo neurovascular medio, esta formado
por la arteria cerebelosa anteroinferior, el VI, Vil y Vill
pares craneanos, o protuberancia, la fisura cerebelo-
pontina, el pedinculo cerebeloso medio y la superficie
petrosa del cerebelo.

La técnica quirdrgica de la descompresién mi-
crovascular, se realiza con el paciente en decubito
lateral bajo anestesia general y posicién de Fowler a
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20°. Se efectia incisidn retroauricular, vertical y retro-

mastoidea. Craneotomia en la regién suboccipital in-

ferior y medianamente al seno transverso.
Usualmente es necesaria la coagulacion y corte

de venas petrosas posteriores y superiores al cerebelo.
En la técnica quirGrgica ini- s

cialmente descrita por Gardner, J,-‘ rd

Rand, y Jannetta™'**® se coloca- | /|

N 2T
ba gel-foam en la zona del conflic-  }* .~ o (L
to o de la compresién del nervio  * . T
por el vaso arterial 0 venoso abe- !

rrante, pero se presentaron recidi-
vas y al reintervenir los pacientes
se encontré absorcion del mate-
rial gelatinoso por lo cual se adop-
to colocar masculo con fascia lo-
calmente; actualmente se ha propuesto colocar préte-
sis sintéticas como el dacrén o el teflon. #4219

Incisién occipital inferior
y medianamente al seno
transverso. (Dibujo del
autor-Modificado de
Rhoton [27]).

TECNICA QUIRURGICA

Se separa el nervio del asa vascular que lo comprime.

Es necesario observar el implante separando totalmente el asa
vascular del nervio.

Nosotros siempre colocamos muisculo con fascia
entre el vaso aberrante y el nervio, pues asi no tenemos
recidivas por esta causa.

Aparentes déficits postoperatorios en territorios
sensoriales regresan completamente o desaparecen
hasta 1 afio después de la cirugia, el dafio producido
en el nervio durante la diseccion no es esencialmente
la causa de la desaparicion del dolor. Inicialmente
Gardner y Sava sugirieron realizar durante el procedi-
miento quirtirgico trauma local al nervio {consistente
en un masaje al nervic y lo denominaron “neurolisis”)
en el momento de la descompresién (J. Neurosurgery
19: 240-247, 1962) pero informes posteriores propo-
nen no realizarlo, pues no se cambia el prondstico ni
el manejo del dolor.123132.49.50.51]

Se describe una tasa de recurrencia del 1-6 %
con una mortalidad quirtrgica del 1% y en las grandes
series una morbilidad del 7%.131-3238]

Se coloca entre el nervio (zona REZ) y el asa vascular el implante
{musculo, tefion, etc.).

Situacion final despues de la descompresion.

Descompresion del Nervio Trigémino de la Arteria Cerebelosa Superior
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Casos clinicos

1. Se presentan 20 pacientes operados por neu-
ralgia del trigémino entre los afios 1985 y 1996, los
cuales no mejoraron con tratamiento médico o con blo-

CASO CLINICO

EDAD SEXO

queos; todos fueron tratados con la misma técnica qui-
rurgica (descompresién vascular microquirirgica enla

Tabla 1
TERRITORIG TRIGEMINAL

CAUSANTE DEL CONFLICTO RESULTADOS

fosa posterior), los primeros 7 casos se publicaron en
el boletin de la sociedad neuroldgica 52 y todos {u-
vieron seguimiento por mas de 5 afios postoperatorios.

1 57 M 2'Y 3 ramos derechos AC.S.-AIlLCA. - bueno

2 35 M 2rama derecha AC.S. + bueno

3 45 F 2Y 3 ramos derechos AC.S.-AlCA. + bueno

4 61 F 2Y 3 ramos derechos A.C.S. + bueno

5 73 F 2Y 3 ramos derechos AlCA. + bueno

6 48 M 2Y 3 ramos derechos A.C.S. - bueno

7 53 M 2Y 3 ramos derechos ACS.-AlLCA. + bueno
8 73 F 2Y 3 ramos derechos AC.S.-AlLCA.-V. petrosa + bueno
9 49 M 3rama derecha A.CS.-AlCA. - bueno

10 K} F 2rama derecha A.C.S. — megatrigémino(?) - bueno

1" 51 F 2rama derecha A.C.S. - V. petrosa + bueno
12 60 F 2rama derecha AC.S. - bueno

13 75 M 2Y 3 ramos derechos A..C.A. V. petrosa + bueno
14 74 F 2Y 3 ramos izquierdos Art.Bacilar + regular
15 64 M 1y 2 ramos derechos A.C.S. - V. petrosa + bueno
16 67 F 3drama derecha A.C.S, - V. petrosa + bueno
17 73 F 2Y 3 ramos derechos A.C.8. - V. petrosa + bueno
18 56 F 2Y 3 ramos izquierdos ACS.-AlLCA. - bueno

19 54 M 2rama izquierda V. petrosa + bueno
20 56 M 2rama derecha ACS. - bueno

21 79 F 2rama izquierda Meningioma petroso

22 78 F 2Y 3 ramos izquierdos Colesteatoma Angulo ponto

{-) = no hay aracnoiditis ni adherencias.
( +) = hay aracnoiditis o adherencias
A.C.S. =Aneria cerebelosa superior

A.l.C.A. = Arleria cerebelosa anteroinferior

Tabla 2

RESULTADOS Y COMPLICACIONES QUIRURGICAS

Por Sexo:
Hombres : 9 casos (45%).
Mujeres : 11 casos (55%).

Por Edad:

Edad promedio 57.75 aifos.

Rango: de 32 a 75 ailos.

INCIDENCIA

Por Causante de la Compresién del Trigémino:
Arteria Cerebelosa superior: 10 casos (50%).
Arteria Cerebelosa antero inferior: 2 casos (10%).
Arterias Cerebelosa superior y antero inferior:

6 casos (30%).

Arteria Basilar: 1 caso (5%).

Venas Pontinas: 1 caso (5%).
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Por Localizacion:
Derechos ; [7 (85%).
Izquierdos: 3 (15%).

Engrosamiento de ia Aracnoides
se enconiré en 13 pacientes (65%).

il

~Z bl

Compresion del trigémino por |a arteria cebelosa superior - {dibujo
del autor caso No.4).

Compresidn por las arterias cerebelosas superior y anteroinferior -
{dibujo del autor caso No. 3).

Compresién del Trigémino por la arteria cerebelosa anteroinferior -

(dibujo del autor caso No.5).
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2. Consideramos buenos los resultados cuando los

pacientes, mejoraron por un afic o0 mas; reguliar,
cuando sélo mejoraron transitoriamente o por unos
meses y malo cuando no mejoraron o fallecieron.
En nuestros casos todos los pacientes excepio uno,
mejoraron por mas de un afio y s6lo tuvimos un
caso regular, el cual presentd compresion por la
arteria basilar, y el dolor recidivé (de menor inten-
sidad y frecuencia) 7 meses después de operado.

. La hipoestesia en el 1er. ramo se presentd sola-

mente en un paciente y estuvo asociada a hipore-
flexia corneana postoperatoria, causante de altera-
clanes corneanas hasta el dia de hoy. Fue causada
al coagular venas petrosas y pontinas compresivas
y adheridas al trigémino. La hipoestesia postope-
ratoria en los 2° y 3° ramos se presento en los pri-
meros 10 pacientes, pues a todos ellos se les realizd
en el acto quirdrgico un leve masaje intraoperatorio
(técnica sugerida inicialmente), posteriormente,
como los nuevos informes y trabajos no recomen-
daban producir diche trauma en el acto quirdrgico
(ver pag.20}, no se les praclico a los demas pa-
cientes y éstos no presentaron la hipoestesia post-
operatoria. Es de anotar que todos los pacientes
que la presentaron se recuperaron en un lapso de
3 - b meses, y solo persistié en los pacientes que
va habian sido intervenidos anteriormente con
bloqueos ganglionares (6 de ellos).

Observacidn: segln la historia clinica de los pa-
cientes a los cuales les habian practicado blogqueos
ganglionares como tratamiento, al que mas tiempo
le duré la analgesia por el bloqueo fue por 10 afios
y al realizarse nuevamente otro bloqueo, éste sélo
le durd 1 afio; al que menos le durd el bloqueo, le
duré 22 meses. Todos estos pacientes presentaban
disestesias o hipoestesias en los territorios trigémi-
nales comprometidos por los bloqueos.
Solamente se realizé rizotom{a en 1 paciente; que
presentaba con un cuadro neurolégico degenerativo
pontobulbar ¢con cuadriplegia y afasia.

. Todos los pacientes recibieron tratamiento farmaco-

l6gico por mas de un afic antes de la cirugia, menos
2 pacientes (casos 11y 14), los cuales no toleraron
los tratamiento farmacolégico por efectos adversos
de los medicamentos, especialmente somnolencia
y mareos.

. Ataxia postoperatoria, sélo se presentd en un

paciente, el caso No. 1; paciente en la cual en el
acto quirdrgico hubo ruptura de venas pstrosas e
importante hemorragia intraoperatoria. Mejoré
totalmente a los 3 meses.

. Hipoacusia, sblo se presenté en un paciente, el

caso No. 1. No mejoré. Sintomatologia también pro-
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bablemente producida por trauma quirargico al pre-
sentarse hemorragia venosa intraoperatoria al no
poderse coagular adecuadamente una vena pe-
trosa posterior.

. Pardlisis facial periférica, a presentd un solo pa-

ciente (caso No 8). En la cirugia se encontré involu-
crada en la compresion la arteria cerebelosa
anteroinferior y creemos que su diseccién fue la
causa de la paralisis, probablemente por traccién
realizada sobre el nervio; la paralisis fue transitoria
y la recuperacién total a los 15 dlas postoperatorios.

. Veértigo, lo presentd un sélo paciente y mejoré alos

5 dias postoperatorios (caso No.14). 9.- Otros: Se
presentd Herpes Simple perilabial en la zona de
gatillo en 3 pacientes en el postoperatorio, (los
casos Nos. 1,4y 7).

Recidivas sélo tuvimos en 2 pacientes, el caso
No.10 que catalogamos como megatrigémino,
presentaba conflicto con la arteria cerebelosa su-
perior y no tenia espacio entre Ia raiz y la region
petrosa, impidiendo realizarse una adecuada explo-
racion en la parte medial del trigémino en busca de
otra causa de compresion. Este caso presenté nue-
vamente dolor a los 2 1/2 aifos postcirugia, nece-
sitando practicarse blogqueo ganglionar para aliviar
la recidiva. Y el caso No. 14, como se informe, pre-
sentd compresion por la arteria basilar y recidivo el
dolor a los 7 meses postoperatorios, dolor de menor
intensidad y el cual desaparecla con tratamiento
farmaceldgico.

10.A todos los pacientes se les realizaron estudios

1

preoperatorios como Tomografla Computaderizada
o Resonancia Magnélica, no demostrandose en
ninguno de ellos el asa vascular o el vaso aberrante
causante de la compresion. Solamente en el pacien-
te que presentaba compresion por la arteria basi-
lar el estudio sugirié compresion por ella, pues la
arteria se encontraba calcificada (caso No.14).

.En la tabla 1 incluimos 2 pacientes con tumores

del angulo pontocerebeloso que consultarcn por
dolor en territorio trigéminal y representan el 10%
de las cirugias realizadas para descompresién (es
mas un hecho anecdotico), y aunque esté informa-
do que 1-6% de los pacientes gue consultan por
dolor facial tienen tumores en trigémino, 825 no
los incluimos en los resultados de la liberacién
microquirdrgica.

Conclusiones

1.

A todos los pacientes se les demostré compresidn
vascular del trigémino (similar a lo descrito en la
literatura por Jannetta, Kondo, Sindou, etc.).

2. Todos los pacientes mejoraron con la técnica
quirdrgica descrita, (también similar a lo descrito
en la literatura).

3. Lacirugia de la descompresion vascular microqui-
rargica en la fosa posterior es un procedimiento
quinargico de baja morbilidad y ofrece una excelente
opcidon en el tratamiento de la neuralgia del
trigémino.

4. La entidad no deberia continuarse llamando *Neu-
ralgia Esencial o |diopatica del Trigémino”, pues el
origen o causa de la neuralgia estd ampliamente
documentado, y es la compresion vascular del ner-
vio por arterias (principalmente la arteria cerebe-
losa superior o la anteroinferior) o venas.
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