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RESUMEN

La neuralgia del trigémino es una patología que puede
llegar a ser altamente incapacitante. En la actualidad,
cuando la terapia médica falla, su manejo se divide
entre las técnicas que destruyen la porción sensitiva
del nervio, denominadas ablativos, y la descompresión
microvascular. Mediante la revisión de la literatura
observamos que ambas tendencias han tenido
resultados satisfactorios; sin embargo, la descom-
presión microvascular parece ofrecer un mejor y
duradero alivio del dolor, además de la conservación
de la fisiología del 5to. nervio craneal.

Palabras clave: neuralgia del trigémino, descom-
presión microvascular, dolor, nervio craneal.

TRIGEMINAL NEURALGIA
ABSTRACT

Trigeminal neuralgia can induce high incapacity.
Currently, when medical therapy fails, its management
is debated between destructive and microvascular
decompression techniques. Both have reach good
results, nevertheless microvascular decompression
seems to have better and longer pain relief with functio-
nal preservation of the V cranial nerve.

Key words: trigeminal neuralgia, microvascular decom-
pression, pain, cranial nerves.

reves consideraciones anatómicas del Vto par
craneal: El nervio trigémino, Vto par craneal, el
más grueso de todos los pares craneales, es

un nervio mixto y tiene diferentes funciones 1. La más
importante es la sensitiva que conduce la sensibilidad
exteroceptiva; el tacto, el dolor y la temperatura de la

cara, la mucosa orbitaria, nasal y oral; y la pro-
pioceptiva de los dientes, paladar y articulación
temporomandibular. Estas funciones la realiza a través
de sus ramas periféricas, la primera u oftálmica (V1) se
encarga de la sensibilidad de la parte anterior de la
piel cabelluda, frente, párpado superior, glándu-
la lagrimal, dorso de la nariz, córnea, conjuntiva,
mucosa nasal, mucosa pituitaria superior y senos
frontal y etmoidal. La segunda rama o maxilar inferior
(V2) inerva el párpado inferior y su mucosa, parte de
la región temporal, labio superior y su mucosa, mejilla,
ala nasal, arcada dentaria superior, amígdalas, úvula,
paladar, oído medio, nasofaringe, mucosa pituitaria
inferior y la cubierta meníngea de la fosa craneal
media. La tercera rama o maxilar inferior (V3) se
encarga de la sensibilidad de la piel de la porción pos-
terior de la región temporal y anterior del pabellón
auricular, del conducto auditivo externo y cara externa
del tímpano, maxilar inferior (excepto el ángulo de la
mandíbula que depende del plexo braquial), labio
inferior y mentón, mucosa del piso de la boca, dientes
de la arcada inferior y dos tercios anteriores de la len-
gua. La función motora del trigémino es ejercida por
el nervio masticador, englobado en el nervio maxilar
inferior, y se encarga de la motilidad de los músculos
masticadores, también produce dilatación de trompa
de Eustaquio e inerva el músculo del martillo en el
tímpano.

El 5to. par también tiene función sensorial ya que
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conduce estímulos gustativos de la lengua a través del
nervio lingual, rama del maxilar inferior. Su función
secretora la realiza a través de fibras vegetativas,
sobre las glándulas lacrimales, salivales y la mucosa
pituitaria.

La rama V1 ingresa a la cavidad craneal por la
fisura orbitaria superior o hendidura esfenoidal, V2 lo
hace a través del foramen redondo y V3  a tráves del
foramen oval. De allí discurren en sentido caudal, de
ellas las dos primeras presentan una estrecha relación
con el seno cavernoso y la porción cavernosa de la
arteria carótida interna. Las tres ramas convergen en el
ganglio de Gasser dentro del cavum de Meckel, para
después continuar su trayecto hacia el puente. En su
origen aparente reunidas en una raíz gruesa y com-
pacta. De allí los estímulos son conducidos a distintos
núcleos: mesencefálico, motor, sensitivo principal y
trigémino espinal, a lo largo del tronco cerebral y la
porción más rostral de la médula espinal.

Etiología de la neuralgia del trigémino

Durante mucho tiempo se pensó que la neural-
gia trigeminal esencial, anteriormente denominada
idiopática, se debía a un síndrome talámico parcial
secundario a infarto, o un proceso desmielinizante del
tronco encefálico, o por lesiones neoplásicas incipien-
tes de la fosa posterior 2. Dandy en la década de los
20s, fue el primero en destacar que este padecimiento
podría ser  provocado por la compresión del 5to.
nervio por un vaso, ya sea arterial o venoso. En la
actualidad este concepto es el más aceptado, sobre
todo a partir de los trabajos publicados por Jannetta,
en los que se demuestra mejoría del cuadro al impedir
quirúrgicamente el contacto vascular, sobre todo en la
zona de entrada de la raíz (ZER), procedimiento deno-
minado descompresión neurovascular, que será
detallado más adelante2-9. La ZER, también denomi-
nada de Obersteiner-Redlich, es el límite donde la
mielina central da paso a la periférica, y que en el 5to
nervio abarca una longitud de 2.2 mm macroscópi-
camente, la compresión decolora e hidenta al nervio.
Microscópicamente lleva a la desmielinización de la
raíz nerviosa y esta a su vez, quizás, involucra a la exci-
tación ectópica y transmisiones efápticas desde las
fibras mielinizadas A hacia las fibras nocioceptivas
pobremente mielinizadas A-delta y C, lo que podría
explicar el dolor evocado por estímulos inocuos apli-
cados sobre las “áreas de gatillo”10-17. Sin embargo, en
el 50% de las autopsias de sujetos que nunca pa-
decieron de neuralgia del trigémino, se aprecia la
compresión neurovascular. Una explicación probable

a esta discrepancia es que en las necropsias se
observa al tallo vertebral con el espacio subaracnoideo
depletado y por ende, las estructuras vasculares
adosadas al tallo encefálico.

La neuralgia del trigémino también puede ser
desencadenada por alguna patología ya sea pro-
pia del sistema nervioso central (SNC) o no, y en este
caso se denomina secundaria y en algunas series
alcanza aproximadamente de entre 10 a 15%. Se debe
siem-pre sospechar este tipo de neuralgia en pacientes
jóvenes con un dolor atípico, y en casos de afección
bilateral y es aquí cuando se hace imprescindible la
RM 2,11,12; sin embargo, artículos recientes sugieren que
este estudio de imagen debe ser rutinario aún en
casos típicos sobretodo en quienes van a ser opera-
dos13,14. Los tumores epidermoides y meningiomas del
ángulo pontocerebeloso, los tumores que involucran
al seno cavernoso-meningiomas, adenomas de
hipófisis -, los neurinomas del acústico y del Vto. nervio
pueden provocar neuralgia trigeminal12,13,15-17. Se puede
observar neuralgia del trigémino en asociación con
lesiones neoplásicas contralaterales17, e incluso como
manifestación de la neurocisticercosis18 o de una fístula
arteriovenosa del cavum de Meckel19. La esclerosis
múltiple se acompaña de NT en 1 a 8% de los pa-
cientes y en estos casos suele ser de presentación
temprana y bilateral20. Menos frecuente es su aso-
ciación con  amiloidosis, sífilis, enfermedad de Paget
y pseudotumor cerebri2,21.

CLÍNICA

La neuralgia del trigémino es quizá el dolor
agudo más intenso conocido. Presenta una preva-
lencia de 3 a 5 por cada 100,000 individuos, y se
expresa como un dolor facial de carácter paroxístico,
recurrente, de aproximadamente 2 a 10 segundos de
duración, con característica de “toque o corrien-
te eléctrica” que se localiza en una o más de las tres
divisiones del nervio trigémino 4,6,22,23. Esta sensa-
ción desagradable suele desencadenarse de manera
espontánea, pero puede verse evocada por estímulos
tales como el afeitarse, masticar, cepillarse los dientes,
fumar, hablar o tocarse la cara en la zona de distri-
bución del nervio trigémino2,11,21,22. Es común que estos
paroxismos sucedan entre intervalos libres de dolor y
que no dejen ningún tipo de déficit. Estos intervalos
asintomáticos o “íntercríticos” pueden ser inicialmente
de meses o años, pero suelen ir progresivamente
acortándose hasta que los paroxismos sean muy
frecuentes. En algunos pacientes puede instaurarse el
raro “status trigeminalis”2,11. Es importante destacar que
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la neuralgia del trigémino, llamada también “tic dolo-
roso”, llega a ser incapacitante y lleva al paciente a
padecer de una mala calidad de vida22. Suele tener un
ligero predominio en mujeres sobre varones, con una
edad frecuente de aparición desde la 6ta. década de
la vida24. El lado derecho suele ser el más afectado -
60% de los casos -, y el compromiso de V2 predomina
sobre V3 y esta sobre V1, siendo frecuente la afección
conjunta de V2 y V3 11,24. A la exploración física pode-
mos evocar el dolor mediante el estímulo de áreas que
se denominan de gatillo, tales como los labios, las
mejillas, las encías. No es común el encontrar déficit;
sin embargo, en pocos casos se puede encontrar
ligera hipoestesia en la rama afectada22,25.

La neuralgia trigeminal atípica se caracteriza por
ser un cuadro doloroso en una o más de las ramas del
5to. nervio craneal que, al contrario de paroxismos,
suele ser constante y que además se acompaña de
diversos grados de déficit sensitivo e incluso motor4,22.
En general, en presencia de este cuadro clínico se
debe sospechar de una causa secundaria, no obstan-
te, algunos autores han manifestado, con escasa
evidencia, que puede verse en casos “idiopáticos” con
mucho tiempo de evolución a manera de evolución
natural de enfermedad.

La neuralgia del trigémino debe ser distinguida
principalmente de ciertos tipos de cefalea y de otras
neuralgias faciales (tabla 1). Dentro de las cefaleas se
destacan la migraña clásica, la cefalea en racimos (tipo
Cluster), las hemicráneas nocturnas, la arteritis de la
arteria temporal y las hemicráneas paroxísticas noc-
turnas. El dolor facial atípico constituye en un reto
diagnóstico, es un cuadro doloroso severo que afecta
a la piel cabelluda, cara, cuello, y en algunos casos
hasta las extremidades superiores, que involucra a un
territorio específico de un nervio craneal y están
ausentes las zonas de gatillo21. En muchos pacientes
con procesos inflamatorios de los senos paranasales
y para-odontales, o disfunciones temporomandibu-
lares, se desarrolla dolor trigeminal21.

MANEJO MÉDICO

El tratamiento médico ha sido considerado
como de primera instancia4,26-29. La farmacoterapia
incluye: a.  monoterapia con un solo antineurítico-
antiepiléptico (AA), b. terapia combinada con mas de
un AA, c.  AA asociado a drogas analgésicas; y, d.
politerapia, todas las drogas anteriores más anti-
depresivos y ansiolíticos.

La carbamazepina (CBZ) se ha considerado
como el fármaco de elección, actúa bloqueando los
canales de Na+ dependientes de voltaje y la dosis
utilizada va desde 600 a 1600 mg diarios8,30.  La
difenilhidantoína (DFH) tiene un efecto similar pero con
menor eficacia, y su dosis es de 300 a 500 mg dia-
rios 8,30. La gabapentina, cuyo efecto es similar a la
CBZ en lo que respecta a los canales de Na+, además
potencializa la concentración y síntesis del GABA, ha
sido utilizada en la NT, es mejor tolerada, aunque
puede producir sedación y alteraciones cognitivas. La
gabapentina no tiene interacciones medicamento-
sas conocidas por lo que puede ser considerada
también como droga de primera línea en el tratamiento
de la NT; las dosis pueden ser altas de acuerdo a la
tolerancia y la eficacia en los distintos caso, de 300 a
3600 mg/día 27,30,31. La oxcarbazepina, que es un
cetoderivado de la CBZ ha sido empleada en los
últimos años, principalmente en aquellos intolerantes
a la CBZ. A dosis que por lo regular van desde 300 a
1800 mg a mostrando una eficacia similar a CBZ, pero
con menor toxicidad28. El manejo médico adolece de
dos grandes aspectos que limitan su uso: primero, la
toxicidad importante, y segundo, que su efecto favora-
ble antineurálgico, se va perdiendo a medida que
progresa la enfermedad. En lo referente a la toxicidad,
las dosis son muy sensibles de pasar del efecto
deseado al indeseado con manifestaciones que en
general se caracterizan por náusea, somnolencia,
ataxia, dermatitis, alteraciones hepáticas y hematopo-
yéticas, destacando que la oxcarbazepina es mejor
tolerada y con menor toxicidad29. Muchos autores han
tratado de determinar de una manera científica cuanto
dura el efecto favorable de los fármacos hasta la
recaída, pero no existe un consenso28,29. Por lo tanto,
se ha postulado y demostrado que el manejo quirúrgi-
co temprano es beneficioso en vista que los fármacos
en algún momento fracasarán, y que la enfermedad
progresará hasta presentar una menor respuesta
al procedimiento elegido2,4,6.

Tabla 1: Características más importantes de otras neuralgias que afec-
tan pares craneales. NC: nervio craneal, irr: irradiación, Sx: síndrome.
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MANEJO QUIRÚRGICO

La cirugía ha sido un recurso utilizado toda vez
que los fármacos fracasaron, tanto por su ausencia de
efecto como por su toxicidad, pero este criterio en-
cuentra cada vez menos adeptos, existiendo una
tendencia actual  a la cirugía temprana. El manejo de
la NT esencial ha pasado desde las lisis periféricas
con la utilización de sustancias neurolíticas (alcohol,
fenol, glicerina), hasta la neurectomía ya sea gan-
glionar (ganglio de Gasser) o preganglionar. Sin
embargo, en nuestros días podemos dividir al
tratamiento quirúrgico en dos grandes grupos: 1. El
manejo no destructivo, representado por la descom-
presión neurovascular, y 2. técnicas destructivas, que
a su vez pueden agruparse en percutáneas - rizolisis
por radiofrecuencia, compresión con balón, e
inyección preganglionar de glicerol -, y la radiocirugía.

Descompresión microvascular (DMV).  Este
procedimiento, descrito por Jannetta en los años
sesenta, motivado por lo enunciado por Dandy en
1925, consiste en desviar el asa vascular que
comprime el trigémino, mediante la interposición de
teflón, dacrón o silastic, y en algunos casos, músculo
o goretex 1-3,5,14-15,20,23,32-50. Nosotros utilizamos la
microcraniectomía asterional 14,51, cuya técnica consiste
en colocar al paciente en decúbito tres/cuartos prono
o en decúbito dorsal con un bulto bajo el hombro
ipsilateral al sitio del dolor y  la cabeza rotada hacia
el lado contrario, fija en cabezal de fijación esque-
lética. La incisión es paramediana que pasa sobre el
asterion, para luego realizar una craniectomía circular
de aproximadamente 1.5 a 2.5 mm de diámetro, que
tenga como límite rostral al seno sigmoideo y dorsal
al seno transverso. Luego de la apertura de la dura-
madre, se procede a la depleción micro quirúrgica de
la cisterna pontocerebelosa, paso necesario para
permitir la “caída” del cerebelo para prescindir, lo más
posible, de retractores, los que pueden llevar a efectos
deletéreos, principalmente edema cerebeloso y
tracción de los nervios craneales. Algunos autores
prefieren la utilización del un drenaje espinal transope-
ratorio para la depleción de las cisternas 34. Siempre
bajo visión microscópica, se debe localizar el V NC,
tomando como referencia a la fosa subarcuata del
peñasco, la vena petrosa y el tentorio. La vena
petrosa, que puede ser doble, debe ser coagulada y
seccionada lo más distal posible a su desembocadura
en el seno petroso superior, para observar amplia-
mente al trigémino. Entonces debemos visualizar su
trayectoria desde la REZ y liberarlo de las bridas
aracnoideas, además de identificar sus relaciones con

los vasos vecinos. Debemos tener presente que la
manipulación del nervio, por más delicada que esta
sea, puede llevar a cambios autonómicos importantes,
tales como bradicardia e incluso asistolia. El hallazgo
más frecuente es un rizo caudal de la arteria cerebelosa
superior (ACS) comprimiendo al nervio por lo general
en su cara superior o superomedial – axila –4,6,52. En-
tonces se debe interponer delicadamente fibras
humedecidas de teflón. No es infrecuente que la ACS
de origen a ramas perforantes que discurren en la cara
ventral del puente, deberán ser respetadas para evitar
isquemia, situación que puede hacer difícil la colo-
cación del teflón. Es importante verificar la cara medial
del nervio para no obviar ninguna otra compresión. En
algunas ocasiones una arteria cerebelosa anteroinferior
(ACAI) de nacimiento alto o un rizo de esta, o una arte-
ria basilar dolicoesctásica pueden ser las causantes de
la compresión9,52. Se ha visto incluso que ambas, la
ACS y la ACAI pueden ser las responsables 52. En casos
excepcionales es la arteria cerebelosa posteroinferior
(ACPI) la que comprime al trigémino. Se realiza el
cierre de la duramadre “a sello de agua” y se suturan
las partes blandas hasta la piel.

En los casos en que no apreciamos una
compresión neurovascular o esta es mínima o poco
evidente, tenemos la posibilidad a realizar una
neuropraxia, la que consiste en una compresión gentil
del nervio. Algunos autores optan por la división
longitudinal de la raíz mediante el uso microdisectores,
mientras que otros prefieren la rizotomía sensitiva
parcial, la que consiste en seccionar del tercio inferior
de la raíz, respetando su división motora y los fascí-
culos correspondientes a V1 34,42,53-56.

La descompresión neurovascular tiene la gran
virtud de ser un procedimiento no destructivo, que
provoca alivio del dolor en hasta un 98% de los casos,
en un periodo medio de entre 2 a 7 años, con reportes
de hasta un 30% a 20 años 34. Presenta una recidiva
variable en años y de alrededor de aproximadamente
15%, muy por debajo de las técnicas destructivas, con
escaso efecto sobre la función sensitiva y nula
afección motora (tabla 2).

La falla de la DMV y la recidiva han sido
atribuidas a varias causas: 1. Compresiones múltiples
o mixtas – arterial y venosa – de una misma raíz; 2.
neoformación y/o nuevas dilataciones venosas ori-
ginando una nueva compresión; 3. antecedentes de
procedimientos percutáneos previos; 4.  ausencia
de compresión vascular a la exploración; y 5. casos
con una evolución prolongada, generalmente > de 8
años de evolución2,3,13-16,20,23,26,39-41,54,55,57,58. No existe un
criterio definitivo en la decisión de cual es el mejor pro-



 99

Jorge Santos-Franco, et al.
Arch Neurocien (Mex)

Vol 10, No. 2: 95-104, 2005

pdf elaborado por medigraphic

cedimiento en casos de recidiva. Janneta reporta
hallazgos de hasta un 98% de nuevas compresiones en
pacientes reintervenidos, por lo tanto justifica la re-
exploración de la fosa posterior con una nueva DMV.
Otros autores; sin embargo, coinciden en que la
compresión nueva es un hallazgo poco común, con un
porcentaje que varía desde una 10 a 46%, en diversas
series, por lo tanto es la tendencia en muchos cen-
tros el mundo el decidir por el manejo percutáneo en
estos casos prescindiendo de la re-exploración
quirúrgica 53. Nosotros estamos de acuerdo con la
reintervención de los pacientes porque no solamente
podemos tratar nuevas compresiones, si no que
además podemos proceder a la neuropraxia o, como
último recurso, a la rizotomía sensitiva parcial.

La morbilidad es más frecuente que en las
técnicas percutáneas. El déficit auditivo, que por lo
general es reversible, ocurre debido a errores en la
técnica, generalmente por la utilización excesiva de
retractores o manipulación innecesaria del complejo
nervioso VII/VIII. Algunos autores aconsejan el registro
de potenciales evocados de tallo durante el
procedimiento quirúrgico, para tratar de disminuir esta
última complicación34. La fístula de LCR debe evitarse
con un cierre adecuado de la duramadre y de las
partes blandas, y una vez que ocurre, se deberá tratar
con antibióticoterapia profiláctica - para evitar la
meningitis bacteriana -, colocación de un drenaje
subaracnoideo lumbar y la administración de un
diurético inhibidor de la anhidrasa carbónica o de asa.

Los hematomas ya sean subaracnoideos o intra
parenquimatosos, los infartos y edema cerebeloso o
del tallo son muy infrecuentes, y son consecuencia de
una manipulación inadecuada. Una complicación
también infrecuente es la presencia de neumoencéfalo,
el que por lo general es leve o moderado y se trata
con reposo estricto en decúbito dorsal, desaparecien-
do  en 24 a 72 horas. La cefalea posoperatoria es
transitoria y se puede deber a neumoencéfalo o
hipolicuorraquia. Se ha descrito una mortalidad que va
de 0 a 1.4% en distintas series (tabla 2); no obstante,
en una extensa y adecuada revisión recientemente
publicada por Ashkan y Marsh, la mortalidad oscila en
un 0.4% 34  tabla 3.

 Tabla 2: Algunas series publicadas de DMV en el manejo de la neuralgia del trigémino.

En conclusión, la DNV es efectiva porque respe-
ta la función nerviosa, trata la causa del problema,
provee de un alivio inmediato y duradero con bajo
índice de recaídas, y que a pesar de presentar un
mayor porcentaje de complicaciones sobre las otras

Tabla 3: Complicaciones de la DMV, colocadas en orden de frecuen-
cia. Tomado de la revisión hecha por Taha y Tew 69 y Sweet y Poletti67

Hipoacusia3.2%, puede ser permanente.

Fístula de LCR1.85%

Hematoma cerebeloso, infarto cerebeloso o
de tallo0.45%

Diplopia.

Debilidad facial.

Meningitis

Hidrocefalia
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técnicas, en manos entrenadas estas  disminuyen
y son transitorias. Además, en casos de recidiva o de
sospecha de movilización del material protector, el
paciente puede ser reintervenido 2,3,6,7,14-16,23,36,39,41,53.

Técnicas percutáneas. En general y en la actua-
lidad, en muchos centros neuroquirúrgicos en el
mundo se han dejado las técnicas percutáneas como
elección en casos que el paciente no desee la técnica
abierta, en tumores irresecables, en la esclerosis
múltiple y bajo riesgo quirúrgico elevado o una
expectativa de vida menor a 5 años 2.

Rizotomía trigeminal percutánea por radiofre-
cuencia (RTPR):  desde los trabajos de Letcher y
Goldrin, se postuló que las fibras nocioceptivas (A-
delta y C) responden de manera selectiva al calor, más
no las fibras mielínicas (A-alfa y A-beta). No obstante,
que estudios histopatológicos han demostrado que
este efecto no es realmente selectivo, las observa-
ciones clínicas respaldan la teoría. Por lo tanto Kirshner,
en 1932, inició la electrocoagulación del ganglio de
Gasser, pero con el problema básico de una ausencia
de control sobre la temperatura aplicada, hasta que
White y Sweet perfeccionaron y refinaron la técnica con
control mediante radiofrecuencia de la temperatura y
una localización más precisa de la lesión 2,59-64.

El procedimiento se realiza en la sala quirúr-
gica o de angiografía, con el paciente en decúbito
dorsal, con la cabeza en posición neutra, sedado y
premedicado con atropina a dosis de 0.4 mg aplica-
dos IM para prevenir bradicardia. Se introduce una
aguja hipodérmica conectada e un electrodo de
referencia o tierra en la región deltoidea del paciente.
Se toman como referencia tres puntos: 1. 3 cm anterior
al conducto auditivo externo, 2.  en el párpado infe-
rior a altura de la línea medio pupilar, y 3. 2.5 a 3 cm
lateral a la comisura labial. Los primeros dos puntos
nos orientan respecto a la localización del foramen oval
en la base del cráneo, y en el último es el punto por
donde penetrará la aguja. El segundo y tercer dedos
de la mano del cirujano se introducen en la boca del
paciente y se colocan por debajo de la apófisis pteri-
goides del esfenoides y se dirige la aguja hacia la
porción posterolateral del foramen oval, siempre bajo
visualización fluoroscópica. En la mayoría de los ca-
sos esta penetración se acompaña de una ligera
contracción del masetero. Se tomará una placa radio-
gráfica lateral para visualizar la punta de la aguja. Se
trazan dos líneas que se encuentran, una que sigue al
piso de la silla turca y otra que sigue el borde del
clivus, la punta de la aguja deberá localizarse a 5 o
10 mm de la intersección de ambas sobre la línea que
sigue al clivus a nivel de la cisterna trigeminal. Se debe

evitar la canulación de la hendidura esfenoidal en
sentido antero superior y el foramen yugular en sentido
infero posterior. La carótida interna también debe ser
evitada. Después se introduce el electrodo, preferen-
temente de punta curva de Tew, que se proyecta de 5
a  8 mm más allá de la punta de la línea del clivus, una
mayor proyección puede terminar en una lesión del
6to. nervio craneal. Por lo tanto el electrodo se locali-
zará en la porción retrogasseriana y aquí se puede
realizar un registro electrográfico que se demues-
tra  como ondas cuadradas  de 100 a 400 mV de 50
a 75 Hz y de 1 Ms de duración. La rotación medial del
electrodo actúa sobre las fibras de V2 y la rotación
lateral sobre V3.

Entonces se inicia la electrocoagulación a
60o C durante 60 segundos, y se evalúa con frecuencia
la cercanía de la desaparición del dolor, realizando
incrementos de temperatura de 5 grados con 90
segundos de duración. El éxito por lo general se
alcanza cuando la rama afecta alcanza una hipoal-
gesia densa y que el tacto corneal o de las otras ramas
del trigémino se hayan preservados. La función sen-
sitiva y motora debe ser siempre evaluada y registrada.
Una vez finalizado el procedimiento, el paciente puede
ir a su casa.

En un análisis de algunas series de RTPR se
puede observar que el > 90% de los pacientes alcan-
zan alivio excelente o bueno del dolor durante 9 años,
pero la recidiva supera el 20%, con una afección
sensitiva alta (un poco menor del 100%). Los efectos
más desagradables son la anestesia corneal , la
anestesia dolorosa y las alteraciones de la raíz motora
(tablas 4 y 5)3-5,65-69. Entre las complicaciones infrecuen-
tes se pueden apreciar meningitis, la fístula carótido-
cavernosa, e isquemia cerebral por punción y lesión
de la carótida interna. Sweet reporta una mortalidad
de 0.2% en una serie de 8 000 casos 45.

Microcompresión trigeminal percutánea con
balón (MTPB): Mullan y Lichtor (1983) propusieron esta
técnica basados en trabajos previos de Taarnhöf (1952)
y Shelden (1955), quienes observaron que la com-
presión de la raíz o de sus ramas alivia el dolor con
poca o sin pérdida sensitiva 65,67,70,71.

La MTPB se realiza en quirófano o en la sala
de angiografía con el paciente orointubado y bajo
anestesia general. Cabe anotar que, a diferencia de la
RTPR, no se premédica con atropina, ya que esta
droga bloquea el efecto depresor de la compresión
trigeminal, que en este caso en un indicador de una
compresión adecuada. Se coloca al paciente en
decúbito dorsal con la cabeza extendida. Se introduce
un trocar No. 14 con mandril hacia el foramen oval por
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RRPG MTPB RTPR RCx

Disestesia 8.3% 10% 3.7% 9.2%

Anestesia dolorosa 2.3% -- 1.6% 0.3%

Queratitis 2.1% -- 1.3% --

Disfunción de NC 0.2% 1.5% 0.9% --

Debilidad masticatoria 3.1% 100% 11.9% --

Vascular (carótida) -- 2% -- --
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un efecto selectivo de lesión sobre las fibras nocio-
ceptivas, pero en la actualidad se reconoce que esta
acción es no selectiva, por lo tanto actúa tanto sobre
las fibras mielinizadas como las poco mielinizadas,
provocando degenración axonal y edema 75-77. El tallo
cerebral alcanza a recibir alrededor de un 20% del total
de la dosis. Las dosis mayores a 90 Gy han demos-
trado ser contraproducentes, sobretodo en lo que
respecta a la función trigeminal sin evocar una signi-
ficante mejoría respecto a dosis menores 77.

La principal ventaja de la radiocirugía es ser
un procedimiento no invasivo. Se ha logrado obte-
ner alivio completo o por lo menos del 50% del dolor
entre 75 a 96% de los pacientes; sin embargo, la
recurrencia es relativamente alta; aproximadamente
50% a 3 años, con una recidiva a 2 años de 13.6% 23.
Los expertos han practicado radiocirugía repetida en
algunos casos con recidiva, pero requieren de dosis
mayores, alcanzando alivio completo del dolor de ape-
nas 35 a 85% de los casos con una recurrencia de
hasta 21% a 2 años de seguimiento. Las complica-
ciones son los déficits sensitivos faciales tardíos, que
pueden ocurrir hasta en un 60% 23,75-77.

Otra limitante importante que se encuentra
con la radiocirugía es su costo y la dependencia de
tecnología que no se logra en todas partes del
mundo, en comparación con la accesibilidad que
brindan la DMV y los procedimientos destructivos
percutáneos.

Comparación de técnicas: son pocos los estu-
dios metodológicamente correctos y similares unos
con otros para poder realizar una adecuada y defini-
tiva comparación de las técnicas en el tratamiento de
la neuralgia del trigémino; no obstante, cabe destacar
revisiones importantes que nos dan una idea bastante
clara de los riesgos y beneficios entre uno u otro
método. En la tabla 3 se destacan las complicaciones
sensitivas y motoras de una revisión extensa hecha por
Taha y Tew  entre la DMV y las técnicas percutáneas 62,
donde se hacen evidentes las pocas secuelas
obtenidas por la primera (tabla 4). En una revisión
exhaustiva y excelente, recientemente publicada,
hecha por López et al, se concluye que la RTPR por
radiofrecuencia alcanza cifras más altas y completas
de mejoría, cuando se compara con las otras técnicas
ablativas 72  (tabla 5); sin embargo, se subraya que son
necesarios estudios metodológicamente bien
realizados y con una población mayor para una
comparación más fidedigna, sobretodo en lo que
respecta a la MTPB y la radiocirugía.
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