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Beneficios de la microcompresion
percutanea del ganglio de Gasser
en la neuralgia trigeminal esencial

. GonzALEZ VALCARCEL! v C.R. RAMIREZ-PAESANO?

RESUMEN

La neuralgia trigeminal (NT) es una condicién caracterizada por ataques breves, paroxisticos y recurrentes de dolor facial unilateral,
en la distribucién del V nervio craneal, con un significativo impacto en la calidad de vida de los afectados. Desconocida su exacta
fisiopatologfa, continta siendo fascinante su estudio y desatando una légica ingeniosidad para encontrar un tratamiento ideal. Las técnicas
percutdneas son actualmente consideradas como una linea principal de tratamiento de la NT. La microcompresién percutdnea del ganglio
de Gasser (MCPGQ) es una técnica efectiva y minimamente invasiva, especialmente adecuada para pacientes con neuralgia de la rama
oftdlmica del V nervio craneal.
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ABSTRACT

Trigeminal neuralgia (TN) is a condition characterized by brief, paroxysmal, and recurrent attacks of unilateral facial pain, in the distribution
of V cranial nerve, with significant impact on the quality of life of affected people. The unknown exact pathophysiology remains fascinating
for study, requiring a logical ingenuity to find an ideal treatment. Percutaneous techniques are currently considered as a main-line treatment
of TN. Percutaneous microcompression of the trigeminal ganglion is an effective and minimally invasive technique, especially suitable for
patients with neuralgia of the V cranial nerve ophthalmic branch. (DOLOR. 2015;30:77-82)
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INTRODUCCION

Calificado como el peor dolor que puede soportar
un ser humano, la neuralgia trigeminal (NT) es una
condicién cuyas primeras descripciones se atribuyen
a polimatas de antano'-3. Estd caracterizada por asal-
tos repentinos, breves, paroxisticos y recurrentes de
dolor facial unilateral agudisimo, en la distribucion
del V nervio craneal, habitualmente desencadenados
por estimulos inocuos. La ausencia de sintomas entre
los ataques no logra evitar el temor al retorno de éstos,
provocando un significativo impacto en medidas de
funcionamiento diario, calidad de vida, bienestar,
suefio, humor y estado de salud general, llegando a
afectar laboralmente a un 34% de los afectados®.
Aunque es universalmente reconocida como una
entidad clinica desde hace mas de 300 afos, el su-
frimiento tormentoso que genera el dolor facial mas
frecuente en mayores de 50 anos?, asi como el enig-
ma adn no dilucidado sobre su exacta fisiopatologia,
son argumentos que contintan haciendo fascinante
su estudio y desatando una légica ingeniosidad para
encontrar un tratamiento ideal®®.

Durante la evaluacion de los pacientes, es necesario
establecer un dialogo razonado que facilite la elabo-
racion de una historia detallada, pues ésta es el pilar
fundamental del diagnéstico. La evolucién natural
consta de efimeros ataques de riguroso dolor, cir-
cunscrito al territorio facial inervado por una o mds
de las tres divisiones: oftalmica, maxilar y mandibular
(V1-V2-V3) del nervio trigémino, sin componentes
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sistémicos'. El dolor es predominantemente unilate-
ral, relatado como eléctrico, punzante, desgarrador,
lacerante o agonizante'=3~. Al inicio de la enfermedad
la irrupcion suele durar de segundos a minutos, con
remisiones espontaneas durante semanas, meses o
afnos. A menudo, estos intervalos se ven empafados
por un creciente nivel de parestesias en el territorio
de inervacion trigeminal.

Con alta frecuencia no se conoce el origen del dolor,
considerandose entonces una NT idiopdtica, clasica
o esencial. Al profundizar en los estudios que inten-
tan construir las bases fisiopatolégicas de la NT, es
posible advertir afectacién en los circuitos que con-
forman el sistema trigeminal. No se reconoce un
dnico factor etiolégico aplicable a todos los casos,
tal vez porque se necesite la coincidencia de mds de
uno para que se desarrolle la enfermedad. Como
observé originalmente W. Dandy, cominmente el
dolor parece deberse a un contacto vascular ofensivo
sobre la vecindad de la zona de entrada al tronco
cerebral de la raiz sensorial, o portio major, distor-
sionandola®”. Esto puede incluir el drea de fibras
mixtas de la raiz motora, la portio minor, cuya com-
presién puede producir los sintomas de tirantez o
pesadez facial que informan algunos pacientes. Se
produce reiteradamente por ramas del tronco arterial
vertebro-basilar (cerebelosa superior y anteroinferior)
y/o por venas petrosas®'® (Fig. 1), aunque se han
descrito casos sintomaticos causados por las propias
arterias vertebral y basilar, elongadas, tortuosas y
ectasicas’. No obstante, la compresién vascular pue-
de ocurrir sin producir dolor y puede estar ausente

Figura 1. A: Contacto neurovascular entre el nervio V y la arteria cerebelosa superior (cortesia del Dr. E. Ferran Rico). B: Contacto
neurovascular entre el nervio V, la arteria cerebelosa superior y una gruesa vena petrosa (cortesia del Dr. E. Ferran Rico).
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cuando la NT esta presente. Los hallazgos tan dispares
estimulan un debate considerable en este sentido®'°.
Se conceptia que la presion vascular puede provocar
desmielinizaciones focales, induciendo la acumula-
cién extracelular de potasio con el consiguiente fallo del
potencial de accién, pudiendo éste generarse esponta-
neamente, o como rachas inducidas por un solo estimu-
lo. Asimismo, se generan contactos efapticos entre
axones desmielinizados, ocasionando una transmision
aberrante a través de las vias trigeminales. EI aumento
relativo de fibras mielinizadas en el nervio trigémino
(50%) amplia los sitios potenciales para la disfuncién
de fibras relacionadas con el dolor neuropatico''.

Se han descrito manifestaciones de sensibilizacion
central en la NT, reflejando una dimensién del SNC
en la cual su plasticidad puede distorsionar o ampli-
ficar el dolor, no reflejando directamente las cualida-
des especificas de impulsos nocivos, sino los estados
funcionales de los circuitos neurales'. La NT suele
desencadenarse por estimulos inofensivos (mastica-
cion, habla, risa, cepillado dental, roce del viento o
contacto del rostro con frio/calor). Por este motivo
no es raro que algunos pacientes muestren una pobre
higiene oro-facial, presentandose ocasionalmente en
nuestra consulta en estado de depauperacién. Se
cree que las zonas gatillo son la representacion de
la alodinia tactil dinamica en el dolor facial. También
puede existir suma temporal, con anormales incre-
mentos en la intensidad del dolor frente a estimulos
de una fuerza constante e irradiacion mantenida des-
pués de la sensacion inicial'"2. Se han demostrado
umbrales de temperatura y tacto disminuidos, au-
mento de sensibilidad y efectos secundarios prolon-
gados a estimulos nocivos térmicos> 1314, Los feno-
menos de alodinia tactil dindmica, hipersensibilidad
y suma temporal caracterizan al dolor neuropatico'?.

EXAMEN CLiNICQ E INVESTIGACIONES
ELECTROFISIOLOGICAS

La exploracién sensorial se lleva a cabo mediante un
toque ligero, pinchazo, vibracién y sensacién de frio/
caliente, terminando con presion profunda. El reflejo
corneal se provoca al tocar la cérnea con un hisopo
de algodén, comprobdndose tanto la parte superior
como inferior, debido a su diferente inervacion (V1 y
V2). El examen motor consta del reflejo maseterino (V3),
percutiéndose con el martillo directamente el mentén,
mientras el sujeto permanece con la boca entreabierta;
y de la evaluacién de la funcién de los misculos tem-
porales y pterigoideos. Aunque la NT esencial es con-
siderada negativa de hallazgos neuroldgicos, algunos
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estudios informan anomalias sensoriales'>#11:1315 ha-
bitualmente desapercibidas por el paciente, y halladas
mediante un exhaustivo examen, encontrandose fre-
cuentemente circunscritas a una determinada moda-
lidad sensorial®'3. Asi, la pérdida del sentido de vibra-
cion se equipara al detrimento de fibras A-B, la pérdida
de sensacion de pinchazo se relaciona con la merma
de fibras A-8 y anomalias vaso-sudomotoras se identi-
fican con la disfuncion de las fibras C'!'3. El potencial
evocado trigeminal evalGa la participacion de las fi-
bras A-f3, mientras que los test sensoriales cualitativos
permiten delinear déficits que implican participacion
de fibras A-6 y C'"'3; sin embargo, la valoracién
motora parece menos clara. Las respuestas trigémi-
no-pupilar y trigémino-depresora, a través del siste-
ma eferente del SNA, pueden demostrar atiin mas la
disfuncién con bajo nivel de estimulacion eléctrica.
Estos refinados estudios caracterizan neuropatias sen-
soriales en la NT, constituyendo herramientas pode-
rosas para complementar el examen clinico.

ESTUDIOS DE IMAGEN

La RM es la eleccion en pacientes con NT. Un estu-
dio craneal rutinario ampliado con secuencias 3D es
suficiente para demostrar la mayoria de los procesos
patoldgicos que afectan al sistema trigeminal'®. La
sensibilidad para determinar posibles vasos ofensivos
y el sitio de la compresion se incrementa al acoplar-
se con imagenes de angioRM (Fig. 2); no obstante,
no siempre tiene lugar la correlacion con los hallaz-
gos transoperatorios'®. Un reciente estudio basado en
la evidencia concluye que es insuficiente la eviden-
cia para asegurar o denegar la utilidad de la RM en
identificar una compresion neurovascular?.

VARIANTES DE TRATAMIENTO
ACTUALMENTE VALIDADAS

La diversidad terapéutica nos permite individualizar
cada caso segln sus necesidades?*>8%17-20 | a pri-
mera opcion, por su efectividad y sencillez, continda
siendo el tratamiento médico, liderado por agentes
anticonvulsivantes, seguido por drogas auxiliares
como los relajantes musculares®®. Aunque inicial-
mente logra controlar el dolor hasta en un 90% de
los casos’, la medicacién provee alivio temporal a la
mayoria y en otros puede provocar efectos intolera-
bles, siendo crucial el advenimiento de las interven-
ciones neuroquirdrgicas y de la radiocirugia para
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Figura 2. RM de un paciente con posible vaso ofensivo sobre
la porcién cisternal del nervio V: arteria cerebelosa superior
(cortesia del Dr. E. Ferran Rico).

muchas personas aquejadas de esta dolencia. Las
técnicas percutaneas a través del foramen ovale (FO)
surgieron como una eficaz alternativa a los métodos
a cielo abierto, cuya variante recomendada es la
microdescompresién vascular (MDV)*37:9, durante la
cual se recolocan o se coagulan los vasos ofensivos
y se separan del trigémino, a través de un abordaje
quirdrgico a la fosa posterior (FP). El primer caso real
tratado con habilidades percutaneas fue realizado
por Harris en 1910, mediante una inyeccién de al-
cohol en el ganglio semilunar. Logré asi la desapa-
ricién del dolor, acompanada de completa anestesia
hemifacial, durante el resto de la vida del paciente
intervenido®. Entre 1912 y 1914 Hartel detall6 la
técnica actualmente utilizada mayoritariamente para
la canalizacién del FO?. Un siglo después, recopilan-
dose la experiencia acumulada con miles de pacien-
tes, los métodos percutaneos son considerados como
una linea principal de tratamiento de la NT con su
target en el ganglio de Gasser y en la raiz sensorial
retrogasseriana. Hoy, elegantes y menos destructivos,
permiten un alivio duradero y seguro, son rapidos y
minimamente invasivos, se asocian a escasos riesgos
mayores y pueden ser efectuados ambulatoriamente.
No obstante, requieren de alguna pérdida sensorial
para un resultado exitoso®>17-21. Actualmente los tres
mas usados son la aplicacion de radiofrecuencia??>19,
la inyeccion de glicerol®? y la compresion por un
balén catéter?3517.20. Se describe este Gltimo por ser
el mas sencillo de realizar sin detrimento de su efec-
tividad, preservando el reflejo corneal.

Mullan y Lichtor?3>17:1820 "describen la microcom-
presion percutanea del ganglio de Gasser (MCPGG),
que induce alivio del dolor por lesion mecanica que
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dana selectivamente las grandes y medianas fibras mie-
linizadas del ganglio semilunar y de la raiz sensorial,
provocando extensa degeneracién transganglionar del
complejo nuclear trigeminal del tronco cerebral'”?!.
Esta efectiva técnica, practicamente desprovista de
grandes riesgos, evita la lesion de pequefias fibras no
mielinizadas, mediadoras del reflejo corneal'”2!.
Esto la hace especialmente adecuada para pacientes
con neuralgia de V1, a los cuales resulta dificil aliviar,
sin riesgo de anestesia corneal, con otros métodos
percutaneos'”18. Con cifras de mortalidad o morbili-
dad grave cercanas a cero?*'78 se puede realizar
bajo anestesia general o sedacion profunda, lo que
limita el dolor y la angustia inherentes a otros pro-
cedimientos percutdneos, siendo ideal para pacien-
tes que sufren trastornos de ansiedad?.

— Se realiza en quiréfano, con control fluoroscépi-
co, requiriéndose dominio anatémico de la base
craneal y de la técnica quirdrgica. Profilaxis con
atropina 0,4 mg y cefazolina 1 g, para reducir el
riesgo de bradicardia y minimizar las infecciones
intracraneales.

— Decubito supino, permitiendo la extension de la
cabeza.

— El cirujano se coloca a la derecha, y el anestesiélo-
go se sitla a la izquierda. De importancia capital
es identificar la respuesta trigémino-cardiaca duran-
te el procedimiento. Consta de bradicardia grave e
hipotension breve, seguidas de HTA y taquicardia.

— ldentificacién de puntos de referencia anatémica:
a) parpado inferior, debajo de la linea media pupilar;
b) 3 cm anterior al meato auditivo externo;
c) 2,5 cm lateral a la comisura oral.

Preparacién aséptica. Insercion de la canula 14 g
en c). Se dirige hacia el FO, segln directrices de
Hartel®, figurando la interseccion de un plano
axial que pasa por b) con un plano sagital que
cruza a). Una vez atravesada la piel y tejido ce-
lular subcutaneo, se sugiere cambiar el obturador
afilado por uno romo.

— La vista oblicua submento-vértex ofrece una vi-
sualizacion directa del FO, localizado medial a
la rama 6sea mandibular, lateral al hueso maxilar
y justo encima del hueso petroso. Una vez iden-
tificado el FO, se hace avanzar la canula bajo
repetida guia fluoroscépica, penetrando ideal-
mente en su aspecto medial.

— Suele sentirse cierta resistencia al introducir la

canula en el FO. Frecuentemente existe una breve
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respuesta trigémino-depresora por irrupciéon me-
canica a V3. La entrada al FO se suele confirmar
por un gesto de dolor, aun con el paciente sedado.
En pacientes con mayor profundidad anestésica, el
reflejo de contracciéon mandibular es indicador de
ingreso satisfactorio. La canula, correctamente co-
locada, no debe sobrepasar el FO, y el LCR no
suele salir o sale muy poco de la cisterna trigeminal.
Al retirar el obturador, puede haber sangrado del
plexo venoso epidural. Si surge, se debe avanzar
un poco mas y seguramente desaparecerd. Si se
nota una resistencia excesiva, la canula no esta
correctamente posicionada.

En una vista lateral (LAT) se ajustara la colocacion
de la punta de la canula en la interseccién del
borde petroso con el clivus, entre 5 y 15 mm
debajo del suelo selar. Utilizando una imagen
antero-posterior (AP), con el pefasco en el centro
radiografico de la 6rbita ipsolateral, debe dirigirse
el estilete a la inmersién medial del pehasco, que
corresponde a la entrada proximal al cavum de
Meckel: el porus trigeminus, cuyo acceso se en-
cuentra aproximadamente a 17-22 mm del FO.

Una vez correctamente posicionado, el estilete se
retira y se inserta el catéter de balén, previa co-
locacién de un dispositivo de bloqueo que evita
su deslizamiento hacia la FP durante el inflado.
El aire del bal6n se evacta con una jeringa de 1
ml conectada a una Ilave de tres pasos. El globo
se infla con 0,75 ml de contraste iodado hidroso-
luble de baja osmolaridad, con incrementos de
0,1 ml, para una distension paulatina y reajustar su
posicion, de ser necesario. A medida que se infla,
comienza a asumir el contorno del cavum de Mec-
kel tomando apariencia de una pera (Fig. 3), lo que
indica que la punta proximal del globo se en-
cuentra dentro del porus trigeminus, para una
correcta compresion retrogasseriana entre el fir-
me borde dural y la cresta petrosa. El extremo
distal del balén inflado despega la duramadre del
ganglio de Gasser y lo comprime. El balén que-
dard inflado durante 1 a 1,5 minutos. Podemos
presenciar un nuevo reflejo trigémino-cardiaco.
La dnica indicacién de perforacion dural puede
ser no lograr la forma de pera aun estando correc-
tamente situada la punta. Al desinflar el balén, es
recomendable sacar el catéter junto con la canula
para disminuir la salida de LCR. Se comprime la
mejilla y se coloca un vendaje estéril sobre el
sitio de puncion.

El paciente suele despertar sin dolor, excepto por el
malestar local, pudiendo ser egresado a las 24 h. El
dolor puede desaparecer ese mismo dia o en los
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Figura 3. Bal6n inflado con forma de pera en un paciente con
NT. Para colocar el balén en la mejor posicién, se debe man-
tener el haz de rayos paralelo a la base craneal en una vista
LAT del craneo. El planum esfenoidal y las clinoides posterio-
res deben estar superpuestas para una mejor visualizacién de
la silla turca.

dias sucesivos. No se recomienda la retirada in-
mediata de la medicacion.

— Valorar el grado y caracteristicas de pérdida sen-
sorial. La percepcién de tacto y pinchazo suelen
disminuir en 2/3 de los casos. Es mds frecuente
en la distribucién de V3, presumiblemente debido
al paso del catéter®. Los pacientes pueden aquejar
disestesias, parestesias, hipoalgesias e hipoestesias.
Estos trastornos de la sensibilidad pueden llegar a
ser un factor significativo en un 2% de los casos?,
pero para la inmensa mayoria suelen disminuir con
el tiempo vy llegar a desvanecerse. Aun en ausencia
de cambio sensorial, el dolor puede aliviarse y
llegar a desaparecer®'®. El reflejo corneal suele
preservarse. No obstante, se han descrito algunos
casos de anestesia o hipoestesia corneal'®. El mus-
culo masetero ipsolateral queda debilitado casi in-
variablemente, provocando una disminucion ligera
de la masticacion que, no obstante, suele percibirse
poco por el paciente!”'8. Generalmente a los tres
meses poscompresion, la mayoria de las sensa-
ciones faciales van desapareciendo y el masetero
ha recomenzado su funcién'®.

— A los 5 afios poscompresion, suele recurrir el
dolor en un 20% de los casos, con la mayor in-
cidencia durante el segundo afio®. Estos pacientes
pueden controlar el dolor con medicacién, con
repeticion de un procedimiento similar o con el
uso de otras técnicas actualmente aceptadas para
el tratamiento de la NT.
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POSIBLES COMPLICACIONES

— Anestesia corneal, queratitis neurogénica, paresia
oculomotora, disminucion de la audicion, lesiones
por herpes simple, debilidad de la masticacion y
disestesias anestesia dolorosa®!”/18,

— Meningitis aséptica o bacteriana, absceso del 16-
bulo temporal®8.

— Puncién de la carétida interna (Cl) en el segmen-
to C2 entrando al hueso petroso: si se sigue una
trayectoria angulada posteriormente; en C3 si hay
perforacién del foramen Lacerum: con trayectoria
dirigida posterolateralmente; o en C4 : si se dirige
la canula anteromedial. Estos accidentes pueden
dar lugar a fistulas carétido-cavernosas, lesiones
intracraneales isquémicas o hemorragicas, y produ-
cir eventualmente la muerte. En caso de advertir
salida de sangre arterial a través de la canula, se
debe aplicar presiéon manual sobre el espacio fa-
ringeo posterior e interrumpir el procedimiento
inmediatamente.

— Puncién inadvertida de otros agujeros de la base
craneal: fisura orbitaria inferior (V2, arteria y vena
infraorbitarias, nervio o6ptico); foramen yugular
(vena yugular y nervios IX y X); foramen de Vesalius
o canal de Arnold, a través de los cuales se pueden
atravesar la Cl y numerosos canales venosos.

CONCLUSIONES

Los procederes percutdneos son propicios por su
efectividad en el tratamiento de pacientes que sufren
NT esencial. El efecto analgésico inicial es cercano
al 100%'-31917.19Su morbilidad minima y su morta-
lidad casi inexistente son consideraciones importan-
tes para una condicién no letal como lo es la NT. El
riesgo anestésico es nimio, y pueden realizarse en
mas de una ocasion, si ocurriera recidiva del dolor.
Por dltimo, la ventaja econémica es grande por aho-
rro de presupuesto en estadia, instrumental y medi-
camentos utilizados, personal que se requiere, etc.
En particular la MCPGG es una técnica sencilla y
segura, con ventajas que permiten su uso cotidiano.
Estd indicada en las personas que sufren NT esencial
y son:

— Pacientes ancianos o enfermos en mayor riesgo
de morbi-mortalidad para una MDV.
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— Pacientes jovenes que buscan una operacion per-
cutanea con una expectativa de minimo entume-
cimiento facial postoperatorio.

— Aquellos en los que la terapia médica falla o que
no puedan tolerar sus efectos secundarios.

— Pacientes con dolor en cualquiera de las 3 divi-
siones del trigémino, especialmente aquellos con
implicacion de la rama oftalmica.
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