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RESUMEN

Objetivo: Conocer la eficacia de la estimulacidn cortical motora en pacientes con neuralgia del
trigémino resistente 0 sin respuesta a tratamiento médico y/o quirdrgico.Conocer la morbi-
mortalidad de los pacientes sometidos al procedimiento

Material y Métodos: Es un estudio prospectivo, longitudinal, abierto, experimental y
prolectivo del Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. Muestra obtenida de forma
consecutiva y por conveniencia de pacientes reclutados de Septiembre del 2009-enero 2010.
Se incluyen a pacientes refractarios al tratamiento convencional con neuralgia del trigémino
que ya hayan tenido tratamiento previo por mas de 6 meses sin presentar mejoria o presentar
recidiva de la sintomatologia. Se sometieron a estimulaciéon de corteza motora y se les dio
seguimiento postquirdrgico con monitorizacion en consulta externa al 1, 3 ,6 9 meses.

Resultados: se intervinieron quirdrgicamente 4 pacientes con neuralgia del trigémino primaria,
que habian sido sometidos 3 a bloqueo percutdneo con radiofrecuencia y uno a
microdescompresion vascular con recidiva de la sintomatologia. En el estudio se incluyeron
pacientes con rangos de edades minimo de 41 afios y maximo de 70 afios con una media de
56.5 * 6.035 afios. El nimero de farmacos utilizados en forma preoperatoria fue con un
minimo de 2 y maximo de 6 farmacos con una media de 3.75 +0.854 farmacos. El nimero de
farmacos utilizados en forma postoperatoria fue con un minimo de 1 y un maximo de 4 con una
media de 1.75 +0.750 farmacos. En cuanto al tiempo de evolucion de la sintomatologia de cada
paciente se tuvo un minimo de 36 meses y un maximo de 144 meses con una media de 93
meses +24.1 meses. La escala visual analoga preoperatoria presenta una media de 9.5 1y la
escala visual anéloga postoperatoria presenta una media de 2.5 £2.8.

Conclusiones: En vista de los multiples hechos discutidos en este estudio, nuestro estudio
arroja buenos resultados reportando que la estimulacion de la corteza motora puede mejorar
significativamente la sintomatologia de dolor crénico en pacientes con neuralgia del trigémino
resistente a multiples tratamientos en quienes no hay otra opcion terapéutica, siendo este un
procedimiento neuroquirdrgico de rescate, mejorando la escala visual analoga del dolor
significativamente asi como disminucion en la ingesta de analgésicos.
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ABSTRACT

Objective: To determine the efficacy of motor cortical stimulation in patients with trigeminal
neuralgia refractory or unresponsive to medical and/or surgical treatment.To determine the
morbidity and mortality of patients undergoing the procedure.

Material and Methods: A prospective, longitudinal, open, experimental and prolective study
was made at Centro Médico Nacional 20 de Noviembre. Samples obtained consecutively and
convenience of patients recruited from September 2009 to January 2010. The study includes
conventional treatment refractory patients of trigeminal neuralgia that already had previous
treatment for more than 6 months with no improvement or relapse of symptoms. They
underwent motor cortex stimulation and were followed after surgery with outpatient monitoring
at 1, 3, 6 to 9 months.

Results: 4 trigeminal neuralgia patients were motor cortex stimulated, three of them underwent
percutaneous radiofrequency gasserian blockade and one patient underwent to vascular
microdecompresion. The study included patients with age ranges minimum of 41 years and
maximum of 70 years with a mean of 56.5 + 6.035.
The number of drugs used preoperatively was a minimum of two and maximum of six drugs with
an average of 3.75 + 0.854.
The number of drugs used postoperatively was at least one and a maximum of four with an
average of 1.75 + 0.750.
Regarding the duration of the symptoms of each patient had a minimum of 36 months and a
maximum  of 144 months with a mean of 93 months * 24.1.
The preoperative visual analogue scale has an average of 9.5 + 1 and postoperative visual
analogue scale has a mean of 2.5 + 2.8.

Conclusions: In view of the many facts discussed in this study, our study shows good results
reporting that motor cortex stimulation can significantly improve symptoms of chronic pain in
patients with refractory trigeminal neuralgia in whom there is no other choice of treatment. This
is a rescue neurosurgical procedure, improving the visual analog pain scale as well as
significantly decreased intake of analgesics.
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INTRODUCCION

La neuralgia del trigémino es un padecimiento crénico que afecta la calidad de vida de
los pacientes que sufrenesta enfermedad y que una gran parte de ellos se vuelven
refractarios a tratamiento medicamentoso, invasivo o quirirgico. Se ha observado que
en un 40 a75% de los pacientes refractarios a los tratamientos convencionales con
dolor facial trigeminal responden adecuadamente a la estimulacion de la corteza
motora disminuyendo con esto el uso de medicamentos.

La neurofisiologia moderna dela corteza cerebral inicié en 1870 con el descubrimiento
de Gustav Fritsch y Edvard Hitzig de que la estimulacion de la corteza cerebral
produce movimientos. Este descubrimiento fue importante por varias razones: primero,
es la primera demostracion clara de que una area cerebral esta envuelta en la funcién
motora y en segundo lugar fue la primera evidencia de que la corteza cerebral es
eléctricamente estimulable.[1]

Reciente evidencia de estudios de neuroimagen, electroencefalograma vy
estimulacion magnética transcraneal han demostrado que hay un extenso circuito
neuronal disfuncional en sindromes de dolor crénico. La corteza motora tiene multiples
proyecciones hacia algunos nucleos talamicos, por lo que hay evidencia que sustenta
que la modulacion de la corteza motora esta criticamente inmiscuida en la
fisiopatologia del dolor cronico.[2]
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ANTECEDENTES
Conceptos basicos del dolor

El dolor ha sido definido por el Subcomité en taxonomia de la Asociacién Internacional
para el estudio del dolor siendo como sigue: “Una experiencia sensorial y emocional
desagradable asociado con dafio tisular potencial o actual”.[2]

El dolor es siempre subjetivo que no solamente tiene un componente patolégico sino
que también tiene un componente psicolégico el cual se va exacerbando cuando el
dolor se vuelve mas crénico. [3]

A continuacion se describen algunos términos de importancia para diferencia o
entender mejor las caracteristicas del dolor para poder diferenciar las patologias y asi
poder entablar un mejor tratamiento:

Alodinia: es el dolor causado por un estimulo que usualmente no provoca dolor. La
alodinia comprende un cambio en la calidad de la sensacién en tal grado que una
sensacion que normalmente no es dolorosa lo es.

Analgesia: es la ausencia del dolor en respuesta a la estimulacién que normalmente
seria dolorosa.

Anestesia dolorosa: dolor en un area o region que esta anestesiada.

Causalgia: es un sindrome de dolor quemante sostenido, alodinia e hiperpatia
después de una lesién nerviosa traumatica, siempre combinada con cambios o
disfuncion vasomotora y sudo motora y posteriores cambios tréficos.

Disestesia: es una sensacién anormal desagradable, ya sea provocada o espontanea,
comprende la alodinia e hiperpatia.

Hiperpatia: es el dolor caracterizado por una respuesta exagerada a un estimulo,
especialmente un estimulo repetitivo.

Neuralgia: es el dolor en la distribucion de un nervio o nervios.
Percepcion de dolor periférico

Cuando hay lesion tisular, se echan a andar tanto respuesta inflamatoria como
neuronal que llevan a alterar tanto respuestas fisicas como quimicas de las fibras
sensoriales.

El dolor es percibido en la periferia por terminales nerviosas nociceptivas. Los
impulsos doloroso son transportados por fibras C desmielinizadas que tienen una
conduccion lenta y las relativamente rapidas fibras mielinizadas A-Delta.

Mediadores de inflamacién

Las sustancias nociceptivas o productoras de dolor incluyen radicales H+, K+,
prostaglandinas, y leucotrienos en tejidos, bradicinina en plasma y substancia P en
terminales nerviosas. Modifican la membrana postsinaptica a través de canales i6nicos
o de segundos mensajeros.
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Substancia P

La substancia P es un polipéptido encontrado en las neuronas y sus terminales asi
como en algunas porciones del tracto gastrointestinal y sistema nervioso central. En el
Sistema Nerviosos Central (SNC) estimula las neuronas de segundo orden en el
cuerno dorsal.

La transmisién en el cuerno dorsal no solamente esta modulada por la actividad en el
mismo u otros segmentos, sino también por tractos descendentes provenientes del
cerebro y tallo cerebral.

Vias ascendentes

La informacién es llevada al cerebro por las vias nociceptivas primarias, que son el
tracto espinomesencefalico, el tracto espinotalamico y el tracto espinoreticular. El
sistema lateral consiste en el tracto espinotalamico lateral. Consta de axones largos,
mielinizados que tienen conduccién rapida. Hay una organizacion somética discreta en
esas vias, permitiendo informacién de la localizaciéon precisa del estimulo, asi como la
intensidad y duracion de la lesion. La viahace relevo en los nicleos talamicos antes de
llegar a la corteza sensorial.

El sistema medial consiste del tracto espinotaldmico medial, el tracto espinoreticular y
el tracto espinomesencefalico. Estos tractos contienen tanto fibras, cortas y largas que
son multisinapticas y de conduccion relativamente lenta. El sistema carece de
organizacion y se piensa que sea el responsable del dolor de calidad persistente y
difusa. El sistema releva en la formacion reticular,substancia gris periacueductal,
hipotadlamo, nucleos talamicos intralaminar y medial antes de proyectarse a las fibras
del sistema limbico. Parte del tracto que se origina de la sustancia gelatinosa (también
conocido como tracto de Lissauer), se vuelve continuo con el tracto espinal del
trigémino antes de alcanzar el nicleo talamico.

En general los mecanismos detras del alivio del dolor neuropatico después de la
estimulacion de la corteza motora alin se mantienen pobremente entendidos. La
remision del dolor después de la estimulacion de la corteza motora esta generalmente
retrasada con respecto a los periodos de estimulacién cortical actual. De acuerdo con
esto se ha encontrado una activacion de los pro-tractos en un ndmero de regiones
cerebrales relacionadas con el procesamiento del dolor incluyendo el giro anterior del
cingulo y la substancia gris periaceductal, lo cual persiste después de 60 minutos
posterior a la interrupcion de la estimulaciébn de la corteza motora. Esto esta en
relacion con la persistencia de efectos analgésicos por un tiempo prolongado de la
interrupcion dela estimulacion de la corteza motora. Estas estructuras contienen una
alta densidad de receptores opioides y pertenecen a la red cortico-subcortical activada
durante la analgesia con opioides en humanos.[4]

Vias descendentes originadas en la corteza y sistema diencefélico, la substancia gris
periacueductal, nucleo del rafé, locus ceruleus y cuerno dorsal medular. El control
descendente del dolor incluye ademas otras substancias como 5-hidroxitriptamina
(5HT), noradrenalina, acido gama-amino-butirico y opioides.[5]
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Neuralgia del trigémino y estimulacién de la corteza motora.

La neuralgia del trigémino se ha catalogado con un sindrome tipico de dolor
neuropatico. Es el término utilizado para describir el dolor en la distribuciéon del nervio
trigémino afectando 4 de cada 100 000 habitantes por afio. Suele afectar a personas
con edades comprendidas entre los 50 y 70 afios con 67 afios como media. Existe
correlacion con el sexo de los pacientes a favor de las mujeres (desde 2:1 a 4:3).[6] El
dolor es descrito como una sensacion de toque eléctrico que va desde varios
segundos hasta varios minutos. Se presenta alodinia, dolor entre episodios, los
atagues son precipitados por estimulos inocuos tales como son el tacto, el frio, el
viento, el estrés, la masticacion y el afeitarse, etc. El dolor también puede dar espasmo
facial, de ahi el nombre de “tic douloureux o tic doloroso”. En el 97% de los casos el
dolor es unilateral, afecta con mas frecuencia el lado derecho de la cara con un ratio
de 3:2. La mayoria de los ataques ocurren en la 22 y 32 rama del trigémino (48%). La
fisiopatologia se puede deber a las siguientes causas principalmente:

e Compresion vascular del trigémino en la entrada de la raiz( se ha visto
compresion en 50% de pacientes sin neuralgia del trigémino)

e Arteria trigeminal primitiva persistente

e Tumores de fosa posterior

e Rara vez en casos de esclerosis multiple por placas en tallo cerebral pueden
causar neuralgia trigeminal que tengan pobre respuesta a microdescompresion
vascular.

El 80-90% de los casos es causado por la compresion nerviosa en la entrada de la raiz
nerviosa por una estructura vascular principalmente la arteria cerebelosa superior 0
por una lesion ocupante. En un principio el tratamiento es conservador siendo la
carbamazepina la primera linea de tratamiento, asi como la lamotrigina, etc. Antes de
iniciar tratamiento invasivo tales como lesiones del ganglio de Gasser (gangliolisis con
anhidroglicerol, lesion selectiva con radiofrecuencia y compresion con baldn),
radiocirugia, microdescompresiéon vascular con técnica de Janetta y Ultimamente la
estimulacion de la corteza motora. [7]

La estimulacion cortical del &rea motora ha sido propuesta desde principios de los 90s
como tratamiento potencial para el dolor neuropatico refractario.[8]

Tsubokawa et al. realizé el primer estudio investigando el uso de la estimulacion de la
corteza motora en siete pacientes con dolor crénico de origen neuropético
encontrando mejoria significativa en todos los pacientes. La razén para explicar esta
mejoria no se conoce con precision pero hay evidencia reciente en estudios de
neuroimagen, neurofisiologia y estimulacion magnética transcraneal que han
demostrado la participacion de la corteza motora como componente de un gran circuito
neural esta disfuncional en pacientes con dolor neuropatico cronico. [9] Entre las areas
cerebrales inmiscuidas en el dolor crénico estan las sensoriales tales como nucleos
taldmicos , corteza somatosensorial y sistema limbico que han sido consideradas
piezas clave en la fisiopatologia de esta enfermedad.[10]

Cuando este procedimiento fue originalmente sugerido, como un posible método para

neuromodulacion, su objetivo era el de controlar el dolor central por desaferentacion.
[11]
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Algunos estudios indican que la desaferentacion de las vias espinotalamicas en gatos
produce hiperactividad de las neuronas talamicas que solamente pueden ser inhibidas
por estimulacion de la corteza motora. En este modelo, se encontré que el nucleo
sensorial del talamo estaba hiperactivo con una densidad promedio espiga
aumentada. El hallazgo fue consistente con datos colectados previamente de
pacientes con dolor crénico que se les realizaba monitoreo con micro-electrodos.[12]

Ademas estudios de PET han demostrado que la estimulacion de la corteza motora
incrementa el flujo sanguineo cerebral en diversas estructuras tales como talamo
ventrolateral, talamo medial, insula, giro orbito frontal, giro del cingulo y parte superior
del tallo cerebral, sabiéndose que estas estructuras tienen relaciéon con los aspectos
emocionales del dolor. [13]

Reportes publicados hasta el momento varian considerablemente en términos de qué
técnica quirlrgica usar, origen de los sindromes dolorosos y los métodos utilizados
para asentar la respuesta clinica.

Se han reportado resultados satisfactorios en 40-75% de los pacientes lo que
contradice la practica clinica diaria de muchos cirujanos quienes anecddéticamente
sugieren que los resultados de la estimulaciéon cortical motora no son consistentes y
comunmente decepcionantes.[14-17]

En la rizotomia percutanea el porcentaje de complicaciones es el siguiente:
Disestesias: menores 9%; mayores 2%, Anestesia dolorosa 0,2-4%, Meningitis 0,3%,
debilidad maseterina (por dafio de la ramamotora asociada a V3) 7-24%.

En la microdescompresion vascular se reserva su indicacion a casos de pacientes
jovenes, con neuralgia tipica, que asumen el riesgo quirdrgico, ya que esta cirugia
tiene todos los riesgos de toda cirugia de fosa posterior tales como son lesién de tallo
cerebral, edema de tallo cerebral, lesion cerebelosa con sindrome cerebeloso,
hidrocefalia, lesion a estructuras nerviosas vecinas(VIlI, VIII nervios craneales
principalmente).

A pesar de que la estimulacion de la corteza motora tiene potenciales beneficios en un
gran nimero de diagnosticos,[18] los mejores resultados han sido reportados
sindromes de dolor crénico facial y central[19]. Es comun en los pacientes que hayan
sido vistos y tratados por un niimero de médicos de varias sub-especialidades antes
de ser vistos por un neurocirujano. Una cuidadosa revision de las intervenciones
previas puede indicar una modalidad de tratamiento que puede ser explorada antes de
considerar la estimulacién de la corteza motora.

Los pacientes que sufren de dolor implacable a través de los afios tienen al menos un
desorden emocional y psicolégico que distorsiona la percepcién del dolor.[20] Una
evaluacion psicolégica por profesionales de experiencia en dolor cronico puede ayudar
a identificar a aquellos pacientes con desordenes de personalidad o aquellos con
ganancia secundaria o con pobre prondstico.

Las complicaciones de este tipo de procedimiento son relacionadas al procedimiento
quirdrgico y hardware o a la estimulacion. Las infecciones relacionadas al implante del
neuroestimulador son mas comunes en el sitio del generador de impulsos que al
electrodo, con o sin erosion asociada.[21]

Si no hay lesion de la duramadre durante el abordaje e implantacion, las infecciones
son epidurales y relacionadas al colgajo, con un riesgo reducido de meningitis o
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cerebritis. Es posible que los estudios con exteriorizacion del electrodo incrementen el
riesgo de contaminacion del hardware e infecciones postoperatorias.[22]

llustracién 1 IRM funcional del cerebro mostrando actividad en el area motora

Una de las herramientas utilizadas es la electro-monitorizacién transoperatoria la cual
incluye todas las técnicas que permiten deteccidon oportuna de eventos que puedan
causar una lesién cerebral, en médula espinal o en nervio periférico, asi como de sus
repercusiones actuales en la funcién neuronal y sus correlaciones metabdlicas. Los
objetivos principales de la monitorizacién transoperatoria son:
1. La deteccion de disfuncion cerebral en una etapa reversible con el fin de
prevenir lesiones irreversibles.
2. Evaluacién indirecta, a través de la funcion cerebral, de la importancia de
algunos desordenes metabdlicos o la profundidad anestésica y
3. Un mejor conocimiento de los eventos neuroldgicos ocurridos en la sala de
quiréfano con el fin de mejorar procedimientos venideros.

La resonancia magnética funcional es un método alternativo para localizar la corteza
motora y se ha reportado una adecuada correlacion con el mapeo electrofisiolégico
transoperatorio de la corteza motora. [23]

-

llustracion 2Fotografia intraoperatoria mostrando los electrodos una vez identificada el area
motora
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llustracion 3Rx lateral de craneo mostrando dos electrodos de 4 canales cada uno en forma
epidural
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JUSTIFICACION

La neuralgia del trigémino es un padecimiento crénico que afecta la calidad de vida de
los pacientes que sufren esta enfermedad y que una gran parte de ellos se vuelven
refractarios a tratamiento medicamentoso, invasivo o quirargico. Se ha observado que
en un 40 a75% de los refractarios a los tratamientos convencionales con dolor facial
trigeminal responden adecuadamente a la estimulacion de la corteza motora
disminuyendo con esto el uso de medicamentos.

Tomando en cuenta los antecedentes mencionados con respecto al dolor crénico de
los pacientes con neuralgia del trigémino a su repercusion en la vida diaria, calidad y
estilo de vida los cuales se ven truncados por la intensidad del dolor, los efectos
colaterales de los multiples medicamentos utilizados para mitigar el dolor. Ademas
multiples pacientes han tenido que recurrir a multiples procedimientos como los
mencionados previamente sin éxito alguno.

El dolor neuropatico crénico como lo es la neuralgia del nervio trigémino es una de las
condiciones mas retadoras para los médicos. La farmacoterapia casi siempre falla
para controlar en forma adecuada este sintoma ameritando el uso de procedimientos
quirdrgicos entre ellos la neuroestimulacion.

El dolor causado por la neuralgia trigeminal tiene una alta tendencia a ser refractario a
tratamiento médico sin presentar mejoria con los mdltiples tratamientos
medicamentosos y/o invasivos como lo son la rizotomia percutanea, radiocirugia
estereotactica, microdescompresién vascular, procedimientos que tienen un alto costo,
y que pueden incrementar la morbimortalidad.

En las Ultimas décadas se ha demostrado por parte de mdultiples autores, entre ellos
Tsubokawa et al, katayama et al, Lozano et al, entre otros quienes son pioneros en
este tipo de procedimiento, que la estimulacion cortical motora es un procedimiento
confiable y efectivo para pacientes con neuralgia de trigémino refractaria
observandose una buena respuesta a esta alternativa de tratamiento.

Partiendo de esto pensamos que este estudio tiene una gran importancia para poder
presentar en forma adecuada resultados satisfactorios que demuestren que la
estimulacion de la corteza motora es una opcion terapéutica para los pacientes que
cursan con neuralgia del trigémino refractaria.
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HIPOTESIS
La estimulacién eléctrica en corteza motora mejorara el 50% el dolor y disminuira el

uso de otros medicamentos utilizados en la Neuralgia del trigémino refractaria a los
tratamientos convencionales.
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OBJETIVO GENERAL

Conocer la eficacia de la estimulacion cortical motora en pacientes con neuralgia del
trigémino resistente o sin respuesta a tratamiento médico y/o quirdrgico.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer las caracteristicas de los pacientes sometidos al procedimiento
Conocer la morbi- mortalidad de los pacientes sometidos al procedimiento

(16]



MATERIAL Y METODOS

Es un estudio prospectivo, longitudinal, abierto, experimental y prolectivo del Centro
Médico Nacional 20 de Noviembre.

El tamafio de la muestra es una muestra obtenida de forma consecutiva y por
conveniencia. Los pacientes son sus propios testigos antes y después del tratamiento.

Se incluyen a pacientes refractarios al tratamiento convencional con neuralgia del
trigémino que ya hayan tenido tratamiento previo por mas de 6 meses sin presentar
mejoria 0 presentar recidiva de la sintomatologia con los siguientes criterios de
inclusion:

o Pacientes con neuralgia del trigémino sin respuesta a tratamiento médico por
un minimo de 6 meses

e Pacientes con neuralgia del trigémino que no respondieron a tratamiento
quirdrgico (bloqueo ganglionar, rizotomia, microcompresién con balén o
microdescompresion vascular).

e Evolucibn de mas de 6 meses con neuralgia del trigémino demostrada
clinicamente por al menos dos especialistas (clinica de dolor, neurocirugia y/o
neurologia).

e Firmen una carta de consentimiento informado

Planeacion preoperatoria y guia por imagenes: estaciones de neuronavegacion se
pueden utilizar para planear trépanos o craneotomias sobre la corteza motora asi
como estereotaxia por computadora, resonancia magnética volumétrica para una
mejor localizacion del surco central de Rolando. El abordaje se realizard craneotomia
de 5-6 cms de diametro aproximadamente planeada por neuronavegacién y/o
estereotaxia, lo que permite un mejor asentamiento electrofisiolégico de la corteza
motora, asi como realizacion de PESS y mapeo eléctrico cortical con electrodos tipo
Grids para monitoreo epidural. Una vez localizada la corteza motora se colocara un
electrodo de 4 contactos paralelo al surco central para estimular la region parasilviana
para el dolor facial y dolor de extremidades superiores. se fija el electrodo a la
duramadre con sutura de seda 3-0. Se realizaran pruebas de estimulacion en conjunto
con neurologia y neurofisiologia para valorar respuesta al dolor. Se interioriza en forma
subgaleal la porcion distal del estimulador hasta la region infra clavicular en donde se
realiza una cama para colocar el generador de impulsos. Se conecta la extensién con
el estimulador y se interioriza realizando cierre de celular subcutaneo y piel con las
suturas acostumbradas.

Se realizard seguimiento con tomografia de craneo posterior al procedimiento
quirdrgico asi como resonancia magnética; escalas de depresion de Hamilton al 1, 3,
6, 9, 12, 18 y 24 meses, EVA pre y postoperatoria asi como escala de Qualy en las
mismas fechas programadas.

Criterios de exclusién
e Contraindicacion formal de cirugia
e Pacientes con trastorno psiquiatrico grave.

Criterios de eliminacién
o Pacientes que no completen un minimo de 80% del seguimiento postquirdrgico.

e Pacientes que decidan no continuar formando parte del protocolo de
investigacion.
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RESULTADOS

Se realiz6 neuroestimulacién de la corteza motora en el Centro Médico Nacional 20 de
Noviembre en el periodo comprendido entre septiembre 2009-enero 2010 los cuales cuentan
con las siguientes caracteristicas:

Caso 1.

Femenino de 41 afios de edad sin antecedentes de importancia para su padecimiento actual, lo
inicia en el afio 2000 al presentar dolor en mandibula del lado derecho, tipo descarga eléctrica,
muy intenso, sin predominio de horario desencadenado por estimulos como masticar, morder
etc., acudio inicialmente con dentista realizandole varios procedimientos hasta la extraccion de
piezas dentales, posteriormente valorada por clinica del dolor con manejo médico y bloque
ganglionar con radiofrecuencia sin mejoria. Se sesiona en comité y se realiza estimulacion de
la corteza motora. Ver foto

llustracién 4- Rx lateral de craneo ilustrando Caso 2

Caso 2

Mujer de 55 afios de edad la cual no cuenta con antecedentes de importancia para su
padecimiento actual, inicia su padecimiento actual hace 12 afios secundario a accidente
automovilistico con traumatismo del piso medio y cada siendo manejada en terapia intensiva
por 3 dias en estado de coma, posteriormente inicia con sensacion de adormecimiento en
hemicara derecha y progresando a sensacion dolorosa al tacto por lo que fue intervenida por
otorrinolaringologia y cirugia maxilofacial sin mejoria tornandose bilateral y sin disminuir a la
ingesta de analgésicos y neuromoduladores. Se le realiza microdescompresion vascular
izquierda sin presentar mejoria por lo que se sesiona y se realiza neuroestimulacion de la
corteza motora.

Caso 3.

Hombre de 60 afios de edad con antecedente de diabetes mellitus de larga evolucion quien
inicia su padecimiento actual en el 2007 debutando con paresia facial derecha, posteriormente
refiere dolor tipo urente en hemicara izquierda a nivel periorbitario, paladar y labios con
exacerbacion con la masticacion o gesticulaciéon, ademas al movimiento y contacto con los
labios con predominio de rama V1 y V2, con EVA 8, constante y se atenla con el reposo y
analgésicos potentes, ademas hipoestesia frontal izquierda. Valorado por clinica del dolor
dando manejo medico sin mejoria de la sintomatologia por lo que se realiza neuroestimulacion
de la corteza motora.
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llustracion 5 - Rx lateral de craneo ilustrando caso 3

Caso 4.

Mujer de 70 afios de edad con antecedente de diabetes mellitus de larga evolucion quien inicia
su padecimiento actual en el 2004 presentando dolor en tercio medio de hemicara derecha y
ocasionalmente en tercio superior derecho con EVA de 10, siendo valorada por neurocirujano
por neuralgia del trigémino quien indica microdescompresién vascular sin aceptarlo la paciente,
continuando con tratamiento médico con analgésicos y neuromoduladores. Valorada por clinica
del dolor realizandole blogueo infraorbitario derecho por radiofrecuencia con control parcial del
dolor. Se sesiona y se realiza neuroestimulacion de la corteza motora

Andlisis de los casos:
En el estudio se incluyeron 4 pacientes con edades de 41 a 70 afios con una media de
56.5+6.03 afios.

El nimero de farmacos utilizados en antes del tratamiento de neuroestimulacion fue de 2 a 6
farmacos con una media de 3.75 +0.85 farmacos

El nGmero de farmacos que se requirieron posterior al tratamientovarié de 1 a 4 con una media
de 1.75+£0.75. Tabla 1

En cuanto al tiempo de evolucion de la sintomatologia fue de 36 a 144 meses con una media
de 93 meses +24.1.Tabla 1

La escala visual andloga preoperatoria fue de 9.5t1 y la postoperatoria de 2.5+2.8 con una
diferencia matematicamente significativa (p 0.029).

Se grafica que medicamentos toma cada paciente en forma pre y postoperatoria para realizar
una diferencia de la ingesta de farmacos antes y después del procedimiento quirdrgico.
PQX.CMZ

5

Frecuencia

T T
1 2
PQX.cmMz

llustracion 6 — Grafica de barras esquematizando la frecuencia de ingesta de carbamazepina preoperatoria
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P0QX.CMZ

Frecuencia

P0OQX.CMZ

llustracion 7 - Grafica de barras esquematizando la frecuencia de ingesta de carbamazepina postoperatoria

PQX.Triciclicos

Frecuencia

PQX.Triciclicos

llustracién 8 - Grafica de barras esquematizando la frecuencia de ingesta de triciclicos preoperatoria

P0QX.Triciclicos

Frecuencia

PO0QX.Triciclicos

llustracién 9 - Grafica de barras esquematizando la frecuencia de ingesta de triciclicos postoperatoria
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PQX.PGB

3

Frecuencia

+

PQX.PGB

llustracién 10 - Grafica de barras esquematizando la frecuencia de ingesta de pregabalina preoperatoria

POQX.PGB

Frecuencia

POQX.PGB

llustracidn 11 - Grafica de barras esquematizando la frecuencia de ingesta de pregabalina postoperatoria

Edad NoFarmPQX NoFarmPOQX Tiemevo
1 41 3 1 120
2 55 4 4 144
3 60 2 1 36
4 70 6 1 72
Total N 4 4 4
Media 56.50 3.75 1.75 93.00
Mediana 57.50 3.50 1.00 96.00
Error tip. de la media 6.035 .854 .750 24.187
Minimo 41 2 1 36
Suma 226 15 7 372
Maximo 70 6 4 144

Tabla 1.- Tabla que muestra edad, numero de farmacos pre y postquirirgicos y tiempo de
evolucion
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DISCUSION

De acuerdo a las principales investigaciones y a los resultados obtenidos en la estimulacion de
la corteza motora para el tratamiento del dolor por neuralgia del trigémino, existen evidencias
sélidas que apoyan que un procedimiento relativamente seguro y efectivo.

Las caracteristicas clinicas y demogréficas de nuestros pacientes concuerdan con las otras
series.[24]

Nosotros, estamos presentando datos preliminares ya que a la fecha solo hemos tratado con
este procedimiento a4 pacientes, uno de ellos obtuvo mejoria moderada ya que si bien su EVA
mejoré requiridla misma cantidad de farmacos; los otros tres obtuvieron sustancial mejoria
cuantificada en mas del50% tanto en EVA como en el uso de medicamentos postoperatorios.
[25]

La eficacia de la estimulacion de la corteza motora para el tratamiento del dolor neuropatico por
neuralgia del trigémino refractaria a manejos convencionales debe de ser tomada en cuenta
una alternativa Util de rescate para este grupo restringido de enfermos, si bien no queda
completamente comprendido los mecanismos por los que dicha estimulacion generan una
respuesta analgésica la evidencia clinica es contundente y asi lo encontramos en nuestro
grupo, si bien pequefio, pero util de pacientes.[26]

Es posible que la teoria de que la estimulacion neural cortical al activar capas superficialesde la
corteza motora influya sustancialmente en las interneuronas de conexion intercorticaly a través
de estas vias se activen proyecciones talamocorticales, cortico-corticales y conexiones
corticales locales produciendo en efecto inhibitorio en las aferencias sensitivas. [27]

Si bien esta es una comunicacion de pocos pacientes, la buena respuesta que encontramos en
esta serie de enfermos cuya calidad de vida se habia ya deteriorado importantemente plantea
la necesidad de considerar seriamente esta alternativa de manejo, aunque cara, con buenos
resultados en casos refractarios, sin embargo, pese a esta perspectiva optimista es necesario
realizar mas estudios con un disefio y seguimientoque permita definir cuestiones que quedan
pendientes como son: aumentar la n, un seguimiento a mas largo plazo, definir con precision
los parametros de estimulacion, acceso quirdrgico menos invasivo e idealmente una evaluacion
costo efectividad.
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CONCLUSIONES
El procedimiento fue seguro y la respuesta al dolor fue buena
Son pocos casos por lo que se requieren estudios ulteriores.

Nuestros resultados son preliminares.
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ANEXOS

Anexo 1.

, , Centro Médico Nacional
Instituto de Seguridad y A
Servicios Sociales de los “20 de Noviembre”
ISSSTE Trabajadores del Estado

México, D. F.a___ de del

CARTA DE CONSENTIMIENTO BAJO INFORMACION.

ESTIMULACION DE LA CORTEZA MOTORA EN PACIENTES CON NEURALGIA
DEL TRIGEMINO.

Por la presente y de acuerdo con el Articulo 52 de la Ley General de Salud y el articulo 81 del
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Prestaciones de Servicios de Atencion
Médica, autorizo al personal médico y neuroquirtrgico para (o mi familiar y/o representado -en
caso de que éste no tenga la capacidad para decidir) participar en el procedimiento y protocolo
de investigacién de neurocirugia funcional titulado: “ESTIMULACION DE LAL CORTEZA
MOTORA EN PACIENTES CON NEURALGIA DEL TRIGEMINO” cuyo objetivo es demostrar
el beneficio de este procedimiento en pacientes con diagnosticode neuralgia del trigémino
refractaria , que ha tenido mala respuesta a otros tratamientos farmacologicos y no
farmacoldgicos, y que a consideracion de su médico tratante pueda participar en este protocolo.
Se me ha informado amplia y detalladamente acerca de los origenes, la evolucion y las
alternativas terapéuticas para su padecimiento, relacionados con la modificacién de los sintomas
cardinales en el trastorno que padece, con los consecuentes riesgos o peligros que generan tanto
para su integridad fisica como psicologica. En el entendimiento de que se sometera a
valoraciones clinicas, neurologica, psiquidtrica, neuroquirdrgica, medicina interna,
monitorizacion neurofisioldgica transoperatoria y a todos los estudios de gabinete. EI Comité de
Cirugia funcional evaluara cada caso y en una decision por consenso se determinara si el
enfermo es candidato a la colocacion de estimuladores de la corteza motora en el Sistema
Nervioso Central.

Una vez que el paciente sea integrado al proyecto se internard para la realizacion de los pasos del
protocolo.
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Evaluacion prequirdrgica y postquirargicos: se realizaran examenesgenerales de laboratorio
, clinicos y paraclinicos ( biometria hematica, quimica sanguinea, pruebas de funcion hepatica,
tiempos de coagulacion, examen general de orina,electrocardiograma, radiografia de torax y
polisomnografia)se realizaran evaluaciones de escalas: Escala de Depresion de Hamilton
evaluacion preoperatoria, posteriormente al mes, a los meses 3ero, 6to., 9vo., a los 12vo., 18
meses y 24 meses, Escala visual analoga pre y postoperatoria, Escala de Qualy, en las mismas
fechas programadas.

Se realizara en todos, Tomografia de Craneo (TC) y Resonancia Magnética (IRM) de Craneo
antes y después del procedimiento, ademas de las pruebas de laboratorio pertinentes. El
procedimiento neuroquirtrgico realizado por estereotaxia sin marco (neuronavegacion) con
monitorizacion neurofisioldgica al que sera sometido mi familiar y / o representado, consiste en
la implantacion epidural por mini craneotomiade un neuroestimulador plano de 4 electrodos,
esto quiere decir, un procedimiento de invasion minima apoyado por equipo computarizado de
vanguardia y es realizado por neurocirujanos capacitados en el area: durante el procedimiento se
encuentran neurocirujanos y neurofisidlogos ademas de los requerimientos quirtrgicos
convencionales.

Procedimiento Quirudrgico: localizacion guiada por iméagenes: la Resonancia Magnética (RM) ofrece
sobre la Tomografia Computada (TC) la ventaja de una precisa visualizacion del &rea motora. Los
sistemas de fusién de imégenes son los que permiten una verificacion de la planeacion inicial al mostrar
la interposicion milimetro a milimetro del &rea a estimular.

Técnica Quirargica: una vez identificadael area motora, con el paciente despierto, se realiza
infiltracion en el sitio de la incisidn hasta pericraneo, este consiste en la infiltracion de xilocaina
dérmico y subgaleal, incisién en craneo, minicraneotomia .en casos seleccionados se realiza
durotomia, se coloca estimulador en &rea motora. Se realizan pruebas electrofisiologicas con
estimulacidn transquirdrgica para ver respuesta al dolor con neurologia realizando valoraciones
clinicas. Realizandose una herida subclavicular de aproximadamente 4 cm. que alojara al
generador electrodo, una vez hecho esto se tuneliza el cable del electrodo y se conecta, se
cierra la galea con sutura absorbible.

Una vez colocado el neuroestimulador (NE) se dejard apagado y el paciente regresara a su cama
de hospitalizacién. 6 hrs.El NE se encendera hasta después de 24-48 hrs.

Se realiza estudio de imagen para evaluar la localizacion del NE.

Una vez que e neuroestimulador esté encendido se realizaran pruebas de escala visual analoga
Seguimiento: En el postoperatorio (3 dias posteriores a la colocacion del neuroestimulador) realizaran las
evaluaciones clinicas (ya comentadas) y posteriormente trimestralmente cada 3 meses por un afio y
posteriormente cada 6 meses después de los 2 afios.

Con el propdsito de tener evidencias objetivas del comportamiento de su enfermedad, estas

evaluaciones seran filmadas, para lo cual doy mi autorizacion, en el entendido y compromiso de
los miembros de este Comité de que estas filmaciones Unicamente seran utilizadas con fines
docentes y como parte de este proyecto de investigacion.

El comité de cirugia funcional se ha comprometido a brindarme informacion oportuna sobre cualquier
procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso en el tratamiento de mi familiar y / o
representado asi como responder a cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que sea planteada por mi,
acerca de la cirugia, del tratamiento psiquiatrico y de las evaluaciones que se llevaran a cabo, el riesgo
beneficio y cualquier otra duda o asunto relacionado con este procedimiento (investigacion) y con el
tratamiento. EI comité de cirugia funcional me ha concedido seguridades de que no se le identificara sin
mi consentimiento en presentaciones o publicaciones que se deriven de este estudio. Los datos
relacionados con su privacidad seran manejados en forma confidencial.
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Se me ha explicado amplia y claramente, el tipo de procedimientos y los resultados de los
estudios y que en ocasiones se requerira de un segundo tiempo quirdrgico de acuerdo con la
sintomatologia residual, que se determinara al cabo de 6 meses, como se establece en la
literatura médica.

Dado que las condiciones actuales de mi familiar pueden ser beneficiadas por el procedimiento
quirdrgico, se continuara sometiendo a evaluaciones adicionales y de seguimiento como lo
ameritan estos casos y lo determinan los reglamentos médicos pertinentes.

El procedimiento neuroquirtrgico que se le realizard al paciente fue decidido por un comité
multidisciplinario integrado por psiquiatras, neurocirujanos, neurélogos, neurofisidlogos,
medicina interna, neuropsicélogas, psicélogas, quienes en sesion clinica acordaron la decision
en forma unéanime, -considerandose el riesgo que significa- con base en la experiencia
internacional, de acuerdo con la decision tomada en las sesiones clinicas en las que se concluyd
que se podrian disminuir los sintomas en este caso a través de que sera realizada por
estereotaxia sin marco en uno o dos tiempos de acuerdo con los requerimientos del caso.

Las posibles complicaciones de la cirugia son: en un porcentaje minimo, hemorragia,
infecciones, lesiones isquémicas o0 convulsiones riesgos prescritos en cualquier otra intervencion
quirdrgica en estos niveles.

Declaro que se me ha informado ampliamente sobre los posibles riesgos, inconvenientes y
beneficios. EI médico se ha comprometido a brindarme informacion oportuna sobre cualquier
procedimiento alternativo adecuado que pudiera ser ventajoso en el tratamiento de mi familiar y
/ o representado, asi como responder a cualquier pregunta y aclarar cualquier duda que sea
planteada por mi acerca de la cirugia y las evaluaciones que se llevaran a cabo, el riesgo-
beneficio y cualquier otra duda con mi tratamiento. También se ha comprometido a
proporcionarme la informacion actualizada que se obtenga al respecto. Acepto que el caso de mi
familiar y / o representado sea sesionado, expuesto en los escenarios médicos o publicado en
revistas ante comunidades cientificas y / o médicas que se relacionen con las neurociencias
respetando su privacidad (confidencialidad).

En caso de alguna duda o pregunta puede comunicarse con el:

Dr. Manuel Hernandez Salazar al Tel.52005003 ext. 14272 0 52003463.

Para conocer mis derechos como participante en el estudio: Dr. Abel Archundia Garcia,
Presidente del Comité de Etica del Hospital “20 de Noviembre” ISSSTE, al Tel. 52005003 Ext.
14622,14629.
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Recibi un formato original firmado en duplicado de este formato de consentimiento.

Nombre del Paciente

Fecha

Firma del Paciente

Nombre  del Familiar 'y / o  Tutor Responsable

Fecha

Firma del Familiary / o Tutor

Nombre del Testigo:

Firma del Testigo

Fecha:

Direccion:

Nombre del Testigo:

Firma del Testigo

Fecha:

Direccion:
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