
Artículos Científicos

El espasmo hemifacial: diagnóstico y tratamiento
Presentación de casos

Palabras Claves: Espasmo Hemifacialldiopático.
Compresión Neuro - Vascular. Descompresión Vascu-
lar Microqurirúrgica. Pares Craneanos (Nervio facial).

Resumen

Objetivos: presentar 8 pacientes con Espasmo
Hemifacial tratados quirúrgicamente con craneotomía
suboccipital y descompresión microquirúrgica en la fo-
sa posterior. Igualmente revisar la literatura medica pu-
blicada hasta diciembre del 2002 actualizando los
conceptos de neuroanatomía del nervio facial; la etio-
patogenia, incidencia, cuadro clínico, diagnósticos dife-
renciales, diagnósticos paraclínicos, y los tratamientos
tanto farmacológicos como quirúrgicos del Espasmo
Hemifacial: se hace énfasis en la descompresión vas-
cular microquirúrgica del nervio facial.

Métodos: se operaron 8 pacientes que no respon-
dieron a tratamiento farmacológico. Todos fueron ope-
rados con la misma técnica quirúrgica entre los años
1985 y 1996, Y a todos los pacientes se les realizó
seguimiento postoperatorio por más de 5 años.

Resultados: se encontró conflicto vascular en to-
dos los pacientes excepto en uno, el cual presentaba
aracnoiditis. Todos se mejoraron con el tratamiento qui-
rúrgico. Los resultados se comparan con las grandes
publicaciones.

Sinónimos

Espasmo hemifacial Primitivo
Espasmo hemifacial Idiopático

Recuento histórico

En la literatura médica no se encuentran referen-
cias de esta entidad clínica hasta el siglo XIX de
nuestra era.

Neurocirujano Clínica de Marly.

Académico Eduardo Jaramillo Carling*

En 1821 Bell, describe la motricidad y sensibilidad
de la cara diferenciando las funciones sensitivas
y motoras de los nervios facial y trigémino.[1.23]
En 1875 Schultze, realizó la descripción clínica
del Espasmo Hemifacial: "Contracciones paroxisti-
cas involuntarias de la musculatura de la mitad
de la cara". Y describe un caso en el cual la autop-
sia reveló un aneurisma de la arteria vertebral con
compresión del VII y VIII pares [3.4]
En 1884, Gowers desarrolló el concepto de espas-
mo hemifacial como una patología clínica indepen-
diente ("Clonic Facial Spasm") de otros movimien-
tos faciales.[5]
En 1912, Kraus, observa y describe "temblores"
faciales en pacientes con tumores del ángulo pon-
tocerebeloso.l6]
En 1917, Cushing informa 4 casos con espasmo
hemifacial de 30 pacientes operados por neurino-
mas del acústico.[6j
En 1942, German realiza la neurectomía periférica
selectiva de ramos faciales para tratar esta enti-
dad. Presenta recidivas del espasmo en casi to-
dos los pacientes a quienes se les practicó este
procedimiento.l6]
En 1946, Ehni realiza y propone como tratamiento
para esta entidad clínica la sección del nervio fa-
cial en el foramen estilomastoideo y su anasto-
mosis con los nervios espinales o el hipogloso.l6]
En 1947, Campbell y Keedy publican 2 casos
clínicos de espasmo hemifacial asociados a neu-
ralgia del trigémino ipsilateral, donde fueron
encontrados aneurismas de la arteria basilar
comprimiendo el nervio facial.[4]
En 1959, Gardner y Sava reportan la presencia
de compresión vascular del VII par en pacientes
con espasmo hemifacialY] Y en 1962, Gardner
informa 19 pacientes a quienes les practicó explo-
ración y neurolisis del nervio facial en la fosa pos-
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terior, con cura del espasmo en 12 de ellos y mejo-
ría sintomática en solo 3 pacientes. Igualmente
refiere haber encontrado en las cirugías com-
presión del nervio por arterias en 14 de los 19
casos[S]
En 1966, Jannetta con el uso del microscopio qui-
rúrgico, efectúa la descompresión microquirúrgica
del nervio facial en la fosa posterior en un paciente
de 41 años con espasmo hemifacial, encuentra
compresión y distorsión del nervio por una vena
pontocerebelosa e igualmente informa mejoría de
la sintomatología con la cirugíaY48] Es realmente
quien inicia y desarrolla la técnica de la descom-
presión microvascular en el espasmo hemifacial.
En 1966, Gardner publica "espasmo hemifacial
en la enfermedad de Paget" J69]

En 1970, Rui Carvalho publica en Brasil 14 casos
de pacientes operados con la técnica de Gardner,
donde informa compresión vascular del nervio en
7 casos y engrosamiento de la aracnoides local-
mente en 1 caso. Igualmente refiere mejoría en
10 de los paciente operados.[61
En 19"77,Jannetta publica 85 casos de espasmo
hemifacial operados con la técnica microquirúrgica
en la fosa posterior; pacientes en los que encontró
compresión vascular por las arterias cerebelosas
anteroinferior y posteroinferior, o la arteria basilar
en 82 de los pacientes; en los restantes encontró
un colesteatoma, una malformación arteriovenosa
del ángulo pontocerebeloso y un aneurisma. Re-
fiere mejoría en todos los casos menos en el porta-
dor de la malformación arteriovenosa por la impo-
sibilidad de su resección tota[4101En 1990, informa

366 casos operados, con sus resultados y segui-
miento después de realizar esta técnica quirúr-
gica[11121J1

En 1981, Alan Scott utiliza la exotoxina botulínica
tipo A en el tratamiento del estrabismol14] y en 1988,
Kraft publica su uso en el espasmo hemifacial,17j
la cual inyectada en dosis pequeñas en las fascias
músculares del nervio facial mejora las contraccio-
nes patológicas del espasmo hasta en un 90% de
los casos.!31

Anatomía funcional

El nervio facial es un nervio mixto, motor y sensi-
tivo.

El componente motor es considerablemente
mayor que el sensitivo y está formado básicamente
por la raíz motora, la cual nace del núcleo motor del
VII par, localizado en el piso del IV ventrículo; emerge
del tronco cerebral en el ángulo pontocerebeloso a
nivel del surco bulbo pontino y está formado por fibras
que conforman el nervio facial propiamente dicho; a
continuación abandona la fosa posterior por el agujero
auditivo interno (conjuntamente con el nervio auditivo),
en el interior del cual el nervio intermedio (o de Weis-
berg) se une con el nervio facial formando un tronco
nervioso único y juntos penetran en el canal facial loca-
lizado en la región petrosa, donde se encuentra un
ganglio sensitivo, el ganglio geniculado; posteriormente
continua un largo trayecto petroso, inerva el músculo
del estribo en el oído medio y a continuación emerge
del cráneo por el foramen estilomastoideo.

I Forarne n ,l!IU Ijitivo Intern o
.-----.

Nervio Intermediario

VII par (superior y medial)

Tronco
Cerebral

n I

"

I, ", .."
"' ....

'---
VIII par (Inferior y lateral)

Disposición de las fibras del Nervio Facial (VII), nervio Intermediario (N.I.) y Nervio Acústico (VIII), Izquierdos; a nivel de la emergencia del Tronco Cerebral.
• Lámina modificada de Gudmandsson y Rhoton [15] y dibujo del autor·
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Al salir al exterior atraviesa la glándula parotida y
distribuye sus ramos en los músculos de la mímica
facial, el músculo estilohiodeo y el vientre posterior
del músculo digástrico (músculos que derivan del se-
gundo arco branquial; fibras clasificadas como eferen-
tes viscerales especiales)

El núcleo motor del VII par en su porción supe-
rior recibe fibras aferentes cruzadas y no cruzadas de
los fascículos corticobulbares, extrapiramidales y tecto-
espinales; mientras la porción inferior del núcleo sola-
mente recibe fibras cruzadas de estos fascículos.

El componente motor también tiene fibras eferen-
tes viscerales generales, las cuales emergen del nú-

-',
Gant'ii:) E...<:f",nopalatino

L
I

cleo salivatorio superior y el núcleo lacrima!, y a
través del nervio intermediario son responsables por
la inervasión preganglionar de las glándulas lacrimales
(para las cuales salen fibras de la rodilla del nervio
facial, recorren el nervio petroso o nervio del canal pteri-
gopalatino, llegan al ganglio pterigopalatino, y de éste
salen las fibras postganglionares a la glándula lacri-
mal), submandibular y sublingual (cuyas fibras dejan
la cuerda del tímpano, pasan al nervio lingual y de
este al ganglio submandibular de donde salen las fibras
postganglionares distribuyéndose en las glándulas
submandibular y sublingual).

......•......••...
I J
1 I

........

.,{ Le rn n i~:;e o Me d ia1

... .J:.Jljeleo Motor del Facial

.......~(~eleo Lae rim aI
.................'r:,jljeleo SaIj", ato rio ::;1..1 p.

'lije leo o Fase ieu lo So Iit ario

Núcleos del Nervio Facial en el tronco cerebral y sus conexiones centrales y periféricas. 1.-EI Núcleo Motor da fibras al Nervio Facial y este a los músculos de la mimica facial. 2.- el Núcleo
Lacrimal, a través del Nervio Intermediario va al Ganglio Esfenopalatino y de este a la Glándula Lacrimal. 3.- el Núcleo Salivatorio Superior por el Nervio Intermediario va al Ganglio
Submaxilar y de este a la Glándula Submaxilar. Las aferencias 4.- del gusto van a través de la Cuerda del Timpano y el Nervio Intermediario al Núcleo Solitario y 5.- Un territorio sensitivo
de la oreja a través de la Cuerda del Timpano y el Nervio Intermediario termina en el Núcleo Espinal del Trigémino.
¡Concepto modificado de Neuroanatomia de Bustamante [16]y dibujo realizado por el autor).

La raíz sensitiva, está formada por prolongaciones
periféricas de neuronas localizadas en el ganglio geni-
culado con diferentes componentes funcionales:
1. fibras aferentes viscerales especíales, que reciben

impulsos gustativos originados en los 2/3 anterio-
res de la lengua, inicialmente van junto al nervio
lingual y a continuación pasan al nervio cuerda
del tímpano y a través de esta ingresan al nervio
facial antes de su emergencia en el agujero estilo-
mastoideo, pasan por el ganglio geniculado y pe-
netran al tronco cerebral en el nervio intermedio
(o de Wrisberg) al núcleo solitario en el tronco.

2. fibras aferentes viscerales generales, son en parte
responsables por la sensibilidad de una pequeña

porción de la mucosa de la parte posterior de las
fosas nasales y la porción superior del paladar
blando. Dichas fibras también ingresan con el ner-
vio intermediario y terminan en el núcleo o fascí-
culo solitario.

3. fibras aferentes somáticas generales, conjunta-
mente con fibras del glosofaringeo y del vago son
responsables de la sensibilidad (exteroceptiva) de
un pequeño territorio del pabellón auditivo y meato
auditivo externo. Fibras originadas en el ganglio
geniculado. forman el nervio auricular y sus ramifi-
caciones centrales ingresan por el nervio interme-
diario al tronco cerebral y terminan en el núcleo
espinal del trigémino. Las eferencias de este nú-
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c1eovan a ascender con el lemnisco trigeminal al
tálamo (núcleo medial poste ro mediano).
Las eferencias del núcleo o fascículo solitario pa-
san la línea media y ascienden en el lemnisco
medial para terminar en el núcleo medial postero-
medial del tálamo.
El área gustativa cerebral está localizada en la
región inferior central (de la cara) y superficie opér-
cular del lóbulo parietal.

Etiopatogenia

Históricamente se han sugerido varias teorías para
explicar la causa del espasmo hemifacial, y es así,
como Laine en 1948, atribuye la enfermedad a arac-
noiditis local.[6] Watemberg en 1952, concluye que
tanto en el espasmo hemifacial como en las sincineas
postparalíticas causadas por parálisis facial o de Bell,
la lesión se encuentra en el núcleo del facial.[67]

Magen y Esolen en1959, en estudios electromio-
gráficos de 15 pacientes, informan la e~istencia d.~estí-
mulos transaxonales Cefáticos") debidos a leslon de
la vaina de mielina del nervio, los cuales originan corto-
circuitos 10calizadosF]

Jannetta, en 1966 propone como causa del
espasmo hemifacialla compresión vascular por a~e~ias
aberrantes en su localización por factores congenltos
(siendo la arteria más frecuente la cer~belosa anter~-
inferior), causando hiperactividad del nucleo del nervio
y el espasmo.[11.12,13]

Como en la neuralgia del trigémino, actualmente
son numerosos los trabajos e informes de compresión
del nervio por arterias aberrantes en su localización y
la mejoría de la sintomatología con la descompresió.n
quirúrgica del mismo. Se acepta que el contacto patolo-
gico entre el elemento vascular y el nervio (en la ~~~a
llamada R.EZ.-root exit zone- o segmento de translclon
mielinica entre la porción periférica y la porción cen-
tral del nervio, localizada en la zona al emerger del
tronco) da origen a la sintomatologia,13.47] para la cual
actualmente se aceptan 2 hipótesis:

La primera o Teoría Periférica, refiere la existencia
de una actividad neural aberrante en el sitio de contacto
patológico ocasionando una desmielinización progre-
siva de las fibras; ese contacto patológico entre axones
genera así la transmisión patológica (o "efática") y el
espasmo.[3,9]

La segunda o Teoría Central, refiere que el conta:-
to patológico entre el elemento v~scular. y el n~rvlo
desmielinizado va a originar una estlmulaclon retrogra-
da continua causante de una hiperactividad de los
núcleos motores del facial a nivel del tronco cerebral.[3,9]

Incidencia

Esta calculada en aproximadamente en 0.74 ca-
sos por 100.000 habitantes según Auger,[3911121317]
siendo más frecuente en el sexo femenino, en relación
de 2:1 con el hombre.

Cuadro clínico

Se caracteriza por contracciones clónicas, que
adquieren a veces aspecto tónico, en los músculos
inervados por el nervio facial de un lado de la cara; las
contracciones son involuntarias, de carácter paroxís-
tico, irregulares, generalmente seguidas de sincinesias
y paresia del territorio comprometido; son de evolución
crónica y benigna.

En la mayoría de los pacientes inicialmente se
afecta el músculo orbicular de los párpados de un solo
lado y posteriormente va tomando toda la hemicara,
con menor compromiso del músculo frontal; a través
de los años las crisis se incrementan usualmente tanto
en frecuencia como en intensidad. El espasmo hemi-
facial raramente es bilateral y como otras entidades
de origen similar es frecuente observar épocas con
disminución o ausencia de los espasmos.

Las crisis, son desencadenadas por movimientos
faciales o tensión psíquica y pueden ser observadas
durante el sueño. Pueden originar un paciente irritable
y con trastornos psicoafectivos.

En el examen físico del paciente se observa el
espasmo hemifacial y se puede encontrar paresia del
territorio comprometido.

El diagnóstico del espasmo hemifacial es eminen-
temente Clínico.

Diagnósticos diferenciales

Se debe hacer con:
El espasmo hemifacial postparalítico, cuadro neu-
rológico caracterizado por presentarse después
de una parálisis facial periférica (o de Bell); pará-
lisis que al recuperarse evidencia espasmos con
contracturas (en grupos musculares) y sincinesias
involuntarias con los movimientos faciales.
Las crisis convulsivas focales faciales, se pueden
presentar aisladas pero usualmente se observan
acompañadas de otros segmentos corporales
(cuello o brazo) y pueden generalizarse. Son más
tónico c1onicas.
El blefaroespasmo es una contracción involunta-
ria, repetitiva, simétrica y bilateral de los músculos
orbitarios y los ojos de ambas hemicaras.
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Estudios paraclinicos

Debe realizarse siempre un TAC de cráneo con
contraste o preferencialmente una Resonancia Magné-
tica Cerebral para estudiar en el paciente la posibilidad
de una lesión bien sea tumoral o una malformación
arteriovenosa causante del espasmo hemifacial por
compresión del VII par.

Si se desea documentar la
compresión del nervio facial por un
asa vascular aberrante debemos
solicitar una Angioresonancia Mag-
nética. Observamos en la foto de
la izquierda un Schwanoma del VII

. par causante de espasmo hemifa-
{"~'1¡,)1\1111,!,''t--"},,lj\:"i¡'L-~I' cial, (Imagen cedida por el Depar-

~~ tamento de Radiología de la Clínica
de Marly).

Se aconsejan estudios audiométricos preoperato-
rios, como también estudios electromiográficos, donde
se pueden observar las actividades anómalas del fa-
cial originadas periférica y centralmente.

TRATAMIENTOS

Farmacológico

La carbamazepina (Tegretol®), medicamento anti-
convulsivante el cual se ha usado en el espasmo hemi-
facial produciendo alguna mejoría en la intensidad y
en la frecuencia de las crisis, sin embargo, para algu-
nos autores es poco útil en el espasmo hemifacial.[3,7]
La dosis usual es de 800 a 1.200 mgs/día. Produce
efectos secundarios como somnolencia y náuseas con
una eficacia discutible.

Las benzodiazepinas, como el diazepam (Va-
Iium®) o el clonazepam (Rivotril®) son medicamentos
que alivian las crisis del espasmo en cantidad y en
frecuencia. Sus dosis varían según los individuos. Los
efectos adversos más frecuentes son la somnolencia,
mareos, náuseas y adicción.

El gabapentin (Neurontin®), medicamento anti-
convulsivante, se ha usado en dosis que varían entre
600 y 2000 mgs/día, con informes de mejorías impor-
tantes en la intensidad y la frecuencia del espasmo;[19,20]
es un medicamento de uso reciente y aún está por
examinarse su efectividad real en esta entidad clínica.

Bloqueos

Del nervio con alcohol absoluto, con Toxina botulí-
nica tipo A o con doxorubicina (medicamentos neurotó-
xicos). En la literatura médica han sido informados gran
cantidad de neurolisis realizada especialmente con la
toxina botulínica tipo A, la cual se inyecta localmente
en las terminaciones periféricas del nervio en el espacio
subaponeurótico. Algunos autores sugieren iniciar el

tratamiento siempre con la aplicación de la toxina antes
de realizar procedimientos quirúrgicos como la des-
compresión vascular en la fosa posterior.l4.21] Se han
informado toxicidades locales (ptosis, paresia facial,
etc.) y toxicidades sistémicas con el uso de la toxina
botulínica, pues a veces es necesario realizar múltiples
bloqueos.

Quirúrgicos

El tratamiento quirúrgico de elección es la des-
compresión vascular microquirúrgica del nervio facial
en la fosa posterior, liberando el nervio de las compre-
siones vasculares bien arteriales o venosas y o de otras
adherencias como la aracnoiditis, el nódulo del cere-
belo, etc. Es un procedimiento con muy baja morbilidad
y trata la causa u origen del espasmo.

Para entender mejor esta técnica quirúrgica es
necesario revisar la anatomía quirúrgica de la fosa pos-
terior y las relaciones anatómicas del nervio facial con
los vasos y otras estructuras de la región.

Rhoton en 1975,[18] describió la relación compleja
entre los nervios, superficies y fisuras cerebelosas y
las arterias de la fosa posterior (la basilar, las vertebra-
les y las cerebelosas) con el tronco cerebral determi-
nando la existencia de tres complejos neurovasculares
en la fosa posterior; en los procedimientos de abordaje
al nervio facial serán determinantes los complejos neu-
rovasculares medio e inferior.

Estos son: El Complejo Neurovascular Medio,
formado por la Arteria Cerebelosa Antero-inferior, el
VI, VII Y VIII Pares Craneanos, El Puente, La Fisura
Cerebelo-pontina, El Pedúnculo Cerebeloso Medio y
La Superficie Petrosa del Cerebelo.

El Complejo Neurovascular Inferior, formado por
la Arteria Cerebelosa Postero-inferior, la medula oblon-
ga (o Bulbo), El IX, X, XI Y XII Pares Craneanos, La
Fisura Cerebelo-medular, El Pedúnculo Cerebeloso
Inferior y la Superficie Occipital del Cerebelo (o inferior).

-Arteria cerehelosa
\~ntériiinterior

W
-VI, VII YVIII pares

,-IX, X. XI y XII pares

Arteria cerebelosa
posteroinferior

ledular

Complejos Neurovasculares .• Dibujo del Autor Modificando Conceptos de
Rhoton Albert. [15,18]
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Posición en la mesa quirúrgica.
Modificado de Operative Microneurosurgeryl27]

La técnica quirúrgica de la descompresión micro-
vascular, se realiza con el paciente en decúbito lateral
bajo anestesia general y posición de Fowler a 20°. Se
efectúa incisión retroauricular, vertical y retromastoi-
dea. Craneotomía en la región suboccipital inferior y
medianamente al seno transverso.

Usualmente es necesaria la coagulación y corte
de venas petrosas posteriores y superiores al cerebelo.

En la técnica quirúrgica inicialmente descrita por
Gardner, Rand, y Jannetta[3,4,5,1Q,12]se colocaba Gel
Foam en la zona del conflicto
o de la compresión del nervio
por el vaso arterial o venoso
aberrante, pero se presenta-
ron recidivas y al reintervenir
los pacientes se encontró ab-
sorción del material gelatinoso
por lo cual se adoptó colocar
músculo con fascia localmente;
actualmente se ha propuesto
colocar prótesis sintéticas
como el dacrón o el teflón.!5.15]

Incisión occipital inferior y me·
dianamente al seno transverso.
- dibujo del autor Modificado de
Rhoton [15].

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

Aparentes déficits postoperatorios en territorios
sensoriales regresan completamente o desaparecen
hasta 1 año después de la cirugía, el daño producido
en el nervio durante la disección no es esencialmente
la causa de la desaparición del dolor. Inicialmente
Gardner y Sava sugirieron realizar durante el procedi-
miento quirúrgico trauma local al nervio (consistente
en un masaje al nervio y lo denominaron "neurolisis")
en el momento de la descompresión (J. Neurosurgery
19: 240-247,1962.) pero informes posteriores propo-
nen no realizarlo, pues no se cambia el pronóstico y
manejo del dolor.[45132223]

Se describe una tasa de recurrencia del 1-6 %
con una mortalidad quirúrgica del1 % y en las grandes
series una morbilidad del 7%.12223]

Casos clínicos

Se presentan 8 pacientes operados entre los años
1985 y 1995, los cuales no mejoraron con tratamiento
farmacológico, y se les realizó seguimiento por lo me-
nos de 5 años postoperatorios. En todos los pacientes
se realizó la misma técnica quirúrgica, descompresión
vascular microquirúrgica en la fosa posterior, colocando
fascia y músculo en la zona de conflicto. Los primeros
2 casos se publicaron en el Boletín de la Sociedad
Neurológica[24] y con otros 20 casos operados por neu-
ralgia del trigémino fueron publicados en la revista Neu-
rociencias en Colombia[25].

!"" ..;.¡; iEdad Sexo Facial ,del Resultados
A 51 M facial derecho A.I.C.A. -A. Bacilar - bueno

B 25 F facial derecho A.I.C.A. + bueno

C 38 M facial izquierdo A. Bacilar - bueno

D 45 F facial derecho V.petrosas + bueno

E 52 F facial derecho v'petrosas - Nódulo cereb. + bueno

F 51 F facial izquierdo A.I.CA - bueno

G 56 M facial derecho Aracnoiditis + regular

H 54 F facial izquierdo A.I.C.A. - bueno

( - ) = no hay aracnoiditis ni adherencias

( + ) = hay aracnoiditis o adherencias

A.C.S. = Arteria cerebelosa superior

A.I.C.A. = Arteria cerebelosa anteroinferior
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Resultados y complicaciones quirúrgicas

1. Incidencia
Por sexo:
Hombres, 3 casos (37.5%)
Mujeres, 5 casos (62.5%).

Por edad:
Edad promedio 46.5 años.
Rango de 25 a 56 años.

Comprensión del nervio
facial por la arteria

cerebelosa anteroinferior
-dibujo del autor. caso No. B-

Causante de la compresión vascular:
Arteria cerebelosa anteroinferior 4 casos.
Arteria basilar, 1 caso.
Arteria basilar, y arteria
cerebelosa
anteroinferior, 1 caso.
Venas pontinas, 2 casos.

Por localización
Derechos, 5 casos
(62.5%)
Izquierdos, 3 casos
(37.5%)

Comprensión del N. facial
por las arterias cerebelosa

anteroinferior y basilar
-dibujo del autor. caso No. A-

Engrosamiento de la aracnoides:
Se encontró en 4 pacientes (50%), el caso G
presentaba engrosamiento de la aracnoides
alrededor del nervio y éste se encontró atrófico.

Se consideraron buenos los resultados cuando
mejoraron por lo menos durante 1 año y regulares
si presentaban recidivas antes del año. Solo pre-
sentó recidiva antes del año un paciente, en el
cual se encontró solamente engrosamiento de la
aracnoides.
Parálisis facial periférica postoperatoria, la pre-
sentaron 4 pacientes y todos la recuperaron en-
tre la 2 y la 3 semanas postoperatorias. Es bueno
aclarar que a los 3 primeros pacientes se les
realizo "masaje" intraoperatorio, como recomenda-
ba Gardner en su técnica quirúrgica inicialmente
y esto fue abolido luego, como ya se citó con ante-
rioridad en la técnica quirúrgica. A los pacientes a
los cuales no se les realizó el microtrauma no pre-
sentaron la parálisis facial.
Vértigo, solamente lo presentó un paciente en el
postoperatorio inmediato (caso No. E), mejoró al
5 día del postoperatorio.
Ataxia, solamente la presentó 1 paciente (caso
No. E), se recuperó totalmente a los 7 días post-
operatorios.
Hipoacusia, no la presentó ningún paciente.
A todos los pacientes se les realizó preoperatoria-
mente TAC o Resonancia Magnética, y no se pudo

2.

3.

4.

5.

6.
7.

diagnosticar el asa vascular o la arteria aberrante
preoperatoriamente sino en un caso, el caso C,
que presentaba compresión por la arteria basilar,
y esta se observó calcificada en la Tomografía
Computarizada. (Fotografía de la derecha).

8. Recidivas, solamente la presentó un paciente, el
caso G, en el cual no se encontró conflicto vascu-
lar y sólo se encontró aracnoiditis. Cuando el
paciente presentó esta recidiva nunca fue de igual
intensidad y severidad a la preoperatoria.
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Conclusiones

1. A la mayoría de los pacientes se les demostró
compresión vascular del facial (similar a lo descrito
en la literatura por Jannetta, Kondo, Sindou, etc.).

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

3. La cirugía de la descompresión vascular microqui-
rúrgíca en la fosa posterior es un procedimiento
quirúrgico de baja morbilidad y una excelente op-
ción en el tratamiento del espasmo hemifacial.

4. No debería continuarse llamando "espasmo hemi-
facial esencial o idiopático", pues el origen o causa
del espasmo está ampliamente documentado, yes
la compresión vascular del nervio por arterias (prin-
cipalmente las arterias cerebelosa anteroinferior o
la basilar) y venas las causantes de la patología.
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