Articulos Cientificos

El espasmo hemifacial: diagnostico y tratamiento
Presentacion de casos

Palabras Claves: Espasmo Hemifacial Idiopatico.
Compresion Neuro - Vascular. Descompresion Vascu-
lar Microqurirurgica. Pares Craneanos (Nervio facial).

Resumen

Objetivos: presentar 8 pacientes con Espasmo
Hemifacial tratados quirdrgicamente con craneotomia
suboccipital y descompresion microquirurgica en la fo-
sa posterior. lgualmente revisar la literatura medica pu-
blicada hasta diciembre del 2002 actualizando los
conceptos de neuroanatomia del nervio facial; la etio-
patogenia, incidencia, cuadro clinico, diagndsticos dife-
renciales, diagndsticos paraclinicos, y los tratamientos
tanto farmacoldgicos como quirurgicos del Espasmo
Hemifacial; se hace énfasis en la descompresion vas-
cular microquirurgica del nervio facial.

Métodos: se operaron 8 pacientes que no respon-
dieron a tratamiento farmacoldgico. Todos fueron ope-
rados con la misma técnica quirurgica entre los afios
1985 y 1996, y a todos los pacientes se les realizd
seguimiento postoperatorio por mas de 5 afos.

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

Sinénimos
Espasmo hemifacial Primitivo
Espasmo hemifacial Idiopatico
Recuento histérico

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

*

Neurocirujano Clinica de Marly.
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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.l":23
En 1875 Schultze, realizo la descripcion clinica
del Espasmo Hemifacial: “Contracciones paroxisti-
cas involuntarias de la musculatura de la mitad
delacara”. Y describe un caso en el cual la autop-
sia reveld un aneurisma de la arteria vertebral con
compresion del VIl y VI pares.?4

En 1884, Gowers desarroll6 el concepto de espas-
mo hemifacial como una patologia clinica indepen-
diente (“Clonic Facial Spasm”) de otros movimien-
tos faciales.®

En 1912, Kraus, observa y describe “temblores”
faciales en pacientes con tumores del dngulo pon-
tocerebeloso. !

En 1917, Cushing informa 4 casos con espasmo
hemifacial de 30 pacientes operados por neurino-
mas del acustico.®

En 1942, German realiza la neurectomia periférica
selectiva de ramos faciales para tratar esta enti-
dad. Presenta recidivas del espasmo en casi to-
dos los pacientes a quienes se les practico este
procedimiento 1l

En 1946, Ehni realiza y propone como tratamiento
para esta entidad clinica la seccién del nervio fa-
cial en el foramen estilomastoideo y su anasto-
mosis con los nervios espinales o el hipogloso.®!
En 1947, Campbell y Keedy publican 2 casos
clinicos de espasmo hemifacial asociados a neu-
ralgia del trigémino ipsilateral, donde fueron
encontrados aneurismas de la arteria basilar
comprimiendo el nervio facial .l

En 1959, Gardner y Sava reportan la presencia
de compresion vascular del VII par en pacientes
con espasmo hemifacial.”? Y en 1962, Gardner
informa 19 pacientes a quienes les practico explo-
racion y neurolisis del nervio facial en la fosa pos-



terior, con cura del espasmo en 12 de ellos y mejo-
ria sintomatica en solo 3 pacientes. Igualmente
refiere haber encontrado en las cirugias com-
presion del nervio por arterias en 14 de los 19
casos.bB

+  En 1966, Jannetta con el uso del microscopio qui-
rurgico, efectua la descompresidon microquirdrgica
del nervio facial en la fosa posterior en un paciente
de 41 anos con espasmo hemifacial, encuentra
compresién y distorsion del nervio por una vena
pontocerebelosa e igualmente informa mejoria de
ta sintomatologia con la cirugia.®+® Es realmente
quien inicia y desarrolla la técnica de la descom-
presion microvascular en el espasmo hemifacial.

+ En 1966, Gardner publica "espasmo hemifacial
en la enfermedad de Paget” /69

+  En 1970, Rui Carvalho publica en Brasil 14 casos
de pacientes operados con la técnica de Gardner,
donde informa compresion vascular del nervio en
7 casos y engrosamiento de la aracnoides local-
mente en 1 caso. lgualmente refiere mejoria en
10 de los paciente operados.®

+ En 1977, Jannetta publica 85 casos de espasmo
hemifacial operados con la técnica microquirirgica
en la fosa posterior; pacientes en los que encontro
compresion vascular por las arterias cerebelosas
anteroinferior y posteroinferior, o la arteria basilar
en 82 de los pacientes; en los restantes encontro
un colesteatoma, una malformacion arteriovenosa
del angulo pontocerebeloso y un aneurisma. Re-
fiere mejoria en todos los casos menos en el porta-
dor de la malformacioén arteriovenosa por la impo-
sibilidad de su reseccion total*'% En 1990, informa

Vil par (superior y medial)

366 casos operados, con sus resultados y segui-
miento después de realizar esta técnica quirdr-
gica.[11‘12,13]

+  En 1981, Alan Scott utiliza la exotoxina botulinica
tipo Aen el tratamiento del estrabismo!'y en 1988,
Kraft publica su uso en el espasmo hemifacial "
la cual inyectada en dosis pequefas en las fascias
musculares del nervio facial mejora las contraccio-
nes patoldgicas del espasmo hasta en un 90% de
los casos P!

Anatomia funcional

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

El componente motor es considerablemente
mayor que el sensitivo y esta formado basicamente
por la raiz motora, la cual nace del nicleo motor del
VIl par, localizado en el piso del IV ventriculo; emerge
del tronco cerebral en el angulo pontocerebeloso a
nivel del surco bulbo pontino y esta formado por fibras
que conforman el nervio facial propiamente dicho; a
continuacion 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 Unico y juntos penetran en el canal facial ioca-
lizado en la region petrosa, donde se encuentra un
ganglio sensitivo, el ganglio geniculado; posteriormente
continua un largo trayecto petroso, inerva el musculo
del estribo en el oido medio y a continuacion emerge
del craneo por el foramen estilomastoideo.

Faramen Auditivo Interno

-

Nervio Intermediario I \
|

Tronco
Cerebral

VIl par {Inferior y lateral) } ] /

Disposicion de las fibras del Nervio Facial (VII), nervio Intermediario (N.l.) y Nervio Acustico (VIll), Izquierdos; a nivel de la emergencia del Tronco Cerebral.

- Lamina modificada de Gudmandsson y Rhoton [15]y dibujo del autor -
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Al salir al exterior atraviesa la glandula parotida y
distribuye sus ramos en los musculos de la mimica
facial, el musculo estilohiodeo y el vientre posterior
del musculo digastrico (muscuios que derivan del se-
gundo arco branquial; fibras clasificadas como eferen-
les viscerales especiales).

El nucleo motor del VIl par en su porciéon supe-
rior recibe fibras aferentes cruzadas y no cruzadas de
los fasciculos corticobulbares, extrapiramidales y tecto-
espinales; mientras la porcion inferior del nucleo sola-
mente recibe fibras cruzadas de estos fasciculos.

El componente motor también tiene fibras eferen-
les viscerales generales, las cuales emergen del na-

Ga:nai-ﬁ Esfariopalatinag
' ',Nerui-:- Fatro=o Sup. Maypar
) ;Hervio Facial

cleo salivatorio superior y el nucleo lacrimal, y a
traves del nervio intermediario son responsables por
la inervasion preganglionar de las glandulas 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 glandula facri-
mal), submandibular y sublingual (cuyas fibras dejan
la cuerda del timpano, pasan al nervio lingual y de
este al ganglio submandibular de donde salen las fibras
postganglionares distribuyéndose en las glandulas
submandibular y sublingual).

Mocles Motor del Facial

<. Intermediari

T 1
i Luerda dal Timpano |
Ganglin Ganiculado

I " Gangl Submasil
Ganglio Submaxilar
- J

Mocleo Lacrirmal

Muclea Salivatorio sup.

Mucles Ezpinal del Trigémino

Nucleos del Nervio Facial en el tronco cerebral y sus conexiones centrales y periféricas. 1.-El Nucleo Motor da fibras al Nervio Facial y este a los misculos de la mimica facial. 2.- el Nicleo
Lacrimal, a través del Nervio Intermediario va al Ganglio Esfenopalatino y de este a la Glandula Lacrimal. 3.- el Nucleo Salivatorio Superior por el Nervio Intermediario va al Ganglio
Submaxilar y de este a la Glandula Submaxilar. Las aferencias 4.- del gusto van a través de la Cuerda del Timpano y el Nervio Intermediario al Nucleo Solitario y 5.- Un territorio sensitivo
de la oreja a través de la Cuerda del Timpano y el Nervio Intermediario termina en el Nucleo Espinal del figémino.

{Concepto modificado de Neuroanatomia de Bustamante {16]y dibujo realizado por el autor).

Laraiz sensitiva, esta formada por prolongaciones
periféricas de neuronas localizadas en el ganglio geni-
culado con diferentes componentes funcionales:

1. fibras aferentes viscerales especiales, que reciben
impulsos gustativos originados en los 2/3 anterio-
res de la lengua, inicialmente van junto al nervio
lingual y a continuacion pasan al nervio cuerda
del timpano 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 nucleo solitario en el tronco.

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

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

3. fibras aferentes somaticas generales, conjunta-
mente con fibras del glosofaringeo y del vago son
responsables de la sensibilidad (exteroceptiva) de
un pequeno territorio del pabellon 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 nacleo
espinal del trigémino. Las eferencias de este nu-
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cleo van a ascender con el lemnisco trigeminal al
talamo (nucleo medial postero mediano).

Las eferencias del nucleo o fasciculo solitario pa-
san la linea media y ascienden en el lemnisco
medial para terminar en el nucleo medial postero-
medial del talamo.

El drea gustativa cerebral esta localizada en la
region inferior central (de la cara) y superficie opér-
cular del 16bulo parietal.

Etiopatogenia

Historicamente se han sugerido varias teorias para
explicar la causa del espasmo hemifacial, y es asi,
como Laine en 1948, atribuye la enfermedad a arac-
noiditis local.®® Watemberg en 1952, concluye que
tanto en el espasmo hemifacial como en Ias sincineas
postparaliticas causadas por parélisis facial o de Bell,
la lesion se encuentra en el nucleo del facial 5"

Magen y Esolen en1959, en estudios electromio-
graficos de 15 pacientes, informan la existencia de esti-
mulos transaxonales (“efaticos”) debidos a lesion de
la vaina de mielina del nervio, los cuales originan corto-
circuitos localizados.!”

Jannetta, en 1966 propone como causa del
espasmo hemifacial la compresion vascular por arterias
aberrantes en su localizacion por factores congénitos
(siendo la arteria mas frecuente la cerebelosa antero-
inferior), causando hiperactividad del nucleo del nervio
y el espasmo.['112.33

Como en la neuralgia del trigémino, actualmente
son numerosos los trabajos e informes de compresion
del nervio por arterias aberrantes en su localizacion y
la mejoria de la sintomatologia con la descompresion
quirurgica del mismo. Se acepta que el contacto patolo-
gico entre el elemento vascular y el nervio (en la zona
llamada R.E.Z.-root exit zone- o0 segmento de transicion
mielinica entre la porcién periférica y la porciéon cen-
tral del nervio, localizada en la zona al emerger del
tronco) da origen a la sintomatologia,®* para la cual
actualmente se aceptan 2 hipotesis:

La primera o Teoria Periférica, refiere la existencia
de una actividad neural aberrante en el sitio de contacto
patolégico ocasionando una desmielinizacion progre-
siva de las fibras; ese contacto patoldgico entre axones
genera asi la transmision patologica (o “efética”) y el
espasmo.B*

La segunda o Teoria Central, refiere que el contac-
to patolégico entre el elemento vascular y el nervio
desmielinizado va a originar una estimulacion retrogra-
da continua causante de una hiperactividad de los
nucleos motores de! facial a nivel del tronco cerebral 39

Incidencia

Esta calculada en aproximadamente en 0.74 ca-
sos por 100.000 habitantes segun Auger,391".12.13.47]
siendo més frecuente en el sexo femenino, en relacion
de 2:1 con el hombre.

Cuadro clinico

Se caracteriza por contracciones clonicas, que
adquieren a veces aspecto tonico, en los musculos
inervados por el nervio facial de un lado de la cara; las
contracciones son involuntarias, de caracter paroxis-
tico, irregulares, generalmente seguidas de sincinesias
y paresia del territorio comprometido; son de evolucion
cronica y benigna.

En la mayoria de los pacientes inicialmente se
afecta el musculo orbicular de los parpados de un solo
lado y posteriormente va tomando toda la hemicara,
con menor compromiso del musculo frontal; a través
de los anos 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
disminucion o ausencia de los espasmos.

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

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

El diagnostico del espasmo hemifacial es eminen-
temente Clinico.

Diagnésticos diferenciales

Se debe hacer con:

«  Elespasmo hemifacial postparalitico, cuadro neu-
rolégico caracterizado por presentarse después
de una paralisis facial periférica (o de Bell); para-
lisis que al recuperarse evidencia espasmos con
contracturas (en grupos musculares) y sincinesias
involuntarias con los movimientos faciales.

»  Lascrisis convulsivas focales faciales, se pueden
presentar aisladas pero usualmente se observan
acompafadas de otros segmentos corporaies
(cuello o brazo) y pueden generalizarse. Son mas
tonico clonicas.

. El blefaroespasmo es una contraccion involunta-
ria, repetitiva, simétrica y bilateral de los musculos
orbitarios y los ojos de ambas hemicaras.
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Estudios paraclinicos

Debe realizarse siempre un TAC de craneo con
contraste o preferencialmente una Resonancia Magné-
tica Cerebral para estudiar en el paciente la posibilidad
de una lesién bien sea tumoral 0 una malformacion
arteriovenosa causante del espasmo hemifacial por
compresion del VII par.

Si se desea documentar la
compresion del nervio facial por un
asa vascular aberrante debemos
solicitar una Angioresonancia Mag-
nética. Observamos en la foto de
la izquierda un Schwanoma del Vi
par causante de espasmo hemifa-
o }Mr - "\I#IH}II'JIH cial, (Imagen cedida por el Depar-

| o ‘ tamento de Radiologia de la Clinica

de Marly).

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

TRATAMIENTOS
Farmacologico

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

Las benzodiazepinas, como el diazepam (Va-
lium®) o el clonazepam (Rivotril®) son medicamentos
que alivian las crisis del espasmo en cantidad y en
frecuencia. Sus dosis varian segun los individuos. Los
efectos adversos mas frecuentes son la somnolencia,
mareos, nauseas y adiccion.

El gabapentin (Neurontin®), medicamento anti-
convulsivante, se ha usado en dosis que varian entre
600 y 2000 mgs/dia, con informes de mejorias impor-
tantes en la intensidad y la frecuencia del espasmo;!*¢20)
es un medicamento de uso reciente y aun esta por
examinarse su efectividad real en esta entidad clinica.

Blogueos

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

tratamiento siempre con la aplicacion de la toxina antes
de realizar procedimientos quirdrgicos como la des-
compresion vascular en la fosa posterior.*? Se han
informado toxicidades locales (ptosis, paresia facial,
etc.) y toxicidades sistémicas con el uso de la toxina
botulinica, pues a veces es necesario realizar multiples
bloqueos.

Quirargicos

El tratamiento quirtrgico de eleccion es la des-
compresion vascular microquirurgica 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 nddulo del cere-
belo, etc. Es un procedimiento con muy baja morbilidad
y trata la causa u origen del espasmo.

Para entender mejor esta técnica quirurgica es
necesario revisar la anatomia quirurgica de la fosa pos-
terior y las relaciones anatdmicas del nervio facial con
los vasos y otras estructuras de la region.

Rhoton en 1975,1'8 describio la relacién 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 seran determinantes los complejos neu-
rovasculares medio e inferior.

Estos son: El Complejo Neurovascular Medio,
formado por la Arteria Cerebelosa Antero-inferior, el
Vi, VIl y VIl Pares Craneanos, El Puente, La Fisura
Cerebelo-pontina, El Pedunculo 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, Xl y Xl Pares Craneanos, La
Fisura Cerebelo-medular, El Pedunculo Cerebeloso
Inferior y la Superficie Occipital del Cerebelo (o inferior).

Ity IV pares

rteria cerebelosa
superior

Artena cerenelosa
antemlmenor

VI, Vil y il pares

X, X, Xl y XIl pares

‘Arteria cerebelosa

posteroinferior
dular

Complejos Neurovasculares. - Dibujo del Autor Modificando Conceptos de
Rhoton Albert. [15,18]
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Posicion en la mesa quirdrgica.
Modificado de Operative Microneurosurgery’

La técnica quirdrgica de la descompresion micro-
vascular, se realiza con el paciente en decubito lateral
bajo anestesia general y posicion de Fowler a 20°. Se
efectda incision retroauricular, vertical y retromastoi-
dea. Craneotomia en la region suboccipital inferior y
medianamente al seno transverso.

Usualmente es necesaria la coagulacion y corte
de venas petrosas posteriores y superiores ai cerebelo.

En la técnica quirdrgica inicialmente descrita por
Gardner, Rand, y Jannettal®#51%12 ge colocaba Gel
Foam en la zona del conflicto
o de la compresion del nervio
por el vaso arterial o venoso
aberrante, pero se presenta-
ron recidivas y al reintervenir
los pacientes se encontré ab-
sorcion del material gelatinoso
por lo cual se adopté colocar
musculo con fascia localmente;

actualmente se ha propuesto
colocar protesis sintéticas
como el dacrén o el teflén B9

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

Nosotros siempre colocamos musculo 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 afio después de la cirugia, el dano producido
en el nervio durante la diseccion no es esencialmente
la causa de la desaparicion del dolor. Inicialmente
Gardner y Sava sugirieron realizar durante el procedi-
miento quirurgico trauma local al nervio (consistente
en un masaje al nervio y lo denominaron “neurolisis”)
en el momento de la descompresion (J. Neurosurgery
19: 240-247, 1962.) pero informes posteriores propo-
nen no realizarlo, pues no se cambia el prondstico y
manejo del dolor.14-513.2223]

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

Casos clinicos

Se presentan 8 pacientes operados entre los afios
1985y 1995, los cuales no mejoraron con tratamiento
farmacoldégico, y se les realizé seguimiento por lo me-
nos de 5 afios postoperatorios. En todos los pacientes
se realiz6 la misma técnica quirurgica, descompresion
vascular microquirdrgica en la fosa posterior, colocando
fascia y musculo en la zona de conflicto. Los primeros
2 casos se publicaron en el Boletin de la Sociedad
Neurological®!y con otros 20 casos operados por neu-
ralgia del trigémino fueron publicados en la revista Neu-
rociencias en Colombia?,

_Caso Clinico Edad Sexo Territorio Facial Causante del Conflicto Resultados
A 51 M facial derecho ALC.A. -A Bacilar - bueno
B 25 F facial derecho Al.CA. + bueno
C 38 M facial izquierdo A. Bacilar - bueno
D 45 F facial derecho V.petrosas + bueno
E 52 F facial derecho V.petrosas - Nodulo cereb. + bueno
F 51 F facial izquierdo AlCA. - bueno
G 56 M facial derecho Aracnoiditis + regular
H 54 F facial izquierdo AlLCA. - bueno

(- ) = no hay aracnoiditis ni adherencias

( +) = hay aracnoiditis o adherencias

A.C.S. = Arteria cerebelosa superior

A.l.C.A. = Arteria cerebelosa anteroinferior

12
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Resultados y complicaciones quirurgicas

=

Incidencia
*  Por sexo: /

Hombres, 3 casos (37.5%)5;

Mujeres, 5 casos (62.5%).

+ Por edad:
Edad promedio 46.5 aN0s. comprension del nervio
Rango de 25 a 56 anos. facial por ia arteria

cerebelosa anteroinferior

-dibujo del autor. caso No. B-

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

* Por localizacion
Derechos, 5 casos

[ Comprension del N. facial
(62'5 /0) por las arterias cerebelosa
lzquierdos, 3 casos anteroinferior y basilar
(37.50/0) -dibujo del autor. caso No. A-

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

Se consideraron buenos los resultados cuando
mejoraron por lo menos durante 1 ano y regulares
si presentaban recidivas antes del afio. Solo pre-
sentd recidiva antes del ano un paciente, en el
cual se encontro solamente engrosamiento de la
aracnoides.

Paralisis 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 quirurgica inicialmente
y esto fue abolido luego, como ya se cité con ante-
rioridad en la técnica quirtrgica. Alos pacientes a
los cuales no se les realizo el microtrauma no pre-
sentaron la paralisis facial.

Vértigo, solamente lo presentd un paciente en el
postoperatorio inmediato (caso No. E), mejoro al
5 dia del postoperatorio.

Ataxia, solamente la presento 1 paciente (caso
No. E), se recuperd totalmente a los 7 dias post-
operatorios.

Hipoacusia, no la presentd ningun paciente.
Atodos los pacientes se les realizd preoperatoria-
mente TAC o Resonancia Magnética, y no se pudo

diagnosticar el asa vascular o la arteria aberrante
preoperatoriamente sino en un caso, el caso C,
que presentaba compresion por la arteria basilar,
y esta se observo calcificada en la Tomografia
Computarizada. (Fotografia de la derecha).

8. Recidivas, solamente la present6 un paciente, el
caso G, en el cual no se encontro conflicto vascu-
lar y solo se encontré aracnoiditis. Cuando el
paciente presenté esta recidiva nunca fue de igual
intensidad y severidad a la preoperatoria.
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Conclusiones

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

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

3. Lacirugia de la descompresion vascular microqui-
rurgica en la fosa posterior es un procedimiento
quirurgico de baja morbilidad y una excelente op-
cion en el tratamiento del espasmo hemifacial.

4. No deberia continuarse llamando “espasmo hemi-
facial esencial o idiopatico”, pues el origen o causa
del espasmo esta ampliamente documentado, y es
la compresion vascular del nervio por arterias (prin-
cipalmente las arterias cerebelosa anteroinferior o
la basilar) y venas las causantes de la patologia.
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