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Toe INTROBUGCCTIGN 1

£l eéﬁésmo hemifacial es un padecimiinto caracterizado por
el desarroclle insidioso de moviriento faciales involuntaries -
y_unilétérales, fu& deserito por primera vez por Gowers en 1888
quién'ccfrobsta en 1a autopsia la compreslén del nervio facialj;
como’ c:aus.a_i'_del mismo.

. siﬁ-éﬁbargo 1a figiupato}oqia de la enfermedad no es clara
aﬁn;-en Ja-ectu11;daa 1a teorls mds aceptada es la compre516n ¢.
: ae1=ner§i§{fa¥iai en-la zoha dc‘néllda del mismo # nivel déi-‘—
.'Ealloxﬁé;éhral;

Desde su primé:-a descrip&iérﬁ hasta 1a aétualidaé_se han -
' ﬁti‘[i-.:ado un sinf;mere de tratamientos midicos y quirirgicos; y
ug hauts 1966 on Jque e realiza el poimer procedimiento de -
descompresién mizrovasculsr del VII nervio craneal con buenos
resulfados, desde entonces ¢on ol advenimicnto de nuevas técni
zas micoulirtrgizar y nourcanéstesicas, se ha convertito cn
un procedimiento con bajo Indice de morbi-mortalidad y con ~—
buenos resultados.

El motivo del presente estudic eus reportar nuestra expe—
riencia en el mancjo de esta entidad en el Hospital de Especla
lidades del Centro Médico Nacional IMSS y comparar los resulta

dos con lo ruportads en la literatura sokre el tema,

- 2=



1I.- H1S5STORTIA :

El espasmo hemifacial os un sintoma complejo de disfuncién
Mlperactliva del nervio faclalp manlfestado usualmente como con=- ..

tracciones unilaterales, intermitentes, parox{sticas, involunta.

rias, ténicas y/o clénicas de los misculos faciales inervados = .

1v2,3

3

por el nervio facial

Es conocida la cumpresidn del nervio facial desdé'llB_‘?S en

3,4

que Schultze describid en un caso de autopsia la cmbresi&n'

de este nervio por un aneurisma de la arteria vertebral en un - B

paciente quién padecid deo espasmo hemltfacial en vida. Fosterio_l._'_
mente en 1888, Gowers describid el sindrame cifnico de Vespa‘smo‘
hemifacial y tamblén demostrd como pesikle causa un ancurisma -
de la arteria vertebral en un caso de autopsla 3'4'5.

Despuls dv estes hallazgoS, =6 +05tuvd por muctes 3593 quo
el problema de esta patologia era de locallzacién sup:anu:j.-m'.‘.‘
y con caracteristicas ecoileptiformess 2 1nteresan‘:‘ns casos qﬁe
pusieron cn evidencia este teoria fueron: un pacivrze que Sllree
frid un accidente vascular cerebral severo, persistid sin cam-
bilos en su espasmo homifaclal vy los procedimiantos ablatives -
supranuclcares no cambiaron el espasmo, pero si hubo respuesta

1,4,5,6,7

a la ablacién del nlclec del nervio facial 7 -

Campbell y Keedy por un lado y Laine y Nayrac 13,8 por -



otro, describieron 1 aneurisma de la arteria basilar on la opera
cidn de pacientes con espasmo _hen-uifacial. Revilla 8 menciona en
2 repartes la re_lac:.éﬁ de tunpfes del &ngulc po_nto—cerﬁbeloso Y
espasmo ﬁa'hlf;acial, c.o'ncl'u\.jr.'.nAO'que ‘epdtos tumores son la causa -~
del esp;smo. o

En 1952, Wartenberg .B,'g lpresenté una interpretacién mids com
pleja de ‘este fcn&nenn.’ mencionapdo afeccidn tanto en la neurona
ﬁiotora supeﬂo: come de la inferier. Diez aﬁés mis tarde GARDNER
8 mencian 5 la similitud entre los mecanisnmos del espasno hemifa-
cial y la neuralgfa del trigémino. En el mismo afo Gardner y =
Sava describivron un proceso patoldglco anormal en slete pacien=

tes, por conpresidn-distorsién del nervio, por vasos anomaleslo.

£n 1955, Scoville 8

utilizaba’la seceidn parcial y contro
lada del nervio facial, como tratariento del espasmo hemifaclal;
tn 1962 Gardnera trataba el espauno, cun trauma moderado al ner-
vio faclal y la movilizacién de vasos sangifnecs cuands estos se
encontraban presentes. Ya en 1966, la compresion vascular en la
zona de salida del nervie facial Fué tratado con la utilizacldn
de técnicas microquirfugicas y con el paso de los afivs, este for
ra de tratamiente { la descompresidn microvascular )1'2’3'1’0 ]

ha aceptado progresivamente, ya que la aplicacién de trauma peri
férico o central del nervie, alivia el espasmo temporalmente, -
pero se acompafia generalmunte de parflisis faclal temporal y =

ocasionalmente permanente H8 .



IITe~- EPIDEMNIOQOLOGIA

El espasmo hemifacial es un padecimiento benigne, crénico y
que tiene implicacliones tanto soclales, psicoldgicas como econd-
micas y por lo tanto los pacientes viven con estréss, motive por
lo cual buscan ayuda médica, y en algunas ocasicnes son cntaléqg_
dos como pacientes psiquiftricos y su padecimiento es confundido
con Tic nervioso o espasmo habitual, recibiendo tratamiento emp_i_
rico sin mejoria de su problema 9'11'12.

En las series reportadas en la literatura ecs mas frecuente
este padecimiento en mujeres, con une relacién F : M da 2 a 3.5
t1; la edad de presentacién es mds frecuente entre la 2a. y 4a.
dfcadas de la vida, aunque en los extremos de la vida se presen-—
ta también este problema, perc con menor frecuencia y sobre todo
durante la infancla, en la cual s5le se han reportado unos cuine

tos casos 213r8s5s13,14,15



IVe- PISIOFATOLOGIA :

1a etiologia ‘bsica para. este sindrunn es una’ clara anorma-: 
lidad en la zona de salida de la- :aiz del nervio Eacial- las cau'
sas pucden seri vasculares, neopléslcas o problemas- desmielini-g—-'.
zantes 116913416 : e

El porqui la campresidn pulsétil vascular puede‘c.lnusar hi——
. peraétj.vidad @5 ain obscuro, pero algunos factores son ahora co-
nocidoessy conforme aumenta la adad, las arterlas se elongan :y se
vuelven mds tortucsas, presumiblemente debido a atercesclerosis.
Y en la fosa posterior las asags vasculares resultantes pucden =
impactarse sobre la zone d2 salida de la railz nerviosa 1'3'4'9.-
La compresidn venosa es menos comin y parece estar rélacionada -
al fenbmena de Ycerebro comprimido™ y la resultante alteracién -
de las relaclones entre el tejido nervicso y las venaslo'll'lv'ia!

Estudios de microscopla electrénica del nervioc facial en el
ocspasmo hemifacial han demostrado 4reas de hipermielinizacibn,
también de desmlelinizacidn, desnudez, degeneraridn y regencra—
cibn de los cilindroeles y la formaciém de microncuromas ?>* 10,

La electromiografia es compatible con un process de conduc=
cifn neural anommal, con cortocircultos, denervaclén y reinerva-

cidn. Estas anormalidades se presentan cuando el vaso sanguineo

estd en la zona de salida de la raiz nerviosa y casualmente cuan



do sigue el eje longitudinal del nervio 7,19,20,2‘1'22.

En la zona dc salida de la raiz nerviosa, en el punﬁo de =
unién entre la mielina central y la periférica, los defectos en
1la micllinizacldn son comunes. Estos defectos pueden predisponer
a la deformacidn mecdnlca pulsftil por tener un bajo umbral a la
compresién, causando interferencia en el metabolismo y transpor—
te axonal, causante de la hiperactividad neuray 123124,

Nielsen ha comprobado mediante estudios neurofisioldgicos =
que el espasmo hemifacial estd caracterizado por la presencia de

» -
24""5“6. La actividad

excitacidon ectdpica y trasmisidn efliptica
ectépica y el potencial de accién {mico se presentan en las sinap
sis y en &reas de desmielinizacibébn y pueden dispararse impulsos
por irritaclén mecinica minima, asi como también por disminucién
de los niveles de calcio en el medio perinodal o por el flujo de
corriente extracelular durante el paso de impulsos en fibras ad-
yacentes. En fibras hiperexcitables, la actividad puede desenca-—
denarse cspmt&neamente, después dei paso de un inpulso Gnico a
travéz de 1a misma fibra y este fenfmeno de autoexcitacibn, pue-
de durar algunos segundos, Bejo ciertas clrcunstanclias, los ime
pulsos pueden ser trasmitidos de un axin a otro por trasmisidén -
effptica y este tipo de trasmisifn es en principlo, bidireccio—
nal y per lo tanto puecde trasmitir impulsos tantc centripetos -
como centrffigos 20'24'25'26.

Todo lo anterior estd sujeto a conjeturas hasta que se digw



ponga de un medelo animal expefimental.

S5in embargo la cmpresién. vascular del _'né;:vio f_a:;all , dige—
tal a la zona de salida de la raiz'nérvioSa a aivel del talle ce
rebral no causa el mencionhado sindrome 7.;

Jannetta ha elaborado el concepto de l1a cnmpresién microvqg

cular y menciona que tanto la neuralgia del trigémino como el es

‘pasmo hemifacial son debidos a la compresidén pulsitil por arte—

ries. a nivel de la zona de salida de la raiz nerviosa correspon=
diente también llamada * Area unional " entre la mielina cen——
tral y la periférica y que mide de 0,5 a 1 an. de longitud en el

3'10'11, y segin Moller la longitud

V, VII y IX nervios cranrales
de esta fres es mayor en el VIII nervio cranealzo. Por otro lada
la andtamia de Gray refiere que la longitud de esta zona unional
es de L a 3 mme y es mayor en los nervios sensordiales que los mo
tores y por lo tanto sc considera que esta zona solamente pucde

ser definida microscépicamente y no es vista por el cirujan027.-
Ademfs Jannetta asegura que la compresidn microvascular puede -

ocurrir solo en esta zona, la cuil es particulammente susceptle
ble de campresién pulsfitil ¥y no distal a la zona de salida del =
nervio, donde los axones estin rodeados por las células de Schwan
3'9, sin cnmbargo Mracek 27 ha deserite 5 pacientes con neurflgia
del trigimine en quifnes una asa clongada de la arteria cerebelo

sa posteraeinforior se encontrd presionando el tracto descendente

del norvio trilgémine y por lo tanto esta variacién no estd de -



acuerde con la teorfa de Jannetta 27.

La compresibén microvascular es un concepto atractivo, que -
Justifica satisfactoriamente la cirugia, pero debemos realizar—
nos la prequnta t I Tiene evidencla anat&mica y clinica para que
sea considerada?

En relacién con la teoria de Jannetta de compresidn pulsfie-
til, es debatible su significado causal pero clertamente el ner~
vio es comprimido por los vasos si el surco es visto, pero en el

»

nervio Sptico & el qulasma estd marcado el surco de la carbtida
interna y no existe ninguna pérdida detectable de su funciéna',:-
en algunos paclentes sin surco arterlal, la canpresién por las -
venas es invocada como mecanismo patolégico, aunque alguna pu_].s_q_
cién venosa puede ser trasmitda como en el L.C.R. seguramer{ta -
las venas no pulsan suficientemente para causar campresion pulsé
til, aungue presumiblemente la compresldn por "cruce " puede ser
causada por las venas; y Jannetta ha menclonado que las ve;-nulns
d'e 0.3 mm, pueden causar este {iltimo tipo de ccmpresi&\]"'la'za.
Aparte de estas consideraciones tedricas, existe otro estuem
dic aparte del de Sunderland quién ha estudiado cuidadosamente —
las relaciones de las arterias y los nervios crancales y es el -
de Hardy y Rhoton quiecnes revisaron 50 ralces de necvios trigém_i;
nos y sus relaciones vasculares en pacicntes que no hablan pade-—

cido de neurdilgia del trigfémino en vida y en este estudio; 60% =

de los nervies tenfan contacto vascular, y en el 20% tenlan con=-



tactos vasculares bilaterales, refirlendo que el sitio del cone
tacto vascular estaba en su mayoria a pocos milimetros périfé?i;-
cos al punto de salida del nervio, a nivel del puente Y en 6 caw
sos la zona de contacto vascular fué en el punto de salida del =
nervioc del puente y los misimos argumentcs se tienen para el es——
pasmo hemifacial y la neuralgia del glosefaringeo(27).

En resumen para defender la teorfa de la compresién microe-
vascular se tiene que explicar lo siguienteg

L Por qué se encuentran compresiones vasculares en pacien -
tes asintombticos 7

L Por quéd exlste autencia de compresidn vascular en paclen-
tes sintamiticos ?

L Por que la neuralgla del trigémino y el espasmo hemifa —
cial son cominmente unilaterales, cuando en ambos la distribu -
cién de los vasos sanquinecs y la compresibn son simftricos y -~
bilatarales 7

¢ Chuo puede ger clasificado el grade de compresibn ?

L Cull es la evidencla para que las vénulas sean biomecini-
camente capaces de producir compresidén de la ralz nerviosa?

Todas las anteriores observaciones en la actuallidad no tie-~
nen respuesta 27.

En base a l¢ antes mencionndo, sl la hipdtesis de la compre
sifn microvascular es insostenible, Adamn27 ha propuesto una his~

pbtesis alternativa y es ¢ * que el trauma crénice produce una

- 10 =



zona susceptible en el nervio craneal "- En apoyo a este, se =
menciona que con la diseccidn y monipulaclén requepidas durante
la descompresibn -microvascular se produce suficiente trauma y -
evita la interferencia, con el zonsigulente funcionamlento nommal
de este nervio 2.

Esta hipbtesis alternativa acepta que la neuraigia del trie
gémino, el espasmo hemifacial y la neuralgia del glosofaringec =
son todos desdrdenes hiperfuncionales del tallo cerebral y que =
ia nanipulacién quirirgica de la descompresidn microvascular So=

27
1o traumatiza el nervio y mejora ia actividad anomal

-1 -



Va= CARACTERISTICAS CLINICAS

El espasmo hemifacial se ha clasificado en 2 categorias ¢ —
espasmo hemifacial clésico y atipice 311,14,

En el espasmo hemifaclal cldsico o tipico, el paciente pre—
senta un cuadro de inicleo gradual, caractegizado por movimientos
£inos anormalee en el milscule orbicular de los pirpados, sobre =
tedo el inferlor, el espasmo gradualmente se disemina hacia la -
parte inferlor de la cara, afectando finalmente el misculo pla—
tismae

Esta secuencia de fendmenos puede ser muy répida { semanas
5 meses) & lenta { muchos afios). El espasmo es desencadenado por
al habla & la utilizaclén de los milsculos de la expresidn facial
sin embargo los espasmos se hacen cada vez mis ceveros con 81 =
tlempo v pueden presentarse ain sin factores precipitantes, En =
el 50% de los paclentes se refiere historia de cambios po;tura—
les en relacion con la frecuencia y presencia del espasmo, lle——
gando a desaparecer &ste, en la posicion de decibito lateral con
'tralal:eral, opuesto al lado de la lesifn GeTh11

1as contracciones interm:l.l::antes y prolongadas de los milscu-
los, a causa de las cuales se desarrolla el clerre de los pirpa-

dos y desviacidén del ingulo de la comisura bucal haclia el lado -

afectado se conoce como ™ fendmeno de tono ™ y cuando &ste se -

-2 -



p:eseﬁta generalmente el pacicnte cursa con evidencia de paresia
facial leve 7.

Esta categoria de espasmo ( tipica o cldsica) seglin repor——
tes de 1a literatura se presenta en el 90% de los casos, en rela
cidn a la otra varicdad & espasmo hemifacial atipico, que se pre
senta en el 10% y &ste se inicia en los misculos peribucales, -~
progresa ¥y se disemina hacla la parte superior de la cara, afec-
tandn por dltime al mhsculo frontal ( el cual usualmente no se -
3,12

-

afucta en el espasmo hemifacial clasico)

~. Mo existe diferencla importante en rclacién al lado afecta=

do por ¢l espasmo, se afecta de igual manera el lado.izqulerdo -

gque =1 derecho como se cbserva también en nuestro estudio 14244,

11,13,15,16,

- 313 =



VIu= METQDOS DIAGNOSTICOS ¢

En la actualidad el diagnéstlcorde espasmo hemifacial es
completamente clinico y los estudios pizaclinicos diagndsticos —
s56lo nos ayudan a descartar otra etlologia del espasmo,

En relacién a los métodos diagndsticas, consideramos que la
ausencla de reflejo estapedial en cl espasmo hemifacial es el ha
llazgo paraclinico neurofisinlbgico que se presenta en todes los
cagos de este padecimientce., como lo cobservamos en nuestro estu=-
dio.

Por otro lado otro mitodo dlagnéstico importante es la elec
tromiografia ( E:ﬂs)lg'zd, en la cual es importante tomar en cue:::
ta el tiempo de evolucidn de esta patologla, ya que en stapas -
iniciales, dste estudio puede reportarae camo harmél § en NUES—
tro trabajo solo en 1 caso se reportd como normal, los 8 restane—
tes evidenciaron neuropraxia del nervic faclala.

Considerando la hipotesis de la compresidn microvascular a
nivel de la zonpa de talida del nervio facjal del tallo cerebral,
la tomografia axial computada de crdneo ( TAC) y las radlogra——
filas simples de crinco, no aportan ningunua evidencia de patolo—
gla, pero la TAC puede mostrar neoplasias o malformaclones arte

riovenosas ( MAY) que scan causantes del espasmo hmifaciald's'

11,28
-

- 14 =



No existen hasta el momento reportes en la literatura en -
relacidn a la utilidad de la Resonancla Nuclear Magnética ( RNM)
en este padecimiento; sin embargo, puede ser @ste un estudio im=-
portante para tratar de dilucidar la eticlegfa y el probable me-

canismo fislopatoldgico en este padecimienta.



VIl- TRATAMIENTO ¢ o .

" En v;l.ata de q-ue en cl momento actual se desconoce e‘ meca——--

'nisrno flslop:.ologico exat:..‘ paumc "emi‘ac ‘al, no existe -.'- '
un trataminnto ide-al.. ; '_ .

Scoville en 195?, reporc& un’ t:rabajo en'.el cual realizaba -
secetén pa:c.tal del tro-lco prmdmal-d.e-i VII n.ervio craneal como :
tratumiento del espasmo humifm:ial, sln emb-argo este procedimien
ta contaba con el inconveniente de la paresia facj.al postoperat:o
rla y dependia del grado de seccidn o cantldad de trauma aplica--
do al nervio, ademds de que observd la recurrencla en el 25-35%
tde estos casos en un periodo de 2 a 4 aﬁos7'8.

Desde entonces se han utilizado diversos tratamientos incluy
wondo el tratamicnto con medicamentos entre los cuales se inclu-
yuti & la fenitalna, carbamazepina, clonazepdn y mis recientemen-
te ¢} baclofén, menclonando Como Mmecanismo de accldn; la modula=
cidén y regulacién de la exeltacidén ectdpica y la trasmisidn efdp
tica consideradas como parte del necdnismo fisiopatolégyice; sin
embargo la mejorfa se presenta en algunos pocos casos y de manew—
ra leve, disminuyende la frecuerncia e intensidad del espasmo y =
dado que tienen efectos secundarios, no son blen tolerades por =
los paclentes,

En relacién al baclofén (Liorizal), cxisten reportes preli-

-1 =



mina res Y pronisories, sin embargo én nuestro medio no tenemos - .
' ' ' 24,29,30
-

axperiencia por no éontar con el .mcdi..camento

Desde 1966 en que Jannetta realizd el primer procedimiento
de Aescompresién mlcrovascular del nervio faclal, ha reportade -
hasta ¢! momento actual 229 cnsosa, con resultados excelentes on
el 93% de sus casos, sin mortalidad y con un bajo {ndice de mor=
pil 3dad, asl mismo Platt, reporta 45 casos de espasmo hemifacial
'y dexsconpresion microvascular con resﬁltados excelentes en el -
87, 5% Auger tambidén reporta 54 casos mis con resultados simila-
m53.4,5;5.

Se munciona en las series mis grandes de la literatura la -
compresidn vascular como causante del espasmo hemifacial en el -
90% de los casos y el restente 10% corresponde a tumores, malfor

naciones arteriovencsas y aruen.u'!.smasz':“"‘1"‘5""1“'%'3‘1

» En todos =
nuaestros casos fué evidente la compresidn del nervio facial por
urya asa vascular. .

En el procedimiunto de descompresidn microvascular iniclal-
mente se utilizaba la posicién de ™ semlsentado ™, pero en base
a 1s posibles complicaciones secundarias a la posicion, se tien
de en la actualidad a utilizar la posicidn de declblto lateral &
*park bench"”, con lo cual se presentan menor niMerc de complicaw
c:l.cmi:s"‘l"m .

En relacién al procedimisnto de descompresién microvascular

se localiza el sitio de contacto vascular, disecando posterior—



-

mente_el'vé;o:ofeﬁsor y colocirdolo en nucva posicién e interpo-
_n;endb,cpﬁre éste 2 el nervio facial un fragmento de miscule, --
_Gelfqém (gsbpnja de gelatina absorvible) 6 Ivalén ( espuma molde
" abif e polivinil-alconoll}, siendo éste (ltimo el fue reporta me
Jores resultados porque es fdellmente moldeable y se puede adap-
tar a las necestdudes Q ademds es material ne absorvible, a di{é
recia ‘del miscule y el gelfoam, que ambos se rcabsorven3'4'3.

En el espasmo cldsice o tipico los vasos ofensores se loca-

¥tran segin Jannetta, gencralmente sobre la poreién éntérior Q‘;;* o

'caudal de” la zona de salida del nervio faclai; Yy eﬁ el espasmo.;
hemifacial atipico los vasos se localizan en la porcldén rostrél
y postuerior de la zona de salida del.nervlo facial, entfe éste y.
el VITI nervio craneal, motivo por lo cual técnicamente es mis -
¢1£{cil 1o movilizacién del vaso sanguineon ofensor9'36.

Tuandoc una asa vascular es la ciusante del espasmo hemifa—
clal se reporta que la arteria cerebolosa posteroinferior es la
que ocupa el primer lugar camprimiendo al nervio facial en mis =
del 50% de loc casos, reguida en frecuencia por la arteria cere-
belosa anteroinferior (AICA)} y con medor frecuencia la arteria -

11,14,28
L}

vertebral y basilar datos similares a los encaontrados -

an nuestro escudio.

Horg 32133435

» ha utilizado también la termocoagulacion pere
cutinea del nervio facial como tratamiento del espasmo, sin em—

bargo sus resultados no igualan a los de la descompresidn micro-



vaseular y la paresia faclnl pasterior al procedimiento es mis -
frcc'uente? 116, 22.

Las camplicaciones secundarias a la descompresién microvas-
Cular se presentan, pero en un balo porcentaje, gue dependiendo
de las scrles publicadas varfan del 3 hasta el 15% y se han divi
dido en complicaciones mayores y menores. Entre las complicacio=
nes mayores se incluyen: el embolismo a&reo arterial, cambios —
agudos en el estado mental del paciente, hematoma epidural agude
hemntoma subdural erénico, infarto de tallo cerebral y la muerte
14,425,31_

Entre las complicaclones menores se incluyen a la meningltls
aséptica, disminuclén 6 pbrdlda de la audicidn, infeccldén de -~
vias urinarias, neunonia, fistula de LCR, disfonia par afecclén
de nervios craneales bajos y paresla & parflisis facial, afortu-
nadamente las complicaciones mayores se presentan raramente (1%}
BEn nuestro estudio todas se incluyeron dentro de las cmpl':lcacig_
nes menores, presentandose con mis frecuencia la debilidad faclel
tard{a y transitoria, reportada también por Jannetta y a diferen
cis de la paresia facial postoperatoria, la de aparlcibn tardis

ticne mejor prcn65t1m4' 3¢34, 37.



VIll.=- OBJETIVOS DEL ESTUDID

1.~ Valorar prospectivamente la efectividad del tratamiento
quirlirgico en relacidn con el tratamlento médico para el espasmo
hemifacial.

2,=- Comparar la experiencila en el tratamiento del espasmo -~
hemifacial en el Hospital de Especialidades del Centro Médico Na
cional IMSS, en relacidn con lo reportado en la literatura mun—
dial.

J,= Revisar lo escrito en la llteratura mundial sobre el —

mecanimmo fisiopatolfglco y el tratamientio del espasmo hemifacial,
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THe= HMATERIAL Y METCDOS :
Ade= MATERIAL :

El universo de trabajo para la realizacidn del presente =
estudio, consta do todos los pacientes ingresados con diagnbsti-
co de espasmo hemifacial, al servicio de Neurocirugla del Hospi=
tal cie Especialldades del Centro Médico Naclonal IMSS, en el pe-—
ricdo comprendido de Agosto de 1987 a Septiembre de 1988,

Se tomaron como criterios de inclusién los siguientess:

l.- Pacientes de ambos sexos con dlagnbstico de espasmo he=
mifacial.

2.~ Pacientes a quienes se completd prototolo diagnéstico =
de estudios preopeoratorios y que recibleran ademas tratamiento -
médico previo,

los criterins de exclusibn fueron los sigulentess

1.~ Paclentes con espasmo hemifacial secundario a parSlisis

faclal.

-2l -



Ble= METODOS

le= Se elabord kiztorin. elinica compi-ta vy exarern ﬂeurol6q£
co 4 totlos loz p:eientus Incluldos en 2l estudio,

l 2,— Se roalizaron como estudios dlaanésticos preope;dtorlon
a4 todos los piclentes: radliografias simples de crineo en proyec—
cciones AP., LiTe, y TOWNE, clectromiografia ( E£MG), blsqueda de
reflejo estapedial, tomografia axlal computada ce crineo simple
y con medio de concraste ( TAC).

31,- Todos los pacientes recibleron tratamlendo médic: preos
peratorls can carbamazepina y cleonazepdn por un ti-mpo minimg de
6 semunas cads medicamento y 4 dosis varlables, segln la toichg
¢ia del paclente, ' |

4e= Tos pacientes fueron sometides a clrugia; al no'rcspon-'
der. adecuadamente a la terapla medicem:ntosa, fualizandosﬁ Erag-
niectomia :etromastoidea, desconpresidn microfascular del nervio
faclal afectado y aplicacién de muscule cntre.el Vaso ¥y el nerw=
vic.

S.- Los resultados postquirirgicos fueron evaluados de acuer

do a 1a siguienta ascala;
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HESULTADOS

CARACTERISTICAS CLINICAS

~ Excelentes

- Buenos

~ Malos

Augencia de egpdsmo y sin =
pardlizis racial

Pregen: ta ﬂe esﬁasmu y/o de-
bilidad facial leve . |
54n mejoria del espasmo y/é-'

con parilisis facial. -
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Xe= RESULTADOS 3 .

Los pacientes' incluidos en gl presehte-estudio, €N Su Mayo=
rla fueron del sexo femenino, con una relacign F:Mde35:1,
cogrespondiendo a 7 paclentes del sexo femenino y 2 masculinos;
cuyas edaden Fluctuardn entre los 24 y 62 afos, presentando el -
mayor {ndice de frecuencia en la edad mis productiva de la vida,
entre la 2u, y 4a. decddas de la vida {88%), como lo obscrvames
en el cuadro No, 1 .

El espasro hemifacial de acuerdo a su forma de inicio se ha
clasificado por Jannetta en tipico o clisico y en su variedad =
atipica, correspondiendo en el 100% de nucstros casos a la fomma
clisica,

El tienpo de duracidn desde el inlcin de 1a sintomatologia
hasta =l momento de la cirugia varid de los 4 a los 7 aflos, o
rrespondiendo cn el mayor porcentaje (5345%) a un tiempo de dura
cidn de 4 afos,

El espasmo hemifaclal se encontré en nuestro medio con Mmae—
yor frecurncia en el lado lzquierdo (55%), presentandose en el .
lado dercecho 5810 en 4 casos {45%); todos los casos tenlan afec~
¢ién da los misculos inervadee por el nervio faclal, presentando
adem&s en nueve cases el " fenSmeno de tono". Los enfermos no —

refirieron otra sintomatolegia agregada,
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No. DE PACIENTES
F'S
t

0-20

b 3

21-40 4Y-60 61-80 + 80

EDADES DE LOS PACIENTES EN ANOS

CUADRO No.1

EDADES DE LOS PACIENTES CON ESPASMO
HEMIFACIAL AL MOMENTO DE LA CIRUGIA
Y FRECUENCIA POR EDADES.



El examen neurolSglico detallade ¢emostrd en un caso solamen
te, hiperestesia leve en el territorioc inervydo por las ramas -
mandibular y inaxilar del nervio trigéminc y en otre paciente ‘se
presentd debilidad facial secundaria al espasmo hemifacliale El -
resto del examen neuroldglco y la exploracién fisica general fue
ron normales.

En los estudios diagnbsticos, observamos gque las radicgri--
fias de créneo realizadas cn lod pueve pacientes no mucstran al-
tcraciones patolfgicas, al igual que los estudios de teomografia
axlal computada de créneo,{ Figs. 1), En camblo la electromiograe
fia { EMG) reveld ncuropraxia del nervio faclal del lado afecta-
do en ocho casos y en un caso ae reportd como normal.

El estudio de bisqueda de reflejio estapedial resultd anore—
mal en todos los casos estudiados, reportande ausencia de refle-—
}o estapedial en el lado enfermo y nommal en el lado sance

A todos los paclentes se les administrd tratamiento médico
con carbamazepina y clonazepfn , recibiendo ambos medicamentos —
en forma asoclada o cada uno de ellos por separado por un tiempo
minimo de & semanas} a dosis que varid de acuerdo a la toleran-—
cia del paciente. La carbamazepina se empled a dosis que varia—
rén de 300 a 800 mgs./dia y el clonazepdn a dosis de 4 a 10 mgs/
dia, suspendiendose en la mayoria de los pacientes por la presen

cla de efectos colaterales como la somnolencla y la ataxiae



FIGe. 1 += Tamografia Axial computada de créneo

en un paciente con espasmo hemifacial,
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 De todos los pe;i?ntas s0lo dos evidenciarsn mejorfa subje~
tiva y objetiva §é:lafélqtomafolqgia, manifestada par disminuci-
&n de ia,frecuencia e inﬁunsidad'del espasmo, sin emhargo tambi-
&n, pzesﬁntd:un fendmencs indeseables secundarios a los medicaw
memtos; estos p-'u:lc.-.!:":s,l ¥y debido a 1la intolerancia se suspendic
ron,

Dado que lo= pacientes estudiados no presentardn mejoria im
portante y/o to;erancla adecuada al medicamento, se sametieron
a cirugia como sigulente paso terapeltico, para lo cual como ru=-
tina precperatoria, se conpletaron estudios que incluyeron: cito
logia nhemitica completa, grupe sanquinco y Rh, quimica sanguinea
electrdlitos séricos y prucbas de coagulaciéng reoportandose en -
todos lor paclentes resultados nommales, A los pacientes mayores
da 4N afior, como rutina se realizd ECG y Rx., de torax, valoraci-
$n cardiolégica precperatoria, la cual cohcluyd Cor sano sin can
traindicacién para ¢irugla.

En Lodos los nueve pacientes se instald cateter central co-
rroborado mediante control radioldgico, 12 horas antes de la in-
tervencién, esto con el fin de facilitar £l manejo de la complie
cacién de embolia aérea en caso de que esta se presentard duran-
te la cirugia.

De los 9 paclentes; 5 fueron operados en posiclén semisenta
da { Pig. 2) y los restantesn en posicién de declbito, lateral & -

“park bench" { Fige 3), y Lajo anestesla general balanceada, se
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FEG.2  POSICION "SEMISENTADO"



Fi6. 3 POSICION EN DECUBITO LATERAL.




. o ' ,'_ o
redlii&}ﬁfaninctcmi& retromastoidea del lado afectado { Fige 4},
1cﬁyu digmetro.ap:oximado:fué de 5 ams., y con limite lateral en
el séno.sigmoideo, fresando en todos los casos la porcidn mis me
‘dial de 1a'_'a;:.»of.isis rastoides,
| Posterlorménto se realiza apertura de la duramadre en fonna
de L invertida-paralela a los senos venosos antus mencionados, -
snicoloc; él retractor sutomitico de Yasargil, realizando retrac
.eién cefalo-medial del hemisferlo cercbeloso; apertura de clster
_ rag dal dngule poite-cercbeloso, ohservando inicialmente leos ner
vias craneales bajos, ei plexo coroides y mis supc:iormenté el -
cc&p]ujo fecimado los nervios VII, VIIT e intermediario { Fig. 3)
Yo visidn microsedpica y con téenica micrequiriirgica; se idene
titi7a el VIT nervio cransal, ¢l cuel se diseca hasta la zona deo
tallea dol misne a alvel del tallo cerebral, cobservando en los 9
casos estudlados la compresidn del mismo por una asa vascular «
normal, misma que fué disecada, carbiando su eje longitudinal e
Antermonicndo entre esta y el nervio un fragmento de misculo cu~
‘ya esprege varld de acuerdo a la necesidad y calibre del vaso =
ofvonsor, utlilizando fragmentos entre 4 y 8 mm. de diamdtro.
 P$sLnriormcnte se corcobord estatilidad del injerto median-
te mdniobras de Valsalva. Se revisd hemostasia y progedimos a ce :
rear duraradre v la herida quiringica por planos, persisfiando' -

el dafecto Osen.
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Fi6. 4

CRANIECTOMIA
RETROMASTOIDEA

SENO TRANSVERSC
CISTERNA AMBIENS

ALCA.
vil, vitl
PLEXO COROIDES
PICA. N e et X X
N s SENO SIGMOIDE
‘ << X1
'y x]
ARTERIA VERTEBRAL
FI6.5

RELACIONES DEL %ERVIO FACIAL Y ESTRUCTURAS NEUROVASCULARES
ADYACENTES EN EL ANGULO PONTOCEREBELOSO.




Los pdéientes despubs de} acto quinirgico fueron trasladados
a la Uéiﬁad de Cuidados Intensivos, en donde se vigilaron ostre=-
chamente y s¢ continud el apoyo ventilatorio, extubando. al pa —-

. clente hasta que los efectos anéstesicos residuales desapirecie~
ron, eqgresandone al paciente 18 a 24 horas posteriormente, En =
el manejo ©n hospitalizacién se utllizardn antimicrobienos profi
l4ctivos ¢ Dicloxaciiina y cloramfenicol) a razdn de 1 gr, T.Ve
/A horas por espaclo de-72 horas y esteroides del tipo de la =
du~.ametasona a dosis de 8 mgs I.V. /8 horas, disminuyendo pro=—
gresivamente la dosis hasta suspenderlos en término de 7 dias =
posterlores al acto quirirgilcos.

En los nutove casos operados en nuestro servicio, la compre—
6idn del nervio facial estaba condiciopada por una asa vascular,
correspondiendo en S de los casos a la arteria cerehelosa poste
roinferlor, en 2 casoé a la arteria cerecbelosa anterolnferior ¥
en 1 caso respcctivaﬁente a la arteria basilar y vertcbral,

Los regultados terapfuticos, postoperctoriss, como lo obaer
vamos en 1a tabla No, é s fueron excelentes en las 3/4 partes de
los cagos { Filg. 6 v 7), ¥ buenas.en 2 casecs, en los cuzles per=
sistid el esbasmo en TQHMn:LnEermltente y de menor intensidad -
hasfa el To, .y 0. meses déspués de la cirugia, tlempo de sequi-

miento en ecatos casos especificamente.

.'l . . ) -33-



RESULTADQ Mo, DE PACIENTES

EXCELENTE= sin espasme ni
debildidad facial K
BUENO - espasmo y/0 deble
tidad facial leve 2
MALO = sin meloria del eg

pasmo y/o par8lisis faclal, 0

77.7 .

22,2

0.0

THBLA Noe 2=- Resultados postoperatorlos en 9 pacientes con

espasmo hemifacial,

En relacidén con las compllicaciones transoperatorias sélo

se presentd desgarro del seno sigmoideo en 1 casc y a pesar de —

que en 5 casos se operaron en posicién de * semisentado”, no se

presenté la embolla afrea.

Las complicaclones postoperatorias fueron transitorias y se

presentaren s8lo en 4 pacientess 2 de los cufles

presentaron de

billdad foeial tardia de aparicidn al 7o0. y 10o. dias poxtopera-

torilos respectivamente, la cual mejor6 progresivamente con fislo

terapla, recupcrandosc campletamente 2 meses despuls; 1 catco més

presentd disfonia transitoria desapareciends 12 dias después , -

-3 -



esto probablemente fué secundaria a manipulacién de los nercvios
crancales Eajos; y 1 ¢aso mis presentd vértigo e hipoacusia del

lado operado, desapareciends estos el 7o. dia postoperatorio.
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FIG.— 6.~ Paclente con espasmo hemifacial y

fenbdmeno de " tono"

FiGe 7 «—= Paciente c¢on espasmo hemifacial
(Fig, 6) 6 dias después de la

descompresidén microvascular,



XIe= CONCLUSIONES 1

n I_ﬁa_'se a 165 resultados de nuestro estudio y a lo reporta-
_do en la 1itc:';-atura mundial podemos concluir lo Siqulente:

1..- El espasmo hemifaclal es un sindrome cuya f£isiopstolo~—
gfa aln se desconoce; se han mencionado miltiples teorias tratan
do de explicarla, pero todas han sido objetadas,.incluyendo la =
teora de Jannetta de compresién microvascular del nervio facial

‘qnc en la actualidad ecs la que.mis bases flrmes tiene, sin embar
go se ha propuesto una nueva teorfa por Adams : "el trawna créni
co produce una zona susceptible del nervio craneal ", sujeta adn
a controversia, por leo tanto se requiere de nuevos estudios y -
sobre todo contar con un modelo animal experimental,

2.~ E1 ecspasma hemifacial es un proceso benigno, no incapa-
citante pero con implicaciones sociales, psicollgicas y econdmi-
cas, por lo cual debe dlagndésticarse tempranamente, ya éue SU e
disgnbstico es sencille y clinico y no requiere de estudios so——
fisticados,

3.- EL espasmo hemifaclal es mAs frecuente en pacientes del
sexo foemenino en una relacién de 2 a 3,5 t 1 como lo demostramos
en nuestro estudio, Y su pico de mayor incidencia es cntre la 2Za

¥ 4da, décadas de la vida,

-3 -



4,~ No existe un tratamiento con bases fislopateldgicas -
jﬁori:{qe "esta- .ae‘desconoce, pero consideramas cue la descompresidi.
. micgé:?nscular .cuyos rosultados son satisfactorios en un porcenw-
taje '&ue ‘va desde el 75 hasta <1 93%, dependisndo de la serie =~
.r'evisada; es el procedﬂniento de eleccidn hasta el ﬁmento. ade
mds de que es una cirugia no mutilante y cuyo {ndice de morbi -~

mortalidad es extraordinaciamente bajo.
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