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INTROOUCCION 

Desde 1959 en que w. J. Gardner describió en el Jour­

na1 of thc American Medical Associatlon la operación de -­

descompresión microvascular, usando el abordaje subocct--­

pttal de Dandy (10-11) para la fosa posterior, los princi­

pios qutrdrgtcos de la técnica original continúan adn vi-­

gentes (19-40-41). La técnica de Gardncr ha stdo populari­

zada por P.J. Jannetta (23-41) y ha sido aceptada por di-­

versos neurocirujanos por su gran eficacia. Es en la actu­

alidad uno de los procedimientos quirdrgtcos más utiliza-­

dos para el trataniento de la neuralgia del trtgcmino y el 

espasmo hcmlfacial. Esta técnica quirdrgica permite más 

del 90% de buenos o excelentes resultados con muy baja --­

morbtmortaltdad (23-26-27). 

Este procedimiento está indicado en pacientes con --­

neuralgia del trigemtno o espasmo hcmifactal Incoercibles, 

que no responden al tratamiento médico o que han desarro--

1 lado efectos tóxicos a las drogas. Se propone ésta ctru-­

g{a a pacientes en los que se estima una sobrevtda mayor a 

5 aRos {4-7-26-30-39-41-47), 

Este no es un procedimiento destructivo, sino que tra 

ta la11 causa 11 que ocasiona la stntomatologfa. Tiene una mor. 

tal tdad menor al 0.22% con una cspectativa de curación del 

85% y de buenos resultados sin total alivio en otro 10% -­

{22-24-41). 



La aplfcacfón de técnicas microqufrúrgfcas para el -

tratamiento de la disfunción hfperactiva de los nervios -

craneales ha permitido la tdentfffcacfón de compresiones 

vasculares sutíles, logrando la separación del vaso corn-­

prcsor por medio.de una pequeña protesis,(27-28-41-48). 

Diversos matE:!'l"iales se han uti 1 izado como pro tesis -

para mantener la descompresión, algunos de tipo absorbi-­

ble y otros de material inadsorbible. Los resultados quf­

rúrgf cos son aparen temen te mejores cuando se u ti 1 f za ma-­

terf al fnadsorbfble (13-22-24-34-48). 

En el servicio de Neurocirugfa del Instf tu to Nacional 

de Neurología y Neurocirugía se han realizado 43 descom­

presiones mfcrovasculares a través de la fosa posterior -

para el tratamiento de la neuralgia del trigemfno o el C.[ 

pasmo hemffacfal en un periodo de 10 años, comprendido 

entre 1977 y 1988, efectuandose 24 de éstas cirugías en -

los ultimas 4 años. 

Del número total de cirugías seleccionamos 37 casos 

en los cuales se demostró compresión neurovascular y que 

tenfan por lo menos un ai'lo de seguimiento. En 29 pacien­

tes se utilizó material absorbible y en B material inad­

sorbfble. Finalmente comparamos los resultados de acuerdo 

al tipo de protesfs utilizada, 
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NEURALGIA DEL TRIGEHINO 

La neuraJgfa del trigemfno es una afección doJorosa -

de las ramas periféricas del nervfo trigemfno. Tiene dive~ 

sos sinónimos corno son: Tfc Douloureux, neuralgia trffacf­

al, nauralgfa trfgemfnal mayor, neuralgia trfgcmfnal fdfo-

.. pátfca, neuralgia de fothcrgfll y otros más (10-11-28). 

Existen descripciones de ésta condfcf6n dolorosa des­

de antes da Cristo. Avfcenna ( 1000 A.C.) la habfa descri­

to, sfn embargo hasta 1756 Nfcolaus Andrc la describió co­

mo entidad clfnica y fué quien Ja nombró tic douloureux. 

Fothergfll en Inglaterra (1773) realiza una cuidadosa des­

crfpcf6n del cuadro el fnfco, sfn embargo hasta el siglo 

XIX fue conocida como una aflicción dolorosa del nervio 

trigemfno, gracias a los experimentos fisfo16gfcos de Car­

los Bell en Inglatarra y de Magendfe en Francia, Jos cua-­

les descrfbferon las bases anatómicas de Ja sensfbflfdad -

de la cara (117), 

CUADRO CLINICO 

La neuralgia del trfgemfno se caracter-fza por un dolor 

intenso de caractcr paroxfstfco, lanscfnante y severo, con 

dfstrfbucfón generalmente unilateral (bilateral en al 5%) 

a una o más ramas pcrffér-fcas del nervio trlgcmino, el cu­

al tiene una duración de segundos a minutos (10-JIJ. 
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Entre uno y otro paroxfsmo, el paciente se encuentra libre 

de dolor. Dichos paroxfsmos pueden presentarse durante ho­

ras o dfas. los paroxfsmos de dolor desaparecen gcneral--­

mente durante el sueño. El dolor suele presentarse en el -

territorio de una sola roma del trigcmino, siendo más co-­

mún en la mitad inferior de la cara {V2 y V3). Los paroxi~ 

mes de dolor pueden prescnta~se sin una causa aparente, pe 

ro pueden precipitarse al tocar la cara, sonreft·, comer o 

al tomar lfquidos, ya sean frfos o calientes. En la mayo-­

rfa de los casos existe una 11 z.ona gatillo 11 , la cual es una 

arca sensitiva que corresponde a la distribución terminal 

de la rama afectada, la cual evoca un paroxfsmo de dolor -

cuando es tocada y ésto permite establecer el diagnóstico. 

Se conoce un periodo refractario que se presenta duran 

te algunos segundos después de un paroxismo de dolor. Por 

causas desconocidas, la "zona gatillo" puede no despertar 

paroxismos de dolor durante meses y excepcionalmente años 

( 10-11-28). 

La neuralgia del tri gemino es más frecuente en muje­

res que en hombres 3:2 es más común en viejos y sobre to­

do en el lado derecho de la cara. Son comunes remisiones 

espontáneas por semanas o años, pero estos intervalos son 

cada vez más cortos y las recurrencias son cada vez más -

severas. En casos de larga evolución se ha visto que ·el -

dolor confinado inicialmente a una sola rana, se extiende 

secundariamente a otra, El punto gatillo permanece en la 
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rama inicialmente afectada, siendo cada vez más severo. Se 

describen casos de curación espontánea (10-11). 

En el exámen ffsfco es común que no se encuentren a-­

norma11dades, pero puede encontrarse dfsminucf6n del refl~ 

jo cornea! en casos de neuralgia trfgemfnal de la primera 

ra'Tla o hfpoestesia e hfpoalgesf a hasta en un 25% de los -­

pacientes en el arca de la rDnta afectada. En raras ocasio­

nes se presenta dcbi l fdad de los musculas masetero y tem-­

poral. 

Se describe que cambios posicionales de la cabeza --­

pueden influir sobre la presentación de paroxismos de do-­

lor, ya que se ha visto que no aparece dolor durante la -­

noche, cuando el sujeto está acostado (22-28-47). Algunos 

pacientes adoptan ciertas posiciones que les permiten des­

canso, usualmente la posfcf6n supina o el decubf to 1 ateral 

opuesto al si tfo del dolor. 

Durante la cfrugfa algunos autores mencionan que es­

tas posiciones permiten el desplazamiento vascular de la 

rafz de 1 a 2 nm (22-24). 

La presentación famf 1 far ta'llbién ha sido reportada, 

algunos autores mencionan la herencia autos6mfca dominante 

sin embargo esto ha sido sujeto a mucha controversia (12). 

Los exffnenes neuro-radfo16gfcos para el estudio de -

éste padecimiento son generalmente normales. La angfogra­

ffa vertebro-basilar puede llegar a demostrar al teracio--
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nes vasculares, pero no da en la mayorfa de las ocasiones 

la certeza de cual es el vaso compresor (47). Recientemen­

te tuvimos un paciente de 23 años, el cual inició su sin-­

tomatologfa 10 años antes. Angiograffcamente se le demos-­

tr6 una P.I.C.A. redundante y tortuosa del mismo lado del 

dolor. El paciente presentaba paroxismos de dolor cuando 

se inyectaba el medio de contraste. 

P.J.Jannetta considera que el alto riesgo de los es­

tudios armados es muy superior a la información que pode­

mos obtener de ellos, por tal motivo solamente efect~a -­

TAC a sus pacientes. Debe tomarse en cuenta que existen 

casos de neoplasias no visualizadas tomograftcamente, las 

cuales 1 lcgan a encontrarse durante la exploración del -­

ángulo pontoccrebeloso (21-22-24). 

ETIOLOGIA DE LA NEURALGIA DEL TRIGEMINO. 

Se han propuesto varias teorfas para explicar la eti­

ologfa de la neuralgia del trigemino, sin embargo ninguna 

ha sfdo aceptada por completo (2-B-10-11-16-17-20-50). 

Desde los trabajos de Dandy se describen anormalida­

des de tipo vascular sobre la rafz dorsal del nervio tri-­

gemino en la fosa, posterior en el 40% de sus pacientes, -­

asf como otras dudosas anormalidades en otro 18% (10-11). 

Otros autores no han confirmado estos hallazgos. Dan­

dy encontró tumores en el 5.6% de 215 casos de neuralgia -

del tri gemino. En el 2.8% encontró aneurismas de la arte--
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ria basilar, presionando la rafz sensitiva, angiomas caver­

nosos en el 2.3% y compresión arterial en el J0.7% y en --­

otro 14% una rM'ta de la vena petrosa comprimfa la rafz sen­

si tlva. En el 1% encontró malformaciones congt!nitas de la -

base del cráneo y en 7 casos la rafz sensitiva se encontra­

ba adherente al tallo (10-11). 

Revflla estudio 473 pacientes operados por vfa cerebe­

losa encontrando 24 tumores de la fosa posterior que produ­

cfan neuralgia del trlgemtno, Once fueron neurlnomas, nueve 

quistes. epidermoldes y cuatro menlngiomas (47). ,,. 

Lcwy y Grant ( 1938) encontraron en el 50% de sus paci­

entes con neuralgia del trigemino, cardiomcgal la, angina de 

pecho y soplos cardfacos y una al ta incidencia de arteria-­

esclerosis, sin embargo et tos concluyen que el dolor es una 

manifestación talánfca confinada a la cara (9-28-47). 

Kerr propuso que los defectos del piso medio, bajo el 

ganglio de Gasser permf ten el golpeteo de la arteria caró­

tida sobre el ganglio (9-28-47). 

Las Malformaciones arteria-venosas de la fosa poste-­

rior ocupan el 5 at 7% de todas las MAV del sistema nervio­

so. Las MAV del ángulo pontocerebcloso son muy raras y po­

cos casos se han descrito de la presencia de una MAV de la 

fosa posterior como etfologfa de Ja neuralgia del trige-­

mi no ( 10-18-29). 

En 1962 Gardner exploró la fosa posterior en 18 pa--
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cientes con neuralgia recurrente del trigemino, encontran­

do compresión arterial en 6, neurinoma del acústico en 2, 

impresión basilar en 1 y dislocación homolatcral del puen­

te que comprimfa al nervio en 2, en 6 casos no encontró -­

explicación para ·la presencia de neuralgia del tri gemino -

(18-42). 

Lec, Taarnhoj y Olivecrona sugieren que la asimetrfa 

del borde petroso puede ser causa de tracción del nervio 

tr igémino(47). 

Gardner y sus colaborack:>res mencionan que la desmine­

ral 1 zación de la base del cráneo. con la edad y sobre todo 

en mujeres permite el desplaZéfTliento de ln piramtde petro­

sa hacfa arriba angulando la rafz sensitiva y produciendo 

un "corto circuito11 y la consecuente neuralgia del trtge-­

mino ( 19-20-47). 

Dentro de otras estiologfas que se mencionan se encu­

entra la herencia. Están descrito casos de neuralgia del -

trigemino en varios miembros de una familia, tanto de la 

misma generación corno de generaciones subsecuentes, plan­

teandose la herencia autosómica dominante (12). 

La esclerosis mul tiple es una causa conocida de neu­

ralgia del trigemino, la incidencia de esclerosis multi-­

plc en pacientes con neuralgia del trigcmino, varfa gran­

demente en diversos reportes. Adson y Harris reportan un 

4%. Ruge y cols 2%, Peet y Schneider en el 1%. Oc los pa-
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cientes con esclerosis multiplc que presentan neuralgia -

del trigcmfno se reporta entre el y e 1 2%. Se han cnco!!. 

trado placas de esclerosis en el tal lo cerebral, tálamo o 

en la zona de entrada de la rafz dorsal al tallo cerebral 

(41). 

Tenuta y Canela reportan la presencia de cisticercos 

en el Cavum de Mcckel como causa de neuralgia del tri gemi­

no (50). la presencia de cisticercos en el ángulo pontocc­

rebeloso o de aracnoidftis cisticercosa como etiologfa de 

la neuralgia del trfgemino también la hemos observado. 

Se reporta la presencia de tumores supra o infraten­

toriales contralaterales al sitio de la neuralgia, fmplf­

candose un mecanismo de distorsión y desplazamiento del -

tallo cerebral para explicarla (8-17). 

En 1965 Bcrver, Meses y Gano te encontraron anormal 1-

dades ul traestructurales en la miel inizacfón del nervio -

en pacientes con neuralgia del trigemino, estos cambios -

fueron verificados por Kerr y consisten en arcas focales 

de desmfelinizacfón, hipcrmiclfnfzacfón o fallas en la -­

mielina de los grandes cflindroejes y en ocasiones ruptu­

ra total de Ja miel fna ( 18-47). 

Saunders demostró evidencia clectromfográffca de de­

nervacfón sobre el lado afectado en los muscules masetero 

y temporal en el 70% de los pacientes con neuralgia del 

trigemfno (47). 
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Más rcctentemente se mencionan las anormalidades de -

la 11 zona de cntrada 11 de la rafz como causa de la neuralgia 

del trigemino. Con el uso del microscopio quirúrgico, del 

reconocimiento de 1 a lesiones 11gruesas 11 se ha pasado al -­

reconocimiento de las anormalidades sutflcs que causan --­

distorsión y disfun~ión hiperactiva que pueden ser trata-­

das (41-47). 

Una de las expl icacioncs más controvertidas sobre és­

ta enfermedad es que es debida a distorsión y compresión -

del nervto en su "zona de entrada" por uno o más vasos ter. 

tuosos (18-21-25). 

Dandy y posteriormente Gardner y Miklos fueron los -­

primeros en sugerir la etiologfa compresiva vascular. P.J. 

Jannetta es el que populariza ésta idea (10-11-16-20), 

Considerando que la etiologfa primaria de la neural­

gia del trtgemino es la compresión vascular pulsátil en -

el arca de unión de la mielina crtgemfnal central (produ­

cida por la .oligodendroglia) y la mielina periférica --­

(producida por las celulas de Schwann) la causa es local, 

en el ángulo pontocerebeloso adyacente al tallo cerebral, 

(18-26) y la correlación clfntca existe entre la localiza­

ción del vaso y la localización del dolor en la cara. La 

etiologfa vascular más común (80%) es la compresión que -

hace la A.C.S. sobre ta superficie anterorostral del ner­

vio (tB-20), ocasionando una neuralgia del trtgemtno en -
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1 as zonas de V2 y V3. La compresión por una vena como lo -

describe Portnoy es causa de neuralgia r.n el 8% de los ca­

sos y los tumores del ángulo pontocercbeloso que producen 

compresión vascular en forma secundaria en el 5% (23-27--

28). 

Diversos autores reportan una al ta frecuencia de com­

presión de la rafz trfgcminal por asas vasculares, durante 

la dfseccfón de cadáveres de sujetos que nunca padecieron 

neuralgia del trigemfno (18-23-39-43-44). Otros autores -

también reportan dicha compresión durante la cfrugfa del 

ángulo pontocerbeloso en pacientes que no sufren de neu-­

ralgf a del trfgemino, sfn embargo como lo refiere Jannetta 

dicha compresión no se encuentra en la 11 zona de entrada" -

de la rafz (20-21-27). 

Jannetta en 414 exploraciones del ángulo pontocerebe­

loso para el tratamiento de la neuralgia del trigcmfno en­

contró compresión arterial en 242, aneurismas en 1, compr~ 

sión venosa en 57, MAV en 1, mixto en 96, tumor en 15, no 

patologfa en 1 y 1 caso sfn reporte (20-21-22). 

Jannetta considera que la causa más comdn de neural­

gia del trigcmfno es la compresión por ramos mediales o 

laterales de la arteria cerebelosa superior, los cuales 

corren sobre la superficie anterosuperfor de la "zona de -

entrada 11 del nervio trfgemino (20-21-22?. 

El diagnóstico de procesos patológicos como causa de 
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neuralgia del trigemino ha permitido dividir este proce-

so en dos formas clínicas: la neuralgia trigcminal "idiopá­

tica o crfptogenética 11 y la neuralgia trigeminal "sintomá-­

tica11, ésta ultima ocasionada por un proceso evidente que -

produce disfunción hiperactiva del nervio (18-20). El diag­

nóstico de compresión vascular sobre la raíz dorsal junto -

con las demás patologías que afectan al nervio trigcmfno y 

producen dolor han permitido que el término de neuralgia -

del trlgemino 11 fdiopátfca 11 sea cada vez menos importante. 

TRATAMIENTO. 

El trata'Tlfento médico para el control de 1 a neuralgf a 

del tri gemino ha sido muy diverso. La mejoría o curación -

con el uso de diversos medfca'Tlcntos ha sido muy criticado 

ya que se considera que la 11 curacfón 11cs debida más bien a 

resolución espontánea que ha respuesta al mcdica'Tlento, sin 

embargo a pesar del uso de los medicamentos, lo más comlln 

es la recurrcncfa (5-20-21). Oc los medicanentos que han -

mostrado utilidad se encuentran: el Baclofcn, la difcnfl-­

hfdantoina y la carbamazcpina. Otros muchos han sido ensa­

yados, como son: los hfpnóticos-sedantcs, ..-vttaminicos, va­

sodilatadores, anti col inergtcos, antipstcóticos y otros -

(20-21-46-47). Con el uso de los medfca'llentos la respues­

ta es muy variable, lograndose una mejoría parcial o el -

control total del dolor, sin embargo la suspenctón del me-
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dicamento casi siempre va seguida de rccurrencia de1 dolor. 

En ocasiones para obtener un control adecuado del dolor de­

be incrementarse, progresivamente la dosis del medicamento, 

aumentando de esta manera los riesgos de sus efectos cola­

terales. Algunos pacientes nunc<J logran un control total -

del dolor. 

Dentro del tratamiento quirtlrgfco se menciona, la ac!! 

puntura, inyecciones periféricas y neurectomfas, inyeccio­

nes del ganglio de Gasser con alcohol, anestesicos locales 

o glicerol, la termocoagulación por radiofrecuencia, la -

sección periférica extra o 1ntracrancal (fntra o extradu­

ral por fosa medfa o fosa posterior) rfzolisfs y en los -

casos en que se demuestra tumor, MAV, aneurismas o cisti­

cercos (6-16-27-28-46-47-48), el tratamiento indicado pa­

ra cada una de estas entidades. Uno de los tratamiento -­

quf rtlrgfcos más recientes es la técnica de descomprcsf6n -

mtcrovascular por la fosa posterior (20-22-41). 

' 
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ESPASMO HEMIFACIAL 

El espasmo hemifacial se caracteriza clinicamente por 

paroxismos de espasmos tónicos, involuntarios que ocurren 

en los musculas 1nervados por el nervio facial, sobre un -

lado de la cara. En raras ocasiones puede presentarse en 

forma bilateral y es asincrónico. El exámcn neurológico 

generalmente es normal, pero puede 1 legar a encontr.arsc 

debilidad de los musculas de la cara en et sitio del espa_! 

mo ( 3-9-19-47). 

los espasmos de los muscula's de la cara pueden ser -­

extremadamente intensos. En raras ocasiones se presentan -

remisiones espontáneas, frecuentemente durante cortos pe-­

riadas de tiempo ya que éste padecimiento es generalmente 

persistente y crónico con pcqueHas variaciones dfa con dfa. 

La evolución del espasmo hemifacial se inicia con una 

contracción interm1 tente del músculo orbicular, gradualmen. 

te la contracción es más severa y persistente sobre el re~ 

to de los musculas de la expresión y en ocasiones el pla-­

ti sma. La afectación del músculo frontal ocurre en solo el 

15% de los pacientes, La ¡::.regresión es usualmente lenta, -

pero los espasmos son cada vez más severos, Puede ocasto-­

nalmente presentarse disminución en la habilidad para ce-­

rrar el parpado o llegar a presentarse el llamado "fenóme­

no t6nico 11 , que es una prolongada y severa contracción de 
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la cara. El espasmo no es doloroso excepto en los casos 

en que el fenómeno tónico· es prolongado y severo. El espa~ 

mo se exacerba cuando se utilizan los musculas de la cxpr~ 

si6n de la cara, en pacientes con tensión o fatiga. Frecu­

entemente el espasmo ocurre durante el sueño y algunas ve­

ces desaparece durante lQ inducción anestésica o en el pa­

ciente hemtplejtco (9-19-24). En la exploración neurológi­

ca puede encontrarse ademós de la debilidad muscular, ht-­

peracusta o htpoacusia. Existe un subgrupo de espasmo he-­

mtfactal llanada atfptco, este grupo difiere del clásico -

en que el espasmo empieza en \os musculas bucales y progr~ 

sa hacia la parte superior de \a cara. En estos casos e\ -

músculo frontal se afecta más frecuentemente que el plati,! 

ma. 

El espasmo hemifacia\ es más frecuente en mujeres que 

en hombres y afecta más el lado izquierdo de la cara. En -

la mayorfa de las ocasiones ocurre durante la edad media -

de la vida, tiptcWlente entre la 5a y 6a decadas, pero --­

existen casos descritos en niños o jovenes menores de 20 -

años (13). 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con: 

a) espasmo hemtfactal postparalfttco b) espasmo habitual 

e) mtokfmta facial d) cptlepsta parcial contfnua e) blc-­

faroespasmo esencial f) diskinesta tardfa. 

La patogénesis de este desorden motor permanece en -
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disputa. Se han postulado como sitios del proceso patoló­

gico, la corteza cerebral, el núcleo motor del facial, la 

zona de entrada del nervio facial al tallo cerebral o el 

nervio en su porción periférica (3-9-18-19-24). 

TRATAMIENTO. 

Numerosas terapeúticas medicas se han propuesto, in­

cluyendo: sedantes-hipnóticos, vasodilatadores, anticoli­

nergicos centrales, anestésicos locales, antipsic6ticos y 

medicamentos anticonvulsivantes. 

Como tratamiento quirúrgico sQ han realizado diversos -

métodos incluyendo: la inyección del nervio con alcohol o 

anestestcos locales, avulsión acupuntura, neurectomfa -­

parcial o total, inserción de agujas, descompresión del -­

fact al a través del hueso temporal, transección y re-anas­

tomosf s. Estas operaciones producen parcsta de grado vari~ 

ble y una relativa alta recurrencia. 

Se han desarrollado nuevas técnicas incluyendo la ter. 

molfsis percutánea, coagulación con radiofrecuencia y la -

descompresión microvascular a través de ta fosa posterior 

( 2-4-24-40-47). 

La causa del espasmo hemifacial permanece en disputa 

Causas raras de espasmo son los neurinomas del facial, tu­

mores del ángulo ponto-cercbeloso, ta impresión baStlar, 

lesiones vasculares variadas, como son los aneurismas, las 
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M.A.V. o asas arteriales redundantes en la fosa posterior 

comprimiendo el nervio facial. 

El arca de compresión de la rt:1fz es su "zona de entr~ 

da 11 1 lamada zona de Obersteiner-Redl ich. En éste punto la 

mielina del S.N.C, provista por oligodendroglia, es re-em­

plazada por mielina periférica producida por las celulas -

de Schwann. Por técnicas ul traei;tructurales se han encon-­

trado defectos en la mielina a nfvel de la zona de entrada 

de la rafz. 

ETIOLOGIA DEL ESPASMO HEHIFACIAL. 

Las primeras observaciones sobre la etfologfa del es­

pasmo· fueron realizadas por Schultzc en 1875. Este autor -

reportó el caso de un hombre con un tfpico espasmo hemffa­

ctal, el cual falleció por tuberculosis pulmonar. En la 

autopsia de este paciente encontró un pcqueAo aneurisma de 

la arteria vertebral que comprfmfa al VII y VIII nervios -

(47). 

En 1917 Cushfng reportó un caso de espasmo hcmifacial 

en un grupo de 30 pacientes con tumor del VIII nervio. En 

1920 describió la asociación de espasmo hcmffacial y neu­

ralgia del tri gemino en 3 pacientes (9-19J. 

Ehnf y Woltman reportaron evidencia de artcrfoescle­

rosis en 41 de 106 casos de espasmo hcmifacfal, citos el!!, 

sfffcaron el espasmo hemffaclal en 11 slntornático 11 y "crip-

17 



togen~ttco" (9-19). 

Campbell, Kecdy en 1947 al igual de Laine reportaron 

la presencia de un aneurisma de la arteria basilar en 2 ca­

sos de espasmo hemifacial {9). 

Revilla reporta la experiencia de Dandy con tumores -­

del ángulo pontocerebeloso, describiendo espasmo hemtfaci-­

al en 4 de 160 pacientes con neurinornas, en 1 de 13 con 

meningiomas y en l de 13 con colcsteatorna {10-11-47). 

Gardner y Sava (1961} reportaron sus hallazgos en 19 -

pacientes. En 7 casos se demostró un evidente proceso pa--­

to16gtco (M.A.V. aneurisma} en 7. una asa redundante de la 

A.I.C.A. o la A. AUditiva comprimiendo el nervio y en 5 no 

encontraron una compresión aparente del nervio (19). 

En 1977 P.J.Jannetta y cols. publican sus observacio­

nes y resultados quirúrgicos en 47 pacientes con espasmo -

hemifacial incoercible (24}. El encontró compresión y dis­

torsión mecánica a nfvet de la "zona de entrada" de la ra­

fz del facial en sus 47 pacientes. En 46 la anormalidad -­

fue vascular, usualmente una asa arterial, en 1 solo paci­

ente encontró un co\esteatoma. Posteriormente realizó un -

reporte de 229 casos acumulados, siendo sus hallazgos ope­

ratorios: compresión arterial 210, compresión venosa 4, 

mixto \O, tumores 3, aneurismas l y MAV 1. (23-24-26). 

Otros autores han reporta do hallazgos simi 1 ares, Se-­

g~n los reportes et vaso más frecuenteffientc implicado en -
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el efecto compresivo es la P.I.C.A. seguido de la A.I.C.A. 

Ishikawa estudio la "angiograffa vertebral de 50 suje­

tos con espasmo hemifac1al encontrando;una franca asimetrfa 

de la arterias vertebrales, siendo más larga en el lado a-­

fcctado de la cara, con cambios anatómicos peculiares sobre 

todo en su tercer segmento, La P. I.C.A. fue el vaso más co­

munmente ectásico, elongado y redundante hacia el lado con­

trario, dirigtcndose al meato acústico interno. Otro tipo -

de cambio vascular fué el de una arteria basilar en forma 

de 115 11 acompañada de ca11bios anatómicos de la arteria ver­

tebral y una etongada y tortuosa A.I,C.A. (47). 
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MECANISMOS DE LA NEURALGIA DEL TRlGEMINO Y EL ESPASMO HE­
MlfACIAL. 

A pesar de que uno es un fenómeno sensitivo y el otro 

motor, la neuralgia del trigemino y el espasmo hcmifacfal 

tienen aspectos en común: ambas aparecen en paroxismos es­

pontáneos que semejan a la csttmulacfón eléctrica del ner­

vio y limitados a la distribución del nervio afectado, La 

neuralgia del trtgemfno y el espasmo hemifacial pueden 

ocurrir en forma simultánea en un mismo paciente, siendo -

los paroxfsmos asfncr6nfcos y el alivio de uno por la in­

yección de alcohol no afecta al otro. 

Otro punto de sfmi 1 f tud es que a pesar de que son -­

consideradas enfermedades primarias o crfptogenétfcas, -

ocasionalmente ocurren como un sfntoma de ua tumor, ancu­

ris.ma o anomalfa arterfo-vcnosa en el ángulo pontocerebe-­

loso ( 16-18-24). 

La neuralgia del trfgemino difiere del espasmo hemf-­

faci al en que pu.ede ser un sfntoma de un tumor o an~urf sma 

de la fosa roodta o ser un sfntoma de esclerosis multfple -

(12-45). 

En 50 pacientes con neuralgia del trigemfno Kugelberg 

y Lindblom estudiaron el llamado periodo refractario. --­

Ellos demostraron que un paroxismo va seguido de una fase 

refractaria, relativa o absoluta y que su duración va de 

acuerdo a la severidad del ataque precedente. Este perio­

do refractario puede durar de 20 segundos a 3 minutos. 
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E11os concluyen que este tiempo de latencia es explicado 

por una simple. interacción o cortocircuito entre Tas fi-­

bras de1 tacto y las del dolor y que la lesión responsa-­

ble se encuentra en el tal lo cerebral. 

Ferguson considera que el núcleo del facial es el -­

que se encuentra implicado en el espasmo hemifacial (15). 

Sin embargo la neuralgia del trfgemino no se encuen­

tra asociada a Testones que afecten directamente al núcleo 

en el tallo cerebral, como en las infecciones o gliomas. 

Los tumores que causan neuralgia del trigemfno pueden en­

contrarse en la fosa media (no se afecta el núcleo) o en 

la fosa posterior (no se afecta el ganglio). La demostra­

ción de Taarnhoj (49) de que la manipulación no traumáti­

ca de la rafz nerviosa a través de la fosa media (no se -

afecta el núcleo) o por la fosa posterior (no se afecta -

el ganglio) alivia el dolor, indica que la causa de la -­

neuralgia del trfgemfno se localiza en la porción trfge­

mfnal denominada 11 rafz nerviosa••. 

En la experiencia de Harris ha encontrado esclerosis 

multfple en el 4% de los casos de neuralgia del trfgemino 

y en el 16% de los casos bilaterales (Hipótesis del orf-­

gen central) En dos de sus casos de autopsf a encontró una 

placa de esclerosis en la rafz sensitiva a su entrada al 

puente, (45). 

Las observaciones de Gardner concluyen que el espa~ 
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mo hemffacfal es una expresf6n de un estado ffsfopatoló-­

gfco reversible producido cornunmente por Ta compresión -­

crónica del VII nervio en el ángulo pontoccrebeloso como 

resultado de un corto-cfrcufto transaxonal que produce a­

trofia por presión de las vainas de mfclfna (trasmisión -

efáptlca) ( 18-19-41-42). 

Estudios elcctromfográffcos demuestran mejor fa o no!, 

malfzacfón después de la descompresión neurovascular (3-

28-37). 

El sitio de lesión responsable para la neuralgia del 

trigemfno se ha asignado en forma variable, ya sea en las 

ramas periféricas del trigemfno, en el tálamo, la raíz 

nerviosa, el ganglio y más recientemente el nacleo del 

trfgemfno. 

la teoría de eferentes parasimpáticas debido a sinap­

sis artfffcfalcs tanbfén ha. sido propuesta. 

Existen multiples controversias sobre las teorías -

de dfsfuncf6n hfperactfva del nervio trfgemfno y facial. 

P.J.Jannetta considera que entre más autores logren la -

curación de sus pacientes con la cfrugfa descompresfva mi 
crovascular la ctfmlogfa vascular será la más aceptada. 
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TECNICA OPERATORIA DE LA OESCOMPRESION MICROVASCULAR. 

El paciente que va a ser sometido a la descompresión 

mfcrovascular, es preparado 12 hrs antes de la cfrugfa con 

10 mg de dexametasona intramuscular. Este medicamento se -

continúa en el postopcratorfo a dosis de 4 mg cada 6 hrs. 

durante 48 a 72 hrs. Se coloca un cateter central y sonda 

vesical, se colocan vendas elásticas en ambas piernas. El 

paciente es anestesiado e intubado, Se coloca Ooppler ul­

trasonfco a nfvcl del atrio derecho y se monitorizan tos 

ruidos cardiacos para detectar durante la cfrugfa embolis­

mo a~rco y cambfos en los ruidos cardiacos. Se rasura el -

arca qufrúrgfca (20-22-47). 

La posición del paciente sobre la mesa de operaciones 

varfa según la elección del cirujano. Se considera como un 

punto importante para Ja elección de la posición, la edad 

del paciente. Se prefiere la posición semtsentada en paci­

entes jovenes y la posición de decubito en pacientes mayo­

res de 70 años (5-13-22-47). 

Tres variantes existen para colocar al paciente duran 

te la cfrugfa Posfcf6n semfsentado, decubfto lateral o d~ 

cubito supino. ta cabeza se mantiene fija con el cabezal -

de pinchos, quedando el cuello en flexión, con la barbilla 

a 2 cm por arriba del esternón y con la cabeza rotada ha-­

eta el lado del dolor. En la posfcf6n de decubito supino, 

la cabeza es rotada al lado contrario del dolor (5-22-47). 
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La posición semtsentada 1 permite que no se modifique 

la posición anat6mica de los vasos del ángulo pontocerebe­

loso, además permt te el drenaje por gravedad tanto del LCR 

como de la sangre, evitandose de ésta manera la peligrosa 

aspiración. Sin embargo ésta posición tiene una mayor inc! 

dencia de embolismo aéreo. 

En la posición de decubito lateral, contra lateral al 

sitio del dolor, debe protejerse el plexo braquial 1 las -

ventajas de ésta posición incluyen, una menor cefalea posi 

operatoria y disminución de la incidencia de embolismo aé­

reo. Las desventajas incluyen, incremento en el riesgo de 

sangrado. La necesidad de succión en el ángulo pontocerc-­

beloso con el peligro de lesión de estructuras nerviosas o 

vasculares. Además ésta posición altera las relaciones en­

tre el nervio y el vaso, ya que el asa arterial se separa 

l O 2 nm de distancia del ncrvto. 

La posición de decubito supino 1 se ha utilizado reci­

entemente por algunos neurocirujanos y es un intento para 

tratar de evitar complicaciones, sin embargo aún no ha de­

mostrado su verdadero valor. 

Ya colocado el paciente sobre la mesa de operaciones 

se inicia la ado'ninistractón de 50 mg de manito) l.V. en b2;. 

lo durante 15 a 20 minutos después de la intubación, su 

uso permite disminuir la retracción del cerebelo. Se rea-­

liza una incisión vertical de 7 cm de longitud, a 2 cm por 
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dentro de la apófisis mastoides, con un tercio de Ja inci­

sión arriba de la lfnea nucal (occipital superior). La fn­

cfsf6n 1 lcga al hueso en la parte superior y caudalmente -

se cortan los musculos con electrocauterio. Se utilizan 

los elevadores pcriósticos para separar los musculos de la 

nuca, la fascf a y el pericráneo. Se coloca un separador au 

guiado de Weftlaner y se diseca hasta visualizar la super­

ficie posteromedfal de la mastoides. Se realiza una crant­

ectomfa de 4 cm teniendo como lfmfte superior la porción -

horizontal del seno lateral y lateralmente el seno sfgmof­

des, cuando se abren celdillas mastoideas, estas se cubren 

.con cera. 

La duramadre es abierta, 3 o 4 nm por abajo del seno 

lateral y se extiende infcrolateralmente varios cm. La du­

ramadre fija al seno se traccfona y se fija a la galea con 

puntos de seda. Se utflfza una espátula colocada sobre un 

pedazo de hule o algodón que permita el desplazamiento del 

cerebelo sin lesionarlo. El resto de la operación se rea--

1 fza con microscopio quirúrgico binocular, con un objetivo 

de JOO mm. 

El sftfo donde se realiza la retracción del cerebelo 

depende del nervio que va a ser explorado (20-22-47). En 

el caso del nervio trfgcmfno, la retracción se realiza so­

bre la porción lateral de la superficie superior del cere­

belo, se logra visualizar rapfd<rnentc la vena petrosa, se 
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abre la aracnofdes por arriba de la vena. la cual se coa­

gula con bipolar y se corta ya sea en forma parcial o com­

pleta. Después de cortar la vena petrosa superior, la cs-­

pátula se introduce más profundE111ente. Se abre Ta aracnoi­

des anteromedfal ·a Ja vena y se expone el nervio trfgemino 

El nervio patético usualmente también se logra visual izar. 

El nervio tri gemino corre obl fcuanente del cavum de Meckel 

al puente justo anteromedial a la vena petrosa superior.­

En este momento puede ser necesaria Ja angulac16n de la -

mesa de operaciones. Se diseca la aracnoides, las adheren­

cias y los vasos que compriman y. distorsionen al nervio. 

Después de alguna experiencia las relaciones vasculares -

del trfgemfno pueden ser apreciadas después de abrir la -

aracnof des, 

La causa más com~n de la neuralgia trfgemfnal fnfe-­

rlor (V2-VJ) es la comp~esf6n de la arteria cerebelosa su­

perior que corre cefalicarncnte rodeando al puente y su bi­

furcación en r<'.fllos mediales y laterales que corren sobre -

Ta superficie antcrosuperfor de la "zona de entrada11 de la 

rafz, el fascfcuJo propfoceptfvo, el tallo cerebral y el -

cerebelo. Después de haber abierto la aracnoides e fdentf­

ffcado al nervio y la arteria comp~esora, ésta es suavemeu 

te traccfonada. El asa vascular es generalmente larga en -

pacientes viejos y puede ser manipulada facflmente. El -­

asa arterial puede estar adherida al nerv1o, pero se sepa­

ra facflmente permitiendo acomodar tos vasos perforantes -
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al tal lo cerebral. 

El acceso para exponer el nervio facial es elevando 

el ccrebeJo hasta reconocer los nervios craneales del agu­

jero rasgado posterior, con un disector se incide la arac­

noides y con un dcsplazumfento medial y progresivo la es-­

pátula eleva el cerebelo hasta exponer el plexo corofde -­

del receso lateral del IV ventrfculo. Se abre la aracnot-­

des para identificar .el VII y VIII nervios. Diversas arte­

rias se observan frecucnte~ntc corrprfmfcndo y rodeando 

Jos nervios entre el tal Jo cerebral y el poro acústico, la 

disección se reaJfza rnedfalmente ~ajo el VIII nervio encou 

trando más anteriormente eJ nervio facial. El nervio facial 

no es claramente vfsualfzado mcdialmcnte por el asa arteri­

al,· el lóbulo floculo-nodular del cerebelo y el plexo coro­

fde que se encuentra a la vista. Las arterias más grandes 

que se logran visualizar son la arteria basilar o Ja arte­

ria vertebral y las pequei'ias son la P.I.C.A., ta A.I.C.A. 

o tas arterias cocleares. La arteria que comprime al nervio 

to hace en dirección antcrocaudal. Las venas no se encuen-­

tran en una relación constante. Como la compresión vascular 

es común, debe por lo tanto fdentfffcarsc el vaso que corn-­

prfma y dfstorsfonc al nervio en su "zona de entrada" al -

tal lo cerebral. 

Et principio del tratamiento en anbas patologias es 

la descompresión del nervio afectado canbiando el eje del 

asa vascular, interponiendo una pequeña protesis. La pro--
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tesis debe colocarse entre la arteria y el nervio en su 

11 zona de entrada". Ya colocada la protcsis se realiza una 

maniobra de Valsalva en varias ocasiones para evaluar la 

situación de las relaciones neuro-vasculares y la estabili­

dad de la protesis, La· aracnoides se cubre con gclfoan y 

la dura y la herida se cierran en la forma usual. 

Se sabe que la manipulación traumática del nervio -

produce en la neuralgia del trigemino la desaparición com­

pleta del dolor y en el caso del espasmo hemifacial, la -

completa desaparición del espasmo (2). 

El material que es utilizado para la descompresión 

puede ser de tipo absorbible (m~sculo-gelfoam) o lnadsor­

b1ble (Teflón, Ivalón, Silicón, periostio o clips metáli­

cos (1-4-7-22-26-30-31-32). 

CURSO POSTOPERATORIO Y RESULTADOS. 

Cuando el nervio trigemino es manipulado durante la 

operación el paciente despierta sin dolor. Cuando no es -

manipulado durante la disección el paciente contimla con 

dolor en el postoperatorio inmediato o hasta varias sema­

nas después. El dolor responde a dosis bajas de difenil-­

hidantoina y desaparece gradualmente en un periodo de 6 a 

B semanas. La desaparición gradual del dolor se ve en el 

40% de los pacientes. 

P.J.Jannetta quien tiene la serie más grande de des-
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compresiones m1crovascutares reporta sus resultados para 

la neuralgia del trfgemfno. En 414 pacientes, curación en 

el 80%, rccurrcncfa o nunca al fvio del dolor en el 20%, la 

cual df smfnuye al 7 .6% con una segunda operación, teniendo 

una mortal fdad del 1%. El segufmfcnto de sus pacientes fue 

a 10 años (24-47). 

Para el espasmo hemffacial reporta 2111 cfrugfas, cu­

rando et 93% (201 pacientes) 12 pacientes curaron con una 

segunda opcracf6n, 11 mejoraron solamente y en 5 falló. No 

tuvo muertes operatorias y su seguimiento fue a 9 años. 

las complicaciones más importantes estuvieron en relación 

con afección del VIII nervio (24). 

loeser y Chen en 1983 en su trabajo sobre la dcscOfT1-­

presf6n mfcrovascular para el tratamiento del espasmo hcmf­

facial analizaron un total de 450 cirugfas recopilando tos 

resultados de diversos autores incluyendo a P.J,Jannetta -

(31). Encontró curación en 366 (84%) mejorfa en 19 (4%) -­

curacf6n en una segunda cfrugfa 17 (4%) curación tOtal en 

el 88% sfn curación en 22 casos {5%) falla en 9 (2%) nómc­

ro de muertes 1(0.0.2%) complicaciones en el 24%. las rccu­

rrencias fueron más frecuentes antes del primer año de la 

cirugfa. Recientemente se ha postulado que las recurrcncf­

as son más frecuentes cuando el material utilizado como -­

protesfs es.del tipo absorbible. 

las complicaciones en cfrugfa para et espasmo hemffa-
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cfal en 450 casos fué: complicaciones temporales 8% com­

plicaciones permane.ntcs 16%. El 6% presentó disfunción -

del VII nervio, 13% dfsfunci6n del VIII nervio y el 4% -

otras complicaciones. 

Szapfro menciona factores relacionados con el pronós­

tico en la descompresión microvascular de pacientes con -­

neuralgia del trigemfno (48). Menciona que aquellos paci-­

entes con dolor en 2. o 3 rilllas responden menos favorable-­

mente que aquellos pacientes con dolor en una sola rama. 

La presencia de déffc i t sensi tfvo es menos favorable cuan­

do incluye 2 o 3 ramas. AquelloS pacientes con un procedf­

mfento quirúrgico previo como la termocoagulaci6n respon-­

den menos favorablemente. Algunos autores reportan que pa­

cientes con dolor de larga evolución responden menos favo­

rablemente al igual que. aquel los que han recibido trata-­

miento médico. La respuesta es más favorable en aquellos 

casos en que la compresión vascular es evidente, que en -

los casos en que ~sta sea dudosa (48). 

La disminución de la función auditiva es una de las 

complicaciones más frecuentes de la descompresión micro-­

vascular, el monitoreo de la función auditiva con poten-­

ciates auditivos evocados permite una vfgflancfa estrecha, 

también se han ideado microelectrodos que permiten ser co­

Jocados sobre la superficie del nervio expuesto quirúrgf-­

canente y de ésta manera realizar potenciales auditivos -
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transopcratorios (36-37-38). La vigilancia de la función 

auditiva ha permitido disminuir et número de complicacio­

nes sobre et VIII nervio. 

No solo complicaciones se reportan, también semen­

ciona mejorfa de la audición o de la fuerza de los muscu­

les de ta cara inmediatcwnentc después de la descompresión 

microvascular, esto ultimo demostrado elcctromiografica-­

mcnte (30-36). 

Existen casos ailados de resolución del espasmo hem! 

facial con solo la exploración del ángulo pontocerebcloso. 

En estos casos existe la posibilidad de una compresión su­

tfl del nervio que haya pasado de ser percibida y que fue 

retirada inadvertidamente {2). 

La cotocaci6n de una protcsis, permite la separaci­

ón del vaso compresor sobre el nervio en forma inmediata 

y a la larga la formación de fibrosts cicatrizal permanen­

te que perpetue la descompresión (22-24-32-47). 
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ESTUDIO Y RESULTADOS 

En eJ servicio de Neurocirugfa del Instf tu to Nacional 

de Neurologfa y Neurocirugfa se han realizado 43 descompre­

siones microvasculares a través de la fosa posterior para 

el tratamiento de la neuralgia del trfgemfno o eJ espasmo 

hemffacfal, en un periodo de 10 años, comprendido entre -

1977 y Enero de 1988. 

Vefntfun casos corrcspondferon a neuralgia del trfge­

mfno y vefntfdos a espasmo hemffacfal. Oc los 43 pacientes 

sol;;rnente en un caso de neuralgia del trigemfno se demos-­

tr6 etfologfa tumoral, correspondiente a un colesteatoma -

del ángulo pontocerebeloso. 

Del ndmero total de casos se escogieron 37 en los cua­

les se demostró compresión vascular sobre el V o el VII -­

nervios craneales como etfologfa de los sintomas y que te­

nfan un seguimiento mfnfmo de 1 año. En 29 de los 37 paci­

entes seleccionados para este reporte se utfliz6 como pro­

tesfs material absorbible (músculo o gelfoam) y en 8 se -­

utilizó material de tipo inadsorbfble (dacr6n corrugado). 
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TABLA. 

OATOS CLlNlCOS EN 37 PACIENTES OPERADOS. SEGUIMIENTO A 10 AROS 

CASO No. SEXO Y TIEMPO CAUSA RESULTADOS TIPO DE RtC IDIVA 
EDAD EVOLUC, OFERATORJOS PRDTEStS 

EF F-44 7 años AlCA-VENA MEJORIA MUSCULO 3 años 
PETROSA 

NT 2 M-5~ 5 años .AICA-ACS CURACION MUSCULO 
NT J F-5 11 af\os ACS-VENA CURAC.1U"4 MUSCULO 

PETROSA GElFOAM 
NT 4 F-56 5 años PlCA 1'4EJOR1A MUSCULO 
NT 5 F'-61 10 años AlCA-ACS CURACfON MUSCULO 
NT 6 F-65 2 años AICA CURAClON HUSCUtO 
Ef 7 F-40 6 años AICA CURACION OACRON 
Ef 8 H-69 1 ª"º AICA CURACIOH MUSCULO 
Ef 9 F-18 J °"º' PICA CURAClON MUSCUtO 
EF 10 M-~2 3 años PICA CURACIOH MUSCULO 
EF 11 F- 7 10 sF\os AICA CURAC ION MUSCULO 
NT 12 M-1~ 7 ai'los ACS CURACION MUSCULO 
NT 1~ H-6 JO '"º' ACS CURACIOtl MUSCULO 8 aílos 
EF M-(.J 3 años A'ICA CURACION GELFOAM 
NT 15 F- ~6 9 arios ACS CURAClON HUSCUlO 

GELFOAM 
EF 16 M-37 7 años AICA-VENA CURACIOH MUSCULO 

PETROSA 
NT l~ M-48. 1 ª"º ACS CURAClOH MUSCULO 
NT M-51 " a~os AICJl. CURACION OACRON 
EF 19 f-!i4 5 1;1ílos AICA-AUOl- CURAC ION OACRON 

TIVA 

" 20 f-25 2 af'ios Al CA ME:JORIA MUSCULO 
EF 21 f-Sf4 5 af'tos AICA * MEJDRlA OACRON 
NT 22 f-47 1 ª"º AICA CURACION OACRON 
EF ~~ F-61 t af'to AICA CURACION OACRON 
EF F-45 3 .aíl.os AlCA-AOHE- MEJORIA MUSCULO 

RENCIAS GELfOAM 
EF 25 H-29 ~ ai'\os. AICA HtJORIA MUSCULO 
EF 26 F-29 anos. A[CA CURAClON. MUSCULO 

GELFOAM 
NT ~~ H-68 16 ai'los Al CA CURACION MUSCULO 3 a.ños 
NT F-49 7 af'los ACS-VENA MEJOR IA GELfOAM 

PETROSA 
NT 29 F-69 10 años ACS CURACION MUSCULO 
NT JO M-68 20 aí'\05 ACS CURACION MUSCULO 
NT 31 F-66 6 a Mes ACS SIN CAMBIOS MUSCULO 

GELFDAM 
EF 32 H-43 3 años AlCA-AUDI- MtJORIA MUSCULO 2 meses 

TIVA 
EF ~~ f-l!O 12 años AtCA HEJORIA MUSCULO 
EF F-50 2 af\os AlCA-PICA CURACION MUSCULO 
HT J5 F-48 4 a Ros ACS CURACION DACRON 
EF 36 f-53 5 arios AICA-ADHE.- CURACIOtl MUSCULO 

RENtrAS 
EF 37 F-)8 5 '"º• AtCA-VENA CUAACtON OACRON 

PETROSA 
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RESULTADOS EN NEURALGIA DEL TRIGEMINO. 

De los 16-pacientes seleccionados con neuralgia del -

tri gemino 7 fueron hombres y 9 mujeres. El cuadro el fnlco 

fue el clásfco, apareciendo los paroxismos de dolor en el 

lado derecho de la cara en 12 pacientes y en el lado lz-­

quferdo el l•. 
En relación a la distribución del dolor en las rooias 

del trfgemfno, en 7 pacientes solamente afectó 1 rama, en 

6 dos ramas y en 3 las tres ramas. En ningún caso se pre­

sentó el dolor en forma bf 1 a ter al. Las ramas más frecuente­

mente afectadas fueron V2 y VJ, Las edades de los sujetos 

se encontraban comprendidas entre los 40 y los So años --

( 5 entre 40 y 50, 3 en trc 51 y 60, 7 entre 61-70 y 1 en trc 

71 y 80), 

El tiempo de evolución del dolor fue tomado de la fe­

cha aproximada del inicio de los sfntomas a la fecha de su 

primer· consulta en el Instituto, encontrandosc una a'Tlplfa 

variación, la cual fue de 1 hasta 30 años. 

Trece pacientes tuvieron una evolución menor de 12 -­

af'ios y 3 una evolución mayor ( 16-20 y 30 aRos de evolución 

respectivamente). El tiempo de remisión del dolor fue muy 

variable, 1 legando a semanas o meses. Todos los pacientes 

habfan recibido algún tipo de medfcancnto para el control 

del dolor con mejorfa parcial o nula. Ninguno de ellos ha­

bla recibido algún tipo de tratamiento quirúrgico. 
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La exploración ncurológfca fue normal en 11 pacten-­

tes y anormal en S (tres hlpoestesfa hfpoalgcsfa en el t~ 

rrftorfo del dolor y dos hfpoestcsia acompañada de hfpo­

acusfa ipsflateral). 

De Jos estudios de laboratorio y gabinete que se rea­

lizaron fueron~ Tomograffa computada de cráneo se realizó 

a tos 16 pacientes, a 3 se realizó además angfograffa y -

en 1 caso potenciales auditivos. Los resultados de es_tos 

estudios fueron normales. El cxámen del L.C.R. se realizó 

en solo 9 pacientes y los resultados también fueron norma­

les. 

Los 16 pacientes fueron sometidos a cranfectomfa sub­

occfpf tal retromastofdea en posición semfscntada. En todos 

los casos so demostró etfologfa vascular. El vaso que com­

prfmfa al nervio fué: 

ACS B casos 

A ICA 4 c.;iso s 

ACS+AICA 2 casos 

ACS+V. Petrosa 2 casos 

No se presentaron problemas transoperatorfos. En nfng~n -

caso hubo embolismo aéreo. 

Para mantener la descompresión mfcrovascular se colo­

có una protesfs (fnadsorbfblc en 3 y absorbible en 13), la 

cual fué: 
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Mdsculo 9 

Gel foam 

ambos 3 

Dacr6n 3 

LOs resultados fUeron: Mcjorfa 1, curación 14, sin -

c001bfos 1. Según el tipo de protesfs utilizada, los resul­

tados fueron: 

Mdsculo-- curación 9 

Gel faam·-- mejoró 

anbos-- curación 2 y sin r.ambfos 1 

Oacrón-- curación 3 

Fue necesario reoperar a 1 paciente debido a edema -­

cerebeloso, solamente se realizó exploración del area qu! 

rúr"gica. 

Cuatro pacientes tuvieron secuelas ocasfonadas por -

la cfrugfa. Relacionada con el V, dos pacientes, con el -­

VII, 1 paciente y con el VIII, dos pacientes. 

El tiempo de s~gufmiento fue de 1 a 10 años. Durante 

este tiempo se presentaron dos recidivas. Uno de los casos 

a los 3 años de Ja cirugfa y el otro a los 8 afies de la -­

cfrugfa. En ambos pacientes la descompresión mlcrovascu--­

lar se realizó utilizando una protesfs de músculo. 

El primer caso se trató de un paciente de 68 años de -

edad, con un padecimiento de 16 años de cvolucf6n y el se­

gundo caso se trató de un paciente de 64 años de edad con 
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30 años de evolución del dolor. A éste último se le some-­

tfó posteriorrrente a una tcrmocoagulación, con nueva reci­

diva antes c!e cumplir un año y posterformcnte fue sometido 

a la avulsión del nervio supraorbi tarfo con mejor fa parci­

al. El dolor fnlcf al fnclufa Vl y V2 prcsentandose la re-­

cidfva solancnte en Vl. 

El paciente que permaneció sfn cambios posterior a la 

cirugfa, se trató de una mujer de 66 años, con 6 años de 

evolución del dolor en V2 derecha, el la tenfa examenes r!!. 

dfo16gicos normales. Fue sometida posteriormente a una rf­

zotomfa retrogasseriana sin mejorfa del dolor y posterior­

mente a dos termocoagulacfones, nuevamente sin alivio del 

dolor. 

RESULTADOS"·EN ESPASMO HEMIFACIAL 

Se estudiaron 21 pacientes, 6 fueron hombres y 15 mu­

jeres. El espasmo se presentó en el lado derecho de la ca­

ra en 11 casos y en el lado izquierdo en 10. No hubo casos 

de espasmo bilateral. El cuadro clfnfco fue el clásico. 

Las edades de los pacientes se encontraban entre los 18 y 

los 70 años. 

En la exploración neurológica se encontró paresia fa­

cial periférica del lado del espasmo en 9 casos, hfpoacu-­

sfa en 1 caso y paresia de pares bajos del mismo lado del 

espasmo en 1. En el resto de los pacientes la exploración 
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neurológica fue normal. El tiempo de evolución del espas­

mo se encontró entre 1 y 12 años, la mayor parte de los -

pacientes estaba entre los 2 y los 7 años (18 pacientes). 

La mayor{a hab{a recibido algún tipo de tratcrniento médico 

pero ninguno trataniento quirúrgico. Se les realizó a to-­

dos los pacientes tornograf{a computada de cráneo, en 13 

angtograf{a y a 5 potenciales auditivos, los resultados -

fueron normales. El ext«inen del L.C.R. se realizó a 9 pa-­

ctentes y fue normal, excepto en un caso que tuvo reacci­

ón positiva a la cisticercosis. 

Los pacientes fueron sometidos a craniectom{a rctro­

mastoidea, 15 en posición semi sentada y 6 en decubi to la­

teral. 

En todos los casos se demostró etiolog{a vascular y 

en dos de ellos además se encontró aracnoiditis cisticer-­

cosa. Et vaso que comprim{a al nervio fué: 

AICA 12 

PICA 3 

AICA/V. PETROSA 3 

AICA/PICA 1 

AICA/AUOITIVA 2 

Se utilizó mLfsculo en 13 pacientes, gelfo001 en 1, a:nbos 2 

y dacrón en 5. 

Los resul tacbs fueron: mejor fa en 8 pacientes y cura­

ción en 13. De los 8 pacientes que solamente mejoraron de~ 
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pués de la cfrugfa, cfnco habfan sido operados en decubito 

lateral, en 6 de estos 8 pacientes se utilizó músculo, en 

1 mtlscu lo/gel foam y Oacrón en 1 (en es te ú 1 tfrno caso fue 

imposible separar completamente Ja arteria compresora del 

nervio debido a muttiplcs arterias perforantes al tallo -

cerebral que lo frnpedfan), 

Oc los 13 pacientes que curaron, en 7 se utflfzó mus­

culo, músculo/geJfoam en 1, gelfoam (más coagulación de la 

rama de la AICA) 1 caso y Dacr6n en lf casos. 

Se reoperaron 2 pacientes. En un caso la cirugfa ini­

cial fue suspendida por embolismo aéreo y en el segundo -­

caso se reoper6 debido a que en la primer cfrugfa solamen­

te hubo mejorfa y en la segunda curación. 

En tres pacientes se presentaron complfcacfones rela­

cionadas con la cfrugfa. En un caso embolia aérea, un caso 

de menfngftfs con ffstula de LCR y en l caso infarto late­

ral del tallo con.broncoaspfracfón. 

Las secuelas según nervio craneal afectado ocurrió en 

tres pacientes. Relacionadas con el VII en tres casos, 

con el VIII en dos casos y con pares bajos 1 caso. El se-­

gufmfento de Jos pacientes fue de 1 a 10 años, presentan-­

dese en ese lapso de tiempo dos recidivas. Una a los dos -

meses y otra a los 3 años de la cfrugfa. Uno de los pacf-­

entes tenfa 3 años y otro 7 años de evolución da los sin-­

tomas. En anbos se utilizó mdsculo como protesfs. 



ANALISIS DE LOS RESULTADOS DE LA CRANIECTOMIA SUBOCCIPITAL 
RETROMASTOIDEA PARA EL TRATAMIENTO DE LA NEURALGIA DEL TRI 
GEMINO Y EL ESPASMO HEMIFACIAL. -

Comparamos los resultados obtenidos utilizando mate­

rial absorbible y material inadsorbible para la descompre­

sión microvascular. En 29 pacientes se utfliz6 material a!2, 

sorbible: en 27 músculo y en 2 gel foam. Los rcsul tados fu_! 

ron: 8 mejor fas, curación en· 20, sin canbto en 1 y recidf-

va de la sfntomatologfa en 4 a un seguimiento de a 10 --

años. En ocho pacientes se utilizó material inadsorbiblc 

(dacr6n corrugado) los resultados fueron: mcjorfa en 1 ca­

so y curación en 7, no so han presentado recidivas a un -­

seguimiento de 1 a 4 aRos. 

RESULTADOS FINALES 

Treinta y siete pacientes fueron sometid~s a cranicc­

tomfa retromastoidea y descompresfón microvascular para el 

tratanfento de la neuralgia del trigemfno y el espasmo hc­

mffacfal. En todos se demostró compresión neurovascular. 

Hubo mejor fa evidente de la sintomatologfa en 9 (24.3%), 

curación en 27 (73.2%) y no hubo modificación de la sinto­

matologfa en un solo paciente. En 4 pacientes se presentó 

recidiva de la sfntomatologfa (10.6%) a un seguimiento de 

1 a 10 años. Cuatro pacientes·tuvferon complicaciones qui­

rúrgicas ( to.6%) sumando un total de 6 pacientes c·on com-­

pl fcacfones permanentes (16.2%). Las complfcacfones cstu--
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vieron en relación con la afección de los sigufcntes ner­

vios craneales: Con el trigcmino 2 pacientes, con el fa-­

et-al 4 pacientes, con el acllstico 4 pacientes y con pares 

bajos 1 paciente. 

Un total de ·32 pacientes fueron beneficiados (66.3%) 

con ésta técnica quirúrgica. No hubo mortalidad quirúrgi­

ca. 
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OESCOHPRESION MICROVASCULAR A TRAVES OE LA FO­
SA POSTERIOR, PARA EL TRATAMIENTO OE LA NEURAL 

GIA DEL TRIGEMINO Y EL ESPASMO HEMIFACIAL, -

NUMERO TOTAL OE CASOS: 37 
HOMBRES 13 
MUJERES 24 

NEURALGIA OEL TRlGEMINO: 16 (Hombres 7, mujeres 9) 
SITIO DEL DOLOR (12 dchas (6 hombres y 6 mujeres)) 

( 4 izq. (1 hombre y )mujeres)) 

ESPASMO HEMIFACIAL: 21 (Hombres 6, mujeres 15} 
SITIO DEL ESPASMO;(ll derechas, 10 izquierdas) 

TIEMPO DE EVOLUCION DE LOS SINTOMAS 

1 2 3 4 5 6 7 9 10 11 12 16 

N. Trfgemino 1 1 1 1 2 2 1 2 1 1 1 

·Espasmo HF. 1 3 6 1 5' 1 2 1 1 
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EDAD. 
NEURALGIA DEL TRIGEMINO 

41-50 51-60 
Hombres l 2 
Mujo res 4 t 

ESPASMO HEMIFACIAL 

61-70 
3 
4 

71-80 
1 
o 

años 

10-20 
o 

21-30 31-40 41-50 
1 

51-60 
1 

61-70 
1 Hombres 

Mujeres 1 

1 2 

2 3 

POSICION DURANTE LA CIRUGIA 
SEMI SENTADO 

NEURALGIA T. 
ESPASMO HF. 

16 
15 
31 
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OECUBITO L. 
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EXPLORACION NEUROLOGtCA 

NEURALGIA T. 3 pacientes tuvieron hipoestesia 
e hipoalgesia y 2 hipocstesia e h1poacusia --
1pstlatera1. 

ESPASMO HF. 9 pacientes tuvieron paresia faci­
al perif6rica, 1 hipoacusia y l paresia de pa­
res bajos. 

ESTUOtOS RAOIOLOGtCOS. 

NEURALGIA T. 
ESPASMO HF. 

TAC 16 ANGIO 3 PAE l 
TAC 21 ANGIO 13 PAE 5 

ESTUDIO DEL L.C.R. 18 casos 

NEURALGIA T. 9 casos 
ESPASMO Hf; 9 casos 
Sol anent.e 1 paciente tuvo reacción 
positiva a la cisticercosis. 
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TIEMPO DE SEGUIMIENTO. ( 1 a 10 años) 

1 2 3 4 5 7 8 9 10 

N. TRIGEMINO 
MUSCULO 1 1 2 4 1 

GELFOAM 1 

AMBOS 1 2 

DACRON 1 2 

ESPASMO HF. 
MUSCULO 3 3 2 1 3 1 

GELFOAM 1 

AMBOS 1 1 
DACRON 2 3 

TIPO DE INJERTO, 

MUSCULO GELFOAM AMBOS DACRON TOTAL 

N. TRIGEMINO 9 1 3 3 16 

ESPASMO Hf, 13 1 2 5 21 

22 2 5 8 37 
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COMPLICACIONES QUIRURGICAS. 

ESPASMO¡ Embolia gaseosa t 
Mcningf tfs y ffstula de LCR t 
Inf lateral del bulbo + broncoaspiracfón 

NEURALGIA:Edema cerebeloso 1 

ESPASMO: 

REOPERADOS: 

ANACUSIA + HIPOESTESIA 
HI POESTES IA 
PFPI 
PFPI + HIPOACUSIA 
PFP + ANACUSIA + P BAJOS. 

1 neuralgia del trigemfno: exploración por edema cercbeloso 
1 espasmo primer cirugfa suspendida por embolia acrea 
1 espasmo primer cf rugfa mejoró solamente en la segunda cur6 
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ETIOLOGIA VASCULAR, 

ARTERIA ARTERIA/VENA <+ AOHEAENC IAS 
N. TAIGEMINO 14 2 o 
ESPASMO HF, 16 3 2 

32 5 2 

VASO COMPRESOR. 

ACS/P AICA/P Al CA PICA AICA/PICA ACS AICA/ACS AltA/AUD. 
N. TRIGEMINO 2 o 4 o o 8 2 o 
ESPASMO Hf. o 3 12 3 1 o o 2 

2 3 16 3 1 8 2 2 



RESUlTADOS FINALES SEGUN TIPO OE INJERTO. 

CURAC ION MEJORlA SIN CAMBIO RECIDIVA 
MUSCULO 19 7 1 4 

GELFOAM 1 1 

DACRON 7 1 

27 9 1 4 

Curación 73.2% Mejorfa 24.3% Beneftcio total 86.3% 
Fallas 4% Recidiva lo.8% 
Complicactones quir~rgtcas lo.8% permanentes 16.2% 
relacionadas con el Nervio auditivo. 

TOTAL 

27 

2 

8 

37 



OISCUSION 

La teorfa compresiva neurovascular que explica la -­

etiologfa de la neuralgia del trfgemfno y el espasmo he-­

mffacfal no ha sfcb aceptada por muchos autores. Sin cm-­

bargo los resultados satisfactorios con la técnica de de~ 

compresión microvascular a través de la fosa posterior 

forman la base más sólida que sustenta a ésta teorfa. 

Desde los hallazgos de Dandy y Gardncr diversos au-­

tores consideran que la compresión ncuro-vascular puede -

explicar el 85% de los casos. 

La compresión/distorsión del nervio craneal afectado 

por una asa vascular redundante se realiza sobre la llama­

da 11 zona de entrada11 de la rafz y solo dicho sitio puede 

explicar los cortocircuitos implicados en la génesis de la 

disfunción hiperactfva de estos nervios craneales, ya que 

es muy comdn la ccmpresfón vascular en otras arcas del mi~ 

mo nervio sin la producción de dolor o espasmo. 

La descompresión mfcrovascular puede realizarse a to­

dos los pacientes a cualquier edad, que se encuentren en -

buenas condiciones ffsicas, en.los cuales no exista una -­

mejorfa evidente con el tratamiento médico o en aquellos -

casos en que los efectos colaterales de los medicmientos -

sean muy severos. 

Puede efectuarse solamente tomograffa computada de -

so 



cráneo para evitar los riesgos de los estudios armados, -­

los cuales no dan la certeza del vaso compresor en lama-­

yorfa de las ocasiones y se auroonta los riesgos de morbi-­

morta11dad. 

A pesar de que se recomienda colocar a los sujetos ma­

yores de 65 años de edad en decubito lateral sobre la.mesa 

de operaciones, debe tomarse en cuenta que durante esta -

posición existen modificaciones anatómicas de las estruc-­

turas del ángulo pontocerebeloso que pueden hacer confun-­

dfr el vaso compresor, La posición de semfsentado da una -

mayor seguridad anatómica, De los 6 pacientes que fueron -

intervenfdcis qufr~rgicamente en decubito lateral para el -

tratamiento del espasmo hemifacfal se obtuvo mejor fa en 

cinco, probablemente debido a una separación incompleta 

del vaso compresor. 

Los 37 pacientes fueron escogidos por demostrar etio~ 

logfa vascular, En los casos de neuralgia del trigemino el 

vaso compresor más frecuentemente encontrado fue la ACS, -

seguido de la AICA. Cn los casos de espasmo hemifacial el 

vaso más frecuentemente involucrado fue la AICA seguido de 

la PICA. 

Las complicaciones quir~rgfcas transitorias y pcrma-­

nentes fueron semejantes a las reportadas por otros auto-­

res encontrandose en relación con la afección del nervio -

auditivo. No ocurrió ninguna muerte y la mortalidad opera-
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torfa reportada en la literatura mundial también es muy -

baja, en el rango del 0.22%. 

Nuestro número total de curaciones fue menor {7).2%) 

que et reportado por otros autores (85%) sin embargo el -

beneficio total fue del 86.)%. 

Algunos autores mencionan que el tipo decmaterial -­

utilizado como protesis puede ser un factor determinante 

en tos resultados. 

Comparamos los resut tados de los 29 pacientes en los 

que se utilizó material absorbible, con los resultados de 

8 pacientes en que se utilizó material no absorbible. Los 

resultados fueron los siguientes: 

Se utf 1 izó músculo en 27 pacientes y gel fomt en 2, hubo m~ 

jorfa en 8 {27.9) curación en 20 (68.9%) falló en 1 caso -

(4%) y hubo 4 recidivas ( 10.8%). 

En 8 pacientes se utilizó dacr6n corrugado como pro-­

tesis no absorbible, hubo mejorfa en 1 paciente (en este -

caso la presencia de vasos perforantes al tallo impidieron 

una separación completa) y curación en 7. No se presenta-­

ron fallas nt recidivas a un seguimiento de 1 a 4 años. 

Es probable que la utilización del dacr6n corrugado 

permita mejorar los resultados de ésta técnica quirúrgfca 

con el 100% de seguridad en aquel los casos en que se lo-­

gre una separación completa del vaso compresor. 
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