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DEFINICION. -

El espasmo hemifacial es el sintoma complejo de dis-
funcidn hiperactiva unilateral del nervio facial,--
que condiciona espasmos intermitentes en el misculo
orbicular ocular que gradualmente progteéa en seve-
ridad y frecuencia, gue puede involucrar a todos --

los misculos de la expresidn facial, incluyendo el

platisma.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS.-

En 1940 Wilson introdujo el concepto de espasmc hemi-
facial de la siguiente manera :

"El espasmo puede ser criptogénico o sintomdtico, o
post-paralitico, uni o bilateral, parical o total,-
ténico, cldénico, tdnico-clénico, o fibrilar.
Habitualmente la patogenesis es obscura y los datos
patoldgicos son ambiguos".

Elmi y Woltman en 1945 analizaron 106 pacientes en
los que el misculo orbicular ocular fué el mds fre-
cuentemente afectado, el paciente no convulsiona, -
ocurre predominantemente en mujeres, sdlo en adultos
y con igual frecuencia en unc u otro lade. Puede in
cluso persistir durante el sue;o (lo observaron en
12 de sus pacientes). Ninguno de sus pacientes pre-
sentdé remisidn espontdnea, corroborando al igual que
otros autores gue no es secuela de infarto cerebral,
ni resultado de descarga cortical.

Localizaron el nivel de lesidn entre el micleo del
VII1 nervio y el foroamn estilomastoideo, en virtud -
de que la regeneracidn seguida del nervio a este ni-
vel luego de una lesidn, siempre fué acompafiada por
recurrencia del espasmo y desaparecia cuando el ner-
vio era anastomosado al XI o XII pares craneales.
‘La respuesta medicamentosa con fenitoina practicamen
te es nula. Concluyendo, lesiones que involucran al
nervio facial en fosa posterior, condicionan espasmo
indistinguible del criptogénico.



En 1920 Cushing describe la asociacidn de espasmo hemi-
facial con tic doloroso en 3 pacientes aplicando el
término de tic convulsivo a esta combinacidn.

Revilla reportd la experiencia de Dandy en tumores del
dngulo pontocerebeloso, describiendo esapsmo hemifacial
en 4 de 160 pacientes con neurinomas, en 1 de 13 con

colesteatomas.

Laine describidé espasmo en un paciente con aneurisma

de la basilar.

El andlogo motor de la neuralgia del trigémino es el
espasmo hemifacial.



MARCO TEORICO. -

El tono sostenido de los misculos con cierre severo
palpebral ocurre usualmente a la vez., En un periodo
de meses o afios progresa hasta ser muy evidente.

El dolor no es un sintoma prominente perc si condi-
ciona disconfort. Los pacientes no tienen disfuncidn
de otro nervio craneal.

Los pacientes no pueden relajarse voluntariamente -
lo cual manifiesta un disfiguramiento grotesco fa--
cial principalmente de los ojos y boca.

Al inicio el impacto en el paciente es de tipo esté-
tico pero posteriormente le da dificultades funciona
les, tales como manejar, leer, etc.

El diagndstico diferencial incluye el tic nervioso

y emocional que difieren del HEF en su presentacidn
multifocal que involucra multiples misculos, los --
cuvales implica actividad de varios territorios de -

‘ nervios, mientras que en el EHF sdlo esta alterado -~

el territorio de un nervio facial unilateral.

El blefaroespasmo es una contractura bilateral de
ambos ojos. Los movimientos sinkinéticos pueden --
ocurrir enseguida a la regeneracidn aberrante del -

nervio facial luego de una pardlisis de Bell.



La mioguimia facial también debe ser considerada en
el diagnéstico diferencial, son movimientos ondulan
tes asociados a patologia intrinseca del tallo ce--
rebral, ademds del patrdn electromiogrdfico diferenm
te, puede ayudar los defectos encontrados de otros
nervios craneales.

En 1947 Cambell y Keedy encontraron vasos estdticos
en dos pacientes con tic doloroso y espasmo hemifa-
cial, pero no trataron el espasmo.

Gardner 1962, realiza correlacidén entre neuralgia -
del trigémino y espasmo hemifacial.

Jannetta 1977, concluye en base a 47 pacientes mange
jados quiridrgicamente que la descompresidn vascular
del nervio a nivel del dngulo pontocerebeloso sin -
trauma del nervio puede revertir la conduccidn anor
mal presumiblemente por regeneracidn de mielina.
Eventualmente otros misculos faciales son involucra
dos a medida que se incrementa en severidad y fre-
cuencla. Las contracciones volicionales sincrdénicas
de otros misculos (sinkinesis).

Woltman y Williams 1951, observaron gque el espasmo
hemifacial desaparecia luego de la descompresién -
del nervio facial en el canal temporal, por lo an-
terior se infiridé que el EHF podria ser causado por

"irritacién local del nervio", lo cual puede ademds



facilitar la ipniciacidn de impulsos con fibras acti-
vadas por impulsos generados en fibras adyacentes,
en otras palabras, que se condicione una excitacién
ectdpica y transmisién de impulso cfaptico (transi-
torio).

Estos hallazgos puecden scr demostrados mediante estu
dios experimentales y por métodos de clectrodiagnds-
tico que permitan establecer el cstudio del nervio -
facial antes y después de cualquier tratamiento.

Por otro lado, la evidencia de que el esapasmo desapa
rece luego de la descompresidn microscopica vascular
del nervio facial en la fosa posterior, sugiere que
la lesidén no se encuentra a nivel del nicleo sino -
periférico.

Ningin autor reporta en su experiencia la remisidn -
espontdnea del cuadro. Por otro lado el manejo me-
dicamentoso utilizando medicamentos del tipo de los
vitaminicos y anticomiciales como carbamacepina y -
fenitoina han demostrado peque;a o nula ayuda en el
problema.

Diversosmétodos gquirdrgicos se han utilizado basi-
camente provocando grados de seccidn del nervio fa-
cial a nivel del dngulo pontocerebeloso.

Pero fue en 1960 cuando Bradgon describe un aborda-

je intracraneal para el manejo del EHFcruzando el -



nervio facial a nivel del 4ngulo pontocerebelosc -
produciendo pardlisis facial completa que subsecu-
entemente recuperaron sin regresar el espasmo hemi
facial.

El primero de sus pacientes fué seguido por 11 a.
estos resultados sugieren pardlisis temporal de -~
las fibras eferentes del nervio, con resultados -
probablemente permanentes de interrupcidén de fi--
bras aferentes, esto apoya el concepto de que el
espasmo hemifacial puede resultar de irritacidn de
la porcidn sensorial del nervio facial.

Scoville en 1969 tratd satisfactoriamente un paci-
ente mediante movilizacidn de una arteria periféri
ca al nervio facial, sin ayuda de microscopio qui-
rirgico, lo cual impidid observar el nervio en la
zona de compresidn.

Otros procedimientos se han utilizado para tratar
el espasmo hemifacial, seccidén parcial del nervio
facial en el segmento distal al foramen estilomasg
toideo, neurectomia selectiva de ramos del nervio
facial, comparados con descompresién microvascular
siendo este dltimo mds efectivo en el control del
espasmo y la sinkinesis, en el examen postmortem
de un 'caso se demostré ademds la desmielinizacidn
fascicular del nervio a nivel del dngulo ponto;e-v

rebeloso.



Bn 1977Jannetta y cols. publican su experiencia des-
cribiendo el modo de abordar el dngulo pontocerebelo-
so, corrigiendo la distorsidén mecdnica del nervio por
un rizo vascular.

La técnica utilizada por el grupo de Jannetta fue la
siguiente :
El paciente se prepard con 10 mg. de dexametasona --
12 hs, previas a la cirugia y continuando por 4 mg.-
cada 6 hs por 48-72 horas del postoperatorio. El -~
procedimiento se realizd bajo anestesia general e in-
tubacién orotragueal con cateterismo vascular central
y vesical, administrando 50 gr. de manitol.-en bolo al
15%, antes de la intubacidén. Un equipo de ultrasoni-
do Doppler se colocd sobre el precordio para vigilar
la posibilidad de embolismo aéreo.
La posicidn del paciente tanto sentado o bien en de-
cudbito lateral, siendo ésta udltima de menor riesgo -
para la embolizacidn aérea y menor cefalea postopera-
" toria. Requiriendo en la posicién sentada, rotacidn
de la cabeza 15° a 20° ipsilateral al lado del abor-
daje con flexidn de la cabeza y estiramiento de la -
nuca. Las desventajas de la posicidén lateral inclu-
yen, mayor posibilidad de sangrado venoso durante la
diseccidn, necesidad de aspiracién sobre el éngulo -
pontocerebeloso y modificacidn de la relacidn entre

el nervio facial y los vasos.



Se utiliza una incisidén de 7 a 9 cm. de longitud a 2
cm. de la eminencia mastocidea, paralela al borde re-
tromastoideo, se realiza apertura de planos blandos

con desperiostizador y coagulador, separando los mis
culos de la nuca, se identifica la arteria occipital
transversal, la cual se liga y divide.

Se realiza una craniectomia de 5 cm. aproximadamente
retromastoidea, baja y lateralizada, pueden ser remo
vidas parte de las celdillas mastoideas de ser nece-
sario para descubrir el seno sigmoideo teniendo cui-
dado en sellar las celdillas mastoideas con cera pa-
ra hueso.

Se realiza una incisiédn curvilinea en la dura madre,
respetando el seno sigmoidec y traccionando los bor-
des de la dura con suturas (seda 000).

Se utilizan retractores de cerebro y microscopio con
objetivo de 250 mm., el primer paso microquiridrgico

consiste en retraer el cerebelo, identificar los IX,
X, ¥ XII nervios craneales, abriendo posteriormente

la aracnoide con progresiva retraccién media del ce-
rebelo hasta que es expuesto el plexo coroide del re
ceso lateral del IV ventriculo, la incisidén de la --
aracnoide es lo suficiente para exponer el VII y ---
VII1 nervios. Con frecuencia son vistos vasos alre-
dedor de estos nervios o entre el tallo cerebral y -

el conducto acustico.
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Allguno de estos vasos pueden condicionar compresidn
mds proximal del VII. En este momento puede ser nece
sario hacer ajuste de la posicién para mejorar la an-
gulacidn que permita la visualizacidn mds medial del
facial.

Puede dificultar la exposicidn tanto vasos, el ldbu-
lo floculonodular del cerebelo o plexo coroideo del-
receso lateral. Las arterias pueden ser grandes como
la vertebral o basilar, o pequefias coma la PICA, AICA
o arteria coclear. En el espasmo hemifiacial cldsico
la posicidn de la arteria en relacidén al nervio es -
constante. La arteria comprime al nervio en direc--
cidén antero-caudal. En los pacientes del grupo de -
Jannetta, encontraron 4 pacientes en combinacidn de-
venas con una arteria.

El principio del tratamiento consiste en modificar -
el trayecto vascular colocando una prdtesis no absor
vible entre la porcidn proximal y distal del sitio
de compresidén en el tallo cerebral. Se realiza di--
seccidn dé las bandas de aracnoides para separar los
vasos, cuidando de manipular lo menos posible los --
‘nervios tanto facial como acustico, colocando la prd
tesis de misculo o tefldn entre el vaso y el nervio-
o entre el talle cerebral y el vaso.

Debe tenerse en cuenta evitar durante la ;liberacidn

del nervio facial la manipulacidn directa.



Al retirar los retractores deberd realizarse
una maniobra de valsalva para verificar que
la prétesis no se modifico de su posicidn,

se cubre el sitio de apertura de la aracnoide
con gelfoam y el resto de planos (dura, miscu
los etc) se cierran en frorma habitual.
Algunos autores recomiendan utilizar solucio-
nes del tipo lactato de ringer para separar
los rizos vasculares del nervio lo cual puede
condicionar edema entre los fasciculos nervio
sos. Es imprescindible el conocimiento de

la anatomia normal del dngulo pontocerebeloso
para la identificacidén de la anormalidad vas-
cular y reducir la morbilidad.

En 45 de los 47 pacientes en la serie repor-
tada por Jannetta, el resultado fué excelente
en 38 (sinevidencia clinica o eléctroca de
espasmo), bueno en dos (alguna manifestacidn
eléctrica), regular en tres (evidencia modera
da de espasmo) y pobre en dos casos. En 8
pacientes se presenté en algln grado espasmo
en el postoperatorio inmediato para mejorar
en los siguientes dias o semanas.

La. electromiografia postoperatoria mostrd -~
disminucidén progresiva del espasmo y disminu-

cidn de la denervacidén pre-existente.



Tsutomu y colaboradores en 1982 reportaron
resultados de resolucidn completa del espasmo
en 72 de 97 pacientes, con un caso sin mejoria

uno mas con recurrencia y uno con deterioro -

marcado.

ESTUDIOS PARA DIAGNOSTICO PROPUESTOS POR DIFE-

RENTES AUTORES :

1. FARINGOSCOPIA INDIRECTA.

2. TAC DE CRANEO CONVENCIONAL.

3. CISTERNOGRAFIA CON METRIZAMIDA.

4. ESTUDIO DE ILCR.

5. ELECTROMIOGRAFIA ORBICULAR.

6. VELOCIDAD DE CONDUCCION DE RAMA MANDIBULAR
Y CIGOMATICA DEL FACIAL.

REFLEJO DE PARPADEO.-

La latencia y amplitud se incrementan con res-

puesta sinkinética y actividad tardia después

del reflejo, lo cual indica extensidn lateral

del impulso a otras fibras del nervio facial-

(transmixidn efdptica) y autoexitacidn de fi-

bras. El aumento de latencia indica disminu-

cidén de la conduccidn del nervio posiblemente

por desmielinizacidén focal.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.-

Al revisar la literatura munidial respecto al estu-
dio y manejo del enfermo con espasmo hemifacial
primario, encontramos que al momento actual no esta
del todo aclarado en cuanto a la fisiopatologia,
siendo la teoria de la compresidn vascular la mds
aceptada.

Diversas experiencias se reportan, describiendo -
~-metodologia de estudio clinico y paraclinico con
el fin de documentar el problema y resolverlo de -
la forma mas satisfactoria para el paciente,exis-
tiendo para esto procedimientos quirdrgicos diver-
sos. Dichos protocolos van de lo mds prdctico y-
elemental a los sofisticados e insistentes.

Por esta razén surge la inquietud de someter a un
analisis minuciose la experiencia del Hospital -
Judrez de México, en el servicio de Neurocirugia

en el estudio y manejo de 8 pacientes con esta en-
tidad nosoldégica en el periodo de 1986 a 1991, que
nos permita normar criterios para leos casos sigui-

entes.



JUSTIFICACION. -

Como metodologia de estudio diagndstico en pacientes
con espasmo hemifacial se propone el estudio clinico,
que debe referirse sdlo a la involucracidén del nervio
facial con manifestacidn en una hemicara.

Estudios de electrodiagndstico, imagenologia y otras
maniobras como exploracidén armada que puede ser de -~
ayuda. Mds ain, el manejo medicamentoso suele ser in-
suficiente y el tratamiento quirdrgico diverso, posi-
blemente el que se refiere a la descompresidén micro-
vascular sea el procedimiento de mayor aceptacidn.
Por lo que es necesario conocer los resultados del -
proceder de nuestro éervicio respecto a los pacientes
con espasmo hemifacial utilizando la técnica microqui
rirgica descompresiva del dngulo pontocerebeloso, y
la ruta seguida en el estudio de nuestros enfermos a

fin de corroborar o modificar nuestra. conducta.



OBJETIVO. -

El presente estudio analiza la experiencia del
servicio de Neurocirugia del Hospital Judrez -
de México, en el manejo de pacientes con espas
mo hemifacial primario con descompresidn micro
vascular, comparando los resultados con los in
formes observados en la literatura mundial a -
£in de corroborar o modificar el proceder en -

el manejo de nuestros enfermos.



MATERYAL Y METODOS.-

Esta serie incluye B pacientes (3 hombres y 5 mujeres),
entre 21 y 57 a;os de edad, en el periodo de 1986 a ~
1991, que presentaron espasmo hemifacial primario, per-
sistente, intratable, sin historia previa de pardlisis
facial periférica. La variacién del cuadro fué de 3

a 8 a;os y la edad mds frecuente vista fué 4a. decada
de la vida. Se localizd del lado derecho en 5 casos -
e izquierdo en 3.

Ningdn paciente recibid tratamiento medicamentoso en -
nuestro servicio, La exploracidn neuroldgica fue nor-
mal a excepcidn del espasmo facial.

A todos los pacientes se les estudid medienta TAC de
crdneo simple y contrastada, la cual se reportd normal
en 8 casos.

Tratamiento quirdrgico :

Todos los pacientes fueron manejados mediante descom-
presién microvascular del nervio facial.

El procedimiento se realizd utilizando microscopio -
quiridrgico. Los pacientes fueron anestesiados e intu-

bados; la posicién fue en decibito lateral y coloca- =

cidn de cabezal de Gardner, con discreta flexidn y tor

sidn de la cabeza al lado contrario de la intervencidn.



Se realiza incisidén de 6 a 8 cm. retromastoidea y
craniectomia de 2 a 3 cm. de didmetro, identifi--
cando el seno sigmoideo, abriendo la dura en "Y",
colocando los retractores automdticos, abriendo -
la cisterna del dngulo pontocerebeloso, identifi-
cando inicialmente los pares IX,X y XI, finalmen-
te el VII y V1II mediante diseccidn fina, utili--
zando dacrén o misculo para separar el vaso del -
nervio facial; el cierre por planos en forma habi
tual. La informacidn se recabd del expediente --
clinico, radioldgico y la hoja de técnica gquirdr-
gica.

Con el seguimiento en la consulta externa, en un

lapso de 5 meses a 4 afos.



PACIENTE NO. 1

Afio de estudio : 1986.

Femenina de 46 afios de edad.

Sin antecedentes de importancia.

Padecimiento de 5 afios de evolucidn.

Espasmo hemifacial derecho.

Exploracidén neuroldgica : espasmo hemifacial derecho.

ﬁscudios : TAC de crdneo simple y contrastada
reporte Normal.

Hallazgo quirdrgico : Rizo vascular sobre VII par.

Evolucidén : Resolucidn del espasmo.



PACIENTE NO. 2

Afio de estudio : 1988.

Masculino de 50 afios de edad.

Sin antecedentes de interes.

Cuadro de 4 afios de evolucidn.

Espasmo hemifacial derecho.

Exploracidn neuroldgica : espasmo hemifacial derecho.

Estudios : TAC de crdneo simple y contrastada.
Reporte normal.

Hallazgo quirdrgico : rizo vascular sobre VII par!

Evolucidn : resolucidn del espasmo.
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PACIENTE NO. 3

Afio de estudio : 1988,

Femenina de 35 afios de edad.

Sin antecedentes de interes.

Padecimiento de 3 afios, progresivo.

Espasmo hemifacial izquierdo.

Exploracidén neuroldgica : Espasmo hemifacial izquierdo.

Esutido : TAC de crédneo simple y contrastada. '
Reporte normal.

Hallazgo quirdrgico : Rizo vascular sobre VII par.

Evolucién : resolucidén delespasmo.
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PACIENTE NO. 4

Afio de estudio : 1989.
Femenina de 57 aifios.
Sin antecedentes de interes.
Padecimientoevolutivo de 8 afios.
Espasmo hemifacial izquierdo..
Exploracidn neuroldgica : espasmo hemifacial izgquierdo.
Estudio : TAC de crdneo simple y contrastada.
reporte normal.
Hallazgo quiridrgico : rizo vascular sobre VIT par.

Evolucidn: resolucidn del espasmo.
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PACIENTE NO. 5

Afio de estudio : 1989.

Femenina de 52 afios.

' 8in antecedentes de interes.

Padecimientoevolutivo de 3 afios.

Espasmo hemifacial derecho.

Exploracidén neuroldgica : espasmo hemifacial derecho.

Estudio : TAC de craneo simple y contrastada.
Reporte normal.

Hallazgo quiridrgico : aracnoiditis del dngulo

pontocerebeloso.

Evolucidn : resolucién del espasmo.
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PACIENTE NO. 6

Afio de estudio : 1990.

Femenina de 46 afios.

Sin antecedentes de interes.

Padecimiento evolutivo de 3 afios.

Espasmo hemifacial derecho.

Exploracidn neuroldgica: espamso hemifacial derecho.

Estudio : TAC de crdneo simple y contrastada.
reporte normal.

Hallazgo quirirgico: rizo vascular sobre VII par.

Evolucidn : resolucidn del espasmo.



PACIENTE NO. 7

Afio de estudio : 1990,

Masculino de 45 afos.

Sin antecedentes de interes.
Padecimiento evolutivo de 5 afios.

Espasmo hemifacial derecho.

24

Exploracidn neuroldgica : espasmo ;hemifacial derecho.

Estudio : TAC de crédneo simple y contrastada.

reporte normal.

Hallazgo quiridrgico: rizo vascular sobre VII par.

Evolucidn : resolucidn del espasmo.



PACIENTE NO. 8

Aflo de estudio: 1991.

Masculino de 21 afios.

Sin antecedentes de interes.

Padecimiento de 3 afios evolucidn.

Espasmo hemifacial izquierdo.

Exploracidén neuroldgica: espasmc hemifacial izquierdo.

Estudio: TAC de crdneo simple y contrastada.

Reporte normal.

Hallazgo quirdrgico: rizo vascular sobre VII par.

Evolucidén: Mejoria franca, con persistencia minima
del espamgo del orbicular ocular a un -

mes de la cirugia.
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NEOMO 30
“NOO SIS

RESUMEN DE P;:CILKTES

afio de |Edad y | Evolucidn del Ee HF o TAC [ HALLAZ0 QX, Tvolucidn
estudio| sexo padecimiento
1986 46 F S afios Der. NL Rizo vasc. E
1988 SO M 4 afios Der. NL Rizo vasce E
1988 35 F 3afios I2q. NL Rizo vasc. E
1989 S7TF 8 afos Izg. NL Rizo vasc. E
1989 52 F 3 afos Der. N1 Aracnoiditis E
1990 46 F 3 afos Der. NL Rizo vosce £
1990 45 M 5 aios Der, NL Rizo vasc. E
1991 21 M 3 afos 1zqge NL Rizo vasc. B8
* E = EXCELENTE, RESCOLUCICN DEL TSIFAZMO

B = BUENO, MzJ!RIA CIGNIFICATIVA

92



SEXO0

FEMENINO 5
MASCULINO 3
TOTAL 8

EDAD

2% ~ 657 afios

MEDIA 44 afios

27



HEMICARA AFECTADA

DERECHA S

IZQUIERDA 3

EvVOLUCION EN AflOS

3 4 casos
4 1 caso
5 2 casos
8 1 caso
TOTAL 8 casos




ESTA 728

SALR  oF

TAC DE CRANEO

NORMAL 8 CASOS

i§ ko Brag
b4 BIBLigTEs

HALLAZGOS QUIRURGICOS

COMPRESION VASCULAR DEL-VIIL 7

ARACNOIDITIS 1

EVOLUCTITON

RESOLUCION DEL’ ESPASMO 7

ESPASMO ORBICULAR OCULAR 1

TOTAL 8

29
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RESULTADOS . -~

Los resultados de la operacidén en 8 pacientes con
espasmo hemifacial cldsico fueron : excelentes en
7 {con resolucidn del espasmo en post-operatorio
temprano, incluso en las primeras horas). Bueno -
en un caso, presentando espasmo del orbicular ocu
lar.en un mes de post-operatorio, con mejoria len
tamente progresiva en los primeros cinco meses.
En ninglin caso se encontrd lesidn ocupativa a ni-
vel del dngulo pontocerebeloso. En 7 casos el --
hallazgo operatorio fué de compresidn vascular y
en un paciente por aracnoiditis. Todos los proce-
dimientos se realizaron sin problemas técnicos o
anestésicos. Se utilid como prétesis en forma in-
distinta a cada caso dacrdn o misculo entre el —-

VII par y el asa vascular.
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CONCLUSIONES . -

La descompresidn microvascular es efectiva
en el manejo del espasmo hemifacial prima-

rio intratable.

La compresidn del nervio facial por algun
ramo vascular en el dngulo pontocerebeloso,
puede ser la etiologi mds frecuente y demos

trable del espasmo hemifacial.

El estudio tomogrdfico simple y contrastado,
puede ser junto con el hallazgo clinico neu-
roldgico aislado de espasmo hemifacial, sin
historia de patologia del facial previa, la
metodologia de diagndstico clinico y para;—
clinico suficiente para decidir el manejo -~

quirdrgico de un enfermo.

La descompresidn del dngulo pontocerebeloso
mediante el abordaje retromastoideo con el

paciente en decibito lateral demuestra ser
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versatil, seguro, reduciendo significativa-
mente el riesgo de embolismo aéreo y el -~

tiempo anestésico.

Existen estudios electrofisioldgicos median-
te los cuales puede demostrarse degeneracidn
y desmielinizacidn fascicular como explica--

cién fisiopatoldgica del espasmo hemifacial.

Manejo conservador a base de toxina botulini-
ca puede ser alternativa para manejo inicial
o bien en pacientes con contraindicacidén de -
anestesia general, con resultados hasta el -
momento favorabales, sin embargo debemos es-
perar un tiempo razonable para valorar su --

efectividad.
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