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Decompresién microquirargica en la fosa
posterior para tratamiento del espasmo
hemifacial.

Antonio Montoya, M. D.! y Carlos Alberto Acevedo, M. D.2

RESUMEN

La etiologia del espasmo hemifacial en los casos
denominades idiepéticos, se debe en un alto por-
cenlaje a compresién que ejercen los vasos arte-
riales o venosos sobre el nervio facial a la salida
del tallo cerebral. Se revisan la literatura y la téeni-
ca quirargica. Se presentan 5 casos tratades en el
Hospital Universitario del Valle, Cali, Colombia,
entre 1978 y 1980, con téenicas microquirirgi-
cas. Los sintomas desaparecieron en el postopera-
torio inmediato.

Cuando el médico no conoce la etiologia de la entidad nosolé-
gica que trata, por lo general los métodos usados son malti-
ples y los resultados pobres. Este problema se ha presentado
en el espasmo hemifacial, en la neuralgia del trigémino y en
la neuralgia del glosofaringeo.

El espasmo hemifacial es una entidad médica que aparece en
individuos en la edad media de la vida y en ancianos; es més
comin en las mujeres y se ve con mas frecuencia en el lado
izquierdo de la caral.

Se caracteriza por iniciacion de contracciones lentas, de
aumento progresivo, que parten del misculo orbicular y
llegan a comprometer todos los musculos inervados por el
nervio facial del mismo lado. No hay dolor, pero si trastornos
emocionales severos que simulan cuadros de “tics” y hacen
que los enfermos sean remitidos a manejo psiquidtrico y de
acupunturistas.
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El nervio trigémino se puede encontrar comprometido simul-
tineamente y producir la entidad denominada tic convulsivo
doloroso, que generalmente se asocia con tumores y malfor-
maciones en la fosa posterior?-S.

CLASIFICACION

El espasmo hemifacial se puede dividir en tres grupos que
tienen las causas siguientes:

1. Compresivas. a) Tumores. Neurinomas del nervio acis-
tico, meningiomas, colesteatomas; b) Vasculares. En los
jévenes se hallan aneurismas y malformaciones vasculares.
En los adultos o ancianos se ven asas de las arterias cerebelo-
sas anteroinferior y posteroinferior, o de los vasos venosos.

2. Corto circuitos. Se observan después de traumatismos o
de una parilisis de Bell, cuando el nervio al regenerarse lo
hace en forma desordenada.

3. Extrapiramidales. Como primera manifestacién de en-
fermedades del sistema extrapiramidal®.

RECUENTO HISTORICO

En 1971 Cushing’ informé 4 casos de compresién del nervio
facial en 30 pacientes que tenian tumores del VI par. Unode
ellos presentaba el clasico espasmo hemifacial. Mas tarde,
Ehni y Woltman® encontraron 106 casos de espasmo hemifa-
cial en los registros de la Clinica Mayo. Como una posible
explicacién del espasmo hemifacial, sugirieron la irritacién
del nervio.

Revilla? al analizar la experiencia de Dandy!® en tumores del
4ngulo pontocerebeloso, mencion6 4 espasmos hemifaciales
en 160 neurinomas.

Los tratamientos para el espasmo hemifacial han incluido la
seccién de las ramas del nervio facial en forma separada. En
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1946 Greenwood!! emple6 un estimulador de corriente conti-
nua con el mismo fin. Después Lathrop!? aconsejé seccionar
todo el nervio facial en la periferia dejando una parilisis
completa. Battle! sugirié la seccién de las ramas terminales
del facial, pero hubo reproduccién posterior del espasmo.
Gardner y Saval? y Gardner!4, estudiaron 19 pacientes con
espasmo hemifacial y encontraron 7 tumores en 7 asas vascu-
lares que comprimian el nervio y en 5 nada.

Pero sélo hasta 1977 Janetta et al.!> demostraron que el
espasmo hemifacial se debia a compresi6n vascular de arterias
o venas en la raiz del nervio a su salida del puente.

MATERIALES Y METODOS

Entre 1978 —y 1980 en el Hospital Universitario del Valle
(HUV) en Cali, Colombia, se intervinieron 5 pacientes, 4
mujeres entre 45 y 60 afios, y 1 hombre de 42 afios.

Todos los pacientes tenian més de 3 afios de sufrir el espasmo;
en las mujeres se localizaba en el lado izquierdo. Se estudiaron
con radiografias de crdneo, y de la base del crineo, escano-
grafia cerebral, arteriografia de fosa posterior en 3, y electro-
encefalograma en los 5 enfermos. El reflejo trigeminofacial
fue compatible con compresién del nervio facial en 4 casos.

Se administré neuroleptoanestesia, con el paciente semisen-
tado, previa colocacién de catéter en la auricula derecha con
el fin de tratar algiin posible embolismo aéreo. Se efectué la
decompresién del nervio facial, siguiendo la técnica micro-
quirdrgica descrita por Janetta et al.!5 y que consiste en rotar
la cabeza entre 15 a 20 grados, hacer una incisién vertical de
més o menos 8 cm ya3cm de lainsercién del cuero cabellu-
do en la regién suboccipital.

Se disecan el cuero cabelludo y los miisculos del cuello con
electrocauterio para exponer el hueso occipital. Se practica
trepanaci6n y se agranda el defecto hasta més o menos 5 cm de
dismetro, pero se respetan las celdas mastoideas. Queda
expuesta la duramadre, se observa superiormente el seno
transverso, la dura se abre en forma de equis. Se aprecian el
cerebelo y la parte lateral del hueso occipital. Se coloca el
microscopio, se retrae medialmente el cerebelo, se busca el
conducto auditivo interno. Luego, con el microscopio en 40X,
se busca medialmente la raiz del VII par y se localiza la
compresién ya sea por arteria o vena dilatadas.

Se hace una diseccién entre el nervio facial y la arteria y se
aplica misculo o silicone, con el fin de hacer desaparecer el
contacto directo de las dos estructuras.

RESULTADOS

En los 5 pacientes desapareci6 el espasmo hemifacial en el
postoperatorio inmediato. Una de las mujeres hizo una pare-
sia postquir@rgica del facial, que se recuperd en 5 semanas. kn
otra mujer, una semana después de la operacién se present
una paralisis facial que mejoré a los dos meses.

Una de las pacientes mejor6 del espasmo hemifacial pero al
afio el espasmo se reprodujo acompaiiado de parkinsonismo.
No hubo mortalidad quirdrgica.

DISCUSION

El denominado espasmo hemifacial idiopético tiene pues una
causa clara. Se debe a una compresidn arterial sobre la raiz del
nervio facial por parte de la arteria cerebelosa anteroinferior o
de la arteria cerebelosa posteroinferior; ocasionalmente la
compresién es venosa.

El factor productor se puede comprobar por medio del reflejo
trigeminofacial.

Su tratamiento se ha definido!%:!¢ interponiendo bien sea
miisculo o una esponja de vinilo entre las dos estructuras. El
espasmo cede inmediatamente en 80% de los casos y en el
resto hay que esperar hasta 3 meses. En los 5 pacientes de este
trabajo desapareci6 en el postoperatorio inmediato. Es proba-
ble que la paralisis facial que tuvo una de las sefioras de esta
serie se haya debido a una reaccién del misculo con el nervio.

Es conveniente hacer notar que tanto la neuralgia del trigémi-
no'* como la del glosofaringeo!” tienen una etiologia similar a
la del hemiespasmo. En las 3 entidades los sintomas son
episédicos, localizados en un nervio, en personas mayores de
50 afios, es decir cuando la arterioesclerosis se hace mas
evidente.

Se ha llamado la atenci6n sobre otros tipos de pacientes, los
que sufren el vértigo de Meniére y de hipertension arterial
esencial. Estos cuadros se presentan también en personas de
igual riesgo pero su etiologia ain no se ha definido y bien se
pudiera deber a compresion de asas arterioescleréticas del
VIII par en los primeros y del IX 6 X en los segundos, como ya
se ha descrito en algunos casos!®19. Es un campo que debe ser
investigado mds a fondo para adquirir una conviccion de
seguridad sobre etiopatogenia y conducta.

SUMMARY

The etiology of the hemifacial spasm in those cases called
idiopatics is due to a compression on the facial nerve at the

root-entry zone, usually by arterial loops but occasionally by
veins. The literature and the surgical techniques are re-
viewed. Five cases were treated in the Hospital Universitario
del Valle, Cali, Colombia, between 1978 and 1980, using
microsurgical techniques. Symptomatology disappeared im-
mediately in the postoperatory period.
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