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OBJETIVO

Exponer un caso clinico que muestre la importancia
de ponderar los beneficios y riesgos (entre ellos hi-
poacusia) objetivamente previsibles en un procedi-
miento quirtrgico de descompresién microvascular.

MOTIVO DE LA QUEJA

La presenté el usuario de un Instituto Nacional de
Salud en México, por padecimiento de espasmo
hemifacial, quien fue intervenido quirtrgicamente
y al paso del tiempo not6 que no habia mejoria algu-
na, pero, ademds, presentaba hipoacusia ipsilateral
al sitio quirdrgico. Por lo cual, se le ofrecié una
nueva cirugfa con resultados inciertos, no siendo
aceptada.

CASO CLiNICO

Paciente masculino de 65 afios de edad al momento
de los hechos reclamados, con antecedentes de ser
exfumador desde hacia 30 anos, alcoholismo social
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previamente sefialado como semanal hasta la em-
briaguez con ron y cerveza, sin referir enfermedades
crénico-degenerativas, exposicién crénica a ruido;
absceso hepdtico amebiano tratado con medica-
mentos hacia 20 anos.

En enero del 2016 en el drea de Neurologia se
establecié el motivo de consulta: probable pardlisis
facial compresiva. Se sefalaron sus antecedentes.
Padecimiento actual: inici6 hace 7 anos con presen-
cia de parélisis facial periférica, con hipoacusia bila-
teral con antigiiedad de 8 afios en el lado derecho y
desde hace 4 afios presentaba hipoacusia izquierda,
con presencia de otalgia desde hacia un mes, tam-
bién sensacién de piquetes en regién anterior al pido
(sic), y presencia de espasmos hemifaciales desde
hacia 3 meses. Tension arterial (TA), 134/78; respi-
raciones, 18/min; temperatura, 36.0 °C; pulso, 70/
min; peso, 82 kg. Nervios craneales: agudeza visual
(AV), 20/200, que corrigié 20/70; reflejo corneal
disminuido izquierdo; hipoestesia en 3 ramas de V
izquierdo; Weber lateral 5/5 en las 4 extremidades.
Espasmo hemifacial hemicara izquierda. Tratamien-
to previo con carbamacepina 200 mg cada 8 horas
ocasional. Resonancia magnética (IRM) referida
normal, sin angjorresonancia, ni secuencia FIESTA
(Fast Imaging Employing Study State Acquisition).
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Impresion diagndstica: neuropatia craneal maltiple:
V, VIl y VIII izquierdo, espasmo hemifacial proba-
ble etiologia vascular compresiva. Recomendaciones
terapéuticas: historia clinica, IRM estructural de
crdneo con angiorresonancia y secuencia Time O
Flight (TOF) y FIESTA, laboratorios generales,
perfil viral, niveles de carbamacepina. Revisién por
movimientos anormales para aplicacién de toxina
y clinica de cirugia vascular.

En mayo del 2016, el estudio de electromiogra-
tia (EMG) reporté: electromiografia: actividad in-
sercional normal. En reposo, presencia de actividad
miogénica espontdnea e involuntaria caracterizada
por salvas de unidades motoras con frecuencia de
disparo, amplitud y duracién irregulares. En con-
traccién parcial, activacion de discretas a moderadas
cantidades de PAUMs polifdsicos y aserrados de
amplitud y duracién normales, aunque se aprecian
algunos de alto voltaje; llama la atencién la activa-
cién sincinética de todos los musculos explorados.
En contraccién méxima, se obtienen patrones de
interferencia casi completos, con minima dismi-
nucién en el reclutamiento de unidades motoras y
alta frecuencia de disparo de las unidades residuales.

Conclusién: La EMG demostré la presencia
de hallazgos compatibles con espasmo hemifacial
izquierdo que se sobreponfan a un discreto, pero
franco patrén neuropdtico con signos de denerva-
cién crénica, reinervacion, reinervacidon aberrante
manifestada por sincinesias hemifaciales y ligera
pérdida de unidades motoras en la hemicara iz-
quierda. Los estudios de neuroconduccién fueron
normales.

Por su parte, el servicio de Neurootologia, re-
firi6: paciente en seguimiento por Clinica de Mo-
vimientos Anormales y Neurocirugfa por espasmo
hemifacial izquierdo, es remitido a valoracién.
Inicia padecimiento en 2009 con movimientos
involuntarios irregulares en regién de pdrpados
izquierdos, regién ciliar izquierda, surco nasoge-
niano y regién mentoniana, que se presentan en
movimientos de estrés, aumentando de frecuencia;
refiere actualmente con situaciones estresantes con-
tracciones intensas con cierre palpebral izquierdo
sostenido, sensacién de hipoacusia izquierda, con
actfeno bilateral de predominio izquierdo de ca-
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racteristicas pulsdtiles que se presentan ocasional-
mente. Al examen fisico en buen estado general, sin
dificultad respiratoria, simetria facial en reposo, con
cierre palpebral completo y comisura bucal central,
con movimientos espasmddicos que comprometen
la hemicara izquierda y aumentan de intensidad y
frecuencia ejerciendo estrés en el paciente durante
entrevista, movimientos oculares conservados, no
nistagmo espontdneo, ni evocado. Otoscopia bila-
teral: conducto auditivo externo sin lesiones, mem-
brana timpdnica integra, no signos de infeccién, no
efusién de oido medio, con diapasén de 512 y 256
Hz, Weber central, Rinne positivo bilateral. No se
dispone de lectura oficial de la RMN del 14/01/16.
No se observan masas en APC bilateral. Sin lesiones
en oido medio o interno. Asa vascular bilateral. Se
considera requiere estudios para completar proto-
colo prequirtirgico, en el momento con acumetria
normal, se explica al paciente.

En mayo del 2016, en consulta externa del ser-
vicio de Parkinson y Trastornos del Movimiento, se
refirié: inicié hace 5 anos con espasmo hemifacial
izquierdo y parestesias en la parte inferior de la mis-
ma, progres6 agregando dolor terebrante acompa-
fiando a las contracturas faciales en los tercios me-
dio e inferior de la misma. No reporta alteraciones
motoras o sensitivas en otra regién corporal. Por
este cuadro, ha recibido carbamacepina, sin mejoria
y en un par de ocasiones fue inyectado con toxina
botulinica en la parte inferior de la musculatura
facial, sin beneficio. Actualmente las contracturas
causan problemas funcionales cerrando el ojo iz-
quierdo, interfiriendo en actividades como condu-
cir. En su examen con espasmo hemifacial izquierdo
comprometiendo corrugador, pdrpados, periocular,
cigomatico y risorio, ademds de paresia facial cen-
tral izquierda y alteraciones sensitivas tdctiles en la
misma hemicara, ademads leve dismetria en MTI,
fuerza 4/5 en MPD vy arreflexia generalizada con
RPFB. IRMs en 2009 y 2016 sin lesién vascular que
explique el contacto a afectacién del tallo y todos los
sintomas. Impresiona mds una neuropatia craneal
y una polineuropatia generalizada que pudieran
estar asociadas. No cuenta con perfil hormonal para
descartar una causa metabdlica, pero su glucosa es
normal. Enviamos a estudio de electroneuronogra-
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fia, reflejo del parpadeo y EMG (electromiografia)
facial, ademds de estudios de neuroconduccion sen-
sitivo motora para su estudio. Otras causas infla-
matorias/infecciosas se explorardn mds adelante.
Envio interconsulta para ver su opinién. Problemas:
hoy, después de su tltima visita en febrero de 2016,
mejord levemente, pero solo tomé 2 pastillas al dia,
practicamente sin diferencia en su estado clinico.
Medicamentos: ninguno (sic). Signos vitales: TA,
100/86; FC, 65/min; FR, 18/min; T, 36.5 °C. Voz
y expresion facial normales, movimientos linguales
normales, con espasmos intermitentes en hemicara
izquierda. Sin reduccién en elevacién de hombros,
reflejos atdvicos ausentes, sin temblor en reposo
o accién. Sin bracinecia, pruebas de movimientos
repetitivos en pinza, apertura y cierre izquierda.
Sin reduccién en giros. Sin reduccién y discreto
titubeo en pruebas repetitivas de pie. Tono normal,
se puede incorporar de la silla sin ayuda, con brazos
cruzados. Postura normal, Romberg ausente. Pudo
realizar pruebas en tdndem con titubeos e incon-
sistencia en la marcha, se recuperé en prueba de
antero y retropulsién. Plan: varén de 64 anos, sin
antecedentes, que inicié hace 5 afnos con espasmo
hemifacial izquierdo y parestesias en la parte infe-
rior de la misma hemicara, progresé agregdndose
dolor terebrante acompanando a las contracturas
faciales en los tercios medio e inferior. No repor-
ta alteraciones motoras o sensitivas de otra regién
corporal. Actualmente las contracturas causan pro-
blemas funcionales cerrando el ojo, interfiriendo
en actividades como conducir. En su examen con
espasmo hemifacial izquierdo comprometiendo co-
rrugador, pdrpados, periocular, cigomdtico y risorio
ademds de paresia facial central izquierda y alte-
raciones sensitivas tictiles en la misma hemicara,
ademds leve dismetria en MT1, fuerza 4/5 en MPD
y arreflexia generalizada con RPFB. IRMs en 2009
y 2016 sin lesion vascular que explique el contacto o
afectacién de tallo que explique todos los sintomas.
Sin embargo, el médico tratante consideré que es
candidato a cirugia y lo programard. “Comentaré
con él su caso. Le ofrezco en el inter toxina botuli-
nica y lo valorard™.

En noviembre del 2016, en el formato de /ngreso
hospitalario, se senalé ingresado por consulta exter-
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na a hospitalizacién de Neurocirugia, diagnéstico
de espasmo hemifacial izquierdo.

Obra Carta de consentimiento informado general,
sin alusion al diagnéstico y tratamiento quirtrgico
del paciente, recabado por el servicio de Trabajo
Social.

Obra Consentimiento informado para procedimien-
tos quirirgicos a nombre del paciente, con diagndstico
de espasmo hemifacial, procedimiento quirtrgico
de descompresién microvascular. “He sido informa-
do en un lenguaje claro de los riesgos y beneficios
que implica la realizacién de dicho procedimiento,
tales como: hemorragia, infeccién, fistula de liquido
cefalorraquideo, isquemia cerebral, contusion cere-
bral, edema cerebral, ataques epilépticos, pardlisis
facial, pardlisis de otros nervios craneales, hemi-
plegia (sic), afasia, trastornos visuales, trastorno de
funciones mentales, coma, infeccién pulmonar,
trombosis venosa, embolismo, hiponatremia, hi-
pernatremia. Anemia, hemorragia digestiva, he-
miparesia, alteracién del campo visual, trastorno
del lenguaje, defecto de la sensibilidad, hemorragia
cerebral, edema cerebral o infarto, crisis epilépticas,
infeccién superficial de la herida, infeccién profun-
da o cerebritis, formacién de absceso cerebral, osteo-
mielitis, meningitis y muerte, entre otros”. Firmado
por representante legal del paciente.

En noviembre del 2016, en nota postoperato-
ria, se refirié: diagndstico preoperatorio; espasmo
hemifacial izquierdo. Diagnéstico postoperatorio:
postoperatorio de descompresién microvascular.
Inicio: 09:45 horas; término: 13:00 horas. Técnica
quirdrgica: bajo anestesia general, previo protocolo
quirdrgico, asepsia y antisepsia, colocacién de cam-
pos estériles, paciente en decubito lateral derecho %
Park Bench, cabeza pinchada con cabezal de Ma-
yfield. Se realiza incisién retrosigmoidea de 7 cm
de longitud sobre regién asterional, se profundiza
por planos hasta identificar tabla dsea externa to-
mando como limite dorsal la proyeccién del seno
transverso, anterior al canal del digdstrico, inferior
el agujero magno. Se coloca trépano con drbol de
Hudson, se procede a realizar craneotomia con sie-
rra neumdtica. Se retira colgajo éseo, se procede a
realizar apertura dural con base hacia la proyeccién
del seno sigmoideo, bajo apoyo de microscopio se
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realiza exploracién de cistenera (sic) del dngulo pon-
to cerebeloso, se identifica complejo 7-8, se realiza
corte de aracnoides adosada al mismo, se colocan
teflones alrededor de 7° NC (nervio craneal) y entre
7y 8, asi como separando vasculatura que rodea
al REZ (root exit zone) del 7° NC, se verifica he-
mostasia y aseo del sitio quirtirgico, se procede a
realizar cierre de duramadre con prolene 4/0 puntos
separados, se coloca parche de musculo y posterior-
mente cubierta de gelfoam, se realiza cierre de plano
muscular con puntos separados con vicryl 1/0 vy,
posteriormente, aponeurosis surgete continuo con
vicryl 1/0 subcuticular con vicryl 2/0 y piel con
nylon 3/0 subdérmico. Se da por terminado el acto
sin incidentes, ni accidentes. Hallazgos transopera-
torios: compresion vascular en REZ del 7° NC, se
colocan teflones alrededor del mismo y entre 7y 8.

Se refirié: TA, 132/81; FC, 82/min; FR, 19/min;
T, 37 °C. Adecuado estado de hidratacién y colo-
racién, sin compromiso cardiopulmonar, abdomen
sin alteraciones, funciones mentales conservadas,
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pupilas isométricas, con adecuada respuesta a esti-
mulo luminoso, movimientos oculares conservados,
sensibilidad facial conservada, simetria facial en
reposo con cierre palpebral completo y comisura
bucal central, con movimientos espasmédicos que
comprometen la hemicara izquierda y aumentan de
intensidad y frecuencia ejerciendo estrés en el pa-
ciente durante entrevista, no nistagmo espontineo,
ni evocado, Weber central, Rinne positivo bilateral,
reflejo nauseoso presente, adecuada elevacién de pa-
ladar blando, Givula central, lengua sin alteraciones.

En diciembre del 2016, en consulta externa del
servicio de Neurootologfa, refirié: que posterior a
cirugfa presenta anacusia izquierda, otalgia ipsilate-
ral, mareo ocasional, marcha inestable. EF: simetria
facial en reposo y a la gesticulacién pliegues fron-
tales presentes bilateral, parpadeo simétrico, cierre
ocular completo al minimo y miximo esfuerzo,
cierre bucal suficiente, surco nasogeniano presente
bilateral, sin evidencia de espasmo hemifacial, sin
nistagmo evocado o espontdneo, sin dismetrias o
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El espasmo hemifacial es un trastorno
motor caracterizado por la contraccion
incontrolada, intermitente y espasmaddica
o tonica de los musculos de una hemicara.
Por lo general, es secundario a la
compresién del nervio facial en el angulo
pontocerebeloso por una arteria o vena de
la region.

Su cuadro clinico es conocido desde hace
mas de 100 anos, y tiene una incidencia de
7.4 a 14.5 casos cada 100,000 habitantes;
con respecto al sexo, la enorme mayoria
de las series muestran un predominio
femenino con porcentajes que llegan a 71%.
En casi todos los trabajos consultados, hay
una predominancia del sufrimiento del lado
izquierdo.

diadococinecias, prueba de Romberg y Fukuda ne-
gativo, traccion cefdlica sacada hipométrica hacia la
izquierda. Acumetria, 256y 512 Hz: oido izquierdo
no percibe/oido derecho positivo, Weber izquierdo.
Plan: se solicita audiometria tonal y ENG (electro-
nistagmografia), cita con estudios, cita abierta con
datos de alarma.

En Neurocirugfa refirié: paciente refiere mareos
ocasionales e hipoacusia ipsilateral; sin embargo,
hace su vida normal. Exploracién fisica neurolégica
(EFN): sin espasmo hemifacial, el resto sin alte-
raciones. Paciente que evoluciona favorablemente,
encontrdndose neurolégicamente estable. Citaen 6
meses, cita abierta a Urgencias.

En diciembre del 2016, en el servicio de Neu-
rootologia refirié: FC, 81/min; FR, 17/min; T, 36.5
°C; TA, 130/84. El dia de hoy el paciente acude a
realizar estudio audiométrico, refiere persistencia de
hipoacusia. Revisién de estudios: audiometria tonal
oido derecho con hipoacusia NS (neurosensorial)
moderada sugiere presbiacusia, oido izquierdo con
hipoacusia profunda (PTA 86 segin audiometria
que obra en autos), GAP (diferencia de decibeles,
dsea y aérea) en tonos graves; logoaudiometria oido
izquierdo no discrimina, oido derecho con discri-
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minacién de 100% en 50 dB. Se explica al paciente
la pérdida auditiva en oido izquierdo, es secuela de
procedimiento quirtrgico. Plan: cita en 3 meses
con audiometria, cita abierta con datos de alarma.

En marzo del 2017, el estudio de electonistag-
mografia, reportd: Sacadas de busqueda normales,
rastreo pendular normal. Nistagmo optoquinético
normal simétrico. No hay evidencia de nistagmo
espontdneo; las pruebas posturales de McClure y
Dix Hallpike son normales. Las pruebas térmicas
muestran una hipoexitabilidad canalicular izquier-
da del 47% (normal hasta 20%). Preponderancia
direccional a la derecha de 31% (normal hasta 25%).
Conclusién: paresia canalicular izquierda que no ha
completado la compensacién.

En marzo del 2017 en Neurootologfa refirié:
FC, 92/min; FR, 20/min; T, 36.6 °C; TA, 127/82.
Refiere persistir con espasmo hemifacial, sin cam-
bios actualmente, actifeno izquierdo muy molesto
y algiacusia ipsilateral. Estudio de electronistag-
mografia con hipoexitabilidad vestibular izquierda.
Indico ejercicios de rehabilitacién vestibular, nimo-
dipino 30 mg cada 8 horas por un mes y estudio
de audiometria de control. Se cita con resultados.

En abril del 2017, en el servicio de Neuroci-
rugia refirié: paciente postoperado en noviembre
2016 por espasmo hemifacial izquierdo, exploracién
quirdrgica realizada no mostré presencia de vaso
ofensor, posible reintervencidn, cita en julio 2017.

En enero del 2019, en el servicio de Neurooto-
logia refiri6: peso, 77 k; talla, 1.63 m; FC, 69/min;
FR, 18/min; T, 37 °C; TA, 114/71. Diagnéstico:
espasmo hemifacial persistente a pesar de explo-
racién quirdrgica en 2 ocasiones (sic). Refiere que
disminuyé su actfeno, trae estudio audiométrico
externo con ligera mejorfa en umbrales tonales iz-
quierdos y logoaudiometria ipsilateral, y me refiere
que desea probar auxiliar auditivo.

En febrero del 2019, se refiri6: se adapta AAE
(auxiliar auditivo externo) por hipoacusia superfi-
cial en OD vy severa en OI, trae una nueva audio-
metria en donde se observa mejoria en el umbral
de audicién de OI. Se prueban AAE XSG2 en OD
y P4G2 en oido izquierdo con buena ganancia. Se
platica sobre las expectativas reales de la adaptacion.
Cita en un mes de uso continuo.
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Figura 1. Nervio facial. Es un nervio
craneal mixto que contiene fibras
sensitivas formando el séptimo
par craneal o VIl par. Por ser un par
craneal, emite dos fibras, una que
corre por el lado derecho de la cara
y el contralateral por la izquierda.
Parte del tallo cerebral, justo entre
el puente troncoencefélico y el bul-
bo raquideo y controla los musculos
de expresion facial, asi como el sa-
bor en los dos tercios anteriores de
la lengua. También suple inervacién
preganglionar parasimpdtica a va-
rios ganglios nerviosos de la cabeza
y el cuello.

MARCO TEORICO
Nervio facial
El nervio facial o séptimo nervio craneal’ (figura 1),
s un nervio mixto, motor y sensitivo, que nace en el
piso del IV ventriculo; emerge del tronco cerebral en
el dngulo pontocerebeloso a nivel del surco bulbo-
pontino; a continuacién abandona la fosa posterior
por el agujero auditivo interno (conjuntamente con
el nervio auditivo), en el interior del cual, el nervio
intermedio (o de Weisberg) se une con el nervio
facial formando un tronco nervioso Gnico y juntos
penetran en el canal facial localizado en la regién
petrosa, donde se encuentra un ganglio sensitivo,
el ganglio geniculado; posteriormente continda un
largo trayecto petroso, inerva el musculo del estri-
bo en el oido medio, y a continuacién emerge del
crdneo por el foramen estilomastoideo.

Al salir al exterior atraviesa la glindula parétida
y distribuye sus ramos en los musculos de la mimica
facial, el musculo estilohiodeo y el vientre posterior
del musculo digdstrico. El componente motor tam-
bién tiene fibras eferentes viscerales generales, las
cuales emergen del nicleo salivatorio superior y el
nucleo lacrimal, y a través del nervio intermediario,
son responsables por la inervacién preganglionar de
las glandulas lacrimales (para las cuales salen fibras
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de la rodilla del nervio facial, recorren el nervio
petroso o nervio del canal pterigopalatino, llegan
al ganglio pterigopalatino, y de este salen las fibras
postganglionares a la glindula lacrimal), subman-
dibular y sublingual (cuyas fibras dejan la cuerda
del timpano, pasan al nervio lingual y de este al
ganglio submandibular de donde salen las fibras
postganglionares distribuyéndose en las glindulas
submandibular y sublingual).

Espasmo hemifacial

El espasmo hemifacial (EHF) es un trastorno motor
caracterizado por la contraccién incontrolada, in-
termitente y espasmddica o tonica de los musculos
de una hemicara. Por lo general, es secundario a la
compresién del nervio facial en el dngulo pontoce-
rebeloso por una arteria o vena de la regién®.

El cuadro clinico es conocido desde hace mds
de 100 anos, y a partir de la descripcion de Gowers
se reconoce como entidad clinica. EIl EHF tiene
una incidencia de 7.4 a 14.5 casos cada 100,000
habitantes; con respecto al sexo, la enorme mayoria
de las series muestran un predominio femenino
con porcentajes que llegan a 71%. En casi todos
los trabajos consultados, hay una predominancia
del sufrimiento del lado izquierdo.
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La DMV es el tnico tratamiento con eficacia
demostrada a largo plazo para el EHF. Se

han usado numerosos tratamientos como
fenitoina, carbamacepina, baclofeno y
clonazepam, sin claro beneficio. Mas
generalizado ha sido el uso de inyecciones
de toxina botulinica. No se ha podido
demostrar que el tratamiento pierda

eficacia con su repeticion, ni que el uso de
inyecciones con toxina botulinica previas a la
DMV disminuya la efectividad de esta ultima.

La observacion del paciente es fundamental para
el diagnéstico. Las principales caracteristicas cli-
nicas del EHF permiten el diagnéstico positivo y
descartar los diferenciales. Estas caracteristicas son:

* Esunaenfermedad del adulto y predominante-
mente de la 52 década.

* El inicio es insidioso y solo estdn afectados los
musculos inervados por el nervio facial de un
lado (puede haber espasmo bilateral, pero el ini-
cio y manifestaciones clinicas son asimétricas).

* De forma caracteristica, los primeros musculos
en afectarse son los perioculares (orbicular de
los parpados) y luego hay una progresién ce-
falocaudal del compromiso muscular (90% de
los casos).

* El ritmo, sitio anatémico y grado del espasmo
es variable en diferentes momentos en la misma
persona.

* Se contraen a la vez varios grupos musculares
inervados por el facial, aunque estos estén ale-
jados entre si anatdmicamente.

* Elespasmo se agrava con situaciones estresantes
y mejora con el reposo, pero no es eliminado
por el suefo.

* No puede ser suprimido de forma voluntaria.

* Como regla general, no hay dolor.

Se deben hacer algunas precisiones con respec-

to a la presentacién clinica ya que hay 2 formas
diferentes de EHF. La mayoria de las veces, las con-
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tracciones musculares se inician en el orbicular de
los parpados y, posteriormente, se afectan de forma
progresiva los muisculos de la hemicara inferior; esta
forma de presentacién se denomina EHF tipico y
representa entre 90 y 100% de los pacientes. Por
otro lado, un pequeno grupo de pacientes (entre
4y 10%) presentan una evolucién diferente, con
afectacién inicial de los musculos peribucales y com-
promiso posterior del orbicular. En varios estudios,
se ha visto que los pacientes con espasmo atipico
no tienen tan buenos resultados en el control de los
sintomas luego de la microdescompresiva vascular
(MDV).

La hipétesis del compromiso periférico, planteada
por Gardner, es aceptada por la mayoria de los auto-
res. La compresién del nervio en la zona de entrada
radicular (REZ, por su siglas en inglés), donde hay
una transicién entre la vaina de mielina de origen
central (oligodendrocitos) y la de origen periférico
(células de Schwann), produce una disminucién
de la cobertura mielinica a este nivel, causa de que
un impulso voluntario para contraer el musculo
orbicular produzca ademds la contraccién de otros
musculos y el origen espontdneo de contracciones
musculares (actividad ectdpica); estos hechos han
sido demostrados en estudios electromiograficos de
pacientes con EHF comparados con grupos control.
Esto también explica que a mayor duracién de los
sintomas antes de la cirugia, mayor es el tiempo
que se demora en que estos desaparezcan; dichas
mejorias tardias (que representan hasta el 20% en
algunas series) se deben a la remielinizacién lenta
de las fibras.

La teoria central, plantea que hay una hiperac-
tividad en el nicleo del nervio facial, que descarga
de forma incontrolada; esto es favorecido por la
compresion sobre el nervio. Segun esta teoria, las
mejorfas tardias se deben a que las neuronas nu-
cleares demoran en retomar su actividad normal.
Quienes la defienden, afirman que varios estudios
electromiograficos intraoperatorios demuestran que
el cruce de informacién de una neurona a otra se
hace en un punto mds proximal al sitio de com-
presion.

De todas formas, ambas teorias no son exclu-
yentes y se ha planteado que lo mds probable es
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que el EHF sea causado por una hiperfuncién del
ntcleo secundaria a una lesion periférica del nervio,
causada por la compresién vascular?.

TRATAMIENTO

De acuerdo con la literatura especializada, actual-
mente, la DMV es el tinico tratamiento con eficacia
demostrada a largo plazo para el EHF*%. Se han
usado numerosos tratamientos como fenitoina, car-
bamacepina, baclofeno y clonazepam a lo largo de
los anos, sin claro beneficio en la calidad de vida de
estos pacientes. Mucho mds generalizado ha sido y
sigue siendo el uso de inyecciones con toxina bo-
tulinica en la musculatura facial, siendo preciso la
realizacion del procedimiento unas 3 o 4 veces al
ano, debido a que la mejoria de la sintomatologia
varia entre 12 y 18 semanas. No se ha podido de-
mostrar que el tratamiento pierda eficacia con la
repeticién del mismo, ni que el uso de inyecciones
con toxina botulinica previas ala DMV provoquen
pérdida de efectividad de esta tltima.

Se describen varias posibilidades en el tratamien-
to quirurgico del EHF, pero la mayoria pueden
agruparse en 2 categorias: 1) métodos de “acolcho-
namiento” del conflicto neurovascular (o descom-
presiva microvascular) y 2) métodos de trasposicién
vascular. Se reportan otros tratamientos, pero con
resultados dudosos y poco sustento, como la elec-

Seno lateral

Seno sigmoideo
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Figura 2. Técnica quirurgica de
descompresién microvascular. La
cirugia toma referentes anatomi-
cos: cresta suprameatal, apofisis
mastoides, protuberancia occipital
externa (o inion) y asterion. Tras una
diseccién subperidstica, se realiza
una craniectomia de aproximada-
mente 3 cm de didmetro, expo-
niendo el borde inferior del seno
transverso y el borde medial del
seno sigmoideo.

Zona de
craniectomfa

trocoagulacién del nervio facial. El mds utilizado
es la MDV por craniectomia retromastoidea o su-
boccipital (figura 2).

La cirugia se puede realizar en posicién senta-
do, “Park Bench” o sus variaciones, y toma como
referencia aspectos anatémicos. Los mismos son: la
cresta suprameatal, apdfisis mastoides, protuberan-
cia occipital externa (o inion) y asterion. Con estos
referentes, se identifica el trayecto del seno lateral,
su codo y el seno sigmoideo, desde la superficie. Dos
lineas, una iniomeatal y otra que sigue el eje de la
mastoides, marcan la topografia del seno transverso
y sigmoides, respectivamente.

INTEGRACION

Todo indica que, en marzo del 2016, el paciente
fue valorado por el servicio de Neurocirugia, pues
se estimé candidato a cirugia por motivo del es-
pasmo hemifacial izquierdo. Por su parte, en mayo
del 2016, el estudio de electromiografia se reportd
compatible con espasmo hemifacial izquierdo y es-
tudios de neuroconduccién normales.

En mayo del 2016, el servicio de Neurootologia
report6 que el paciente no presentaba alteraciones
visibles en los conductos auditivos, advirtiendo que
la hipoacusia no era por defecto de transmision
(acumetria normal), sino de indole neurosensorial,
por lo que ameritaba profundizar con estudios neu-

http://doi.org/10.22201/fm.24484865e.2019.63.3.07 | Vol.63,n° 3, Mayo-Junio 2020  [EL%]




Cirugfa neuroldgica descompresiva

Se describen varias posibilidades en el
tratamiento quirdrgico del EHF, pero la
mayoria pueden agruparse en 2 categorias: 1)
métodos de “acolchonamiento” del conflicto
neurovascular y 2) métodos de trasposicion
vascular. Se reportan otros tratamientos, pero
con resultados dudosos y poco sustento,
como la electrocoagulacion del nervio facial.
El mas utilizado es la MDV por craniectomia
retromastoidea o suboccipital.

rolégicos, siendo en julio del 2016 cuando se refirié
que la audiometria comprobé que la hipoacusia era
neurosensorial, pero no a nivel del tronco cerebral
(PEATC normal), de lo que se desprende una afec-
cién a nivel periférico.

La evidencia muestra que el paciente padecia de
hipoacusia bilateral periférica, explicada al menos
para el oido izquierdo por dano en el nervio auditi-
vo, acompanante de la compresién del nervio facial.

Previos estudios de laboratorio y valoracién pre-
anestésica el paciente fue llevado a quiréfano, con
técnica quirdrgica apegada a los senalamientos en la
materia, con colocacién de teflén alrededor y entre
los nervios craneales VIl y VIII a fin de separar los
vasos sanguineos que comprimian dichos nervios en
su zona de salida (REZ), con cierre de las incisiones
por planos; es decir, que el médico utilizé el método
de acolchonamiento descrito en la Jex artis, sin que
se reportaran incidentes o accidentes quirtrgicos,
ni anestésicos.

Tras 16 dias de la cirugfa, Neurootologfa senal6
que el paciente persistia con espasmo hemifacial. Pudo
tratarse de una recidiva, estimada como cirugfa infruc-
tuosa, lo cual estd descrito en la literatura especializada
como un riesgo, el cual puede actualizarse a pesar de
haber actuado con suma diligencia en la cirugfa.

Ante los resultados no satisfactorios, para abril
del 2017 el neurocirujano senalé que durante la
cirugfa no habia distinguido especificamente el vaso
que comprimia a los nervios; de ahi que estableciera
la posibilidad de reintervenir al paciente y en esta
ocasién probablemente utilizar algiin método de
trasposicién vascular.

No hay evidencia documental de haber infor-
mado al paciente acerca de la posibilidad de que
la cirugfa no diera los resultados esperados. En el
Consentimiento informado que obra en autos, en
ningiin momento se asentd dicho riesgo, siendo que
ni siquiera estd firmado por el paciente, sino por su
representante legal’.

El paciente también estimé que la hipoacusia iz-
quierda era una secuela de la cirugia descompresiva;
sin embargo, ello no es posible tenerlo por cierto
toda vez las siguientes consideraciones:

* El paciente tenia hipoacusia bilateral previamen-
te al inicio de la atencidn, siendo de 4 afios de
evolucién para el oido izquierdo; es decir, un
padecimiento preexistente.

¢ De acuerdo a los estudios auditivos, se trata de
una afeccién del nervio auditivo izquierdo (VIII
par), ocasionada por el efecto compresivo del
padecimiento de base.

* El estudio de audiometria, previamente a la ci-
rugfa, report6 para el oido izquierdo un PTA
(promedio de tonos puros, por sus siglas en in-
glés) de 40 dB, compatible con hipoacusia mo-
derada; por su parte, en la audiometria, después
de la cirugfa, fue de 86 dB, lo que la ubicaba en
severa; es decir, un incremento en la hipoacusia;
sin embargo, se debe ponderar que entre estos
estudios transcurrieron alrededor de 5 meses
durante los cuales el paciente continuaba con
la afeccién del nervio auditivo secundaria a la
compresion, y no se dispone de una audiometria
que se hubiera realizado dias previos a la cirugia
para conocer la audicién basal del oido izquierdo
en esos momentos y poder comparatla.

¢ FEn la audiometria realizada en enero del 2019,
se advierte un PTA de 71 dB, lo cual conlleva
que hubo una mejoria en la audicién del oido
izquierdo de 15 decibeles, al pasar de 86 a 71, lo
que en su caso se explicaria por una inflamacién
temporal del nervio auditivo, pero con ulterior
mejoria que podria atribuirse al acolchonamien-
to de este nervio, aunque sin poder afirmarlo
categdricamente, toda vez que no se dispone
de una audiometria basal en el preoperatorio
inmediato.
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CONCLUSIONES POR PARTE DE LA CONAMED PARA LA RESOLUCION

En la especie, atendiendo a las circunstancias de
modo, tiempo y lugar en la que se brindé la atencion,
fue justificada la valoracién que el neurocirujano rea-
liz6 del paciente; es decir, la programacion quirtrgica
de descompresién microvascular (DMV), con ingre-
so hospitalario del paciente en noviembre del 2016.
Sin embargo, la indicacién médica no ponderé los
beneficios y riesgos objetivamente previsibles para la
salud del paciente. Mds aun, no hay evidencia docu-
mental de haber informado al paciente acerca de la
posibilidad de que la cirugia no diera los resultados
esperados, a fin de que tomara una decisién estando
consciente de esta eventualidad. Y es que a pesar
que posteriormente a la valoracién, esta se empled
correctamente en la cirugia realizada, la cual estaba
indicada, pero no legitimada, ya que si bien el neu-

rocirujano sefialé en su resumen clinico haber infor-
mado al paciente sobre la posibilidad de persistencia
del espasmo, en el Consentimiento Informado que
obra en autos, en ninglin momento se asenté dicho
riesgo, siendo que ni siquiera estd firmado por el pa-
ciente, sino por su representante legal, aun cuando el
paciente no tenfa ningin impedimento para hacerlo.

Por cuanto hace a la pérdida del oido izquierdo
derivado de la cirugfa fallida efectuada por un espasmo
hemifacial reclamada por el actor, no se demuestra la
relacién de causalidad entre un hecho antijuridico y
el supuesto dafio ocasionado al paciente, toda vez que
no es posible aseverar que la cirugfa sea la causa de la
hipoacusia en el paciente, ni de su exacerbacién, pues
subyace la preexistencia, persistencia de la afectacién
al nervio auditivo y mejorfa de la audiciéon. ®

EJERCICIO DE REFORZAMIENTO

1. Al nervio facial, también se le
conoce como:

2. ;En donde nace el nervio facial?

3. ;Con qué otro nervio, el facial
abandona la fosa posterior?

5. ;Qué teorias tratan de explicar
el origen del espasmo hemifacial?

4. ;Cudles son los primeros

musculos en afectarse por un
espasmo hemifacial?
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