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INTRODUCCION. 

La C?tiología hasta ahora no muy clara de la Parálisis Facial 

ha dejado como secuela que el tratamiento específico para la en

fermedad sea también controversia!. Existen diferentes hipótesis 

clínicas, epidemiológicas y de laboratorio tratando de descubrir 

la causa de la parálisis, pero en consideración al curso tan com 

plejo que presenta el nervio se reconce un grán número de dife-

rentes factores que pueden producir daño o disfunci6n del nervio 

facial. 

Las causas más comunes de la parálisis facial son de origen -

traumático, de disfunción metabólica, por alteraciones vasculares 

por tumores e infeccioso. De acuerdo con la incidencia, podemos

inferir que las más frecuentes son de origen idiopático (75 % ), 
por herpes zoster (15 %) y de origen traumático 5 %.(1). 

Jacob Sade (1972) resume que la base patol6gicu e histopatol6-

de la parálisis idiopática periférica se debe a una elevada pre-

si6n y al edema causado por vasoespasmo causado en el conducto de 

Falopio en el hueso temporal, comprimiendolo a ese nivel, trayen

do como consecuencia una deficiencia en la velocidad de con---

ducci6n del nervio periférico. Blatt demuestra que los cambios -

inflamatorios en la cuerda del tíffipano sin evidencia de oclusión 

vascular, producen una desmielinización aguda através del curso -

del nervio facial sin disrrupci6n axonal.(2). 

Acerca del tratamiento de la parálisis facial ha evolucio-

nado en relaci6n directa a los eventos que se van conociendo sobre 

la naturaleza del padecimiento. 

De hecho existen diversas trendencias para su manejo, alguna 

muy conservadora, otra muy radical y otras cruentas y riesgozas,

dependiendo del tiempo de evoluci6n es la elecci6n de cada una, -

además delñ nivel en donde se encuentre afectado el nervio, el ti 

po de lesi6n y de acuerdo con la experiencia del médico tratante. 



Es muy importante s~·ber el nivel de lesión del nervio, así 

como el tipo de lesión del mismo, ya que de ésto dependerá -

las manifestaciones clínicas. Así pues, sabemos que para la -

localización de la lesión , existen diferentes manifestaciones 

clínicas que dependerán del nivel de lesi6n en el trayecto -

nervioso: 

Segmento supranuclear.- En el cual el nervio emite --

tracto~ directos y tractos cruzados desde la corteza cerebral 

y que inervan a la región superior de la cara, mientras que -

la región inferior de la cara unicamente es inervada por trac

tos cruzados. Clínicamente la sintomatología seria una pará-

lisis facial con preservación de la actividad superior muscu-

lar de la cara (4). 

Segmento nuclear o intrapontino.- Emerge desde el nucleo de 

la protuberancia, emprende un sinuoso camino en torno al nu-

cleo del VI par craneal, al cual rodea antes de emerger al ta

llo encefálico. Entonces la lesión a éste nivel,se acompaflará 

de parálisis del músculo motor ocular externo ( VI par crane

al (4). 

Segmento intranuclear.- Se inicia desde el ángulo pontoce-

rebeloso 0 cn donde emerge también el VIII par crane~l una --

1esi6n a éste nivel producirá sintornatolog{a vestibular y co-

clear), se dirige al conducto auditivo externo en donde se une 

al nervio intermediario junto con el VIII par craneal. Su le-

sión a éste nivel producirá alteraciones en el influjo salival. 

Posteriormente atraviesa el conducto de Falopio (entre el labe

rinto colear y vestibular), y es aquí, la parte más angosta del 

conducto de Falopio en el trayecto del nervio. Es por lo tanto 

razonable pensar que es la parte más vulnerable del nervio si

se producen lesiones inflamatorias a este nivel. Esta area es -

todavía más suceptible a todo proceso que altere este espacio -

tan limitado, porque en ésta regi6n la irrigaci6n sanguinea del 

nervio es excepcional. Es precisamente a este n i v e 1 -



intrao!:H'!O en dondP. so presumn que es el sitio de lesión .Las -

manifestaciones cl{nicas son alteraciones lagrimales ( rama -

del gan.glio· geniculado) y alteraciones en la secreción de las 

glándulas pnrótidas (nervio petroso supP.rficial menor)(3). 

Posteriormente desciende el nervio verticalmente en la pared 

posterior de la apófisis mastoides (segmento mastoideo) ~specí

ficament.e en el agujero c:>stilomafltoid~o, para emitir sus tres 

ramos terminalos e inervar la musculat.ura de la cara. Se men-

ciona que es a este nivel en donde la recuperacion de la lesión 

es hasta de 70% de mejoría recuperandose la neuroconducción en 

un tiempo aproximado de semanas posteriores, ya que se atr! 

buyo a una neuropraxia el tipo de lcsión.(5). 

El tratamiento ha venido evolucionando de acuerdo al conoci

miento del padecimiento, tanda cl{nico como hlstopatológico. --

Existen tratamientos empíricos, herbolarios, vitamínicos, quiruL 

gicos, etc. y como veremos a continuación con esteroiden. 

Independientemente de la localización de la lesión nerviosa -

existen evidencias de que la lesión primaria que ocasiona la des

mielinización es un proceso inflamatorio asociado con el virus -

Herpes Simple, con presencia de anticuerpos antivirales para el -

Herpes Simple (6) que produce edema y subsecu~ntemente disturbios 

en la microcirculación provocando una pérdida de conductividad -

nerviosa, por la compresión ejercida por el edema en el conducto 

de Falopio . 

Basándonos en la hip6tesis anterior, la introducci6n de los es

teroides en el tratamien~o medicamentoso es por su capacidad an

tiinflamatoria a fin de disminuir el edema y por lo tanto la com

presión a nivel de la microcirculación con el incremento de la -

o~cigenación para el nervio, Su uso se ha incrementado apartir de 

de 1972 en relación al resto de medicamentos utilizados para este 

fin (7).Todo en relación directa al conocimiento histopatológico

Y sus manifestaciones clínicas obter1idas. 



Aunque el tratamiento para la parálisis facial es hasta la fe

cha controversia!, la efec~ividad de los esteroides ha sido com--

probada por diferentes investigadores. 

Vale la pena recordar que la utilización de esteroides por via 

oral puede ocasionar una recuperación del 71 % de la potencia mus

cular en los pacientes que la utilizan adecuadamente en un periódo 

de tres semanas en promedio con dosis de inicio de 45 mgs diarios, 

disminuyendo la dosis paulatinamente hasta mgs diarios, quedan 

do el esqllema terapéutico encacillado en un periódo que varía de -

16 a 21 días. Sin embargo, los esteroides no son fármacos inofen 

sivos, sino que pueden ocasionar graves trastornos de los cuales -

los principales que se encuentran son el hipercorticismo que se -

puede Provocar con dosis elevadas y prolongadas, y el hipocortici~ 

mo al suspender bruscamente la utilización de éstos. (17). 

La población que se atiende en el Instituto Nacional de Madici

na de Rehabilitación y que presenta parálisis facial pertenece --

generalmente a un nivel sociocultural bajo, y, si tomamos en cuen

ta la presión y la ansiedad que representa padecer un tipo de in-

validéz en la función como en la apariencia, recurren a otro me--

dios tratando de disminuir el tiempo del padecimiento y recuperarse 

lo más rapido posible; entonces, dejan los medios teraPéuticos ini

ciales . Si el tratamiento inicial son los medicamentos esteroidg 

os entonces corren gran peligro de presentar la repercusión de --

abandonar el tratamiento súbitamente. Esto ha llevado a que en -

nuestro Instituto la utilización de esteroide~ en el paciente con

parálisis facial sea 1imitado o abandonado practicamente. 

Existen evidencias de que la aplicación de esteroides localmen

te disminuye el tiempo de evolución de la enfermedad, haciendo que 

la recuperación en la conducción nerviosa y de la actividad muscu

lar sea más rapida en comparación con la administración oral, sin 

presentar reacciones secundarias cuando ~e aplica en dósis única. 

En el Instituto Nacional de Medicina de Rehabilitación se aten. 



dieron en los periodos comprnndidos desde el año de 1990 a Sep

tiembre de 1991, 639 casos de· parálisis facial, 370 y 260 casos

respectivamente, de los cuales 243 correspondieron al sexo mase~ 

lino y 369 al sexo femenino; teniendo como mayor frncuP.ncia eda

des que variaban desde los 15 años hasta los 65 años, teniendo -

como media 35 años. 

Si pensamos que la mayoría de los pncientes se encuentran en 

edades productivas econ6micamente, y que la mayoría tiénen un

papel importante en el desarrollo familiar requieren de un pro.n. 

to reestablecimiento de la funci6n para reintegrarse a sus ac-

tividades cotidianas. Ahora hion,los recursos con los que cuen 

ta la institución tanto de personal médico, paramédico y recur

sos materiales llegan a ser insuficientes por la grán demanda -

de pacientes de tan solo ésta entidad, siendo el resultado que 

la calidad de la atención disminuya y que la carga de trabajo -

por d{a aumente tanto para el personal como para los recursos -

materiales. 

Por lo tanto, la recuperación rapida de la conducci6n mervio

sa, reducirá el tiempo de atención institucional, traduciendose 

en menos consultas especializadas, disminución en el tiempo de

terápia física y mejor utilización de material~s para 6sta en-

fermedad. Además de que se integrará al paciente a su desarro-

llo psicosicial rapidamente. 

Una de las acciones sobresalientes de la prednisolona es la 

de suprimir la respuesta inflamatoria de los tejidos tanto el 

edema como la infiltración linfocitaria, especialmente en el 

tejido conectivo como respuesta a la agresi6n de los agentes --

irritantes, infecciosos, etc. Si recordamos que la causa prin-

cipal de la parálisis facial idiopática primaria es un proceso -

inflamatorio localizado en el canal de Falopio y en el agujero -

estilomastoideo (6), el esteroido es capáz de disminuir la vaso

dilataci6n, el exudado y la infiltraci6n linfocitaria, por lo --

que la compresión a este nivel desaparecerá y permitirá una res-



tauraci6n de ta microcirculación y por lo tanto de el aporte 

de oxígeno. Si ésta opción se utiliza en etápas tempranas se

prodrá prevenir una mayor lesión del nervio facial, evitando -

también las secuelas de la degeneración axonal, y de la redu-

cción de secuelas motoras, y producir una recuperación muscular 

temprana. 

De manera que nuestro objetivo principal es la de reducir el 

tiempo en· la recuperación de la conducción nerviosa y motora -

mediante la utilización de fisioterapia y aplicación local de -

acetato de metilprednisolona a razon de 40 mgs en el agujero -

estilomastoideo en pacientes con parálisis facial periférica. 



ANTECEDENTES. 

con lo que se refiere al tratamiento de la parálisis facial -

cur1 cstcrolrlns so tienen antecedentes r~pnrtnrlos desde 1953. 

Rothcndler en 1953 report~ 7 pacientes con parálisis de Bell 

y menciona que si sn utiliza la cortisona en los primeros 9 dias 

es efectiva en la reducción del edema agudo del nervio y causa -

una prontn rccuperaci6n. Tavcrner en 1954 estudia 26 pacientes -

de los cuales 14 los maneja con cortisona, concluyendo que no se 

reduce la incidencia de dencrvación cuando es dada en los 10 pri 

meros d{as de parálisis (J). F.l mismo Taverner en 1966 y 1969 -

muestrn que la aplicación de la corticotropina ~educe la inciden 

cia de dennrvaci6n del 17 al ·10%. En 1971 presenta estudios con

la aplicación de carga en la lesión aguda del nervio, administran 

do l mgs por kilogramo de peRo corporal durante 5 días consecuti

vos, disminuyendo paulatinanieute a 60 mgs, 40 mgs y 20 mgs en los 

tres dfas siguientes (5), teniendo resultados favorables que van

desde la desaparición del dolor, hasta el acortamiento del tiempo 

de evoluci6n del padecimiento y el recobro de la conducción ner-

viosa electromiográficamente (S). 

Adour en 1972 concluye un estudio con 304 pacientes, en donde -

194 ru~ron tratados co11 esleroldes, concluyendo que los resultados 

con los pacientes tratados con el medicamento fuéron superiores -

con diferencias de alta valldéz estadística (5). Otro estudio de 

Adour muestra que la prednisona aplicada a 107 pacientes con una -

dosis de 40 mgs diarios por vía oral, disminuyeron el tiempo de rg_ 

cuperación nerviosa en 193 pacientes con mal pronóstico, conclu-

yendo qie la prednisona puede ser u11a rutina de tratamiento (5). 

En 1971, Schurnann introduce la aplicación local de 25 mgs de -

hidrocortisona en pacientes con síndrome de tune! del carpo, obte

niendo mejoría en cuanto a las latencias de conducci6n nerviosa en 

las fibras sensoriales y motoras en el nervio mediano (11), con--

cluyendo que puede ser preventivo para no someter a cirugía a1 pa-

'. 
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ciente. 

Adour en 1974 menciona que desde que se adoptó el sistema de 

tratamiento con prednisona disminuyó la incidencia del dolor a -

las 24 hrs despúes del tratamiento, pero el 15% presentan dolor 

si se disminuye la dósis inicial (5). 

En 1976 se realiza un estudio prospectivo controlado doble -

ciego con el uso de prednisona a razón de 410 mgs en 10 días de 

tratamien~o por v!a oral. Los resultados obtenidos concluyeron 

que la prednisona no tuvo un significado estadístico en el efec

to sobre la progresión de la parálisis o sobre la recuperación -

final de la función, la terapia esteroidea no tuvo significado -

estadístico en la influencia benéfica sobre la respuesta a la e~ 

tirnulación (5). 

En 1979. Stennert utiliza una terapia de infusión intravenosa 

utilizando dextrán de bajo peso molecular en combinación con al

tas dosis de cortisona reportando excelentes resultados en comp~ 

raci6n con la administración oral. La infusión se administra du

rante 7 días de la siguiente forma: en 500 ml de dextrán se agrg 

ga 500 mgs de hidrocortisona en el primer día, 300 mgs en el se

gundo d{a, 200 mgs en el tercero y cuarto día, finalmente 100 mgs 

diarios por tres d{as consecutivos. Stennert reporta que el 96% -

de loa 1·10 pacientes atendidos tuviéron un recobro completo fun-

cional (4). 

Adour en 1982 menciona que la prednisona disminuye dramática-

mente el dolor, recomendando 1 mg por kilogramo de peso al día y 

refiere que la prednisona no reduce el número de pacientes con d~ 

nervación parcial, contracturas o sincinecias, pero sí reduce el 

número de denervaciones completas (B). 

Bergman en 1987 reporta un caso de aplicación de esteroides en 

niños recién nacidos con parálisis facial postraumática por el uso 

de forceps en el momento del nacimiento, con la aplicación de 1 mg 

por kilogramo de peso por vía oral obteniendose disminución en el 

tiempo de recuperaci6n (14). 

'· 



En 1988 Mitsutake utiliza la infusión de dextrán de bajo peso· 

molecular combinada con altas dosis de cortisona intravenosa, og 

teniendo un 95% de recuperación de la excitabilidad nerviosa en 
comparación con el 70% de éxito utilizando la administración oral 

El método que se describe es administrar 500 mgs de hidrocortisona 

diluida en solución dextrán en el primer d{a, en 31 segundo día --

300 mgs, el tercero }' cuarto días 200 mgs y finalmente 100 mgs di~ 

rios por tres días consecutivos. En cuanto a la evolución sólo se 

valoró clinicarnente, por lo que se carece de valor estadístico (9). 

En 1990 Charo Zern hace un estudio de investigación en la admi-

nistración de esteroides localmente y el recobro de la conducción -

nerviosa en la neuropat!a por compresión. El estudio comprendía la 

administración de prednisona a los cinco d!as posteriores al ini

cio de la lesión, y tomando registros electrofisiológicos cada te~ 

cer día de la velocidad de conducción nerviosa. Finalmente concl~ 

ye que los eateroides aplicados en el sitio de la compresión puéde 

facilitar el recobro de la conducción nerviosa, pero no el recobro 

de la lesión desmielinizante. {10). 

En febrero de 1990 en el Hospital Georal de México se realiza un 

estudio con la admi11istraci6n de acetato de metilprednisolona en la 

emergencia del nervio facial en el agujero estilomastoideo a pacie~ 

tes con parálisis de Eell con más de tres meses de evoluci6n de su_ 

padecimiento, obteniendose resultados clínicos favorábles. 

Yanahihara resume que la capacidad para conducir el estímulo 

eléctrico se pierde en el tercero a cuarto día posterior a la lesi

ón nerviosa (16). Cambell señala que la porción distal del nervio -

mantiene su excitabilidad eléctrica por ~8 a 72 hrs despúes de la -

lesión, posteriormente en cilindro axona1 se fragmenta, por lo tan

to si el tronco del nervio motor es estimulado, la excitabilidad y 

la conducción desaparecerán tres días despúes de la lesión de dene~ 

vación. El tiempo normal de latencia de conducción oscila entre 3 a 

4 milisegundos, entonces un aumento de la latencia indica anormali

dad en el nervio {16). 



MATERIAL Y HETODO. 

RECURSOS HUMANOS. 

1). Médico especialista en rehabilitación. 

2). Médico residente en rehabilitación. 

3). Médico especialista en anestesiología. 

4). Terapista físico. 

RECURSOS MATERIALES. 

1). Electromiógrafo TECA. 
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2). Acetato de metilprednisolona . Ampolletas de 40 mgs. 

3). Electroestimulador. 

4). Ultrasonido. 

METODO. 

El universo de estudio se basó enpacientes atendidos por pri

mera vez en el Instituto Nacional de Medicina de Rehabilitación 

en el pe~iódo comprendido de Noviembre de 1991 a Enero de 1992. 

Los pacientes con parálisis facial periférica tuvieron un ti

empo de evolución de su padecimiento de 15 días como máximo y -

reunieron los criterios diagnósticos de Taverner sobre 1a·,paráli 
sis de Bell, los cuales son los siguientes: 

A). Parálisis de todos los músculos de la expresión de la mi

tad de la cara y no necesariamente completa. 

B). Que tenga inicio súbito. 

C). Ausencia de signos y síntomas del Sistema Nervioso Central. 
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D). Ausencia de signos y síntomas de enfermedad del oido o de' 

la fosa posterior. 

E).Que no hayan recibido tratamiento anterior, tanto médico -

como rehabilitatorio. 

El método de exclusión de los pacientes consisti6 en descartar 

a los individuos que presentaren alguna enfermedad infecciosa -

cualquiera que fuere su etiología, pa7ientes con enfermedades mg 
tabÓllcñs, embñrazo, hipertensión arterial descontrolada, traum!!. 

tismos craneoencefálicos, neoplasias, parálisis facial bilateral 

o recurrente, pacientes menores de 10 años y mayores de 70 años. 

A cada paciente incluido en el estudio se realizó historia -

clínica completa y hoja de recopilación de datos que incluía la -

fecha de inicio, prescencia de dolor retroauricular, prescencia -

de disgeneusia, hiperacusia, xeroftalmia. Además se incluye el 

exámen clínico muscular al inicio del estudio con la siguiente -

escala de calificaci6n: 

O. Músculo que no presenta contracción visible ni palpable. 

l. Músculo que presenta contracción visible o palpable con 

asimetría en reposo. 

2. Músculo que presenta una contracción visible o palpable -

con simetría en reposo. 

3. Músculo que presenta contracción visible o palpable con -

simetría en reposo y durante la actividad. 

Posteriormente se tomaron estudios de electrodiagn6stico como 

latencias de conducción nerviosa y electromiograf!a inicialmente. 
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Para tal estudio se calibró el electromi6grafo de manera iden

tica para todos los pacientes en estudio de la siguiente manera: 

para lale~cias de conducción nerviosa con 200 milivolts de volt~ 

je, con una velocidad de bar~ido de 5 milisegundos, con el fil-

tro alto en 32 K y filtro bajo en 16 K; el estudio de electromi2 

grafía a razon de 100 milivolts de voltaje, con velocidad de ba

rrido de 10 milisegundos, con filtro alto en 50K , y filtro bajo 

en 100 K con electrodo de aguja para cara. 

Se tomaron 17 pacientes con parálisis facial con menos de 15 -

días de inicio de su padecimiento. Se dividieron en 2 grupos. Un 

grupo de 10 pacientes .(grupo A) a quienes se le aplicó 40 mgs -

de acetato de metilpredn'isolona mediante la técnica mastoidea -

anterior, en el agujero estilomastoideo de la hemicara afectada, 

ésta técnica fué supervizada por el Dr. Fernandez Olvera,médico -

adscrito a la Clínica del Dolor del Hospital Gener·a1 de México: y 

otro grupo de 7 pacientes (grupo r.ontrol) a quienes se aplicó -

tratamiento fisiátrico excl1Jsivamente. A todos los pacientes -

tanto del grupo A como al grupo control se administró la misma -

terápia física de la siguiente forma: Hidrterapia a hemicara pa

ralizada por 20 minutos, ultrasonido a razon de 1 watt por centi 

metro cuadrado en la apófisis mastoides de el lado paralizado -

por 10 fuinutos, electroestimulaciones por punto motor a músculos 

calif ícados en O y 1 y masaje de estimulacióna hemicara paraliza

da. 

Se hizo el seguimiento de los pacientes cada semana con exámen 

clínico muscular y estudios de electrodiagnóstico, ahciendo una -

evaluación de la función muscular por porcentajes, haciendolo --

comparativamente con el exámen inicial. 
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RESULTADOS. 

Haciendo un recordatorio de los pacientes incluidos en el es

tudio, atendidos en el Instituto Nacional de Medicina de Rehabi

litación con parálisis facial periférica, perteneciendo 5 pacien

tes al sexo masculino y 12 pacientes al sexo femenino, con edades 

que oscilaban entre tos 20 y los 70 años con una media de 28 años 

y un promedio de 34.6 añoR • 

El tiempo de evolución del padecimiento vari6 de la siguiente 

forma:4 pacientes con 15 días de evolución, un paciente con 12 -

días, uno con 11 días , 2 con 10 días, 2 pacientes con 9 días de 

evo1uci6n, uno con B días, uno con 7 días, uno con 4 días, uno -

con 3 d{as, 3 pacientes con 2 días ; con una media de 7.6 días -

y un promedio de 6.3 días de evoluci6n de su padecimiento •• 

De acuerdo con la tabla de evaluación por porcentajes (tabla 1) 

encontramos que al inicio del estudio, el grupo A (tratados con -

metilprednisolona y fisioterapia ) presentahan 8 pacientes con 

evaluación con menos del 10% de recuperación muscular, un pacien

te con calificaci6n de 25% de recuperación musculary un paciente 

recuperacion de 50% aue·caía en la cateaor{a de reaular,,teniendo 

un promedio de calificación muscular de 13.50 %, 36.0%,y 40.0 %-
respectivamente Anexo IV), mientras que el grupo control encontr"ª

mos 4 paci~ntes dentro de la categoría de 10% o menos de recupe

ración muscular y 3 pacientes en la ,.categoría de 25% de recupera

ción, teniendo un promedio de recuperación de 14.75 % y 29.0% re§. 

pectivamente (Anexo V). Por lo tanto, al inicio del estudio y sin 

haber tratado a tos pacientes se obtuvieron semejantes condici6-

nes en cuanto a la recuperación muscular (Anexo I)con menos de -

25% de recuperación muscular para ambos grupos, excepto en uno de 

los pacientes del grupo A quien tenía ·en el momento de su ingre

so una calificación de 41% de recuperación muscular. 
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Posterior a la primera semana del tratamiento, existieron cam

bios significativos. En el grupo A desaparecieron los pacientes -

de la categoría de 10% o menos de recuperaci6n muscular, pasando 

5 pacientes a ta categoría de 25% de rccuperacion muscular y 

ascendiendo a 4 pacientes a la clasificación de regular es decir 

con 50% de recuperación muscular (Anexo IV); mientras que en el

grupo control, aumentó el número de pacientes (6 pacientes) al -

rango de 25% de recuperación muscular (débil), dejando solo un -

paciente en la categoría de menos de 10% de recuperación (anexo V) 

entonces, existe una diferencia significativa en el grupo A, a -

tal grado que el 40% de los pacientes , pertenecen ahora al rango 

de regular (50% de recuperación muscular)sin contar al paciente que 

obtuvo ésta calificación al inicio.: mientra que, en el grupo con

trol existieron cambios para 6 pacientes los cuales s~ cncacilla

ron en el rango de 25% de ganancia muscular, pero con la diferen-

cia importante con respecto a los pacientes del grupo A. (anexo I). 

En la segunda semana de evolución, los cambios fuéron aparato-

sos en el grupo A, ya que el 50% de los pacientes , obtuviéron una 

recuperación muscular del 75% (contracción visible de la cara con

asimetría al esfuerzo máximo, mientras que el 50% restante de éste 

grupo se mantuvo en el rango de 50% de recuperacion muscular (ang 

xo IV). Mientras tanto, en el grupo control se mantuvieron 5 pa-

cientl:!s ~n la catcgor!J. de dcbil (25% ª"" r~cup~rar.ión muscular ) , 

aunque ya no ·existlan pacientes en la categoría con menos del 10%

de recuperación, además de que se obtuvieron 2 pacientes en la Cl!. 

tegoría de regular (50%) (anexo V). Entonces, en ninguno de los -

grupos existían pacientes que no alcanzaran movimientos apreciable 

de la cara a la segunda semana posterior al tratamiento (anexo IV 

y V)• 

A la tercera semana los resultados fuéron muy significativos -

para ambos grupos; sin embargo, en el grupo A sólo existían 2 pa-

cientes con calificación de 50% de recuperación muscular, con un -

promedio de recuperación muscular de 63.5 %; y B pacientes quienes 

obtuviéron un promedio de recuperación de 75 % o más y que clínica-

mente alcanzaban la clasificación de bueno que significa una con--
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tracción en la cara con asimetría al esfuerzo máximo.(anexo IV). 

Mientras tanto en el grupo control no se observaron cambios 

significativos con respecto a la semana anterior, excepto en los 

pa~iPnt~s toR cu~l~R nl~~nznron el 50% de recuperaci6n, en tanto 

que los 5 pacientes restantes permanecieron en el rango de 25% 

de recuperación muscular {débil). Anexo V). 

Finalmente en la cuarta semana, en todfos los pacientes a -

quienes se aplicó la metilprednisolona y fisioterapia obtuviéron 

la calificacion de 75 % de recuperación muscular {bueno) con---

tracci6n visible en la cara con asimetría al esfuerzo máximo, -

siendo la calificación más baja de 75 %y con un promedio entre -

todos los pacientes de éste grupo de 86.25 % (anexo IV). 

En el grupo control, todos los pacientes obtuviéron una cali-

ficaci6n de regular que significa un 50 % de recuperación muscu

lar con una contracci6n visible con asimetría en el movimiénto de 

la cara, teniendo un porcentaje menor de 41% y un porcentaje mayor 

de 61.0% y por lo tanto, un promedio total de 46.57 %. (anexo V). 

En cuanto a la evaluación de latencias de conducción nerviosa 

en todos los pacientes se oUtuviéron resultados semejantes, ya -

que en todos, las latencias se encontraron por debajo de lo nor-

mal. oscilando entre l.o y 2.8 con una media de 2.4 milisegundos, 

con una duraci6n de 5 milisegundos y en cuanto a su amplitud no -

existieron cambios significativos entre uno y otro grupo teniendo 

una varianza de entre 400 a 700 milivolts, sin coincidir con 1os 

cambios clínicos encontrados. 

La electromiografía con electrodo de aguja mostró al inicio del 

estudio 3 casos con alteraciones de degeneraci6n axonal caracteri

zado por ondas positivas y fibrilaci6nes con el músculo en reposo, 

en donde todos los pacientes pertenecían al grupo A, los cuales -

correspondiéron a los pacientes que al final tuviéron un porcenta

je de recuperación más bajo con respecto al rsto del grupo (75%,-

78 % y 77%) por lo que se consider6 como valor pronóstico para la 



16 

recuperación muscular total. Todos los pacientes coicidiéron al 

inicio al presentar disminución de los potenciales motores, 

disminución en su amplitud y aumento en su duaraclón. Los pote!!. 

ciales de regeneración axonal se observaron en los pacientes -

del grupo A desde la segunda semana posterior al tratamiento, -

mientras tanto en los pacientes del grupo control se observaron 

al finalizar la tercera semana, persistiendo la disminución en 

el reclutamiento y en el patrón de interferencia, con potencia

les motare~ disminuidos, con frec11encia disminuidam, amplitud -

disminuida y duración aumentada hasta finalizar el estudio. 
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EUALUACXON XNXCXAL AL XNGRESO ANTERXOR 
TRATAMXENTO CON METXLPREDNXSOLONA 

MAS FXSXOTERAPXA 
- ANEXO XU 

PACIENT:r 1-r---i---~~] 4 1 s t 6 1 7 ·¡--a 1 ., I 'ª 

p~:~~~~~;:J~Jª2: ~9_]~~ ~~-1=~~~ ~~~-~~tº~ }~·~-
POBRE ----------- e PACIENTES ( 13.SBx ) PROHEOIO 

DEDIL ----------- 1 PACIENTE C 36.0:.-.: ) l'ROHEOIO 
REGULAR --------- 1 PACIENTE C ~1.0~ ) PROMEDIO 

N ' NINGUNO e ex ) NINGUNO CONTRACCION EN MUSCULOS FACIALES. 

p PODRE 

D DEDIL 

R : REGUAn 

B BUEPilO 

NO! NORHAL 

C J.0"/. ) LA CUAL NO ALCANZA UN MOVIMIENTO APRECIABLE EN LA CARA. 

C 2SX ) CONTRACCION QUE CAUSA UN LIGERO MOVIHlENTO EN LA CAHn. 

( S0x ) CONTRACCION VISIBLE CON ASIMETRIA DEL MOVIMIENTO DE Ln CARA. 

( 7Sx ) CONTRACCION VISIBLE EN LA CARA CON nSIMETRIA AL ESFUERZO MAXIMO. 

C 100:.-.:> FUNCION IGUAL A LADO NORMAL. 



--- - - - -----·--- -------- -
~a SEMANA POSTERIOR AL 

BOQUEO V TRATAMIENTO DE 
F:i:SIOTERAPIA 

ANEXO IU 

PACIENTE~J- 1 J_ z L ' 4 j 5 J 6 ! 7 ! " 1 

~~~~::~:i~lSi?J_~j~-~~ ~?1~- ~~~ ~~· ¡ 
NINGUNO -------~-- B PnCIENTES 

PO U RE ----------- e POCIENTES 

DEBIL ----------- !.; PACIENTES ( Z-1.C.tl:,..: ) l'HOMEDIO 

REGULAR ------~-- 4 Po'\,,; l F.NTES ( 56. 00 % ) PROMED 10 

BUENO ----------- 1. PACIENTES ( 75-00 X ) PHOMED 10 

N : NINGUNO < 0:.-.: > NINGUNA CONTRACCION EN t'lUSCIJLO!i FAClnLES. 

.. 
'.., ..... 

e:~:.> 

p 

D 

PODRE 

DEDIL 

( 10::.< ) LA CUAL NO nL•:ON.~n UN MOU 1M1 ENTO OPFIEC IABLE a,:N '·''"' Ct'\RA. 

e zsx ) CONTRACCION QUE cnu:;n UN LIGERO MOVIMIENTO EN Ln Cl'\Un. 

( SBx ) CONTRACCION UlSlULE CON ASIMETHIO DEL MOUlMIENTO DE Ln CnHn. 

G~ 

R ; REQUAH 

n : BUENO 

NO: NORMAL 

( ?Sx ) CONTRACCION°VISIBLE EN LA CARn CON ASIMETRIA AL E-:SFUERZO MAXIM••. 

C 100x> FUNCION IGUAL A LADO NORMAL. 



Za SEMANA POSTERIOR 
BOQUEO ~ TRATAMIENTO 

.FISIOTERAPIA 
ANEXO IU 

AL 
DE 

_:;~~1~:b-t~l:~:t~djgI~:[js:l:~ 
NINGUNO ----------- 0 POCIENTES 
PODRE 

DEDIL 

0 PACIENTES 

0 PACIENTES 

REGULAR ----------- s PACIENTES ( 57.ee % ) PROMEDIO 
IJUENO ----------- s PAC 1 ENTES ( "7'3 .ee % ) t"ROMED ro 

N : NINGUNO ( ex ) NINGUNA CONTRACCION EN HUSCULOS FACIALES. 
C 10-...e) LA CUAL NO ALCANZO IJN MOVIMIENTO APRECIABLE EN,_LA CARA. 

( Z5% ) CONTRACCION QUE COU~A UN LIG~HO MOVIMIENTO EN Ln CnHn. 

( sex ) CONTRACCION VISllJLf: CON ASIMETRtn DEI~ MOVIMIENTO DE LA CAIU\. 

"' 

G:3 

p 

D 

R 

B 

PODRE 
DEDIL 

REGUAR 

BUENO 

NO: NORMnL 

e "i"Sx ) CONTRACCION VISJllL.E EN Ln CARA CON t\SIMETRln nL l·:!:;FUEHZO HnXIMO. 

( 1.00:,,.) FUNC ION IGUAL n l.ODO NOHMAL. 

. - --- - ~ 



3a. SEMANA POSTERIOR AL 
BLOQUEO Y TRATAMIENTO DE 

FISIOTERAPIA 
ANEXO IU 

:~~~~¡:_l~l~+~:l:~fa~:_:~:f:~ :~i~:I ~-
NINGUNO-----------~ PACIENTES 

POBRE ----------- 0 PACIENTES 

REGULAR ----------- Z PACIENTES ( 63.Sx PROrtEDIO 

BUENO O PACIENTE ( ee.1zsx ) PROMEDIO 

N NINGUNO ( ex ) NINGUNA CONTRACCION EN MUSCULOS FACIALES. 

p POBRE e 18~ ) LA CUAL NO nLCANZA UN MOVIMIENTO nPRECIABLE EN LA COHO. 

C ZSX ) CONTRACCION QUE CAUSO UN LIGERO MOVIMIENTO EN LA CAH1"'t. 

e sex ) CONTRACCION VISIBLE CON ASlttETRlO DEL MOVIMIENTO DE J.n CAR1'\. 

10 

~·5 

o 
R 

e 

DEDIL 
REGUAR 

BUENO 

NO: NORMAL 
e 7Sx ) CONTRACCION VISIBLE EN LA CARA CON ASIMETRIA AL ESFl•l·:HZO MA.OO:IMO. 

C 18Bx) FUNCION IGUAL A LADO NORMAL. 

. 1 

1 



4a SEMANA POSTERIOR AL 
BLOQUEO ~ TRATAMIENTO DE 

·FISIOTERAPIA 
ANEXO IU 

... 
~~;~H~J~,l ~l~~:l~~~~~~:t~+~:t~ as.e·.-.: 

C0 

NINGUNO ----------- 0 PACJF.NTES 
POBRE ----------- 0 PACIENTES 

REGULAR ----------- 0 PACIENTES 

BUENO ----------- 10 PACIENTE C 86 . .Z.5 x > PROMEDIO UUENO 

N NINGUNO ( ex ) NINGUNn CONTROCCION EN MUSCULOS Ff\CIAl.ES. 

p POBRE 

o DEDIL 

R : REGUAR 

D BUENO 

NO: NORMAL 

( ~ex ) LA CUAL NO ALCANZA UN MOVIMIENTO APRECIABLE EN LA CARA. 

( 2Sx ) CONTRACCION QUE CAUSA UN LIGERO MOVIMIENTO EN L~ CARA. 

e sex ) CONTRACCJON UISIULE CON ASIHETRln DEL MOVIMIENTO DE LA Ct-'\R11'. 

( 7SX ) CONTRACCION UISIHLE f.:N 1.A CARA CON ASIMETRIO OL ESFUERZO MAXIMO. 

( 1eex> FUNCJON ICIJAL o LOOO NORMAL. 



EUALUACION INI~IAL AL INGRESI 
ANTERIOR AL TRATAMIENTO 

GRUPO CONTROL 
ANEXO U 

--~:~~~~s ~-1-~---j---~--1--:---!---~--- ---~---!-- -~---PORCENTAJE 33.Bx 13.Bx · zz.ex 33.ex 13.ex 10.ex 17.e~ 

rtUSCULAR ~ ~ ~ ~ ~ ~ e~ 
--~-~--~ -~~- -·--- ~-~-- ------- --------------- -------

NINGUNO ----------- 0 PACIENTES 

POBRE ----------- 4 PACIENTES (14.75 x ) PROMEDIO 
DEDIL 3 PACIENTES < ~9.0 'l. ) PRONEOIO 

RE~ULAR ----------- e PACIENTES 

BUENO ----------- 0 PACIENTES 

N NINGUNO e ex ) NINGUNA CONTRACCION EN 11USCULOS FnCIOLES. 

p 

D 

R 

B 

POBRE 

DEDIL 

REGUAR 
BUENO 

NO! NORMAL 

e 1BY. ) LA CUAL NO ALCANZA UN MOUIMIENTO 1"1IPRECinULE EN LA (..1un. 
( zsx ) CON't'.RACCION QUE CAUSA UN LIGERO MOUIHIENTO F.N LA c.· .. u-.. 
e sex ) CONTRACCION VISIBLE CON ASJMETRIA DEL MOVIMIENTO D~ Ln CnRn. 
( 75-..,. ) CONTRACCION VISIBLE EN Ln CnRn CON ASIMETRIA AL ESHl .. ~M?.:U r1nXlt1''· 

C 100x) FUNClON IGUAL A LADO NORMAL. 



------·---- ---- ---- ------
~a SEMANA POSTERiOR AL TRATAMIENTO 

FISIATRICO 
GRUPO CO.f'ITROL 

ANEXO U 

-P::~~;;;;]-36 ~ex !10 
2~ex -h-~3~ ~ex. -b:;0;. ~ l- Ía ;~-13;;;0;.-11 -z.t;;;;.-

"uscuLAR ~ ~ ~ ·~ ~ ~ ~ 
------- --- - -- --- ------------- -----· 

NINGUNO ----------- B PACIENTES 
POBRE 
DEDIL 

----------- 1 PACIENTES ( 10.~ x ) f•ROHEDIO 
6 PACIENTES ( 3Z.33 x ) PROMEDIO 

REGULAR ---·-------- 0 PACIENTES 

BUENO -----·------ 0 PnC 1 ENTES 

N : NINGUNO ( 0~ ) NINGUNA CONTRACCION EN HUSCULOS FACIALES. 

D 

R 

e 

POBRE 

DEDIL 

REGUAR 

DUENO 

NO: NORMAL 

e 10::.'. ) LA CtJAL NO ALCnNZA IJN MOVIMIENTO nrRECIADLE EN LA cnnn. 

e zs~ ) CONTRACCION QUE cnusn UN LIGERO MOVIMIENTO F.N Ln CARn. 
e S0X ) COMTRACCION UISIULE CON ASIMETR1A DEI. MOVIMIENTO DE 1.n CAH1l. 

e 7Sx ) CONTRACCION VISIBLE EN Ln C1")Rl't CON ASIMETRIA A(. ESFUER:-!O MAXIMO. 

( 10~:/.l FUNCION IGUOL A LADO NORMnL. 

~- ---- -----·- ---- -- - ----· --- - -- --·--- -·-



Za. SEMANA POSTERIOR AL-·TRATAM-IEt~TO ---------· .. 1 

FISIATRICO 
GRUPO CONTROL 

ANEXO U 

-~~;ñ~:t~:b~~+~i~ •. ~~:l:~ 
NINGUNO -----·----- 6 PACIENTES 

POBRE 

DEDIL 
----------- 0 PACIENTES 

s PACIENTES ( 33-~e X ) rROMEDIO 

REGULAR ----- ------ 2 PACIENTES C -1.3.00 :.-:: > PROrtEDlO 

BUENO B POClENTES 

N NINGUNO C 0% ) NINCUNA CONTRACCltlN EN l"IUSCULOS FACIOLES. 

p 

D 

R 

e 

POBRE 

DEDIL 

REGUAR 

BUENO 

NO: NORr1AL 

e 16"/. ) LA CUAL NO ALCANZn UN l"IOV ll"llEHTO nPRECIADLE EN LA C11HA. 

C ZSx ) CONTRACCION QUE CAUSO UN LIGERO r10Vlt11ENTO EN LA C1"ll'1"'1. 

( sex ) CONTRACCION VISIBLE CON ASIMETRIA DEL MOVIMIENTO DE LA (ARn. 
C 75::.< ) CONTRACCION UlSlDLE EN LA CARA CON AS1t1ETRIA Al. ESFtlEHZ.\) t"h"tXIMO. 

C 100::.<) FUNCION IGUAL A LADO NORMAL. 



r-- ---·---- -
3a SEMANA POSTERXOR AL TRATAMXENTO 

F·x s X ATRX ca 
GRUPO CONTROL 

ANEXO U 

PACIENTES l 1 ~z l 3 1 _, 1 5 & l- ~----------- ------- -- ----- ----·---· ------ ------- ---
PORCENTAJE se.ex 4Z.0x 37.ox 38.ex 38.0;.;,: 39.ex 3e..ex 

--~~~~~~:~-- ~- ~- -~?- -~- -~---~~- -~ 
NINGUNO 

PODRE 

DEDIL 

0 PACIENTES 

0 PACIENTES 

REGULAR -----·-----

5 PACIENTES ( 37.&H 'l. ) PROMEDIO 

e PACIENTES e s0.00 X > PROMEDIO 

BUENO - U PACIENTES 

N NINGUNO e ex ) NINGUNA CONTRACCION EN MUSCUl-OS FACIAi.ES. 

p 

D 

R 

B 

POBRE 

DEDIL 

REGUAR 

BUENO 

NO: NORMAL 

e 1.Bx > LA cunL NO nLCANZA UN MOVIMIENTO nPHECIABLE EN Ln CAH1"l.. 

( zsx ) CONTHACCION QUE cnusn UN LIGERO MOVIMIENTO EN LA GORA. 

( S0x ) CONTRt"tCClON VISIBLE CON l'l!SJMETRIA DEL MOVU'llENTO DE LA cnnn. 

( 75x > CONTRnCClON VISIBLE EN LO C1"\RO CON ASIMETRJA AL ESFUERZO MAXll'10. 

e u:u:Jx> FUNCION IGUnL A LOUO NORMAL. 



---·------------- -------------------- ·---·--. 
4a SEMANA POSTERIOR AL TRATAMIE~TO 

FISIATRICO 
GRUPO CONTROL 

ANEXO U 

~;~H~-f~t~±~J-~~-:~hJ 
NINGUNO ----------- 0 PACIENTES 
PODRE 

DEDIL 
----------- e PACIENTES 

-----------e PACIF.NTES 

REGULAR ----------- 7 PACIENTES C 46.S? Y- > PROMEDIO 

BUF.NO 0 PACIENTES 

N ; NINGUNO ( 8Y. > NINGUNA CONTRACCION EN MUSCULOS FACIALES. 

p 

D 

R 

B 

PODRE 

DEDIL 
REGUAR 

BUENO 

NO: NORMAL 

( 10~ ) LA CUnL NO ALCANZA UN MOVJ"IENTO APRECJ~DLE EN LA c .. Hn. 

( ZSY- ) CONTRACC!ON QUE CAUSA UN LIGERO MOUlnlENTO EN LA cnu~. 
( 50~ ) CONTRACCJON VISIBLE CON ASIMETRIA DEL nov1nlENTO OE LA CARA. 

( 7SY. ) CONTRACCION VISIBLE EN LA CARA CON ASIMETRIA AL ESFllERZO MAXlMO. 

e 100~) FUNCION IGUAL A LADO NORnAL. 
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RECUPERACION MUSCULAR 
DESPUES DE TRATAMIENTO 
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r --------------------- --------- - -- --·~-·--

RECUPERACXON CLXNXCA ANTES ~ 

DESPUES DEL TRATAMIENTO 

GRUPO !PODRE IDEBIL IREGUL./BUENO INOHMALITOTAL IPOBRE IDEBIL IREGUL.IBUENo INOHMOLITOTOL 

----

TOTAL 

p 

D 

R 

B 

1Z 

POBRE 

DEDIL 
REGUAR 

BUENO 

NO: NORMAL 

.. 

_,._ .... 
------+-----

1 " " 17 " " 7 '" .. .., 

LA CUAL NO ALCONZn UN MOVIMIENTO APREClt")OLE EN LA cnnn. 
CONTRACCION QUE CAUSn UN LIGERO MOVIMIENTO EN LA cnHn. 

CONTRnCCION VISIBLE CON ASittETHIA DEL MOVIMIENTO o•:: LA CnHA. 

CONTRACCION VISIBLE EN Ln CARA CON ASlf"IETRIA AL ES'FUEJv.:O 1'11")XIMO. 

FUNCION IGUAL n LADO NORf"IAL. 
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D!SCUSION. 

Es evidente que en la actualidad existe una discrepancia -

paril el manejo óptimo de los pacientes con parálisis facial P!t 

riférica, y sin duda alguna, mucho tiene que ver la etiología_ 

tan discutida del p~cfecimiento. Esto ha llevado a realizar di

versos argumentos que~'apoyan la posibilidad pera descubrir el _ 

inicio de la enfermedad y por lo tanto el tratamiento específi

co. sin embargo, cada vez más estudios histopato!Ógicos nos -

orientan a pensar en una posible causa viral la cual produce -

edema en la vaina de mielina al inicio, ésto traé como conse--

cuencia que la conducción saltatoria disminuya y se vuelva más 

lenta, y, de acuerdo con el grado del edema, el potencial ner

vioso puede o no ser generado {8}. Posteriormente infiltración 

linfocitaria en la periferia de la fibra norvi,osa con la subse

cuente fragmentaci6n de la mielina, lo que produce la desmieli

nizaci6~. Todos éstos eventos son potencialmente revercibles si 

el edema y la inflamaci6n se resuelven (8). 

En la actualidad el uso de esteroides en el manejo de paráli

sis facial periférica se ha incrementado como lo demuestran los 

estudios de Adour y deºCharn zern Hang (5y!O). Sin embargo,el -

uso de esteroides se ha empleado desde hace 2Ó años obteniendo

se resultados siempre favorables en comparaci6n con la historia 

natural. de la enfermedad. Otros reportes indican la utiliza-

ción de los esteroides por vta parenteral obteniendose resu1-

tados hasta de 95% de recuperac16n muscular. Sin embargo, éstos 

tratamientos han sido abandonados en la mayoría· de los casos -

por los efectos secundarios que se pueden ocacionar y por las -

condiciones tan especiales que se necesitan para su aplicación. 

Charn Zern H. (10), demuestra que la infiltraci6n local de_ 

esteroides facilita el recobro del bloqueo de la conducción -

pero no la lesi6n desmilinizante, basado en su acci6n antiinflA 

materia e inmunosupresora de los eateroldea sin producir efec

tos secundarios al aplicarse localmente y en dosis única (10). 
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Si además del bloqueo agregamos tratamiento rehabilitatorio, 

evitaremos contracturas musculares y sincinecias ·,.mantenien
do el tono muscular en la hemicara afectadalos beneficios son 

aún mayores , lo cual se refleja en la disminución del tiempo -

de alteración motora de la parálisis. 



CONCLUSIONES. 

UTA TESIS 
SAt'n Dt l.A 
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Na DEBE 
amuonc~ 

1). La ~plicaci6n de terapia física rehabilitatoria y la 

aplicación de acetato de metilprednisolona localmente 

acorta el tiempo de recuperación muscular y de la con 
ducción nerviosa en la parálisis facial periférica. 

2). La recuperación muscular tiene su inicio clínico en la 

segunda semana posterior al tratamiento. 

3). La edad y el sexo no repercuten en la recuperación de -

la parálisis facial periférica en los pacientes someti

dos a éste tratamiento. 
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Basados en los estudios de Adour y de Chang Zern, se formaron 

dos grupos de pacientes con parálisis facial periférica que tu-

vieran menos de 15 días del inicio del padecimiento y que tuvi! 

ran las condiciones para parálisis de Bel! de acuerdo con Taven

der. 

Se dividi6 en un grupo con 10 pacientes y otro con 7 pacientes 

(grupo A X control respectivamente) y a todos se evaluó previamen 
te el porcentaje de recuperación muscular mediante el exámen clí

nico muscular y estudios electromiográficos. Posteriormente a -

los pacientes del grupo A se les administró 40 mgs de metilpred-

nisolona mediante la técnica mastoidea anterior, supervizada por 

médicos especialistas en anestesiología. La evaluación clínica y 

electrofisiológica se hizo cada semana a todos los pacientes.-

La evaluación muscular se hizo de acuerdo al porcentaje de recu-

peraci6n muscular al inicio y al término del estudio •. 

se obtuviéron resultados favorábles desde la priméra semana -

posterior al inicio del tratamiento, encontrandose cambios signi

ficativos que van desde 8 pacientes con 10% de recuperación, un-

pacien~e con 25 % de recuperación y un paciente con 50% de recupg 

raci6n muscular antes del tr~tamiento en el grupo A, llegando a -

recuperar hasta un 86.25% que equivale de Bueno con una contra--

cción visible en la cara con asimetría al esfuerzo máximo en to-

dos los pacientes, siendo el :Porcentaje menor de 75%. Mient1:as -

tanto en el grupo control en el inicio del tratamiento se obtuvi! 

ron 4 pacientes con calificación con 10% de recuperación muscular 

y 3 pacientes con calificación de 25 % de recuperación muscular y 

al finalizar el estudio los 7 pacientes obtuviéron una calificaci 

6n de Regular con una contracción visible con asimetría al movi-

miento de la cara (tabla de recuperación clinica) 

Las latencias de conduciión nerviosa al principio del estudio_ 

se obtuviéron cortas con un promedio de 2.5 milisegundos y con tell 

dencia a la normalidad hasta la cuarta semana sin llegar a lograr

la. 
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normal que es de 3 a4 milisegundos. En cuanto a la electromiogra

fía se obtuviéron datos de recuperación axonal apartir de la se-

gunda semana posterior al tratamiento en el grupo A, mientras que 

en el grupo control se obtuvjéron hasta la cuarta semana en solo 

uno de los casos. 

De acuerdo con el resultado teórico esperado al finalizar el -

estudio (5.4) y del resultado real obtenido (10) en el grupo A, -

en comparación con el resultado teórico de 6.9 y el resultado --

real de 7,· podemos concluir que 1a administración local de acetato 

de metilprednisolona puede disminuir el tiempo de recperación mus

cular en la parálisis facial periférica. (Anexo VI). 
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