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INTRODUCCION

LA PARALISIS DEL NERVIO FACIAL EN UN LADO SOLAMENTE Y SIN —-—-
OTROS SINTOMAS SIEMPRE SIGNIFICA ENFERMEDAD DEL TRONCO NERVIC
S0. SI OCURRE SIN ENFERMEDAD OBVIA NI TRAUMATISMO CERCA DEL -
NERVIO DESPUES DE SU EMERGENCIA, SIGNIFICA ENFERMEDAD DEI, NER
VIO EN SU PASAJE POR EL HUESOQ. -

SIR WILLIAM GOWERS
CLASE MAGISTRAL SOBRE PARALI
SIS FACIAL EN EL NATICONAL --

HOSPITAL FOR NERVOUS DISEA--
SES. LONDRES, 18%5.

Todo médicd deberia conccer las palabras del celebre neu
rélogo: " Nueve veces de cada diez, la pardlisis del facial -
es una enfermedad otol&Sgica dentro del hueso temporal. Es im-
portante recordar y ensefar que el nervio facial recorre el -
conducto 6sec mids largo de todo nervio del cuerpo, se parali-
za con mayor frecuencia que cualquier otro nervio motor y en
el 90% de los pacientes la lesidn esta en el hueso temporal.

La historia de la pardlisis del nervio facial esta aso--
ciada con los nombres de tres grandes cirujanos brit&nicos. —
En 1829 Sir Charles Bell demostrd ante la Real Sociedad de -=
tondres que la inerﬁacién motora de los misculos de la expre-
gifn esta a cargo del séptimo nervio. Duranté mucho tiempo, a
todos los casos de pardlisis del nervio facial se les rotulé_

con el nombre de "Pardlisis de Bell" y no fu€ sino hasta los_
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filtimos afios qgue este nombre ha sido limitado para aquellés ca
sos que se presentan de pronto, sin causa aparente en un indi-
viduo por lo demés sano.

El segundo hombre celebre vinculado a la pardlisis facial
es Sir Charles Ballance, autor del Tecto Surgery of the Tempo-
ral Bope. En 1895 describid la Anastomosis Eficaz de un Nervio
Facial Seccionado con el Nervio Espinal. En 1932, a los 74 ——-
afos de edad, juntc con Arthur B. Duel publicd una serie de ar
ticulos sobre injertos nerviosos, encaminados a restaurar la -
continuidad del nervio facial en el conducto de faleopio., AL --
restaurarse la expresidn facial emocional, se demostrd fuera -
de toda duda gque injertaf el nervic facial es mejor que anéstg
mosarlo con otro nervio.

El tercer hombre que contribuy$ al tratamiento de la pard
lisis facial fue Sir Terence Cawthorne, quien emplef en 1938 -
el microscopic quirﬁrgico paxra operar el nervio facial dentro_
del hueso temporal.

Otros aﬁtecedentes histfricos vinculados con la cirugfa -
del nervio facial fueron la primera reparac1on de un nervio fa
cial secc1onado, mediante aproximacién dentro de su conducto -
6seo por S. Bunnell en 1927 y en 1963, tras la escisidn del --
nervio facial junto con un neuroma acUstice la eficaz inser---
cién de un largo injerto desde el nufién del nervic en el poro_
del meato auditivo interno hasta el nervio en el agujero esti-
lomastoideo por N. M. Dott.

Miltiples investigaciones continuén realizandose en los -

campos de la fisiopatologia y terapéutica por lo que el objeti
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vo que persigue el presente trabajo es tratar de reunir los con
ceptos generales sobre la pardlisis facial de tal forma que pue
dan constituir una fuente de informaci6n para todo aguel gue se
interese por el estudio de los pacienfes afectados por ssta pa-

tologia,
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1. Pefinicién

CARACTERISTICAS CLINICAS SOBRESALIENTES Y FUNDAMENTALES.

El nervio facial es afectado por parflisis mis frecuente--
mente que cualguier otro nervio en el cuerpc. Dentro de la patoc
logfa del nervio facial, la pardlisis constituye el padecimien-—
to mas importante (1 Y.

Las caracteristicas clinicas son evidentes, pues basta ob-
servar la asimetrfa del rostro, la pérdida de los movimientos -
voluntarios e involuntarios de la mitad de la cara, la falta de
tono muscular del lade afectado, asi como la rotaci6n del globo
ocular hacia arriba (fenfSmeno de Bell), la impésibilidad de ——-
ocluirlo con el pdrpado superior y por (Gltimec la desviacisn --
acentuada de la comisura labial hacia el ladc sano. (2 ).

La pardlisis faclal puede ser de origen central o periféri
co. Debido a su inervacién bilateral procedente de ambas corte-
zas motoras, los miisculos tales como el frontal, el cual habi--
tualmente actua en forma bilateral y simultinea, no estan com--
pletamente paralizados por lesiones supranucleares de las vias_
del facial; por lo tanto, resultard una paridlisis incompleta de
la cara. La par8lisis facial de esta naturaleza es llamada de -
origen CENTRAL. Las lesiones del nficleo del nervio facial o del
travectc distal a &1, causan parédlisis homeolateral de todos los
misculos inervados por este nervio, excepto en aguellos casos -
en los cuaies la lesifn compromete'una 0 mMAs, perg no tédas, -
las ramas terminales del nervio facial; en este caso, el resul-

tado es una par&lisis parcial de la cara. La parflisis de esta_

naturaleza, es dencminada PERIFERICA.

TESIS CON
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2. Etiologfia

La pardlisis facial es un signo y no una enfermedad, por_
lo que siempre deberd de buscarse su eticlogia. El nervio fa--
cial puede ser lesionado en cualquier parte de su trayecto por
una gran cantidad de causas. Algunos autores (3 ) establecen -
la etiologia dentro de varios‘grupos refiriendose a las pardli
sis de origen quirfrgico, idiop&tiéo, primaric y de origeh se-

cundario. La tabla 2.1 resume algunas causas del padecimiento.



Tabla 2.1 Etiologia de la parélisis facial*
LESIONES CENTRALES

accidente cerebrovascular
enfermedad desmielinizante
tumores del puente
poliomielitis

LESIONES PERIFERICAS: HUESQ TEMPORAL

Infecciones
‘meningitis (aguda), tuberculosa
sifilis
lepra
varicela, rubeocla, parotiditis
mononucleosis infecciosa
herpes zoster
otitis media

Tumores
neuyroma del nervio facial
neuroma del acfistico
leucemia
tumor metast&sico

Granulomas
granulomatosis de Wegener
sarcoidosis

LESIONES PERIFERICAS: GLANDULA PAROTIDA

Trauma
Sarcoidosis 3
Tumor de Parodtida

auvtoinmune
Guillain~Barre

T6xico-Metab&licas
diabetes
uremia

Vasculitis
peliarteritis ‘
sindrome de Melkersson

Trauma
quirdrgico
fractura de huesc temporal

* Brackmann, D. E. Bell's Palsy:
Incidence, Eticlogy, and Results
of Medical Treatment. Otol. Clin.
N. Am. Vol. 7. No. 2, June 1974.-
357-68
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En la literatura pediftrica, los reportes que se tienen -
estdn acordes en seﬁalar‘al origen idiopftico como la causa -~
principal de par&lisis facial en nifics, seguida de los trauma-
tismos, infecciones, anomalias congénitas, tumorales y miscelg
neas, en frecuencia variable estando en funcién del tiempo y -
tipo de poblacidn estudiada; asf en el estudic efectuadc por -
Ibarra y Cols. de 404 casos de pardlisis facial periférica aten
didos en el Departamentc de Mé&dicina Fisica y Rehabilitacifn -
del Hospital Infantil de México de 1950 a 1967, la segunda cau
sa fue atribuible a poliomielitis segﬁida de la infeccién, ci-
rugfa y traumatismos. Lo anterior difiere de los reportado por
otros autores (4, 5 ) gue sefialan a las causas traumdticas in-
clusc mis frecuentes gue las infecciones, sin mencionar a la -
poliomielitis. Estas diferencias son atribuibles al nivel de -
salud vy caracteristicas de la poblacién atendida.

A .PARALISIS DE ORIGEN QUIRURGICO

La par&lisig facial puede ocurrir come una complicacién -
de la cirugia del hueso temporal. La parilisis sequida de anes
tesia local, electrocauterio, energfa ultrasénica, criccirugia
estd bien documentada. Sin embarge, en la mayoria de los cascs,
la parilisis es el resultado de la lesién directa © indirecta_
del nervio. La frecuencia ha sido reportada entye 0.6 y 3.6% =
de todos los c¢asos otoldgicos y c0nstituye la segunda causa co
min de demandas legales por cirugia de ofdo en los Estados Uni
dos, superada finicamente por la estapedectomia (6 ).

En nuestro medio se reportan cilfras similares. En un estu
dic realizado por Hernéndez-Goribar y Cols. de 1,550 enfermos_

con otomastoiditis crénica atendidos en 1578 en el Hospital Ge



- 8 =
del Centro MEdico "La Raza", del IMSS, se reporta una cifra del
0.842% de par&lisis facial como complicacifin transoperatoria ---
(7).

El nervio facial corre a traves del hueso temporal entre -
el oide medio y la mastoide,‘de tal forma gue la presencia de -
anomalias congénitas asi como alteraciones en la trayectoria de
pbidas a infecci6n crénica, tumores y traumafismos hacen al ner-
vio facial wvulnerable a las lesiones durante la cirugia. (&)

Los sitios mis comunes de lesidSn en orden de frecuencia --
son: el &rea de la segundé rodilla, el &rea epitimpénica, el re
ceso del facial y el drea del conducto auditivo interno. En el _
drea extratemporal, la cirugia de la glandula parotida reviste_
importancia por el alto riesgo de presentar esta complicacidn.

AREA DE LA SEGUNDA RODILLA

La lesién directa del nervioc puede ocurrir durante una mas
toidectomia. de igual manera, la reseccifn de un cblesteatoma o
de tejido de granulacifn en esta drea puede ser peligrosa.

AREA EPITIMPANICA

La lesién del nervio en esta regidn esta asociada general-
mente con la presencia de deshiscencias. Ocurre mis a menudo du-
rante la timpanoplastfa, en la reseccidn de granulaciones o co-
lesteatomas de la regifn epitimpdnica anterior.

RECESO DEL FACIAL

Aunque el nervio puese estar dehiscente en esta regidn, la
lesitn se presenta mids comunmente come resultado del fresédo -
del conducto de falopio a nivel de la terminacibén més inferior

del receso del facial.
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AREA DEL CONDUCTO AUDITIVO INTERNd

El nervioc facial es susceptible a la lesifn en la cirugfa
del conducto auditivo interno cuando se utiliza la via transla
beritica o fosa media. Puede ser.lesionadc directamente yva sea
por el fresado o por manipulacifén del nervio dentro del condug’
to. En la mayorfa de los casos, la pardlisis post operatoria -
va seguida de la reseccifén de un Schwanoma vestibular por la -
via translaberintica.

La parﬁlisis facial post operatoria tardia nc es rara. --
Usualmente ocurre 4 6 5 dfas despuéds de una timpanoplastia. Es
te tipo de pardlisis guarda similitud con la pardlisis de Bell
y el paciente usualmente se recupera en un lapsc de 10 a 14 —-
dias.

CIRUGIA DE LA PAROTIbA.

La cirugia de la gléndula parotida o alrededor de la mis-

ma entraﬁa ciertos riesgos, Las fibras nerviosas son extremada
mente pequefias vy a menﬁdo requieren magnificacién para poder -
identificarlas.
' Lesiones benignas, tales come hemangiomas o higromas quis
ticos frecuentemente emiten proyecciones gue compfometen al --
nervio facial, haciendo la diseccidn diffcil y colocando al --—
nervio en una situacién que permite fécilmente lesionarlo.

La cirugfa de la glandula parotida requiere la identifica
cién del nervio facial con el obgeto de evitar lesionarlo. La_
ayuda del microscopio, la familiaridad con las variaciones ana
témicas y el empleo de técnicas guirfirgicas que permitan mane-
jar lesiones neopldsicas e inflamatorias con preservacifn de -

la funcibn del nervic facial como es el caso de las parotidec-
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tomias superficiales o totales en las cuales el nervio es iden
tificade tempranamente en el procedimiento, permitirdn dismi--
nuir el riesgo de parédlisis facial. (8}.
B. PARALISIS DE ORIGEN IDIOPATICO.
PARALISIS DE BELL

En 1829, Sir.Charles Bell publicé su clésica descripcidn ~
‘de la pardlisis facial periférica demostrande que los misculos
de la expresitn facial estaban inervados por un par craneal in-
dependiente y no por una rama del trigémino. Este autor en un -
trabajo presentado ante la Royal Society del Londres, describe_
la pardlisis flacida del nervio facial sefialando: "El efecto in
mediato ha sido la horrible distorsifén de la cara por el predo-
rinio de los msculos del lado opuesto... Y esa distorsifn se -
acentda lamentablemente cuandc en el semblante deberia reflejax
se una emocifn placentera” ( 9 ).

Esta alteracidn fue interpretada como una neuritis en 1893
por Sir Wiiliam Gowers, guién habia notificado que la pardlisis
ha menﬁdo ocurria después de una exposicifn al frfo. No fue si-
no hasta afios mds tarde gue ¢l nombre de Bell se convirtié en -
sinénimo de la parédlisis facial idiop&tica (3 ).

En la actualidad, la definicifén mis aceptada de la parili-
sis de Bell es aguella que la considera como una debilidad o pa
rdlisis de la cara causada por una alteracifn en la funcifn del
nervio facial en su porcifin periférica sin una causa identifica
kie (10 }.

El padecimiento constituye uno de los enigmas mis contro--
vertidos de la medicina mbderna. El diagnéstico se hace en base

a la apariencia s@bita de la pardlisis parcial o total de los -
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misculos de la expresifén de una lade de la cara en ausencia de
.sintomas o0 signos de otra enfermedad del Sistema Nervicso Cen-
tral, ofde o fosa posterior. (1 ).

Muy poco se conode acerca de la verdadera incidencia de -
la pardlisis de Bell: la etioclogia se desconcce y hay pocos he
chos concretos concernientes a los resultados del tratamiento_
médico.

INCIDENCIA

Es extremadamente dificil valorar la verdadera incidencia
de la pardlisis de Bell en vista de mlltiples factores inheren
tes al padecimiento en si como en los casos de parilisis par--
cial ¢ de parSlisis de corta duracifn, o por caracteristicas -
propias de la poblacién que no acuden en todos lﬁs casos a va-
loracidn médica. Asi mismo es notorio gque la valoracién y el -
manejo del padecimiento cae en manos del médico general, neurd
logo, neurocirujano, ctorrinolaringologe o rehakilitador lo -~
gque impide un buen control estadistico.

En estudics prospectivos se ha estimado una incidencia ~--

‘del 17 al i8 por 100,000 en la poblacién general { 1i).

ETIOLOGIA

Existen tres teorfas principales y combinaciones de las -
mismas respecto a la etiologfia de la pardlisis de Bell: la teo
riz de la isquemia wvascular, la teorfa wviral y la teorfa here-
ditaria. (12)

TEGRIA DE LA ISQUEMIA VASCULAR., DESARROLLADA POR KETTEL -
{(1947), HILGER (1949), SULIVAN {19%50)

Tiene como caracteristica primaria y central un trastornc

en la regulacién de la circulacifn del nervic facial debido a_
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inestabiliidad vasomotora y puede resumirse de la siguilente ma-
nera: una constriccidn arteriolar local (isquemia primaria) --
provoca un aumentc en la permeabilidad de la pared arteriolar
debido a hipoxemia; el trasudado resultante comprime las fi---
bras del nervic facial; un compromiso en el retorno venosc v -
linfatico causa mis edema, comprimiendo las fibras nerviosas -~
produciendo isquemia secundaria de tal forma que se crea un -~
circulo vicioso. Tebricamente, el nervio podrd ser salvado con
cualquiér accibn terapéutica que rompa este circule vicioso an
tes de que exista degeneracién. Desafortunadamente, la causa -
de la contriccidn arteriolar se desconoce, at;ibuyendose a fac
tores alérgicos, téxicos, enddcrinos o psiguicos (13 ). Willi=-
ams postula un mecanismo fisopatolégico similar péro producido
por un factor primaric diferente, considerando gque la altera---
cidn en la microcirgulacién es debide a un trastorno en el sig
tema enzimdtico histamina-histidina-decarboxilasa.

La teoria de la isquemia vascular es muy atractiva y es -
la mis ampliamente aceptada en relacidén a la eticlogfa de la -
pardlisis de Bell. 5in embargo, algunos autores como Blatt con
sideran que la pardlisis es el resultade de la presifén sobre -
el nervico dentro del conducto de falopic y no cree que sea de-—
bido a la isquemia. En base a estudios de microscopia electrd-
nica en muestras de cuerda del timpano de pacientes con paréli
sis de Bell, el autor ha llevado a la conclusién de gque la pre
8i6n que produce la pardlisis es el resultado de una extensién
retrdgrada de un proceso inflamatorio de la cuerda del timpano.

TEORIA VIRAL.- Esta teoria ha ganado popularidad en los -

Gltimos afics. Muchas de las evidencias que apoyan esta teoria
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son circunstanciales, sin embargo resulta ser atractiva. Se ha
considerado que el cursc clinico gque sigue la parflisis de Bell
éimula una neuropatia viral en otros nervios periféricos.

En vista de haberse encontrado que los virus de la polio
y de la pawotiditis son capaces de producir neuropatias de ner
vios craneales, se eféctuaron estudios de titulacifn de virus_
de parotiditis en pacientes con parflisis de Bell encontrando,
en un estudio hecho por Saunders, gue en 4 de 10 casos existia
aumento en dichos titulos, concluyendo que la parotiditis cons
tituwia una causa comfin de la pardlisis de Bell, A pesar de =---
ello, existen pocas evidencias concretas Jque apoyen esta teo--
rfa. Los. estudios prospectivos efectuados hasta la fecha han -
fracasado en su intento por aislar algfin virus de los pacien--
tes con pardlisis de Bell.

TEORIA COMBINADA.- Como en todos los casos en los cuales
existen dos teorfas similares y atractivas, la tendencia es —-
tratar de complementarlas y constituir una teoria combinada. -
Asi, en el caso de la parilisis de Bell, se ha propuesto la —-
idea de una infeccién viral inicial gue produce los cambios in
flamatorios en el conducto de falopio, los cuales llevarian a
la isquemia secundaria.

TEORIA HEREDITARIA.- La tercera teoria gue se ha propues-
‘to como causa de la parélisis_de Bell es la teorfa hereditaria.
Esta basada en las observaciones'ae algunos investigadores ---
guienes han encontrado casos de pardlisis facial en varios =---
miembros de una familia, hereddndose como un carédcter recesivo,

atribuyéndose inclusc, la alteracidn en el sistema enzimético_
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histamina-histidina-decarboxilasa propuesta por williams, de_
un origen probablemente hereditario.

De lo anterior se deduce que-existe la posibilidad de --
participacién de mfiltiples factores en la etiologia del pade-
cimiente sin que exista hasta el momento una causa que expli-
que satisfactoriamente la etiologia de la pardlisis de Bell.

SINDROME DE MELKERSSON-ROSENTHAL.

En 1928, Melkersson Postuld la relacién entre la presen-
tacifén simulténea de parflisis facial y tumefaccibén de la ca-
ra, afiadiendo Rosenthal un 3er. componente, la lengua fisura-
da. La eitologfa del sfndrome permanece desconocida, atribu--
yéndose a alteraciones en la funcién del sistema nerviesc au-
ténomo con isquemia localizada, sefialindose también una combi
naci6n de isqueﬁia primaria y secundaria gue explicaria tam--
bién el edema facial.

C. PARALISIS DE QRIGEN PRIMARIO.

HERPES ZOQSTER QTICUS

El herpes zoster oticus o sindrome de Ramsay-Hunt compren
de pardlisis facial asocilada a hipecacusia, vértigo ¥ érupcién
herpé&tica alrededor del pabelldn auricular. El nervic facial_
es el mids frecuentemente afectado y la incidencia varia segfin
los diferentes autores del 2 al 9% de todas las pardlisis fa-
ciales.,

El concepto de " GANGLIONITIS GENICULADA" Postulado por_
Hunt no ha podido ser apoyado por los estudios histopatolégi-
cos los cuales no han demostrado compromiso ganglionar, Gnica
mente infiltracidn linfocitaria principalmente perivascular.-

Presumiblemente estos cambios representen una neuritis infla-
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matoria. La reagcidnlresultante y el edema dependen de la res
puesta de los anticuerpos del paciente, produciendo neurcopra-
xia o degeneraciéh del nérvio. Estos hallazgos parecen confir
mar la presencia de un procesc inflamatorio ascendente o des-
cendente ascciado con el herpes virus. El cuadro clinico es -
relativamente claroc en la mavoria de los casos, particularmen
te cuando existe la presencia de erupcifn herp&tica tipica -~
(1a).

TUMORES DEL NERVIO FACIAL

La pardlisis facial puede, en raras ocasiones, ser causa
da por tumores del nervio. El comeromiso neoplisico del ner--
vio facial se estima en un 5% de todos los casos de parflisis
facial.

Estas neoplasias benignas o malignas pueden originarse -
en el nervio facial o alrededor de €l, comprometiendo la es--
tructura en cualguier punto de su trayecto.

un tumo;.neurogénico puede originarse de la vaina neural,
de las c&lulas del Schwann o del neurocite en si, o bien, de_
una combinacifn de ellos. Salvo raras excepciones, la célula_
de Schwann es el sitio primario de origen de necplasias neuro
génicas periféricas, particularmente neurofibromas y neurile-
momas. De los tumofes neurogénicos de cabeza y cuello, los --
neurilemomas son los mds comunes. Los neuromas del nervioc fa-
cial son relativamente raros y el sitio mfs comfin de presenta
cidn es el segmento timpéinico, seguido del segmento mastoideo.
La sintomatclogia dependerd del sitio de origen, pudiendose -
presentar dnicamente pardlisis facial y/o hipoacusia conducti

va. (18 ).
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Otros tumores del nervio facial han sido descritos, como
neurcfibrosarcomas, mgningiomas y angiofibromas; sin embargo,
son extremadamente raros.

D. PARALISIS DE ORIGEN SECUNDARIO

INFECCION DEL QIDOQ MEDIO

OTITIS MEDIA AGUDA.- La frecuencia de la parflisis fa=-~
cial en la otitis media aguda ha disminuido considerablemente
desde la introduccién de los antibifticos. Ocurre casi exclu-~
sivamente en los nifics y no constituye una causa rara en este
grupo de poblacifn, correspondiéndole el seqgundo lugar en fre
cuencia dentro de la etiologfa de la parélisis facial seqfin =~
las series de diversos autores, aungue es necesaric puntuali-
zar que muchos de los casos reportédos en las diferentes se~-
ries éorresponden a procesos infecciosos crdnicos del oido --
(617181 . En el estudio hechc por Hernfndez-Goribar ( 7 ) de ~--
1550 enfermos con otomastoiditis crfnica se presentaron com--—
plicaciones de diversa Indole en 84 pacientes lo gue represen
ta el 5.4%, correspondiendo a la par8lisis facial el 0.38% -~
(7).

La fisiopatologia del padecimiento fu& descrita por Tsch
iassny en 1944, e incluye adélgazamiento de la pared interna_
del conducto de falopio, persistencia de dehiscencias de dicho
conducto, las cuales estan normalmente presentes solo durante
el primer afic de la vida, conexiones anatémicas del nervio —-
con la cavidad timpé&nica (18 ). Ademds, el hecho de gue el --
nervio facial este incluido en un conductc fibro-dsec lo hace
vulnerable al aumento en su volumen como resultzdo del exuda-

do, edema, congestidn o hemorragia. Las téxinas, asi como la_
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ostelitis de la mastoides asociada con la infeccibn aguda, pue
den ser factores adicicnales.

El mecanismo intrinseco de la pardlisis, presumiblemente
sea el de una neuritis aguda representada por hiperemia, in--
filtrado celular y hemorragia acompafiada de trombosis venosa,
ilevando el edema inflamatoric del nervio. La isguemia resul-
tante lleva a la nheuropraxia del nervio. La degeneracién no -
ocurre usualmente con la instalacibn de tratamiento antibiéti
co oportuno.

OTITIS MEDIA CRONICA.- La pardlisis facial puede ocurrir
como censecuencia de una osteitis o de un colesteatoma que -~
compromete el conducto de falopio. Esto dltimo es mucho mds ~
frecuente desde el advenimiento de los antibifticos. El meca-~
nismo de la par&lisis parece ser la compresién directa del --
_flujo sanguinec venosc, seguida de una reabsorcién del hueso
y fistulacién del conducto de falopio por la expansién de la_
masa de queratina.

TRAUMATISMOS ACCIDENTALES
El nervic facial es el nervio craneal motor mids comunmen
te afectado por el traumatismo craneal. Esto es ficil de en--
tender, considerando el travecto angulado del nervio a tréves
de una estructura &sea rigida. La verdadera incidencia de la_
*lesibn es dificil de establecer, sin embarygce, de acuerdo al -
anfdlisis de més de 10,000 pacientes hospitalizados por trauma
tiémo craneoencefélico, se pudo mostrar una incidencia aproxi
mada del 0.7 %,
FRACTURAS DEL HUESQ TEMPORAL.~ La lesién del nervio fa--

cilal posterior a un traumatismo créneo encefdlico es causada_
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por una fractura de la base del créneo (hueso temporal). Con-

siderando las fracturas del hueso temporal en 2 tipos: longi-

tudinales y transversas, uno puede Jeducir los datos clinicos

principales. La lesién del nervio facial se presenta en un 30

a 50 %‘de todas las fracturas transversas y sflamente en un -

10 a 18 % de todas las fracturas longitudinales (i%,20). éin em

bargo, las fractuﬁas longitudinales son 10 veces més comunes_

y asi acontece para la mayoria de la parilisis o paresias post
traumdticas del nervio facial.

SITIO DE LESION.-

2, FRACTURAS TRANSVERSAS: Las fracturas transversas cur-
san a trives de la porcién laberintica del nervic facial y es
tan ascciadas con lesiones a nivel del ganglio geniculado o -
préximales al mismo. Estas lesicnes tienden a ser éeveras y -
pueden'resultar en una solucifn de continuidad del nervio,

B. FRACTURAS LONGITUDINALES: Por otro lado, las fractu--
ras longitudinéles cursan a tréves del segmento timpinico del
nervio facial, junto al ganglio geniculade y a lo large del -
nervic petroso superficial mayor. La lesifn nerviosa, la cual
es usualmente menos severa en este sitio, ocurre distalménte_
debido al efecto del corte v préximalmente debido a la trac—-
cién longitudinal del nervio petrosc mayor. Un total de 30 a_
40% de las lesiones intratemporales ocurren en el segmento --
timpdnico horizontal.

En resumen, las leéiones dgl nervio facial ocurren en el
0.7% de todos los casos de traumatismo crénec-encefdlico y en
un 10 a 50% de las fracturas de la base c¢réneo.

Las caracteristicas anatdmicas del nervio facial predis-
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ponen a ciertos segmentos a la lesién. El ganglio geniculado -
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tiende a ser el centro de la mayorIa de las lesiones, ocurrien:
do frecuentemente, compromiso préximal y distal.

PRESENTACION CLINICA.

A. PARALISIS INMEDIATA: Generalmente se cree que la pari-
lisis facial inmediata representa una lesién neural severa, la
cual causard degeneracién y llevard a un pronéstico pobre. Aun
que esto sucede a menudo, no siempre ocurrirf asi, especialmen
te si la pardlisis es incompleta.
| B. PARALISIS TARDIA: Estas lesiones se desarrollan entre_
el 2°. y B°. dia después de la lesifn, encontrdndose un pronds
tico mucho mejor. Un alto porcentaje de pacientes mostrardn re
cuperacién completa dentro de las 3 semanas posteriores a la -
lesifn. A pesar de que la mayorfa de los resultados son favora
bles, un pequefio porcentaje serfn incapaces de recuperarse com
pletamente.

FRACTURAS DE MANDIBULA.

La pardlisis facial raramente es una complicacién de una_
fractura mandibular aislada. Esto es sorprendente, éonsideran-
do la proximidad de las dos estructuras. En los reportes sena-
lados por diversos autores, la parilisis ha sido atribuida a -
una de 3 causas: un fragmento mandibular separa el nervioc ex--
tratemporal ¢ o extiende en el aguierc estilomastoideo; el --
edema secundario se extiende hacia el conducto de falopio cau-
sando un bloguec en la conduccién; o bien, el cirujano lesiona
las divisiones superiores cuando efectua intervenciones sobre_
el condilo del maxilar (21 ). '

PARALISIS FACIAI TRAUMATICA EN EL NIRO.
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La parélisis facial traumftica ocurris en el 18% de los -~
pacientes en la serie reportada por Bluestone, sefialdndose co-

mo causas mis importantes las referidas en la tabla 2.2.
TABLA 2.2 PARALISIS FACIAL TRAUMATICA

No. de casos causas

1 CENTRAL
7 PERIFERICAS
nacimiento forceps no forceps
pardlisis total 2 2 :
ramas marginales 1 2 ;
8 IATROGENICAS
otoldgicas 4
par6tida 4
9 FRACTURAS DE HUESO TEMPCORAL
| longitudinales 7
transversas 2
2 EXTRACRANEALES
herida por
escopeta 1
lasceracidn 1

27 TOTAL

PARALISIS FACIAL EN EL RECIEN NACIDO

La pardlisis facial apreciada al nacimiento puede- ser de
origen traumdtico o congénito. Hay signos gque ayudan a dife--
renciar una forma de la otra. La presencia de otras anomalias

cong&nitas, la diplegia facial o la parélisis de la parte su~-
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perior de la cara sugiere una causa congé€nita, mientras gue la
ausencia de estos signos y la presencia de una historia de un_
parto prolongado en madre primigesta, aplicacién de forceés, -
marcas de forceps en el drea del ofdo y el hemotfmpano sugie--
ren origen traumdtico. La pardlisis congenita no mejora, mien-
tras que la de origen traumftico puede hacerlo. Con la recupe-
raci6n posterior al trauma, usualmente hay evidencias de rege-
neracién tales como tics, sincinecias o espasmo io cual no ocu
rre en las parflisis de origen congénito. Los casos deber&n -~
ser valorados tan pronto comoc sea posible.

NEOPLASIA INTRATEMPORAL

TUMORES BENIGNQOS PRIMARIOS. SCHWANOMA DEL ACUSTICO.-~ Es -
bien sabido gue el sitio de predileccién de los Schwanomas ves
tibulares es el nervio vestibular superior dentro del conducto
auditivo interno. En wvista que el nervic facial pasa por el --
compartimiento superior del conducto auditivo interno con el -
nervio vestibular superior, es de notarse que la parilisis fa-
cial, si ocurre, sea una complicacifn tardfa y raras veces com
pleta en casos de Schwanoma vestibular.

TUMORES DEL GLOMUS. El glomo timp&nico, que aparece en los
cuerpos del glomus en el &rea del nervio de Jacobsen, es un tu
mor de crecimiento lento, el cual raras veces produce una pard
lisis facial debido a gue generalmente es diagnosticado en eta
pas tempranas. Sin embargo, los tumores de glumus yugular que_
aparecen en la adventicia del bulbo yugular no raras veces —--
afectan al nervio en su segmento masteideo.

COLESTEATOMA PRIMARIO DEL HUESO TEMPORAL. Aparecen gene--

ralmente en el apex petroso, aungue también pueden localizarse
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en el ofdo medio © en la mastoides. Probablemente se derivan -
de restos epiteliales aberrantes de origen cong€niteo. La ocu—-
rrencia de pardlisis facial con colesteatomas primarios del --
apex petroso esta obviamente relacionada a la localizaqién an-
tercosuperior del nervio en el conducto auditivo interne. La pa
rélisis facial se presenta invariablemente al momento del diag
néstico.

. TUMORES MALIGNOS PRIMARIOS. Los tumores malignos primarios
del hueso temporal son muy raros de acuerdo a ios reportes de_
diversos autores como Adams y Cols., el tipo mis comfin es el ~-—
carcinoma de cf€lulas escamosas que aparece en el conducto audi
tive externo o en el ofdo medio. Otros tumores incluyen el car
cinoma gquistico adencidec y los sarcomas. La pardlisis facial
puede ser un sintoma tempranc de tumor maligno del ofdo medio_
pero constituir una manifestaci6n tardia en el curso de la en-
fermedad,

TUMORES METASTASICOS. Los sitios de origen m&s comunes, -
en orden de frecuencia, son: mama, riﬁén; pulmdn, estomago, la
ringe, pr&stata y gléndula tiroides. Estos tumores pueden pré-
ducir metastfsis gue afectan al hueso petrosc o el conducte au
ditive interno vy producir pardlisis facial asi como hipoacusia
neurosensorial y vértigo. El sitio mis comfin de localizaci6n -
tumcral es el conducto auditivo interno.

DISPLASIAS DEL HUESO TEMPORAL. La ostéopetrosis es una al
teracibn 6Gsea generalizada que puede producir pardlisis no so-
lamente del nervio facial sino del nervio Sptico, trigemino, y
nervics auditivos debido al estrechamiento de sus orificios. =

La pardlisis facial ocurre principalmente en la forma benigna_
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de la enfermedad debido a gue en las formas malignas usualmen
te fallece el paciente en edades tempranas.

3. FISIOPATOLOGIA.

1. CONSIDERACIONES ANATOMICAS.

Las Intimas relaciones del nervio facial con el coido me-
dio ¥ la mastoides deriva de su desarrollo embriolfgico como_
nervio del 2°. arco branquial.

A los efectos de esta exposicién; conviene considerar la
trayectoria del nervio facial en 3 segmentos: Supranuclear, -
nmiclear e infranuclear. El segmento infranuclear se sub-divi-
de en el &ngulo ?ontocerebeloso, conducto auditivo interno y_
segmentos laberfintico, timpinico mastoideo y extracraneal.

A. SEGMENTO SUPRANUCLEAR

De la corteza cerebral parten tractos cruzadqs y direg--
tos que inervan la parte superior de la cara, Lds tractos de_
la parte inferior de la casa son cruzados solamente, de modo_
que la frente cuenta con inervacién bilateral y toda lesibn -
en el 4rea facial de un lado de la corteza respeta la frénte.
No solamente se debe depender de la indemnidad de la frente -
para diferenciar entre lesiones supranucleares e. infranuclea-
res, porgue en las lesiones gue afectan una porcién mis dis--
tal del nervio puede estar respetada la frente o b;en otras -
partes de la cara. Ademis de la cara superior indemne, las le
siones supranucleares se caracterizan por la presencia de to-
no facial, expresi6n facial espontéinea y gépdida de los movi-
mientos volitivos de la cara. Lo mis importante es que suelen
haber otros signos neurclégicos de compromiso del sistema ner

vioso. El hecho de que los movimientos involuntarios persis--
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tan en las lesioﬁes supranucleares se atribuye a la actividad
del sistema extrapiramidal. En las lesiones nucleares e infra
nucleares se pierden los movimientos voluntarios e involunta-
rios.

B. SEGMENTO NUCLEAR

Desde su nficlec hasta la protuberancia, el nervio facial
emprende su recorrido en torno del nficleo del sexto par antes
de emerger del tallo encef&lico. A causa de esta relacifn, to
da lesifn de la regién de la protuberancia gue origine una pa
r8lisis facial periférica tendrfa que acompafiarse de par&li--
sis del motor ocular externo con incapacidad para rotar el ojo
hacia el lado de la lesifn, .

C. SEGMENTO INFRANUCLEAR

ANGULC PONTO-CEREBELOSO. En este punto el 8°. par cra-—-
neal se une con el facial para correr por el &ngulc ponto-ce-
rebeloso y entrar en el conducto auditive interno. Las lesio-
nes de esta drea se asocociarfan con dé€ficit vestibular y co---
clear, asi como del 7° nervio.

CONDUCTO AUDITIVC INTERNO. El nervio facial, gue es mo=--
tor, ¥y el nervio intermediario, que es sensitive, entran ado-
sados el uno con el otro en el conducto auditiveo interno jun-
to con el nervic auditive. El nervio intermediario corre aba-
jo ¥ el facial arriba, junto al techo del conducto auditivo -
interno.

SEGMENTO LABERINTICO. En el fondo del meato auditivo in-
terno el nervio facial es "comprimido" fisiol&gicamente den--
tro del conducto de falopio. Los nervios facial e intermedia-

ric arrastran consigo una prolongacifn de la duramadre y del
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periostio, que forman una vaina fibrosa dura y bien definida
desde el meato auditivo interno en todo el trayecto del con-~
ducto, hasta las ramas terminales del nervio facial en la ca
ra y el cuello, La parte comprendida entre la entrada en el
conducto de falopic y el ganglio gen;culado se denomina seg-
mento laberintico porgque corre entre los laberintos coclear
Yy veétibular. Siendo esta la parte mids angosta del conducto_
del facial, es razonable sospechar gue es la mé&s vulnerableﬂ
del nervio si se producen alteraciones inflamatorias dentro
del conducto.

El segmento laberintico comprende el ganglio geniculade,
del gue hace la primera rama del nervico facial, el nervio pe-
troso superficial mayor. Este nervio envia fibras secretorias
motoras a la gldndula lagrimal. La 2a. rama procedente del -~
ganglio geniculado es el nervio petroso superficial menor. Es
te nervio lleva fibras secretorias para la glandula parotida.

SEGMENTO TIMPANICO. En el ganglio geniculado, el nervio_
. facial vira de pronto en el &ngulo recto hacla atras, forman-
do una rodilla, para entrar en la porcifn timpdnica horizon--
tal del conducto de falopio. El extremo proximal de la porcibn
timp&nica esta dado por el ganglio geniculado desde donde ca-
mina hacia la periferia, pasando detras del pice de cuchara y
del tendén del tensor del timpano. El extremo distal esta jus
to encima de la piramide donde se aloja el mﬁéculo de estribo.

Justo un poco més alla de la piramide, el conducto de fa
lopio vira de nuevo en &ngulc recto, pero con mayor suavidad
y hacia abajo: Esta es la segunda rodilla del facial. El ner-

. vio emerge del ofdo medio entre la pared del conducto semicir
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cular postérior ¥ la del horizontal, justo debajo de la ap6-
fisis corta del yﬁnque._El nervio facial desprende su terce-
ra rama en el extremo distal del segmento timpdnico, el ner-
vio motor del miscule del estribo.

SEGMENTO MASTOIDEC. A continuacién el conducte de falo-
pio desciende verticalmente en la pared anterior de la ap6fi
sis mastoides en busca del agujero estilomastoideo. EL1 ner--
vio cuerda del timpanc, cuarta rama del nervio facial (su @Gl
tima rama sensitiva y por ende, la rama terminal del nervio-
intermediario), suele brotar del tercio distal del segmento_
mastoideoc del nervio facial para ascender hacia adelante so-
bre el yunque y debajo del martillo, cruzando la cavidad tim
pénica a trives de la fisura petrotimpinica e ir a unirse —--
con el nervic lingual. La cuerda del timpano lleva fibras mo
toras para las glindulas submaxilares y sublingual y trae fi
bras gustativas desde los dos tercios antericres de la len—-
gua y fibras de la sensibilidad algésica, térmica y tdctil
desde la pared poéterior del conducto,auditivo externo.

SEGMENTOS EXTRACRANEALES. Las ramas restantes del ner—-
vio facial nacen fuera del conducto de falopilo despué€s de ha
ber emergido el nervio del agujeroc estilomastoidec, En ééte_
- punto el nervio faéial emite sus ramas 5a. y 6z, el nervio -~
auricular posterior gue inerva los pequefios mGsculos de la -
oreja, y la rama para el vientre posterior -del mfisculo digés
trico. |

El nervio facial rodea la apb6fisis estiléides por de-—-
tras v por fuera, al marchar hacia adelante en la sustancia_

del lobuloc superficial de la glédndula parStida, donde se di-
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vide en 2 ramas principales, una superlor gue inerva la fren
te, el orbicular de los pérpados y la cara superior, ¥ otra_
inferior que inerva los mfisculos de la comisura de la boca,-
el orbicular de los labios, el mentfn ¥ el misculo cuténeo -
del cuello, '

El conducto de falopio presenta frecuentes variéciones_
menores asi como anomalfas importantes. La variante menor --
mds frecuente es la dehiscencia del conducto Sseo, la mayorfa
de las veces en la porcibn timpdnica, pero a veces en la pe~
trosa.

De vez en cuande es dehiscente en la porcién mastoidea.
Las anomalias importantes del conducte de falepio y del ner-
vio facial son muy frecuentes en pacientes con atresia congé
nita del meato auditivo externo.

Ademss de las variantes menores frecuentes y de las ano
malias mayoreé infrecuentes del conducto de falopio, su si--
tuacidn puede estar alterada y haber sido oscurecida por ope
raciones anteriores, tumores © enfermedad supurada ( 22 .

2. ASPECTOS FISIQLOGICOS.

Los impulsos nerviosos se transmiten por los axones, --
que son largas prolongaciones del citoplasma de las neuronas.
En el caso de los nervios motores, la neurona original esta_
en el tallo encefilico oken la médula espinal y poéee un s6-
lo ax6n, en tanto que las neuronas bipclares sensitivas ser—
hallan en nﬁclgos fuera del sistema nerviosg central y poseen
dos axones, uno previamente del Srganc sensorial periférico;
y otro gue va hacia el sistema nervioso central.

El axfn esta cublerto por células de Schwann que forman
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un tunel simple para los nervios amielinicos y que depositan
una enveltura espiral de mielina aislante en los nervios mig
linicos. A intervalos de alrededor de i mm., la vaina de mie
lina se interrumpe en un nodo de Ranvier, gque representa el _
final de una cé&lula de Schwann ¥y el comienzo de otra. Por -=-
fuera de las cé€lulas de Schwann existe una membrana basal —-
continua gue cruza los nodos ae Ranvier, de modo gue en nin
gtin sitio el ax6n esta en contacto con los espacios extrace-
lulares.

El axfn tiene gue recibir oxfgeno de las. cé&lulas de Sch
wann y ser aislade por estas. Ademds debe recibir axoplasma_
nuevo de la neurona originaria, porque el axoplasma se cata-
beliza en forma gradual a una celeridad constante suficiente
como para agotarse en 29 dfas. El axoplasma circula desde la
neurona original hacia el axén a razon de 1 mm., poxr dia v a
esta velocidad regenera el axfn cuando se seccicna el nervio.

Existen tres tipos de lesiones nerviosas gue causan pa-
r&lisis de un nervio periférico.

NEUROPRAXIA. La neuropraxia es una lesién reversible —--
causada por un grado menor de iesidn. Estudios experimenta--
les han mostrado gue la neuropraxia resulta de la constric--
citn al flujo de axoplasma a lo largo de'las fibras nervio=-
sas desde los cuerpos celulares. Estc lleva a un estancamien
to de axoplasma proximal a la constriccidn, pero aun existe_
suficiente flujo postericr a la misma para mantener la acti-
vidad de las fibras nerviosas distales. La excitabilidad nox
mal de las fibras nerviosas distales puede ser demostrada --

clinicamente por medio de una prueba de excitabilidad nervip
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sa., La recuperacién completa de la funcidn ocurre una vez gue
la causa de la constriccidn es superada.

AXONOTMEsIS. Cuando ocurre una obstruccidn completa al -
flujo de axoplasma en algunas de las fibras nerviosas dentro_
del tronco nervioso, hay una degeneracifén eventual de sus axo
nes y vainas de mielina, extendiéndose desde el primer nodo -
de Ranvier, proximal al sitic - de la lesifn, a la periferia.

Aunque el patron de degeneracién y regeneracifn de la fi
bra nerviosa en la axonotmesis ha sido extensamente estudiado
por medio de microscopia de luz, técnicas histoguimicas y por
microscopia de transmisidn, el mecanismo por el cual la fibra
nerviosa regresa al estado excitable durante el periodo de --
desmielinizacifn, aun no esta clareo. Recientes observaciones
fisiolégicas y blofisicas sobre nervios periféricos sugieren
Jque el axolema en las fibras desmielinizadas exhibe plastici-
dad y en algunos casos desarrolla u aumento en la densidad --
del canal de sodico que permite sostener la conduccién del im-
Qulso .

Aungque hay muchos estudios referentes a la dedeneracidn_
¥ regeneracifn del nervio facial posterior a una lesién, la -
mayoria de las investigaciones estan basadas en aspectos mor-
folégicos de la lesidn. Experimentos recientes, utilizando mé
—odos citogquimicos, han proporcionado informacién mis detalla
da acerca de los cambios neurales post—traumdticos en nervios
mot&res periféricos. Estos métcdos, sin embérgo, ne han sido_
adaptados al nervio facial.

XIAN-XI-GE Y COLS. { 23 ) Efectuaron un estudio combinan

do las observaciones morfolSgicas ultraestructurales y elec--
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trofisiol6gicas con métodos histoguimicos ultraestructurales,
demostrando que la excifacién neural posterior a la degenera
cifn Walleriana en la axonotmesis del nervio facial, ocurre_
antes de la remielinizacién y es debida a la reorganizaci6n,
estructural del axolema.

NEURCTMESIS. El compromiso de un tronco nervioso por -=
una lesifn mis severa resultarid en degeneracién de todas las
fibras nerviosas y esta puede incluir el epineurio en el si-
tic de la lesifn como en el caso de una seccifn. Sin embargo,
las fibras nerviocsas distales mantienen su excitibilidad por
96 hrs; los axones posiblemente reciban energia de las célu-
las de Schwann que se hallan alredgdor. Posteriormente las -
pruebas de excitabilidad nerviosa mostrardn una falta de res
puesta a la estimulacién del tronco nervioso.

Las fibras nerviosas lesionadas muestran cambios histo-
l6gicos gue ocurren dentro de las primeras 48 hrs. el proce-
so termina en la degeneracifn Walleriana. Inicialmente, los_
axcnes fibrilan y desaparecen, mientras que las células de -
Shwann se muestran tumefactas y causan alteracién de la mie-
iina por el proceso de fagocitosis. Posteriormente la mieli-
na y los restos axoplasmicos son atacados por los macrSfagos,
mientras gue las cé&lulas de Schwann pierden su ordenamiento_
y selseparan unas de otras. La membrana basal, la cual nor--
malmente forma una cobertura extracelular sobre lés células_
de Schwann y nodos de Ranvier, también es destruida pero per
manece alrededor de la célula. Estos cambios ocurren en for-
ma retrograda, en relacifn al primer nodoc de Ranvier, mis --

alla del sitio de la lesibn.
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REGENERACION. La regeneracién comienza inmediatamente -
después del proceso degenerativo.

Las c&lulas de.Schwann ahora empiezan a crecer ¥y a rea-
gruparse para formar cordones de c&lulas. Al aproxiﬁarse, -

" las membranas basales de las células adyacentes se fusionan_
y desaparecen entre las cé&lulas, dejando una membrana lineal
alredeor de los cordones de células de Schwann. Asi, estos -
cordones s6lidos, los cuales estan limitados por membrana ba
sal o neurilema, son los "tubulos" gue ha menudc han sido --
descritos en el segmento periférico de una neurcna en fase -
de regeneracién. mientras tanto, los axones en el extremo --
proximal del nervio, proliferan y forman conos de crecimien-
to consistentes én material protoplésmico gue muestra pinoci
tosis . Inicialmente, la mayoria de los axones son pequenos_
{aproximadamente 1 u de difmetro). Apenas el axon llega a la
placa terminal motora de los misculos faciales, la llegada -
adiciconal de axcplasma desde la neurcona ofiginal, hace que -
el ax6n empieze a engrosarse. Ahora puede entenderse porque
la regeneracién resulta en una reinervacién ancrmal de la --
musculatura facial.

El proceso de crecimiento axonal se divide en varias ra
mas, encontrando su via en diferentes cordones de cé€lulas de
Schwann. A1 mismo tiempo, una parte de ellas no se mieliniza
»8. Esto lleva a secuelas tales como sincinecias, movimien--
zos masivos y espasmo de los mfsculos faciales, posterior a_
la regeneracién . El funcionamiento imperfecto de los mfiscu-
los de la expresién que persiste hasta después de la regene-

racién mis perfecta, es el motivo por el cual en los casos -
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de pardlisis de Bell, se lntenta aliviar la presibn intensa -
sobre el nervio antes de que mueran los axones. En estos pa—-
cientes hay gue realizar pruebas eléctricas para distinguir -
entre la neurocopraxia que es reversible y el comienzo de la --
neurcotmesis.

REGENERACION ABERRANTE. La regeneracién aberrante es otra
complicacién gue puede aparecer después &e la regeneracidn --
del nervio facial. El proceso de crecimiento axonal puede deg
viarse de su via original deﬁtro del nervio o de sus ramas. =
El sindrome de "lagrimas de cocodrilo" es el t&rmino utiliza-
do para describir aguellos casos caracterizados por lagrimeo_

profuso gue ocurre con la estirmulacién gustativa.
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TABLA 3.1 NEUROPATOLOGIA Y RECUPERACTON ESPONTANEA EN
RELACION AL GRADO DE LESION DEL NERVIQC FACIAL.

GRADO DE LESION PATOLOGTA RECUPERACICN  INICIO DE LA  RECUPERACICN ES-
NEURAL RECUPERACION  PONTANEA., RESUL-

CLINICA TADO A UN ARO —-

DESPUES DE 14 LE

SICH. -

1 Compresidn. No No se apre- i-3 Grupo 1. Completa,

. hay cambios —— cian carbios  semanas sin evidencia de
morfolsgices morfoldgicos regeneracisn defec
{ neuropraxia) tuosa. -

2 La compresién Axones cre-— 3 semanas Grupo IT. Favora-

. persiste. Pre- ¢en intactos v 2 meses ble. Minima evi--
$1i6n intraneu- . Tubos vacios dencia de regene-
ral aumentada. de mielina. racién defectuosa.
Pérdida’de axo  Crecimiento
nes. Tubos en_ 1 mm. por -~
doneurales in- dfa.
tactos, {(axono
tmesis) .

3 Aurento de pre Pérdida de - 2 - 4 Grupo III, Modera
sidn intraneu- tubos de mie meses do a pobre. (recu
ral, pérdida - lina. Axones peracién inconple
de tubos de —— nuevos se -- ta a una deforma-
mielina. mezelan y —— cifn permmnente -
Neurotmesis. distribuyen con complicaciom-

causando mo- nes moderadas o -
vimientos de marcadas,

la boca con_

cierre del -

ojo (sincine

cia) , -

4 Igual que lo - Ios axcones - 4 - 18 Grupo IV. Recupe-—
anterior mis - estén blo--= meses racién menor a la
interrupcién — queados por_ del grupo III. -~
del perineurio. cicatrices,- Complicacicnes de

comprometien regeneracién de--
do la regene fectuosa mds seve
racidn. ras.

5 Igual que lo - Interrupcién  ninguna Grupe V. Ninguna.
anterior mis - completa. Im
interrupci6n -~ . posible la -
del epineurio. recuperacidn.
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4, DIAGNOSTICO ¥ PRONOSTICO.

El diagn6stico de la parélisis facial puede realizarse en
la mayoria de los casos por medio de una historia clinica com
pleta vy cuidadosa y un examen fisico correcto, asfi comd eva—--
luacién oto-neurclégica.

bebe hracerse hincapie en que la pardlisis de Bell es un_
diagndstico de exclusién y debe ser utilizado el término sola
mente cuando otras causas de pardlisis facial han sido elimi-
nadas (ver eticlocgia).

La parflisis facial debida a infeccifn 6tica aguda o cré
nica puede ser diagnosticada por la presencia de otalgia, mem
brana timp&nica roja en los casos agudos y por otorrea fétida
o evidencia de colesteatoma en los casos crénicos.

La pardlisis facial asociada a fraumatismo craneoencefd-
lico es diagnfistica de una fractura dé hueso temporal. La pre
sencia de hipoacusia conductiva o sensorial nos sugiere posi-
bilidades diagnfsticas., Una hipoacusia conductiva usualmente_
indica una fractura longitudinal, mientras que una hipoacusia
neurosensorial es diagnéstica de fracturas transversas con --
compromiso de la capsula Stica.

Un tunor como causa de parilisis facial debe sospecharse
si: 1) la parflisis es lentamente progresiva. 2) la pardlisis
es recurrente en el mismoc lado & 3} no hay recuperacién de una
paralisis facial aguda después de 6 meses. El examen clinico-
podri descubrir masas tumorales.

La presencia de vesiculas en el pabellén, cara.o mucosa__
oral sugiere herpes Zoster oticus.

El establecimiento de'parélisis fadial bilateral simultd
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nea excluye la pardlisis de Bell v sugiere sfndrome de Guill
ain-Barre”, pardlisis bulbar, sarcoidosis o algln otro proble
ma sistémico, El examen fisico usualmente revela otros signos
neurolégiqos.

El embarazo, especialmente en el tercer trimestre es --
significativo en la evaluaéidn de la parflisis facial, 81 --
pronéstico para la recuperacidn espontdnea de la funcién fa-
cial no es tan bueno en la mujer embarazada como en la mujer
no gestante.

La pardlisis facial recurrente occurre en el 10% de los_
pacientes cbn pardlisis de Bell, pero cuando ocurre en el —-
mismo lado, la presencia de un tumor debe ser considerado.

La pardlisis de Bell debe ser diagnésticada cuandc otras
causas han sido excluidas y en aquellos paciente con 1 o mis
de las siquientes caracteristicas:

1) Historia familiar positiva de par&lisis

2) prddromos virales

3) La presencia de una cuerda del tfmpanc enrcjecida.

La presencia de moviemientos faciales superiores intac-
tos y simétricos ha sido aprecida en casos de_otitis media -
supurativa, fracturas de hueso temporal y lesiones de neuro-
na motora inferior, tales como la parflisis de Bell; y por -
lo tanto, no es un signo diagnSstico exclusivo de lesién cen
tral.

EVALUACION DEL PACIENTE CON PARALISIS FACIAL.

Hay dos objetivos gue deben plantearse en la evaluacidn
de los pacientes coh parilisis facial. Uno de ellos es deter

minar el sitio de 1la lesifn y el otro es considerar la exten
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gifn fisiolb6gica del compromiso nervioso ( 14 ).

DETERMINACION DEL SITIO DE LA LESION.

E;Iimportante que uno trate de precisar el sitio anatd-
mico de la lesién en la mejor forma posible. en un principio
se debe estaﬁlecer si el paciente tiene una lesifén periféri-
ca o proximal al nficleo del nervio facial. Los pacientes con
lesicnes que son proximales al nficleo del nervio facial en =~
el sistema nervioso central (supraquclear) tienen frante in-
tacta y movieminto de la ceja del lado de la parilisis, debi
do a que el nficleo del nervio facial tiene conexiones neura-
les para el drea de la frente con ambos hemisferios cerebra-
les, Por otro lado, los pacientes con lesiones del nficleo -=
del nervio facial o distalés a &l, tienen compromiso de la -
frente y ceias del iado de la parilisis, debidc a que la -——-
inervacifn a la parte distal al nficleo es completamente homo
lateral.

Una vez que clinicamente se determina la presencia de -
lesifn en el sistema de nervio fécial ¥y si esta es distal o_
a nivel del nficleo del nervio, es pesibkble identificar el si-
tioc de compromiso nervioso examinande la funcién de sus ramas.
Estas ramas estan comprometidas con la lagrimacién homolateu
ral, el reflejo estapedial, secrecifn de la glédndula submixi
lar homolateral, el reflejo estapedial, secrecién de la glén
dula submixilarhomeolateral y funcién gustativa de los dos —-
" tercios anteriores de la lengua. recordando aspectos anatémi
cos podemos entender que una lesifn proximal al ganglio geni
culado produce disminucifén de la lagrimacibn del lado homola

teral asf como alteraciones en la funcifn de las otras ramas.
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Una lesifn en el segmento del ofdo medio no afecta la lagri-
macibn pero interfiere con el reflejo estapedial ipsilateral,
secrecién de la glé&ndula subméxilar de un lado, y funcifn --
gustativa del tercioc anterior ipsilateral de la lengua. 8i -
la lesifn esta en el trayecto vertical del nervio facial den
tro de la mastoides, existird una disminuci6n en la funcibn_
gustativa en los dos tercios antericres de la lengua de ese_
lado asi como una disminucifén en la secrecifn de la gl&andula
subrdxilar homolateral; sin embargo, la lagrimacién y el re-
flejo estapedial serdn normales.

‘8i el compromiso del nervio facial esta en el agujerc -
estilomastoideo o distal a €1, todas las ramas mencionadas -
reflejaran una funcién normal al efectuar las pruebas.

Con el cbjetc de determinar el sitio de la lesifn, se -
han utilizado rutinariamente la prueba de Schirmer para la--
grimacién, la prueba del reflejo estapedial y la electrogusto
matriaﬁsAsI mismo, se ha utilizado la medicidn de la secre--
cifn de la gldndula subméixilar come una prueba objetiva de -
la funcién de la cuerda del timpanc.

A. PRUEBA DE LAGRIMACION

Una acentuada disminucidn o ausencia abscluta en la pro
duccibn lagrimal del lado comprometido es una de las determil
naciocnes topogrificas y pronfsticas mis exfctas en un paclen
te con pafalisis facial periférica. La disminucifn patolégi-
ca o ausencia de lAgrimas en el lade comprometido indica una
lesifn a nivel o préximal al ganglio geniculado.

La evaluacién de la produccifn de l&grimas puede llevar

a resultados errfneos si no es ejecutada la prueba en forma_
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cuidadosa. Un exceso de ldgrimas puede a menudo ser mds aparen
te gue real. Por ejemplo, el mfisculo de Horner, el cual dila-
ta el saco lagrimal, puede estaf paralizado, o puede haber un
desplazamiénto externo de la apertura del conducto lacrimona-
sal debidc a debilidad del mdsculo orbicular lo cual resulta_
en ectropion.

Posiblemente la falta de tono muscular del pérpadc infe-
rior pueda permitirle una salida del globo, produciendo un --
aumento en el volumen del saco conjuntival inferior; o un ex-
ceso de lAgrimas puede ser causado por irritacidn del ojo ex-
puesto.

| Un método para cuantificar las légrimas se ha basado en_
el reflejo lacrimonasal. Se puede contar con tiras de papel -
filtro o pueden ser elaboradas con fragmentos de papel procu-
rando que'tengan 3.5 cms. de large y 0.5 cm de ancho, Estas -
tiras son dobladas en un extremo de tal forma gue puedan ser
colocadas sobre el parpado inferior, en el saco conjuntival,-
dejando 3 cms. para absorver las ligrimas producidas. Al colo
car la tira de papel primeramente en el lado normal, se ad---
vierte diferencia en relacién al ojo paralizado, aprecidndose
contraccidnrefleja sobre el lade normal ocasionada por la —~--
irritacidén del papel; estas contracciones reflejas no ocurren
en el lado paralizado.

Es importante vaciar los sacos con una pieia de algodén_
antes de insertar las tiras para evitar resultados erxénreos.
Una vez que el papel ha sido colacado en su lugar, se le pide
al paciente que inhale vapores de amoniaco, lo cual desencade

na el reflejo lacrimonasal, Las tiras de papel filtro permang
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cen en su lugar por un perioso de 3 minutos ¢ hasta que una
tira esté completamente humedecida, para posteriormente pro
ceder a retirarlas y notar la cantidad de 1guidc de cada -
una. El resultado de la prueba es consicderade anormal si la
tira del lado afectado tiene 25 % © menos del liguido de la
tira del lado normal.

La prueba de la lacrimacién es mas exacta si no hay -
produccidn de ligrimas en el lado afectado en un periodeo de
3 minutes. Lo anterior es considerado como o0jo seco ¥ sefala
pronSstico pobre.

Sin embargc, la localizacifén del sitic de compromisc no
ha sido particularmente fitil para el diagn&stico, en vista -
que las lesiones a nivel del ganglio geniculado han side 1 -
relacionadas con infecci6n herpética, fracturas de hueso -
temporal, neurinoma, meningioma y colesteatoma asi como en
la parilisis de Bell. Ademds las lesiones del nervio facial
proximales al ganglio geniculado, en el conducto auditiveo
interno o angulo pontocerebelosc, han sido asociadas con neu—
rinomas, meningiomas, colesteatomas primarios, guistes arac-
noideos y fracturas (i6).

La localizacidn del sitic de la lesifn basada en la dis-
minucidn del flujo lagrimal ha sido mas (til cuando se utiliza
para planear la cirugfa en casos de paralisis de Bell. Recien-
temente la exploracién del nervio facial ha sido sugerida co—-
mo un tratamiento para la pardlisis facial periférica cuando
la lacrimacibn est& disminuida en el lade paralizado. Ademis,
el estado de la lacriﬁacién, va sea hormal, aumentado, dismi-
nuide o ausente, puede jugar un papel crucial en el manejo de

un paciente con pardlisis facial periférica (26).
B. PRUEBA DEL REFLEJQO ESTAPEDIAL.
Es bien sabido gue el mtsculo del estribo se contrae en -

forma refleja en respuesta a un sonido fuerte. En el oido nor-
mal, los tonos purcs a nivel de 85 dB son suficientes para =--
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causar contraccidn estapedial. La contraccidn refleja es
bilateral desde el momento en gue el sonido introducido
a cualguier oido causa contraccién refleja de ambos miis-
culos estapediales en forma simultanea.

Cuando el msculo estapedial se contrae, pone tensa
la cadena oscicular, causando un aumento . en la impedan-
cia aclstica; siendo posible detectar sus cambios en for-
ma objetiva.

Para efectuar esta prueba, se coloca el registrador
de impedancias y la oliva en el. zonducto auditivo externo
del oido por examinar; entonces el sonido es presentado
al oido opueste a un nivel suficiente para desencadenar -
contraccifn reflieja de ambos mfisculos estapediales. Si el
nervio facial estf intacto en la parte proximal a la rama
estapedia, el mfisculo se contraerd, la cadena oscicular -
se pondrd tensa, la impedancia actistica aumentari y se -
registrard el aumento. Por otro lado, si la inervacifn --
del msculo estapedial del oidc a examinar estd interrum-
pida debido a uwna lesi6n del nervio facial proximal a la
rama estapedial, el msculoc do se contraerd y no se detec~
tardin cambios en la impedancia.

Es importante sehalar gque la presenéia de algunos ti-
pos de hipoacusia en cualgquier oido pueden invalidar la in-
terpretacidn de la funcifn del nervio facial. Por ejemplo,
si hay una hipoacusia conductiva en el oide por examinar,
la contraccién refleja del miisculo estapedial no se obser-
vard, debido a gque la impedancia en el sistema de transmi-
sibn en el cido medio ha mostrado cambios estéticos superio
res al cambio producido por la contraccgién estapedial.
También, si hay una hipoacusia severa en el oido no exami-
nado, no se presentard contractura muscular ni reflejo en
el oido examinado, a pesar de gue la inervacién del msculo
estapedial esté& intacta.

La presencia de hipoacusia neurosensorial severa en el

oide a examinar no invalida la prueba.
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En un estudio hecho por Ekstrand y Cols. (27) sobre
valor pronfstico del reflejo estapedial con estimulacién
contralateral en pacientes con par&lisis de Bell, pudie-~
ron concluir que la presencia de reflejo estapedial en ~
los primeros 10 dias de iniciado el padecimiento, es un
signo indicativo de buen pronSstico, sin embargo, la --
ausencia del mismo no es definitiva, por lo que en estes
casos no puede utilizarse como método pronfistico por si
solo, sino como complementaria de otras pruebas.

Por lo tanto consideran que la prueba no es defini-
tiva en la diferenciacién entre buen o  mal prondstico
en los pacientes con pardlisis de Bell, puesto gque muchos
de los pacientes gue se recuperan espontfneamente no pre-
sentan reflejo estapedial en la etapas tempranas de la -
enfermedad. No obstante, consideran que debe reflexionar-
se mis sobre la importancia de la prueba al evaluar la -
gravedad de la lesién facial vy no solo considerarla de -

valor en el diagnéstico topogrédfico de la pardlisis.
C. ELECTROGUSTOMETRIA.

La electrogustometrfa estd basada en el hecho de gue
una pequefia carga eléctrica positiva aplicada a la lengua,
provoca un gusto metilico o amargo. Para valorar la fun--
cifn de la cuerda del timpano, lz corriente es aplicada a
la parte anterior de la lengua y es controlada eﬁ forma -
zuantitativa, de tal forma gque la respuesta pueda ser me-
dida.

Se obtienen 5 gustos separados, de cada lado de la -
lengua. Los umbrales de cada lado son promediados para -
obtener el umbral final. Los lados de la lengua son esti-
mulados en orden v los umbrales del paciente se anotan en
el sitic donde el gusto estd presente. Asi, las respuestas

falsas positivas son eliminadas.
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Se expresa la diferencia entre los dos lados de 1la
lengua como un porcentaje de la respuesta total. Como -
procedimiento clfnico, la electrogustometrfa tiene la -
ventaja de ser una prueba répida e indolora. El procedi-
miento requiere unicamente 5 minutos y ha sido mucho mas
exacta que las pruebas con soluciones salinas, azucara--—
das 'y gquinina.

Sin embargo, en comparacifn con otras pruebas diag-
ndsticas, la electrogustometria tiene la desventaja de
que requiere una respuesta subjetiva del paciente. Otra
desventaja es que la fisiologfa de la respuesta al gus~
to metdlico no estf bien aclarada. Por ejemplo, se ha -
sugerido que el gusto eléctrico puede estar mediado en
parte por fibras del trigémino, y realmente se ha encon-
trado gue después de la seccibn de la cuerda del tfmpano
algunos gustos del lado afectado permanscen ( aungue el
umbral esté siempre elevado en comparacifn con el lado

normal ).
D. PRUEBA DE LA SALIVACION.

. La prueba de la salivacifén de la gléndula submaxi-
lar permite establecer el pronSstico de la pardlisis -
periférica aguda del facial porgue el flujo salival se
reduce a los 2 dias del comienzo en los pacientes gue -
tienden a ir a la desnervacién; en cambioc, los par@me--
tros medidos en otras pruebas se alteran de 3 a 14 dias
después de establecida la parilisis (18}.

La prueba se puede realizar con materiales barates:
juge de lim6n, dilatadeores para puntos lagrimales, tubo
de polietileno No. 50 y el estilete de alambre gue viene
con el pico aspirador No. 5. Bl flujo salival se mide -
canalizando el conducto de Wharton a cada lado con sonda
de polietilenc No. 50. Esto se consigue haciendo una -~
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infiltracifn submucosa de xilocaina al 1 % y adrenalina
al 1: 100 000 en la regifn del puntc salival, gue estd

a cada lado del frenillo en el extremo anterior del --

pliegue sublingual. El puntoc se encuentra sondeado con

suavidad con el dilatador de Wilder de cono largo des-

pués de haberlo identificado enviandoc un chorro de aire
comprimido para secar la muccosa y ver la gota de saliva
que se empieza a formar sobre el punto.

Posteriormente se canaliza el conducto con la son-
da de polietilenco, gue se aplica sobre el estilete gque
se emplea para limpiar el tubo aspirador No. 5. Se avan

sonda rotdndolalsobre el estilete v se retira éste.
Se deposita en la boca un trozo de algoddn embebido en
jugo de limdn. Las sondas se aseguran en su sitio cruza
das y manteniendo apretados los labios para que la del
lado deregho salga por la comisura izgquierda de la boca
- y viceversa. Se debe observar la salida de la saliva por
ambas sondas.

La prueba se registra como porcentaje de lo ncormal,
diviendo la cantidad de gotas de saliva del lado afecta-
do por la cantidad de gotas del lado normal y multipli-
cando por 100. Una vez que empieza a gotear la saliva,
se cuentan 60 segundos de cada lado hasta que el total
de gotas de ambos lados llegue a 20. Esto se repite 3 -
veces y se promedian los resultades. E1 88 % de los pa-
cientes con flujo salival reducido hasta el 25 % ¢ menos
tienen un retorno incompleto de la funcién. Cuando el -
flujo salival asciende al 26-49 %, el 66 % de los pacien
tes tienen un retorno incompleto y cuando el flujo es -
del 50 % o mis, sclo el 22 ¢ de los pacientes tienen un
retorno incompleto de la funcién.

El flujo salival es un indicador muy Gtil del pfo—
néstico cuando los pacientes llegan muy pocos dias des-
pués de instalarse la paralisis y antes que se alteren
los resultados de las pruebas eléctricas. Una vez que --
las pruebas eké&ctricas se alteran, la prueba salival -
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carece de valor,

En un estudio retrospectivo hecheo por May y Cols.
(29) se aprecié gque la cirugfa debe ofrecerse solo a -
los pacientes con un flujo éalival del 25 % o menos, a
pesar de una respuesta normal de excitabilidad nerviosa.
considerando a la cirugia como una emergencia-en este -
tipo de pacientes; sin embargo, la evaluacién de los -
beneficios de la cirugfa en la par&lisis de Bell, basén
dose en pruebas de flujo salival, reque;irén de estu-~-
dios prospectivos y controlados.

EXTENSION FISIOLOGICA DEL COMPROMISO NERVIOSO.

El propésito principal de las pruebas electrodiag-~
nésticas en pacientes con pardlisis facial agquda es di-
ferenciar entre neuropraxia y degeneracién, lo més tem-~
prano posible. Desde gue esta distincién puede ser hecha
claramente, se puede lograr la evaluacidn del tipo de -
tratamiénto en los pacientes en guienes el nervio ha su

frido ldegeneracién.
ELECTRODIAGNGCSTICC.

De acuerdo al planteamiento anterior, el problema
que se plantea en el clinico que ve aun paciente con =~
parflisis facial de comienzo reciente, es establecer si
la compresidén del nervio es leve y se halla en neuropra
xia con pesibilidades de recuperacidn espenténea, o si
hay un comienzo de axonotmesis que pasard a la neuroctme
sis, tomando todo el tronco nerviosco si no se elimina -
la presifin. Existen 3 pruebas el&ctricas de utilidad --
clinica:

1. Prueba de la estimulacifn mdxima ( PEM ); 2.Elec

troneurografia y 3. Electromiografia.
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En las dos primeras pruebas se detecta la degeneracién
incipiente o en curso, en tanto gque la filtima selo adguiere
utilidad una vez gque ha ocurrido la degeneracién.

Las dos primeras son Gtiles en la primera semana conse
cutiva al comienzo, mientras que la Gltima adquiere utili--
dad a los 10~14 dias del inicio del padecimientco,

1. PRUEBA DE ESTIMULACION MAXIMA { PEM }.

Se basa en el hecho de gue un nervio motor conduce im-
pulsos como respuesta a un estimulo aplicadeo en un sitic --
mds distal que la lesién, aunque ésta bloguee los movimien-
tos voluntarios, siempre que el cabo distal del nervio esté
morfolégicamente intacto. Esto sucederfa en la neuropraxia.

En la axonotmesis, es necesario aplicar un estimulo més
intenso para consegulr una fasciculacién en ellmfisculo. Se
ha demostrado que el cabo distal del nexvio seccionado por
completo puéde gseguir conduciendo hasta 24 a 72 hrs después
del traumatismo, Por esta razén, la PEM reviste una utilidad
limitada hasta 24 a 72 hrs despufs del comienzo de la paré-
ligis. Ademds, la PEM s6lo es itil mientras el nervio se man
tenga intacto. Una vez dque el nervio degenera y que la res--
puesta a la execitaci6n eléctrica desaparece, la prueba per-
de validez,

Otra limitacién consiste en la necesidad de comparar -
los resultados en el lado afectado y el normal, puds este -
dltimo sirve de control. En los casos de pardlisis recurren
te o de compromiso bilateral alternante, esta prueba adolece
de sus limitaciones,

La prueba se puede hacer con cualquier estimulo eléctri-
co. Se ha utilizado el estimulador nervicso de Hilger. La in-
tensidad se fija en 5 miliamperes o &n lo maximo que el pa--
ciente tolere. Se unta con la pasta de contééto para electro-
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dos una drea de la piel del paciente entre las patillas
y las cejas, gque desciende sobre la mejilla, mandfbula

y cuello, Se pasa entonces la sonda estimuladora coh len
titud por esta drea hacla abajo mientras se observa la -
respuesta en la frente, ojo, nariz, becca, labkio inferior
¥ cuello vy se le ancta como igual; disminuida © ausente
en el -lado afectado, en comparacidn al normal.

Esta prueba, sin embargo, n¢ permite preveer con —-
mucha exactitud la evolucidn final. Cuando la respuesta -
a la estimulacién méxima es igual en ambos lados, ell2 %
de los pacientes experimentah un retorno incompleto, pero
si la respuesta a la PEM estd disminuida, el retorno es -
incompleto en el 73 2 de los pacientes. Esta prueba es --
mds exacta cuando la respuesta a la PEM es nula.

Se debe ensayar cada drea facial principal inervada,
debido a la orientacién de la fibras donde corren a tra-
.vés ael‘hueso temporal. Ciertas fibras pueden afectarse
mis que otras, segfin la Indole, localizacifn y severidad
de la lesifén. Se ha observado neurotmesis en una regifn y
neuropraxia en otra.

La evidencia elé&ctrica de que hay desnervaci6bn en --
cualquier parte del nervio, es indicacifén para emprender

la exploracidn guirfirgica.
2. ELECTRONEUROGRAFIA { ENG ).

La ENG es el registro de los potenciales de suma -
provocados. En principio, es similar a la PEM salvo que,
en lugar de depender de la obkservacién del grade de fas-
ciculacién muscular obtenido, se registran los potencia-
les de suma { PS ) provocados, en un grafico realizado =
por una miquina electrodiagnéstica llamada electromidgra

fo de registro directo. El grado de degeneracifin se rela
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ciona con la diferencia de amplitud de los PS medidos en el
lado normal y en el -afectado. La gran ventaja de la ENG es
la valoracifn cuantitativa exacta de la respuesta.

La ENG es {itil para documentar mejor las alteraciones
eléctricas de un nervio lesionade, pero adolece de las mis-
mas desventajas que mencionamos para la PEM. En la opinidn
de algunos autores como May, no serfa conveniente esperar
a que los PS se reduzcan al 10 % de lo normal. Para tratar -
de obtener una recuperacign completa, se sugiere la cirugfia
cuando la reduccién llega al 25 % o mis.

3. ELECTROMIOGRAFIA ( EMG }.

La EMG es inﬁispensable una vez gue ocurre la degenera
cién porgue como el misculo désnervado es hiperirritable,
emite unos potenciales eléctricos espontineos gue se cono--
cen como potenciales de fibrilacifn. Estos potenciales no -
aparecen hasta los 10 a 21 dias de que ocurre la degenera--
¢ifn; sin embargo, constituye la prueba mis segura para --
determinar la degeneracidn nerviosa porgue regiétra la acti
vidad de la unidad motora. Cuando la unidad motora se halla
intacta, se puede suscitar un potencial de unidad motora en
el movimientc voluntario. Si se comprueba esto después de un
traumatismc, se descarta seccifn del nervio,

La reaparicidn de los potenciales de unidad motora des-
pués de la degeneracién del nervic, es uno de los primeros

signos de regeneracidn.
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TABLA 4.1 DIAGNOSTICC DIFERENCIAL DE LA PARALISIS

FPACIAL*

NACIMIENTO
TRAUMATISMO

NEURGLOGICO

INFECCION

METABQLICO

NEOPLASTICO

TCXICO

IATROGENICA

IDIOPATICA

moldeamiento, forceps, s. de
Mobius.

fracturas de la base del cri&-
neo, herida de la cara.

5. de Landry-Guillain-Barré,
esclercsis mfiltiple, miastenia
gravis, §. de Millard-Gluber.

otitis externa, otitis media,
masteoiditis, varicela, herpes
zoster oticus, encefalitis ,

poliomielitis, sarampiSn.

diabetes mellitus, hipertiroi-
dismo, embarazo.

colesteatoma, tumor del VIII
par, glomus yugular, leucemia,
meningioma, sarcoma, carcinoma,
hemangioma del timpano, osteo-
petrosis, tumor del nervio fa-
¢ial, Schwannoma.

talidomida , tétanos, difteria.
blogueo anestésico mandibular,
suero antitetdnico, vacuna anti
rrédbica, cirugfa parotidea.

Pardlisis de Bell, 5. de Melker-
sson—Rossenthal.

*Adaptado de May, 1970.
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TABLA 4.2. SIGNOS Y PROBABELE DIAGNOSTICO
DEL NERVIQ FACIAL EN DIVERSOS NIVELES.

TESIS CON

POR LESTONES

NIVEL SIGNOS DIAGNOSTICO
SUPRANUCLEAR buen tono. Cara superior accidente vas-
intacta. Presencia de - cular cerebral.
sonrisa espontdnea. DELL Traumatismo.
cit neurol6gico.
NUCLEAR compromiso de los ner-— vascular.Neopld

ANGULO PONTO-
CEREBELOSO.

2

GANGLIO GENI-
CULADO.

TIMPANOMAS -~
TOIDEA.

EXTRACRANEAL

vios craneales VI y VII.
signos del tracto corti-
coespinal.

compromiso de las por--
ciones vestibular y co-
clear del VIII par. Com
promigso del nervio fa--
cial en particular del
lagrimec y pérdida del
reflejo estapedial.

pardlisis facial. Hiper-
acusia. Alteraciones de
la gustacién, lagrimeo

y salivacién.

pardlisis facial. Pérdi-
da del reflejo estape--
dial. Alteracionss de la
gustacién y salivaci6n.
Lacrimacién intacta,

pardlisis facial (suele -

estar respetada una rama)
parasimpdtico y gustacién
intactos, Desviacién de -
la mandfbula hacia el la-
do normal. Bulto palpable
entre la rama ascendeéente

del maxilar inferior y la
punta de la mastoides.

sico. Toxicidad
por talidomida.
Poliomielitis.
Esclerosis mil-
tiple.

neyroma, menin-
gioma, colestea
toma, fracturas
adenocarcinoma -
metastdsico.

herpes zoster
oticus, fractura,
pardlisis de Bell,
colesteatoma.

par&lisis de Bell.
cplesteatoma.
fractura.Infeccién
Schwannoma. Glomus
yvugular.

traumatismo. Carci
noma parotideo,
Carcinoma faringeos
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PRONOSTICO.

Una vez que el diagnSstico ha sido establecido, el pro-
ndstico puede realizarse con el 90 % de certeza. Ademis de -
las pruebas referidas, la evaluacifn del pronSstico de un ca-
so de paralisis facial debe basarse en los antecedentes del -
comienzo, duracién de la pardlisis, presencia o no de hiper-
acusia en el lado paralizado, si la par&lisis.es completa o
no, presencia o ausencia de lagrimeo y estudics ragiogrificos.

La determinacién de la produccién de ligrimas y ellflujo
salival son las pruebas pronfsticas més exactas en los prime-
rog 3 dias. Una disminucién er la produccidn de ligrimas o de
saliva debajo del 25 % indica un preonfstico Pobre en el 90 %
de los casos. La presencia de ojo seco en el lado afectado es
de mal prondSstico (26).

La presencia o ausencia de gusto o dolor no ha sido de -
valor pronbsticc. La presencia de reflejo estapedial es un -
signo - favorable con tal que la lesisn no sea distal al seg-
mento piramidal del nervic faciallcomo se aprecia con el trau-
ma © tumor que compromete al nervio facial en el segmento ver-—
tical o en la regifn extratemporal. La pérdida del reflejo -~
estapedial no tiene significacién pronSstica desde el momen-
to en gue se encuentra ausente en pacientes con pérdida com-
pleta del movimiento facial y la mitad de estos pacientes -~-
rmuestran recuperacisSn completa sin tratamiento.

Después de los primeros dias, las pruebas eléctricas son
de utilidad. Aunque generalmente se alteran al 3er. dia de un
nervio seccionado, pueden no estar alteradas hasta el 50. &
100, dia en una lesidn din&mica, lentamente progresiva tal y
como se observa en la pardlisis de Bell o en una lesién lenta
mente compresiva debida a infeccién o trauma. Cuando la res—-
puesta a estimulacién mdxima, ENG o ambas se encuentran dismi
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nuidas a 25 % 6 menos del lado normal, el pronSstico es po-
bre para la recuperacifn completa y esponténea.

Se ha establecido la historia natural de la parélisis
de Bell. Log diversos estudios hechos por diferentes auto-
res han mostrado gue el 70 %2 de los pacientes tendrin una
recuperacién completa, el 15 % tendrin recuperacién tardfa
¥ el restante 15 % tendri pobre recuperacidn.

El tiempo de recuperacidn es uno de los indicadores -~
pronésticos mds (tiles:

1. 81 la recuperacidn empieza entre el 1l0o. dia y la -
3a, semana, salvo raras excepciones, la recuperacifn serd
completa; 2. Si la recuperacién no empieza sino hasta des-
pués de 3 semanas pero antes de 2 meses, la mayorfa de es-
tos pacientes tendrd recuperacidn tardfa y 3. Si la recupe
racifn no empieza hasta 2 a 4 meses, &sta seri pobre.

La progresidén de la pardlisis durante las primeras 3
semanas después de establecida tiene significacién pronSs
tica.

Pueden considerarse 4 tipos de pacientes dependiendo -
del compromiso motor facial:

1. Aquellos con pardlisis completa en su inicio tienen
50 % de posibilidades de recuperacién incompleta.

2. Aguellos con pardlisis incompleta en su iniciolsin
progresifn de la misma, se recuperarin completamente.

3. Aguellos con parflisis incompleta que es progresi-
va { pero sin evolucionar a la forma completa ) tendrdn -
recuperacidn completa y:

4, Aquellos con parilisis incompleta que progresan a
parilisis completa tendrén una recuperacifn incompleta en
el 75 % de los casos.

Estos puntos cénstituyen una gufa que se obtuvo de pa-
cientes tratades, y con pardlisis de Bell; sin embargoe, es
v&lida para ctras alteraciones gue causan lesionés COnMpred~

-8ivas del nervio facial.
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5. TRATAMIENTO.

Contrariamente a la opinidén de la mayoria de los médi-
cos, guienes ven solo en forma ocasional un caso de parfli-
sis facial gque se resuelve sin tratamiento, la pardlisis -
facial es una emergencia médico-quirfrgica potencial. En la
paralisis de Bell, la muerte del nervic puede ocurrir entre
el 50, y 10o. dia después de establecida la parélisis y en
casos severos la desnervacidn puede ocurrir al lo. 8§ 2o0. dia
El tratamientco puede ser efective solamente si el nervio es
tratado lo més tempranamente posible. Por lo tanto, la pari-
lisis facial es una emergencia.

1. Cuidado del ojo.

La medida terapeutica m&s importante para cualguier -
paciente con pardlisis facial significativa es la proteccifn
del ojo. En muchos casos, la disminucifn en la produccibn de
ldgrimas, incapacidad para cerrar el ojo y ocasionalmente, -
la disminucién de la sensacidn corneal puede predisponer a —
la resequedad excesiva, ruptura epitelial e infeccifbn. Algu-
nos autores recomiendan las medidas siguientes (10} :

Aplicar lagrimas artificiales cada 1 6 2 hrs. durante -
el dia y por la noche unguento oftélmico, depositado ern el -
pérpado infericor, colocando posteriormente una cubierta --—
suave alrededor del ojo. En paclentes de mayor edad con po-
bre turgencia de los tejidos, la tarsorrafia temporal puede

estar indicada para obtener una mejor proteccidén ocular.

2. Dolor. )

Los pacientes con dolor, particularmente aguellos con -
herpes zoster oticus o pardlisis de Bell, a menudo requieren
medicacidén analgésica durante la la. semana © inclusive mis -

tiempo.
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3. Depresidn.

El impacto emocional de la pardlisis facial puede reves-
tir gran importancia, particularmente en las primeras sema-
nas. Beberf inspirarse confianza a aquellos pacientes en --
guienes se espera una recuperacién satisfactoria, pero si el
pronéstice es desfayorable, deberd ser comunicado al pacien-
te~

Ocasionalmente, el tratamiento temporal con sedantes -
proporciona alguna utilidad. Si la depresifn persiste a pe-
sar de las medidas anteriocres, deberi considerarse la inter-

consulta psiguidtrica.

MANEJO MEDICAMENTOSO.

El tratamiento de la par&lisis de Bell ha sido sumamen-
te variado desde el puntc de vista medicamentoso. Vasodilata-
dores, vitaminicos y corticosteroides, se instalan en forma
indiscriminada sin determinar previamente si la pardlisis -
que sufre el paciente tiene buen prondstico o no, {(30).

La pardlisis de Bell continua sin un tratamiento eficaz.
Se han utilizadeo ademfs de esteroides y vasodilatadores, los
antihistaminicos y antibidtices. De estos medicamentos, los
esteroides sOn los mAs comunmente prescritos. En 1972, Adour
{31) compard los resultados del tratamiento esteroideo de -
194 pacientes guienes tenfan par&lisis facial completa o in-
completa. Los resultados fueron comparados con 110 pacientes
control. El grupo tratado con esteroides recibhié prednisona
a razdén de 40 mgs diarios por 4 dias, seguido de una dosig de
mantenimiento. Los—- andlisis estadisticos sugirieron que la
recuperacidn era significativamente mejor en aquellos pacien

tes que recibhbfan estercides,
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En 1%76, May (32) estrudié 51 pacientes con parflisis -
facial completa e incompleta. 25 pacientes recibieron pred-
nisona por un periodo de 10 dias y 26 pacientes control --
fueron tratados con vitaminicos. El estudioc de May fué pros
pectivo, y estandarizado. Cada paciente fué€ visto dentro
de los 3 dias de establecida la parflisis y tuvo por lo- ~-
mencs 6 meses de seguimiento. En contraste al estudio de -
Adour; el cual fué retrospectivo: Solamente tres cuartas -
partes de sus pacientes fueron vistos dentro de los 3 pri-
meros dias de establecida la ?ar&lisis y tuvieron unicamente 4
meses de seguimiento. Sin embarge, la dosis de estercide en -
ambos estudios pudo haber sido tan pequefia como para obtener
resultados satisfactorios. '

Stennert ha reportado resultados favorables utilizando
250 mgs de prednisclona diariamente, Otros autores sefialan -
que las dosis de esteroides deben ser tan altas como 16 mgs
diarios de dexametasona o 200 mgs diarios de prednisona -
administrades por lo menos durante 10 dias.

El tratamiento prolongado no parece ser bené&fico.5in -
embargo, es necesario un estudio en donde se utilicen dosis
altas de esteroides para determinar si estos medicamentos -
son eficaces en el manejo de la pardlisis facial.

Se han descrito varios esquemas de tratamiento esteroi-
deo, sin embargo muchos autores recomiendan administrar 45
comprimidos de 5 mgs de prednisona cada uno, a un paciente
adulto bajo el siguiente plan:

ler. dia 4 comprimidos 2 veces diarias.
2o, dia misma dosis

3er. dia misma dosis

4o. dia misma dosis

50. dia 3 comprimidos 2 veces diarias,
6o, dia 2 comprimidos 2 veces diarias.
70. dia 1 comprimido 2 veces diarias.

8o. dia El Gltimo comprimido se toma en la mafa-

na.
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Si la pardlisis persiste o se acentfia a pesar de la medi-
caclén o 81 el -dolor persiste o recidiva en la reqifin del -
agujero estilo mastoideo, se hace una 2a. setrie, pero nunca
una tercera.

MANEJC DE REHABILITACION.

En el estudio realizado por Ibarra y Cels. (4 ) se con-
sidera al fisidtrico como el tratamiento de eleccidn, el cual
persigue los siguientes objetivos:
1. PROTEGER LOS MUSCULOS PARALIZADOS Y EVITAR LA ATROFIA
DE DESUSO. '

2. MEJORAR LA POTENCIA DE LOS MUSCULOS PARETICOS.

3. ENSERAR EL CONTROL ¥ USO ADECUADO DE LOS MUSCULOS
FACIALES.

4, PREVENIR Y CORREGIR LAS COMPLICACIQONES ( CONTRACTURAS,
SINCINECIAS Y TICS)

5. PROTEGER LA CONJUNTIVA OCULAR,

En relacidn a la pardlisis facial idiop&tica, un cierto
niimero de autores propugnan porgue se deje gue la recupera--
cifn se realice en forma espontdnea; se basan para ello en la
elevada frecuencia con que esto ocurre, pero no se toma en -
consideracidn que el problema no sololconsiste en la regenera
¢idén del nervio, sobre la cual poco puede hacerse, sino que -
involucra a los misculecs de la cara, gue si no son mantenidos
en buenas condiciones, degeneraréin, provocando contractura -
residual, o dardn lugar a patrones defectuosos de contraccién
en los que habrd contracciones masivas © asociadas gue manten
drian la apariencia anti-estética.

La proteccitn de los msculcs paralizadces sé lleva a cabo
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mediante un simple aparato que evita el estiramiento de
los msculos afectados, especialmente los peribucales,

Dicho aparato puede ser fabricado en plistico y fijado

mediante una banda elistica al pabellén auricular,

La prevencién de la atrofia muscular solo puede ser
conseguida mediante la contraccifn real de los mfisculos
por medio de la estimulacidn eléctrica no doleoresa, asi
como mediante la utilizacién de los procedimientos que
tienden a mejorar la circulacifn de los mfisculos de la
cara, para lo cual pueden ser utilizados la radiacién --
infrarroja, las corrientes de alta frecuencia de onda -
corta, etc. Parece preferible el empleo de ionizaciones
de substancias vaseodilatadoras ( cloruro de calcio, -
mecholyl, histamina) por tratarse de mfisculos superficia
les.

Una vez que comienzan a aparecer los movimientos --
voluntarios, los mdsculos se someten a reeducacién cuida-
dosa, evitando que el paciente los contraiga en forma --
simulténea, pues esto lo conducirfa a la adquisicidn de -
sincinecias anormales, muy dificiles de corregir. Asi, el
paciente debe aprender a contraer en forma aislada los -
diferentes mfisculos de la cara.

A través del exdmen perifdico del enfermo, deben -
descubrirse, en forma temprana, la aparicién de cualgquie-
ra de las complicaciones enumeradas. La contractura debe
ser tratada mediante el estiramiento de los miisculos que
tienden a acortarse, asi como mediante ejercicios de rela
jacitn, con el objeto de que el paciente no mantenga los
misculos en contraccidn constante,

Estos mismos ejercicios de relajacifn son de gran -
utilidad para combatir los tics, a lo cual también ayuda
la administracitn de medicacién relajante.

Las contracciones asociadas son muy rebeldes v difi-
ciles de corregir una vez que se presentan, por lo que -
se hace necesario advertir v apercibir al paciente contra
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ellas, ya que frecuentemente son el producto de los in- -
.tentos continuos y desordenados por conitraer los miiscu-
los de la cara que, con el deseo de lograr una ripida =
recuperacién, realiza el enfermo.

Una vez presentadas estas complicaciones, el enfer-
mo debe ser ensefiado pacientemente y frente a un espejo,
a contraer aisladamente cada uno de sus mfisculos. 334}

En los casos con secuelas permanentes, se ha inten-
tado una serie de procedimientos tales como injertos ner-
viosos, trasplantes musculares, etc. muchos de ellos -

con resultados variables.
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