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l. INTRODUCCION

En el hombre se manifiestan diversidad de expresiones emocionales y
movimientos voluniarios e involuntarios que dependen direclamente de
la inetvaclén del nervio faclal, la pérdida de la musculatura facial
mimética duranie el periodo de crecimiento en que se Iniclan las
relaciones Interpersonales puede ser catasirdfico, de aqui la
importancia de este nervio no tan solo como una lesldn orgdnica, sino
en la repercusion psicoldgica que un dafio sobre esla reglén lleva a la
persona afectada y a los familiares que lo rodean.

El nervio faclal presenta el curso mas largo dentro de un canal dseo que
cualquler ofro nervio del cuerpo humano, ademds es el nervio que sufre
pardlisls con mayor frecuencia que otros,

El trayecio dsl séptimo nervio par consta de dos porclones, una central
y otra periférico, en la primera ocure aproximadamente el 10% de las
pardlisls y en la petiférica el 90% restante. Entre un 60 y un 80% de todos
los casos de pardllsls faclal periférica son identificados como Idiopaticos.
Desgraciadamente, muchos médicos aceplan rapldamente éste
diagnéstico. Si nos esforzamos en utllizar todos los recursos diagnésticos
y de tratamiento, en muchos de esos casos seguramente la incidencla
de casos de pardlisis idiopdatica disminuya notablemente,

En virtud de lo anterior, s necesario de plantear la forma de como
debe ser estudiado un paclente con pardliss facial periférica, dado que
el diagndstico de pardlisls de Bell se realiza por exclusion, para tal efecto
realizamos una revisidon de la literatura médica de los Uitimos diez arios al
respecto de éste tema para plantear un protocolo actualzado de
estudlo y manejo al que debe ser somefido un paciente con dicha
patologla.
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it. HISTORIA

La historic de la pardlisis del nervio facic! se encuenlia especiaimenie
ligeda ¢ les nombras de tre: grandes cirujanos ingleses: el primero Sir
Charles Bell {1929} ,{1) demostrd que la inervacién motora de los
musculos de la cara de la expresion «staba dada por el nervlo facial,
dejando para la posteridad su primera descripcion et efecio inmediato
ha sido la horible distorslon de la cara por la prevalencia de los
musculos del lado contrario... y esta distorsidn aumenta cuando existe
una emocién reflejada en el semblante”. Por lo anterior, durante
mucho tiempo se llamé pardlisis de Bell a todas las pardlisls del nervio
faclal y fue hasta hace algunos afos en que dicho nombre se aplicé
s6lo alos casos especificos de pardllsis faciol die Bell,

£l segundo ciryjano, Sir Charles Ballance quien er 1893 uescribe la
anastomosis afortunada en un caso de pardlisis facial, £l tercero: Sir
Terence Caowthome quién utilizé por primera vez el microscoplo {1938)
en el fratomlento quirdigico de lo pardlisis facial, Por itimo no puede
dejarse de mencionar a Steriing y Bumell (1892-1957) quien publicd el
primer caso de sutura Infratemporal del nervio faclal en 1930 el primer
afortunado caso de injerto del nervio faciol dentro del hueso temporal.



iIl. ANATOMIA

El canal 6seo del narvio faclal de aproximadamente 33 mm de longitud,
(Gabriel Faloplus, quien le llamé "acueducto” debldo a la forma de
plpa de agua).

Una de las razones de la relativa frecuencia de las pardlisls faclales, la
constituye el hecho de su largo y tortuoso trayecto, y a sus multiples
relaciones con otras estructuras ciesde su nacimiento hasta el final. (2,3)

El nervio faclal se origina en la protuberancia en el llamado nucleo
motor facial que consta de dos porciones. una porcién superior que
recibe impul:os del gyrus motor precentral de ambos lados y envia fibras
alafrente y alos orbiculares; y una porcion Inferior que recibe Impulsos
del gyrus precentral opuesto solamente, e inerva la parte Inferior de la
cara y el platisma del cuello. (Por o tanto, una lesidn arba de la
protuberancia o de la corteza motora de un lado, causa pardlisis solo
en la parte inferior de la cara del lado opuesto, continuando con su
funcion los mUsculos orbiculares de la frente).

Sus neuronas siguen un arco que rodea estrechamente el nucleo del
abductor formando aqui la primera rodilla Intema del faclal, a la cual se
afiade el nervio infermediario de Wrisberg. Ambos abandonan
conjuntamente el cerebro a nive!l del borde posterior del brazo de la
protuberancia y cursan unidos al nervio estato acustico halldndose el
nervio intermediario en el centro, para diigise al conducto auditivo
Interno.

En este conducto, el nervio facial se desprende del estato acistico vy,
justamente con el nervio Intermediario, penetra en el canal del facial.

En el acueducto de faloplo distinguimos tres segmentos del nervio facial:

1.- El segmento laberintico, tiene una longitud que osclla enfre 2.5y 6
mm. Cursa fransversalmente al eje de la piramide, entre la zona de
transicion de la circunvaolucion basal a la segunda vuelta de la céclea y
el ampula del conducto semicircular superior, pasando por el vestibulo
hacia adelanie hasta llegar al hiatus del canal del faclal. A este nivel,
después de virar en dngulo recto hacia atrds, forma la segunda rodilla
anatémica y la primera quirrgica del facial con el ganglio geniculado.
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2.- £l segmento fimpanico, (horizontal) sigue un curso paralelo al eje de
la pirdmide en dreccion occipital y alcanza desde el ganglio
geniculado hasta el conducto semicircular lateral. Tiene una longitud
de 7 a il mm y se encuenira en la pared Interna de lo cavidad
timpdnica por encima de la ventana oval. La porcion pramidal, que
describe un arco a nivel del limite entre las paredes posterior e intemo
de la cavidad timpdnica, tiene una longitud aproximoda de2 a 3mmy
realiza la transicién hacia el segmento vertical mastoldeo.

3.- El segmento mastoldeo, (vertical) el nervio desclende verticalmente
hasta el orficio estlomastoideo. Su longitud osclia entre 9y 12 mm, Estd
rodeado a este nivel por el hueso compacto de la pared del conducto
auditivo externo y ias celdillas mastoides.

En el segmento intfradseo del canal del faloplo nacen los sigulentes
nervios:

1.- Et nervio petroso superficial mayor, el cual va desde el ganglio
geniculado hasla el ptérigo palatino e influye sobretodo en la secrecion
lagrimal, este nervio tiene su trayecto en la cara anterosuperior del
pefiasco y sale por el hueso temporal por el hiato del faclal o hlato de
falopio.

2- El nervio petroso supetficlal menor, la cual nace del gangllo
geniculado o al principio del nervio pelfroso superficial mayor,
dingiéndose hacia el plexo timpdanico y al élico, conduclendo las fibras
secretoras de la pardtida.

3.- Bl nervio estapedial, nace en el segmento vertical o mastoldeo y
sale a través de una abertura en la base de la eminencia piramidal, se
drige hacia el misculo del mismo nombre.

4. La cuerda del timpano, este delgado corddn nervioso, procedente
del nervio intermedlario, nace en la porcidn inferior de la pared posterior
de la cavidad timpanica, sallendo del canal del facial y describiendo
un angulo agudo de direccién dorsal, para penelrar en el oldo medio
en las proximidades del timpano. Envueito aqui en un plegue mucoso,
cursa entfre la rama larga del yunque y el mango del martillo hacla la
cisura de Glasser. Después de su salida de la cavidad timpanica, la
cuerda del timpano sigue un curso paraielo al de la trompa, alojandose
en un fino canal y uniéndose con el nervio lingual, siendo responsable
de la sensacidon gustativa de los dos tercios anteriores del lado
homolateral de la lengua. (flg. 1.2).
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Una de las relaclones anatomicas mds conslstentes del hueso temporal
es el curso del canal de faloplo, enconirdndose en este curso algunas
de las anomalias mas frecuentes del nervio facial, siendo la variacion
mds frecuente la dehiscenclia del canal &seo, encontrada casl en la
mitad de los huesos temporales. (4). El sltio mas frecuente de
dehiscencia en el segmento timpdnico es por encima de la ventana
oval; en el resto del trayecio estas dehiscencias son mucho menos
frecuentes. Mas seria para el clrujano son las anomalias en el curso del
canal de falopio encontradas principaimente en las malformaciones
congénitas, del oido medio (4) o del oldo externo con microtia y alresia.

Existe en ocaslones una giba o desviacléon hacia alrds del segmento
piramidal; haciendo de esta drea un punio muy vulnerable durante la
mastoidectomia, igualmente hay variaciones en la profundidad del
segmento vertical en el cual puede hacerse lateral cruzando el plano
del anulus éseo por lo cual durante el fresado del puente o al rebadjar el
muro del facial puede lesionarse. En muy raras ocasiones y como parte
de las alteraclones congénitas del nervio faclal el segmento mastoideo
del mismo puade dividise en dos a tres partes cada una denfro de ¢n
canal éseo. (ver fig. 3,4)

La Imigaclén del nervio facic! estd dada: a) En el ganglio geniculado
por la arterla auditiva interna v 1o arteria laberintica, b) en su porcién
horizontal por la arteria petrasa superficial rama de la meningea media
y ¢} en su porcion vertical por la arteria estilomastoldea, rama de la
auricular posterior y rama de la carétida externa.
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V. HISTOLOGIA
Componentes Conectivos de los Nervios

A diferencia del tejido del sistema nervioso central, los nervios periféricos
en la disecclén habitual tienen el aspecto de cordones relativamente
fuerles, lo cudl se debe a su componente del tefldo conectivo bastante
abundante, que estd dispuesto para formar vainas tubulares de fres
calibres diferentes.

Como puede observarse en (fig §) el corte fransversal de un nervio
periférico, la disposicion tubuliforme del tejfido conectivo constituye la
estructura que rodea todo ei nervio y recibe ei nombre de epineyro,

Su pared no es tan gruesa y fuerle como la del fubo del tejda
coneclivo que le sigue en tamaio, que esta en el intetior, y que recibe
el nombre de perineuro. Cada tubo dei perineuro recubre un fasciculo
de fibras nerviosas y cada fibra estd Incluida en un tubo de tejido
conectivo llamado endoneuyro.

Fibras de Nervios Periféricos

Cada una de las fibras en el sistema nervioso periférico esta cublerta de
una fina vaina cltopldsmica llamada neurilema o valinas de Schwann
(5).

Las células de Schwann que integran dicha vaina derivan de las células
neuroectodérmicas de las crestas neurales, y en menor extensién del
tubo neural.
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V. NEUROFISIOPATOLOGIA

Los Impuisos nerviosos se transmiten por los axones que son largas
prolongaciones del cltoplasma de las neuronas. El axdn estd cublerto
por células de Schwann, que forman un tune! simple para los nervios
amielinicos y que depaositan una envoitura esplral de miglina alslante en
los nervios mielinicos. A intervalos de 1 mm la vaina de mielina se
interumpe en un nodo de Ranvier, que representa la parte final de una
célula de Schwann existe una membrana basal continua que cruza los
nodos de Ranvier, de esta manera en ningun sitio el axén estd en
contacto con los espacios extracelulares, (fig5)

El axén tiene que recibir oxigeno de las células de Schwann vy ser
alslado por éstas. Ademas recibe axoplasma de la neurona originaria,
debldo a que el axoplasma se cataboliza en forma gradual a una
rapldez suficiente para agotarse en 29 dias. El axoplasma circula desde
la neurona original hacla el axén cuando se secclona el nervio, (4)

De acuerdo a la severidad de la lesidn, las lesiones del nervio periférico
pueden ser clasificadas en cinco grados primarios de dafio en orden
progresivo de severidad,

CLASIFICACION SEGUN SUNDERLAND (16)
Dafio de primer grado:

Un primer grado de daiio, tamblén denominado Neuropraxia, es un
bloqueo de conduccidn en el cual el aspecto estructural del tronco
nervioso y su contenido de fibras nerviosas estan preservados sin
degeneracion Walleriana. El segmento afectado del axén puede
mostrar algun adelgazamiento local y desmielinizacion segmentaria. La
conducclon de las fibras nerviosas es hacla abalo de la lesién pero no a
través de ella. Los musculos afectados no fibrlan. Después de un
periodo latente, la conduccidn a fravés del segmento dafiado retorna
y la funclén se restaura completamente. (7)

En la neuropraxia hay solamente pérdida de la conductividad a través
de la lesidn, y la recuperaciéon es usuaimente rapida y completa. Los
términos usados frecuentemente en relacidn con esta lesidn son
"blogueo nervioso reversible" o "bloqueo nervioso fisioldglco” (8).
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La neuropraxia es causada por la aplicacion de presidn a un nervio en
un sitio particular por un lapso limltado; esto puede comprimir los vasos
del nervio, en grado suficiente para ocaslonar hipoxia ¢ anoxia locales
de axones e Interferencla en su funcidn, Es una lesidn reversible causada
por un grado menor de daho. Estudios expermentales han demostrado
que la neuropraxia resulta de una constricclén del flujo del axoplasma a
lo largo de las fibras del nervio desde los cuerpos celulares de origen.

Con la constricclon el flujo del axoplasma proximal se defiene, pero hay
un flujo suficlente a pesar de la constriccidn, para mantener la nutricidn
y la actividad de las fibras nerviosas distales. La completa recuperacion
de la funclon ocurre después que la causa de la constriccldn
desaparece. Este bloqueo por presidon no causa degeneracion axonal o
Interrupclén de la valna nerviosa, La regresion de la neuropraxia resulta
en una toral recuperacion de la funcldn del nervio. (9, 10)

Daiio de Segundo Grado

Un segundo grado de dafio deja la valna endoneural de la fibra
nerviosa intacta pero involucra el axdn al grado de que conduce a su
degeneracidn nerviosa, pero sin Interrupcion de la valna neurllematosa
o de la endoneural.

La axonotmesis posee consecuenclas fundamentalimente diferentes de
la neuropraxia. S| muere un segmento pequefio de un axdn, la zona de
esta estructura en sentido distal a la lesion tamblén muere, porque es
separada del cuerpo de la neurona de la cual depende su existencla.
Sobre estas bases, la funcién puede restaurarse en estos caso sélo se
regeneran fodas las partes del axén en sentido distal a la leslén.

Cuando la obstruccion completa del flujo del axoplasma ocure en
algunas de los flbras del nervio dentro del tronco nervioso, hay una
consigulente degeneracion de sus axones y valnas de mieling,
extendiéndose del primer nodo de Ranvier proximal del siflo de la lesion
a la periferia. Cuando mueren los axones mielinicos en puntos distales al
sitio de la leslén, también se degeneran sus vainas de mielina. Waller fue
el primero en describir la degeneracion. (5, 12)
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Dafo de tercer grado:

Los hallazgos caracteristicos de las lesiones de tercer grado son: «)
lesiones dentro de la fibra en las cuales la estructura interna de las fibras
es destruida pero la vaina perineural sobrevive, de manera que el
contenido de las fibras es preservado; la pérdida de continuldad de la
fibra nerviosa, incluye la vaina endoneural; finalmente la isquemia o
hemoarragia raumatica forma tejido cicatrzal,

Dafo de Cuarto grado:

En un dafo de cuarto grado el contenido de la fibra nerviosa es menor
pero el tronco nervioso que confinia es mantanido por fibras
traumatizadas y tejdo epineural. Algunos axanes regenerados
restablecen conexiones de ayuda con 11 perifc .

Este fipo de lesidn requlere de la excision del segmenio danado v la
reparacion de las terminales nerviosas,

Daio de Quinto grado:

En el dafo de quinto grado, la continuidad del tronco nervioso estd
perdida {7) {figB)

La neurotmesls es debida a la presién intensa causante de la muerte de
los axones den el sitio de la aplicaclon de la misma. El compromiso de
todo el ifronco nervioso por una lesidn mdés severa resulla en
degeneracion de todas las fibras del nervio, y esto puede incluir el
eplneuro en el sitlo de la lesion, como en el caso de iransecclon. Sin
embargo, los fibras distales del nervio conservan su excliabilldad
durante 96 horas, los axones posiblemente reclben energia de las
células de Schwann. En segulda la excitabilidad del nervio es
demostrada por pruebas en las que falta respuesta a la estimulacion
del tronco nervioso.

El dafic de las fibras nerviosas muesira cambios histoldgicos en 48 horas,
el proceso existente es denominado degeneracidn Walleriana. Los
macréfagos del endoneuro fagocitan el material degenerado vy las
células de Schwann también se vuelven fagociticas y participan en la
"Impieza’’ de los restos en la zona afectada. Después la miellina v el
resto del axoplasma es tomada por macréfagos en tanto que las
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celulas de Schwann plerden su ordenamiento y se hacen separadas. Lc
membrana basal en donde normalments se forma una cubierta
extracelular sobre las células de Schwann y los nodos de Ranvier,
también se hacen quebradizas alededor dei resto de céluias
individuales de Schwann. Estos cambios ocurren refrogradamente en el
primer nodo de Ranvier mas alla del sitlo de la lesidn.,

Cenframente la célula de origen también muestra cambios
caracteristicos conocldos como cromatdlisis o degeneracion de Nissi's,
Esta es complemantario a la degeneracion Wallerlana y resulta de una
deprivacion de sustanclas nutdentes transportadas via el axoplasma
desde la periferia. Las células del nervio se hinchan con desintegracion
y pércicia de granulos de Nissl's en el citoplasma dentro de sus nucleos
tomando una posicién excéntica.  Las células nerviosas pueden
ocasionaimenie sufrir una degeneracidn completa y desaparecer,

Algunos eventos que interrumpen la continuidad de un nervio periférico
provocan Una herda la cual Inicla una serie de cambios celulares, Unas
pocas horas después de la franseccidon, es observado edema en 'a
punta de! axdn, en el extremo proximal. Estos axones estan todavia en
contlglidad con los cuerpos celulares nerviosos. Con el edema. hay un
incremento en la aclividad de enzidmas por elemplo la
acetiic inesterasa, succini-deshidrogenasa y ofras enzmas. Numerasos
organelos, mitocondrias. vesiculas, estructuras flamentosas y fubulares,
cuerpos laminados y multivesiculados  tensos aparecen en el
crecimiento proximal, Varios mecanismos de esia acumuiacion de
organelos son concebidos como slgue: 1) sintesls local, 2} movimiento
hacia el axdn de localizacion extra-axonal 3} transporte infra-axonal
desde partes centrales hasia la punta.

La explicacién mas razonable parece ser el transporte préximo-distal
infra-axonal de este material.

Una explicacién de este tipo espaclal de movimiento protopldsmice es
la tecria del flujo axonal {neuroplasmico} de Paul Weiss. {11.13,14)

Regeneracién

Si no hay obstrucclén mecénica, presion continua, o un largo defeclo
en el fronco del nervio se inicla la regeneracion. En la situacién tardio la
regeneracion de los axones proximales pueden formar edema Imegular
O nevroma y carecer de una gula para ordenar su crecimiento,
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Las nuevas células de Schwann iniclan su  agrandamiento vy
reagrupacién para formar cordones de células.  Como sllas, la
intervencidn de la membrana basal de células adyacentes se fusionan
y dispersan, permitiendo la existencla de una cubierta membranosa
drededor de los cordones de células de Schwann, cuando estdn
imitados por una membrana basal o neurilema son los "tdbulos" que
han sido frecuentemente descritos en el segmento periférico de una
neurona regenerada. En [a parte media de los axones en el exiremo
proximal del nervio proliferan y forman crecimiento de conos que
consisten en procesos protopldsmicos, los cuales exhiben pinocitosis al
tflempo que buscan una armazén en la cual crecen. Esto &5 ofrecido
por los cordones de células de Schwann hacla el tunel del axon
regenerado y crece a | mm por dig, hasta que ellas alcanzan el final
de lo placa motora. Iniciaimente la mayoria de ios axones pequefios,
{alrededor de una micra de didmetro) Iniclan su mielinlzacién, pero ahi
pueden haber mucho mas fibras pequefias no mielinlzadas en el nervio
previamente regenerado.

Regeneracion Aberrante

Esto leva a una secuela denominada sinkinesis, que saon movimientos en
masa y espasmo faclal siguiendo la regenaracidn. En la sinkinesls o
contractura hav un relcrs incompleto de los movimlentos afectivos o
voluntarios:  éstos fendmenos son particuiurmente Inequivocos en a
cara, en ios cucles mo.imiento: anormales y una y diferencia en la
expresion faclal enfre el ludo afectado y nornal inmedialamente atrae
la atencion. la sinkinesls {movimientos asociados) es el fendomeno de un
reflejo voluntario o contraccldn involuntaria sincrénica, de une o varios
mUsculos como por elemplo levantar el dngulo de la boca al cerrw los
ojos o sublir la ceja; cerando la fisura palpebral al mostrar los dlentes.
Oftro ejemplo de sinkinesls es un resultado de contraccldn reftgja tirando
los musculos alrededor de la boca ol pestariear.

La regeneracion aberante es ofra complicacion que puede surglr de la
regeneracion del nervio facial, Bl crecimiento de los procesos axonales
puede perderse de su via original dentro del nervio o de sus ramas. El
sindrome de *ldgrimas de cocediilo” es el término usado para describir
el fenémeno de logrimacidon profusa ocuriendo con la estimulacion
gusiativa. Esto probablemente surge desde la regeneracion de flbras
secretomotoras parotideas desde el nervio pefroso superficial menor
dentro del nervio petroso superficial mayor y desde ahi flene contacto
con el ganglio esfenopdlatino con las neuronas postsindpficas
responsables de [a secrecion lagrimal (8,13). Este es un fipo de sinkinesls
autonémica.
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VI, CRITERIOS CLINICOS DE PARALISIS FACIAL

Lo pardliss de los misculos facioles se definen como una pérdida
completa del movimiento facial y la paresia como una pardllsis
Incompleta. En 1985 House y Brackman (15) desamollaron un sistema de
valoracién de | a VIl grados para estandarizar el grado de la funclén
faclal. El grado | se refiere a una funcidn normal; el grado Il a una
distunclon leve; el grado lit y IV la disfunclon es maderada; el grado V es
severq; y la pardlisls completa se etaplfica como grado VI; del grado |l
al V se refiere a grados incompletos de paresia faclal que traduce un
nervlo intacto, con algin grado de dlteracidn funcional y que
generalmente no requleren intervencion guirdrglca,

El tiempo de la pardlisis se refiere a que tanto después de la lesién inicla
la pardlisls y de acuerdo a esto se clasifica en inmediata o tardia. El
tiempo de Iniclo por esta razén nos da informaclon de cardcter
pronodstico ya que la pardlisls faclal de Iniclo  tardio asegura que el
nervio no estd seccionado. Generaimenie la pardlisis de Iniclo
inmediato tlene un prondstico mas malo que la de Iniclo tardio. Lla
evolucldn de la pardlisis se reflere a la cantidad de tiempo que pasa
desde el inicio de esta hasta el estado final del estado clinlco de la
funcién facial, ya sea recuperaclon total o de degeneracion.

Lo clasificacion de Sunderiand (16) describe un sistema clinico y
neyrohistopatolégico en donde se observan 5 fases de ia lesion
neuronal y las correlaciona con la mejoria clinica.

FASE I lesion neural, neuropraxia, se refiere a un nervio
anatémicamente infacto, el cual tlene un bloqueo temporal de la
conduccidén causado por la obstruccion del flujo axopldsmico causado
por la lesidn; el prondstico es una recuperacién completa en un perioda
de 3 semanas.

FASE Il: axonoimesls, refteja la disrupclén de la continuidad del axén en
lo cuai se manilene la integridad neural. Bl prondstico es mds severo
que el anterior,

FASE NlIl-IV-V : Nos refiejan aumento de la severidad de la lesldn y se
conocen como neurotmesls, caracterizada por lesién del endoneuro,
perineuro y epineuro y seccidn total respectivamente, Las pruebas
eléclricas nos distinguen desde el grado | hasla el grado V. Con el
incremento de los grados de clasificacion el grado de disfunicién clinica
y la sinkinesis se incrementan por lo que fraducen que a mayor grado,
mayor posibiidad de secuelas.
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Vil. PRUEBAS ELECTRODIAGNOSTICAS

Las pruebas electrodiagndsticas se ulilizan en casos de pardlisis facial
completa, los objetivos de éstas pruebas son ofrecer al médico
informacién pronostica sobre la recuperacion clinica de fa funcién del
nervio faclal, para mostrar mejoria en ios deficit funcionales y para
determinar se estd@ o no indicada la cirugia.

Elecironeurogratia

Se conoce también como electroneuronografia o electromiografia
evocada, Tiene que ver con la excitabllidad del nervio facial paora
lograr estimulacion mdaxima de! mismo, y de ésta manera medir o
actividad etéctrica muscular,

La electiomiografia mide el potencial de acclén muscular del lado
paralizado se compara con la del lado normal y de ésta manera se
determina un porcentaje de degeneracion.

Segun Halvorson y Col (17) el valor del componente del potencial de
acclén muscual, se corelaciona histoldgicamente con el nimero de
neuronas motoras degeneradas, Por ejemplo, un valor del componente
del potencial de acclon muscular del 10% de lo normatl comesponde a
una degeneracion del 90% de los axones motores de ese lado. £l 90%
de degeneracién en la electroneurogratio es considerado un valor
critico en donde el prondstico de recuperacion del nervio fackal es muy
pobre, y cuando tenemos una electroneurografia con menos del 90%
de degeneracion fiene un excelente prondstico clinico para
recuperacion facial.

Esslen midio la recuperacidén del nervio facial en la amplitud dei
potencial de accién muscular despues da sels semanas con pardlisis y
enconlré que en la electroneurografia el resultado de degeneracion
era de un 50% posterior a la recuperacion clinica entre la sexta vy la
séptima semana. Sin embargo en pacientes con una degeneracion
entre un 50 y un 90% la recuperacion ocuria entre la décima cuarta
semana vy siete meses daspués del iniclo de la paraiisis,

La electroneurografia pierde su valor prondstico en pacientes con
degeneracion entre 90-98% debldo o que pueden tener muy buenos o
muy mala evolucion clinica.

Esslen ademads asume que un nervio que ha sido degenerado
fotalmente puede responder a la estimulacion eléctrica hasta 10 dias
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después de Ja misma por lo que nos dice que la electroneurografia es
mds Util cuando se usa antes de ese tiempo, aunque Fish dice que la
paralisis alcanza su maxima degeneracion dentro de los primeros 14 dias
de Inicio de la pardlisis.

La técnica de la electroneurografia llene algunas desventajas que
Incluyen: (.- molestia para el paclente, 2.- costo elevado, 3.- variabllidad
entre un estudio y olro; mas © menos entre 6.2 a 11.2%. Las razones
primarias de ésta variabllidad son la posicidn de los electrodos y la
estimulacion de los musculos de la masticacldn los cuales estan
Inervados por el frigémino.

Otras causas de la variabllidad de los resullados son la estimulacion
submaxima, la Inconsistencia a la presidn aplicada al aparato en la
estimulacién de la cara y la resistencla variable de ta plel causada por
transpiracién o lubricacion,

Por o anterior, la electroneurografia es el estudlo mds Importante para
predecir el regreso de ia funcion dei nervio facial. En esto hay mucha
controversia ya que Hughess (18) la recomienda durante las tres
primeras semanas en forma serfada y Esslen y Fisch determinan que la
electoneuronografia es efectiva solo antes de la degeneraciéon
completa del nervio faclal ia cual se lleva a cabo duranie los primeros
diez a catorce dias,

De acuerdo a los estudios electroneuronogrdficos se ha llegade a las
siguientes conclusiones: se dice que la positildad para la recuperacion
espontdnea de una pardlisls de Bell se reduce a un 50% cuando la
medida elechomiogrdfica del potencial de acclon muscular degenera
hasta 25% o mas dentro de las 2 primeras semanas de Iniclo de la
pardlisls. Por lo anterior la Electroneuronografia debe ser realizada entre
10 a 14 dias después de aparecer la pardliss, si el paclente es visto
después de esto ya no es necesaro porque el periodo critico de
Intervencion ya ha pasado y el paclente se toma entre el grupo del
15% de alto riesgo.

Prueba de estimutacion maxima

También flamada prueba de maxima excliabildad del nervio. La
prueba de méaxima excliabilldad esta designada para diferenciar entre
neurcpraxia  [bloqueo fisioldgico simple) de la  axonoimesls
(degeneracion) y estd basada en una estimulacién comparativa de
ambos lados de la cara. Las lesiones degenerativas de un nervio motor,
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aumentan la intensidad del estimulo que se requieren para provocar lu
contracclon de sus mosculos, pero las lesiones no degeneralivas
{neuropraxia) no influyen en este umbral,

Los nervios que sufren degeneraclon Walleriana maniienen la
conduccion por 72 horas, luego de este tlempo no puede oblenerse
conduccién,  Las lesiones neuroprdxicas contintan conduclendo
después de 72 horas {19).

Una excilacién arriba del punto de excitablidad minimo del nervio
facial para lograr una estimulacion maxima. Se diferencia de la
elecironeurografia en que ésta usa electromiografia para medrr la
respuesta de una manera cuantitativa en cambie, la respucsta de
prueba de excltablidad mdxima es subjelivamente observada por el
examinador,

Electromiografia

Mide la actividad eléclrica muscular a través de elecirodos colocados
en los musculos que se desea astudiar,

Esta refleja la funcldn del nervio inervado; contaro a la
electkonevrografia y a lo prueba de estimulacion méxima , la
electromiografia no eslimula eléchicamente al nervio faclal sino que
depende de conlracciones voluntarias y ondas eléctricas.

En un nervio normal no se registrard actividad durante la relajacién pero
st se reglsfrard un componente voluntario del polencial de acclén
muscular durante la coniraccldn muscular.  En el nervio lesionado la
alectromiografia reglstrard diferentes ondas dependiendo del grado de
la fesion,

En los casos de seccidn del nervio la electromiografia no mostrard
aclividad en el reposo o durante el intento de una contracclén en la
primera semana de inicio de la pardailsis.

Después de 10 a 21 dias en los cuales el frente de degeneraclén se ha
propagado desde el sltio de la lesién al musculo estudiado, la
sleclromiografia mostrard actividad esponténea de una forma de
potenciales de fibrtacidn de ampllitud baja v ondas agudas. Esta
actividad esponianea se debe a ia super sensiblidad del ahora miscuio
denervado.
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St el newvio es lesionade menos, los registro inmediatos de la
electrzriografia mostraran componentes de potenclal de accion de
menor amplitud y esto dependerd del nUmero de fibras motoras que
son aisfuncionales. Después de la primera semana cuando inicla la
regeneracion nerviosa la electromiografia puede mostrar potenciales
de reinervacién polifasica. La actividad espontdnea no se registrard por
electromlografia cuando el nervio se regenera debido a que el misculo
no ha sido denervado. Las potenciales motores voluntarios o los
potenciales de reinervacion significan un buen prondstico contrario a los
potenciales de denervacién o fibrilacién, Debido a que los potenclales
de fibrilacion o relnervacién no se maniflestan hasta 10 a 21 dias
después del iniclo de la pardlisis, la eleclromiografia es de poco uso en
la etapa aguda de la misma.

Después de los primeros 10 dias Inicia la degeneraclén o regeneraclon
del nervio, produciendo uno de los patrones eléctricos distintivos del
cual se puede determinar un prondstico.

Pruebas radioléglcas

La tomografia computada de alta resolucidn del hueso temporal,
delinea el canal de faloplo en la porcidn Infratemporai del nervio facial,
aunque ia Resonancla Magnética con Gadolinium puede en ocasiones
delinear al nervio como otras leslones que resultan en pardlisis faclal,

la Resonancia Magnética aumenta la resolucién del nervio facial
debido a su mayor sensibllidad de confraste al tejido blando vy la
ausencla de artefactos dseos (20). Este estudio es cada vez mas
solicilado como parte esenclal del protocolo de estudlo de imagen en
la pardlisis facial.

La cantidad de estudios de técnica de imagen para valorar la pardiisis
facial se realizaron en pacientes con pardlisis de Beil. Estos estudios
fratan de responder a tres preguntas:

1.- sHay reforzamiento en aiguna porcién dei nervio facial en pacientes
con pardlisls de Bell?

2.- 851 es asl donde estd localizada?

3- % La presencia de reforzamiento y localizacidon predicen la
recuperacion de la funcidn facial?

Murphy y Teller (21) encotraron que los nervios faciales de 72% de 25
pacientes con pardlisis de Bell tenian una mejor visualizaclon después de
la administracion de Gadolinium.  Este estudio muestra que el drea mds
comun de reforzamiento del nervio facial son el area laberintica y el
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ganglic geniculado, aunque no se enconird relacion entre la Intensidad
y localizacién para valorar ia evolucion de la pardlisis como resultado, la
Imagenologia del nervio facia!l es generaimenie considerada muy Ol
para eliminar ofras patologias que nos pueden llevar a la pardlisis tacial
pero no nos stve como estudio prondstico. Este estudio tambien se
puede ulllizar para exclir una causa tumoral, St no se encuentra
ninguna causa la resonancla magnética nos puede mostrar
engrosamiento del nervio facial,
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VIIl. PRUEBAS TOPODIAGNOSTICAS

Las pruebas topodiagndsticas se utilizan para valorar la funcldn del
nervio faclal. Las pruebas usadas incluyen

1.- La prueba de iagrimacién de Schirmmer
2.- Bl refleja estapedial

3.- Pruebha del flujo salivat

4.- La electragustametria

Prueba de lagrimacién de Schirmmer

Esta prueba consiste en colocar papel fitro en el saco canjuntival,
comparando la saturacién entre al lade paralizado y ef narmal, Se
utilizan tiras de papel filtro de 5 cm de longitud, por 0.5mm de ancho
colacadas en el fondo del saco canjuntival del pdrpado inferior y se
espera a que por capilaridad se moje dicha fira durante cinco minutos,
al término de los cuales se hace una comparaciéon de ambos lados,
midiende la longitud del mojado de lo fira. Se considera una prueba de
Schirmmer positiva st existe una disminuclén del mas de un 25% en el
lado afectado, lo cual nos habla de uno lesion a nivel del ganglla
genlculado o por aniba de éste  involucrando al nervio petroso
superficial mayor. Fish ha puntudlizado que la logimacidn se reduce
inexpiicablemente bilateralmente enla pardiisis de Bell.{22,23)

Prueba del Refigjo estapadial

Esta prueba se basa en el hecha fislolégico por media del cual el
musculo del estribo inervado por el faclal, se confrae ante [a presencia
de sonidos de Intensidad tal que pudiesen dafiar la céclea, registrando
asi lo que se ha denominado "reflejo estapedial”. § e redliza enviando
un estimulo enviando un estimulo entre 70-100 amba del umbral
auditivo. la ausencla del refigjo estapedial se espera en la pardlisis
unilateral del nervio faclal st la lesidn es proxima a la sallda del nervio
estapedial se espera en la pardlisis unilateral del nervia faclal sl la lesidn
es proxima a la salida del nervio estapedial, En presencla de hipoacusia
por arriba de 50 , no serd posible realizar ésta prueba. (22, 23)

Prueba del flujo salival
La prueba del fljo salival requlere la canallzacién del conducto

submandlbular y compara la produccién de saliva del lade paralizado y
dellado narmal. Las anormalidades de ésta prueba reflejan ia
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alteraciéon delas fibras parasimpdticas de la cuerda del timpano. Una
reduccléon del 25% se considera significativa (24). Algunos investigadores
han preferido medir el ph salival, usando un pH de 6.4 o mayor para
Indlcar una buena recuperacion. (25).

Se ha reportado que la disminuclén del pH del flujo salival por abajo de
6.1 medido en la gldndula salival predice una recuperacion incompleta
en la pardllsis de Bell, presumiblemente sdio el lado afectade deberd ser
canulado. (25)

Electrogustometria

La cuerda del timpano lleva fibras sensltivas gustatorias a los dos tercios
anteriores de las lengua y por lo tanto su alteracion indica lesion del Vil
par en su porcidn mastoideq, cercano al agujero estliomastoldeo, por
debdjo de la emergencia de la cuerda del timpano, Se puede realizar
con sustanclas naturales (azicar, sal, dcido citdeo, etc) preguntando al
paclente que indique el sabor, sin ver la sustancla, o en otfra forma
mediante estimulacion eléctrica, deteclando el paciente un sabor
metdlico, sin ver la sustancia; debléndose comparar ambos lados de ia
lengua en cualquiera de las dos pruebas, La prueba puede resultar
alterada en paclentes con elllismo y tabaquismo fuertemente positives.
Sin embargo la funcién del gusto puede recobrarse antes de que sean
visibles los movimientos de la cara, por lo tanto su presencia, puede en
alguno casos tomarse como signo su recuperacion., (22, 23, 25)

De hecho la electrogustometria y la medicion del flujo salival han sido
abandonados desde hace varios aros debido a que son técnicamente
dificles de llevar a cabo, con poco vaior prondstico y de
reproductividad variable,

Debido a que el nervio petroso superficial mayor, el nervio estapedial y
la cuerda del timpano salen del nervio faclal progresivamente den
diferentes lugares no seria llogico esperar que la localizaciéon de la lesiéon
del nervio faciai podria ser enconirada con el uso de las pruebas
topodiagnosticas. Pero esto no slempre sucede asi (24) se ha
comprobado que sea el caso (24}, Ademas debido a que la prueba de
electroneurografia es tan precisa en predecir la evoluclén, el papei que
Juegan las pruebas topodiagndsticas en valorar la funcién facial se ha
disminuido.

En la actudlidad éstas pruebas tlenen un uso muy limitado debido a que
son poco precisas lanto en predecir la evolucidn de la pardllsts faclal y
en determinar el sifio exacto de ia lestén.
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IX. PARALISIS DE BELL

Etiologia y fislopatologia

La eticlogia de la pardlisis de Beli no es bien conoclda se han postulado
varlas feorias: viremia, adlergia, leslonas vasculares, enfriamientos
enfermedades sistémicas, el herpes simple ha sido involucrado como
una posible causa de reactivacién de la lesldn en la pardlists de Bell, la
diabetes, embarazo y herencla son factores eticiogicos significativos.
Karczyn (26). reporta una incidencla de diabetes en 45% de nifos de 10
a 19 afios de edad, incrementandose con la edad. La pardlisis de Bell
tlende a ocumir muy frecuentemente en mujeres embarazadas, Estudios
reclentes por Willbrand y colaboradores (27) sugleren una herencla
dominante autosémica.

El hallazgo de liquido cefaloraquideo anormal fue reportado en 13 de
55 casos estudiados por Stien y Tanning (28). Concluyen que la pardlisis
de Bell puede ser parle de la lesion del sistema nervioso central
generalizado aunque puede ser detectada sin ofras anormalidades.

La pardlisis de Bell es usualmente considerada una manoneuropatia. En
un reporte reciente de hallazgos vestibulares, Rauchbach, May y Straud
(51) reportaron 5 de 14 paclentes con pardlisls de Bell clasica que
tuvieron sintomas vestibulares, y 3 de éstos tuvieron anormalidades
vestibulares definitivas en la electionlstagmografia. Estos autores
concluyeron que la pardlisls de Bell puede considerarse también como
una polineuropatia.

la tecria mds aceptada, es la pardlisis causada por Infeccion viral,
aunque cualquier evidencia de esto es Indirecto (38). Entfre los estudios
que sugleren lo anterior es el realzado por Inamuro etc. al {15), quien
encontré que 12 de 179 paclentes con pardlisis facial {6.7%) tienen
pruebas positivas en el suero, para flocién del complemento y que 1 de
60 pacientes {15%) mostraban infeccldn viral con el examen de ELISA,

£l mecanismo por el cual una infecclon viral nos podria produclr una
pardlisls de Bell podria ser por un aumento en la permeabllidad vascutar
causando que las macromoléculas penetren en el endoneuro y por lo
tanto aumentando lo presidn osmoética endoneural, luego los liquidos
siguen a las rmacromoléculas dentro del espacio endonseural
llevandonos a edema del mismo,
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En 1983 Fisch y Felix (30) propusieron la tecria del atrapamiento como
probable patogénesis de la pardlisis de Bell, Estos postularon que a nival
del foramen meatal (cuello de botella), en el fondo del conducto
audifivo interno que es la parte mds angosta del canal del faclal y por
lo tanto es el sitic mads frecuente de isquemia. Esta isquemia es
provocada por edema del nervio facial y su comprension dentro del
canal ésea.

Historia Natural

En 1982 Peiterson (31} describid la historia nafural de la pardlsis facial
observando 1011 paclentes los cuales no reclbleron tratamlenio médico
ni quirdrglco por un afio, de éstos, el 85% de los pacientes mosiraron los
primeros signos de remisién esponidneaq, tres semanas después del Inicio
de la pardlisls. Estos se recuperaron totalmente con muy pocas secuelas,
el 15% restanie no presentd signos de mejoria hasta 3 a 6 meses
posterior al inicio de la pardlisls y desarcllaron secuelas y mala
evolucién clinica, esto nos siive como pronéstico de la siguiente
manera: si el inicio de la funcién ocurria en las 3 primeras semanas el
porcentale de los paclenies que desarrcliaron secuelas eran de un 12 a
un 39% respectivamente. En los pacienies con pardlisis incompleta el
94% se recuperaron completamente.,

Pelterson (31)también enconiré que la edad era un factor critico en la
recuperacién; asi enfre mas joven el paciente, mejor el prondstico para
una recuperaclén normal; el 90% de los nifios es ese estudio se
recuperaron normaimente. March y Coker {32) también reafirmaron el
estudlo de Peiterson.

En el esiudio realzado por éstos enconiraron que el 16% de ios
pacientes considerados de aifo resgo desarollaron verdaderas
secuelas. La mayoria de éstos pacientes no presentaron recuperacién
en los fres meses posterior al inicio de la completa degeneraciéon del
nervio faclal. (32) Ademds refieren que la mayoria de los pacientes se
recuperaron sin fratamiento.
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XI. CRITERIOS PARA MANEJO

De acuerdo a Hughes (18) los criterios que deben determinar el manejo
de la pardlisis de Bell son: 1.- el grado de pardlisls (completa e
incompleta) , y el tiempo de evoluclon de la pardlisis. Si la pardlisis es
incompleta los culdados oculares son lo Unico que se necesita; sl la
pardlisis es completa y el paciente es visto dentro de las tres primeras
semanas de su iniclo ., al paciente se le debe valorar
electofisioldgicamente y padria ser candidato para una descompresidn
quirlrglea, basandose en el frabajo de Pelterson (31)

MANEJO MEDICO

Se ha visto que el manejo médico no es més efectivo que la
observacion en el fratamlento de la pardlisls de Bell, Diurese y col {25)
llevaron a cabo un estudio de 1235 paclentes y concluyeron que el uso
de esteroldes no tenia un efecto signlficativo en la evoluclén de la*
pardiisis . Otro estudio hecho en Espafia (33) estudiaron 2 grupos : Un
grupo manejado sdlo con esteroldes (prednisona | mg/Kg/dia por 10 a
14 dias) seguldo con esquema de reducclon y ofro grupo manejado
con Aciclovir no encontrande ninguna diferencia significativa en la
recuperacién entre ambos grupos.

Parte del manejo esencial en cualquier pardlisis facial es la proteccldn
corneal, esto consiste en aplicar unglento por la noche en el ojo con
pardlisis o gotas oftdimicas y cdmaras humidificadas, lo anterior para
preservar la vision y evitar la Infeccion. (25 Las camaras de
humidificacion se prefieren a los parches oculares ya que éstos pueden
producir erosion comeal debide a presidn directaen la comea.

MANEJO QUIRURGICO

El manejo quirdrgico es controversial en la pardlisls de Bell, y consiste en
la descompresion del foramen meatal del nervio faclal en el fondo del
conducto auditivo interno,

El neurotdlogo aborda esta regién a través de la fosa craneal media si
el paciente tiene audicion normal, y por un aborddje translaberintico sl
el paciente presenta hipoacusia. Ei decidrr realizar cirugia debe ser muy
claro, porque la mayoria de los abordajes de la fosa craneal media
requleren de refraccion del 1dbulo temporal para exponer el piso de la
misma y una clrugia de este tipo se puede complicar con pérdida de la
audiciény vértigo.

La descompresion del nervio facial Unicamente en su porcidn impdnlca
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y mastoidea no han demostrado ser efectivas en la pardlisis de Bell.
May y col (34) demostraron en un estudio con 273 pacientes similar al

estudio de Peiterson (31) que la descompresion transmastoidea  no
descomprime la porcidn del foramen meatal por lo tanto no demostrd
ser efectivo en la evolucion de la pardlisis.

En 1981 Fish (35) mostré los criterios para la descompresion quirdrgica de
la pardiisis de Bell de acuerdo a este estudio: la descompresion
quirlrglca estd indicada cuando la degeneracion llega al 90% dentro
de los 14 primeros dias del inicio de la pardlisis y se deberd realizar
dentro de las 24 horas siguientes o cuando la degeneracion por la
electroneuvrografia sea igual o 90%. Fish refiere .ue cuando se
preservan hasta el 10% de las fibras narviosas hay suficientes tubos de las
fioras neurales para que regeneren apropiadamente los axones, la
cirugia  por lo fanto | Jebe scr practicada mieniras los tubos
endoneurales estan aun intactos para prevenlr la synkines's.

En un estudio de Fish y Maltox (36) se encontrd que hasta un 6% de los
pacientes con pardlisis de Bell reunian criterios para  realizar
descompresion quirdrgica.
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Xll. TECNICAS QUIRURGICAS PARA LA LESION DEL NERVIO FACIAL

Hay fres técnicas quirdrgicas para la reparaciéon del nervio facial que
coraunmente se usan en los fases agudas de la paralisis facial yson: 1.-
descompresion del nervio facial, 2.- Anastomosis primaria  termino
terminal , y 3.- Injerto interposicional del nervio.

DESCOMPRESION DEL NERVIO FACIAL

Lo descompresion es un intenlo de prevenrr la isquemia neural,
removiendo el canal dseo alrededor de {a lesion del facial, puede estar
indicado por efemplo; para mejorar la construceidn del foramen meatal
en enfermedades inflamatorias del nervio facial como: en la pardlisis
facial de B~ll y el Herpes Zoster dlico o para mejorar los hematomas
infrancurales que cominmente se encuentran después de una fractura
del hueso temporal. Frecuentemente, el nervio se descomprime a
fravés de toda su longlfud. En 1973 Dobosi y Esslen midieron y
reportaron la diferencia en el didmetro del nervio facial en sus diferentes
segmentos del canal éseo y fueron 0.17mm. 0.41 mm y 0.54 mm en los
segmentos laberintico, timpdanicos y mastoideo respectivamente. (25)

Debido a que el segmento laberintico es el segmento mas angosto del
canal de falopio, es 1o mas probable que sea el segmento en el cual un
nervio faclal edematoso estatia mas comprimido y seria el sitlo en el
cuai la descompresion seria de mayor beneficio excepto en el caso en
que hublera ofro sitio en donde existiera un trauma bien definido. En los
casos en que la audicidn es mala o con una hipoacusia severa el
segmenio laberintico se puede exponer a través de un abordaje
translaberintico.

El nervio facial puede ser descomprimido solo removiendo el hueso del
canal de faloplo ¢ abriendo el canal dseo y el epineuro . Al abril las
capas neurales se permite a los fasciculos nerviosos su expansion, de
ésta manera se disminuye el edema. May 145) Fish (35) y Naoakal (25)
opihan que es mejor abrir la capa neural; aunque cuando la capa
neural es ablertq, la barera natural para diseminacion de la infeccion y
la lesidon se rompe, de tal manera que hace al nervio mas vulnerable.
AUN mas los vasos sanguineos que van a iravés del epineuro y que
nutren a las fibras nerviosas también son lesionados (39).

ANASTOMOSIS PRIMARIA TERMINO TERMINAL

Es el método preferido para restablecer la continuidad neural después
de la seccion del nervio facial. El segmenic lesionado de! nervio faclal
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es resecado y los segmentos proximales y distales  se suturan; la
anastomosls primaria se prefiere mas que la colocacién de un injerto
interposicional debido a que las terminacionas nerviosas mantengan su
imgacion sanguinea original v por que los muiiones distalas y proximales
se aproximan sin que se ponga ningun injerto. Por lo tanto los fasciculos
son juntados y alineados al maximo de fal manera que limitan las
sinkinesls y aumentan la probabilidad de una funcion mejor. Cuando las
terminaciones nerviosas no pueden ser aproximadas se pueden
aproximar ya sea en una via distinta al canal de faloplo o con la
colocacidn de un Injerto interposiclonal . Yarbrough y col (45)
examinaron en 1993 la ofra ruta del nervio facial distal a la segunda
rodilla en 6 caddveres y enconliraron que se puede ganarde 1.5a2cm
con este procedimiento.

En 1986 May (45 mosird la superioridad de la anastomosis térmirio
terminal sobre el injerto interposicional. Encontrd que 7 de 8 pacientes
(87%) los cuales se les realizd anastomosis primaria del nervio facial
tuvleron una recuperacion excelente, en comparacion de 12 de 27
pacientes 44%) a los cuales se les colocd un injerto Inferposicional .

INJERTOS INTERPOSICIONALES

El injerto Interposicional  nos da una menor recuperacion del nervio
facial que la anastomaosis primaria témino terminal debido a que Ies
injertos requieren neovascularizacion  para una sobrevivencia y por que
dos lugares anastomoticos son necesarios para la colocacién del injerto,
contrariamente aun solo lugar en ios procedimlientos de la anastomosis
primaria . Ademas hay un mayor riesgo de reinervacion anomala .

El injerto interposiclonal se indica cuando existe tensién en el lugar
anastomatico  primario o s hay una diferencla neural. Bl nervio
auricular mayor se prefiere como injerto sl el defecto es menor de 10cm.
de ohia manera se puede usar el nervio sural (47). El nervio auricular
mayor es preferido debido o que se encuentra deniro del campo
quirdrgico, y su ausencia no lleva a un déficlt funcional comparado con
el nervio sural resecado.

Ademas el nervio quricular mayor tiene un tamafio similar al nervio facial
(45) : desde el punto de vista técnico en los injertos del nervio facial Fish
(46) recomienda que la orientacion proximal y distai del injerto sea
revertida con el objetivo de prevenir que las fibras que se regeneran
sean perdidas a fravés de pequefios ramos del nervio donador.
También recomienda cortar los mufiones nerviosos para ligar el drea de
contacto del sltic anastomotico.
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CONSIDERACIONES TECNICAS

El éxito de la anastomosis primaria y del Injerto interposicional depende
de una técnica microquirdrgica no traumdatica, evitar la tensién y una
vascularidad adecuada (48). Stephanian y sus col, sugliieron el uso de
injerlos ligeramente mas largo para evitar ia tension.  AlGn mds,
recomiendan gue el injerto debe ser obtenido solo después de que el
trabajo preparatorio  en el nervio sea completado y sugieren que el
injerto debe ser colocado en un lecho vascularisado en forma de un
coigajo muscular.

Las técnicas de anastomasis nerviosa incluyen sutura tanto ae epineuro
o perineuro técnicas en las cuales no se requiere sutura. La técnica
epineural es la que usuamente se usa, se prefiere debldo a su fuerza en
la reparacion , preservacion de la imigacién sanguinea y es facil de
realizar.

El argumento tedrico que favorecen la reparacién perineural sobre la
reparacion epinevral @s que el realineamiento de los fasciculos
lesionados prevendrian el crecimiento mal dirgido de los axones en
regeneracion . Para prevenir el crecimiento de tejido conectivo y por
lo tanto prevenir la obstrucclon de axones que se regeneran, Fish (46)
recomendaba la reparacion perineural con la reseccion del epincuro
en el sitio de la anastomosis, Orgel y Terzs (49) sugireron que un nervio
periférico seccionado tendria un mejor prondstico de recuperacion y
regeneracion sin los tasciculos perineurales individuales fueran alineados
contrariamente a que solo el epineuro estuviera saturado. A pesar de
las venlajas tedricas de la reparacién perineural, odavia tienen que
mostrar resultados superiores a los alcanzados a las reparaciones
epineurales,  Aln mds, las reparaciones perineurales tienen la
desventaja de ser técnicas quirdrgicas tedlosas y que ademas producen
lesidn a la imigacién sanguinea neural (50).

Comio resultado |, suturas de monofilamenios epineurales (-0 o 10-0), se
prefieren para unir las terminaclones netviosas tanto en las anastomosis
primarias como en ia de los injertos posicionales.

Los meétodos sin sulura  de reaproximacién ds las terminaciones
nerviosas distales y proximales incluyen la tubulaciéon . pegamento de
fibrina y por laser. Desde 1940, los tubos de slicén fueron usados para
anastcmosis neural (50) pero su uso llevd a degeneracidn neural en 1os
sitios de compresién del tubo. Tejidos como el pericondrio y vena han
sido usados cormo material de fubulizaciéon, En un estudio experimental
en 1991 Hinckley y sus col (25) usaron tubo de coldgeno como material
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de reparacién con los cuales obtuvieron un gumento en un 15 a un
20% en el numero de fibras distales comparado con una disminucidn
de un 10 al 25% cuando se usaban ofras técnicas de reparacion
nerviosd.

Este estudio tamblén mostrd que la reparacion con tubos de colageno
prevenian a los axones exirafasciculares a perderse en el  tejido
subyacente. AUn mds ., estos invetigadores mencionaron que, aunque
las técnicas de sutura son las técnicas mas disponibles para evitar la
separacién  una combinacién de tubos de coldgeno y suturas podria
ser el mejor método en el futuro,

El andlisis de los resultados en el uso de Idser de C02 muestra una
fuerza tensii pobre y evidencla de dafio térmico en los sitios
anastomdticos (50).

Aunque el pegamento de fibring no ha mostrado resultados superiores
cuando se compra con técnicas de sutura convenclonal, todavia es
una técnlca anastomdtica muy atractiva, Una veniaja técnlca es el
uso de pegamento de fibrina en reglones poco acceslbles del hueso
temporal, como es el conducto auditivo intemo y el segmento
iaberintico, lo que permite coaptacién en las reglones donde no era
posible en el pasado. La formacidn de constricturas y de neuromas se
han enconirado en los sitios anastométicos cuando se ha usado
pegamento de fibina, La incldencia de éstas complicaciones se
pueden disminuir sl el pegamento de flbring no se aplica directamente
a las terminaciones libres de los mufiones neurales. El pegamento de
fibinag puede ser usado para envolver las terminaciones nerviosas
asegurando la establlidad de la aposiclon de los mufiones neurales,
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Xitl, CONCLUSIONES

la pardlsis facial de Bell es un problema desafiante para el
otomnolaringdlogo

la  historia, examen fisico en conjunto con los  estudios
electrodiagnédsticos y los estudios de imagen nos ayudan a determinar
el curso y evolucién de los racientes. ‘

Uno de los propdsitos de ésle frabajo es dar un bosqueio de las
muiliples sticlogias que pueden condicicnar ia presencia de una
pardiisls faclal en especial una pardlisis de Beli.

Nos debemos basar slempre en los hallazgos de los estudios y evolucion
del paciente para poder delerminar el tratamlento y momento
adecuado para mejorar las condiciones de nuestros pacientes,
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