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INTRODUCCION.

La pardlisis facial periférica, es un cuadro relativamente poco frecuente en
nuestra area de trabajo, con diferentes causas y evolucion variable que

puede dejar secuelas permanentes.

Como cirujanos dentistas, ante una pardlisis facial es muy importante
identificar el factor etiologico, realizar una historia clinica completa,
exploracién fisica de nervios craneales, aplicacion de pruebas y efectuar un

diagnéstico de acuerdo a la zona de lesién y tratamiento de sostén.

Es de suma importancia saber la incidencia de paralisis facial periférica
originada por una técnica anestésica inadecuada al foramen dentario inferior.
Llevando al paciente a la perdida de funcion contractil de la musculatura
mimica, inervada por el nervio facial (VII par craneal), y puede ser parcial o
total.

Es esencial brindar al paciente una explicacion satisfactoria del trastorno que
padece e iniciar rapidamente las medidas terapéuticas de sostén,
fundamentalmente tratamiento farmacolégico y cuidado de los ojos.

A fin de conocer el pronéstico de los pacientes que enfrentan esté problema,
este trabajo hace una descripcion del trastorno de paralisis facial,
principalmente la originada por efectos adversos de anestesia local.
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1. ANTECEDENTES HISTORICOS.

Ali ibn sina Avicena (980-1037) celebre medico arabe, menciona en el canon
a la paralisis facial, la cual la clasifica en espastica, aténica y convulsiva®?
Nikolaus Anton Friederich (1798), reportd tres casos de pardlisis facial
periférica, los cuales fueron publicados hasta el afio de1800 en Annals of
Medicine.! 2

Sir Charles Bells,(1821), describe por primera vez, ante la Real Sociedad, el
trayecto del nervio Facial (VII), comparando sus funciones y diferenciandolas
del nervio trigémino (V), ademas describe casos de pardlisis facial de origen
traumatico, uno de ellos, causado por herida de asta de toro.? Después de la
demostracion ante la Real Sociedad, todos los casos de paralisis con las
caracteristicas descritas, se les denominé: Paralisis de Bell.?

William Gowers (1895), descubridor de la lesion en el fasciculo
espinotaldmico anterior de la médula espinal y descriptor del signo que se
presenta en los pacientes portadores de distrofia muscular, realiza
conferencias sobre la pardlisis facial. >3

En el mismo afio, Sir Charles Ballance, fundador de la Sociedad Real de
Neurocirugia, y autor del libro Surgery of The Temporal Bone, describe la
anastomosis eficaz entre el nervio facial seccionado y el nervio espinal™2.

L. Stacke (1903) comunica la primera reparacion del nervio facial seccionado
por aproximacion en su conducto 6seo.”

Sterling Bunnell (1927), publica la primera sutura del nervio facial en su

conducto 6seo.?
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Sir Charles Ballance junto con Arthur B. Duel en 1932, publican diversos
articulos que detallan la exitosa reparacion del nervio facial con injertos
nerviosos dentro del acueducto de Falopio y demuestran firmemente las

ventajas de los injertos sobre la anastomosis con otros nervios.* °

El ingles Sir Terence Cawthorne, (1938), fue el primero en realizar
procedimientos quirGrgicos utilizando el microscopio quirdrgico.’ 3

En 1968 en el Hospital for Nervous Diaseases, Terence Cawthorne, presenta
la primera conferencia en memoria de William Gowers sobre el tema

“Parélisis Facial Intratemporal”.®
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2. DEFINICION.

La pardlisis facial se define como la pérdida de la funcion contractil de la
musculatura estriada de la cara, conocida como la musculatura mimica. Esta
puede ser parcial o total y es causada por dafios en cualquier porcion del

recorrido periférico del nervio facial (VI par craneal).* >
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3. ANATOMIA DEL NERVIO FACIAL.

Nervio facial (VIl) par craneal, nervio mixto que inerva las estructuras que
derivan del segundo arco braquial. Surge de la parte lateral del surco
bulboprotuberancial por medio de dos raices.

Raiz Medial o nervio facial propiamente dicho, es de tipo motor, inerva los
musculos de la mimica y controla las dimensiones de los orificios palpebral y
bucal mediante los misculos orbiculares.® ’

Raiz mas pequefia, lateral o nervio intermedio de Wrisberg, constituida por
fibras sensitivas y sensoriales con participacién en vias gustativas y fibras
parasimpaticas que dan funcidn secretora a las glandulas submandibular y

sublingual.®’

Origen real.

El nervio facial tiene tres origenes reales, motor, sensitivo-sensorial, y
parasimpatico.®

Nucleo motor: se sitla en la parte dorsal de la protuberancia del tronco
encefélico, entre el nucleo dorsal del cuerpo trapezoide, adelante y lateral, y
el nicleo del nervio abducens, atrds y medial.° Divididos en 2 centros
distintos, Nervio facial superior y Nervio facial inferior.°

Las fibras que de el parten se dirigen posteromedialmente (ramo radicular
medial), contornean el nucleo del nervio abducens, se curvan bajo el piso del
cuarto ventriculo, para dirigirse de inmediato adelante y lateralmente hacia el

punto de emergencia del nervio (ramo radicular lateral).®
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Nucleo sensitivo-sensorial: situado en el extremo superior del ndcleo solitario,
se encuentra detrds y lateral al nucleo motor. Este nucleo recibe fibras
provenientes del ganglio geniculado, situado en el trayecto del facial en la
parte petrosa del hueso temporal (ganglio espinal). EI nucleo del nervio
intermedio también se denomina nucleo gustativo porque recibe fibras
conductoras de sensaciones gustativas.®

Nucleos parasimpaticos: Se compone de dos: salival superior y lagrimal los
cuales envian fibras motoras autonémicas parasimpaticas al facial.

a) Nducleo salival superior: ubicado cerca del polo inferior del nacleo del
facial y mas medialmente. Da fibras destinadas al nervio cuerda del
timpano para las glandulas salivales submandibular y sublingual.

b) Nucleo lagrimal: situado en sentido medial al nacleo motor facial, es
una subdivisiébn del nucleo salival superior, envia fibras al ganglio

pterigopalatino (glandula lagrimal).®

Origen aparente.

Los nervios facial e intermedio, adosados, emergen del surco
bulboprotuberancial, entre la oliva y el pedunculo cerebeloso inferior, este
origen se encuentra lateral al nervio abducens y por delante del nervio

vestibulococlear.®

Trayecto.
Los nervios facial e intermedio, en la fosa posterior del craneo, se dirigen
oblicuos hacia arriba y lateralmente, situados en la cisterna pontocerebelosa,

y penetran en el conducto auditivo interno. Llegados al fondo de éste, se

11
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introducen en el area del nervio facial, en el conducto facial, y lo recorren en
toda su extension. Describen en él un primer segmento horizontal desde el
de fondo del conducto auditivo interno hasta la rodilla del conducto facial,
frente al hiato del conducto para el nervio petroso mayor.°

Alli se encuentra el ganglio geniculado, donde parece terminar el nervio
intermedio. Desde aqui, el nervio se dirige transversalmente de medial a
lateral y de arriba hacia abajo. Este segundo segmento esta comprendido
entre las dos curvas del conducto facial. Luego se vuelve bruscamente
vertical, desde la segunda curva del conducto facial y desciende en el
espesor de la parte anterior de la apdfisis mastoides para salir del craneo por
el foramen estilomastoideo. Fuera del craneo, el nervio facial se introduce de
atrds hacia adelante y de arriba hacia abajo en la celda parotidea, donde se

divide en sus ramos terminales, formando un plexo intraparotideo.®

Relaciones.

Fosa craneal posterior. El nervio facial esta situado en el espacio
subaracnoideo, en la cisterna pontocerebelosa, arriba y adelante del nervio
vestibulococlear, rodeado por una vaina de piamadre. Este grupo
vestibulococlear-facial se halla cruzado por la arteria cerebelosa
anteroinferior, que en ocasiones origina a la arteria laberintica, que se
adiciona al grupo nervioso.

Conducto auditivo interno. Los ramos cocleares y vestibular forman un canal
concavo hacia arriba ocupado por el nervio facial, y debajo de este, por el
nervio intermedio. Cada uno de ellos tiene una vaina de piamadre, y los tres
estan rodeados por una vaina aracnoidea que sigue el fondo del conducto

auditivo interno. Con la arteria laberintica, el conjunto se hunde en un fondo

12
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de saco con liquido cefalorraquideo limitado por la piamadre. En el fondo del

conducto auditivo, los nervios facial e intermedio, que se han separado del

nervio vestibulococlear, penetran en el conducto del facial, situado por arriba

del foramen del nervio coclear y por delante del foramen del nervio utricular.®

Conducto auditivo interno (acueducto de Falopio). En el cual se distinguen

tres segmentos:

a) Primer segmento o laberintico, esta situado entre la céclea y el

b)

vestibulo. Por debajo y detras se encuentra la parte superior (utricular)
del vestibulo y por delante, la parte superior de la primera vuelta de la
coclea. Por encima del nervio, la cortical petrosa se adelgaza. En el
extremo lateral, el conducto facial se acoda hacia atras y forma un
angulo: la rodilla, marcada por la fusion de los nervios facial e
intermedio y por la presencia del ganglio geniculado, engrosamiento
situado por delante del nervio facial, del que parece salir hacia
adelante el nervio petroso mayor. Por su angulo medial, recibe al
nervio intermedio, su angulo lateral se fusiona con el facial.’

El segundo segmento o timpéanico se dirige hacia atras y lateral, en el
eje de la porcion petrosa del hueso temporal. Esta situado en la pared
medial de la cavidad timpéanica, aplicado medialmente sobre el
vestibulo. Su trayecto lo ubica por arriba del conducto del musculo
tensor del timpano y la ventana oval, y por debajo y adelante del
conducto semicircular lateral, lugar donde se acoda para hacerse
vertical. El codo contornea al conducto del musculo del estribo y se
sitta medialmente por debajo y delante de la entrada al antro

mastoideo, donde se curva para hacerse vertical.®

13
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Tercer segmento 0 mastoideo es vertical, esta situado en la parte
anterior, compacta, de la apofisis mastoides, delante de las celdillas
neumaticas mastoideas. Esta acompafiado por la arteria
estilomastoidea. El nervio facial emerge de la parte petrosa por el
foramen estilomastoideo, situado por detras y lateral a la base de la
apdfisis estiloides.®

Trayecto extrapetroso.

a)

b)

Segmento supraglandular, que se encuentra por detras de la celda
parotidea, en la que luego penetra el nervio, entre el musculo
estilohioideo y la apdfisis estiloides, ubicados medialmente, y el vientre
posterior del digastrico, atras y lateralmente.®

Segmento intraparotideo en el que el nervio presenta un trayecto
oblicuo hacia abajo, adelante y lateral contenido en un tejido
conjuntivo dispuesto en dos planos y conectado laxamente al tejido
glandular en medio de dos I6bulos. En la glandula, el nervio es mas
superficial que la vena retromandibular y que la arteria caroétida

externa.®

Distribucion.

Ramos colaterales intrapetrosos.

a) Nervio petroso mayor, se desprende del vértice del ganglio
geniculado. Se dirige hacia adelante y medial, sale de la porcién
petrosa por el hiato del conducto para el nervio petroso mayor. En

el interior del craneo recorre la cara anterior de la porcion petrosa

14
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del temporal, pasa por debajo del ganglio del nervio trigémino y se
une al nervio petroso profundo, proveniente del plexo carotideo
interno, formando con éste, en el vértice de la porcion petrosa, el
nervio del conducto pterigoideo que va al ganglio pterigopalatino.

b) Ramo comunicante con el plexo timpanico, se dirige hacia la pared
medial de la cavidad timpanica. Se une al plexo timpénico cerca de
la salida del nervio petroso menor, este plexo esta formado por el
nervio timpanico, ramo del nervio glosofaringeo.®

c) Nervio estapedio, es un nervio motor que se origina en el
segmento mastoideo del facial. Se dirige hacia adelante, penetra
en un conducto que lo lleva hacia la eminencia piramidal y llega al
musculo del estribo en la cavidad timpanica.®

d) Nervio cuerda del timpano, se origina por encima del foramen
estilomastoideo, se dirige hacia arriba y adelante, cruza la cara
profunda de la membrana timpanica, debajo de la mucosa que la
tapiza. Un conductillo déseo lo conduce hacia la fisura
petrotimpanica (de Glaser), préxima a la espina del esfenoides,
fisura por la cual sale del craneo, a través de un foramen situado
entre la espina del esfenoides Ilateralmente y la fascia
interpterigoidea medialmente. Oblicua hacia abajo y adelante, la
cuerda del timpano cruza enseguida la cara medial de los nervios
temporal y alveolar inferior, asi como la arteria meningea media, y
se adiciona al nervio lingual.®

e) Ramo comunicante con el nervio vago, el nervio facial, mas que
emitirlo, lo recibe, es el ramo auricular del vago, que da ademas un

ramo para el pabellén auricular.®

15
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f) Ramo sensitivo del conducto auditivo externo, se desprende del
nervio facial, pero procede del nervio intermedio, por encima del
foramen estilomastoideo, y emerge del craneo por este foramen.
Luego, por debajo del conducto auditivo externo, se hace
ascendente contra el borde anterior de la mastoides. Asciende por
el surco timpanomastoideo y atraviesa la pared posterior
cartilaginosa del conducto. Inerva parte de la membrana del
timpano, la pared posterior del conducto auditivo externo y parte
del pabellon auricular. Este territorio de inervacion cutanea

corresponde a la zona de Ramsay-Hunt.®

Ramos colaterales extrapetrosos.

a)

b)

Ramo comunicante con el nervio glosofaringeo, se dirige hacia
adelante y medialmente, pasando por detras de la apofisis estiloides,
se sitla por delante de la vena yugular interna, para alcanzar al nervio
glosofaringeo por debajo de su ganglio inferior.®

Nervio auricular posterior, se origina por debajo del precedente, rodea
a la apofisis mastoides, se hace superficial, comunicadndose con el
nervio auricular mayor del plexo cervical, e inerva los pequefios
musculos auriculares, el musculo occipital, asi como la piel de la
region mastoidea.

Ramo lingual, inconstante, sigue al musculo estilogloso, se comunica
a veces con el nervio glosofaringeo y da filetes a los musculos
estilogloso y palatogloso, y filetes mucosos que se esparcen junto con

el nervio glosofaringeo por la mucosa lingual.®

16
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Ramos terminales.

Forman dos grupos, de la porcion superior: ramos bucales, ramos temporales
y ramos cigomaticos.

De la porcién inferior: ramos bucales, ramo marginal mandibular y ramo
cervical. Se originan por la bifurcacién del tronco del nervio facial, situada
aproximadamente a 1,5 cm de la entrada a este en la glandula parétida.
Constituyen un plano nervioso intraparotideo, marcado por un plano celuloso,
bastante evidente, ubicado lateralmente a la vena retromandiblar y a la
arteria carétida externa. En su recorrido a través de la parétida, los ramos se
comunican entre si en diversos puntos, formando el plexo intraparotideo del
nervio facial, de donde salen sus ramos terminales.®

Los ramos temporales y cigomaticos. Se dividen de inmediato y sus ramos
divergen en la glandula, adoptando una disposicion plexiforme (plexo de
Henle), intercambiando ramos comunicantes entre si y con el nervio
auriculotemporal. Cuando emergen de la glandula se observan, de atras
hacia adelante y de arriba hacia abajo, Los ramos temporales (para el
musculo auricular anterior y musculos intrinsecos del pabellon auricular) y
ramos cigomaticos (para el musculo orbicular de los 0jos). Los ramos bucales
de direccion horizontal, paralelos al conducto parotideo, pasan profundos a
los musculos cigomaticos.®

Ramo marginal mandibular y ramo cervical (nervio cervicofacial), de aspecto,
en general, troncular, siguen una direccion oblicua hacia abajo y adelante
continuando la direccion del nervio facial. Describen una curva céncava
hacia adelante, situada debajo de la linea de la base de la mandibula.
Cruzan asi la parte posterior y superior de la region submandibular. Al llegar

al angulo de la mandibula, se ven tres grupos de ramos: Los ramos bucales;

17
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que se mezclan con los descritos en la porcién superior del plexo
intraparotideo (para los musculos risorio de Santorini, buccinador y mitad
inferior del orbicular de la boca). Ramo marginal mandibular (para el depresor
del angulo de la boca, el depresor del labio inferior y el mentoniano. Ramo
cervical, que pasa lateralmente a los vasos faciales (inerva al platisma que es

musculo cutaneo del cuello y a los depresores del labio inferior).°

Ramos comunicantes.

Son muy numerosos:

Con el nervio vestibulococlear, en el conducto auditivo interno, con el nervio
glosofaringeo, con el nervio vago, con el plexo cervical. Sus comunicantes
con el nervio trigémino son las mas importantes. Con el nervio mandibular y
sus ramos, con el lingual a través del nervio cuerda del timpano, con el
auriculotemporal y con el bucal. Finalmente, este Ultimo se comunica con el
nervio maxilar por intermedio del nervio infraorbitario.®

Plexo geniano del facial. Las multiples divisiones de los ramos del facial en la
cara se comunican entre si formando un plexo a nivel del borde anterior del
musculo masetero, donde llegan y por el que pasan algunos de estos ramos.
Estas comunicaciones y la multiplicidad de ramos distribuidos en la cara
profunda de los musculos superficiales de la cara aseguran la persistencia de

la funcion frente a la seccion de varios de ellos.®

18
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Figura 1: Vision lateral del Nervio facial derecho®
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Ramas temporales
Rama temporofacial
Ramas cigomaticas — 44— " SN /
{W* a5 - Nervio auricular postet
Ramas bucales Rama cervicofacial
Glandula parétida

Ramas mandibulares marginales

Ramas cervicales

. : Meato acustico externo
Nervio facial [VII]

Nervio auricular posterior
Rama temporofacial
Apcfisis mastoides

Rama digastrica

-

Rama cervi cial

Musculo digastrico

Mandibula

Figura 2: Nervio facial en la cara. A) Ramas terminales B) Ramas anteriores a su
entrada en la glandula parétida®

Musculos cutaneos de la cabeza y cara.
Son pequefios musculos que movilizan la piel. Por lo menos una de sus
inserciones es cutanea. Se distinguen los musculos cutaneos del craneo, los

musculos auriculares, los masculos de los parpados y de las cejas, los
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musculos de la nariz y los musculos de la boca. La mayoria de estos
musculos son pares.
Estos musculos aseguran la mimica, la expresion de la mirada, asi como

también las acciones que interesan la vision, la alimentacion y la fonacién. ©

Musculos cutaneos del craneo.
Los musculos cutaneos del craneo poseen una accion limitada, elevacion de

las cejas y de la piel de la frente (sorpresa, interrogacion, concentracion).

Musculo Occipitofrontal, presenta un vientre occipital que se inserta atras en
la linea nucal suprema y en la apofisis mastoides, y un vientre frontal que se
inserta en la linea mediana en la porcién intersupraciliar y a los lados en el
arco superciliar y en la piel de estas porciones. Los vientres occipital y frontal
estan reunidos por la aponeurosis epicraneal, es un Unico musculo con dos
laminas muy delgadas y un tendoén fibroso intermedio. El nervio facial, nervio

auricular posterior y ramos cigomaticos aseguran su inervacion. °”’

Musculos de los parpados y de las cejas.

Los musculos de los parpados, sobre todo el orbicular protegen al ojo,
durante el suefio o0 ante una excitacion excesiva, que puede ser luminosa o
traumatica. La abertura de la hendidura palpebral se manifiesta en la

sorpresa, el esfuerzo y la angustia.’
Musculo orbicular del ojo, circunscribe el borde de la orbita, presenta una

porcién orbitaria que se inserta medialmente sobre los bordes del surco

lagrimal, el hueso maxilar y el hueso lagrimal por medio de dos tendones que
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se reunen por delante del origen de las fibras musculares. Estas se dirigen
lateralmente y se separan: un fasciculo superior ocupa el borde superior del
parpado superior y sobrepasa el borde supraorbitario, un fasciculo inferior se
comporta de igual manera, pero con el parpado inferior. Ambos se rednen
lateralmente al borde de la orbita, se entrecruzan y se adhieren a la cara
profunda de la piel. La porcion palpebral corresponde a la region central del
musculo, ocupando ambos parpados. &’

El musculo actia a la manera de un esfinter: cierra la hendidura palpebral,
ademas su parte medial favorece el direccionamiento de las lagrimas hacia
los conductos lagrimales.®

Porcion lagrimal del musculo orbicular, pequefio y profundo, se inserta en la
parte medial sobre la cresta del hueso lagrimal, de aqui se dirige a la
comisura medial de los parpados, donde se bifurca, y cada ramo termina por
detras de los puntos lagrimales. Son fibras que pertenecen al orbicular.®
Musculo corrugador superciliar, se inserta en sentido medial, sobre el hueso
frontal. Asciende lateral hasta la piel de la ceja, la cual arrastra hacia abajo y
medialmente cuando se contrae. Estos dos musculos son inervados por los

ramos temporales y cigomaticos del facial.®

Musculos de la nariz.
Los musculos de la nariz apenas modifican las dimensiones del orificio nasal,

pero los esfuerzos respiratorios intensos las narinas se separan.®
Musculo piramidal o procer, toma insercion en la zona superior del cartilago

nasal lateral y en esta zona inferior del hueso nasal, y las fibras ascendiendo,

terminan en la zona profunda de la piel de la region intersuperciliar,
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entremezclandose con las del musculo frontal. Por su accién, tira hacia
debajo de la piel de la zona medial de la ceja, produciendo asi arrugas
transversales en la raiz de la nariz.°

Porcién Transversa del masculo nasal, se origina sobre el dorso de la nariz y
se dirige hacia abajo el surco de la nariz, donde termina en la piel y se
continda con fibras del musculo depresor del tabique nasal. Reposa sobre el
ala de la nariz y dilata el orificio de las narinas.®

Porcion alar del musculo nasal, es un musculo delgado, extendido en la parte
inferior del ala de la nariz, y se inserta en el borde posterior del cartilago alar
hacia atrds y en la piel de la narina, adelante. Separa el ala de la nariz y
dilata el orificio de las narinas.®

Musculo depresor del tabique nasal, es un pequefio musculo radiado, situado
debajo de las narinas. Se inserta abajo en la fosa canina y en el hueso
maxilar para terminar en el subtabique y en la porcién lateral del ala de la
nariz. Estrecha el orificio de las narinas y desciende el ala de la nariz. Estos
cuatro musculos estan inervados por filetes de los ramos cigoméaticos y

bucales del nervio facial.®

Musculos de la Boca.

Los musculos de los labios intervienen el la alimentacion, adaptando el
orificio de la boca a las necesidades (abertura, succién), en la fonacion los
labios modulan las silabas labiales y tienen una accion preponderante en el
uso de los instrumentos de viento. En la mimica la forma dada a la boca

presenta una gran riqueza expresiva, alegria, tristeza y emociones.®
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Musculo orbicular de la boca, ocupa el grosor de los labios y esta formado
por fibras musculares dispuestas concéntricamente alrededor de la abertura
bucal, recibiendo fasciculos de otros musculos. Se divide en dos porciones:
1.- Marginal que es mas delgada y periférica, recibe fibras delos musculos de
la nariz y del mentén.

2.- Porcion labial, esta ocupa el borde libre de los labios y constituye el
verdadero esfinter oral.®

La mitad superior se extiende desde una comisura labial a otra, desde el
borde del labio superior hasta la base de la nariz. Esta constituida por dos
ordenes de fibras, una se extiende en arco de una comisura a la otra (porcion
principal) y las otras (porciones accesorias) comprenden dos fasciculos de
cada lado los que se desprenden del subtabique de las cavidades nasales
(fasciculo nasolabial) y luego de la fosa canina (fasciculo incisivo superior),
que van hacia las comisuras a confundirse con el fasciculo principal.

La mitad inferior ocupa toda la altura del labio inferior. Esta formada
esencialmente por fibras que van de una comisura a la otra.

La inervacion esta proporcionada de cada lado por ramos bucales y el ramo
marginal de la mandibula del facial. A esta doble inervacién corresponden

mitades musculares independientes desde el punto de vista funcional.®

Musculo buccinador, se encuentra en el espesor de la mejilla y en el mismo
plano que el musculo constrictor superior de la faringe. Se origina en el
ligamento o rafe

pterigomandibular, que se extiende desde el gancho de la apodfisis
pterigoides hasta el extremo posterior de la linea milohioidea de la

mandibula, asi como en el borde alveolar del maxilar y de la mandibula, en la
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zona de los tres ultimos molares, uniéndose parte de sus fibras a las del
musculo temporal, que se insertan en su proximidad, en la rama de la
mandibula. Este amplio origen tiene una forma de U abierta hacia adelante,
desde donde surgen las fibras musculares, que se dirigen hacia la comisura
labial y se entrecruzan con las fibras del musculo orbicular de la boca.’

Su nombre proviene del latin, buccina, trompeta, pues es el musculo que
interviene para soplar, ya que la contraccion de ambos musculos
buccinadores hace que salga el aire de la boca, interviene en la deglucién,
en el acto de succionar y también puede actuar traccionando de las
comisuras de los labios, arrastrando consigo el musculo orbicular, y como
consecuencia, enseflando los premolares y molares, interviene en la risa

franca y en los gestos de ironia. ’

Musculo elevador del labio superior y del ala de la nariz y musculo elevador
del labio superior. Con estas designaciones se distinguen dos lengletas
musculares extendidas desde el borde orbitario inferior y los huesos nasales
hasta la cara profunda de la piel del labio superior. La mas anterior emite un
fasciculo para la piel del ala de la nariz.®

Musculo elevador del angulo de la boca, esta situado por debajo y lateral a
los precedentes. Se origina en la fosa canina, se entremezcla con los
musculos del labio superior y emerge a nivel de la parte superior de la

comisura, terminando en la piel y en la mucosa.®

Musculos cigomatico mayor y cigomatico menor, son dos musculos bien

diferenciados, lateralmente se insertan en el hueso cigomatico, el menor
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adelante y el mayor mas atras. Cruzan en forma superficial a los vasos
faciales, para terminar en la comisura labial, en la cara profunda de los

tegumentos.®

Musculo risorio, se extiende desde la piel de la regién parotidea hasta la
comisura labial y termina sobre la piel de la comisura y sobre la mucosa.
Estos musculos son inervados por ramos cigomaticos y bucales del nervio
facial. Elevan el labio superior y separan las comisuras, son los musculos de

la sonrisa.®

Musculo depresor del angulo de la boca, se extiende desde la linea oblicua
de la mandibula hasta la comisura labial. Se entrecruza con fibras
descendentes de los musculos elevador del angulo de la boca y el
cigomatico mayor. Desciende la comisura labial. Expresa tristeza,

abatimiento y disgusto.®

Musculo mentoniano, pequefio musculo vertical que se inserta arriba, sobre
la mandibula, cerca de la linea mediana, y abajo en la piel del mentén, a la
cual tracciona hacia arriba.®

Estos tres musculos reciben su inervacion de los filetes mentonianos del

ramo marginal de la mandibula y del ramo cervical del facial.
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Figura 3: Musculos de la mimica, cabeza y cara. A) Visién anterior de los planos
superficial y profundo de la musculatura facial, B) Plano superficial de la

musculatura facial®

El nervio facial asegura tres funciones: Motora, el nervio puede considerarse
como nervio de la mimica y como responsable de los movimientos de
parpados y labios.

Accion sensitivo sensorial, su territorio se limita al conducto auditivo externo,
a una porcion del pabellébn de la oreja y a la membrana timpanica. Como
nervio sensorial, recoge por medio del lingual y de la cuerda del timpano las
sensaciones gustativas de la parte anterior de la lengua.®

Accion secretoria, por sus fibras parasimpaticas asegura la secrecion
lagrimal (nervio del conducto pterigoideo, ganglio pterigopalatino, nervio
maxilar) y la secrecion salival, submandibular y sublingual (cuerda del

timpano y nervio lingual).®
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4. FISIOPATOLOGIA.

Los impulsos nerviosos son trasmitidos por los axones, que corresponden a
extensiones del citoplasma de las neuronas, estos axones estan cubiertos
por células de Schwann, que forman un tanel simple, en caso de fibras no
mielinizadas; los nervios mielinizados estan cubiertos por mielina.* **

La vaina de mielina se interrumpe en segmentos de aproximadamente 1 mm
para formar los nodulos de Ranvier, que representan la porcion terminal de
una célula de Schwann y el inicio de otra. A lo largo de los nédulos y sobre
las células de Schwann hay una membrana basal que es continua y no
permite que el axén se ponga en contacto con el espacio extracelular.™ **

De esta manera los axones reciben oxigeno y aislamiento a través de las
células de Schwann, los nutrimentos se obtienen del axoplasma, que es
catabolizado en forma gradual, siendo el flujo de éste a partir de la neurona
madre de 1mm cada 24 horas, lo que representa la velocidad de
1,11

regeneracion del axon cuando el nervio es cortado.

Se reconocen tres tipos de lesién que puede sufrir un nervio:

Neuropraxia: Consiste en la pérdida reversible de la conductibilidad del

nervio, debida a diferentes tipos de presion sobre el nervio, la recuperaciéon
1,11,12,13

es completa y no deja secuelas (fig. 4)

Endoneurium

T(Myelin © [
I _JW_JJ:J_____'_

Figura 4"
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Axonotmesis: Consiste en la muerte del axén, por alguna lesion que bloguea
al axoplasma, requiere varios dias para producirse. La lesion es reversible y
durante el proceso de regeneracion quiza no queden secuelas o se

presenten sinquinesias (fig 5)*** 1% 13

Figura. 5

Neurotmesis: Consiste en la muerte total del tronco nervioso, por presion
excesiva sobre el nervio o su corte anatdmico. Existe un proceso
denominado degeneracion wallerina, en el que los axones del segmento
periférico del nervio pierden axoplasma y viven varios dias (tres) con
excitabilidad eléctrica, pero sin impulsos de conduccion a través del sitio de

la lesion.
Los axones aislados de sus neuronas madre mueren gradualmente por falta

de nutrimentos. Las células de Schwann se tornan edematosas a las 48

horas de la seccidén y en las vainas de mielina se inicia un proceso
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fagocitario. La neurona madre también se priva de algunos nutrimentos que
eran regresados a través del axon y sufre cromatolisis.

En este estadio la lesion es reversible, dejando en consecuencia secuelas
funcionales (fig. 6)**" 1213

(OSSN
J/] IJ]J:J__......_:_J..J..J

Figura. 6
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5. CLASIFICACION.

Distintos criterios pueden ser utilizados para clasificar las paralisis faciales,
segun el grado, el tipo de comienzo, el sitio de lesion, o la etiologia.

La clasificacion méas utilizada es la basada en la localizacion de la lesion,
porque nos permite efectuar un correcto diagnostico topolégico y establecer
la terapéutica mas adecuada.

Se clasifican en Pardlisis centrales con dafio a la corteza cerebral o vias
corticobulbares y/o corticorreticulares o dafios a nivel de la protuberancia y
Pardlisis periféericas con dafios a nivel intracraneales o dafios

extracraneales.* > 1>16

5.1 Paralisis Facial Central.

Se caracteriza basicamente por no estar totalmente involucrado el ramo
superior del nervio facial, ramo que inerva los musculos de la frente y del
parpado superior, por lo tanto el paciente puede arrugar la frente. En algunas
formas, la musculatura facial no pierde todo su tono muscular, quedando
activos los movimientos mimicos inconscientes, por lo que no se observa
durante el reposo, la tipica facies del paralizado. El paciente rie, habla y
efectla toda clase de gestos siempre y cuando éstos son realizados de una
manera automatica e inconsciente. Por este motivo, los musculos faciales no
se atrofian y las partes blandas de la cara no se descuelgan flaccidamente.**
15, 16

Las lesiones son siempre contralaterales respecto de la pardlisis y el

compromiso es exclusivamente motor.
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Se observa pardlisis de la musculatura facial correspondiente a la parte
inferior de la cara. Los musculos de la frente, superciliar y orbicular de
los parpados se encuentran solo levemente afectados. La ausencia de
afeccion de estos musculos se debe a que los mismos reciben informacion
cortical bilateral, que llega en forma directa y cruzada a ambos nucleos
faciales, por lo cual su accion, en el caso de lesion de una via, se veria
suplida por la contralateral indemne.

Semioldgicamente se observan las mismas alteraciones motoras descritas en
la paralisis facial periférica, excepto el compromiso de los musculos ya
referidos.

La motilidad voluntaria se encuentra afectada pero no asi los movimientos
gestuales de origen emocional (involuntarios), que parecen transcurrir por
vias diferentes.

Las lesiones corticales pueden determinar un compromiso aislado de la
musculatura facial o, lo que es mas frecuente, asociarse con una paresia del
miembro superior. Las lesiones capsulares determinan una paralisis

faciobraquiocrural contralateral. ***> ¢

5.2 Paralisis Facial Periférica.

Se produce por lesion directa sobre el tronco nervioso o sobre una de las
ramas terminales, manifestdndose de una manera brusca, inmediatamente
después de sucedido el dafio. Los hallazgos semioldgicos corresponderan a

la ubicacion topogréafica de la lesién.> " 1
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Por dafio del nervio en su recorrido intracraneal. Después de su nacimiento
aparente en la base de la protuberancia, el nervio facial hace primero un
recorrido en la cavidad craneana, luego en el macizo del hueso temporal y
por ultimo fuera del craneo para terminar en los correspondientes musculos,

pudiendo ser lesionado en varios sitios.>

I.- Lesiones del nervio facial a nivel del angulo pontocerebeloso y en su
trayecto hasta ganglio geniculado. Al ser lesionado en este nivel, todas sus
funciones quedan totalmente suspendidas ya que el nervio intermediario de
Wrisberg lo acompafia intimamente hasta unirse a él en el ganglio
geniculado. Al ser lesionado este conjunto nervioso se presentan los
siguientes trastornos: Paralisis hemifacial homolateral (fibras para la
motilidad de toda la cara), disminucién de la secrecion salival de las
glandulas salivales submaxilar y sublingual (fibras secretoras para la
secrecion de estas glandulas), disminucion de la secrecion lacrimal y de las
glandulas de la mucosa nasal y del paladar (fibras parasimpaticas para la
funcién secretora de estas glandulas), anulacién de la sensacion del gusto de
la parte anterior y media de la lengua (fibras aferentes conductoras de la
sensacion del gusto) y una hiperacusia por la paralisis del musculo stapedius
que tiene la funcion de atenuar las oscilaciones de los osiculos del oido
(fiboras motoras para el musculo del estribo). La paralisis facial se va a
mostrar en su totalidad y generalmente en la forma mas severa,
presentandose el signo de Bell (rotacién del globo ocular hacia arriba). El
reflejo corneal y palpebral estan abolidos ya que el componente motor de los

correspondientes arcos reflejos estan interrumpidos.
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Las lesiones a este nivel son producidas por tumores, por un aneurisma de la
arteria basilar, por polineuropatia craneal, meningitis, sifilis meningiovascular

y por iatrogenia en cirugia de la base de craneo.’

Il.- Lesiones del nervio facial a su entrada en el conducto auditivo interno. Al
ser lesionado el intermediofacial a su entrada en el conducto auditivo interno
(pefiasco) se producen los trastornos descritos anteriormente y ademas
severos dafios de la audicidn por afeccion conjunta del nervio acustico (VI
par) que penetra al mismo tiempo en el pefiasco por este conducto.

Estos trastornos suelen producirse por un neuroma del nervio acustico y por

fracturas de la base del craneo.®

[ll.- Lesiones del nervio facial durante su recorrido dentro del conducto de
Falopio. Las lesiones del facial en su recorrido intradseo presentan diferentes
signos de paralisis segin donde éste sea afectado.”

Al ser lesionado el ganglio geniculado, quedan suspendidas todas las
funciones de este nervio. Cuando el dafio se produce después del ganglio
geniculado, pero antes de separarse la cuerda del timpano de su tronco, se
produce una paralisis facial completa, hay trastornos del gusto y disminucién
de la secrecidn salival, pero la funcidn lacrimal no esta alterada por haberse
separado con anterioridad el nervio que rige esta funcién (petroso superficial
mayor). En este sitio se separa igualmente el nervio del musculo del estribo,
segun éste sea afectado o0 no depende que haya o no trastornos auditivos en
el sentido de una hiperacusia.

Dafios en el tronco nervioso del facial producidos después de haberse

separado la cuerda del timpano, muestran sélo una paralisis facial total
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(signo de Bell) sin que se observe alterada alguna de las otras funciones que
rige este nervio.’

El nervio facial puede ser lesionado dentro del Hiato de Falopio por diversas
causas, tales como fracturas de la base del craneo, colesteatomas, dafios
por mastoidectomia (iatrogenia), por sarcoidosis, leucemia, reticulosis, por

una infeccion viral por Herpes Zoster.”

Por dafio del nervio facial en su recorrido extracraneal. Los dafios del nervio
facial ocurridos inmediatamente después de su salida por el agujero
estilomastoideo, van a producir solo una pardlisis de toda la musculatura
mimica de la cara (signo de Bell). Lesiones mas distales o de una de sus
ramas terminales producen paralisis incompletas, segun la rama afectada, el
ramo frontal ocasiona una paralisis de la frente y los parpados con signo de
Bell; el ramo bucal afecta la nariz, los labios y mejillas; el ramo marginal
inferior al labio inferior y mentén.”

La causa mas frecuente de las lesiones en esta porcion del nervio facial o de
una de sus ramas terminales son los traumatismos y las heridas que lo
seccionan, debiéndose incluir también aspectos quirdrgicos desafortunados u
obligatorios (reseccidén de tumores malignos) o sea por iatrogenia. En menor
grado se puede producir a consecuencia de infecciones pidogenas de la
glandula parétida y por tumores malignos de esta glandula.”

Cuando ocurren traumatismos severos en las regiones por donde cruza este
nervio (fracturas) o intervenciones quirdrgicas cercanas a él pero sin afectarlo
directamente, se pueden producir, por edema, una paralisis pasajera que se
presenta paulatinamente a las pocas horas de sucedida la accién

traumatica.’
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Esto diferencia una seccién completa de una lesion directa o de una
compresion del nervio por edema que solo lo afectan superficialmente. Las
paralisis producidas por estas Ultimas lesiones se recuperan totalmente en
un lapso entre 15 a 30 dias, dejando, en casos graves, soélo ligeras
secuelas.’

Las secciones completas de este nervio dificilmente se recuperan, pero
generalmente, cuando los cabos seccionados quedan en contacto o poco
separados, como también cuando se ha efectuado una neurosintesis que
resulta exitosa, puede haber reparaciones parciales, y aun completas.

Una pardlisis facial a consecuencia de la colocaciébn de una anestesia
troncular del nervio dentario inferior, al penetrar, por una técnica errada, la
aguja mas alld del borde posterior de la rama ascendente mandibular,
quedando ésta colocada en pleno tejido parotideo.®

Pudiendo presentarse de forma inmediata o tardia. En el tipo inmediato la
paralisis ocurre dentro de los primeros minutos de la infiltracion vy
desaparece una vez terminado el efecto anestésico.

Mientras que en el tipo tardio, la paralisis ocurre de varias horas a varios
dias después a la inyeccion. La recuperaciéon puede establecerse desde las

24 horas hasta 6 semanas, dependiendo del grado de dafio al nervio.’
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= [ibras motoras eferentes del nevio facial
===ssse Fibras parasimpaticas para la secrecion de las
glandulas salivales, lacrimal y mucosas

Fibras sensoriales para la funcién gustativa

Protuberancia

. Nucleo motriz del nervio facial

. Ntcleo salival superior (parasimpatico)

. Nucleo solitario del intermediario

Ganglio de Gasser (trigémino)

. Ganglio geniculado (facial sensorial)

. Ganglio pterigopalatino

. Nervio oftalmico (trigémino)

. Nervio maxilar superior (trigémino)

A. Daiio de la raiz del intermediofacial hasta el ganglio . Nervio maxilar inferior (trigémino)
geniculado. 10. Nervio lingual (trigémino)

B. Lesion a nivel de su entrada al concucto auditivo interno 11./Guerda del impano (intermediario)

C. Lesion después del ganglio geniculado, antes de separarse 12, Nervic painose sqperical maylor
* P 5 ganglio g ! P 13. Nervio del musculo del estribo
la cuerda del timpano

14. Ramas terminales motoras del facial

CEONOOOAWON =

D. Lesion después de separada la cuerda del timpano 15. Glandula lacrimal
16. Glandulas mucosas de las fosas nasales
(Explicacion detallada en el texto) y paladar

17. Glandula sublingual
18. Glandula subangulo-mandibular.

Figura 7: Lesiones del nervio facial en diferentes niveles del trayecto®
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6. ETIOLOGIA DE PARALISIS FACIAL PERIFERICA.

La paralisis facial periférica es un cuadro relativamente frecuente con muy
diferentes causas y evolucion variable, que aunque generalmente benigna,
puede dejar secuelas permanentes. Clinicamente se traduce en una afeccion
de toda la musculatura de la hemicara, a diferencia de la paralisis facial

central que solo se afecta la porcién inferior de la misma.*’

Existen numerosas patologias capaces de provocar un cuadro de pardlisis
facial periférica. La forma mas frecuente es la pardlisis facial idiopatica o
pardlisis de Bell. Otras causas de paralisis facial se pueden clasificar en los
siguientes grandes grupos, en orden de frecuencia: traumatica, infecciosa,
neoplasica, neuroldgica, asociada a enfermedades sistémico-metabdlicas y
por efectos adversos de la anestesia local. La incidencia de paralisis facial
varia con la etiologia de la misma y serd comentada méas adelante cuando

analicemos cada una de ellas.*’
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6.1 Idiopética o de Bell.

Es aquella pardlisis en la que no se puede encontrar causa (idiopatica). Es
un diagnéstico de exclusién que debe realizarse ya que se descartaron con
estudios adecuados todas las causas conocidas de pardlisis facial.

Es la causa mas frecuente de paralisis facial periférica representando
aproximadamente el 50% de todos los casos.*® *°

No tiene predileccion de sexo, ni edad, ni grupo geogréfico. Sin embargo,
aumenta su incidencia en menores de 13 afios y mayores de 65,
generalmente se presenta de forma subita (57%), sin otra sintomatologia
sistémica o neurolégica acompafante, siendo en la mayoria de las veces
parcial o incompleta.?® %! ??

Puede encontrarse dolor o parestesias en oido, cara, cuello o lengua hasta
en el 50% de los casos, y hasta en un 14% de los casos se encuentra una
historia familiar.

En la pardlisis de Bell el reflejo estapedial se encuentra ausente, el ipsilateral
del oido del lado de la lesibn en un 90% de los casos. Tiene un nivel
prondstico, pues en pacientes que conservan el reflejo después de las 2
semanas se espera una recuperacion completa. Antes de las 2 primeras
semanas de comienzo de la paralisis el reflejo estapedial no tiene ninguna
significancia en el prondstico.

Respecto a su fisiopatologia, varias evidencias indican la existencia de
fendmenos inflamatorios secundarios a una infeccion viral como causantes
del cuadro. El virus principalmente implicado ha sido el virus herpes simple
tipo 1 (VHS-1).
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Murakami realizo un estudio que consiste en la inoculacion del VHS-1 en la
rama auricular del nervio facial de animales de experimentacién, se pudo
demostrar, mediante métodos de reaccion en cadena de la polimerasa, la
presencia del ADN viral en el nervio facial, que fueron el 56% de todos
eIIos.”‘ 21, 22

Histologicamente, el nervio afectado tiene un intenso infiltrado de
células inflamatorias y degeneracion vacuolar. El antigeno de virus VHS-1 se
detecta en el nervio facial, el ganglio geniculado y el nucleo del nervio facial.
En estudios realizados en humanos también se ha podido demostrar la
importancia de la reactivacion de la infeccion por el VHS-1 como causante de
paralisis facial idiopatica.

Hyden encontré en el 13% de los casos de paralisis facial periférica un
patrén de anticuerpos que sugiere reactivacion del virus de Epstein-Batrr.
Ademas, en una serie de pacientes, hasta un 10,3% de los casos de paralisis
de Bell se han relacionado posteriormente con cuadros de leucemia

linfoblastica aguda, y con el linfoma de Burkitt.?* 22

6.2 Traumatica.

Es la segunda causa mas frecuente, la cual comprende del 8-22% de los
casos. Una porcion significativa ocurre durante el nacimiento y merecen
especial interés ya que son favorecidas por determinados factores tales
como: madre primipara, nifios macrosomicos o utilizacion de férceps.

Aproximadamente el 9% de los nifios que presenta una pardlisis facial al

nacimiento quedaran afectados de forma permanente, hecho que no parece
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depender exclusivamente de los factores previamente citados, y en el que
parecen estar implicados, ademas ciertos factores intrauterinos.?

Otras causas, aunque menos frecuentes, son el barotrauma, fracturas
faciales, fracturas del hueso temporal, y heridas penetrantes en region
parotidea.

Se debe evaluar por un equipo multidisciplinario que conste de médicos
otorrinolaringélogos, neurocirujanos y neurorradiologos.*’” %

Dentro de las primeras horas se debe pedir al menos una tomografia
computarizada de alta resolucion de region temporal comparativa.

En general se acepta que no se debe de realizar un procedimiento quirtrgico
si la paralisis es incompleta.

Si la paralisis facial es completa pero tardia el papel de la cirugia es
controversial. El manejo de la pardlisis facial por heridas penetrantes sigue

siendo el mismo principio.*” ?*

6.3 Infecciosa.

Puede ser considerada como la causa mas comun de pardlisis facial, debido
a gue incluyen bajo este rubro a la paralisis de Bell. Constituyen del 5 al
15.3% de todos los casos de pardlisis facial periférica.

La etiologia mas frecuente de la pardlisis facial infecciosa es la causada por
el virus de la Varicela Zoster, el cual causa el sindrome de Ramsay Hunt
causante de un 4.5% a un 8.9% de los casos.

Sindrome de Ramsay Hunt (herpes Zoster Otico), se identifica por paralisis

facial acompafada de otalgia y erupciones vesiculares en el pabellon
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auricular, en el conducto auditivo externo, en la membrana timpanica y
ocasionalmente en cavidad oral y cuello. Las lesiones vesiculares pueden no
aparecer sino hasta 3-7 dias después del inicio de la paralisis y la preceden
en un 25% de los casos.

El octavo par craneal frecuentemente también es afectado por lo que se
presenta una hipoacusia acompafnante. Solo el 10% de los pacientes con
paralisis total presentan recuperacion completa y 66% de los pacientes con
paralisis incompleta presentan una recuperacion total.

Otras causas infecciosas incluyen el virus poliomielitis de tipo 1, el virus de
las parotiditis, virus de la influenza, virus Coxsackie, virus Epstein-Barr, virus
de inmunodeficiencia humana (HIV), mononucleosis infecciosa.*” ?*

También se han reportado casos de pardlisis faciales posteriores a
vacunacién con vacunas antipolio, rabia o influenza.

Infecciones que envuelvan al oido medio tales como otitis media aguda
(0.6% de los pacientes), otitis media crénica (6.3% de los pacientes),
mastoiditis, el tratamiento de estas patologias se basa en antibibtico
especifico y drenaje del oido medio por medio de una miringotomia o
mastoidectomia segun el caso por lo cual su manejo deberd ser por
especialista.

Infecciones sistémicas como enfermedad de Lyme, tuberculosis, sifilis,
tétanos, botulismo, lepra, malaria y enfermedad por arafiazo de gato, al igual
que infecciones micoticas como mucormicosis 0 aspergilosis que en su

trayecto pueden involucrar al nervio facial.'” %
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6.4 Neoplasica.

Constituyen del 5 al 13% de las pardlisis faciales periféricas. Generalmente
se trata de una paralisis de comienzo insidioso, progresiva, aunque puede
presentar un patron intermitente con recurrencias, y de larga evolucion.

Una masa en parotida, glandula submaxilar o cuello, historia de cancer en
otras partes mas comunmente (mama, pulmoén, tiroides y aparato
genitourinario) nos debe hacer sospechar de una metéstasis a la glandula
parotida.

Sin embargo, en el 47% de los casos, los pacientes con neoplasia
comienzan con un inicio brusco de la paralisis similar a la paralisis de Bell
respondiendo a esteroides, recurriendo al poco tiempo después. Las dos
principales causas son por tumores primarios de angulo pontocerebeloso
(nerinoma del acustico) y tumores de region parotidea. (Carcinoma
adenoideo quistico).Otras causas son debidas a metastasis con primarios en
mama, pulmoén, tiroides, rifidn, ovario, melanoma y prostata. EI manejo es

segun la histologia tumoral.*” %

6.5 Neuroldgica.

Esta puede ser la causa en el 15% al 30% de los casos, son varias las
patologias que estan involucradas principalmente por su frecuencia.

Sindrome de Melkersson-Rosenthal. Se compone de una triada: Edema
recurrente orofacial, fisura lingual, y paralisis facial recurrente. Siendo el

signo mas caracteristico para el diagnostico el edema orofacial.
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La triada completa sélo se presenta en el 25% de los casos. La paralisis
facial es de inicio subito y es comun que se presente una historia de paralisis
bilaterales secuenciales y recurrentes.

Sindrome de Guillain-Barré (polirradiculoneuropatia aguda inflamatoria
ascendente) es la principal causa de paralisis bilateral simultanea, el sintoma
principal es la debilidad motora que puede llegar a la pardlisis de inicio en
miembros inferiores con el ascenso en horas a dias. La pardlisis facial se
presenta en un 50% de los casos.

Otras causas neuroldgicas pueden ser la esclerosis multiple, la miastenia
gravis, la neuropatia hereditaria hipertrofica, el sindrome de Mébius (paralisis
congénita del nervio facial que puede estar acompafado de paralisis de
otros pares craneales como el Ill, IV, VI, IX, X, XlI, XlIl,) y accidentes
cerebrovasculares.

La combinacion de la alteracion de los pares VI'y VII debe sugerir una lesion
del tallo cerebral, la alteracion de los nervios craneales VII, IX, X, y Xl sugiere
patologia a nivel de la fosa posterior o de la base de craneo y la afeccién del
apex petroso incluye la alteracion de los pares V, VI, VI, y VIIL.

Cuando se encuentran anormalidades craneales salteadas se debe pensar

en una polineuropatia o mieloma muiltiple.*” 2*

6.6 Sistémico — Metabdlica.
Las enfermedades implicadas en la pardlisis facial periférica incluyen la

diabetes mellitus, el hipertiroidismo, la hipertension arterial, el embarazo, la

porfiria aguda, algunos sindromes autoinmunes, la sarcoidosis, la
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amiloidosis, la toxicidad por mondxido de carbono, toxicidad por metales
pesados, la deficiencia de vitamina A, la ingestion de etilenglicol, y el
alcoholismo.

De un 3 a un 11% de los pacientes con paralisis de Bell resultan ser
diabéticos, el riesgo de padecer paralisis facial periférica es 4,5 veces
superior en los pacientes diabéticos que en la poblacién normal.

En la diabetes es rara la afectacion simultanea de varios pares craneales, es
mucho mas frecuente la mononeuropatia craneal, sobre todo en forma de

oftalmoplejia y de paralisis facial periférica.’” *

6.7 Por efectos adversos de Anestesia Local.

Se ha documentado la posibilidad de producirse una paralisis facial por una
técnica anestésica inadecuada al foramen dentario inferior, al introducir
anestésico local en el interior de la capsula de la glandula parétida, que se
localiza en el borde posterior de la rama ascendente de la mandibula,
envuelta por los muisculos pterigoideo medial y masetero.? 24

Esto sucede si se dirige la aguja en direccion posterior durante el bloqueo al
nervio alveolar inferior. Inadvertidamente se puede colocar la punta de la
aguja dentro del cuerpo de la glandula parétida, si se deposita anestésico
local, puede producirse una paralisis facial.?> 2% ?°

Pudiendo presentarse de forma inmediata o tardia. En el tipo inmediato la
paralisis ocurre en los primeros minutos después de la inyeccion,
recuperandose la funcién cuando han desaparecido los efectos anestésicos,

aproximadamente tres horas o menos.?® 2+ %
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Mientras tanto en el tipo tardio, el comienzo de la paralisis puede aparecer
varias horas o varios dias después de la inyeccién. Su recuperacion puede
suceder después de 24 horas a 6 semanas dependiendo el grado de lesion
del nervio.

En el tipo tardio la etiologia no es muy clara. Garcia (2003)?® menciona que
probablemente la solucién anestésica estimula el plexo simpatico conectado
con la arteria carétida externa, la cual a su vez tiene comunicacion con el
plexo que recubre la arteria estiilomastoidea. A su vez esta estimulacion
simpatica causa un espasmo reflejo de los vasa nervorum del nervio facial
conduciendo a una neuritis isquémica y edema secundario.?®

Sin embargo se sugiere la hipotesis que la paralisis facial es causada por la
reactivacion del virus herpes simple o de la varicela — zoster.?®

El proceso de estrés, fiebre, menstruaciéon, exposicion al frio, extracciones
dentales, los que pueden reactivar el virus del herpes simple, en el ganglio
genicular latente, después de reactivarse el virus, este destruye las células
del ganglio y se expande en el fluido endoneural. El virus infecta las células
de Schwann, seguidas de una desmineralizacion e inflamacién del nervio
facial.

En el canal del nervio facial, en el hueso temporal, especialmente el
segmento mas angosto del canal interno auditivo o en la parte del timpano,
se puede comprimir el nervio facial mediante un edema y seguir con la

degeneracion del nervio.?®
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7. MANIFESTACIONES CLINICAS.

La parte afectada de la cara presenta una facies sin expresion, los pliegues
naturales desaparecen, el angulo bucal es traccionado hacia abajo, el ojo del
lado afectado se observa exageradamente abierto y la mitad de la cara o
parte de ella, segun el ramo afectado, se aplana, perdiéndose los surcos
naturales.

La parte afectada de la cara no se mueve durante la mimica voluntaria o
involuntaria y al intentar el paciente el cierre del ojo, este permanece
parcialmente abierto y el globo ocular se proyecta hacia arriba dejando ver
solo la esclerdtica blanca (signo de Bell). Este signo es producido por la
pardlisis del orbicular de los parpados que rigen el cierre palpebral,
contraponiéndose al musculo elevador del parpado superior, inervado por el
nervio motor ocular comun, por tal motivo, los parpados se mantienen
abiertos y el globo ocular se dirige hacia arriba en el momento del cierre. Por
la imposibilidad de un parpadeo normal se produce una conjuntivitis con
lagrimeo.

Al efectuar el paciente un movimiento mimico, la parte sana de la cara
tracciona la region paralizada, destacdndose mas su total falta de
movimiento.

El gesto de silbar no es posible ya que solo la mitad del orbicular de los
labios obedece al fruncimiento labial y el cierre bucal no es completo,
pudiendo producirse un ligero babeo.

En algunos casos los muasculos faciales se han atrofiado por falta de funcion,
las partes blandas se observan descolgadas, inertes, el surco nasogeniano

desaparece, dando el aspecto de un aumento de tamafio, el angulo labial
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esta dirigido hacia abajo, hay una ectopia palpebral, la mejilla se embolsa
flaccida, abombandose durante el habla por la presién neumatica intrabucal.
En casos de pardlisis completas el paciente se queja de cierta dificultad para
la articulacion de palabras.®’

En caso de una pardlisis bilateral, la cara se presenta como una mascara, sin
movimiento, descartandose la ausencia de arrugas. *’

2oy L

Figura 8: a) Pardlisis facial izquierda, notese la desaparicion de los pliegues
cutdneos, b) Defecto de oclusion del parpado izquierdo con ascenso del globo
ocular que sigue al cierre de los parpados.®
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8. DIAGNOSTICO.

La aparicién de paralisis facial requiere una cuidadosa anamnesis y una
exploracion fisica.

La exploracion especifica de un paciente con pardlisis facial comprende la
exploracién de la motilidad voluntaria, una exploracion topodiagndstica y una
exploracion eléctrica.

La exploracion de la motilidad voluntaria sirve para diferenciar la paralisis
central de las formas periféricas, asi como para cuantificar globalmente el

grado de afectacién.'® '

8.1 Anamnesis.

Los aspectos mas importantes, que nunca deben ser omitidos en el
interrogatorio son los siguientes:

a). Forma de comienzo y circunstancias de aparicion. Aisladamente la forma
de comienzo tiene escaso valor. La paralisis de Bell, si bien es mas frecuente
gue comience bruscamente, puede tener un inicio gradual. No obstante una
paralisis facial que inicia bruscamente en ausencia de otros signos o
sintomas aparentes, es fuertemente indicativa de paralisis de Bell. El 60% de
los pacientes con pardlisis de Bell relatan un prodromo de infeccién viral 7 a
10 dias antes del inicio de la pardlisis.

Los tumores también pueden causar paralisis facial de inicio brusco o
gradual, pero cuando progresa gradualmente por mas de tres semanas es

muy sugestivo de un tumor.*
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El inicio brusco y completo inmediatamente después de un traumatismo
accidental o quirtrgico puede indicar seccidén de nervio, pero si la paralisis ha
comenzado mas tardiamente o en forma gradual se descarta la seccion
nerviosa.

b). Patrén temporal y progresién maxima de la pardlisis. La progresion lenta
durante varias semanas 0 un mes o la persistencia por mas de seis meses
sugiere una neoplasia.

c). Sintomas otoldégicos relacionados. Hipoacusia, acufenos, otodinia o
sindrome vertiginoso pueden estar indicando el compromiso asociado del
oido o del VIII par por una lesion que puede asentar en oido medio, oido
interno, conducto auditivo interno, o angulo pontocerebeloso.

d). Traumatismos craneofaciales recientes.

e). Cirugias previas. Especialmente de oido, parétida o sistema nervioso
central.

f). Anestesia local previa.

g). Enfermedades Sistémicas. Especialmente diabetes mellitus,
enfermedades cerebrovasculares, colagenopatias, enfermedades
neurologicas, sifilis, tuberculosis, porfirias.

h). Exposicidon a toxico. Alcohol, ingestion de talidomida durante el embarazo
de la madre, administracion de vacuna o suero antitetanico.

). Antecedentes familiares de paralisis facial. Es bien conocido el rol de la
herencia en la paralisis de Bell.**’

Aproximadamente 14% de los pacientes tienen antecedentes familiares

positivos.
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8.2 Exploracion Fisica.

Debe incluir una exploracién completa de oido, nariz y garganta y la
valoracion general del nervio afectado. Ademas, es necesario realizar una
palpacion bimanual de la glandula parétida con el fin de identificar posibles
tumoraciones causantes del cuadro.

Es conveniente la exploracion de todos los pares craneales. La exploracion
del gusto nos permitird encontrar en ocasiones alteraciones en los dos
tercios anteriores de la lengua.

Deben valorarse los distintos musculos inervados por las ramas del nervio
facial con el fin de identificar posibles asimetrias. EI examen funcional del
nervio facial, la inspeccién pone de manifiesto una asimetria facial. Del lado
paralizado podemos observar borramiento de los surcos frontales, aumento
de la hendidura palpebral, borramiento del surco nasogeniano y descenso de
la comisura bucal.

Ocasionalmente veremos escurrimiento de saliva por dicha comisura y
epifora.

Si se pide al paciente que dirija la mirada hacia arriba, debido a la hipotonia
del péarpado inferior, se ve mas esclerética del lado paralizado (signo de
negro).

Cuando se solicita que cierre los ojos, el globo ocular se desplaza hacia
arriba y hacia dentro, quedando la esclerotica al descubierto.

Al intentar la apertura bucal, vemos que es menor del lado paralizado, tiene
pues forma de raqueta cuyo mango sefiala de la paralisis.

La debilidad de los musculos de la boca y mejilla no permite silbar.
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Si hacemos gque flexione la cabeza y colocamos la mano bajo la mandibula
para impedirlo vemos la falta de relieves del masculo cutaneo del cuello en el
lado afectado.

Para examinar el sentido del gusto y evaluar la cuerda del timpano se
colocan gotas de 4 soluciones con los 4 gustos fundamentales en los dos
tercios anteriores de la lengua de ese lado.* 1% 7

El examen de la sensibilidad de la cabeza puede poner de manifiesto un area
de hipoestesia rodeando el conducto auditivo externo, principalmente en su

parte posterior.

8.3 Pruebas complementarias utilizadas para diagnoéstico.

El diagnostico de paralisis facial periférica es clinico, las pruebas
complementarias servirdn para conocer la gravedad de la lesion y confirmar
si se sospecha otra causa distinta que la idiopética.

Las pruebas electrodiagnosticas estan indicadas solo cuando la paralisis
facial es completa, puesto que la presencia de algun tipo de movimiento
voluntario indica que solo un pequefio numero de fibras estan afectadas y

que la recuperacion sera completa.’’

Prueba de Schirmer.

Se aplican 2 gotas de anestésico local (novocaina) en conjuntiva a examinar,
y 1 minuto después se coloca una tira de papel filtro o tornasol de 5 x 50 mm.
En el saco conjuntival superior, se deja en dicha posicién durante 5 minutos,

y se procede a medir la longitud humedecida del papel.
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El valor normal es considerado minimo de 15 mm. La prueba se hace

simétrica comparando con el lado sano.*’

Prueba de Rinne.

Se basa en el hecho de que la conduccién sonora es, en estado normal,
mejor que la conduccién ésea. El diapason se apoya sobre la mastoides y en
cuanto deja de percibirse su sonido, se sostiene frente al pabellon auricular,
se debera oir el doble de tiempo frente al pabellbn en relaciéon a la
mastoides.*’

Se cataloga como hiperacusia el hecho de que la vibracién cause molestia al
paciente, al grado de retirarse del diapason; la prueba debe ser comparativa

y simétrica.

Observacion de salivacion.
Con un abatelenguas se retrae la lengua hacia el lado contrario a examinar,
con jeringa sin aguja se aplican unas gotas de limoén y se observa si existe

secrecion de glandulas sublinguales.*®

Prueba del gusto.

En las dos terceras partes anteriores de la lengua, se pincela una sustancia
gustativa, ejemplo: solucién azucarada al 20%, una solucion salina al 10%,
una solucion de acido citrico al 5% o café al 1%.

El paciente deber4 mantener la lengua fuera de la boca hasta reconocer las
sustancias o se tenga la seguridad de que no lo nota aproximadamente 1
minuto por sustancia. El retardo en la identificacion de las sustancias nos

indica una lesion a nivel de la tercera porcién del canal de Falopio.*®
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Prueba del reflejo estapedial.

El musculo del estribo, es inervado por la rama estapedial del nervio facial,
se contrae durante la aplicacion de estimulos sonoros, cuando la lesion se
encuentra arriba de esta rama hay ausencia del reflejo estapedial, se valora
mediante impedanciometria.

Otra manera de evaluar clinicamente este reflejo es con diapasones, primero
se emplea uno de frecuencia grave para valorar audicion en ambos oidos, Si
es normal, se utiliza de frecuencia aguda y si se escucha con mas intensidad
en el sitio de la paralisis, indica lesion del nervio a nivel de la rama

estapedial.*®

Electrodiagndstico.

Después de producirse una lesion del nervio facial, es necesario determinar
el grado de afectacion funcional, las pruebas de estimulacion eléctrica
nerviosa constituyen una parte esencial del estudio y manejo de la paralisis
facial. Es necesario sefalar que ninguna de las pruebas tiene validez
pronostica en las primeras 72 horas después de producirse la lesiéon

nerviosa.!

Prueba de Excitabilidad del nervio.

Esta prueba consiste en aplicar electrodos en el sitio de salida del nervio
facial a nivel de agujero estilomastoideo y se estimulan sus diferentes ramas,
enviando estimulos intermitentes de un mseg de duracion y una intensidad
que varia de 1 a 10 miliamperios. Si la excitabilidad del nervio es igual en el
lado normal y en el afectado, se considera que la paralisis se debe a

neuropraxia.
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En caso de secciéon del nervio su excitabilidad persiste dos a tres dias

después de los cuales desaparece en forma gradual.**

Prueba de estimulacion maxima.

Es una variacion de la prueba anterior, consiste en la aplicacion de una
corriente eléctrica progresivamente mayor en el lado sano hasta conseguir la
maxima contractura facial posible (5mA).

Después se aplica esa misma corriente en el lado de la pardlisis facial y se
compara la contraccion facial conseguida con respecto a la del lado
contralateral (100%, 75%, 50%, 25%, 0%). Esta prueba se altera con
anterioridad a la excitabilidad nerviosa y la falta de respuesta conlleva a un

mal pronéstico.™

Electroneurografia.

Esta prueba permite obtener informacion cuantitativa sobre la cantidad de
fiboras degeneradas en forma distal al sitio de la lesiébn. Se emplean
electrodos bipolares para estimulacion y registro de la actividad.

La estimulacion se lleva a cabo fuera del agujero estilomastoideo y enfrente
del trago, el registro de los potenciales de suma de los musculos peribucales
se hace a través de electrodos. Las amplitudes de los potenciales de
sumacion tanto del lado afectado como del sano, se miden de punta a punta,
y la diferencia de amplitud entre estos corresponde al porcentaje de fibras del
nervio que han sufrido degeneracion. Para el pronéstico de las lesiones
deben tomarse en cuenta el porcentaje de degeneracion de las fibras y el

tiempo transcurrido entre el inicio de la paralisis y la prueba.®
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Electromiografia.

Mediante la electromiografia se pueden registrar la morfologia y el patrén de
reclutamiento de los potenciales de accion de los distintos grupos
musculares faciales por separado, asi como la presencia de actividad
eléctrica espontanea (potenciales polifasicos vy fibrilaciones). Constituye una
prueba fundamental para decidir el tipo de cirugia reinervaciéon o reanimacion

permitiendo valorar el grado de degeneracién o atrofia muscular.*®

Radiologia.

Las técnicas radioldgicas estan indicadas para excluir causas no idiopaticas,
por lo tanto s6lo debe realizarse una tomografia axial computarizada (TAC)
craneal o una resonancia magnética (RNM) ante un paciente con otorrea,
sordera, tinnitus, signos de afectacion de otros pares craneales, traumatismo
0 si la pardlisis dura més de 3 meses a pesar de haber comenzado con un

cuadro tipico de pardlisis facial idiopatica.'’
También esta indicada la evaluacién mediante técnicas radiolégicas cuando

se plantea la posibilidad de realizar una descompresion quirdrgica en una

parélisis idiopatica.'’
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9. TRATAMIENTO.

El tratamiento depende de la causa que origina la lesion, por lo tanto se debe
de llegar a un diagndstico etiolégico antes de decidir la conducta terapéutica.
En primer lugar no debemos olvidar el cuidado del ojo, pues la falta de
oclusion podria llevar a la aparicion de ulceras cornéales, se tiene que
recomendar el uso de gafas de sol, lagrimas artificiales y oclusion nocturna

con gasas.'’

Tratamiento farmacoldgico.

Consiste en la administracion de corticosteroides para evitar la desnervacion.
Se administra prednisona a dosis de 1mg/kg/dia/10 dias y luego descenso
gradual mas aciclovir 400mg 5 veces al dia x 10 dias, el aciclovir solo debe
ser empleado en pacientes con pardlisis facial causada por herpes zoster.

La prednisona es un corticosteroide, los glucocorticoides son producidos por
la corteza suprarrenal, sus principales acciones farmacologicas son inhibir la
respuesta inmune Yy la reaccion inflamatoria. Inhiben tanto las
manifestaciones precoces de la inflamacion como las tardias, es decir, no
solo el eritema, el dolor y la tumefaccion iniciales, sino también las fases
tardias de cicatrizacion y reparacion.

El aciclovir es un analogo aciclico de guanosina que interfiere con la
replicacion del genoma de distintos virus de ADN, especialmente en el caso
de los herpes virus. Los antivirales estan indicados en paralisis facial
periférica con etiologia de origen viral, como el sindrome de Ramsay-Hunt, el

cual es producido por la reactivacién del virus varicela herpes zoster.*® *
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Tratamiento Quirdrgico.

La necesidad de intervenir al paciente con pardlisis facial secundaria a un
tumor o a un colesteatoma, o de realizar un drenaje transtimpanico cuando el
origen es una otitis media aguda, existen sin embargo, controversia sobre la
necesidad de descomprimir el nervio facial.

La presencia de una paralisis facial traumatica inmediata obliga a una
exploracién quirdrgica precoz de la zona lesionada y reparacion del nervio
mediante descompresion si existe compresion por un fragmento 6seo, sutura,
si existe seccion del nervio, o colocacién de un injerto nervioso, si no es
posible la sutura.

En las paralisis traumaticas diferidas y en las idiopaticas, hay autores que
descomprimen siempre y otros contrarios a la actuacion quirdrgica.

En la mayor parte de los casos, un estrecho seguimiento clinico y eléctrico en
una desnervacién importante proporcionaria la indicacién de descomprimir
quirdrgicamente el nervio, lo que se debe realizar antes de la tercera semana
de evolucion e incluyendo en la descompresion la primera porcion o
laberintica del facial intratemporal, la zona mas estrecha del conducto de
Falopio.*® '

También existe la cirugia, denominada tardia encaminada a mejorar los
problemas estéticos y funcionales ocasionados por una paralisis permanente

del nervio facial.
Terapia laser.

Los laser terapéuticos tienen como medio activo Arseniuro de Galio y

Aluminio o el Helio y Nedn, tienen la capacidad de penetrar 1cm en el tejido
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0seo, mientras que en los tejidos blandos su penetracion puede ser de 2 a 5
cm.

La irradiacion laser afecta los componentes de los potenciales de accion del
nervio directamente. El laser terapéutico es utilizado en pacientes que
presentan paralisis facial periférica, debido a sus efectos antiinflamatorios y
bioestimulantes.

Su uso esta contraindicado en pacientes que presentan un tumor, trombosis
venosa, epilepsia e infecciones.*

El laser terapéutico se aplica a 1 cm de distancia, siguiendo el trayecto del
nervio facial afectado. Se recomiendan 10 aplicaciones en intervalos de 72
horas, lo ideal es que en las dos primeras aplicaciones la dosis sea mas
baja, cerca de 1,8 joule por punto, utilizando una fluencia de 50J/cm?,
aumentando gradualmente hasta que en la quinta o sexta sesion, llegue a
4,7 joule por punto, con una fluencia de 130J/cm?®. El paciente sentira los
beneficios después de la tercera aplicacion, algunas veces puede
presentarse una sensacion dolorosa u hormigueo.

Se considera como una terapia fisica complementaria que facilita la
recuperacion de la paralisis facial, disminuyendo los efectos secundarios por
corticosteroides, permitiendo la reduccién del tiempo de recuperacién en

forma importante.*
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9. CASO CLINICOI.

Se presenta paciente femenino de 22 afios de edad, estudiante de
odontologia, que acude a la clinica de Cirugia Bucal de la Facultad de
Odontologia UNAM, 5 dias después de la extraccidon quirdrgica del tercer
molar inferior derecho, presentado signos de paralisis facial del mismo lado.
Su dentista refiere que el procedimiento se realizé de forma habitual sin
dificultad ni accidentes y/o complicaciones. Se aplicé anestesia infiltrativa con
Mepivacaina 2%, 36mg (Scandonest) 3.6 ml con adrenalina 18 mcg, para
bloquear el nervio alveolar inferior y el nervio lingual. El efecto anestésico
durd 4 horas, recuperando su sensibilidad normalmente, sin ningun indicio
de paralisis al nervio facial al término del procedimiento.

La paciente refiere que al segundo dia presentd pérdida de sabor, cambios
de sensibilidad en piel de la cara y signos evidentes de paralisis facial, por lo
que acudio a tratamiento de acupuntura al cuarto y quinto dia, sin mejoria.
Se presenta en nuestra clinica al quinto dia. Su historial clinico refiere
antecedentes positivos de paralisis facial en dos familiares, haber tenido
varicela a la edad de 8 afos y haber presentado dolor retro-auricular del
lado derecho 4 dias antes de la extraccion.

A la exploracion fisica, se observa desviacion de la comisura bucal (fig. 1),
lagoftalmia (el ojo del lado afectado estd mas abierto que el sano, debido al
predominio del tono del masculo elevador del parpado superior inervado por
el tercer par craneal) (fig. 2), imposibilidad de cerrar el parpado totalmente al
intentarlo, el globo ocular se dirige hacia arriba quedando visible la cérnea

(fig. 3) y lagrimeo.
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2\ Y
Fig. 1 Desviacion de la comisura labial. Fig. 2 Lagoftalmia
Fuente: Propia Fuente: Propia

== X =

Fig. 3 Imposibilidad de cerrar totalmente el parpado.
Fuente: Propia
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El paciente se tratdé con: 20 mg de esteroides cada 8 horas durante 7 diasy
continu6 cada 12 horas 7 dias més.

Una tableta diaria de Hidroxocobalamina (vitamina B;,) durante 15 dias.
Hidroxipropilmetilcelulosa 0.5%, solucion oftalmica 2 gotas cada 8 hrs.
Aplicacion de laser terapéutico en las zonas afectadas 3000 Hz. durante 15
dias.

Logrando una recuperacion completa a las 20 dias de iniciado el tratamiento.
Fig. 4

Fig. 4. Recuperacién

Fuente: Propia
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10. CASO CLINICO Il

Se presenta paciente femenino 23 afios de edad, estudiante de Odontologia,
que acude a la clinica de Cirugia Bucal de la Facultad de Odontologia
UNAM, 4 dias después de haberse realizado procedimiento restaurativo
(cambio de amalgama) lado inferior derecho. Presentando signos de
paralisis facial del mismo lado.

Su dentista refiere que el procedimiento se realizé sin dificultad ni
complicacion alguna. Se aplicoé anestesia infiltrativa con Lidocaina 2%, 36mg,
3.6ml con adrenalina 18mcg, para bloquear el nervio alveolar inferior. El
efecto anestésico duré 1 hora después del procedimiento, recuperando su
sensibilidad normalmente, sin ningun indicio de paralisis facial.

La paciente refiere que a las 24 horas después del procedimiento noto
cambio de sensibilidad en la cara y signos de una pardlisis facial del lado
derecho.

Se presenta en la clinica de Cirugia Bucal al cuarto dia, su historial clinico
refiere antecedentes positivos de pardlisis facial en familiares, niega haber
tenido varicela.

A la exploracion fisica, se observa desviacién de la comisura bucal y el ojo
del lado afectado estda mas abierto que el sano (fig. 1), imposibilidad de
cerrar el parpado totalmente, al intentarlo, el globo ocular se dirige hacia
arriba, quedando visible la cornea (fig. 2), se nota la desaparicion de los
pliegue cutaneos del lado afectado (fig. 3)
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Cuarto dia post-anestésica.

Cuarto dia post- anestesica

Fig. 1. Desviacion de la comisura bucal Fig. 2.Imposibilidad de cerrar el parpado
Fuente: Propia totalmente.

Fuente: Propia

Fig. 3. Desaparicion de los pliegues cutaneos del lado afectado

Fuente: Propia
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El paciente se tratd con Meticorten cada 12 horas durante 7 dias y tiaminal
(vitamina Byp) 1 vez al dia.

Aplicacion de laser terapéutico en las zonas afectadas 3000 Hz.

Se estuvo revisando al paciente durante 4 semanas para la aplicacion de
laser terapéutico, antes de perder contacto con el mismo.

Un mes de evolucién. Fig: 1,2, 3

Un mes de evolucion

Fig. 1. Desviacion de la comisura bucal Fig. 2. Imposibilidad de cerrar el parpado
aun mes de evolucion. totalmente a un mes de evolucion.

Fuente: Propia Fuente: Propia
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Fig. 3. Desaparicion de los pliegues cutaneos del lado afectado a un mes de
evolucion.

Fuente: Propia
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CONCLUSIONES.

Se debe de reconocer la importancia del conocimiento de esta entidad clinica
por parte del Cirujano Dentista, que a veces es el medico de primer contacto,
para que se realice un adecuado andlisis del paciente que nos lleve a un
diagnostico preciso y a un manejo oportuno.

Ante un cuadro de pardlisis facial es imperativo realizar una historia clinica
completa, exploracion de pares craneales, aplicacion de pruebas especiales,
efectuar diagnostico de zona anatomica de lesion, de acuerdo a la zona de
lesion sospechar la posible etiologia, descartar la posible etiologia si esta en
nuestra mano y/o canalizar a la especialidad adecuada para su confirmacion
y manejo.

Es necesario conocer y enfatizar que un porcentaje de incidencia de paralisis
facial es originada por una técnica anestésica local inadecuada al foramen
dentario inferior, por lo cual hay que poner toda nuestra atencion cuando
realizamos dicha técnica y tener conocimiento de las estructuras anatémicas

gue se encuentran periféricas al lugar de puncion.
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