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RESUMEN

Se efectud el estudio longitudinal de 35 individuos
con pardlisis de Bell con la exclusidén de sujetos con hiper-
tensidén arterlal, diabetes, otitls, embarazadas y herpes zos-
ter Stico, con propdésito de establecer el poder de prediccidn
de los resultados electromiogrdficos (latencia y amplitud del
potencial evocado, EMG con electrodo de aguja) y clinicos en
el sefialamiento del prondstico. Los pacientes que se recupe-
raron durante el tiempo del estudio lo hicieron en lapsos que
varfan entre 18 y 83 dfas. Doce pacientes no se habian recupe

rado al termino del estudio.

La serie fue fragmentada en 3 grupos segin los cri-
terios de May, basdndose en las secuelas presentes al término
del estudio. Grupo I, sin secuelas; Grupo II, asimetrfa fa-
cial al movimiento y Grupo IIY, asimetr{a facial al reposo y
movimiento.

Los resultados electromiogrificos fueron distintos
en cada grupo. El Grupo I (23 sujetos), la EMG dio resultados
normales; en el Grupo Il {2 pacientes), mostraron latencias
prolongadas mayor de 3.8 ms y una amplitud menor de 1000 mi-
crovoltios y patrdn de interferencia reducido y el Grupo III
(10 pacientes), tuvo ausencia del potencial de accién y un

patrdn de interferencia ausente en la primera evaluacién. Las



evaluaciones fueron hechas a tiempos que variaron entre 2 y
15 dfas con promedio de 5 dfas para el grupo I y 8 dfas pa-
ra el grupo I1II.

Se concluye que el estudio electromiogrdfico tiene
poder de prediccidn en la recuperacién de los pacientes -
(P& 0.001).



1. INTRODUCCION

La parilisis de Bell es un padecimiento relativa-

} mente comin: se encuentra dentro de las 10 primeras causas
de consulta en el servicio de Rehabilitacién. Esta enferme~
dad es dramdtica para el paclente y un reto para el médico,

! A los 154 afios de su descripcién, la etiologia permanece atin

desconocida; el tratamiento es empirico y controvertido (1,

2,3, 7, 17 y 18).

Pettersen (1980), El-Ebiary (1971), Brown (1982},
Sandstedt (1982) y Taverner (1973), describen la recupera-
cibén espontdnea en un 75% de los casos y dejan a un 25% con

secuelas (4, 5, 2, 3, 6).

Si consideramos que un 25% de los pacientes con pa-
rdlisis facial periférica va evolucionar con secuelas, no de-
bemos soslayar que la cara es un elemento fundamental de la
E apariencia, la cual usualmente expresa las emociones. Por con
siguiente cualquier deformidad que se presente en la cara ve-
percutird en forma importante en la conducta de los sujetos.
Por ello, es de capital trascendencia predecir el resultado
final de la paridlisis facial periférica en un estadio tempra-

no para decidir el tipo de tratamiento mis adecuado*.

* Varios autores, entre ellos: May, Blumenthal, Brown y Taylor,
recomiendan la descompresién quirirgica en las dos primeras
semanas de la enfermedad,



Los objetivos de este trabajo fueron los sigulen-
tes: 1) demostrar que la latencia, amplitud del potencial evo
cado del nervio facial es un método adecuado para predecir la
evolucion de la pardlisis de Bell durante las dos primeras se
manas del inicio del padecimlento; 2) probar la utilidad de
la electromiografia (estudio con electrodo de aguja en la evo
lucién de la pardlisis facial periférica; y 3) determinar si
la topografia de la lesién (basado en hallazgos clinicos) es

de beneficio para el prondstico en este padecimlento.

El trabajo se realizd en dos etapas:
la. Recoleccidén y seleccidn del material bibliogrd-
fico y

2a. Andlisls de los datos.

La investigacidén se llevé a cabo en el servicio de

Medicina Fi{sica y Rehabilitacidn del Centro Hospitalario 20

de Noviembre desde julio de 1983 a agosto de 1984, El diseiio
del trabajo fue de tipo prospectivo longitudinal. Se estudia-
ron 35 pacientes de ambos sexos de edades diferentes con diag
néstico de pardlisis de Bell, analizados en tiempos fijos
(tiempo de inicio del padecimiento, 30, 60 y 90 dfas); se des
cartaron aquellos pacientes con enfermedades del ofdo, dlabé-
ticos, embarazadas, hipertensos, con herpes zoster Stico y
con antecedentes de infeccidén de vias respiratorias superio-

res dos semanas antes de haber iniciado su padecimiento.



Los pacientes fueron divididos en tres grupos de
acuerdo con los grados de secuelas. Los grupos son: I, recu-
peracidén completa (donde las funciones voluntarias y espontd-
neas sean simétricas); II, en los que hay una falla en la re-
cuperacién (no hay asimetrfa al reposo pero si al movimiento};
I1II, con severa afeccidn (asimetria al reposo y a la actividad,
sincinesias y grado pobre de recuperacidn). Esta clasificacidn

fue la utilizada por May en 198t (7).

Los aspectos que se midieron en el trabajo fueron:
la latencia del potencial evocado del nervio facial, amplitud
y morfologia del mismo, electromiografia (estudio con electro
do de aguja) en los misculos: frontal, mentoniano, orbicular
de los pdrpados y de los labios. Se tomaron en cuenta datos
clinicos como: epifora, asimetria facial pérdida del gusto en
los dos tercios anteriores de la lengua, hiperacusia, dolor
retroauricular y/o dentro del ofdo, evaluacién muscular y ti-

po de tratamiento.

Los resultados obtenidos fueron los siguientes:
El estudio fue realizado en 25 mujeres y 10 hombres, sus ran-
gos de edades fueron de 10 a 75 afios (promedio de 36 afios).
En 20 pacientes la pardlisis fue del lado quuLer@o y en 15
del lado derecho; 4 pacientes habfan tenido historia previa
de parédlisis de Bell, ninguno dg ellos tuvo pardlisis bila-
teral. Los pacientes fueron examinados entre los dfas 2 y 15

con un promedio de 8 dfas.



Los pacientes del grupo I {23/35) se recuperaron
en un promedio de 45 dias (de 18 a 83 dias). Estos presen-
taban sintomas leves y datos electromlograficos dentro de l{-
mites normales. Los pacientes del grupo II (2/35) a los 108
dfas aln no se recuperaban totalmente: manifestaban paresia
leve y datos electromlogrdficos anormales. Los pacientes del
grupo III (10/35) a los 113 dias (de 108 a 120 dias) exhibfan
paresia severa, epifora, dolor auricular y electromiografia

anormal.,

La aportacidén fundamental de este trabajo radica en
que presenta un informe a los médicos que tratan pacientes con
pardlisis de Bell (de cudles son los indicadores de mal pronéds
tico) con el fin de conocer qué pacientes van a evolucionar
favorable y desfavorablemente, y asf{, canalizarlos correcta y

oportunamente con el profesional calificado.



2. PROBLEMASE HIPOTESIS

La investigacidén realizada fue guiada a través de

las siguientes preguntas e hipotesis.

P 1) (Es de utilidad la latencia* motora del nervio
facial para predecir el resultado final de este padecimiento
en las dos primeras semanas de evolucidn?.

H 1) La latencia motora del nervio facial predice
el resultado final de la paralisis facial periférica en las

dos primeras semanas de evolucidn.

P 2) ;Es posible la aparicidén de cambios en la mor-
fologfa y amplitud del potencial evocado** durante las dos
primeras semanas del padecimiento?.

H 2) Durante las dos primeras semanas del padeci-
miento se presentan cambios en la morfologfa y amplitud del

potencial evocado.

P 3) ;Los sintomas y los signos que se presentan en
la enfermedad nos conducen a localizar el sitio de la lesién?.
H 3) Si la lesién se localiza proximilmente al gan-
glio geniculado entonces todas las funciones del nervio facial

se pierden.

¥ Tonstantemente nos referiremos a los términos latencia, po-
tencial evocado. Entendemos por dichos términos lo siguiente:



P 4) ;En cuanto tiempo obtendremos cambios electro-
miogrdficos al iniciarse la denervacidn?.
H 4) La denervacidn se desarrolla del onceavo al

veintiunavo dfa después de haberse iniciado la lesidn.

* Latencia: el intervalo entre el inicio de un estimulo y el
intcio de una respuesta (8,10).

*% Potenclal evocado: es la obtencidén de una onda eléctrica
relacionada temporalmente a un estimulo eléctrico liberado
de un nervio o aplicado directamente a un misculo (componen

te muscular del potencial de accidn).



3. ANTECEDENTES

S{r Charles Bell en 1929 presenté un trabajo en la
Royal Society of London en el que describe la pardlisis del
nervio faclal asi: "The immediated effect has been the horri-
ble distortion of the face by the prevalance of the muscle of
the opposite side . . . and that distortion is unhappily in-
creased when a pleasurable emotion should be reflect in the

countenance". [Brown, 1982, p 1369]*% (2),

Del cBncepto inicial de parilisis a frigore no que-
da mis que el nombre, puesto que estd comprobado que el frio
no ejerce ninguna influencia fundamental en la produccidn de
las pardlisis Facfales. [Cavildn, et. al., 1980, P 275 y Joa-
chims, et. al., 1980, p 1705] (14, 17).

En la actualidad, las teorfas viricas y vasculares
se disputan la génesis de la pardlisis de Bell. Lo que si se
sabe es que a partir de una lesién, sea cual fuere la causa,
el nervic va a reaccionar con edema importante, cuya conse-
cuencla {(dadas las caracter{sticas anatémicas del VII par

craneal) le va a producir un compromiso de espacio entre el

* La afeccidn inmediata ha sido la horrible distorsidn de

la cara por la prevalencia de los misculos del sitio apuesto

.+ « ¥ esa distorsidn es el incremento de la infelicidad

g¥ando una emocidén de placer debiera ser reflejada en su sem-
ante.



nervio y el estrecho conducto por el que discurre en su por-
cidn petrosa. Esta situacién producird una compresién vascu-
lar que aumentari el edema cerrando un cfrculo vicioso: edema-
compresidn vascular~edema. [Cavildn, et. al. p 276; Sandstedt,

et. al., 1982, p 407 y Thomander, 1981, p 221} (1, 3, 14).

Pettersen {1980) estudid 1,011 casos no tratados de
pardlisis de Bell durante 15 afios y encontrd que el 71% se re
cuperd completamente, mientras que el 16% demostrd secuelas
de moderada a severa. EL-Ebiary (1971) y Taverner (1973) re-

portaron recuperacidén entre el 75 y 85%.

Se han disefiado numerosas pruebas no electrodiag-
nésticas, como la prueba de lacrimacién, la prueba del refle-
jo del estapedio, la prueba del gusto y salivacidn, que han
servido como datos de valor prondstico y localizacién topo-
gréfica de la lesién. Si no se cuenta con este material, es
posible que con los datos clinicos manifestados por el pa-
ciente se pueda realizar con cierta precisidn el diagnésti-
co topogrifico. [Kedar, et. al., 1980, p 1540; Thomander,
1981, p 221 y Babin, 1982, p 610] (1, 9, 19).

Presentamos el siguiente cuadro para mostrar la

topografia de la lesidén del nervio facial:



LOCALIZACION CLINICA DE LAS LESIONES DEL NERVIO FACIAL
QUE SE EXTIENDEN DESDE EL NUCLEQ DEL FACIAL
HASTA LA SALIDA DEL NERVIO FACIAL EN
EL AGUJERO ESTILQIODEQ,

Localizacidn Movimiento Hiper Gusto Lagrimeo Salivacidn
anatémica de los misc. acusia
faciales

A) Nicleo afectado + afectado afectado afectado

B) Puente a meato afectado + normal afectado afectado
aud. int,

C) Ganglio geni~ afectado + afectado afectado afectado
culado.

D) Ganglio a ner- afectado + afectado normal afectado
vie estapedio

E) Nervio estape~ afectado - afectado mnormal afectado

dlo a la cuerda
del timpano

F

Deba jo de la  afectado ~ normal normal normal

Fuente: Swalman y Wright, 1972, p 109 {(12)

ANATIA DEL AT PACUAL
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Pruebas electrodiagndsticas

Un método para medir el impulso nerviocso que viaja
a través de la lesidn deberia ser utilizado para descubrir

algin bloqueo nervioso local. '\

. La lesidén en la parilisis de Bell es inaccesible
por métodos electrofisiolégicos convencionales usados en la
evolucidn de los sindromes de atrapamiento nervioso, excepto
en situaciones donde el nervio es expuesto durante la inter-

vencién quirdrgica. [Fisch y Esslen, 1972, p 375] (13},

Sin embargo, existen tres métodos que reflejan la
cantidad de actividad nerviosa (conducida a través de la le~
sién). La primera es la electromiografia, la segunda es el
reflejo de parpadec (es la activacién refleja del misculo via
reflejo trigémino~facial) y la tercera es la latencia y ampli

tud del potencial evocado del nervio facial.

1)} La electromiografia (EMG).

Los potenciales de accidn activados en forma volun-
taria o eléctricamente pueden ser registrados al insertar un
electrodo de aguja concéntrica en el misculo. En la pardlisis
facial la EMG se realiza durante la actividad muscular volun-
taria y puede ser usado como un método sensitivo para estimar
el grado de deterioro funcional, ademis es capaz de detectar
pardlisis incompleta cuando el exdmen clinico indica que la

pardlisis es total.
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Asimismo, es factible obtener informacién adi-
clonal de acuerdo a la ctapa en que se encuentre la lesién:
a las dos semanas siguientes de la enfermedad es dable obser-
var potenclales de fibrilacidn s{ ha ocurride degeneracién
axonal; en una etapa mds tardfa es posible advertir un patrén

especifico de reinervacidn.

Esslen (1977) y Rogers (1978), manifestaron que la
cantidad de actividad electromiogrdfica durante la contraccidn

muscular voluntaria estd relaclonada con el pronéstico.

2) Reflejo de parpadeo.

La activacién refle ja del misculo via reflejo fa~
cial-trigémino, que puede ser obtenido por percusién de la re
gion glabelar o mejor por estimulacién eléctrica del nervio
supraorbitario. Los impulsos eferentes pasan a través del ner
vio trigémino al nervio faclal. Dos componentes del reflejo
son registrados desde el misculo orbicular de los pérpados.
Kimura, et, al (1976) usaron este método para predecir el va-
lo pronéstico de la pardlisis facial debido a la lentifica-
cién de la conduccién del nervio facial. El reflejo estd au-

sente en la presencia de un bloqueo de transmisidn.

3) La latencia y amplitud del potencial evocado.

La latencia del nervio facial se define como el pe-
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ricdo de tiempo entre la estimulacién del nervio en la apéfi-
sis mastoldes y la aparicién del potencial evocado en el mis-
culo frontal y mentoniano y estd determinada por las fibras

nerviosas de conduccidn rdpida. [Kedar y Adaur, 1980] (9).

Las latencias por si mismas son importantes en los
sindromes de atrapamiento, Las latencias se pueden prolongar
cuando existe compresién nerviosa; por consiguiente, la medi-
cién puede predecir el resultado Final de la parilisis facial

idiopdtica. (8, 10, 11 y 18).

La amplitud del potencial de accidn (evocado), re-
fleja el nimero de fibras nerviosas que conduce y su grado de
sincronizacién. Una amplitud disminuida y uma latencia normal
nos indica que ha ocurrido degencracién axonal; una amplitud
normal y la latencia prolongada nos indica desmielinizacidn y
una amplitud y latencia alterada nos revela la existenclia de
una lesién nerviosa mixta (degeneracidén axonal y desmielini-

zacién). (8, 10, 11).
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4.- MATERIAL Y METODO

El estudio prospectivo longitudinal fue realizado
en el Servicio de Medicina Fisica y Rehabilitacidn del Centro
Hospitalario 20 de Noviembre, de julio de 1983 a agosto de
1984,

La {nvestigacidn se basé en el andlisis de 35 per-
sonas de ambos sexos y edades diferentes, los cuales provenian
del Servicio de Urpencias, de Neurologfa y de Clinicas de ads
cripcidn. Los pacientes analizados tenfan un diagnéstico de
pardlisis de Bell, definida como una parilisis faclal perifé-
rica cldsica de origen desconocido; fueron examinados dentro

de las dos primeras semanas de haberse iniciado su enfermedad.

Los criterios de exclusién fueron los siguientes pa
cientes: con enfermedades del ofdo, diabéticos, embarazadas,
con padecimientos cardiovasculares, hipertensos, con herpes
zoster 6tico y con antecedentes de infeccidn de vias respira_
torias superiores, dos semanas antes de iniciado su padeci-

miento.

Los aspectos que se midieron en el trabajo fueron
la latencia del potencial evocado del nervio facial, ampli-
tud y morfologfa del mismo, electromiograff{a con electrodo
de aguja en los misculos: frontal, mentoniano, orbicular de

los pdrpados y de los labios. Se tomaron datos clfnicos como
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epifora o lagrimeo, asimetrfa facifal, pérdida del gusto en los
dos terclos anteriores de la lengua o ageusia, hiperacusia, do
lor retroauricular y/O dentro del ofdo, evaluacién muscular y

tipo de tratamiento.

El estudio de seguimiento se realizé en cinco cta-
pas: la primera evaluacién, de uno a 15 dfas; la tercera, a
los 30 dfas; la cuarta, a los 60 dias; y la quinta, a los 90
dfas.

En la primera entrevista se realizé la historia clf
nica y el estudio electrom.ogrdfico del nervio factal, el cual
fue comparado con el lado sano (latencia y amplitud del poten
cial evocado). En las entrevistas subsecuentes se investigé
si los sintomas habfan disminufdo o desaparecido, as{ como la
latencia, la amplitud del potencial evocado y EMG con electro

do de aguja del lado afectado.

Para efectuar cl estudio electromiogrdfico se utili
z6 un electromidgrafo TECA modelo TE 42, electrodos de super-
ficie de disco, electrodo de tierra de 3 cm de didmetro, elec
trodo de aguja monopolar TECA MP 12 y el estimulador bipolar

de superficie.

La técnica para el estudio del nervio facial involu

cra la exploracién de dos misculos: uno que representa la ra-
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ma_superior o temporofacial (misculo frontal) y otro que re-

presenta a la rama inferior o cervicofacial (mentoniano).

La colocacidn de los electrodos de sumerficie fue
de la sigulente forma: electrodo de tierra en la frente, elec
trodo de referencia en el dorse de la mariz y el electrodo ac

tivo en los misculos a estudiar: frontal y mentoniano.

La calibracidn del electromiogrdfo debe ser de la
sigulente forma: velocidad de barrido 10 ms/divisién, voltaje
1000 microvoltios, duracidn del estimule 1 ms., frecuencia del

estimulo 1/s.

El nervio facial fue estimulado con electrodos de
superficle bipolar TECA, por detrds de la apdfisis mastoides,

con el catodo distal y el est{mulo aplicado supramaximo.

La latencia fue medida en el pico negativo inicialj
la amplitud se determind entre cl pico negativo y el pico po-

sitivo.

El estudio con electrodo de aguja se realizd en pa-
clentes con mas de 10 dfas de evolucidén, La técnica se reall-
zd utilizando electrodo de tierra en la frente, electrodo de
referencia en el dorso de la nariz y electrodo de aguja mono-
polar i{nsertada en los siguientes misculos: frontal, mentonia

no, orbicular de los pdrpados y de los labios.
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La calibracién del electromidgrafo debe ser de 100
microvoltios al reposo y 1000 microvoltios en actividad. Se
estudiaron los siguientes pardmetros: potenciales de fibrila-

cidén, patrdn de interferencia y reinervacidn.

Para evaluar la paresia muscular se disefid la si=
gulente clasificacidn:

Calificacidén muscular 0 = paresia total: movimiento
facial no detactable.

Calificacidn muscular 1 = Paresia severa: movimiento
visible o palpable.

Calificacidn muscular 2 = paresia moderada: simetria
al reposo y moderada asimetria al movimiento.

Calificacidén muscular 2+ = paresia leve: simetria al
reposo y pequefia asimetr{a al movimiento.

{Calificacién muscular 3 = actividad muscular normal.

Los pacientes fueron divididos en tres grupos de

acuerdo al grado de secuela*.

I. Recuperacién completa donde las funciones volun-
tarias y espontédneas sean simétricas y que no esté asociado a
movimientos involuntarios (sincinecias).

IIl. Hay una falla en la recuperacidn, no hay asime-
tria al reposo pero si al movimiento.

III. Severa afeccidén: asimetrfa al reposo y activi-

dad, sincinecias, grado pobre de recuperacién.

*Clasificacién de May. (7).
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Métodos matemdticos para el andlisis de datos:

Los pardmetros obtenidos del examen manual muscu-
lar, sfintomas, latencia y amplitud del potencial evocado asi
como los datos electromliogrificos fueron reportados en tablas
de acuerdo a los grados de secuelas (grupos) y el tiempo de
evolucién. Con los datos arriba mencionados se realizaron cur
vas de recuperacién relacionando tiempo con latencia, ampli=-
tud, calificacién muscular. Estos resultados fueron analiza-
dos estadf{sticamente con promedios, desviacién estdndard.y
para los cédlculos de diferencia entre grupos I-1I, I-III y
II-III; se usé la prueba de "t" de Student's a un nivel de

95% de significancia.
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5. RESULTADOS

El estudio fue realizado en 35 pacientes (25 muje-
res y 10 hombres), sus rangos de edades fueron de 10 a 75

afios (promedio de 36 afios). En 20 pacientes la pardlisis fue
del lado izquierdo y en 15 del lado derecho; &4 paclentes ha-
bfan tenido historia previa de pardlisis de Bell, ninguno de
ellos tuvo pardlisis bilateral. Los pacientes fueron examina-

dos entre los dfas 2 y 15 con un promedio de 8 dias.

Todos los pacientes fueron tratados con prednisona,

tiamina y tratamlento fisidtrico.

Los resultados de las latencias y amplitudes del po
tencial evocado obtenidos en los 35 pacientes en el sitio no
afectado fueron los sigulentes:

Latencia para la rama superior, 3 + .32 ms

Latencia para la rama inferior, 3 + . 31 ms

Amplitud para ambas ramas, 2420 + 490 mev.

El material fue dividido en tres grupos de secue-
las y los hallazgos para cada grupo se expondran en forma de~
tallada de la siguiente manera.

Secuela

Grupo I
El grupo consistié en 23 pacientes (16 mujeres y
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7 hombres), con un promedio de edad de 33 afios (10 a 75 aiios).
8 pacientes, tenfan paresia total de la rama superior y 10
pacientes, de la rama inferior; 14 enfermos manifestaban pa-
resia incompleta de la rama superior y 13 pacientes, de la
rama inferior; 6 de los enfermos tuvieron su recuperacidén de
la paresia en un promedio de 19 dias (de 18 a 23 dias); 13 en
fermos a los 50 dias (de 47 a 55 dfas) y 4 pacientes, en un
promedio de 80 dfas (de 78 a 83 dfas). [ver tabla 1 y grafi-
ca 1],

Los sintomas que manifestaron fueron los siguientes:
6 paclentes, refirieron ageusia; 9 enfermos, epffora; 13, do-
lor retroauricular; 10, hiperacusia y 5 {ndividuos no presenta
ron sintomas. Los si{ntomas se extinguieron en un promedio de
23 dfas en 16 pacientes; uUnicamente en un paclente persistid
dolor retroauricular que cedié a los 53 dfas. [ver tabla 3y

figura 2].

La localizacién anatémica de la lesidn del nervio
facial de acuerdo a los sintomas en este grupo, se encuentra
resumido en la tabla 4; en 12 pacientes la lesidn se locall-

z6 por debajo de la cuerda del tfmpano (ver figura 3].

Los hallazgos electromiogrificos obtenidos fueron
los siguientes:.la latencia para la rama superior fue de 3.1 ms
(normal); y la de la rama inferior de 3.38 ms (vwormal}; la am
plitud para ambas ramas 1782+502 mev (normal) [ver tabla 4,5y
figura 4, 5]. l
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El estudio con electrode de aguja reporté lo siguiente:
en 6 pacientes se observd potenciales de fibrilacidén (raras);
en 8 pacientes, el patrdn de interferencia se encontraba redy
cido; 5 pacientes, con datos caracter{sticos de reinervacidn,
En un promedio de 49 dfas estos hallazgos desaparecieron [ver
tabla 6 y 7].

El tiempo de recuperacidn para este grupo fue en un

promedio de 45 dfas (de 18 a 83 dfas).

Grupo I1

El gfupo estd constitufdo por dos mujeres, cuyas eda
des fueron de 35 a 39 afios. Ambas presentaban paresia total a
su Ingreso (5 y 7 dfas); a los 108 y 109 dfas atin exibian pa-~
resia leve [ver tabla 1 y figura 1]. Los s{ntomas manifestados:
una de ellas presenté todos los sintomas (epffora, dolor retrg
auricular, hiperacusia y ageusia); la otra paciente, dolor au
ricular y ageusia; sus sintomas cedieron a los 48 y 49 dias
{ver tabla 3 y figura 2]. La localizacién anatdémica de la le-
si6n nerviosa fue: una a nivel del ganglio geniculado y la
otra a nivel del nervio estapedio a la cuerda del timpano.
Lag latencias obtenidas para la rama superior fueron 3y 4&4.8ms
(anormal 1a segunda cifra) y para la rama inferior de 3.1 ¥y
4.5 ms {anormal); a los 112 dias una de las enfermas con laten
cia de 3.9 ms {anormal); la amplitud obtenida fue de 500 mev
anormal para ambas pacientes, y a los 112 dias con 1000 mev
[ver tabla 4 y 5, Eigura 4].

Al veallzar la exploracidn con electrodo de aguja ob
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tuvimos: abundantes potenciales de fibrilacidén y el patrén de
interferencia reducido*, en los dfas 20 y 22; a los 110 dfas,
un paciente Unicamente manifestaba escasos potenciales de fi-
brilacidén, patrdn de interferencia completo y datos caracte-
risticos de reinervacidn en ambas enfermas. A los 110 y 112
dias en franca recuperacién, no obstante adn presentaban pa-
resia leve, latencia ligeramente prolongada y amplitud del

potencial evocado disminuida.

Grupo 111

El grupo III estd formado por 10 enfermos (7 muje-
res y J hombres); con un promedic de edad de 43 afios (de 18
a 62 afios). A su ingreso (promedio de 8 dias), todos los pa-
cientes presentaban paresia total; en un promedio de 113 dias
(de 108 a 120 dias) 6 pacientes, manifestaban paresia severa
de la rama superior; 2 pacientes, paresia moderada; 1 pacien-
te paresia leve; 2 enfermos, exhibleron paresia total de la
rama inferior; 4 enfermos, paresia severa y 3 paclentes pare-

sia leve {[ver tabla 1 y figura 1].

¥ Frecuentemente utillizaremos el término patrdn de interferen
cia. Dicho término se define como la actividad eléctrica regis
trada desde un misculo con un electrodo de aguja durante el
esfuerzo voluntario mdximo, en la cual no es posible identifi
car a cada uno de los integrantes del potencial de accién por
la superposicidén de los potencilales. Cuando no se puede fiden~
tificar un potencial individual se denomina patrém de interxfe
rencia completo. Un patrén de interferencia reducido es en el
cual algunos potenciales Individuales pueden ser identifica-
dos, mientras que otros no pueden ser identificados por la su
perposicién. El término de actividad discreta es usado para —
describir la actividad eléctrica reglstrada cuando cada poten
cial de unidad motora puede ser identificado. Es importante ~
gue la fuerza de contraccidn asociado con el patrén de inter-
erencia sea especffico.
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Los sintomas manifestados en la primera evaluacién
promedio de 8 dfas) fue: 8 sujetos, presentaron todos los sin
tomas (dolor retroauricular, epffora, hiperacusia y ageusia);
a los 113 dfas, S pacilentes, alin presentaban epifora y dolor
retroaurfcular; en los restantes los sintomas cedieron en un
promedio de 106 df{as (de 81 a 116 dfas). [ver tabla 3 y figu-
ra 2].

La localizacién anatémica de la lesién fue asi: 7
pacientes, a nivel del ganglio geniculado y en 3 pacientes,
del ganglio geniculado a la cuerda del timpano [ver tabla 4
y figura 3].

Los hallazgos electromiogrdficos se encuentran re-
gistrados en la tabla 4, 5, 6 y 7; en la primera evaluacidn
no fue posible obtener las latencias en 8 pacientes; en 2 pa-
cientes, fue de 3.7 y 4.3 ms (anormales) y sus amplitudes fue
ron de 500 y 250 mcv (anormal). En la Gltimas evaluacidén (pro
medio de 113 dfas) la latencia para la rama superior fue de
4 ms y la amplitud de 460 mcv {anormal). A los 120 dias.en un
paciente no se obtuvo la latencia de la rama inferior.

El estudio con electrodo de aguja reveld a los 24
dfas (de 18 a 30 dias) abundantes potenciales de fibrilacidn
en 6 pacientes y ausencia de actividad en el patrdn de inter-
ferencia. En la dltima evaluacidén (113 dfas), 7 pacientes ex-
hibfan ain abundantes potenclales de fibrilacién; en 6 pacien
tes el patrén de interferencia se encontraba reducido y 6 pa-

cientes con hallazgos caracteristicos de reinervacidn.
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La. comparacién entre los 3 grupos

Se realizaron comparaciones entre los 3 grupos para
conocer si exist{an diferencias significativas; basados en el
grado de paresia, sintomas, localizacién topogrifica de la le
sidén y hallazgos electromiogrdficos, logrando los siguientes
resultados:

En la primera evaluacién [en un promedio de & dias
(de 2 a 15 dfas})], no encontramos diferencias estadisticamen-
te significativas (p n.s.) en los sigulentes pardmetros: gra-
do de paresia, sintomas y localizaclén topogrédfica de la le-
sién; aunque si, encontramos diferencias significativas en la
latencia, amplitud del potencial evocado y patrén de interfe-
rencla entre los grupos: 1y II, Iy III, Il y II1 { p » 0.001,
p£0.001 y p<0.05).

En la segunda evaluacién { en un promedio de 21 dfas
{de 17 a 30 dfas), descubrimos la existencla de diferenclas
significativas en el grado de paresia y sintomas, entre los
grupos: 1 y I1, I y III (p«0.05 y pe0.05),

En la dltima evaluacién [en un promedio de 113 dfas
(100 a 120 dfas}], adn encontramos, diferencias significativas
en el grado de paresia [Grupos: I y III {p,£ 0.01)]; en la la-
tencia [entre los grupos: I y II {pe¢0.001), II y III {ps 0.001}
y Iy III {peg0.01)]); en la amplitud [los grupos: I y II (pe
0.001); Iy 111 { pg0.001) y 11 y III (p< 0.01}]; en los poten
ciales de fibrilacién [I y II1L (pg0.01})]y en el patrén de in
terferencia [ 1, Il y IIT (p.0.05}].
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Con los resultados alcanzados, conforme a una pun-

tuacidén de 20 a cada indicador, los cuales suman un total de
100 puntos, se¢ determind la siguiente escala de sefiales de

mal pronéstico.

- La persistencia de los sintomas (dolor retroauri-
cular, hiperacusia, epifora,y ageusia), 2 semanas después de

haberse iniciado la enfermedad.

- La permanencia de paresia total en los misculos
inervados por le nervio faclal, 15 dfas después de haberse ini

ciado el padecimiento.

- La falta de obtencién de potencial evocado o una
latencia mayor de 3.8 ms., en las dos primeras semanas de evo

lucién.

~ Una amplitud del potencial evocado menor de 1000
microvoltios, en las dos primeras semanas de haberse iniciado

la enfermedad.

- La demostracién de denervacién severa, un patrén
de interferencia ausente o reducido y la falta de evidencia de
datos caracterfsticos de reinervacién, 2 semanas posteriores

a la enfermedad.

~ La puntuacién que le correspondid a cada grupo fue
la siguiente: Grupo I, 40 puntos; Grupo II, 60 puntos y Grupo
III, 100 puntos,
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6. DISCUSION

Se cree que la pardlisis de Bell es causada por com
presién de la porcidn intratemporal del nervio facial. Muchas
teorias se han citado como la patogénesis de la compresidn,

pero la etiologfa aln permanece desconocida.

La compresidn puede causar diferentes grados de le-
s18n nerviosa. Una compresidn leve reducird el impulso de la
velocidad de conduccidn a través de la lesidn {Sumner, 1980)
y, por lo tanto, disminuird el flujo axopldsmico; ademds la

.compresién causard un bloqueo en el impulso de transmisién,
especialmente en los axones grandes, después del desplaza-
miento modal y desmielinizacidn segmentaria (Guilliatt, et.
al., 1974, p 31). Si la compresién es severa ocurrird dege-
neracidén axonal. La transmlsién del impulso también sexd afec

tada distalmente a la lesién.

Las leslones resultantes han sido clasificadas por

Suderland (1968) de la siguiente manera:

- Primer grado (neuroapraxia, segim la clasifica-
cién de Seddon, 1943): La conduccién del impulso nervioso es-
td bloqueada, pero la continuidad del axén estd preservada, no
hay degeneracién walleriana.

- Segundo grado {axonotmésis, Sazddon, 1943): el axén

es daflado, pero la vaina endoneural ha quedado intacta.
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- Tercer grado (neurotmésis, Seddon, 1943): hay rup
tura del axdn y de la vaina endoneural, pero el perineurio es
td conservado.

- cuarto grado: ruptura del axén, del endoneurio y
del perineurio; la continuidad es mantenida por tejido epineu
ral.

-~ Quinto grado: el nervio se encuentra separado.

A continuacién, explico los diversos grados de le-
sién nerviosa por compresidn.

En el primer grado, el nervio lesionado es exitable
a la estimulacién eléctrica por arriba y abajo de la lesién,
pero no conducird los impulsos a través de ésta; este tipo
de bloqueo de conduccién es el que causa la pardlisis: la re-
cuperacién de este tipo de pardlisis es notificado por el re
greso clinico de la funcién y empieza dentro de semanas en
los casos leves de compresidén. La recuperacién de las lesio-
nes de primer grado son siempre completas. La proporcidn del
axén no puede ser estimado por estimulacidn distal a la le-
sién, aunque la respuesta muscular debiera ser normal. La dis
funcidén puede ser estimada por la reduccién de los movimien-
tos musculares o la actividad electromiogrdfica al esfuerzo
voluntario miximo comparado con el lado sano.

Si la compresidn persiste, ocurriri degeneracidn
walleriana (lesién nerviosa de segundo grado) en la fase agu-

da. La valna de mielina se fragmentard y la desintegracidn
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axonal es segulda por una fase de regeneracidn con reinerva-
cidn. La reinervacién de los misculos puede tomar dos vias:
en los casos de denervacién parcial sobrevendrin retofios de
las colaterales terminales (Thomander, et. al., 1981. p221);
en el caso de axones sobrevivientes, se formarin retofios diri
gidas a las fibras musculares denervadas y creardn nuevas pla
cas motoras. Los retofios colaterales aparecen dentro de la
primera semana después de denervacidén parclal. Este tipo de
reinervacién no resulta en la misma direccién de la inervacién
(Summer, 1980). Cuando la vaina de mielina estd intacta, como’
ocurre en las lesiones de segundo grado. El crecimiento del
axén alcanza a la fibra muscular muy cercana al sitio de la
placa motora original. Si la continuidad de la vaina de mieli
na se ha perdido, el crecimiento del axdn puede retrasarse u
obstruirse por tejido cicatrizal. En el sitio de la lesién
aparecen abundantes retofios provenientes del axén que se en-
cuentra en etapa de regeneraclén., La regeneracién puede estar
orientada en la misma direccién (Sumner, 1980).

Las lesiones nerviosas de segundo y quinto grado pue
den ser detectadas por pruebas electrofisiolégicas distales a
la lesién. En estas situaclones la respuesta muscular evocada
por estimulacién nerviosa estd reducida. La causa exacta de la
reduccidén en la respuesta muscular no esta totalmente aclarada.
Se han sugerido posibles factores como: inexcitabilidad nervio
sa debldo a ‘alteraciones de las propiedades de la membrana ce
lular o a la desmielinizacién parcial del nervio; también a

una falla en la transmisién de la placa motora, debida a cam-
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bios bioquimicos causada por una reduccidn del flujo axoplds~
mlco (la actividad de la acetilcolinatransferasa, disminuye
en forma significativa solamente dentro de las 24 horas, pos-
terior a una seccidén nerviosa, de acuerdo a Tucek {1973), o
debido a camblos estructurales. Los dos primeros factores men

cionados pueden causar un bloqueo temporal.

Los resultados obtenidos en nuestro estudlo son se-
me jantes a los reportados por otros autores: 23/35 de nuestros
pacientes, presentaron recuperacidn total, similar a los conse

guidos por Pettersen, 1980; Taverner, 1973 y El-Ebiary, 1971.

La latencia del potencial evocado del nervio facial
del sitio no afectado fue de 3 + .32 ms; las que reportan:
Johnson, 1973 {8), es de 2.4 a 3.6 ms; Kedar, et al., 1980, de
2.4 + .38 y Taverner, 1973, es de 2.7 + .36 ms; refiriendo es
te Gltimo autor, que cada laboratorio debe tener sus proplos
valores., Joachim, et al., 1980 (17), menciona, si una latencia,
se encuentra prolongada al doble de lo ndrmal, es de mal pro-
néstico; Pulec, 1974, reflere, que si se obtiene una latencig
dentro de los limites normales en los primeros 8 dfas de la le
sién es de buen prondstico. En nuestro estudio, hallamos que
una latencia mayor de 3.8 ms en las dos primeras semanas de
evolucién es de prondstico desfavorable (p ¢ 0.001).

La amplitud que obtuvimos en el sitioc no afectado
fue de 2420 + 49 mcv; el reportado por Keda;, et, al,, 1980,

es de 2380 + 7 mcv. No encontré ningin reporte en la litera-
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tura, que me sefialard la cifra de mal prondstico en relacidn
a la amplitud o voltaje del potencial evocado; en nuestro es-
tudio sefialamos que un voltaje menor de 1000 mcv, es un indi-

cador de prondstico adverso (pg 0.001).

De igual manera, los datos electromiogrdficos de de
nervacidn los obtuvimos después de 15 dias, al igual a los re

portados por otros investigadores { 8, 10, 11, 15)

Por otro lado, el cuadro clfnico, como son el grado
de paresia, 105 sintomas (ageusia, epffora, hiperacusia y dolor
retroauricular) y la localizacidn topografica, no fueron de
utilidad para el valor prondstico en las dos primeras semanas
de evolucidén., Debido a que la evaluacién de los sintomas se
realizé en forma subjetiva y no con instrumentacién adecuada;
sin embargo encontramos que los 10 pacientes del grupo III, su
lesién fue por arriba de la cuerda del timpano y en 12 pacien
tes.del grupo I, su lesidén fue por debajo de la cuerda del tim
pano, sin que estos resultados hallan tenido un nivel estadis

tico significativo. (p> 0.05).

De acuerdo a la clasificacidén de las lesiones: 5 pa
cientes del grupo I, se les clasificé como lesidén de primer
grado; y 8 paclentes del mismo grupo cursaron con bloqueo mds
severo sin caer dentro del segundo grado. Los paclentes del
grupo II y III, curzaron con lesién mixta ( desmielinizacidn

y degeneracidn axonal).
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CONCLUSIONES

De acuerdo con los planteamientos tedricos y pric-
ticos elaborados podemos proponer las siguientes aseveracio-

nes en el grupo estudiado:

- La pardlisis de Bell, se presentd mis frecuente-
mente en mujeres, en una relacién de 2 a 1 y fue mis comin des

pués de la tercera década de vida de los pacientes.

- E1 cuadro clfinico (el grado de paresia, ageusia,
eplfora, hiperacusia y dolor retroauricular) y la localizacién
topogrifica de la lesidn no son sefiales ftiles para el pronds
tico de la pardlisis de Bell, en las dos primeras semanas de

haberse iniciado la enfermedad ( p» 0.05).

- Son indicadores de mal prondstico: la ausencia del
potencial evocado, una latencia mayor de 3.8 ms y una amplitud
o voléaje menor de 1000 microvoltios, si estas alteraciones

ocurren en los primeros 15 dfas de la enfermedad (p o 0.001).

- Los hallazgos electromiogrificos de denervacidn se
vera, patrén de interferencia ausente o reducido y la falta de
evidencia de datos caracter{sticos de denervacién, si se pre-
sentan 2 semanas posteriores a la enfermedad, son de mal pro-~

néstico (p &0.05).
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Tabla 1 EVALUACION DEL GRADO Di PARESIA DE ACUEFDO A LA CLASIFICACION I, II y III, 34

S
EVALUACIGHES (*) lae 2. 3a. ata, . Sta.
GRUPO| Pac. | rama dfa rama dfa) rams dfa rama dfa | xama dfa rem dfa| rama dfs rama dfal| rama dfa rams dfa
nos up. inf, up. inf. sUpe inf, WUpe inf, up. infe
Calif.'¥
1 1 1 ] ] 8 2 23 1 23 3 93 2 %3] 3 83 3 83
2 1 5 1 5 2 20 2 20 3 % 3 %0 .
6 2 2 1 2 2 17 2 17 3 a7 3 47
7 2 3 2 3 3 0 2 20 3 % 3 50
8 0 8 0 8 1 23 2 23 2 53 3 %33 83 3 03
9 2 4 1 4 3 19 3 19
10 [} 5 1 3 2 20 2 20 3 5% 3 %0
n 0 7 o 7 3 22 2 22 3 52 3 82
13 2 10 1 10 2 23 2 23 3 8 3 35
14 0 9 0 9 2 24 2 24 3 34 3 54
16 2 8 1 8 3 23 3 23
20 (] 3 o 3 2 18 2 18 3 48 2+ 4813 7 3 A(:]
19 1 3 0 3 2 18 2 18 3 48 3 49
22 2 5 1 5 3 20 3 20
24 2 3, 2 3 3 18 3 18
25 1 2 0 2 3 17 2 17 3 a7 3 47
27 0 4 0 4 2 19 2 19 3 49 3 4
28 1 6 [ 6 2 21 2 21 3 ) S ] 51
30 0 10 1 10 2 25 3 25 3 %5 23 83
32 0 3 o 3 2 18 2 18 3 a8 2 4813 B 3 8
N 2 3 1 5 3 20 3 20
34 1 3 1 3 3 16 3 18
a3, Q 4 1 4 2 19 2 19 3 49 3 49
n 4 [} 3 0 5 1 18 1 18 2 a4 1 4813 78 2 78 |3 108 2+ 108
18 (1] 1 0._ 7 Q... 12 (4] 19 1 49 1 4912 19 1 i 2+ 109 2+ 09
1 3 0 3 0 3 o 18 [} 18 ° 48 0 48}1 78 O 78 11 108 1 108
9 [} 6 0o 6 0 21 ] 21 1 5 1 5112 81 2 8l [2+ 111 2 11
12 ] 8 0 8 [} 23 0 23 1 53 © 3312 83 1 83 {2 1131 113
19 o 19 ] 15 [} 30 4] 30 [} 60 0 600 9 O 90 |1 120 0 120
17 [ 5 0 5 1 20 [ 20 1 %0 1 02 80 Y 80 |2 10 2 /0
21 0 n o n|y o 22 o % |0 % 0 8|1 8 0 8 |1 ‘1160 16
23 [ L] 0o 8 0 23 1] 23 1 % 0 5311 83 1 83 j2 131 113
26 0 4 0o 4 0o 19 o0 19 11 49 0 4911 9 1 111 109 2 109
29 [ 15 0 1% 0 30 [} 30 0 60 0 60]1 9 O 90 |1 220 0 120
A [ 9 o 9 [} 24 ] 24 1 3 0 %41 84 1 84 |1 114 1 114

* la= dfas & su ingreso, 24, 15 dfas posteriores, 3a= 30 dfas post. 4tas60 dfas post. 5%a = 90 dfas post.
** Callficacyén ouscular gradacién de 0-3
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Comparacién entre valores promedios de la gradacidn
muscular y tiempo de recuperacién entre los grupos
I, I1 y 1I1. n.s: No significacivo.

* pc 0,05, 1 §.E.M. indicado con barras de rango.



Tabla Nim 2

EVALUACION DB LOS SINTOMAS DE ACUEFDO A LOS GRUPQS I, 11 Y‘ 1.

36
S# la. 2, 3a. Ats, Sta.
GRUPO: ) Pac, no, [Sintonas «+ dfa sintomas dfa sintomas dia aintomas .dfa | sintomas dfa
I 1 A BEDA S 8 L 2
2 NO 5
6 A B DA SH 2 LY 17
7 E DA H B NO 20
8 A B DA SH B DA H 23 NO 533
9 DA 4 o 19
10 A DA SH 5 [ 20
11 A SH 7 Ko 22
13 E SH 10 X0 25
14 DA 9 O 24
16 A SH 8 fal 23
20 E DA 3 L8] 18
19 E DA SH 3 O 18
22 DA 5 No 20
24 NO 3
28 NO 2
27 E SH 4 1] 19
28 NO 6
30 DA 10 . 25
32 DA 3 NO 18
33 DA ] No
34 NO 3
a5 E SH 4 10} 19
n 4 A bA s 5 DA A 18 A 48 NO 78
18 A_E DA SH 7 DA E 19 E 49 NO 19
i1 3 A E DA SH 3 DA E H 18 E DA H 48 B H 8 B 108
3 A E DA SH 6 DA H A 21 DA sl NO a1
12 A BE DA SH 8 DA E AH 23 DA E A 83 E DA 83 E 13
15 A E DA SH 18 DA E H 30 DA E 60 E DA 9 DA 120
17 A E DA H 3 DA E AN 20 DA E A H 30 E DAM 80 E 110
2 A E DA SH 1L DA E AR 26 DA E R %6 DA H 86 N 116
23 A B DA Ha DA E AH 23 E H 53 E 83 NO 13
26 A DA SH 4 DA AH 19 DA A 49 DA 9 NG 109
29 A E DA SH IB DA E A 30 DA E A H 60 E DAH 90 E DA 120
31 AE H 9 E AH 24 E H 34 H 84 NO 114

A
"lxi-l 5:3: u-'uE

naRE0m 2%

aldafer

&

ster orué= :.a.l= 30 dfas posteriores. 4ta= 60 dfas post. 5ta. = 90 dfas post.

ricular.

ivacion. IF hiperacusla,

NO= sin sintomas.
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Flgura # 2
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TIEMPO (d{as)

Correlacién entre el tiempo y sintomas de acuerdo
a grupos I, II y III.

§ = salivacién - = grupe I
A = ageusla * = grupo II
H = hiperacusia 0 = grupo IIl
DA = dolor auricular

E = epifora



NUMERO DE PACIENTES

Figura # 3
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15 7
.
N PMAI cC T GNE  NECT DCT

LOCALIZACION ANATOMICA

E] Grupo 1

',% Grupo II

mﬂm]m Crupo III

N.= Nic
PMAT =

leo
Puente a meato au-
ditivo internc

GG = Ganglio geniculado

GNE = Ganglio a nervio
estapedio

NECT = Nervio estapedio a
la cuerda del tim-

- no.

DCT = Debajo de la cuerda

d

el timpano.



Tabla'#f 3 39
VALORACION DE LA AMPLITUD Y LATENCIA DEL NERVIO FACIAL DE ACUERDO A LOS GRUPOS I, Il Y 1II, RAMA SUPERIOR
[VALORACION # 1a. 2a, 2, Ats, Bta
hrupo 'P;c. Lag.#e Azp, *% dfa) Lat, amp. dfa] Lat, amp, diaj lat. amp, dfa] Lat, amp. dia
.
T L) 106~ 8 3.0 23 3.8 2000 53 | 3,3 3000 83
2 3 2000 5 3 2000 20 {3 3000 50
[ 2.3 2000 2 2.3 2000 17 | 2.2 2000 47
T 3.3 1000 S 3,2 2000 2 |3 2000 80
] 3.6 1000 8 3.6 2000 23 [ 3.4 2000 53 3.2 2000 83
9 3 2000 4 3 2000 19
10 3.8 2000 -] 3.5 2000 20 | 3.4 3000 50
1 3 2000 7 2.9 2000 22 |3 3000 52
13 3 2000 10 (3 3000 25
14 2.3 2000 9 2.3 2000 24
16 3.2 2000 8 3,1 2000 23
19 2.9 2000 3 3.5 2000 18 | 3.2 2000 48
20 2.8 2000 3 2,6 2000 18 | 2,5 2000 48
22 3.3 2000 3 3.3 2000 20
24 2,7 2000 3 2,6 3000 18
2 2.9 2000 2 2.8 2000 17 (2.8 2000 . 47
27 3.1 2000 4 3 2000 19 |3 2000 49
8 3 3000 6 3 3000 2t |3 3000 51
30 3.8 1000 10 [ 3.3 2000 25 | 3.4 2000 55
2 2.8 2000 3 2.6 2000 18 | 2.% 2000 48
33 3.3 2000 5 3.3 2000 20
k) 3.2 2000 3 3 2000 18
3| 3.1 2000 a_{a 2000 19
I |4 3 300 5 [3 500 20 | 3 T80 50 | 3 1000 80| 3 1500 I}
8 4.8 300 7 14,4 500 22 | 4.5 1000 52 | 4,5 1000 82 | 3.8 1000 112
111) 3 No*™* No 3 [t HNo 18 [ Ko Mo 48| No  Wo 78 | 4 2 108
5 No No 6 Ho No 21 { 3.5 250 51 3 750 Bl |3 850 111
12 No Ho B Ho Yo 23 | %8 230 53 3.8 500 83| 3,5 500 13
15 No No 15 | Ko No 30 i No 60 6.7 250 920 ] 4.8 20 120
17 3.7 500 5 |37 250 20 (3.7 300 s [ 3,7 7% 80 3.5 %0 110
21 No Ho 11 | No No 26 | No Ho 56 No No B6 | 4 230 116
23 No No 8 Ho Ko 23 | Ro Ho %3 4 200 83| 4 280 13
26 4.3 250 4 | 4,3 250 19 |4 500 491 4 300 79 41 70 109
29 No No 1% | No No 30 [ Ho llo 60 4.5 200 90} 4% 250 120
3l No. No 9 Ho No 24 | No lo 54 4 200 84 | 4,2 2% 114
= = . =
Vﬂ?fn&iiﬂ‘xl!' ‘“ﬂhh“‘m‘ﬁﬂi!“’huph ag[g’swp%tgfé%:g 32,230 dfas posteriores. 4ta,= 60 d{as post, Sta= 90

No £ no se obtuvo ¢

H W

0 68 SIs3 viSy

ELE

YRIMgE W
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Tabla# 4 yALORAGION DE LA ANPLITUD Y LATEHCIA DEL MERVIO FACIAL DE ACUERDO A GRUPGS I, 11 Y III. RAMA INFERIOR

Y, 100" la, 23, 3a. 4ta, Sta.
Grups :u‘ Laty* amp,.#e dfs] Llat, amp. dfa | lat, asp, dfa | lat, smp. dla]lat. aop, &
20
I 1 3.8 1000 [] 3.8 2000 23 3.8 2000 53 3.2 000 83
2 3.2 2000 S 3,2 2000 20 30 3000 %0
b 2.4 2000 2 23 2000 17 2.2 2000 AT
T 2.9 1000 4 2,9 2000 20 3.0 2000 50
9 3.3 100 B8 3.3 2000 23 32 2000 93 3.2 2000 83
9 .9 2000 4 3.0 2006 19
10 3.7 1000 1] 3.2 2000 20 o8 3000 %0
1 3.0 1000 K 2.9 2000 22 3.0 3000
13 3.0 2000 10 3.0 3000 2%
14 2% 2000 q 2.5 2000 24 2.3 2000 34
1% 3.2 2000 8 3.1 2000 23
19 3.0 2000 3 3.0 2000 18 3.0 2000 48
20 2.8 2006 3 2.6 2000 18 | 2.5 2000 48
22 3.3 2000 3 3.2 2000 20
24 2.6 2000 3 26 3000 18
2% 2.7 2000 2 2.7 2000 17 2.6 2000 47
27 302 2000 4 3,0 2000 19 3.0 2000 49
20 3.0 3000 6 3.0 3000 21 3.0 3000 51
30 3.8 1000 10 3.4 2000 25 2.5 2000 5%
32 2.8 2000 3 2.6 2000 18 24 2000 49
33 3.3 2000 -] 3.2 2000 20
34 3,2 2000 3 3.2 200 19
35 3.2 2000, 4 3,0 2000 19
II 4 3l 500 ) 3.2 0 20 3.4 750 %0 5.0 1000 80 | 3.0 000 30}
18 L) 500 T 4.5 500 22 4.5 500 32 4.2 1000 82 13.9 1000 112
{3 Homaw Ho 3 Ho Ho 18 No Ho 48 No No 78 | 4.1 200 108
5 tio No 6 No Mo 21 | 3.9 250 51 122 10 6l {23 70 331
12 Ne Ho ) No No 23 4.0 250 LX) 3.8 500 83 | 3.4 300 113
1% Ko Ho 15 to No 30 No Ho 60 No Ho 90 ;4.0 200 120
17 36 500 ) 3.7 250 20 3.8 300 50 3.7 300 80 | 3.6 500 110
21 Ho No 11 Hae Ne 26 o No %6 No Ko a6 | No No 116
23 No o 8 No o 23 Ho Ho 53 4,2 200 83 |40 230 113
26 5.4 250 4 5.5 260 19 5.0 %500 49 5.0 500 79 | 4.8 00 109
29 No Ho 5] Mo o 30 | te No 6 | No Ho %0 | No No 120
31 o No 9 No No 24 Ho No 54 4,2 200 B4 | 4,2 300 134,

#Yaloracidn? la.= dias a su ingreso. 2a= 195 diag pontnio'na. 3a.= 30 dfas post. 4te, =60 dfas post, 5ta=00 dies post
#% Amplitod= amp. en microvolts, Latencls = lat, en wilicoguhdos,
4 No = no se obtuv



LATENCIA (MILISEGUNDOS)
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FIGURA # 4
A) RAMA SUPERIOR .l B) RAMA INFERIOR
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TIEMPO {dfas) TIEMPO (dfas)

Comparacién entre los valores promedios de las latencias con el tiempo de recuperacién -
de acuerdo a los grupos, I, II'y III.

A) * p&0,001 (I-IT, II-III); ** p£0.05 (L y III).

B) n.s. (I-I1); p 0,02 ¥ (I-III; ** p£0.05 (II-III). 1 S,E.M., indicado con barras de

rango.
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Figura # 5

(microvoltios)
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TIEMPO (dfas)

La comparacién entre valores promedios de la amplitud
del potencial evocado en los grupos I, II y III,

*p £0.001 (para los grupos, I-II y LI-III)

*%pg 0.01 (para los grupos, II y III).

1 S.E.M., {ndicado con barras de rango. La lfnea puntea
da corresponde al rango normal. -
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SINTESIS DE HALLAZGOS ENG PARA GRUPOS I, 11 Y III, la. EVALUACION.
(MSsculos estudiadost orbicular de los lablos ¥ parpedos, frontel y mentoniano)

Grupo Paclents  Potenclales * Patrén de Relnervacién  Pardlisie  dfs
de fibrilacién  interferencia Clinica

I 1 + reducide [ incompleta 23
2 - completo no incoepleta 00

[} - completo no incomplets 17

7 b complete no incompleta 20

8 . completo no incompleto 23

9 - completo no incomplete 19

10 - completo no incomplete 20

11 + complete (1Y incompleto 23

13 - complato no incompleto 2%

14 - conpleto no fncomplete 24

16 - conpleto ne ne 23

19 - Teducido ne incompleto 18

20 + reducido o inconpleto 18

2 - completo ne no 20

24 - completo no no 18

] - reducido ne incemplete 17

21 . reducido I incomplete 19

28 - completo no incompleto 21

30 - reducido no incompleto 25

n 44 Teducido [} incompleto 1B

N - completo no no 20

H - complato no no 18

» + reducido no incompleto 19

1 4 toe reducido no incomplete 220
18 e reducido no completa 2

Iz 3 L2 sin actividad ne completa 18
[ " reducido no completd 21

12 ot sin sctividad no complata 23

1% 2 sin actividad no completa 30

17 R4d redusido ne inconpleta 20

A e sin actividad no completa 26

23 + reducido no conpleta 23

26 ‘- reducido no completa 19

2 sor sin sctivided no completa 30

3 124 sin actividad ne completa 24

# Cantidad de pstenclales de fibrilacién y ordas 4. =~ =0 , 4 = raro, 4+ = moderg
do, ++t= abundantas,



Tabla Ném 6

SINTESIS DE HALLAZGOS ENG PARA GRUPGS I, II Y III.AL EGRESO
{mfsculos estudiadost orblcular de los lablos y parpades, frontal y mentoniano)

Grupe Paciente Potenclales *  Patrén de Reinervacién
de fibrilacién interferencia
1 ) - completo ne
2 - complato no
6 - completo no
7 - completo no
8 - coapleto no
9 - completo no
10 - coapleto no
1 - completo no
13 - completo no
14 - completo no
16 - completo no
19 - completo no
20 - completo sl
22 - completo no
24 - completo no
25 - completo no
27 - completo no
28 - completo no
0 - completo no
a2 . complato sl
a3 - complato no
M - completo ne
a5 - completo no
11 4 . completo sl
8 - completa si
11X 3 e sin actividad no
5 - reducido sl
12 4ot reducido si
15 ‘e sin actividad no
17 + reducide sl
21 +ae no hay no
23 had reducido sl
26 e reducido 31
29 e sin actividad no
al 4 reducido sl

# Captidad de potenciales de fibrilacién'y ondas positivast
=0 4=rayo, ++= moderado, +++¢= abundantes

Pardlisls
Clfnica

Ne
no
no
ne
no
no
no
no
no
no
no
no
no
no
no
no
ne
ne
no
no
ne
no
no

fncompleta
incompleta

completa

incompleto
incompleto
completa

incompleto
incompleto
incomplete
incomplete
incompleto
incompleto

44

Dfa



	Portada
	Índice
	Resumen
	1. Introducción
	2. Problemas e Hipótesis
	3. Antecedentes
	4. Material y Método
	5. Resultados
	6. Discusión
	Conclusiones
	Referencias
	Anexos



