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INTRODUCCIÓN 

Y el efecto inmediato ha sido la horrible distorsión de la cara por el 

predominio de los músculos del lado opuesto ... y ésa distorsión se acentúa 

lamentablemente cuando en el semblante debería reflejarse una emoción 

placentera ..... " 

Sir Charles Bel/ 

-1829-

El séptimo par craneal es un nervio directo con miles de fibras que convergen en la 

complejidad de estímulos para los músculos de la mímica facial, el cual c11ando es activado 

fisiológicamente refleja en el espejo las emociones individuales. 

En la jimción normal el estímulo se levanta consciente y la respuesta m11sc11/ar 

puede ser consecuencia de un estímulo artificial en cualquier punto de la periferia o de la 

corteza motora, tomando en cuenta que éstos pueden ser químicos, eléctricos, térmicos o 

mecánicos. 

El estudio e/ectrojisiológico del nervio facial es de suma importancia para /os 

pacientes que cursan con una parálisis facial de cualquier etiología, siendo de gran ayuda 

valorable para determinar el estado fisiológico, es decir neuropraxia o en degeneración 

wal/eriana. 

Para el esllldio electrojisiológico existen diversas pruebas q11e causan estim11/ación 

eléctrica del nervio Y. sus músculos faciales, registrando su actividad eléctrica tanto en 

reposo como en movimiento. Dentro de las pruebas que se pueden realizar para ocasionar 

una respuesta eléctrica del nervio fi1cial se encuentran las siguientes: la prueba farádico

ga/vánica Ó'ª en desuso}, prueba de éxcitabilidad del nervio (en desuso}, prueba de fuerza

d11ración (en desuso}, la prueba de itltencia-conducció11 (en desuso), prueba de 

exciwbilidad perc/l/ánea máxima o de estimulación máxima (casi en desuso), la 

electromiografia (vigente) ·y la el<ictroneuronogrnfia (vige/l/e); armado a éstas pruebas 

exi.,·1e11 otras complementa_rias e111re las que se encuentran las SÍJ.!llÍ<!ntes: 
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elec/roguslometrfa;;~'ru~ba ·~e Schrimer, prueba de Blall, gustometría, impedanciometrfa y 

reflejo d~l parpade~: .. Lds pr~eb~s complementarias sólo nos ayudan en el topodiagnóstico 

d~l punto 'de Ú rl;si~n y ~orno indican son complementos de cualquier otra prueba 

eléctrica.>'. 
:,-' .. ·;) 

·"~~ ' ' , 

,·En la ~~Íualitlad, las pruebas más realizadas son la electromiografia, la prueba de 

eslimul~ci<J,n ;,;dxi;,,a y la elec/roneuronografia por lo que debe de tomarse en cuenta el 

'tiempo de evo/Úi:lón para realizar cualquiera de estos estudios ya que dependen de ello. 

La parálisis puede ser completa y con ello el pronostico será diferente; en fa 

neuropraxia ·es muy pronta mientras que en la degeneración walleriana es más lenta, 

ocasionando desórdenes de la regeneración y fa re inervación. 

Es importante distinguir entre la neuropraxia y la degeneración walleriana ya que 

al ser detectada de forma oportuna permite la evaluación y el tipo de tratamiento a 

administrar. 

La recuperación funcional de un nervio motor paralizado depende de la calidad y 

el grado de degeneración del axón. Una parálisis motora sin denervación se recupera 

hasta la normalidad y una lesión con denervación tiene como resultado una pobre fimción 

y cursa con secuelas debido a una regeneración defec/llosa. 

Al obtener. los resultados efectrofisiológicos se hace una diferenciación entre 

bloqueo y los diferentes grados de denervación, se analizan estos datos y de ac11erdo a fa 

evolución temprana de la misma valorar la realización de 11na descompresión q11irúrgica 

en los pacientes q11e así lo ameriten ya si existen datos que s11gieran denervación 

irreversible para el tratamiento conservador. 

Por Ciiios los instrumentos electrónicos lwn sido bien aceptados en el diagnóstico 

de las enfermedades, siendo fiel ejemplo de esto el electrocardiograma y el 

electroencefi1lograma que nos han ay11dado en la evaluación f1111cio11al del corazón y del 

sistema nerviosos centrlll. Act1wl111ente se aceptan est11dios electrofisiológicos de la 

Jimcitin motora del nervio periférico. 'Lll esti111ult1ción eléctrica directa a los 111tísc11los 

fltciClfes p11ede .1'er WifizacfCI como medida terapé11tica en C/llSencia de fa jimci<Ín de/ nervio 

facial. 
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ANTECEDENTES 

HISTORIA 

La parálisis facial produce alteraciones estéticas, jimciona/es y emocionales, en los 

individuos afectados se les dificulta la visión y la expresión facial, además de las 

dificultades para el habla y la alimentación. Como estas lesiones son muy aparatosas 

aunque no muy graves que pongan en riesgo la vida del paciente, éste procura buscar 

atención médica casi inmediata. 

La historia del esllldio del nervio facial o séptimo par craneal se asocia con los 

nombres de tres grandes cirujanos británicos. 

En 1829, Sir Charles Bell demostró que la inervación de los músculos faciales es dada por 

el séptimo par, ante la Real Sociedad Médica a de Londres. 

Sir Charles Ballance en 1895 publicó como autor el libro "Surgery ofthe temporal bone" 

y describió la anastomosis eficaz del nervio facial seccionado con el nervio espinal. 

Y para 1932 junto con Arthur Duel publicaron una serie de artículos sobre injertos 

nerviosos encaminados a restaurar la continuidad del nervio facial en el Acueducto de 

Falopio, con esto demostraron que es mejor injertarlo que anastomosar/o a otro nervio. 

Y Sir Terence Cawthorne adoptó el microscopio quirúrgico para localizar mejor al nervio 

facial dentro del hueso temporal, en 1938. 

SÉPTIMO NERVIO O NERVIO FACIAL. 

Hay que tener en cuenta que todos los nervios craneanos son nervios especiales que 

se relacionan con el encéfalo y las fibras que los integran son. de diversos tipos 

.fi111cionC1/es. El nervio fociales:lm nervio mixto y complejo ya que llev" fibrC1s motoras, 
' . -. ,···· - .. , , .. · . - ·, .. ' -. 

sensitiVCIS c1demás de fibrcts centrípetas y centrífugas. vegetalivas. Tiene una rama motora 

que es IC1 rcmw ma;or y Íma ~a,;,a se~sil/Va que corresponde al nervio intermediario de 

IVl"isberg.(1,2,3) S~ encuentra en Ja parte IC1teral del puente, separado del jlóculo por el 

octavo nervio o ccicleóvestibu/C1r; Tiene Clf'l"Oximadamente 13,500 fibras de las cuales 

co1"1"esponde un 58% a fibras motoras, 24% parC1simpálicas y 18% sensoriC1/es.(4) De 

és/l/s, 76 % son mieliMcas y 24. % son mnielinicas. 
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Funciona/mente, tiene cuatro tipos de fibras: las motoras y las secretoras que son 

aferentes y corresponden al nervio intermediario de Wrisberg; /as táctiles y las gustativas 

que son eferentes. (5, 6, 7) 

Está compuesto por cuatro núcleos: central, motor, salival superior y del tracto 

solitario. Para una mejor localización de la lesión se divide en neurona motora superior y 

neurona motora inferior, lesiones periféricas o centrales, ésta última puede ser 

intracerebral o del hueso temporal. 

la neurona motora superior tiene tres trayectos: piramidal cruzada, piramidal no 

cruzada y extrapiramidal. La neurona motora inferior contiene haces fibrosos de 

asociación especial: con el hipogloso, fibras secretomotoras preganglionares 

esfenopalatinas y sensoriales. (8) 

Su irrigación proviene de tres sistemas : la arteria cerebe/osa antero inferior, la 

meníngea media y la auricular posterior y se acompañan del sistema venoso que corre 

paralelo al nervio.(5,10,J 1) 

EMBRJOlOGÍA 

La característica más típica del desarrollo de la cabeza y cuello es la formación de 

los arcos braquiales o arcos farfngeos, que aparecen entre la cuarta y la quinta semana 

del desarrollo intrauterino y contribuyen al aspecto externo del embrión. 

Al inicio están formados por bandas de tejido mesenquimatoso, separado por 

profundos surcos llamados hendiduras braquiales o far(ngeas. Al mismo tiempo se están 

desarrollando los arcos y hendiduras, aparecen evaginaciones que reciben el nombre ele 

bolsas faríngeas y éstas se introducen en el mesénquima circundante pero no establecen 

comunicación abierta con las hendiduras externas. 

Tiene cinco pares de bolsas faríngeas. revestidas de epitelio endodérmico: la 

primera formará el receso tubotimpánico, caja timpánka pri11iaria, trompa de Eustaquio y 

la membrana timpánica. La segunda formará la· am_fgdala palatina y la fosa tonsilar o 

palatina. La tercera, nos ela el timo y la glándula parátiroides inferior. la cuarta 

proporciona la glándula paratiroides superior. la. qlÍinta /ormará_ ·el cuerpo 

ú/timobram¡uial y las células parafoliculare.1· o tipa' Cele la /;ro/eles: 
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Existen cuatro hendiduras y sólo una contribuye a la estructura definitiva del 

embrión: de la primera hendidura se forma el conducto auditivo externo y parte del 

tlmpano. Las demás se fusionan y desaparecen ulteriormente. 

Los arcos farfngeos no sólo contribuyen a la formación del cuello sino también de 

la cara. 

Recordemos que se forman seis arcos, de los cuales el más importante para 

nosotros en este momento es el segundo arco braquial o hioideo, que formará al nervio 

facial, los músculos de la expresión facial, el vientre posterior del digástrico, el 

esti/ohioideo y el músculo estapedial as[ como los siguientes componentes óseos: el estribo, 

lci apófisis estiloides, el asta menor y la porción superior del hueso hioides y el ligamento 

estilohioideo. 

El sistema nervioso central inicia su formación al principio de la tercera semana de 

gestación, como una placa alargada de ectodermo engrosado conforma de zapatilla, que 

se conoce como placa neural. Posteriormente sus bordes laterales se elevan y forman 

pliegues neuronales que formaran el tubo neural al fusionarse. Esta elevación se retarda 

en su extremo craneal y caudal, dando lugar a la formación de los neuroporos. El 

neuroporo craneal cierra al vigésimo quinto día de gestación y posee entre 18 y 20 

somitas, en tanto que el neuroporo posterior cierra unos días más tarde con mayor 

presencia de somitas. El neuroporo craneal presenta tres vesículas encefálicas primarias y 

son: prosencéfalo o cerebro alllerior, mesencéfalo o cerebro medio y el rombencéfa/o o 

cerebro posterior. A las cinco semanas el prosencéfalo se ha dividido en te/encéfalo y 

diencéfalo: as[ mismo ha sucedido con el rombencéfalo dando lugar al me/encéfalo y el 

mie/encéfalo. 

las células nerviosa.1· se fonnarán " partir de células nerviosas primarias 

conocidas como neuroblastos, que se originan de las células neuroepiteliales. Al inicio se 

prolongan celllralmente hacia la luz, emigra"n al man/o y se vuelven redondas: reciben el 

nombre de neuroh/asto bipolar. La prolói;igadón 1el.; .extremo de la célulci se alcirga 

rápidamente y forma el cilindroeje. o axón.'prilnitiv<J y en su otro extremo presenta varias 

arborizaciones citop/asmcilicm, que .\-e c~noéen .como dendritas primitivas. Ya que se 

encuentra en esta etapa, se le e/a él ,/10111/}r(r de neurohlmto multipolcir y al seguir 
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desarrollándose, ulteriormente se convertirá en una célula nerviosa adulta. Una vez que 

ha llegado a la madurez pierde la capacidad de dividirse. 

Las células de lag/fa o glioblastos, son células de sostén primitivas que se forman 

de las células neuroepiteliales ya han cesado la producción de neuroblastos. Los 

g/ioblastos emigran a la capa marginal y al manto y se diferencian en astrocitos 

protop/asmálfcos y astrositos fibrosos. También derivan de ellos, fas células de la 

oligodendroglia y fas de la microglia. 

Las células de la cresta neural son las que dan origen a los ganglios sensitivos o de 

la raíz dorsal de los nervios raquídeos en su porción centrlpeta y su porción centrífuga se 

une a las fibras de la raíz motora ventral que termina en los órganos receptores sensitivos. 

Además, también se diferencian en neuroblastos simpáticos, los formadores de las células 

de Schwann, células pigmentarias, odontoblastos, meninges y mesénquima de los arcos 

farlngeos. 

A partir de la cuarta semana de gestación se hallan presentes los núcleos de los 

doce pares craneales. En el cerebro posterior, los centros de proliferación que se 

encuentran en e/ neuroepitelio establecen ocho segmentos bien definidos, llamados 

rombómeras. Estos pares de rombómeras van a dar origen a los núcleos motores de los 

nervios IV. V. VI. VII. IX. X. XI y XII. Las neuronas motoras para los nervios craneanos se 

encuentran dentro del tronco del encéfalo y s11s ganglios sensitivos ji1era de éste. El origen 

de los ganglios sensitivos de los nervios craneanos se encuentra en las p/acodas 

ectodérmicas y las células de la cresta ne11ral. Las placodas ectodérmicas incluyen las 

placodas nasales, auditivas y cuatro epibraquia/es de engrosamiento ectodérmico. Las 

placodas epi braquiales constituyen a los ganglios para los nervios de los arcos farlngeos 

(V; VII, IX y X). Los ganglios parasimpáticos (eferentes viscerales) derivan de las células 

de la cresta ne11ral y sus fibras son conducidas por los nervios craneanos 111, VII.· IX y x. 

De los doce pares craneanos, el único que nos interesa en este momeri~o. ~s el 

nervio .facial, por lo cual debemos tener en cuenta que s11 origen proviene·.c1e.1 m.eteticéft1/o, 

es mixto y complejo ya q11e posee fibras mot~ras, sensitivas y parasimpdtidas. . .. 

La con1rih11ció11 efe las. células de la cresta ne11ral y las placadas a .los ganglios del 

nervio fi1cial van como sigue: 
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Superior (aferente general y especial): de la cresta neural del cerebro posterior y la 

primera placada epibraquial. 

Inferior o geniculado (aferente general y especial): de la primera placada epi braquial. 

Esfenopalatino (eferente visceral): cresta neural del cerebro posterior. 

Submandibular (eferente visceral): cresta neural del cerebro posterior. 

Las neuronas situadas en el tronco encefálico y la región sacra de la médula 

espinal forman las fibras parasimpáticas preganglionares. Las fibras de los núcleos del 

tronco encefálico discurren por los nervios oculomotor (IJJ), facial (VII), glosofarlngeo 

(IX) y vago (X). Las fibras pos/ganglionares se originan en las neuronas (ganglios) 

derivados de las células de la cresta neural y se dirigen hacia las estructuras que inervan, 

llámese pupila del iris, glándulas salivales, vlsceras, etc. (6, 7). 

MIELINIZACIÓN 

Esteproceso es realizado por las células de Schwann que se formaron en la cresta 

neura/, ·emigran a la periferia y se disponen alrededor de los ci/indroejes que forman la 

vaina de Schwann o neurilema. 

Se vuelven blanquecinos por los depósitos de una lipoproteína compleja llamada 

mielina y que se forma por el enrol/amiento repetido de la membrana de la célula de 

Schwann alrededor del cilindroeje. Aunque la mielinización inicia desde el cuarto mes de 

gestación, algunas fibras motoras que descienden de los centros cerebrales superiores no 

se mielinizan hasta la época en se inicia sujimción y en algunos casos puede llegar hasta 

el primer año de vida extrauterina. (6, 7,9) 

LAS V/AS. 

Cuenta con dos tipos de vías que son: 

Supranucleares: Va desde la circum•olución precentral hasta el puente y son 

1101110/aterales. En el tracto piramidal cruzan fo mayoría de las fibras hasta el núcleo 

motor fi1cial contralatem/, y algunas fibras que no alcanzan a cruzar llegan hasta el 

nlÍcleo motor facial ipsilateral. (Figura # 2) .· •. , 

/11jiwmcleares: tiene vari~.1· pim:Úines/y viaje/ h<w el ~í1Ígulo pontocereheloso hasta 

el cm1t/ucto mulilivo interno. En .. m trayecto :,;'.~.locali~i; eÍ iang/io genicu/ado, ademá.1· ele 
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las porciones timpánica y mastoidea. Antes de llegar al agujero esti/omastoideo se divide 

en diez ramas colaterales que se dividen según su trayecto en intrapetrosas o dentro del 

acueducto de Falopio y extrapetrosas o fuera del peñasco. (Figura # /) 

Presenta cinco ramas colaterales intrapetrosas y son las siguientes: 

/.-Nervio petroso superficial mayor que nace a nivel del ganglio genicu/ado, sale por el 

hiato de Falopio, se une con el nervio petroso profundo mayor rama del nervio 

g/osofar(ngeo, uniéndose con la rama carotldea para el nervio vidiano que termina en el 

ganglio de Meckel. 

2.- Nervio petroso superficial menor se forma un poco más abajo del ganglio geniculado, 

llega a la cara anterior del peñasco, se une con el nervio petroso profundo menor rama del 

nervio glosofarlngeo y termina su trayecto en el ganglio ático. 

3.-Nervio del músculo del estribo se forma en la tercera porción del acueducto de Falopio 

y llega hasta el músculo del estribo. 

4.- Nervio de la cuerda del tímpano atraviesa el oído medio y sale cerca del esfenoides, 

fusionándose con el nervio lingual para terminar en la glándula submaxilar y en los dos 

tercios anteriores de la mucosa lingual. 

5.- Ganglio esfenopa/alino o de Meckel 

Sus ramas extrapetrosas son las siguientes: 

/.-Rama anastomótica del nervio g/osofaríngeo forma el asa de Haller al rodear al nervio 

glosofaringeo para posteriormente penetrar en él. 

2.- Rama auricular posterior llega a los músculos auriculares superior y posterior así 

como al occipital. 

3.- Rama digástrica llega al vientre posterior del digástriCo: 

4.- Rama estilohioidea llega al músculo estilohioidéo. 

5.- Rama lingual se distribuye, en la mucosa lingua/y a /~s m1~scillos glo.westc¡filino y 

est i/oglo.\'O. 

Al salir por el agujero esti/oma.vtoideo consta de 5,000 fibras y de éstas sólo el 7 % 

son aferentes, presenta dos ramas terminales: la temporofacial y la cervicofi1cial. Estas a 
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·su vez se subdividen en cinco ramas que inervan a los diversos músculos de la cara y son 

los siguientes: 

1.- Rama temporal: da inervación a los músculos auriculares anterior y superior, el 

músculo frontal, orbicular de los párpados y supraciliar. 

2.- Rama cigomática inerva al músculo orbicular de los párpados el cual tiene ramitas que 

·se unen con las ramas bucales para formar el plexo infraorbitario que da la inervación al 

tercio medio de la cara. 

3.- Ramas b11cales inervan la cara en su parte central, el orbicular de los párpados, 

piramidal de la nariz, el elevador del labio s11perior, los cigomáticos, los caninos, 

b11ccinador, el orbic11/ar de los labios, el elevador del ala de la nariz y el depresor del 

tabique nasal. 

4.- Rama maxilar inferior da la inervación del músc11/o triangular de los labios, el músculo 

orbicular de los labios, el cuadrado de la barba y el músc11/o risorio. 

5. - Rama cervical corre profundo y da la inervación del mlÍsculo c11táneo del cuello. (8) 

HJSTOLOGIA. 

E/'nervio es un conj11nto de fibras nerviosas obseri•ab/es a simple vista; las fibras 

nervios~~ están constituidas por un axón y Sii vaina envolvente, que fas mantiene unidas 

por medio de tejido conectivo. Cada fibra es de tamaño microscópico y se enc11entra 

rodeado por una vaina que se forma a partir de neurilema, puede contener cientos o miles 

de fibrillas, que formaran los haces o tractos del sistema nervioso central y nervios del 

sistema nervioso periférico. (2) 

Todos los axones del tejido nervioso adulto se e11cuentran envueltos por pliegues 

únicos o múltiples formados por 11na cé/11/a envolvente que recibe el nombre ele célula de 

Schwann en las fibras nerviosas periféricas. 

Las fibra~· aÍnielínicas están formadas por axo11es de pequeñ~ diámetro que _se 

e11c11entran envúéltos por células de Sc/11va1111 en l~n;;i~ícÓ,'faÚekií~l:~íri-:l~~~lldJ;;entó en 
, · , ., _, :t·~- ;,:· r·;·l-··L.}.:-:·,;,,,J·Q\·~~;,-/i·;~~·-~, ~~;:'-:,;···\! ::::·-~· ·:;:;:::·· .: ~·-' 

e.1¡1ira/, no presentando nódulos de Ranvier ya q1~e. !l!s:; <;_é,lulas :de Sch_wann se_ u11en 

lateralmente formcmclo una vaina IÍ11/ca. En ios'ax;;ncs: cÍe 'nrayo~ caÍibre, la cé/11la 

l.!11\•o/vente for11u1 1111 repliegue en espiral quC! ·e_nv~ietve á/ áxóll nervioso, y 1nientras mayor 

xea ,\'11 clicínwtrn mayor serti el n1ímero ele repliegues. El co1?iunto de envolturas 

17 TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 



concéntricas se conoce como . vaina de mielina y constituyen a las fibras nerviosas 

mie/ínicas. 

La vaina de mielina es un complejo //poproteico, de color blanquecino, que está 

formado por el citoplasma de las células de Schwann, conocido como neurilema y se 

observa en las fibras mie/ínicas y amielínicas. 

La vaina de mielina es discontinua ya que se interrumpe a intervalos regulares 

formando los llamados nódulos de Ranvier, aquí existe un depósito de material 

electrodenso que sirve de aislante y se encuentra situado en la superficie interna del axón. 

El intervalo entre dos nódulos se le conoce como internódulo. Cada internódulo 

tiene la forma de un cilindro de mielina hueco recubierto por una célula de Schwann que 

contiene al axón en su parle central. 

Cada inlernódulo está formado por una célula de Schwann mientras que los 

nódulos de Ranvier son puntos sin mielina, cubiertos por prolongaciones de las células de 

Schwann adyacentes. 

Además presenta hendiduras en forma de conos, en donde sus vértices no siempre 

tienen la misma dirección; éstos reciben el nombre de cisuras de Schmidt-Lantermann y 

son áreas en las cuales permaneció el citoplasma de la célula de Schwann durante el 

proceso de enrollamienlo. 

Las tres capas que lo envuelven son de tejido conectivo y de aspectos fimcionales 

diferentes en/re sí. 

Epineuro: el es/roma neuronal o tejido de sostén que recubre al nervio es una capa 

fibrosa más extensa de tejido conectivo denso, que reviste externamente al nervio y rellena 

los espacios entre haces defibrC1s nerviosC1s, por lo tanto sirve de protección. 

Perineuro: es lll Vllina de superficie lisa compuesta de vc1riC1s CClpas de células 

mesoteliC1/es C1planadC1s, yux/C1p11es/as entre , sí, ·que envuelve a cC1dC1 fC1scic11lo nervioso, 

tiene ciertll resistencill a las infecciones. Las cé/úllls de lll vainll perineural se unen unC1s a 

otrlls mediante uniones muy íntimas formando una barrera pllrll el paso de 

macromoléc11IC1s. Estr11cturC1lmente, son semejantes a llls zonC1s 'de oclusión pero difieren 

en que no presentan ,;n llnillo C1lrededor de la célula. 

Dentro .de lci vaina perineural se halllln los axones ele cmlll uno envuelto en una 

célulll de Schwcmn con su c~1pC1 bC1.~C1l y una cubiertll conjuntivll constituidll principlllmente 
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. ' . - . 

por fibras retlcuia~es, queforman eÍ.Endoneuro o la capa más interna que envuelve a 

cada fibra q11e'for,,;drd~a1J:.dsclc~lo nervioso, confiriéndole gran resistencia y además 

contiene el sistema de íragaclón'que le da el aporte sanguíneo necesario. (2, 9, l 0, 11) 
' - . ,,, ·;·- _, ..... 

>'.:;~~~>,·",e .. ;.," 

H·'s"''OF. ·1s· ·io·~·o:"a/} .. :.,• FC ' 
11 11 .li ,, ú ,. - '. ,¡_~~ ~-~·:· .. ~' 

t.afuncitÍn de),i(~gr:Oción ejercida por el tejido nervioso depende básicamente de la 

generación y: dlsirlb~ciCÍ~ 'dd. impulsos nerviosos, y a diferencia de otros nervios no tiene 

células ~speciale~ ~~~;;'dd¿~~an neurohormonas. 
·. ,'· .,_. ·--."- .. -:' 

t.a conducción del impulso nervioso es más rápida mientras mayor sea su calibre y 

el de su vaina de mielina. t.a conducción axonal del impulso nervioso es una de las 

fimciones básicas que mejor se han estudiado. Diversos componentes celulares han sido 

considerados como responsables de la conducción, pero actualmente se sabe que la 

membrana citoplasmática desempeña un papel primordial. El paso del impulso axonal a 

lo largo de la fibra nerviosa se acompaña de modificaciones en la permeabilidad de la 

membrana, ocasionada por el intercambio iónico (entrada de sodio y salida de potasio). 

Tomando en cuenta que la permeabilidad de la membrana celular no es la misma 

para el sodio que para el potasio, siendo mayor para el primero; existiendo un cúmulo de 

iones positivos en la superficie interna de la membrana. Como consecuencia, durante el 

paso del impulso nervioso, la superficie externa de la membrana se carga negativamente 

en relación con la superficie interna de la membrana del axón. En las fibras amielínicas, el 

impulso se conduce como una ola progresiva de alteración de la membrana y posterior al 

pt1so, vuelve a un estado de reposo, grllcias lll intercambio de iones ll ambos lados de lll 

membranll que. 'las· devuelve a su estado original antes del pliso de la olll. En las fibras 

mielíniclls, ·esto.solamente ocurre a nivel de los nódulos de Rllnvier. En los internódulos, 

el mllterilll eleclrodenso que los recubre sirve como material aislante, impidiendo que el 

impillso se propague como en las fibras amielínicas. Presenta conducción saltatoria, ·ya 

que el impulso salta de un nódulo a otro y es más veloz que la propagación contimw. ,Aquí. 

el trllnsporte activo de iones es menos intenso y con un menor gasto de energía. 

Se le t1trib11ye una jimción trófica en relación con las estructuras por él inervadas, . 

e.\·istiendo una recuperllción morfológica y jimcional de,1p11és de la reinervllción. Todavíll 
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se encuentra en mesa -dé discusión -si ésta atrofia encontrada no pudiese ser sólo 

consecuencia del desuso de éstas 'áreas. (9) 
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PARÁLISIS FACIAL. 

El nervio facial está sujeto a muchos procesos patológicos en cualquier lugar de su 

trayecto, desde su origen en la corteza cerebral hasta la placa terminal motora de la cara. 

Las 'lesiones al nervio facial pueden deberse a muchas causas entre ellas las 

congénitas, idiopáticas, infecciosas, traumáticas, metabólicas y/o vasculares. Se debe 

diferenciar entre una parálisis central y una periférica. Las lesiones centrales no afectan 

el tercio superior de la hemicara lesionada porque a ésta área llegan fibras faciales 

cruzadas. En las lesiones periféricas, el nivel afectado nos proporciona el sitio de la lesión 

que puede ser protuberancia/, en el ángulo pontocerebeloso antes de ingresar al conducto 

auditivo interno, dentro del conducto auditivo interno, en el acueducto de Falopio y 

posterior al agujero estilomastoideo. (8, l 2, 13) Las lesiones a nivel de la protuberancia no 

afectan el gusto ni la lacrimación. Si se afecta en el ángulo pontocerebeloso las lesiones se 

acompañan de manifestaciones de los nervios trigémino y cócleovestibular. Siempre y 

cuando se afecte al intermediario de Wrisberg se afectará la /acrimación y el gusto. 

Dentro del conducto auditivo interno, se pueden afectar de manera independiente 

cualquiera de las ramas del octavo nervio. En el acueducto de Falopio se afectan los dos 

tercios anteriores de la lengua y el músculo estapedial: es en este segmento el sitio que 

más afecta la parálisis de Bel/ o idiopática.(14,18,37) Posterior al agujero 

estilomastoideo, sólo se causa una parálisis motora: donde no se ve afectado el gusto ni la 

lacrimación. De las lesiones periféricas la más frecuente es la idiopática o de Bel/. Las 

que preselllan causas infecciosas son secundarias a otitis media complicada, resistente al 

trcrtamicmto médico convencional. las virales son causadas por herpes zoster ático con 

mcmifeslllciones al ofdo interno y lesiones al nervio facial. Las trcmmáticas se deben a un 

golpe co/lluso en /cr región temporal, causando fracturas longitudinales (son las más, 

ji·ecuente~~ o transversales (que no son tan frecuentes pero la mayoría de éstas cursan con 

pcmílisis fi1cial de rápida manifestcrción).(I./, 19) Si su causa es metabólica, es por 

clescompensación de la enfermedad, principalmente la diabetes mellitus y las de causas 

vasculares son debidas a lesiones intracerebrale.1· que pueden ser isquémicas o 

hemm·rcígicas. ( 13) 
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Las lesiones supranucleares o de la ne11rona mo/Ora s11perior tienen 11n grado m11y 

variable. Las lesiones repentinas y graves producen 11na debilidad muy patente, pero 

siempre es incompleta siendo la parte inferior de la cara la parte que más s11.fre. Desp11és 

de un tiempo m11y variable, existe 11n retorno de la f11nción generalmente más rápida y 

completa q11e en la parálisis q11e la acompaña de las extremidades ipsilaterales. P11ede 

existir 11na disociación entre la parálisis del mo9vimienlo emocional y el voluntario. La 

recuperación s11ele ser mayor y más rápida en la parte superior de la cara q11e en la 

inferior. 

Las lesiones de la ne11rona motora inferior o infran11cleares ocasionan paresia q11e 

se distribuye generalmente por ig11al entre la parte s11perior e inferior de la cara. La 

parálisis completa produce asimetría de la cara en reposo, el párpado inferior y el áng11lo 

de la boca están caídos en el lado afectado. Las arr11gas desaparecen y la boca se 

desplaza al lado activo. Hay lagrimeo y la saliva gotea del lado paralizado. El m1ísculo 

buccinador paralizado permite q11e el alimento se q11ede en la mejilla. El músculo c11táneo 

del cuello no permite que la piel sobre el cuello se m11eva. 

El nivel de la lesión determina el c11adro clínico exacto (Fig11ra # 3). En la 

protuberancia afectan con mayor frec11encia los accidentes vasculares, los tumores y las 

enfermedades virales como la poliomielitis, ocasionando lesiones en otros núcleos de 

nervios craneales. No se ve afectado el g11sto ni la lacrimación. 

Si la lesión se enc11entra antes de entrar al conducto auditivo interno no se afectan 

el gusto ni la lacrimación a menos que se encuentre invol11crado el nervio intermediario de 

Wrisberg. Son comunes las lesiones ocasionadas por tumores del áng11/o pontocerebeloso 

que además pueden lesionar a otros nervios y por meningitis. 

Dejpués de entrar en el conducto auditivo interno puede afectar con él las ramas 

coclear y vestibular del octavo para craneal o nervio_ estaloacústico, ocasionado por algún 

trauma o lesión twnoral. 

En el Acueducto de Falopio se prod~cen íii';,,áyó)/üde las.Íesion~s;e 11na/1arálisis 

de Bel/. Las lesiones entre la unión de la.v:N;;:~~,;,,~~~;¿_t~oh)d c;í~;d;1 ci~Í ~in;pOano y el 

ganglio geniculaclo, producen la pérdida del i~v1J.;é/íc;s d¡;s ;~rcÍ¡;;\: a~teriores de la 

lengua. La lesión por arriba del punto en ~/'cual el /'1~r~io del eirÍrlbo lo ahc111do11t1 puede 

es/ar asociado con hiperacusia. 
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Debajo del agujero estilomastoideo sólo descubre la existencia de parálisis motora, el 

gusto, la lacrimaclón y la función del estribo no se ven afectados. 

La gravedad puede variar pero los cambios objetivos suelen estar en relación con el grado 

de degeneración nerviosa. 

FISIOPATOLOGÍA 

Este nervio puede lesionarse de dos maneras, la primera en donde existe la 

degeneración walleriana y en la otra no se produce degeneración axónica. 

El c11erpo celular que s1ifre una lesión presenta las siguientes alteraciones: 

/.- Cromatólisis o destrucción de los corprísc11los de Nissl 

2.- Disminución citoplasmática 

3. - A u mento del volumen del precarion 

4.- Desplazamiento del núcleo a la periferia del precarion. 

La degeneración walleriana existe c11ando ocurre una lesión axónica distal m11y 

severa que causa una desmielinización importante, cromatólisis y pérdida de la sustancia 

de Nissl (4). La sustancia de Niss/ ab11nda en todo el citoplasma de las células nerviosas 

inc/11yendo las dendritas y representan lugares de slntesis proteica. Sufre degeneración 

distal completa hasta desaparecer, al ser reabsorbidos por los macrófagos y al mismo 

tiempo, las cél11las de Schwann proliferan para formar columnas celulares compactas q11e 

servirán de g11ía para los axones que crecerán posteriormente. El nervio que presenta 

degeneración walleriana p11ede conducir durante 72 horas y posteriormente no cond11cirá 

11i11grí11 imp11/so. 

S11 destrucción representa 11na pérdida permanente, no obstante, debido c1 s11s 

prolongaciones p11ede regenerarse dentro de ciertos limites, gracias a fo cictividad sintética 

de sus precariones, siempre y c11a~do no se enc11entré11 lesionados . . 
' . ... . ... -- ' ' ' '. 

l'a q11e este nervio recibe impulsos e/éctric1l.1:; d,e ;iíné1)1e.1ll:cma' a otra, s1ifre fo 
- .. _·:·."·.··:>'· ;,, --·.-;;;...:·!:.:·,:··:_<;.',:· .;.t::'··- ·-- . 

llamada degeneración transne11ral, en la c11a/ sé ye priv°,dó détodohíipiílso nérvioso. 

Seddon describe las lesiones en ne11ropraxia, c1x~nOt111e~is )nei~fot1;;~si;:)Fig111·a # 4) En 

la neuropraxin, la lesicin es reversible pues sólo ~xistc .cón1~~eslií~ c/~l t~~~1co ;wrvio.m, no 

existiendo lesicín de la vaina o degeneración axónica. ·:A;m101111~.;.is · 0~11rre cÚando la 
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compresión del /ronco nervioso es mayor causando degeneración axónica distal de las 

fibras más susceptibles, el tubo endoneura/ se encuentra intacto. Cuando existe sección 

completa del tronco nervioso y degeneración distal se le conoce como neurotmesis. (15) 

Sunderland realizó una clasificación de las lesiones en base a los hallazgos 

histológicos encontrados.(Figura # 5) Siendo de primer grado la lesión más leve en donde 

sólo presenta alteración en la conducción pero todas sus capas se encuentran íntegras y de 

quinto grado la más severa en donde existe sección completa del nervio.(17,22) 

REGENERACIÓN. 

Se considera que comienza en cuanto haya desaparecido la compresión al nervio 

siempre y cuando no exista un gran defecto en el tronco nervioso. 

Las cé/11/as de Schwann han formado una columna guía para el crecimiento axonal. 

El axón proximal crece, se ramifica, formando varios filamentos que progresan y 

aumentan los puntos de protoplasma que buscan una estructura sobre la cual 

desarrollarse, siendo ésta la gula que formaron las células de Schwann (que viven durante 

29 días). Sin embargo, sólo las fibras que penetren las columnas guía tendrán la 

oportunidad de llegar a un músculo efector, a diferencia de los casos en los que existe un 

amplio espacio entre los extremos distal y proximal, o que incluso puede faltar éste 

segmento, las fibras nerviosas crecen sin orientación, formando una dilatación llamada 

neuronw de amputación. 

La eficacia funcional de la regeneración depende de que las fibras ocupen las 

columnas gÚla distribuidas en los.sitios adecuados, ya que de otra forma observaríamos 

sinquinesias o espasmos hemifacíd/~s'. o ~n el peor de /tJs casos, cada vez que silva, 

IC1grimea y pC1rp(l{/eC1. 

El axón tiene un" 1C1.1·a de crecimiento de un milímetro. por día y al llegar ·a la placa 

motora .1·1ifi·e un engrosC111iienio g;aduC1t.{22,2J,39) ·. C~mo 'úe~~ im': d~ic1t1ii~nto aigo 

cle.l'Orclenaclo y en llllÍ/tiple.\~ rcuna:· l1aceque: ;m (~~~'~ c¡11ii.~~ni~i:~61o :ü~~i~bCl':i~na;k!gÍcín · .. 
·· .', · _:>>t.>:-,>-?.: !·>:."·r--::".·:·~11;·,:7'.//':,..:.:\~-::.~:·'.X!(···:· '··:,.,~., ... ·· .. 

C1hora supla un áreCI 111C1yor lo c1wl lwée que apC1rezcá el fe.ncímenó.'cle.sinquinesias, CJl/e se 

refiere a movimientos c1so;iaclo.1· o e.1pasmosl1~ñilfacl~les.(22/,"' : . . . ·;, ,. "' . . . 
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RECUPERACIÓN. 

Ya que existen diferentes grados de lesión al nervio facial y que debe de observarse 

la recuperación funcional del mismo, se determinó que debla de estandarizarse un método 

de evaluación que pudiera ser realizado dentro de un consultorio. A partir de entonces se 

han realizado varias propuestas, pero se acogió la expuesta por J. House (23,43) durante 

el congreso mundial de otorrinolaringología celebrado en Bourdeaux, Francia, en 1984; 

por ser un método sencillo, de fácil aplicación y que cubre en su totalidad los diversos 

grados de lesión al nervio facial así como sus secuelas. 

La clasificación quedó como sigue: 

Primer grado (1): normal. (función 100%). 

Segundo grado (11): disfimción leve (99-75%), existe debilidad leve notable sólo a la 

inspección cuidadosa, esfuerzo mínimo al cierre palpebral completo, leve asimetría a la 

sonrisa con esfaerzo máximo, ause11cia de contractura o espasmo muscular. 

Tercer grado (111): disfunción moderada (75-50%), hay debilidad obvia pero no 

desfigurante, puede existir o no elevación de la ceja, el cierre ocular es total pero además 

hay movimiento bucal asimétrico al máximo esfuerzo. Hay sinqui11esias leves no 

desfigurantes o movimientos musculares masivos. 

Cuarto grado (IV): disfunció11 moderadamente severa (50-25%), la debilidad desfigurante 

es obvia, cursa con incapacidad para la elevación de la ceja, el cierre ocular es incompleto 

y existe asimetría bucal al esfi1erzo máximo. Las sinquinesias son moderadas a graves. 

Quinto grado (V): disfunción severa (25-15%), el movimiento apenas es perceptible a la 

inspección cuidadosa, el cierre palpebral es incompleto al máximo esfuerzo así como 

movimiento leve de la comisura bucal. No existe11 sinqui11esias, colllracturas o espasmos. 

Sexto grado (VI): parálisis total (0%), no se percibe 11i11glÍ11 movimie11to. Se observa 

pérdida total del tono. 

La evaluació11fimcio11al se califica de /e¡ siguiente forma: (26) 

h:>:ce/ente: cierre palpebral completo' y simetria-bucal. 

/Jueno: simetría facial. 

Pobre: 110 hay cambios, sólo flacidez facial. 
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Neuropatologfa y la recuperación espontánea correlacionadas con el grado de 

lesión del nervio faciai (ver tabla 1). 
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ELECTRONEURONOGRAFIA 

Es una prueba e/ectrofisio/ógica que consiste en el registro gráfico de los 

potencia/es de suma evocados por medio de una estimulación eléctrica con electrodos de 

superficie de registro directo de la respuesta.(32,40) También se le conoce como 

neuromiografia evocada (28) y electroneurografia.(25) 

Se basa en el principio de ser un nervio mixto con una rama motora o mayor y una 

menor o sensitiva. Cada fibra motora tiene cuerpos celulares en el núcleo motor y muchos 

circuitos a través del ángulo pontocerebe/oso, el hueso temporal y posterior al agujero 

esti/omastoideo. Una rama pequeña pos/auricular permite que se divida el nervio en 

superior e inferior, de aquí salen las principales ramas periféricas que se encuentran 

conformadas por unidades motoras. Las unidades motoras se encuentran integradas por 

cuerpos celulares, fibras individua/es, placas de uniones neuromusculares y el sistema de 

irrigación de las fibras musculares. De éste modo el nervio facial y sus fibras musculares 

se encuentran asociados. En base a ésta teoría, es posible medir las respuestas de rm 

grupo muscular inervado por cualquiera de sus ramas mayores, colocando a los electrodos 

registradores sobre la rama cigomática y la rama bucal; ya que se consideran 

representativas de la integridad del nervio facial. (27) Mediante esta prueba se estimula 

en la región retromandibular al nervio facial por su salida a través del agujero 

estilomastoideo. 

En / 972 fue popularizada por Fisch y Es/em (30), quienes introd1ljeron el nombre 

de e/ectroneuronografia y con la cual se ha difundido su conocimiento, además Fisch 

propuso la abreviatura de E.No. G. y ha sido aceptada mundialmente. 

Estos mismos al/lores de forma separada, durante el período comprendido entre 

1973 y 1974, concluyeron que al realizarse éste estudio por medio de electrodos de 

superficie, /os registros obtenidos e;an superi'ares a los obtenidos mediante electrodos 

registradores de línea media.(34) 

Se trata de un evento múltiple en el cua/se observa el tiempo de conducción, la 

duración de la transmisión, las áreas ele unión neuromuscular y el tiempo ele conducción 

muscular. (Figura 11 8) El valor de '/ti bif<mnaclán obtenida es ele grnn ayuda para 

dc!terminar el estado 
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fisiológico del nervio en relación al tiempo de establecida la lesión además de dar un valor 

pronóstico de recuperación. Nos ieforma si existe neuropraxia o neurotmesis pero no hace 

diferencia entre neuropraxia y axonotmesis. (31) 

Se le considera un método confiable que presenta cambios mínimos hasta un 5%, y 

en casos en los cuales se ha propuesto realizar una descompresión quirúrgica.(33) 

Su utilidad ha sido comprobada durante las primeras dos semanas de evoillción de la 

lesión, o sea, durante lafase aguda. 

Se ha descrito previamente que existe una relación con la edad del paciente, ya que 

los valores definitivos se alcanzan durante la primera década y empiezan a dismí11uir e11 

promedio, a partir de la cuarta década de la vida. 

Además, los valores obtenidos puede11 variar hasta un 2% e11 un mismo grupo 

etario con respecto al sexo, siendo mayores e11 /os hombres. (36, 44) 

Desde hace varios años, se ha estudiado su comportamiento e11 un mismo sujeto a 

prueba y se ha visto que puede diferir hasta 1111 3% e11tre el lado derecho y el lado 

izquierdo, sin evidenciar a/gima patología asociada.(38,41) 

TRATAMJENTO 

El tratamiento puede ser médico, rehabilita/orlo o quirúrgico; dependiendo de la 

causa de la lesión al nervio facial. Actualme11te se está11 realizando tratamientos 

multimodales, en los cuales se combi11a11 dos o más métodos co11 lo cual se obtiene un 

mejor resultado. 

Existe11 ciertos crilerios electroneuro11ográficos para la descompresió11 quirúrgica 

del 11erviofacial, los cuales ha11 sido muy difundidos por Fisch y Eslem, desde 1976-1977 

cuando fuero11 publicados. 

Ellos recomie11da11 este procedimienio e11. los casos· de lesión aguda con una 

evoli1ció11 menor a dos sema11as desde su inicio, en/os quese encuenlre disminución de la 

amplilud de los potencia/es de s1111;t1,'.· igíí~I o mayor al io% con respec/o al lado sa110 y e11 

los casos de herpes ático, a p~s?r J;·~¿:és1ar ¡'¡¡n disminuida su amplilud sí inicien las 

manifes/aciones de afección a/ofdo interno. Además, cuando los casos de otilis medía 

aguda sean re.fi'c1ctarios al 11·atamie1110.médico a base de anlihiólícos y que se les haya 
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practicado-paracentesis sin responder; siempre y cuando manifieste una lesión al nervio 

facial. (17,33,42) 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

J. ¿Cuáles son Jos valores normales de la electroneuronograjla en una muestra de 

población sana? 

2. ¿Dependen éstos valores de la edad y el sexo? 

3. ¿Existen diferencias entre el lado derecho e izquierdo de una misma persona que 

aparentemente se encuentre sana? 
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HIPÓTESIS 

Los valores encontrados no deben presentar una variación mayor al tres por ciento 

comparando el lado derecho con el izquierdo de un mismo sujeto ni mayor al dos por 

ciento con respecto al sexo dentro de un mismo grupo etario, tomando en cuenta que 

pueden existir variantes anatómicas. 

31 



OBJETIVO 

Obtener los valores normales de la electroneuronografia del nervio facial en una 

muestra de población mexicana sana así como las diferencias si existen, por grupo etario y 

sexo, además de conocer si en un mismo sujeto explorado hay variaciones entre el lado 

derecho y el lado izquierdo. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

DISEÑO 

Se realiza un estudio de casos, longitudinal, prospectivo, comparativo y 

observacional. 

UNIVERSO DE TRABAJO 

Todos los pacientes que lleguen al servicio y presenten audición normal, sin 

antecedentes de lesión al nervio facial. 

VARIABLE INDEPENDIENTE 

Estudio e/ectrofisiológico de/facial (electroneuronograjia). 

VARIABLE DEPENDIENTE. 

La diferencia entre el lado derecho y le lado izquierdo de un mismo sujeto, la edad 

del paciente al momento de realizar el es/lidio y el sexo del paciente; en relación a la 

latencia, amplitud y duración. 

MUESTRA 

Los pacientes que presenlen audición normal, sin antecedentes de lesión al nervio 

fl1cial previa, que lleguen entre marzo y diciembre del 2000. 
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PARA INCLUSIÓN: 

Audición normal bilaleral 

Cualquier edad 

Ambos sexos 

CRITERIOS DE SELECCIÓN 

Sin anleceden/es de lesión al nervio facial o que presenlen o/ra palología audiliva. 

NO INCLUSIÓN: 

Cuadro recienle de infección viral o bacleriana. 

Cirugías álicas previas 

EXCLUSIÓN: 

Anlecedenle de lesión al nervio facial previa 

Olra palologia audiológica o neurológica concomilan/e 

Enfermedades sislémicas que afee/en la neuroconducción. 
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PROCEDIMIENTO 

Los pacientes serán seleccionados de la consulta externa del servicio basándose en 

la historia clfnica completa y los hallazgos encontrados durante la exploración.(Figura # 

6) 

Se les realizará otoscopia manual para determinar el estado de la membrana 

timpánica, la cual deberá estar Integra y libre de cicatrices, para ambos oídos. 

La audiometría convencional de tonos puros debe mostrar audición normal bilateral, así 

como una /ogoa11diometría acorde a ésta. La timpanometría debe de mostrar 11na curva 

tipo A de Jerger y los reflejos eslapediales deben de estar presentes y sin datos patológicos 

a partir de 90 dB. en ambos oídos. 

Se sentará al paciente de manera que se encuentre cómodo, se le explicará el 

procedimiento y las sensaciones q11e podrá experimentar durante el estudio a realizar. 

Hay que limpiar el área en donde se colocarán los electrodos con 11na torunda impregnada 

de solución éter-alcohol o en su defecto sólo con alcohol. Se utilizan electrodos bipolares 

de s11perficie con escaso gel conductor. El electrodo tierra se coloca en la frente y los 

electrodos registradores se colocaran en el pliegue nasogeniano explorado con 11na 

distancia entre sí de aproximadamente un cent/metro. El estimulador amplificador 

eléctrico se ubica a la salida del nervio facial por el agujero estilomastoideo con el polo 

positivo hacia el pliegue nasogeniano, impregnado de gel conductor. Se aplica el estímulo, 

q11e p11ede variar la intensidad desde O hasta 200 miliamperes: se incrementa ligeramente 

hasta que se obtenga una respuesta. (Ver figura 7) 

Al valor con la que desencadenamos la respuesta inicial le aumentamos de /O al 

20% de su valor para obtener la estimulación máxi171a del nervio. En este momento, hay 

q11e observar bien el registro para evitar las ondas de actividad m11sc11/ar y en caso de 

aparecer, debemos disminuir. ligeramente la intensldacl ·aplicada hasta que éstas ondas 

desaparezcan. Se grafica el resultado, se d~be·dci obf~n~~·1re.\· registros y posteriormente - ., . ·- ,,· ·-· .. ;.-',· -

mediremos la latencia, amplilllclyduración, ,'.·: )/'· 

Se repite el procedimiento para ef. o/ro latió deJa cara. Este proceso se realiza en tres 

ocusiones con 1111 interval~ ·semáiml,· •. :yu'?ijue · p1/eden existir w1riantes leves por la 

cn/ocucirín ele lo.\· electrodos cle:mp~J,e;~.:: ;1lle.111tis ele tomar en cuenta los(c1ctores que nos 
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· · podrían. dar· in~~r:fere~cia :;como la• temperatura del paciente, la impedancia de la piel, 

condiciones ·a~bi~~tales, (jtc.:/, 

Se establ~ce;á; ~t,··;~i/~tro del paciente que consta de ficha de identificación, 

historia bá;lca 'J Íd{'fe~hds é~',qu; son realizados los estudios: se anotará cualquier otro 

dato.a~~r,;/i;/q~~f~fle~'á'!a'd1a del estudio, los resultados obtenidos y las reacciones 

secundaria;i'f'*(j ll~ga;an a presentar. 

Ca,; i~ta info'f.inación, se hará un análisis de datos y se determinarán los valores 

para' 1ma p;biación s'ana, dependiendo del grupo de edad y sexo. 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los valores de edad se calcularon mediante desviación estándar y la frecuencia 

según el género se expresará en porcentaje. 

La comparación de los lados explorados se analizará mediante la U de Mann

Whitney y para el grupo etario por lado as/ como género por lado se utilizará la prueba de 

Kruskal-Wallis, donde p>0.050 para que sea estadísticamente significativa. 
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RESULTADOS 

Fueron seleccionados 51 pacientes, que acuden a la consulta por problemas de 

audición con resultados normales, con un rango de edad comprendido entre los 20 y 50 

años con un promedio de 36.68 +/- 2.54 años: en donde el primer grupo comprendía 17 

pacientes de 20 a 30 años, el segundo grupo constaba de 20 pacientes de 31 a 40 años 

(41.2%) y al tercero pertenecfan l 3 pacientes de 41a50 años (25.5%). (Ver figura# 9 y# 

//). 

De éstos pacientes, 18 correspondfon al sexo masculino (35.2%) y 33 eran mujeres 

(64. 7%) (Ver figura # /O): fueron divididos en grupos etarios y por género, a los que se 

les midió la latencia, duración, amplitud e intensidad de la respuesta. 

No se encontraron diferencias significativas al ser evaluados como género por lado (ver 

figura # l 2) ni grupo etario por lado (figura # 13). 

El análisis por lado mostró una p=0.047 bajo el parámetro "área" y el resto del 

análisis no ji1e significativo. 

La latencia media #/fue de 4.9 +/- O./ en ambos lados y la #2 fue de 5.3 +/- 0.1 

mv. (figura # 14). 

La duración media fue de 0.400 +/- 0.100 ms. Con una amplitud de 2.4 +/- 0.150 

mv. y una intensidad de 44 +/-JO mA. 

El 17 % de los pacientes manifestó leves molestias durante el estudio, así como leve 

enrojecimiento del sitio donde se colocaron los electrodos registradores por la cinta 

adhesiva utilizada y leve ardor en el sitio de estimulación del nervio: el resto no presentó 

molestias. De esta muestra, se excluyó un paciente femenino de 32 años ele edad, ya que 

durante el período de estudio presentó 1111 cuadro de parálisis facial derecha, clasificada 

como grado 111 ele f/ouse-Brackman, de probable etiologfa idiopática, la que ameritó 

tratamiento médico y rehabilita/orlo con buena evolución. El resto de los pacientes del 

esllldio no refirieron datos anormales (cuadros gripales, temperatura elevada, otalgias, 

otorreas, etc.) a( momento de realizarse los estudios. 
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DISCUSIÓN 

Es importan/e tener en cuenta que pueden existir diversas variantes anatómicas que 

p11eden alterar en algunos casos los valores de este estudio sin por ello evidenciar alguna 

lesión ne11ral, así como algún antecedente de patología ótica previa q11e pudiera 

comprometer la neurocond11cción por alg11na peq11eña lesión nerviosa sin que haya 

evidencia física de esto, lo que hace de s11ma importancia el interrogatorio dirigido 

principalmente a los antecedentes. (JO). 

En n11estra población no encontramos diferencias significativas con respecto a lo 

reportado en la literat11ra m11ndial. Al realizar las comparaciones entre lado y lado de 11n 

mismo s11jelo no encontramos 11na diferencia mayor al tres por ciento reportado con 

anterioridad y al eval11ar a los gr11pos según edad por lado, se observó 11na diferencia 

menor al dos por ciento en los tres gr11pos etarios. 

Resulta m11y útil conocer la electrone11ronografia ya q11e se trata de 11na pr11eba 

electrofisiológica cuantitativa q11e registra los potenciales de suma a diferencia de la 

pr11eba de estimulación máxima q11e se considera de valor c11alitativo. 

Es necesario que sean realizadas varias series de repeticiones para conocer el estado 

fisiológico real del nervio, ya q11e esta prueba se puede alterar por la temperatura 

corporal, la colocación de los electrodos, la impedancia de la piel, etc. sobre todo si lo q11e 

deseamos es dar el mejor pronóstico al paciente que cursa con lesión del nervio facial, 

tomando en cuenta el tiempo de evolución y el grado de denervación así como si existe 

recuperación de sus movimientos de forma temprana. Debe complementarse con otras 

pruebas electrofisiológicas lo que dependerá del tiempo de evolllción, con s11s limitaciones 

y que cualquiera req11iere refinamiento en su equipo, técnicc1 e interpretación de res11ltados 

dados por la experiencia. 

los resultados de la electrone11ronografla nos ofrecen estadísticas convincentes 

¡uwa c¡ur.! 110 sea tomado como 11na pr11eba especial, sobre todo en aq11e/los pacientes c¡11e 

cursan con alguna patología que .nos pueda .afectar la neúrocond11cción nerviosa o q11e van 

a ser sometidos a algún proceso c¡11irúrgico que involucre al nervio facial, o ac¡11e//os casos 

en los c11ales a pe.wr del tratamiento médico no evol1;C:io11¡m 21de~ll~ula11zente, para que se 

realice llnll descompresión c¡11irtírgica temprana cim h11enos res11ftcic/o.1· para e/ paciente. 
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CONCLUSIONES 

A través de la ~éallzaclón de éste trabajo, hemos notado la importancia que tiene el 

conocer mu)i bien . este ne~io, tanto anatómica como fisiológicamente ya que de esta 

formapodremos localizar el probable punto de lesión, ofrecer un tratamiento adecuado y 

oporiu~o lo qúe mejor~rla el pronóstico del mismo . 

. , . Nos h~ce saber que es indispensable la experiencia clínica sobre una buena base 

embriológica, ánatómica y fisiológica, sin olvidar el origen de la parálisis, los síntomas .,. 
asociados, el sitio de la lesión y el análisis estadístico para evitar los falsos positivos y así 

poder evitar posibles errores de interpretación. Ningrín método es infalible y requiere de la 

experiencia necesaria para evitar errores en la técnica y con ello lograr mejores 

resultados en la interpretación. 

La e/ectroneuronograjia no es suficiente para determinar cuando existe 

neuropraxia o degeneración walleriana se debe de analizar al paciente de forma integral 

ver el curso del manejo que se le va a dar al mismo, tomando en cuenta la etiología y 

evolución, los síntomas asociados, el posible sitio de la lesión, el curso clínico y la 

experiencia médica. 

No hay pruebas eléctricas confiables para distinguir entre axonotmesis y 

neurotmesis. Las pruebas solo son confiables en casos de neuropraxia y cuando se 

estimula un nervio intacto. 

Encontramos que la diferencia no debe ser mayor al dos por ciento con respecto a 

la edad ni mayor al tres por ciento entre lado y lcldo en un mismo sujeto sano según lo 

reportado por la literatura mundial y estamos de acuerdo ya que nuestros resultados 

arrojaron cifras menores dentro del. rango establecido y establecemos que el 

envejecimiento neural inicia a partir de los 50 años y se evidenciaría como alteraciones en 

la neuroconc/11cción muy ligeras por/o que hilbríaq11e· incluir otro grupo que abarcara ese 

rango de edad y comparar los resultados (Jbtenidos'con fos reportados mundialmente. 

Debemos tener en cuenta que este nervio. recorre el trayecto óseo más largo del 

c11e17Jo y que presenta el mayor po~·centqje d~·lesión.denlro de los nervios motores. sólo 

las .fibras motoras son accesibles a _la aprecÚ1ción electroclic1gnóstica exac/l/. la 
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recuperación funcional de una rama motora paralizada depende de la calidad neuronal y 

el grado de degeneración del axón. Casi el 90% de sus lesiones son por causa idiopática y 

de éstas, el 90% ocurren durante su trayecto dentro del hueso temporal. Esta prueba 

diagnóstica del nervio facial es limitada por el corto curso extracraneal distal al agujero 

estilomastoideo. 

Se requieren de series repetida s de pruebas eléctricas para valorar el pronóstico 

de la parálisis facial aguda. El tiempo cursado y el valor máximo de denervación son las 

normas a seguir, así como el regreso temprano de los movimientos voluntarios es también 

un buen pronóstico como signo en la presencia de denervación severa de parálisis facial 

aguda. 

Resulta muy útil la realización de este estudio de forma intraoperatoria y con 

exposición directa del nervio. En los casos de descompresión quirúrgica los resultados 

demuestran que se obtiene una recuperación satisfactoria (80-/00 %) en los movimientos 

faciales en todos los casos,· cuando la descompresión quirrírgica se realiza dentro de las 24 

horas de una degeneración máxima la recuperación obtenido ve del 90-95 % y dentro de 

los primeros 21 días de iniciada la parálisis. 

Ninguna prueba eléctrica simple e individual puede predecir el estado patológico 

del nervio facial y por consecuencia su pronostico, sin embargo al realizar una 

combinación de éstas se obtiene un mejor pronóstico. 

Es importante la realización de estudios complementarios en los casos de lesión al nervio 

fi1cial, tanto en su evaluación inicial como en su evolución durante el tratamiento médico y 

determinar si requiere descompresión quirrírgica así como factor pronóstico de la 

fimcionalidad. 

La horrible distorsión facial de la que se habla al inicio de este trabajo, debe de 

quedar en e/o/vid~ de/ ;~,~1~/ité qüe lci haya padecido y que retome la armonía a su 

expresión .fc1cial co~'. l~'~t;/tid ~e ist~~rueb<f elect;odiagnóstica. 
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ANEXOS 
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REPRESENTACIÓN ESQUEMÁTICA DEL NERVIO FACIAL (VII PAR). 

FIGURA# I 

Se esquematiza la distribución periférica del nervio facial. 
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REPRESENTACIÓN ESQUEMÁTICA DE LAS vfAS DEL NERVIO FACIAL. 

FIGURA# 2 

t2~. ,· '=='""' t:f.: paia•.,..dmlolOOrn.11111 
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Esquema de la v/a del VII par o nervio facial desde su origen en las 
circunvoluciones precentra/eshasiá lo.r núcleos de la protuberancia, a través del conducto 

auditivo interno, ofdo medfo y'n1astoides, para salir por el orificio estilomastoideo, 
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FIGURA #3 
REPRESENTACIÓN DE LAS OCHO DIVISIONES 
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TIPOS DE LESIONES DEL NERVIO FACIAL. 

Conducción en bloque reversible 

~ 
Parálisisfacial ~ _/ 

periférica !"¡ ,// / 
.. ¡¡- ~ 

-~~\ 

(neuropraxia) 

-'V·--1 ~li- J\r

(~) 1:~::r'}::~'::~c;f) 

1 .- Tubo endoneural intacto 

(axonotmesis) 

Buen pronóstico 

FIGURA #4 

Degeneración 

Muy buen pronóstico 

2.-Tubo endoneural severamente lesionado 

(neurotmesis) 

Mal pronóstico 

Se esquematiza el resultado del estudio de electrodiagnóstico y se da el 
pronóstico probable de recuperación de las lesiones del nervio facial. 
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TABLA 11 J (FIGURA 11 5) 

Neuropatologla y recuperación espontánea correlacionadas con el grado de lesión 
del nervio/acial. 

Grado Patologla de la Respuesta 
de lesión al estudio 
lesión 
/ro. Compresión. Normal 

Acumulación del 
axoplasma; sin 
cambios 
motfológlcos 
(neuronraxiaJ. 

2do. Persiste la 1S %de lo 
compresión; se normal. 
eleva la presión 
intraneuraf, pétrlida 
de axones pero los 
tubos endoneurales 
se mantienen 
intactos 
(axonotmesis). 

Jro. Aumenta la presión 0-/0%de 
intraneural: lononna/. 
pérdida de tubos de 
mielina 
(neurotmesls). 

./to. Lo anterior, más Sin 
interrupción del respue:rta. 
perineuro 
(transección 
parcial). 

Sto. Todo lo anterior, Sin 
más interrupción respuesta. 
del eplne11ro 
(transección 
completa) 

Ne11rob/ologla de la Ree11pemción Ree11pemción 
reCMperación cllnicada espontánea un 

inicio .•.• afio desoués •.. 
No se observan cambios 1-lsemanas Grado/. 
morfológicos. Completa. No 

existe evidencia 
de regeneración 
defectuosa. 

Los axones crecen en los tubos J-2meses Grado JI. 
vaclos e intactos de mielina a Alguna 
11n ritmo de J mmld/a, lo que diferencia 
explica el periodo más largo de notable con el 
reCllpt!ración en las lesiones de movimiento 
seg11ndo grado en comparación voluntario o 
con las lesiones de primer espontáneo. 
grado; la recuperación no evidencia 
completa se debe a algunas mlnimade 
fibras con lesión de tercer regeneración 

·grado. defectuosa. 

Con la pérdida de los tubos de 2-41ffe.tes Grado ///./V. 
lffie/ina. los axone.t nuevos Recuperación 
tienen la oportunidad de incompleta 
1rtezclarse y dividirse, obvia hasta la 
produciendo un leve deformidad 
movimiento de la boca con el discapacitante. 
cierre palpebral (sinci11esias). con 

complicaciones 
moderodasa 
pronunciadas de 
la regeneración 

Además de los problemas 4·18meses Grado V. 
causados por las lesiones de Movimientos 
segundo y tercer grado, los apenas 
axones están bloqueados por la perceptibles. 
formación de cicatrices, lo que 
afecta la regeneración. 

/.A intern1pción completa con Nunca Grado VI. 
una brecha llena por la cicatriz Ninguna. 
presenta una barrera 
insuperable al recrecimiento de 
los axones y la rea11astomosis 
neuromuscular. 
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HOJA DE DATOS (FIGURA # 6) 

Ficha de afiliación.:_---------- Teléfono.:_-----------
Nombre:. ______________________________ _ 

Sexo: O FEMENINO 

Edad.:_----- QGrupol 

O MASCULINO 

0Jrupo2 Oirupo3 
Especifique:. ______________________________ _ 

Ocupación: ______________________________ _ 

Fecha de ingreso:. ____________________________ _ 

Motivo de ingreso:. ______ ___,---'------------------
~/:·~:·->~~ .. :;-·.-~.:.>:·.', 

t::J. ~-;' ,. (~::~:~;.';::. .t \;:~,' ·, 
Antecedentes heredo familiares ·de imp0rtancia:._··;...·_c:_· _· '·;...\::..·'.;_;:.:.};:;;'.::'-f~;...· . ..:.:.:;...;...::..;;;...:.;.::.;;.:..;.:..'.d..:.\;_?_. •.:.': _· __ 

.. . )·;~ <~;/~~~~ .{r{~{~:';:~~~~:::'.'/.~.f{á/!J~: ·:·~:~,: { 

,;>; .... ::• ,., { 'L i;~::.~~:.Q\~J::J <·, <~_;·'f;;':~·,,~ic.;:}; •".·< 

Antecedentes personales patológicos:._· ___ ·_._::_;_.:'_)_';~-'.' ,-',:-'-:;i'-:::-',_'-':·i'-;l_':_,_;·"'j'.-'!~_'. . .:.,;•"-i;;'-;~_;,.-'~;'-'.:~·-·:.:.• ._.·:·_·,·_·-_..:;.:.:.-', __ _ 

- . ·:;:~' e·_:·: ;;,'.·;;:r:?t~ ~:\t~~~.\;;.~~t~::·:f;:?f.~~~~~r~:.r~~~;~º'. '-~~r~ :,;,·~; ·,. 

48 



EnoG3 Fecha:. ____________ .,_·.·._·'-·..',_:_.;;._: ... :,_:'._•\_'_\ ... i ... ;.:..''' ... :."'<_:···_:'._''_• .. _·.·._·,_:·,_:·_·.,_:'_ .• _"_'·•_· __ 

.,'" 
··.·-." 

REACCIONES ADVERSAS:------·'--'·.:..:..>.:..',.;_.,•:_·._/;_.:·;.:..····._¡__.;_·._:..:..:'--··_<._·._._·_· ---

; .. ··'."':'f._ 
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COLOCACIÓN DE LOS ELECTRODOS 

··- ,., 

i 
I 

(,. ·-·-·-~ 

:;•.;· ..... , .. ·, 
··.:_ ___ . ~· _. --------

F7GURA# 7 

' 

' 
i 

~ 
1 

i 
i 

/ 
I 

1 

ElectTodo estimulador 

=-g. 

o 
t.:; 

o 2 r."t~. ... 
JUlílJl. 

1 s 

Electrodo bipolar de superficie 
(registrador y estimulador) 

o.1-~ _m_".'-O ! 
.... ~-;:,.,--;,, -- . _.=---i 

Note la posición del electrodo registrador, el cual se encuentra colocado en el 
pliegue nasolablal del lado estimulado. El electrodo estimulador se encuentra a la salida 
del agujero estilomastoideo, para estimular a las fibras faciales finales. En el recuadro 
inferior izquierdo se observa un ejemplo del trazo que se obtiene durante la realización de 
esta prueba electrofisio/ógica. 

so 
TESIS CON 

FALLA DE ORIGEN 



\""""""' [)JratJ.:n 

l•'.;i 
~ 

ELECTRONEURONOORAFIA 

NNC JJti(.2000 l•J:l~Q4 ------·-·--···----·--.-------·--·•r·-·---------, 
~.1ouv ·--------· "'<)¡V 

i 
YM.IV 

1 
!_.1.<,,,N ,__ ____________ __._sGc;~ 

!.o;.·~.v 

fi 
~OJV 

~--·-~· !A\IV 
a 

SruV 
9 

'!"tnV 
1 

Frt1:~ nt>N& P. Pee Sctt 1 M~tQICI (!foar;.c; L 
F.~ $1ht 2 Ma\tOM:I pt.X..S!t R 

' 1 """"" 5""' ...... - °" °" SH~ t,J.'l'tll./ 
uo mA tnt~ ~~(•V 

O IOms 1 Oura1JJrt o tums 
!.;.1 

lle'"' &ú-.)m.., 

s.-.> u - Off LFF l11Z 

TC4r.;l H!?E 1w.u.:. 
strr. Ul.'e.Oti! ..::n 

FIGURA# 8 

Se ejemplifica un estudio de electroneuronografia realizado a uno de los pacientes 
que pertenecía al grupo dos, masculino de 36 aftas, y del lado izquierdo. 
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Distribución por edad 

•34% 

•20-30 (n=17) 031-40 (n=20) 041-50 (n=13) 

FIGURA #9 

Se ingresaron 50 pacientes, de los cuales 17 comprendían edades entre 20 a 30 
años y formaron el grupo número 1, representan el 34 % . El segllndo grupo 
correspondía al 40% de los pacientes y estaba compuesto por 20 pacientes de 
edades que oscilaban entre los 31 a 40 años. Y al grupo 3 pertenecían 13 
pacientes de edades comprendidas entre los 41 a 50 años, eqllivalentes al 26 %. 
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Distribución por género 

c:J Masculino (n=18) CJ Femenino (n=33) 

FIGURA #JO 
De los 50 pacientes que entraron al estudio, se observó predominancia 

del sexo femenino con 33 participantes y del sexo masculino hubo J 8 
participantes. 
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Distribución de grupo etario por 
género 

4 
2 
o 

FIGURA# JI 

20-30 
(n=17) 

31-40 
(n=20) 

Edad 

41-50 
(n=13) 

De los 17 pacientes de fomraban el primer grupo, 7 eran hombres y 1 O 
eran mujeres. 
En el segundo grupo encontramos a 14 mujeres y 6 hombres. En el tercer 
gn1po, 8 eran mujeres y el resto eran hombres. Se observa predominancia 
femenina en todos los grupos etarios. 

•Hombres 
i;;;;JMujeres 
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LATENCIA 1 

GENERO POR LADO 
s.o, 

4.9: 
1 

> 1 
1 I E ¡ -r 

4.8~ 
i 

11 

l --·- ---··· 
- ... L 

4.7 ., 
' 1··-

N• 18 .18 32 32 

1'-a 1'-a ,,,(¡ ,,,(¡ 
~6> ~6> ~ ~ 
~~ ~~ ~o ~~ 
º~ "~ ~-? o 

1' o 

FIGURA # 12 

En esta imagen se observa el parámetro de latencia uno en el grupo género por 
lado, para el género masculino en el lado derecho 4.85 +/- 0.05 e izquierdo fue de 4.82 
+/- O. I mv. y en le género femenino fue de, 4.84 +l-0. 03 mv. en el lado derecho y para el 
lado izquierdo fue de 4.8 +/- 0.05 mv. NJ se observaron diferencias significativas. 
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LATENCIA 1 

GRUPO DE EDAD POR LADO 
5.0 

4.9 

> E 4.8 I 
4.7 

4.6~--.---..,.---..,.---..,.----.----.---

FIGURA # 13 

Aquí se observa la gráfica de los grupos etarios por lado explorado para la latencia 
# J, en el grupo# 1 hubo una media de 4.9 +/-O. 1 mv. para ambos lados. En el grupo # 
2, la mediaji1e de 4.9 +/- 0.1 mv. en el lado derecho y en el lado izquierdoji1e de 4.8 +/-
0. 1 mv. y para el tercer grupo la mediafi1e de 4.8 +/-O. 1 en ambos lados explorados. No 
hubo diferencias significativas en los parámetros explorados. En estos parámetros no 
existe diferencia significativa. 
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E 

4.881 

4.8si 

4.841 
4.82i 

:::i 
4.76 

4.74 

4.72 

·LATENCIA 

VALORES DE NORMALIDAD 

I 

4.70~---------.--------.--·------
DERECHO. IZQUIERDO 

LADO 

FIGURA #14 

Para el parámetro latencia # J, se obtuvo una media de 4.83 +/- 0.03 mv. para el 
lado derecho y para el lado izquierdo fue de 4.8 J +/- O. J mv., tomándose como latencia 
uno media 4.8 +/- 0.1 mv. Deforma similar se obtuvieron Jos parámetros de la latencia# 
2, encontrando en el lado derecho 5.25 +/- O.J mv. y en el lado izquierdo 5.36 +/- 0.04 mv. 
por Jo cual se toma como latencia dos media de 5. 3 +/- O. J mv. 
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