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PREFACIO

Probablemente una de las preocupaciones gque mads tiempo, v
también dinero, ha hecho gastar a la humanidad, sea el aparecer

ante los demds y ante nosotros mismos, con "buena cara".

Desde los més antiguos actores de la Grecia cldsica y de los
inicics de teatro oriental, hasta los mas reclientes y noveles
profesicnales de la imagen "cara al publico", todos ponen sus
mejores medios y artes para transmitir cualquier c¢lase de
sensaciones, de estados de &dnimo, inclusc de pensamientos, a
través de su expresidén facial. Si no es posible realizarlo a
"cara descublerta", se utilizan las mdscaras o maguillajes que
sean preciscs. Y todo ello por no hablar de la elevada frecuencia
con gue encontramos a alguien con ganas de hacer algo "por la

cara" independientemente de "la cara gue les pongan”.

Numerosos ejemplos a lo largo de la Historia y de la
Literatura ilustran el interés sempiternc por la cara. Por
destacar algunos, ya Cicerdén (106-43 antes de Cristo) en su De
Oratore exponia la importancia de la expresidén facial con su
conocido "Imago animis vultus..." (la cara es el espeijo del alma

vy los cojos son sus intérpretes). Shakespeare (1.564-1.616) en



Macbeth relata 1la habilidad precisa por la gue "Una cara
mentirosa debe ocultar lo que sabe un corazén falso'. Lope de
Vega (1.562-1.637) escribia a Lupercioc Leonardo las secuelas de
una vida "En otro cielo, en otro reino extrafio / mis trabajos se
viercon en mi cara...", con lo que Orwell {1.903-1.950) se muestra
de acuerdo en su Manuscrito de Notas, "A los 50 cada uno tiene
la cara gue se merece" aungue en contraposicidén a Rossetti
(1.828-1882), que en La casa de la vida decia "Mira mi cara; mi
nombre es Podria Haber Sido...". Y en c¢ctro género no menos
difundido, como el comic, Schulz {(1.922- ) en boca de su famoso
Charlie Brown (Carlitos) mostraba su mordacidad diciendo "Mi cara
es del tipo de las que la gente se rie espontaneamente".
Finalmente, el genial Groucho Marx {(1.895-1877) también ha hecho
magnificas referencias faciales, no sdélo con su imagen, sino
también con frases muy conocidas como en la que afirma "Yo nunca
olvido una cara, pero haré una excepcidn en su caso" '.

aunque en diferentes proporciones, préacticamente todo el
mundo estd interesado en la cara. Asi, diariamente en nuestra
profesidn observamos y valoramos las facies dolorosas, las caras
y actitudes que impresionan © no de gravedad, vemos si un
enfermo, o un sano, tiene "mala cara". En palabras de Sir Charles
Bell: *la expresidén facial de los seres humanos me fascina,

porque tanto sirve para mostrar los mas bajos y bestiales



instintos como para transmitir las mds sublimes emocicnes del

espiritu".

La mimica facial es consecuencia de la especializacidn, a
lo largo del desarrollo filogénico, de los midsculos de la cara
y de las estructuras nerviosas, tanto centrales como periféricas,
que los inervan. La musculatura facial, en intimo contacto con
la fascia superficial y la piel, con una variadisima gama de
contracciones y relajaciones, origina unas posibilidades
practicamente infinitas para demostrar alegria, sorpresa,
preocupacién, ira... en definitiva, cualquier expresidn, con
mayor © menor intensidad, auténtica o simulada. Lo cual nos
explica la gran representacidén somatotdpica de la cara en el
cértex cerebral, de donde parten numerosisimas fibras nerviosas
que a través de las conexiones en el tallc cerebral inervan los
miscules de la cara, con una elevada razdén de inervacidén (menos
de 100 fibras musculares por axdén), lo gue hace gque estos

misculos tengan una funcién muy precisa, delicada y sutil.



MOTIVO DEL TRABAJO

A la luz de lc anteriormente expuesto, el trastorno gque
sufre un enfermo ante la alteracidén de este equilibrio perfecto,
ante una pardlisis facial, es enteramente comprensible; no puede
controlar sus expresiones faciales, subir las cejas, parpadear,
sonreir, hasta comer y beber pueden estar dificultados, y para
colmo, su boca estd desviada sin que pueda evitarlo y todas las
personas de su alrededor lo perciben, muchos lo resaltan, por nc
hablar de los espejos. No es de extraflar, por tanto, que la
inmensa mavoria de estos pacientes acudan a los servicios de

Urgencia, con la sensacidén de estar gravemente enfermos.

Mi actividad labcral diaria se desarrolla, desde hace afios,
en un Servicic de Urgencias Hospitalarias; han sido miltiples los
casos de pardlisis facial manejados. Pero el detonante definitivo
para este estudio, surgid abruptamente en la Consulta de un amigo
estomatdlogo: la anestesia administrada me habia producidc una

pardlisis facial. {(Ver Fotc M-I).



Foto M-I.- Fotografia del autor de esta Tesis, con l1os
miasculos faciales en reposc e intentandc sonrelr y Ccerrar con
fuerza los ojos. Se evidencia la parélisis facial periférica

provocada por la anestesia estomatclégica.



PROPOSITO DEL TRABAJO

La pardlisis facial periférica, quizds por su caracter
idiopdtico, estd permanentemente acompafiada por miltiples
controversias y c¢lasificaciones, etiopatogénicas, c¢linicas,
evolutivas y terapéuticas, cuya vigencia y criterio varian seguin

periodos y escuelas.

Etiopatogénicamente, se incluyen desde las congénitas y las
producidas por traumatismos o compresiones tumorales hasta las
méas variadas teorias infecciosas, inflamatorias y el muy amplio
grupo, a pesar de todos los esfuerzos, de la pardalisis facial

periférica idiopatica o pardlisis de Bell.

Clinicamente, se describen las diversas manifestaciones como
enfermedad aislada o formando parte de la sintomatologia dé
otras; la frecuencia de sintomas subjetivos como el dolor, 1la
hiperacusia y la disgeusia; y las dificultades de cuantificacién
de los datos clinicos objetivos, con distintos grados de paresia;
junto a un amplio abanico de posibilidades técnicas para su
estudic, desde valoracidén de reflejos a rescnancias magnéticas

con Gadolinio.



Evolutivamente, con muy amplia repercusién dado el
desconocimiento de factores determinantes en que una parédlisis

facial idiopatica o parainfecciosa se recupere totalmente © no.

En cuanto al tratamiento, se defienden las més diversas
teorias y gque varian desde la cirugia precoz, a la mera
vigilancia evolutiva, pasando por corticoides, antiinflamatorios

y medidas fisicas.

Por todo ello y el disponer de una serie de 1.424 paralisis
faciales idiopéaticas, la més larga publicada hasta ahora en la
literatura médica, nos llevd a realizar un amplio estudio
bibliografico, cliniceo y evelutive para con el mayor y mejor
conocimiento de la enfermedad, realizar un estudic epidemioclégico
que nos permitiera dar datos 1o mas exactos posible,
estadisticamente hablando, de las manifestacicnes de la paradlisis
facial y con elles hacer un estudio pronédstico que nos sirviera

para establecer la evolucidn de nuestros futures pacientes.

En conclusidn, el propdsito de éste trabajo es el estudio
retrospectivo de la historia natural de la paralisis facial
periférica idiopéatica, el conocimiento minucioso de la fisiologia
y fisiopatologia del nervio facial y el establecimiento de

factores clinicos que deberian posibilitar la comprensién y el



andlisis de la mayoria de los problemas del nervio facial,
ayudando a emitir un prondstico certero, asi como a la
planificacidén terapéutica. Todo ello siguiendo los criterics ya
defendidos desde 1.991 (Adour ), de que en la parélisis facial
idiopética se han demostradec innecesarics los costosos estudios
complementarios y, por extensidn, valoraciones intervencionistas

potencialmente lesivas para la salud.



CONCEPTO

La pardlisis facial periférica idiopética es un sindrome
caracterizado por la debilidad o la imposibilidad para contraer
la musculatura de una hemifacies, suele comenzar de forma aguda
y acompafiarse de otra sintomatolcocgia como el dolor locorregional,

la disgeusia y la disacusia.

En la pardlisis facial periférica, se afecta en igual medida
toda la musculatura facial (frontal, orbicular y peribucal) con
evidente deterioro de 1a mimica tantc superior como inferior de

la cara.

En la pardlisis supranuclear (central), los misculos frontal
y orbicular del o0jo se encuentran mucho menos afectados que los
de la parte baja de la cara, vya gque los musculos faciales
superiores estan inervados por vias corticobulbares provenientes
de ambas cortezas motoras, mientras que los musculos faciales
inferiores estédn inervados so6lo por el hemisferio opuesto. En las
lesiones supranucleares puede haber una discciacidén de
movimientos faciales emocionales vy voluntarios, ¥y con frecuencia
se agrega cierto grado de paralisis del brazo y de la pierna o

una afasia en las lesiones del hemisferio dominante ?.



Aungque a principios de siglo se denominaba pardlisis de Bell
a toda paralisis facial periférica, el término se debe reservar
para las pardlisis de etiologia idiopdtica, nombrando, con su
etiologia, agquéllas en las que si se conozca, ya sea traumdtica,
viral, congénita, tumoral, etc., pues la pardlisis facial
periférica puede ser ademds de una enfermedad en si misma, un
sintoma de wun trastorno neurclégico (tumores del A&ngulo
pontocerebeloso, esclerosis miltiple, sindrome de Guillain
Barré), de un traumatismo craneo encefdlico con fractura del
peflasco, de una infeccidn por el virus del Herpes Zoster o por
otros gérmenes con afectacidn sistémica (varicela, enfermedad de
Lyme, lepra) o© incluso de vuna enfermedad heredo-familiar

{(sindrome de Melkersson-Rosenthal).

Por otra parte, ademds de los diversos grados de pardlisis,
el nervio facial puede afectarse funcionalmente, con pardalisis
previa o sin ella, destacando las conocidas sincinesias, las
ladgrimas de cocodrilo, los espasmos postparaliticos, el
hemiespasmo facial ¥y 1l1la miokimia facial. Estas alteraciones
funcionales, deben distinguirse de los movimientos faciales
anormales cuyo origen no es el VII nervio craneal como son el
blefaroespasmo, mal llamado paraespasmo facial o espasmo facial

bilateral, que es simétrico y en ocasiones de origen



extrapiramidal; los tics, que habitualmente afectan también a
misculos fuera del territorio de influencia del facial y a las
convulsiones focales corticales, gque usualmente se comportan Como

supranucleares.



HISTORIA DE LA ENFERMEDAD

Aungue habitualmente se ha asociado la parélisis facial
periférica a Sir Charles Bell por la descripcién hecha en 1.821,
existen dos trabajos, uno publicado por Nicolaus A. Friedreich
en 1.798 y otro publicado por Richard Powell en 1.813, cuyas
observacicnes sobre la forma de presentacidn, hallazgos de la
exploracién fisica, histeoria natural y recuperacidn, precedieron

a los de Charles Bell *.

Por otra parte, Kindler recogid en 1.970 excelentes ejemplos
de pardlisis facial periférica en antiguas esculturas
grecorromanas demostrando gque la enfermedad es conocida desde los
médicos y artistas clésicos. La primera efigie egipcia en la que
se representa una pardlisis facial tiene una antigledad de 4.000
afics. También se conccen ejemplos escultdricos de la época inca
precolombina y més recientemente wvarias telas renacentistas

holandesas representan pardlisis faciales.

Avicena ({(980-1.037) fue el autor de los primeros escritos
médicos que se conservan sobre la pardalisis facial. En el guinto
libro de su Canonis Medicinae aparecen sus descripciones

etioldgicas, prondsticas vy terapéuticas, distinguiendo ademés



entre paralisis periférica vy central. Como causas, enumera los
traumatismos cerebrales, los tumores y la seccién del nervio
facial. Afirmaba cque "si la enfermedad dura mas de 6 meses, nc
debe esperarse recuperacidén®, demostrando la amplitud de sus
conocimientos y experiencia. Como tratamiento aplicaba localmente
plantas medicinales tropicales de efecto vasodilatador v si la
causa era una seccidn nerviosa "la tnica alternativa es la sutura

cabo a cabo". (Rosende, 1.990) °.

La edad moderna de la pardlisis facial empieza con Nicolaus
A. Friedreich de Wirzburg, abuelo de Nicoclaus Friedreich de
Heildelberg que describid la ataxia que lleva desde entoncesg su
nombre, En 1.798 y con el titulo de Paralisis musculorum faciel
rheumatica, publica en los Annals of Medicine de Edimburgo, una
magnifica descripcidn de 3 casos de pardlisis facial periférica,

todos ellos con exposicidén previa a corrientes de aire.

Como sefiala Bird (1.979) ¢, es muy posible que un estudiante
llamade Charles Bell (Foto H-I) leyese dicho articulo, va que
desde que padecid en su infancia una pardlisis facial de la que
quedd con leves secuelas, tenia un enorme interés por la

enfermedad.

En cualguier caso, todo ello sirve para resaltar aun mas la



inmensa talla cientifica de Sir Charles Bell, publicd desde 1.821
varios trabajos en los gque distinguid el nervic facial del nervio
tordcico largo, del frénico, del estatoacustico y del trigémino,
afirmando el caracter eminentemente motcr del nervio facial, 1lo
que produjo tal impacto entre los compafilercos de su época que se
abandond la prédctica, hasta entonces vigente, de seccionar el
facial para tratar la neuralgia del trigémino, lo gque légicamente

producia una pardalisis facial irreversible ’.

Ademds de otros hallazgos anatomofuncionales, Bell describid
perfectamente las diferencias entre 1la paralisis facial
periférica y la central, e indicd gque con estos conocimientos el

médice pedria estar:

..."mejor capacitadec para distinguir entre esa pardlisis que
procede del cerebro y esa afeccidn parcial de los musculos de la
cara, cuandc, desde una causa mencs alarmante, han perdido la
influencia controladora del nervio respiratorio.

Los casos de esta pardlisis parcial deben ser familiares a
cada observador médiceo. Es muy frecuente que la gente joven tenga
lo gque vulgarmente se llama rictus, lo gue significa, una ligera
pardlisis de los misculos de un lado de la cara y que el médico

sabe que no es nada formidable."...®



Describid también el signo gue lleva su nombre, estableciéd
varias causas para la pardlisis vy atribuydé la ageusia y la
hiperacusia, que ¢él mismo habia padecido, a trastornos

secundarios a la pardlisis del nervio facial ®.

Se ha atribuide a Bérard que ya expusiera alrededor de 1840
vy al recalcar la hipétesis etiopatogénica de la pardlisis "a

frigore", la idea original de gue la inflamacidn provecaria un

estrangulamiento del nervio tacial en el trayecto
intratemporal®?.
En 1.895, Sir wWilliam Gowers dictaba sus famosas

conferencias sobre la paralisis facial y Sir Charles Ballance,
fundador de la Royal Society of Neurosurgery y autor de una obra
en dos volUmenes Surgery of the temporal bone, aplicaba como
tratamiento paliativo de la pardlisis facial, la anastomosis con
el XI nervio craneal. Ballance habia realizade numerosos
experimentos con moncs y posteriormente en hombres, realizando
anastomosis e injertos con varios nervios, demcstrando la
superioridad de la anastomosis con el nervio espinal en el

tratamiento de las paralisis faciales de etiologia traumatica !°.

En 1.919 Antoni atribuydé la pardlisis facial idiopatica a



un proceso infeccioso ¥y la describia comec parte de una
polineuritis cerebral infecciosa aguda !'. Autores como Adour? han
propuesto, exactamente la misma conclusidén etiopatogénica, por
lo que propugnan cambiar el nombre de parédlisis de Bell por

pardlisis de Antoni.

Con respecto al tratamiento, 1las contribucicnes de dos
autores recientes son ya consideradas clésicas. Sir Terence
Cawthorne gue en 1.938 introdujo el uso del microscopic en la
cirugia del facial, sentando las bases de la actual cirugia del
VII nervio en 1.946 **. Y vya en 1.954, Taverner inicia el
tratamientc esteroideo en sus paclientes, estableciendo la

indicacién, hoy vigente, del tratamiento farmacolégico !*.

Los trabajos posteriores son ya historia actual y aparecen

citados en los correspondientes capitulos de esta tesis.



Foto H-I.- Sir Charles Bell (1774-1842).

National Library of Medicine,

Bethesda, Maryland.

Retrato de

la



EPIDEMIOLOGIA

La paré&lisis facial periférica es un proceso frecuente;
todos los médicos han observado directamente diversos casos, lo
gue guizéds sea una de las razones de las escasas publicaciones
sobre incidencia de la enfermedad. Otras razones serian el
cardcter no epidemicldgicamente declarable, el que varias
especialidades puedan estudiarla y tratarla e incluso el hecho
de que alguncs pacientes no la consideren con suficiente entidad
como para consultar, si no cursa con dolor o si la parélisis es
leve ¢ de corta duracidn °.

En la literatura médica, la incidencia wvaria de unos
trabajos a otros. Asi, Yetter en 1.990 publica una incidencia de
10 a 30 casos por 100.000 habitantes !¢, la misma gue Peitersen!®
en 1.982, Wocllenberg establece de 17 a 22.8 casos por 100.000
habitantes *, mientras que Ohye la hace variar de 8 a 240 por
100.000 '". Hauser y cols encontraban en Rochester, Minnesota

22.8 casos por 100.000 habitantes ®. Katusic en su estudio

epidemioldgico en la Clinica Mayo establece un 25 por 100.000 *.

La pardlisis facial periférica puede aparecer en cualguier

época del afio, no sbélec en las frias. Tampoco hay diferencias



demostradas entre razas, sexos, edades, ni en la frecuencia del

lado de la cara afectado por la pardlisis # 4 14.16-20

Se han descrito casos de presentacidén familiar, fuera del
sindrome de Melkersson-Rosenthal, sin demostrarse factores
genéticos ni ambientales. Tampoco los episcdios de pardlisis
facial periférica idiopética recurrentes, homeo o contralaterales,
tienen aclarados los factores predisponentes, pero existen casos

de hasta 10 episodios antes de los 25 afios ?i.

Frecuentemente relacionades c¢on la parédlisis facial
periférica, aparecen ciertos pProcesos como factores
predisponentes. Ya en 1.971 en el estudic de poblacidén de Hauser
en Rochester, Minnescta, el 10 % de los pacientes con paralisis
facial eran diabéticos conocidos, si bien la incidencia real,
particularmente en combinacién con la edad, no se conccia
exactamente. Ese mismc afic Korczyn publica una incidencia de un
14% de diabetes en 140 pardlisis de Bell, ascendiendo al 66% si
se definia como intolerancia a la glucosa. En 1.972 Vassallo
publica una incidencia aun mayor de diabéticos con pardlisis de
Bell, un 29% en pacientes de més de 40 afios realizando ya un
estudio comparativo control de poblacidén en iguales rangos de
edad. No obstante, otros estudios como los de Aminoff solamente

encuentran un 6% de intoclerancias a la glucosa en sus casos °.



En cuanto a la hipertensién arterial, ya Moxon en 1.869,
describe por primera vez una pardlisis facial en relacidn con un
paciente hipertenso. Hauser en su ya mencionado estudio en la
poblacidn de Rochester, publica una incidencia de un 8% entre las
pardlisis de Bell, sefialando que es una incidencia menor que la
del estudio Framingham. En la serie de Vassalleo, un 36% de
pacientes de mas de 40 afios con pardalisis de Bell tenian
hipertensién, tasa significativamente mayor gue entre la
poblacién general; si bien este dato no se cumplia en menores de
40 afics. Lloyd en 1.966, revisa los casos de paralisis facial y
los casos de hipertensidn en los nifios de un hospital de Londres,
encontrandc gque un 20% de todos los hipertensos tenian ademas
pardlisis facial v que un 7% de los gue tenian paralisis facial

tenian hipertensién severa ®

. Publicaciones posteriores han hecho
que se incluya la pardlisis facial como una primera manifestacidn
de hipertensidén en la infancia. En 1.991 Siegler * publica sus
estudios en nifios hipertensos con pardlisig facial, estableciendo
que la pardlisis ocurre por un mecanismo no aclarado, gue puede
ser intermitente e independiente del control de la tensidn
arterial, aungue Lloyd en 1.966 y Zeiss en 1.979 publican casos
de pardlisis resueltos con terapia hipotensora, estando
contraindicado el tratamiento con corticoides. Por otra parte,

destacar que no es infrecuente la asociacién de pardlisis facial

periférica y crisis hipertensiva 4.



- 21 -

También el embarazo, particularmente en su Gltimo trimestre
y el postparto se han asociado con mayor riesgo, al igual gue la
menarquia o el climateric. Hilsinger en 1.975 ha sido gquien ha
publicade mayeores tasas de parélisis de Bell durante el embarazo,
3,3 veces més frecuéente gue en un grupc de mujeres contreol. Falco
en 1.989, encuentra una incidencia de 41 por 100.000 partos
frente a un 17,4 por 100,000 mujeres en edad de procrear, siendo
mas frecuente en el tercer trimestre y postpartoc inmediato y

siendo un factor importante la preeclampsia -°.



EMBRIOLOGIA

Asociado con el segundo arco branguial, la raiz motora
facial surge del neuroblasto, bajo el tercer neurdmero del
rombencéfalo. En el desarrolle temprano, sus fibras pasan
lateralmente, ventrales al nucleo del VI par, mis tarde y a
medida que el ndcleo del VI se desplaza rostralmente y el del VII

caudal v lateralmente, se origina la rodilla del facial.

El ganglio geniculado se forma de células gue se separan del
primordio acusticofacial, que también da origen a los ganglios

vestibular y espiral &.

Los componentes del segundo arco branguial se evaginan para
recubrir los arces inferiores durante la sexta semana del
desarrollo. Posteriormente, el tejideo muscular primordial de}
segundc arco dard lugar a la piel de la cara y sobre los misculos
masticatorios del primer arco branquial establece su distribucién
sensorial cutdnea. Estas migraciones del segundo arcoc con
respecto a los adyacentes, probablemente expliguen las complejas

interconexiones de los respectivos nervios craneales del adulto.



ANATOMIA

Se ha definido anatomicamente al VII nervic craneal, como
las extensiones centrales y periféricas de las fibras contenidas
en sus dos raices, a nivel del tallo cerebral, en el surco

bulboprotuberancial.

Es importante establecer tal definicidén, porgue en el
trayecto de estas fibras, tanto central como periféricamente, hay
numerosas relaciones e interconexicones con las fibras de otros
nervios craneales. Por tanto, en puntos a lo large de su
recorrido, el nervio puede no sélc haber perdidc algunas fibras
por las ramificaciones terminales, sino también habker ganado
otras a través de ramas comunicantes. Estas interrelaciones, el
gran numeroc de funciones servidas por sus fibras v su largo y
tortucso curso intradseo, hacen tGnico al facial v uno de los més
complejos de entre los nervios craneales °.

Una vez desarrcllado el nervio facial, se describen dos
rajices, aungue con frecuencia no sean facilmente distinguibles;
la mas larga v en posicidén medial, es la motora e inerva la

musculatura facial, mientras que la menor y lateral forma el asi
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llamado Nervio intermediario de Wrisberg, que va entre la rama
motora vy el VIII nervio y lleva informacién motora visceral e

informacién sensorial, tanto general como especial?! (Tabla A-I).

COMPONENTE (y color Fig. A-T) FUNCION
B e ...
Rama motora Inervan el estapedic, estilohiodeo,

{viscerales eferentes vientre posterior del digdstrico,
especiales, amarillo) musculos de la expresidén facial,
buccinador, misculos coccipitales vy

cutidneo cervical.

Viscerales motoras Estimulan las glandulas lacrimales,
{generales eferentes, | submandibulares y sublinguales, las

rojo) mucosas de la nariz y el paladar.

Sensoriales generales Inervan la piel del pabellén
{somAticas aferentes, | auricular, una pequefila zona de piel
azul) detrds de dicho pabelldn. Establecen

probablemente conexiones con el

nervio mandibular.

Sensoriales especiales Recogen la sensacidn gustativa de

(especiales aferentes, | los 2/3 anteriores de la lengua y el

verde) paladar.

e —— ]

TABLA A-I.- Componentes del nervio facial. {(Modificade de

Wilson-Pauwells?!),
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Figura A-I.- Componentes del nervio facial. (Modificade de
Wilson-Pauwells®) .



1.- Porcién intracraneal.

El ntcleo motor del nervic facial, originado, en cada lado,
a nivel del borde inferior de la protuberancia, por encima y algo
por fuera de la c¢liva bulbar, mide uncs 32,5 mm. de largoc, se
sittla por fuera del motor ocular externo e inmediatamente por
dentro del estatoacustico. Recibe las conexiones centrales vy es

de donde emergen las dos ramas hacia su curso periféricoc.

Conexiones centrales rama motora.-

Los estimulos para los movimientos voluntarios de la
musculatura facial, son llevados al nuclec mctor facial de la
protuberancia por los axones corticobulbares, gue surgen de la
corteza motora de los hemisferios cerebrales, cuyas porcicnes

faciales motoras estéan situadas en los giros pre y postcentral.

El &drea de cdrtex encargada de las respuestas voluntarias
de los masculos faciales, es directamente propcecrcicnal a la
finura de los movimientos relacicnados y no al volumen de los
misculos inervados, de ahi el gran tamafio del asi llamado

homiancule de Penfield y Rasmussen.
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Los axones corticobulbares integrados en el tracto
corticobulbar, pasan por el borde posterior de la cépsula interna
Y en su mayoria cruzan la linea media para hacer sinapsis en el
miclec motor pontine contralateral. No obstante, algunas fibras
| descienden sin decusarse y van a inervar los subnicleos de los

misculos frontales y periorbitarios. (Fig. A-II).

Ciartwan

Figura A-II.- Conexiones de la rama motora. (Modificado da
Wilson-Pauwells®) .



La informacidén se suministra en la corteza no sdéloc a partir
de los giros pre y postcentral, va gue hay otras Areas corticales
gue regulan los movimientos relacionadcos con la expresidn de
emociones. Algunas de estas zonas se han identificado en el
cdrtex preoccipltal, en el cértex premotor y en la cingula de
Crosby v De Jonge. Las vias de éstas 4reas adicionales, al
contrario que las vias directas, hacen numerosas sinapsis en el
hipotdlamo, ganglios basales y tegmentum del cerebro medio. Esto
explica la conservacidédn de la sonrisa provocada por un chiste o
de los movimientos inconscientes, tras una paralisis facial

supranuclear por lesidén del haz cortico-pontino 2°.

Los musculos de la expresidn facial intervienen también en
varios reflejos iniciados por estimulos 6pticos, acusticoes,
tactiles y emocionales. Por ejemplo, el cierre palpebral en
respuesta al contactc con la cdérnea ¢ al estimulo de un destello
luminoso (reflejo corneal); la contraccidn o relajacién de los
misculos estapedios en respuesta a la intensidad de los sonidos
{reflejo estapedial); el chupeteo en respuesta a sensaciones
tactiles en la boca. Finalmente, son bien conocidas las
expresiones faciales caracteristicas en respuesta a fuertes
emociones tales como furia o alegria. Por tanto, el nucleo facial
recibe entradas de varias fuentes afladidas al sistema piramidal,
si bien las vias por las cuales dichas seflales alcanzan el micleo

no estdan correctamente dilucidadas.



Nucleo motor y trayecto protuberencial.

El nmicleco motor se encuentra situadc en el seno de la
formacidn reticular de la porcidn inferior de la protuberancia.
Es postericr al ndclec dorsal del cuerpc trapezoide vy
ventromedial respecto al nlcleo de la raiz descendente del
trigémino. Topograficamente las células se disponen en un
complejo de pequefios grupos de neurconas y cada nucleo recibe

inervacidén de ambos hemisferios.

El nexrvio facial hace un recorrido largo v complicado en la
protuberancia. Inicialmente las fibras emergen de la porcidn
dorsal del nucleo y pasan dorsomedial y ventralmente la porciédn
media del nucleo del sextc nervio craneal. Posteriormente, se
incurvan lateralmente alrededor de 1la superficie dorsal del
nuclec del sexto nervio craneal, inmediatamente subyacentes al
epéndima gue recubre el colliculus facial. Las fibras entonces,
progresan ventrolateralmente pasando entre el nucleo facial v el
nucleo espinal del quinto nervio, continuando por la regidn
basilar hasta su salida por el borde mas inferior de la

protuberancia.

Tras la sinapsis del nlcleo motor, 1las fibras cursan

dorsalmente hacia el suelo del cuarte ventriculo y rodean el



nicleo del VI par (rodilla interna), formandc una peguefia
prominencia en el suelo del cuarto ventriculo conoccida comoc asa
del nervio facial (celliculus facial). Finalmente estas fibras
se dirigen ventralmente para emerger en el lado ventrolateral del

talle cerebral **. {Fig. A-ITI).
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Figura A-IITI.- Trayecto motor protuberencial. {(Modificado de

Proctor?®.



Trayecto periférico

Fosa posterior y meato acustico interno: Tras salir del
tallo cerebral el VII nervio, en compafiia del VIII, con epineuro,
cubierto por la pia madre y bafiado en liguide cefalorraquideo,
recorre lateralmente unos 23 6 24 mm. antes de entrar en el meato
internco, continuande 7 u 8 mm. por el canal 6tico interno. En el
fondo del meato estéd situado anteriormente al nervio vestibular
superior y separado de los nervios coclear y vestibular inferior
por un procesc osificado horizontal gue es la cresta falciforme.
En esta regidn, existen interconexiones entre el nervio
intermediario y el vestibular vy neuronas del ganglio vestibular.
Mientras que los nervics coclear y vestibular penetran en el
laberinto, el facial con el intermediario, pasan cblicuamente por

el canal facial, también llamado conducto de Falcopio.

Canal facial: El1 canal facial lleva un curso tortuoso a
través de la zona petrosa y se puede dividir en

l1.- Un primer cursco horizontal que va desde el canal
auditivo interno al lugar del ganglio geniculado.

2.- Un primer girc en dngulo agudo.

3.- Un segundo trayecto recto préximo a la mas alta porcién

timpanica.



4.- Un segundo giro de gran radio, dirigidc directamente
hacia abajo.

5.- Una tercera y dltima porcién recta gue se dirige
inferior y algo posteriormente para acabar en el agujeré estilo

mastoideo. {(Fig. A-IV),
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Figura A-IV.- Dehiscencias ¢6seas y canal facial. {(Modificadeo de

Proctor®®) .



Primera porcién del canal facial, segmento laberintico: El
orificio del canal facial en el agujerc auditivo interno, mide
0.68 mm de diametro, a su través el facial recorre la zona
petrosa en direccidén anterior y casi perpendicular al eje
petroso, gira anterolateralmente para pasar sobre el laberinto
durante 3 6 4 mm. v alcanzar el ganglio geniculado. Una
evaginacién de la aracncides accompafia al facial durante un
trayecto variable, qgue a veces llega hasta el propio ganglio

geniculado.

Muy al principio de esta primera percidén del canal facial,
existe un ligero estrechamiento producido por la cresta vertical.
El periostio del meato internc es aqui mas delgadc que en el
resto del canal facial, por lo tanto el nervio facial estd méas
ceomprimido en este punto que en el resto del canal. Si se lleva
acabo cirugia descompresiva del facial en el segmento

laberintico, debe cortarse este anillc peridstico.

Primer giro del canal facial y fosa geniculada: La fosa
geniculada es el cruce de caminos de cuatro canales nervicsos:
por una parte, las extremidades central y periférica del facial
y por otra, los conductos para los nervios petroso superficiales
mayor y menor. En su interior se halla el ganglio geniculado,
donde termina el nervio intermediario de Wrisberg y del gque

emerge como nervio petroso superficial menor.



En el ganglio geniculado, el nervio facial gira abruptamente
hacia atrds v forma la rodilla externa. Este segmento tiene tres
ramas: el nervio petroso superficial mayor, el nervio petroso
externo y una comunicacidén con el nervio petroso superficial
menor. El petroso mayor pasa anteriormente a través del hiato del
canal facial al suelo de la fosa cerebral media, en su camino
hacia el ganglio pterigopalatino se une con el nervio petroso
profundo, rama del IX nervio, y forman el nervio vidiano. En el
ganglic pterigepalatino hay comunicaciones con dos ramas
pterigopalatinas de la segunda divisidén del V nervic. Las fibras
sensoriales del V nervio y a través del ganglio, estén unidas a
las fibras sensoriales del VII en los nervios palatinos e inervan
las membranas muccsas de la cavidad nasal y palatina. Las fibras
postganglicnares descienden con estas ramas para inervar las
glandulas de la mucosa nasal y palatina, ascendiendoc en las ramas
pterigopalatinas para unirse al nervio maxilar superior vy
alcanzar la glédndula lacrimal. Dos ramas menores del VII nervio,

también alcanzan el ganglic geniculado.

El nervio petrosc externc se comunica con el plexo simpatico

sobre la arteria meningea media.

El nervio petroso superficial menor conecta desde el plexo

timpénice del IX nervio al ganglio ético.



Segmento horizontal o timpanico: Desde el ganglio
geniculadco, el facial wviaja hacia atrds y algo lateralmente
durante 12 é 13 mm. La impresidén de este segmento es visible a
veces en la pared media del oido medio, bajo la prominencia

horizontal del canal semicircular y sobre la ventana oval.

Segmento vertical o masteoideo: En el Area posterior del cido
medio, el VII nervio cambia nuevamente su curso ¥y prosigue
verticalmente durante 10-14 mm. Este segmento da tres ramas:

1.- El nervio del misculo estapedlio que surge muy proximec
al extremo mds superior de este segmento.

2.~ El nervio de la cuerda del timpano, que se origina en
cualquier lugar desde leos 10,9 mm. proximales a los 1,2 mm.
distales al agujerc estilomastoideo, con una distancia media de
5,3 mm. Viaja dentro del canal facial hasta su salida en la pared
posterior del oidc medic, pasa por la superficie medial de la
membrana timpdnica, cruza el mango del martilloc para emerger del
oido medio anteriormente. Tiene una pequefia comunicacién con el
ganglio éticec y se une a la rama lingual de la tercera divisidn
del V. Algunas fibras de la cuerda del timpano hacen sinapgis en
el ganglio submandibular y fibras postganglionares alcanzan las
gldndulas submandibulares y sublinguales. La mayor parte de las
fibras son aferentes gustativas en los dos tercios anteriores de

la lengua.



3.~ La tltima rama es anastomdtica con la rama auricular del
vago vy se desprende del facial inmediatamente antes de que éste

salga del crédneo por el orificio estilomastoideo.

Segmento parotideo: Segun emerge del agujero
estilomastoideo, el facial extracraneal recorre anteriormente la
pardtida, cruza la cardtida externa y se divide en el borde
postericor de la rama de la mandibula en dos ramas principales:

la superior o temporcfacial y la inferior o cervicofacial.

La temporofacial origina las ramas auricular posterior,
digastrica y estilohioidea gque inervardn los miscules auriculares
posteriores, occipitales, wvientre postericor del digéstrico vy
estilohioidern. Cercano a estos puntos, el facial o sus ramas se
comunican con los nervios IX y X, con la rama auriculctempcral
del V y con ramas del plexo cervical. Posteriormente, el VII
nervio con su porcidn cervicefacial, atraviesa la glandula
pardtida 15 6 20 mm, para dar sus ramas terminales, temporales,
cigomaticas, bucales, mandibulares y cervicales, sigulendc uno
de los seis patrones mas comunes descritos por Miehlke en 1.973

* . (Fig. A-V).
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Figura A-V.- Patrones de Miehlke. (Mcdificado de Malone®) .

Lag ramas temporales pasan sobre el arco zigomatico e
inervan los masculos faciales gue guedan por encima del nivel de
la hendidura palpebral. Una pequefla rama pasa posterosuperiomente

e inerva los masculos auriculares anterilor y superior.

Las ramas cigomdticas inervan lcs misculos faciales situados
entre los niveles de las hendiduras palpebral y bucal. Las ramas
superiores, mas pequefilas, cruzan el arco cigomdtico en direcciodn

al misculo orbicular del ojo y pueden ser indistinguibles de las



ramas temporales. Las ramas inferiores, llamadas infracrbitarias,
acompafian al conductc parotideo sobre el maseterc y avanzan
medialmente para formar el plexc infraorbitario Jjunto con el

nervio del mismo nombre.

Las ramas bucales se dirigen al angulo de la boca y formando
un plexo con el nervio bucal, inervan al buccinador, zigoméaticos
mayor y mencr, elevador del labio superior, elevador del angulo

de la boca y orbicular de los labilos.

La rama marginal de 1la mandibula, que recorre el borde
inferior, termina tras formar un plexo con el nervio mentoniano,
inervando los misculcos del labio inferior, risorio, depresor del

angulo de la boca y del mentén.

La rama cervical, que sale por el extremo infericr de la
pardtida, se dirige anteroinferiormente, bajo el &nguleo de 1la
mandibula, para inervar el platisma, también conocido como

misculo cutédneo del cuellco, por su cara profunda ?7.

Finalmente, vamos a describir algunas de las referencias
principales utilizadas por los cirujanos de cabeza y cuello y que
permiten localizar y exponer al nervio facial (Fig. A-VI, la

numeracidén de la imagen corresponde con la del texto).



1.- El nervio estd © sobre el proceso estilodes o pegado
lateralmente a £1.

2.- La rama temporofacial emerge del borde anterosuperior
de la pardtida, junto a la eminencia malar v el arco zigcomatico.

3.- La rama bucal c¢ruza transversalmente la cara, Jjusto por
debajc del conducto paridad o cruzandolo.

4 .- La rama mandibular recorre a lo largo ei cuerpo de la
mandibula en el miscule masetero ¢ justo por debajo del bhorde
infericr, prdxime al dngulo de la mandibuls.

5.- La divisidn cervicofacial cruza la vena faclial posterior

cerca del berde inferior de la glandula pardtida %,
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Figura A-VI.- Referencias quirirgicas del nervic facial.

(Modificado de Malone?®).



Componente motor visceral.

Una parte importante del VII nervio craneal pertenece al
sistema nervioso autdénomo, parasimpdtico, gque es responsable del
control de las glandulas lacrimales, submandibulares y
sublinguales, glandulas mucosas de la nariz, senos paranasales
y paladar blando y duro (es decir, todas las gldndulas mayores

de la cabeza excepto la pardtida y las cutdneas).

Los cuerpos celulares (neurconas preganglionares) estéan
esparcidos por el tegmento del pedinculo cerebral Yy
colectivamente se les llama nucleo salivar superior o nlucleco

lacrimo mucoso nasal.

El ndcleo salivar estd influidc primariamente por el
hipotdlamo. Los impulsos del sistema limbicco (comportamiento
emocional) y del Area olfatoria, a través del hipotdlamo, viaian
con el fasciculo dorsal longitudinal hasta el ndcleo salivar.
Estas vias son las mediadoras en los refleijos viscerales tales
como la salivacion como respuesta a olores de alimentos cocinadocs

¢ el llanto en respuesta a estados emociocnales.

El nucleo salivar también recibe estimulos de otras Areas

cerebrales. Por ejemplo, cuando les cojos estédn irritados,



fibras senscriales viajan al niclec espinal del trigémino y a su
vuelta estimulan el nlcleo salivar para causar la secrecidn de
las gléandulas lacrimales. También cuando se activan las fibras
especilales del gusto en la boca, el nlcleo gustatorio estimula
el nacleo salivar para causar la secrecidén de las glandulas

orales.

Las fibras eferentes desde el nucleo salivar superior,
viajan en el nervio intermediaric, dividiéndose en el canal
facial en dos grupos, para formar el nervio petroso mayor ( a las
glandulas nasales y lacrimales ) y la cuerda del timpano ( a las

glandulas submandibulares y sublinguales ).

El nervio petrosc mayor, abandona la porcidn petrosa del
hueso temporal por el agujero petrose mayor para entrar en la
fosa craneal media. Pasa bajo el ganglio trigeminal, atraviesa
el agujero rasgado y llega al canal pterigoidec, se une con el
nervio petrosc profunde (fibras simpaticas desde el plexo que
rodea a la arteria cardétida interna) para formar el nervio del
canal pterigoide. El canal pterigoide esfenoidal se abre a la
fosa pterigopalatina gque alcoja al ganglio pterigopalatine, en el
que hacen sinapsis los axones parasimpdticos del nervioc del canal
pterigeide. Las fibras postganglionares continulan hacia arriba

con las fibras ganglidénicas de la divisidén maxilar del trigémino



v alcanzan las gléndulas lacrimales y las mucosas de las

cavidades nasal y oral.

La cuerda del timpano pasa a través de la fisura
petrotimpanica para unirse a la rama lingual del nervio
mandibular, procedente del trigémino, mds alld del foramen ovale.
El haz de estos dos nervios va hacia el borde lateral del suelc
de la cavidad oral, donde las fibras parasimpiticas del VII
nervio hacen sinapsis en el ganglio submandibular. Las fibras
postgangliénicas contindan a las gléandulas submandibulares,
sublinguales vy a las pequefias glédndulas del suelo de la boca **°°.

(Fig. A-VII).
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Componente sensitivo general.

El nervioc intermediario tiene un pequefio componente cutdneo
sensitivo cuyas terminaciones pueden encontrarse rodeando la piel
del pabelldn auricular v en una zona peguefia por detréds del oido.
Este nervio posiblemente complete al nervio mandibular aportando
sensibilidad de la pared del meato acustico y de la superficie

externa de la membrana timpdnica.

Los cuerpos celulares de éstas fibras sensitivos, se
encuentran en el ganglio geniculadoc en la zona petrosa temporal.
Los impulsos desde el ganglio, penetran en el talloc cerebral a
través del nervio intermediario y descienden por el tracto del
nervic trigémino para hacer sinapsis en la porcidén espinal del
niclec del trigémino en la parte rostral medular. Desde éste
nicleo los impulsos se proyvectan contralateralmente al nucleo
ventral posterior del tdlamo y desde agqui neuronas sensoriales
terciarias hasta la circunvolucién postcentral o cdrtex

sensorial. (Fig. A-VIII).



Figura A-VIII.- Componente sensitivo general. (Modificado de
Wilson-Pauwells®) . e

1l: Corteza sensitiva,

2: Nicleo ventral posterior del tédlamo.

3: Nervio intermediario.

4: Ganglio geniculado.



Componente sensorial especial.

Las fibras sensoriales especiales del VII nervio, llevan
infermacidén gustativa del borde lateral y cara superior de los
dos tercics anteriores de la lengua y del paladar, duro y blando.
Las ramificaciones periféricas de éstas células corren con el
nervio lingual del gque se separan para formar el nervio de la

cuerda del timpano.

El nervio de la cuerda del timpano atraviesa la fisura
petrotimpénica y se une al nervio facial en la porcidn petrcsa
del tempcral. Los cuerpos celulares de las neuronas sensoriales
especiales estdn en el ganglic geniculado, pared medial de 1la
cavidad timpédnica. Del ganglioc las fibras entran en el tallo
cerebral, en el borde caudal de la protuberancia, con las otras
fibras del nervio intermediario y a través del tracto sclitario
van a realizar la sinapsis en la porcién restral del niucleo del

fasciculo solitario, llamado algunas veces, nucleo gustatorio.

Las fibras secundarias ascienden desde el nucleo,
proyectandose bilateralmente por el tractc central del tegmento
para alcanzar el nucleo ventral posterior, ipsi y contralateral,

del tdlamo. Los axones terciarios de las neuronas talamicas, se
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proyectan entonces a través del borde posterior de la cédpsula
interna al Area cortical del gusto, localizada en la parte mis

inferior de la corteza sensorial en la circunvolucidén postcentral
extendiéndose hacia la insula **. (Fig. A-IX).
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Figura A-IX.- Componente sensorial especial. (Modificado de
Wilson-Pauwells®) .



ANATOMIA MICROSCOPICA

La arquitectura del nervio facial, es inicialmente similar
a la de otros nervios periféricos. Las neurcnas motoras faciales,
tienen su cuerpo celular en la protuberancia y un axén
mielinizado que a través del hueso temporal alcanza las uniones

neuromusculares en la musculatura facial.

En cuanto a las wvainas, se han descrito y nombrado segun
varios autores, aceptdndcse finalmente la clasificacidén de
Sunderland y Cossar ' {1.953), que en lco referente a las neuronas
motoras, denominan endoneurc a la capa que rodea al axdédn con las
células de Schwann pegadas directamente a la mielina. La capa de
mielina estd ausente en los ndédulos de Ranvier, espaciados en
intervalos de 1-2 mm. y en estas uniones, el axolema estd en
contacto directo con el endoneurco. Cuando NUMErcses axones se
agrupan en fasciculos, cada fasciculec estd rodeado por un tejido
neuroconectivo llamadc perineuro, mientras que los grupos de
fasciculos se mantienen juntos gracias a un tejido conective que
los engloba, protege y aporta vascularizacidn, y cuya capa mas
externa constituye el epineuro. Este epineuro no recubre al

facial a nivel de raices ni en la porcidn laberintica.
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Se han realizado miltiples estudios de contaje de células

y fibras del VII par, resumimos en las tablas A-II y A-III, los

trabajos scbre modelos humanos, publicades por Van Buskirk * en

1.945 y por Kullman ** et al en 1.971, respectivamente, por su

general aceptaciédn posterior.

Tabla A-ITI.

Rango % del

Lugar Contaje (micras) Mielina VII par
Nucleo 6.811 15-50
Nlicleo accesorio 131
Cerca del g. 11.624 76 %
geniculado
Rama motora 6.999 3-14 100 % 58
N. intermedio

motor 2.509 24
N. intermedio

sensorial 2.116 1,5-10 93 % 13
G. geniculado 2.129 5-50
N. petrosc mayor 1.173 68 %




Lugar Contaje Tamafio

(micras)

Segmento vertical 19.000 i,2-1,4

r} (mastoideo)

Cuerda del timpano 1.220 1,5-2,5

porcidén motora

Cuerda del timpano 2.030

u porcién sensorial

— ——————————
— - ——— }} . ——0V -

Tabla A-III.

Clagsificacidén de los axones.- En lineas generales se dividen
en mielinicos y amielinicos. En los axones mielinizadeocs una
célula de Schwann rodea un uUnico axcn, mientras gue en los

amielinicos, la célula de Schwann engloba mds de un axdén.

El axén estd formado por el axoplasma y rcdeadc por una
membrana plasmatica, el axolema. Las capas de mielina y el
citoplasma de 1las células de Schwann con su membrana basal
constituyen la ‘*vaina endoneural" de gran importancia en el

proceso de reinervacién.



Tomando como base el calibre y las velocidades de conduccidn
se han propuesto varias clasificaciones de los axcones. La
primera, y una de las mas utilizadas, fue la de Erlanger vy
Gasser®® (1.937) que en su célebre monografia realizada en axones
de rana, clasificaban las fibras nerviocsas en tres grandes tipos
{A,B,C) que correspondian a tres plcos distintos de velocidad:

- Tipc A, mielinicas, subdivididas en:

Alfa: diametro de 15 a 20 micras, velocidad de
conduccicén de 60 a 12¢ m/s, integran las fibras aferentes motoras
vy sensitivas.

Beta: didmetro de 8 a 15 micras, velocidad de 50 a 60
m/s, corregsponden a las terminales motoras y sensitivas tactiles.

Delta: diametro de 2 a 5 micras, velocidad de 3 a 30
m/s, transportan el dolor agudo y la sensacidn de frio.

- Tipo B, mielinicas pregangliénicas, similares a las delta.

- Tipo C, amielinicas, didmetro de 0,1 a 1 micra y velocidad
de 0,9 a 1,5 m/s, conducen las sensaciones de calor y dolor

térmico.

Posteriormente, Lloyd *° (1.948) para englobar las fibras
aferentes del misculo esguelético, crea una nueva clasificacién
con cuatro tipos de fibras, siendo las mielinicas las de los

tipos I a III y las amielinicas las de tipo IV.



VASCULARIZACION

Anatomia Macroscédpica.

La porcién del nervio facial comprendida entre 1 tallo
cerebral y el agujero estilomastoideoc estéd irrigada primariamente
de tres fuentes. Proximalmente una rama gue suele proceder de la
arteria cerebelosa antero-inferior, penetra en el meato auditivo
interno, en estrecha relacidén con los nervios séptimo y octavo,
se ramifica en las arterias auditiva interna y subarcuata, cuyas
ramificaciones mds pcsteriores, irrigan el séptimo nervio hasta

el ganglio geniculado.

Las otras dos ramas proceden de la cardétida externa, la rama
petrosa de la arteria meningea media se aproxima al séptimo
nervio, junto al nervio petroso mayor, a través del hiato del
canal facial. Irriga la regidn del ganglio geniculado y se divide
en una rama ascendente para el segmento proximal del nervioc y en
una rama descendente que le acompafia hasta el agujero

estilomastoidec.

La rama estilomastoidea de la arteria auricular postericr,

penetra en el canal facial por el agujero estilomastoidec y



asciende una corta distancia antes de dividirse en las ramas
ascendente y descendente. La descendente regresa al agujero
estilomastoidec y acompafia al nervio auricular posterior. La rama
ascendente acompafia al facial hasta el nivel del ganglio

geniculado *°.

Sunderland y Cossar’ (1.953) comprobaron que los territoriocs
de las tres arterias que irrigan el nervio facial se superponen,
de tal manera, gque en cualguier nivel del nervio, podemcs
encontrar ramas de al menos dos de dichas arterias, por 1o que
dudaban de que la oclusidén de una de ellas comprometiera el
aporte sanguineo al séptimo par. Al principico ellos no publicaron
anastémosis entre estas arterias, si bien posteriormente Blunt?®’
{1.956) las cita como demostradas, en contraste con los hallazgos
de Hilger®® (1.949) segun el cual no hay, o es muy escaso, el

aporte de cclaterales en caso de isqguemia.

La mayor parte de las arterias y venas visibles
macroscépicamente en el canal facial estdn inciuidas en el
epineuro. Anson® (1.970) y <colaboradores comprobarcon la
existencia de wenas de un plexo perineural vy de numerosas
arterias mas pequeflas a este nivel, particularmente en el
segmento vertical. También evidenciaron numerosas anastémosis con

la médula del huesc circundante y con un rico plexo vascular del



oide medio, que tiene componentes de las arterias maxilar

interna, auricular posterior y faringea ascendente .

El drenaje venoso, se realiza en el canal auditive interno
hacia la wvena auditva interna. Posteriormente al ganglio
geniculado hay una red vencsa que drena anteriormente hacia las
venas gque acompaflan a la arteria petrosa e inferiormente hacia

las venas préximas a la arteria estilomastoidea 2°.

Anatomia Microscoépica.

En contraste con lecs grandes vasos del epineuro, la
vascularizacidén del perineuro consistente en las arteriolas méas
pequefias y capilares, organizadas en una red longitudinal

interconectada a intervalos con vascos transversales.

Aungue las anastdmosis entre los vasos del epi y perineuro
no fuercn demostrados por las técnicas macroscdpicas de Anson’®,
Bosatra?® (1.956) va las describidé en todos los segmentos del
séptimo par. El1 también describkidé bandas de masculo liso en la
capa intima de 1las bifurcaciones wvasculares de las mayores
arterias, sugiriendo con ello que podria haber una funcidn

vascular autorreguladora.



CANAL FACIAL Y ESTRUCTURAS ADYACENTES

En el feto humano, Anson **(1.970) vy sus colaboradores,
observaron que las estructuras de la porcidén vertical del canal
facial, estdn agrupadas en una triada consistente en nervio,
misculo (estapedio) y complejo arterio venoso. En el cuarto o
guinto mes de gestacidén estas estructuras ocupan un surco de la
pared posterior del oido medio; hacia el séptimo mes, el tejido
mesenguimal periférico se ha diferenciado en tejido conectivo,
y el surco se ha cerrado parcialmente por un crecimiento 6seo;

hacia el noveno mes el canal estd completo y con textura petrosa.

Las diferencias existentes en tamafic, forma y grosor de las
paredes ha sido descrito por varics autores desde Yates*' en
1.936, siendo Baxter*® en 1.971 el gue publicd que los fallos en
el desarrcllo del canal facial pueden ocurrir hasta en un 55% de
los individucs, y méds frecuentemente en el segmento horizontai
préxime a la ventana oval. Hall*® y colaboradores (1.969)
observarcon ausencia del techo 6sec del ganglioc geniculadc en un
15% vy sobre el segmento proximal del nervic petrosc mayor en otro
15% . Lindeman®® (1.960) no encontrd estrechamiento del canal en
el agujero estilomastoideo, mientras Esslen’® encontrd que la

parte mas estrecha del canal estaba en el segmento laberintico.



Aungue obviamente el canal contiene tejido de algun tipo a
cualgquier nivel, la proporcién ocupada por el nervio facial en
si, varia desde préacticamente en el 100% de la porcidén prcoximal
del segmento horizontal hasta el 25 o 50% del segmento vertical.
El espacio restante estd ocupado por el tejido conectivo
epineural, vasos sanguineos, y por el misculo estapedio en el
segmento vertical. De acuerdo con Anson las wvariaciones en
tamafio, forma y estructura del canal facial estdn relacicnadas
con el patrdn de las comunicaciones vasculares a través de la
pared del canal, con la cuerda del timpanc y con el midsculo
estapedio. Estas dos Ultimas estructuras pueden estar
parcialmente incluidas en compartimentos formados por peguefics

canales 6seocs °®.



ANATOMIA PATOLOGICA

Dade el c¢ursoc habitualmente benigno de las pardlisis
faciales periféricas, existen muy pocos casos en la literatura
de autopsias con estudios neuropatoldgicos concretos del VII par.
La otra fuente anatomopatoldgica son las revisiones quirdrgicas
del facial tante para descompresidn como para anastdémosis

reparadora.

Hallazgos necrépsicos.

En las 12 autopsias recogidas desde Minkowski** en 1.891 a
Reddy?” en 1.966, fallecidos entre 10 vy 90 dias del
establecimiento de la pardlisis facial por causas ajenas a esta,
encontramos edades comprendidas entre 21 vy 81 afios, vy dos
hallazgos principales, por un lado cambiocs inflamatorics tipicos
y por otro, cambios degenerativos, probablemente relacionadces con
degeneracién walleriana. Los casos de Alexander®® (1.902) vy
Ulrich*® (1.978), con inflamacién parenquimatosa evidente, hace
preguntarse por etiologia herpética no reconocida, mientras que
en los de Déjeérine®® (1.897) y André-Thomas®® (1.907) que si
estaban relacionados temporalmente con el herpes zoster, no se

describen cambios inflamatorios,



negandolos concretamente en unc de ellos, y en les otros dos,

Déjerine utiliza el términc "neuritis parengquimatosa".

El lugar de mds afectacidn en la mavoria de los casos se
extiende desde las proximidades del ganglio geniculado hasta el
segmentc vertical, gradualmente méAs importante cuantc mas

distalmente.

Fowler® (1.963}) fue el primero que utilizd técnicas
neuropatoldgicas modernas vy describe hemorragia intraneural y
dilatacién vencsa, mientras Reddy? (1.966) muestra algunocs
cambios inflamatorios en células mastoideas y alrededor de las

paredes de las arterias arterioesclerdticas.

Hallazgog guirirgicos.

Muchos cirujanos han descrito anormalidades en la apariencia
del VII nervio o del tejido circundante en el momento de la

descompresidn.

Cawthorne **{1.946) describia constriccién del nervio en el
agujero estilomastoidec en la mayoria de los casos agudos, con

hinchazdén del nervio y hemorraglas longitudinales que nunca se



extendian mas alld de 1 cm. del agujero estilomastoideo. S8i 1la
intervencién se demoraba més de seis meses, observaba una

retraccidén del nervio.

Jongkees ** (1.970) encontrd que los vasos del nervio estaban
engrosados de dos a tres veces su calibre habitual y Sadé®®
demostrd en 1.977 lo qgue Sunderland *® habia apuntado, que el
abombamientc del nervio que se produce al incidir el perineuro

era normal.

Rlatt vy Freeman®’ (1.965) realizaron cortes segmentarios de
la cuerda del timpanc en 15 casos vy describieron placas
blanquecinas en la superficie del nervio y edema en tcdeos los
cascs. El examen microscédpico reveld infiltracién de
mononucleares y c¢élulas inflamatorias, con fagocitosis por
histiocitos; lo gue interpretaron como clara evidencia de un
proceso inflamatoric y que posteriormente se etigquetd de

degeneracidén walleriana.

Fisch y Esslen®® (1.972) encontraron cambios morfoldégicos
cercanos al ganglio geniculado en 11 de 12 cascs, describiéndolos
como ‘“prominente, edematoso, hinchazén rojiza con marcada
inyeccién vascular"; en 8 de los 11 casos, el nervio tenia de dos

a tres veces su tamafio normal.



Los estudios de Ylikoski (1.990) con microscopia
convencional y electrdnica en pacientes con pardlisis facial
traumatica, se describen por su interés funcional en el capitulo

de Fisiopatologia.

Modelos animales.

Trabajandc con ratas blancas, Sullivan y Smith®® (1.950)
encontraron que la aplicacidén de hielo durante 20 minutos en la
cara afeitada del animal, producia, 24 horas después, una ligera
acumulacién local de un colorante vascular administrado por via
I.V. periférica. Con una sutura anudada al nervio lo suficiente
para impedir el drenaje venoso, colocada a nivel distal del
agujero estilomastcoideo, se desarrolla edema proximal hasta
bloguear completamente la luz del agujerc y provocar pardalisis

facial.

Coassole en 1.961 {(citado por McGovern®®) puso hielo en la
regidén mastoidea de conejos sensibilizados al suero de caballo,
con cconejos no sensibilizadeos como control. Sélo desarrcllaron
pardlisis facial 1los sensibilizados, cuyos nervios fueron

descrites como agrandados y enrojecidos y microscdpicamente



existia extravasacién sanguinea, infiltracidédn 1leucocitaria y
fragmentacidén de mielina. Estos cambios no ocurrian en los
conejog sensibilizados a los gue previamente a la aplicacidén del
hielo, se administrd procaina intravenosa. Coassolo interpreté
éstos resultados como una evidencia de inhibicién de un mecanismo

alérgico mediado por la histamina.

Sin embargo McGovern y Hansel®® (1.961) usando la técnica de
Coassolo, uUnicamente consiguieron pardlisis transitorias en
perros. Estos autores en otro trabajo, compararon los efectos de
la inyeccién de epinefrina o suerc salino en el canal facial de
perros normales y de perros sensibilizados al suerc de caballo.
Aungue todos los perros inyectados tenian cambios neuropaticos,
eran mas evidentes en los perros sensibilizados y que fueron
infiltrados con epinefrina. McGovern pensd que €l denominador
comun era la isguemia posterior a la inyeccidén, perc gue tanto
la sensibilizacién previa come la vasoconstriceiodn inducida porx
la epinefrina potenciaban los efectos patoldgicos, los cuales
eran no inflamatorios, mds en linea con los publicados en la
pardlisis de Bell que con los de una neuritis alérgica

experimental.

Jain y Sharma® (1.964) perfundieron suero salino en el VII

nervio dentro del canal facial en conejos y encontraron gue con



una presidén de perfusidn constante, la parélisis resultante
duraba un tiempo proporcional a la duracidén de la compresidn,
mientras que si se perfundia fuera del canal facial, no habia

consecuencias paréticas.

Hazama® (1.972) no pudo provocar pardlisis facial en
conejos sensibilizados al inyectar suero de caballo en el agujero
estilomastoideo. Por otra parte, cuando aplicarcn un clip en el
VII nervic, Jjustamente distal al agujero estilomastoideo en
conejos normales y por diversos periodos de tiempo, observarcn
cambios en la apariencia y funcidén del nervio. La pardlisis
comenzd en los primeros 90 segundos y era completa en los
primeros 5 minutos en todos los casos. Cuando se retird el clip
a los 20 minutos, la recuperacién comenzd en los 30 minutos
siguientes y fue completa en 3 horas. $i el clip se mantenia per

mas de 30 minutos, la recuperacidn se retrasaba a mds de un mes.



FUNCIONALIDAD DEL NERVIO FACIAL

Muchas de las funciones del nervio facial pueden deducirse
de las vias anatémicas, asi las fibras motoras proceden
tnicamente del nucleo facial, las fibras eferentes se originan
en el nucleo salivar superior y las fibras aferentes wvan al

nucleo del tracte solitario.

La funcién motora del facial se aplica al control de los
misculos de la cara, cuerc cabelludo, pabellédn auricular y cuello
con clara demarcacidén entre los dos lados de la cara. La funcidn
motora voluntaria es importante para la comunicacidén humana,
verbal o no, para la limpieza ocular y para la alimentacién. La
funcidén motora involuntaria es la llave de la respuesta mimica
emocional (en pardlisis central la mimica suele estar
conservada). Otreos misculos inervadeos incluyen al estapedio, el
vientre posterior del digdstrico y el estilohiodeo. El estapedio
equilibra el estribo en respuesta a sonidos fuertes y los otros

misculos ayudan a la ingesta.

Otras funcicnes involuntarias estan representadas por los
reflejos mediados por el nervio facial. Los mAs importantes de

ellos son los reflejos protectores, el corneal y el "blink



reflex" o reflejo de parpadec que ocasiona el parpadeo normal
bilateral a intervalos de dos a Quince segundos para proteger las
cérneas de la sequedad. El reflejo corneal también se dispara por
un golpeteo en la glabela, un brilleo luminose o un ruido fuerte
y es probablemente una respuesta en sobresalto. El1 reflejo
estapedial protege el laberinto del ruido y ocurre bilateralmente
a un estimulc unilateral. El reflejo nasolacrimal, secretomotor,
probablemente sirva para proteger los o0jos y la nariz de noxas
quimicas. El reflejo oculomentoniano, otro reflejo de sobresalto,
produce una contraccidn sincrédnica del orbicular de los péarpados
vy de los mﬁsculqs mentoniancs en respuesta a un fuerte ruido
inesperado o a una luz brillante repentina. Otros reflejos més
clinicos gue naturales son dtiles para el médico en 1la
exploracién neuroldgica:

~ Reflejo palmomentoniano. Es una contraccidén de los
misculos de la barbilla en respuesta al golpeteo del dedo medio
de la mano ipsilateral. Es muy pronunciado en las lesiones de la
neurona motora superior, siendo por tanto util en la
diferenciacidén entre parédlisis central y periferica.

- Reflejo del orbicular de los parpados. Es una respuesta
de estiramientoc muscular. El explorador, tracciona la piel
lateralmente al 4angulo externc palpebral y golpetea la zona
estirada, la contraccién muscular estd incrementada en la

enfermedad de la neurona motora superior.



- Reflejo perioral o de chupeteo. Es similar al anterior y
se estimula por un suave golpeteo del labio superior produciendo
contraccidn de la musculatura pericral. Se trata de un reflejo

de liberacién frontal.

Las funciones restantes del nervio facial son secretomotoras
Y sensitivas, transmitidas por el nervio intermediario.
Secretomotoras:

- El lagrimeo. Sirve para mantener la cornea limpila vy
himeda. Dadec que las neuronas gue controlan el lagrimeo
pertenecen al nervic petroso superficial mayor, una lesidn del
nervio facial debe ser proximal a la salida del petroso
superficial mayor para producir descenso en la secrecidn
lacrimal. Las fibras postganglicnares se originan en el ganglio
esfenopalatine y van a la gléndula lacrimal per via trigeminal.

- Becrecidén mucosa nasal y palatina. Otras fibras del
petrosc superficial mayor hacen sinapsis en el ganglioc
esfenopalatino y proveocan estimulcs secretores en las glandulas
de la mucosa nasal y palatina.

~ Secrecidén salivar. Las fibras secretomotoras de las
glédndulas sublinguales y submaxilares proceden de la cuerda del
timpanc, postericrmente del nervice lingual hasta el ganglio
submandibular donde hacen sinapsis con las fibras

postganglicnares.



Las fibras sensitivas transmiten las sensacicnes gustativas
de los dos tercios anteriores de la lengua v a través del nervio
lingual alcanzan la cuerda del timpano. Algunas fibras del gusto
desde el paladar viajan con el petrosc superficial mayor.
Finalmente, algunas fibras somidticas aferentes transmiten la

sensibilidad del pabelldén auricular.



FISIOPATOLOGIA

Cuando un axén del nervic facial se dafla, ocurren
importantes cambios histoldgicos y bioguimiceos en el cuerpo de
la célula, tanto proximal como distalmente al lugar de la lesién,
vy el nervio daflado ya no es capaz de conducir impulsos a la

musculatura facial, produciéndose la pardlisis.

Sunderland®, junto con los estudio prevics de Seddon® de
1.943, propuso una clasificacidén que explica los diferentes
mecanismos gue ocurren en las lesiones periféricas de los
nervics, lliamé&ndolas neuroapraxia, axcnotmesis y neurotmesis,
ésta Ultima a su vez con tres grades, pérdida del endoneuro,
pérdida del perineurc y seccidn nervicosa completa. Usando éstas
definiciones patoldgicas, el dafioc nervioso se clasifica de primer
a quinto grado para su significado pronédstico y terapéutico.

(Fig. F-I).



Epineurc
Petrineuro

Endonheuro

Axon

Flgura F-I.- Sunderland. Grados de lesidn neurcldgica.

Neurcapraxia: Asi se denomina al blogueo de la conduccidn
nerviosa: el nervio estd fisicamente intacto, pero la conduccidn
biogquimica de los impulscs nervicsos estéd blogueada. La
neuroapraxia es un primer grade de blogueo en el cual la vaina

de mielina esta conservada y ho ocurre degeneracidn walleriana.

Clinicamente hay pardlisis con mantenimiento relativo de la



sensibilidad térmica y algésica, lo que Erb llamé hace un siglo,
pardlisis paraddéjica, ya que los axcnes de peqguefico calibre apenas

se alteran.

Este es el tipo de lesidén predominante en las pardlisis
agudas traumdticas, "pardlisis del S&bado por la noche",
pardlisis por "torniquete" y muchas pardlisis de Bell. El blogueo
de la conduccidn es probablemente debidc a la obturacién de los
canales idnicos producidos por peguefios desplazamientos focales
de mielina. La recuperacidn es habitualmente completa en plazo
méaximo de 3 a 6 semanas, gracias a la remielinizacidn producida

por proliferacidn de células de Schawnn.

Axonotmesis: Es el dafio nervioso en que ocurre degeneracidn
walleriana distalmente a la lesidn, es un dafic de segundo grado
y conlleva pérdida de la vaina de mielina pero con integridad del
endoneuro. La recuperacidn es mas lenta gque en el grado I perc
también completa. El axdén se regenera a razdén de 1 mm. al dia,

aproximadamente.

Neurotmesis: Del tercer al quinto grado se llaman
neurotmesis, dependiendo de la integridad del endoneurc,

perineurc y epineuro con seccidén nerviosa completa.



En lag lesiones de tercer grado, hay ruptura del endoneuro
v degeneracidén walleriana, perc se conserva el perineuro. Es muy
probable que en este tipo de lesidén se produzca o una
reinervacidén incompleta por degeneracidn axonal retrdégrada v/o
bloquee del crecimiento por fibrosis cilcatricial; o una
reinervacidn aberrante por ramificacidn, o errdnea por

crecimiento axonal en el endeneurc de otro axdén con funcicnalidad

diferente.
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Figura F-II.- Comparacidn entre distintos tipogs de lesidn

nerviosa y la normalidad.



En el cuarto grado el perineuro gque rodea a los fasciculos
estd interrumpido, mientras que en el qguinto grado la zcna
lesionada llega hasta el epineuro vy por tanto todo el nervio estéd
seccionadeo. En ambos casos la_continuidad del nervio Unicamente

se puede recuperar con el abordaje guirtdrgice.?® (Figs. F-II y F-

III).

Lesion nenicsa Regeneracidn

Figura F~-III.- Tipos de lesidn y su regeneracidn subsiguiente.

(Mcdificado de Marsh'®®).



Ylikoski®® publicd en 1.390 los resultados de sus trabajos
sobre pacientes con pardlisis facial de etioleogia traumdtica
(tumoral, vyatrogénica ¢ con fractura del temporal), habiendo
examinado a microscopia convencional y electrénica muestras del
nervic facial de aquellos pacientes con pardalisis facial
persistente y qQue iban a ser intervenidos, en busca de una
explicacién del falle funcional y para evaluar los cambios
producidos para restaurar la funcidn a través de la cirugia de

reinervacién.

El primer grupc estaba constituido por pacientes con
schwannoma y nervio facial conservado, ningunc de ellos
presentaba paresia facial preoperatoria. El estudio microscdépico
mostraba degeneracidén walleriana tipica con desmielinizacién,
siendo obvio gue la lesidn causal fue del tipo axonotmesis. Se
demuestra clinicamente gue la mayoria de las lesiocnes de segundo
Yy tercer grado se recuperan de manera funcionalmente

satisfactoria.

El segundo grupo eran pacientes con schawnnoma © meningioma,
con el nervio facial cortado. Se realiza anastomosis hipogloso-
facial diferida. Siendc por tanto una lesidn de tercer grade tipo
neurotmesis. La porcidn distal no mostraba signes de

regeneracién, pero tenia abundantes tubos endoneurales, lo que



demostraba colagenizacidn de la lesidn. Es razonable suponer gue
los mejores resultados se cobtendrian con 1la cirugia de
reinervacidén temprana y no posterior a las 2-4 semanas, cuando

el cuerpo neuronal todavia se prepara por si mismo para la
regeneracién. Si la reinervacién se realiza postericrmente,
podria ser que nc sélo los tubos endoneurales estuvieran
fibrétices, sino que también los cuerpos celulares del nucleo
facial motor fuera incapaz de responder a las necesidades
incrementadas de regeneracidén axonal con incremento de la

sintesis proteica.

El tercer grupo era de pacientes con colesteatoma v
pardlisis facial lentamente progresiva. El nervio facial mostraba
extensa fibrosis y no habia axones ni tubos de células de
Schwann. Eran lesicnes de neurcotmesis de quintc grado. En estos

casos la cirugia estd indicada tan pronto comoc sea posible.

El cuarto grupc, pacientes con traumatismo yatrogénico,
durante cirugia de exéstosis y de colesteatoma, perineurotmesis
0 lesidén de cuarto grado, lo cual habia producido un neurinoma

traumdtico gue probablemente interferia con la regeneraciédn.

Finalmente, al gquinto grupo pertenecian pacientes con

fractura del temporal, lesidn facial de tercer grado con hematoma



intraneural, evolucionandc a <c¢olagenizacién endoneural que
interferia con el crecimiento axonal. Estos pacientes sometidos
a cirugia descompresiva temprana, deberian evclucionar de manera

favorable.

Fisiopatoldégicamente, en cualgquier lugar donde haya pérdida
de la continuidad axonal (axonotmesis y neurotmesis), la parte
final del axén degenera, probablemente en minutos. Las fibras
proximales degeneran minimamente, con frecuencia hasta el primer
nédulo de Ranvier aungue de manera ocasional puede llegar hasta
el tercer nédulo. Numercsos organelos y enzimas transportados por
el axdén se aproximan a la zona lesionada y en unas horas puede
observarse inflamacidén de los bordes axcnales asociada a zalta
actividad enzimdatica. Casi todc el tronco nervioso proximal se
ensancha pronunciadamente en las dos semanas siguientes, lo cual
explica probablemente, la mencr velocidad de conduccidn durante
la regeneracién. Varios dias después de la lesidén también se
pueden observar la aparicidn de pequefios brotes emergiendo de los
bordes del axdén, 1incluso en numero excesivo, si bien sélo
agquellos que encuentren el camino de las células de Schwann se
desarrollan completan la regeneracidén, el restc se atrofia o

forma un neurcma °°.



Mientras tanto en el cuerpo celular estan realizandose unocs
cambios muy especificos, presumiblemente, preparando la
regeneracidén axonal. Estos cambios, ahora conocides como
cromatolisis, fueron descritos por Nissl en 1.892, e incluyen
inflamacién de los cuerpos celulares, desintegracidén de los
cuerpos de Nissl con hipertrofia del reticulo endoplésmico
rugoso, incremento del RNA y miltiples enzimas, movimiento del
nicleo a la periferia y formacidn de un casgquete nuclear
bascofilico. Otros cambios incluyen la distribucién enzimdtica y
un marcado incrementc de las células de la microglia
perineuronal, cambios Que parecen permanecer incluso después de
que la regeneracién estd completada. Estas células de 1la
microglia pueden desplazar entradas pcstsindpticas de axones
proximes vy si los cambios se hacen permanentes explicarian
funciones faciales alteradas, gque se pueden observar tras la

regeneracion.

Juntc al aumentc de la sintesis proteica neurconal, hay
incrementc en la liberacién del material recientemente
sintetizado y transportado por el axdén. Para dirigir el
crecimiento de los brotes de regeneracidén, se producen unos
camblos especificos en el lugar de la lesién. Por degeneracidn
walleriana, a lo largo de una semana, el axon distal y su vaina

de mielina se descomponen en relacidén con la proliferacidn de



células de Schwann vy de mastocitos que, trabajando
sinérgicamente, eliminan el axdén distal y su vaina, prccesos

conocidos como axonolisis y mielinolisis.

Simultaneamente, las células de Schwann gque estédn
proliferandoe se alinean a lo largo del eje de las fibras
degeneradas vy forman las bandas de Bingner, visibles ya al quinto
dia de la lesidén y por tanto, preparadas para albergar los brotes
axonales gue hayan comenzado a producirse. Sin embargo, mientras
gue un brote axonal gue alcance uno de estas bandas crecera
fadcilmente  hasta llegar al punto terminal, no existe
especificidad conocida para aceptar una fibra en particular en
estos canales recientemente formados, por lo que el mantenimiento
de una alineacidn apropiada entre los segmento proximal y distal
del nervio lesionado es de importancia wvital para que la
regeneracidén resultante sea funcionalmente normal.
Fisiopatclégicamente, esto explica la mejor evolucidn de las

axonotmesis comparativamente con las neurotmesis.

Una vez que la fibra ha encontrado su camino, la célula de
Schwann comienza la remielinizacién y en periodo de unos pocos
meses la fibra recupera su situacidn previa a la lesidén tanto en

tamafio come en su vaina de mielina. Las fibras crecen de 1 a 4



mm al dia por lo que tedricamente, el facial deberia ser capaz
de crecer desde el &ngulo cerebelopontino a la periferia en no

més de & meses.

Tras un periodec de crecimiento, la posibilidad de éxito en
la regeneracidén decrece, ya que después de 90 a 100 dias, las
bandas de Blngner degeneran y scn sustituidas por tejido
cicatricial. Es mas, con el paso del tiempo comienza la atrofia
muscular por denervacidén con lo cual incluso regeneraciones
neuronales directas sgervirdn de muy poco. 8in embargo, la
musculatura facial parece retener su habilidad para recibir
reinervacién durante un periodo de tiempc inusualmente largo,
habiéndose descrito casos de recuperacidén funcicnal tras varios

afics.

Fisiopatologia de la evolucidén de una paralisis facial.

La musculatura humana parece retener su arguitectura e
integridad celular durante afios v aunque la atrofia de las fibras
musculares comience a las pocas semanas de la denervacidn, este
proceso parece ser reversible, al menos hasta gue haya pasado

suficiente tiempc para que la fibrosis limite la motilidad



funcional de las fibras musculares. Esto puede ocurrir en meses
¢ en afios, dependiendo de los misculos involucrados, siendo los
faciales de los grupos que mas tiempo mantienen su capacidad de
regeneracién si son nuevamente reinervades. Es mds, los misculos
denervados o© lesionados, se hacen méds receptivos a 1la
reinervacién, desarrollando, incluso, nuevas placas motoras. En
todo caso y mientras no se pueda fijar un tiempo limite, cuanto
antes se complete la reinervacién, méAs probable es una

recuperacidén satisfactoria.

Basdndose en estos procesos fisiopatcldgicos, el resultado
Nnltimo de la recuperacidén de una lesidén nerviosa facial puede
variar considerablemente, dependiendo de la intensidad de la
lesién. Asi en las neurocapraxias, en las que no hay degeneracidn
axonal, no hay pérdida de placas motoras ni desestructuracién
muscular ni ccurre atrcecfia, la recuperacidn total deberia suceder

eI unas semanas.

Cuandc ha habido una pérdida de la continuidad axonal, atn
podria ocurrir una recuperacidn similar. Dado que la recuperacidn
debe ser precedida de degeneracidén y posterior regeneracién, se
retrasard hasta que la regeneracidén progrese desde el lugar de

la lesidén a las placas motoras. El tiempo de evolucidn puede



pronosticarse si se conoce la distancia entre la lesidén y la
placa motora ya que el crecimiento axonal es de 25 a 50
milimetros al mes. Sin embargo, la recuperacidén puede ser
incompleta aungue sin poderse predecir la aparicidén de

sincinesias.

Cuando se produce una lesidn tipo neurotmesis proximalmente
a las ramas periféricas del nervioc facial, la pérdida de los
tubos del endoneuro produce una perdida total de guias para las
fibras nerviosas en regeneracién, por lo gue nc hay ninguna
especificidad durante la regeneracidén y cualgquier fibra puede
alcanzar una banda de Blngner y terminar reinervando algin
misculo denervado. Puesto que la colocacidn espacial de 1la
mayoria de las fibras del tronco principal del facial es
aleatoria, es muy probable que la reinervacidén periférica
involucre por azar nervios gue centralmente engloben ramas
distintas de las afectadas originariamente en la pardlisis,

siendo esta la explicacidén més probable para la aparicidn de

gincinesias. Por tanto, la existencia de neurotmesis se
correlaciona con practicamente el 100 % de regeneraciones
aberrantes,

Otra posible alteracidén tras la regeneracidén se ve



tinicamente cuandc la lesidn produce degeneracidn proximalmente
al ganglio geniculado. Son las conocidas como lagrimas de
cocodrilo, referidas a la lacrimacidén gue se produce como
respuesta a estimulos gustativos gque normalmente producirian
salivacidén, El mecanismo probable es que las fibras eferentes
salivares del nucleo salivar supericr, fibras normalmente
destinadas a las gladndulas salivares submaxilares v sublinguales
via la cuerda del timpano, crecen inapropiadamente hacia el
nervio petrosc superficial mayor alcanzando la gléandula lacrimal
via el ganglio esfencpalatino. Comprendiendo la fisiopatologia,
es posikle planear el tratamiento quirtdrgico, en este caso

neurectomia del wvidiano.

Un minucioso conocimiento de la neurofisioleogia, de la
clinica y de la fisiopatologia del nervic facial hace posible
comprender y analizar la mayoria de los problemas del nervio
tacial, ayudandc a predecir el pronéstice y actitudes

terapéuticas correctas °’.



ETIOPATOGENIA

La etiologia de la pardlisis facial periférica es motivo de
controversia desde el principio del conocimiento de 1la
enfermedad. La pardlisis de Bell, inicial denominacién de toda
pardlisis facial periférica, actualmente sdélo se utiliza en
referencia a las paradlisis idiopéaticas, habiéndose segregado un
amplio grupc de enfermedades en las que la PFP es un sintoma mas
con una etiocliogia demostrada v demostrable. No obstante, en todas
las series publicadas, la paralisis de Bell o idiopatica, sigue
siendo el diagnéstico con maycr presentacién en todas las

publicaciones, con unos porcentajes entre el 51 y el 80% !%°8,

{Tabla E-I).
Parédlisis Herpes Infecciones Tumores Otros
Bell Zoster otomastocldeas locales

 s1 - 80 % 5 - 30 % 3 - 10 % 2 - 6 % 1 -5 %

TABLA E-I.- Etioclogias mas frecuentes de una pardlisis facial

periférica.



Patogénicamente se acepta que el dafio axonal estd producido,
en Nltima instancia, por una compresidn del nervio en el conducto
de Falopio. Anatomicamente, desde el grupo de Zurich en 1973,
estd demostrado la existencia proximal de la compresién (Dobozi,
Esslen y Fisch), confirmado con EMG intraoperatorio por Gantz
(1.982) en 15 de 1€ pacientes con PR y maAs recientemente por
Shwaber y Murphy (1.9%0 y 1.991 respectivamente) utilizando
Resonancia Nuclear Magnética'’®. La razén de tan precisa
localizacidén anatémica, ha sido cobjeto de miltiples estudios en
una doble vertiente, por un ladc la relacidn espacial entre el
canal de Falcpio v el nervio facial y por otro la vascularizacién

y €l edema resultante ante una agresidén al nervio facial.

En general, el nervio facial ocupa de un 25 a un 50% del
canal del conducto de Falopio. Ya se comenté en el capitulo de
Anatomia que Cawthorne® en 1.946, postuléd la existencia de un
estrechamiento préximo a la salida del agujeroc estilomastcoidec,
perc no fue comprcbado por otros autores. Fue Dobozi en 1.973
quien en su comanicado a la Sociedad Suiza de O.R.L., sobre el
estudio de 28 temporales, demostrd sin lugar a dudas que, al
comienzo del canal de Falopio, existe un estrechamiento
fisioldgico, en el que el didmetro del canal dsec y el del nervio
son casi iguales (Fisch®*® en 1.977, Lépez Aguado® en 1.977, 1.984

y posteriormente en 1.990). En este nivel, el didmetro del



canal 6seoc es de 1,02 + 0,08 mm y el del nervic facial es 0,85
+ 0,07 mm, existiendo por tantc una diferencia de sélo 0.17 mm,
lo que incluso en condiciones normales podria considerarse va un
cierto compromiso de espacio ya que el nervio puede ocupar del
75 al 80 % del didmetro total (Sunderland y Cossar®!, 1.953). Por
el contrario, en los segmentos timpdniceo y mastoideo las
diferencias son  mucho mas holgadas (0,41 vy 0,54 mm

respectivamente) .

A la estrechez anatdémica se afladen otras dos caracteristicas
del nervie, por un lado el nervio en esta zona esté constituido
por un sélo fasciculo, y por otro, carece de epineuro {(sclo tiene
perineuro), pero es gue ademés es muy probable que la vasculatura
intrinseca, los wvasa nerverum, en €l segmento laberintico sean
mucho mds pobres que en los segmentos timpanico y mastoideo
(Balkany’® 1.991). Por todo ello, es fdcil suponer que cualguier
factor que desestabilice este fino equilibrio, puede desencadenar
una reaccidén gue inevitablemente llevard a la compresidén del

nervio.

Para mantener una perfusién sanguinea intrafascicular
adecuada es necesario un gradiente de presiones (P) tal gue la
P arterial > P capilar > P fascicular > P venosa > P canal

Falopio.



Ante una inflamacién del nervio, se pone en marcha lo que
Lundborg denomind "sindrome compartimental en miniatura". Las
venas del epineurc resultan comprimidas, aumenta la presidn
venosa y posteriormente la capilar intrafunicular, lo que llevaréa
a un enlentecimiento de la corriente sanguinea y a la hipoxia.
En este momento todavia no hay lesiones anatémicas significativas
y si se produce descompresién, la circulacién se restaura

inmediatamente sin gue haya secuelas para el nervio.

Si persistiera el aumento de la presidén capilar, la anoxia
resultante dafiaria las paredes del endotelio capilar iniciando
el ciclo edematoso que aumenta la hipertensidn vy la hipoxia. La
hipertensién lesiona mecénicamente el fascicule y proveca la
extensidén del procesc. Con todo ellc los axones comienzan a
desmielinizarse segmentariamente y algunos pueden llegar a

presentar degeneracidn axonal.

Si en este momento el proceso se detiene o se descomprime
el nervio, la presidén intrafascicular cae progresivamene vy la
circulacién sanguinea se restituye, comenzando la recuperacidn
nerviosa, cuyo grado y ritme es inversamente proporciocnal al
grado relative de degeneracidn axonal y desmielinizacién que se

haya producido.



Si el proceso continta, la hipertensién termina por afectar
también al aporte arterial, causando isquemia axonal,
proliferacién de fibroblastos y aumento del exudado. Se llega asi
a una axonotmesis masiva con desestructuracidn fascicular del
nervio gue termina por ser una banda fibrosa con unos cuantos
axones supervivientes. En esta situacidn la descompresidn evitara
gque se produzca aun mayor dafio, pero para muchos axones la

reinervacién efectiva serd imposible 9.

Sobre el proceso que inicia el edema y por tanto la
pardlisis facial, se han publicado miltiples trabajos
relacicnados con causas de todo tipo, infecciosas, traumdticas,
hereditarias, metabdlicas... ¥y, por supuestc, idiopaticas. La
revisién de May™ de 1.991 es la més demostrativa, ya gque agrupa
todas las causas publicadas entre 1.900 v 1.990, clasificando las
enfermedades relacionadas con pardlisis facial en diversos grupocs

etioldégicos. (Tabla E-II).

Paralisis congénita.- En la evaluacidén de una pardlisis
congénita, la pregunta critica es si el problema es congénitoc o

adquiride. En muchas situaciocnes, la causa gqueda sin determinar.

Entre las mejor conocidas y méds raras, estd el Sindrcme de

Mdbius, que consiste en pardlisis del VI yv VII nervios craneales,



uni o bilateral y de intensidad wvariable, con mialtiples
posibilidades etioldgicas, entre ellas la hipoplasia de 1los
nicleos centrales del VI y del VII nervios craneales, hipoplasia
de la musculatura facial y la combinacién de ambas. En diversos
trabajos, Thakkar’@ (1.977), Pitner’ 1.965), Rainy y Fowler’™
(1.903), han demcstrado necrosis tegmental del tallo cerebral
como causa del sindrome en la autopsia de un paciente; la
explicacidn es sugestiva, ya que la inclusién de ambos nervios
en una misma patologia dificilmente puede explicarse fuera del
tallo cerebral, postura defendida recientemente por Saito’
(1.981), qgue atribuye la enfermedad a afectacidn periférica. Si
la enfermedad representara una micpatia primaria, el resto de los
misculos oculares deberian estar afectados; sin embargo, la
musculatura inervada por el IIT nervic craneal no presenta
afectacidén. Finalmente no se puede excluir la posibilidad
teratogénica virica o quimica, ya Que la asociacidn del sindrome
de Mobius con la thalidomida fue ya descrita por Miehlke’®

(1.965).

La paralisis unilateral congénita del labio inferior, es una
presentacién inusual de pardlisis facial. Se ha asociado a
miocardiopatia y se sospecha etiologia infecciosa por la forma

de presentacidn estacional v en miembros de una misma comunidad.



Una causa comin de paradlisis facial es el traumatismo
durante el parto, habiéndose relacicnade durante aflos con las
maniobras con forceps que producirian hematoma retroauricular y
hematotimpano con compresién subsiguiente del nervio facial. No
obstante Smith publicd una serie de 94 casos de pardlisis facial
congénita, en la que un 75% eran traumdticas, aunque en un 32%
de ellas el parto habia sido vaginal normal o por cesdrea, sin
evidencia alguna de traumatismo facial. Establecian la teoria de
que por alguna vazdn desconocida, la cara del nifio se apoyaba en
el sacro de la madre durante el tiempe suficiente para producir
isquemia en el nervio facial. Cuando estc ocurre, la situacidn
es casl siempre irreversible, siendo conveniente, por un lado,
descartar hematctimpano y/o egquimosis retroauricular antes de
establecer el diagnéstico de pardlisis facial por traumatismo con
forceps, v por otro, realizar estudios eléctricos para asegurar

la viabilidad de la placa motora terminal.

Otra causa de pardlisis congénita, fue descrita por Sterkers
v Narcy’’ en 1.982, v podria estar en relaciédn con el sindrome de
Mtbius, es la hipoplasia facial a nivel mastoideo, progresando
la rama motora principal con 1la cuerda del timpanc. Se asocia
frecuentemente con malformaciones ©éticas, no suele presentar
asimetria facial en reposc y con €l crecimiento del nifio, se

desarrolla una cierta motilidad de la hemifacies parética,



postulédndose para estos casos, rutas alternativas para la

inervacidén facial.

Traumatismos.~- Gracias a sus extraordinarias observaciones
en su famoso articulo "La estructura del Nervio Facial",
Sunderland y Cossar’! (1.953), establecieron las  bases
fisiopatoldégicas que nos han permitido explicar el mecanismo de
la lesién facial, y relacionar el grado de lesién nerviosa con
el tipo de lesidn en 5 grados como ya comentamos anteriormente,

Primer grado: en relacién con neurocapraxia.

Segundo grado: con axonoctmesis.

Tercer gradc: neurotmesis, con afectacidn del endoneuro.

Cuarto grado: neurotmesis, con afectacidn del perineuro.

Quinto grado: neurotmesis, con afectacidén del epineuro.

Fracturas del temporal.- La relacidn entre las fracturas del
temporal y la pardlisis facial ha sido bien estudiada vy
documentada en la literatura. Asi, Cannon y Jahrsdoerfer’®
{1.983) han presentado un excelente trabajo incluyendo radioclogia
y exploracién quirtrgica. Resumidamente, cuando la pardlisis es
de establecimientc brusco, lo mds probable es una contusidén con
alguna espicula ésea cheocande contra el nervio, estando indicada
la exploracidn gquirirgica para evitar el desarrollo del edema del

nervio facial. Si la pardlisis es progresiva, frecuentemente se



relaciona con fractura longitudinales del temporal, indicédndose
entonces el estudio eléctrico prondstico, ya que la evolucidn es
peor cuanto mé&s fibras motoras estén lesionadas. Las fracturas
longitudinales son poco frecuentes, ocurriendo sélc en un 15% de
los casos. Las fracturas transversales habitualmente cruzan el
canal auditive interno o el canal de Falopio y aproximadamente
el 50 % presenta pardlisis inmediata, con impactacidén de

esquirlas en el nervio gue aparece contusicnadce v con hematoma.

Conmocidén.- La conmocidn puede ser la causante del dafic
facial por estiramiento del nervio a la salida del tallo
cerebral, inmediatamente antes de la entrada en el canal auditivo
y frecuentemente se asoclan con sordera. Estas lesicnes,
suficientemente significativas para producir pardlisis facial sin
fractura del temporal, habiltualmente causan otras lesiones
profundas en el tallo cerebral gue terminan con la vida del

paciente por lo que no hay apenas casuistica.

Traumatismc nervioso central.- La situaciédn es similar a la
que ocurre por un accidente vasculo-cerebral a nivel cortical.
Se afectan agquellos mevimientos voluntarios que dependen del haz
corticobulbar del giro precentral. Las lesiones en esta zona no
afectardn la parte superior de la musculatura facial wva gque

recibe fibras ipsi y contralaterales del tracto corticobulbar,



permaneciendo con motilidad voluntaria el orbicular de los
parpados vy los misculos de la frente, mientras que la divisidn
inferior mantiene el tono pero no la motilidad wvoluntaria.
Tampoco se afectan las conexiones que llegan al nucleo facial
para iniciar las eXpresiones involuntarias de scrpresa, miedo y
rabia, via el fasciculo dorsal longitudinal, que recibe impulsos
de las zconas mAds profundas del cdértex cerebral frontotemporal y
otras fuentes limbicas y de los ganglios basales involucradas en
funcicones emocionales. Por tante, los pacientes con lesiones
supranucleares pueden mantener casl normal la respuesta funcional

a los estimulos emocionales.

Ctros traumatismos.- Accidentes de trafico, lesiones por
arma blanca o de fuego, cirugia de pardtida, cirugia pléstica

facial, etc.

Infecciones :
Virales.- Muchos investigadores creen que la pardlisis de
Bell en una infeccidn viral del nervio facial, siendoc el herpes

zoster cefédlico el casc mejor documentado.

Bacterianas.~ La causa lider es la otitis media.

Figiopatoldgicamente, la infeccidén compromete las cubiertas



nerviosas donde el nervio es dehiscente, un 57 % de los casos a
nivel de la ventana oval. Constituye el 5 % de todas las
paralisis faciales. S1 la parélisis es secundaria a otitis
crénica o colesteatoma, la lesidén fisicpatolégicamente es por
compresién o formacidén de abscesos en el segmento timpénico.

La otitis externa provcecada por pseudomona aeruginosa puede
producir parédlisis facial, excavando a través de las fisuras de
Santorini en el suelo del canal auditivo externo, invadiendo al
nervio en el agujerc estilomastcoideo. Esta forma maligna de
otitis externa, raramente permite la regeneracidn nervigsa tras
su curacidn,

Recientemente se han descritc numerocoscs cascs de parédlisis
facial en el curso de una enfermedad de Lyme (Borrelia
Burgdorferi).

Otros gérmenes invclucrados aparecen detallados en la Tabla

E-II.

Miscelédnea.- Infiltraciones granulomatosas, como las de la
histiocitesis X, la sarcolidosis (fiebre uveoparctidea o

enfermedad de Heerfordt), la sifilis y la tuberculosis.

Neoplasias.-
Benignas.- El schwannoma, muy poco frecuente, del nervic

facial se ha descrito clasicamente comoc presentacidn unilateral



de una paresia gque progresa lentamente a una paralisis
practicamente total. En muchas ocasiones, sin embargo, el
componente de paresia inicial puede estar ausente y el paciente
presenta episodics recurrentes de pardlisis aguda con resolucidn
incompleta desarrollando entonces parélisis completa. En otras
ocasiones el nervio facial se hace progresivamente parético hasta
desaparecer toda actividad del facial. Fisiopatoldgicamente la
primera afectacién es de las wvainas nerviosas, seguido de
compresidn, atrapamiento y degeneracidn axonal. Estas lesiones
pueden ser bastante grandes, ser visibles por TAC y no presentar

otra sintomatologia que la paralisis facial.

Los neurofibromas, también pueden afectar al nervio facial,
bien a nivel temporal o bien en la cara. siendo poco frecuentes
va gue los neurofibromas afectan preferentemente nervios

sensitivos.

Los hemangiomas raramente han sido publicados como etiologia
primitiva del nervio facial, ocurriendo habitualmente en las

vainas y en el oide medio.

Los glomus afectan al facial secundariamente en el segmento
timpdnico como resultado del crecimiento de un glomus timpdnico.

También se han publicado glomus yugulares gue afectan al nervio



facial a nivel mastoideo. Fisiopatolégicamente la lesidn es por
compresidén ¥y el tumor glémico puede extirparse sin evidencia de

invasién nerviosa.

El neurinoma del acuUstico es una causa frecuente de

pardlisis facial por compresidén extrinseca.

Malignas. -

Area parotidea.- Los tumores malignos invaden el facial en
el Area parctidea y provocan una paralisis progresiva cue puede
evolucionar durante meses. El carcinoma de células basales
también puede afectar al facial en la zona parctidea tras invadir

la pardtida.

Hueso temporal.- El carcinoma de c¢élulas escamosas del canal
6tico vy del oido medio puede afectar al VII nervio por invasidn
directa, siendo la paralisis un sintoma tardic. Otros tumores muy
poco frecuentes que pueden afectar al facial son el
adenocarcinoma v el carcinoma adenoquistico de las glandulas del

cerumerl.

Lesiones metastdsicas.- Las metdstaslis en el temporal son
extraordinariamente infrecuentes, siendo algc mds frecuentes en

el Area parotidea, habiéndcecse publicadc las procedentes de mamna,



pulmén y rifiébn. Fisiopatcldgicamente se presenta primero

compresidén y posteriormente invasidén nerviosa tumoral 7?.

Sindromes neurolégicos asociados.-~

Sindrome de Melkersson-Rosenthal.- 8Se caracteriza por
afectacidén familiar, episodios de parélisis facial recidivante
y alternante, junto a edema facial y lengua hinchada y fisurada.

Es de etiologia desconccida.

Sindrome de Guiilain Barré.- EBnfermedad desmielinizante que
provoca una pardlisis subaguda, a veces recurrente,
frecuentemente precedida de una infeccidn viral tipo
paramixovirus, mixovirus y herpesvirus, aungue se han descrito
cuadros posteriores a infecciones bacterianas, mycoplasmas,
vacunaciones, embarazos, postcirugia y en relacidn con cuadros
paraneoplasicos, especialmente enfermedades linfoproliferativas
tipo enfermedad de Hodgkin. Fisiopatoldgicamente se invoca un
mecanismo autoinmune contra la mielina de los nervios periféricos
vy se han aislado anticuerpos antimielina complementodependientes

en pacientes con sindrome de Guillain Barré.

Sindrome de Millard-Gubler.- Representa el limite entre las
pardlisis faciales periféricas v las centrales ya que la lesidn

asienta en el nmiclec pretuberancial del facial, preduciendo una



pardlisis facial periférica de un lado con hemiplejia corporal

contralateral °°.

Otros.- Se han publicados casos de pardlisis facial
periférica asociada a accidentes cerebrovasculares, encefalopatia
hipertensiva, malformaciones arteriovenosas y, frecuentemente,

junto a una esclerosis maltiple.

Osteopetrosgis.~ Son un grupo de enfermedades genéticas
caracterizadas por aumento de la densidad ésea y anormalidades
del moldeo dseo. Miyamote® publicd en 1.978 tres cascs, uno
presentd cuatro episodios de PFP, otro tuvo un episcdio de PFP
vy perdida progresiva del oido, el tercero no tuvo afectacidn del
facial. Debe considerarse el diagnéstico de osteopetrosis ante

pacientes con PFP recidivantes asociados a hipoacusia sensorial.



TABLA E-I1I.

Neonatales.- Posturales.
Maniobras con forceps.
Distrofia Miotdnica.
Sindrome de Moébius (diplejia facial asociado a
otros déficits de nervios craneales).

Sindrome de Goldenhar {oculoauriculovertebral).

Traumdticos.- Fractura de la base del créneo.
Heridas faciales.
Heridas penetrantes del oido medio.
Barotrauma.

Leslones por relémpago.

Neurolégicos.~ Sindrome opercular {lesién cortical en el
area motora facial).
Sindrome de Millard-Gubler (parélisis de
abduccién con hemiplejia contralateral
causada por lesidén en la base del talle
cerebral involucrandc al tracto

corticoespinal).



TABLA E-II (continuacidnj.

Infecciosos.- Otitis media y otitis externa.

Mastoiditis.

Varicela.

Herpes zoster cefdlico (Sindrome de Ramsay-
Hunt) .

Herpes simple.

Menonucleosis infecciosa.

Encefalitis.

Poliomielitis.

Paperas.

Lepra.

Influenza.

Virus Coxsackie.

Malaria.

Sifilis.

Tuberculosis.

Botulismo.

Conjuntivitis aguda hemcrragica por
enterovirus 70.

Gnathostomiasis.

Mucormicosis.



Metabdlicas.-

Neoplésicas.-

TABLA E-II (continuacién).

Enfermedad de Lyme.
Enfermedad por arafizze de gato.

Sida.

Diabetes Mellitus.
Hipertiroidismo.
Embarazo.
Hipertensién.
Porfiria.

Déficit de Vitamina A.

Lesiones parotideas benignas.
Cclesteatoma.

Tumores del VII nervio craneal.
Neurinoma del acustico.

Tumor cdel glomus vugular.
Leucemia.

Meningioma.

Hemangicblastoma.

Sarcoma.

Carcinoma invasivo o metastésico.



TABLA E-II (continuaciédn)

Sinus sigmoide andmalo.

Aneurisma carctideo.

Hemangioma del timpano.

Hidrocadenoma del canal externo.
Schwannoma.

Teratoma.

Enfermedad de Hand-Schuller-Christian.
Displasia fibrosa.

Neurofibromatoesis.

Tédwicas.- Thalidomida (Sindrome de Miehlke, afectacidn de
los nervios VI y VII con malformacién congénita
del pabellén auditivo y sordera).

Etilenglicol.

Alcoholismo.

Intoxicacidén por arsénico.
Tétancs.

Difteria.

Monéxzido de Carbeno.

Aceite de colza desnaturalizado.
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TABLA E-II (continuacidn)

Tatrogénicas.~ Anestesia mandibular y dental.
Suerc antitetéanico.
Vacuna de la rabia.
Postinmunizacién.
Cirugia parotidea.
Cirugia mastoidea.
Tonsilectomia y adencidectomia.
Icntcforesis (anestesia local).

Embolizacién.

Idicpéticas.- Pardlisis de Bell.

Sindrome de Melkersson-Rosenthal. (Paralisis

facial recurrente, lengua geografica vy edema

faciolabial).

Neuropatia hipertréfica hereditaria.

{Enfermedad de Charcot-Marie y de Déjérine-
Sottas).

Sindrome autoinmune.

Amiloidosis.

Arteritis temporal.

Purpura trombdética trombocitopénica.



TABLA E-II (y final).

Periarteritis nodosa.

Enfermedad de Kawasaki.

Sindrome de Guillain-Barreé.

Esclerosis maltiple.

Miastenia gravis.

Sarccidosis {(Sindrome de Heerfordt, fiebre
uveoparotidea}.

Osteopetrosis.
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MANIFESTACIONES CLINICAS.

La parélisis de Bell presenta su sintoma cardinal, la
debilidad de los misculos de un ladoc de la cara, de manera
brusca, c¢on frecuencia durante el suefio, y con afectacidn de todo
el territorio muscular, superior e inferior, inervado por el

nervioc facial.

Previamente a la pardlisis, el paciente puede haber
presentado un cuadro catarral banal y aquejar dolcr, a veces
intense, en regidn mastoidea, peridtico, occipital, cervical y

hasta mandibular.

La pardlisis, cuyo grade de afectacidén definitive se
establece en unas pocas horas, puede empeorar en algunas
ocasiones durante 24 o como madximo 48 horas mds. La desviacién
de la comisura bucal hacia el lado sano, traccionada por el
masculc risoric no parético, suele ser la primera sefial de
enfermedad, observada con frecuencia por otros antes gque por el
propio paciente. La piel del lado paralizado aparece notablemente
tensa, sin arrugas y c¢on el surco naso-~labial borrado. La
debilidad del orbicular de los labios puede hacer babear al

paclente, gue se gqueja de morderse el carrillo al comer y de
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dificultad para beber por 1la hipotonia del buccinador. E1
ocxbicular de los péarpados afectado no consigue ocluir el ojo v
el borde libre del pédrpado inferior puede caer separado del glcbo
ocular presentando lagoftalmos. Finalmente el miscule frontal no
puede elevar la ceja y desaparecen o se atenuan también los

pliegues de la frente de ese lado.

Si hay afectacidén de la rama gue inerva al estapedio, éste
pierde su accidn amortiguadora del estribo y al paciente 1le
molestan los ruidos intensos, generalmente mas los graves gue los
agudos (fonofobia), ¥y los oyen con mayor intensidad por el lado

enfermo (hiperacusia).

Si la lesidn es proximal a la cuerda del timpano, se produce
un trastorno en la sensibilidad gustativa de los dos tercios
anteriores de la lengua homolateral (ageusia, hipogeusia o
disgeusia) que los pacientes relatan como pérdida del gusto, mal
sabor o sabor met&lico en la boca, espontdneamente o con los
alimentos. Los enfermos més observadores delimitan el trastorno

a la hemilengua del ladoc paralizado.

Se puede apreciar disminucidn de la secrecidn lagrimal por
afectacidn de la funcidén parasimpdtica del ganglio

esfenopalatino, lo que produce sensacidn de irritacidn corneal,
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agravada por la incompetencia palpebral.

Por el contrario, puede pasar desapercibida la disminucidén
de la secrecidén salivar por parte de las gldndulas sublingual y
submaxilar, también inervadas por las fibras faciales
parasimpdticas, ya gue se recibe saliva del ladc sano y de la
pardétida del lado enfermo ya que su inervacién se hace por el IX

nervio craneal (glosofaringeo).

Algunos pacilentes, y de manera totalmente subjetiva, aguejan

transtornos sensitivos en la hemicara afectada.

El paciente con paralisis facial periférica idiopdtica,
presentard distintas combinaciones en cuanto a severidad vy

variedad de todogs esto sintomas.

Los primercs datos de la enfermedad se objetiva con la
inspeccidén del paciente con la cara en reposo. Se observa
atenuacidén o desaparicidn de 1los pliegues frontales del 1lado
afecto, la hendidura palpebral es mayor en ese lado, con el ojo

irritado y el surco nasogenianc borrado; la boca aparece
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asimétrica, con desviacién hacia el lade sanc y la piel del

cuello del lado afecto parece mas fléaccida.

Al explorar leos movimientos veluntarics, el paciente no
puede elevar la ceja, ni tampoco cerrar completamente el c¢ijco del
lado enfermo, apreciéndose facilmente como se eleva el globo
ocular al intentar apretar los parpados, el llamado signo de

Bell. {Fetos C-I a, b vy ¢}

Fotos C-I a, b vy c.- Pacilente con diplejia facial y signo

de Bell bilateral.
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Al sonreir o ensefiar los dientes, se produce una mueca gue
intensifica la desviacidn de la comisura bucal al lado sanc. Esta
asimetria también se cobserva al llevar los labios hacia delante,
como para dar un besc. 81 se intenta hinchar los carrillos para
soplar, el aire se escapa por el lado parético y al realizar una

inspiracién nasal profunda, se colapsa el ala nasal de dicho

lado. (Fotos C-IT &, b y c).

Fotos C~II a, b y ¢.- Signos exploratcrics en un paciente

con paréalisis facial periférica idiopatica.
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Al explorar el reflejo corneal, se manifiesta sensibilidad
corneal pero no se produce el cierre de los parpados en el lado

enfermo por la comentada lesidén del orbicular.

La sensibilidad cutanea esta conservada, aungue,
subjetivamente, el paciente haya aguejado ocasionalmente,

acorchamiento en el territorio facial.

El resto de la exploracién neuroldégica debe ser normal en

la pardlisis de Bell.
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DIAGNOSTICO.

El diagnéstico de la parédlisis facial periférica idiopatica
es clinicec, se realiza mediante la historia y la exploracién
general y neurcldgica del enfermo. Teniendo en cuenta su caricter
de idiopética, su confirmacidén eticlégica es por exclusién, con
todas las pruebas complementarias realizadas normales, excepcidn

hecha de las referidas a la existencia de una pardliisis facial®.

Durante muchos afios se valord el interés topografico de la
lesidén segin las manifestaciones clinicas, con una variedad gde
pruebas consideradas sencililas y definitivas. El supuesto tedrico
subyacente es que una lesién del nervio en un punto determinado,
afecta por igual a teodag las fibras del nervic en ese punto; por
consiguiente, las lesiones a distintos niveles podrian estudiarse
con las pruebas de secrecidn lacrimal, del reflejo estapedial,
de salivacidén y de electrogustometria. Sin embargo, a pesar de
que egtas pruebas se han ido mejorando con =1 paso del tiempo y
poseen un adecuado grado de cuantificacidn, no se acepta ya su
valor topogréafico ni prondéstico de manera universal. Las razones
para este cambio han sido, sobre todo, tres. La primera de ellas
es la disposicién somatotédpica de las fibras en un determinado

segmento del nervio, 1lo gue hace que las lesiones no sean puras



practicamente nunca y que junto a fibras severamente dafiadas,
hava otras casi indemnes, coexistiendo varios tipos de lesidn.
La segunda razdén es la distinta susceptibilidad existente entre
las fibras a la presién causante de la pardlisis, siendo las
fibras amielinicas las gque poseen una mayor resistencia. La
tercera razdén es la evidencia de lesidén en varios lugares del

trayecto del nervio facial ?'°.

Topograficamente, una lesidn de toda la porcidn motora a la
salida del agujerc estilomastoideo produce parélisis de la
hemicara ipsilateral, hay sensibilidad corneal, pero no reflejo
corneal. Si la 1lesidén asienta en el conducto de Falopio
distalmente a la rama del estapedio, encontramos la paralisis méas
ageusia y disminucién de la salivacidn; si se localiza en el
conducto de Falopio proximalmente a la salida de la rama del
estapedic se aflade hiperacusia. Proximalmente al ganglio
geniculado aparece también disminucidén del lagrimec. Ya en el
angulo pontcocerebeloso se asocian lesicnes de otros nervios
craneales, presentdndose sordera, tinnitus, vértigo, hipoestesia
facial, nistagmo, ataxia vy dismetria ipsilateral. En la
protuberancia hay también pardlisis del VI, paralisis conjugada
de la mirada e hipoestesia trigeminal homolaterales y hemiplejia

con hipoestesia de extremidades contralaterales. Finalmente las



lesicnes supranucleares dan paralisis facial contralateral a la
lesién y de predominio inferior, pardlisis de extremidades
homolaterales a la facial y signcs de afectacidén piramidal.

(Tabla D-I).

Tras varios intentos de estratificar en grades la magnitud
de la pardlisis facial, en 1.985 la Academia Americana de Cirugia
0.R.L., Cabeza y Cuello, desarrolld el sistema de House-Brackmann
para instaurar unos criterios uniformes a la hora de graduar la
pardlisis. El grado I identifica funciones normales, el grado VI
pardlisis total y los grados II a V, describen funciones

progresivamente peores %. (Tabla D-II).

Es un sistema objetivo, que evalla aspectos estéticos y
funcionales y facilita la publicacidn vy comprensidn de 1los
diversos casos de pardlisis facial. También permite el
gseguimiento de la recuperaciédn funcional e incluso los buenos
resultados de la reinervacidn quirdrgica. Idealmente, deberian
tomarse fotografias frontales del paciente con la cara en reposo
y en distintos movimientos en la primera consulta vy

postericrmente de forma mensual.
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o B, B- C
Paradlisis Si Si Si Si
Ageusia No Si Si Si
Mencr No Si Si g1
salivacién
Hiperacusia No No Si Si
Ausencia de No No No s5i
lagrimeo

Tabla D-I.- Sintomatologia y topognosis.

-Lesion distal al agujero estilomastoideo.

~Lesion en el Conducto de Falopio.

B.- : Distal a la rama estapedial.

B. : Proximal a la rama estapedial.

- Lesion proximal al ganglio geniculado.



Grado
I Normal
II Disfuncidn leve,
III Disfuncidén moderada.
v Disfuncidn moderadamente severa
v Disfuncién severa.
VI Paralisis total,

Tabla D-II.

Normal: Funcién facial normal en todas las areas.

Disfuncién leve: Paresia ligera solamente objetivable a la exploracidén concienzuda. En
reposc la simetria y el tono son normales. Con el movimiento, la frente es normal, se pueden
cerrar los ojos con minimo esfuerzo y ligera asimetria, se pueden mover las comisuras bucales con
maximo esfuerzo y ligera asimetria. Sin sincinesias, contractura ni espasmc hemifacial.

Disfuncién moderada: Evidente, peroc sin desfiguracidén, diferencia entre ambos lados de
la cara, sin deterioro funcional. En reposo simetria y tono normales. Al movimiento, la frente
estd inmdvil o se mueve ligeramente, se puede cerrar el ojo con maximo esfuerze y evidente
asimetria, al igual gque la comisura bucal. Los pacientes gue presentan evidentes pero no
desfigurantes sincinesias, contractura y/o espasmo pertenecen a éste grupeo, independientemente
del grado de actividad moctora.

Disfuncién moderadamente severa: Paresia evidente y/o asimetria desfigurante. En reposo
simetria y tono normales. Al movimiente, la frente esti inmdévil, no se puede cerrar el ojo
completamente, asimetria evidente al mover la comisura bucal al midximc esfuerzo. Pacientes con
sincinesias y/o espasmo severo que interfieren la funcionalidad, son grado IV independientemente
del grade motor.

Disfuncién severa: Motilidad apenas perceptible. En reposc posible asimetria, con caida
de la comisura bucal y borramiento del surco nasogenianc. Al movimiento, la frente inmdvil,
@scaso movimiento palpebral al miximo esfuerzo, incapacidad de cerrar el ojo. Sincinesias,
contractura y espasme habitualmente ausentes.

Parialisis total: Perdida de tono, asimetria, sin movilidad alguna, sincinesias,
contractura ni espasmo.
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Postericrmente se han publicadce otros sistemas como el
indice de la funcién del nervic facial de Fields y Peckitt en
1.990 y corregido en 1.992 como coeficiente de funcionalidad
facial con un rangc de referencia menor. Mide en milimetros la
distancia del &ngulo palpebral externo a la comisura de la boca,
tanto en reposc como sonriendo y se expresa en porcentaje ®¢.
(Fig. D-I). Asi mismo, Neely en 1.990 presenté su técnica de
fotografia digital con un software especialmente programado gque
permite medir la motilidad facial detectando cambios con una

escala en tono de grises °®°.

En reposo Sonriendo

Figura D-I.- Indice de funcionalidad del nervic facial

(IFNF); se calcula IFNF = (b - d / a - ¢c) x 100.
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Distribuidos en dos grupos: A) o de confirmacidén del
diagnéstico y B) de exclusidén de otras patologias causantes de

paralisis facial periférica.

A).- al) Test de Schirmer: mide la produccidén lagrimal
colocando una tira de papel de filtro en la conjuntiva del
parpado inferior de cada ojo, absorbiendo mads el lado sano. Estd
sujeto a amplias variaciones y distintas interpretaciones. Adour
propone realizar una modificacién consistente en medir ademds la
respuesta a un estimulo nasal (oler amoniaco o torunda de
algoddn) , la diferencia cuantitativa proporcicnaria la

funcicnalidad o no del nervio facial.

a2) Audiometria y reflejo estapedial: Algunos autores
preconizan la realizacién de una audiometria a todos los
pacientes con pardlisis facial ®%%, si la audicién es normal o
i hay pérdida sensorial simétrica en los dos oidos, no se
precisan otros estudios auditivos para evaluar la pardlisis

facial.

De todos los tests topogréaficos, el del retleijo estapedial

es el mads objetivo y reproducible; se basa en la contraccidn
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bilateral del masculo estapedio, come respuesta a un estimulo
acistico intenso unilateral, midiéndose por audiometria de
impedancia; la rama afectada o no se contrae o lo hace en menor
intensidad. Como indicador del lugar de la lesidén es de utilidad
relativa, pero como marcador evolutivo tiene un valor importante
va que un reflejo estapedial intacto, se acompafia de buen

prondstico 2.

Del resto de las pruebas topogréaficas recordaremos gque el
estudio del fluijoc salivar se realizaba, segun la técnica de
Magielski y Blatt, canalizandc ambos conductos de Warthon y
monitorizando el numerc de gotas de saliva de 1 a 5 minutos. Se
abandcond su uso por evidentes dificultades técnicas y por no
haberse podidc demostrar mas fiabie que la mera suposicidén. En
cuanto a la gustometria no ha habido estudiocs que demuestren su
utilidad ni en el diagnéstico ni en el manejo de la pardlisis

facial periférica ®°.

a3) Curvas intensidad tiempo: El electrodiagndstico de
la pardlisis facial fue utilizado por primera vez por Duchenne
en 1.872, generalizdndose en los afios 50 y 60. Las curvas de
intensidad duracidén, expresan la relacidn entre la amplitud y la
duracién de un estimulo umbral para obtener una respuesta motora.

Si se ha producido denervacidn, se precisa un estimulo méas fuerte
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para producir la activacidén muscular, modificéndose la curva.

En una curva I-D la intensidad minima de un estimulo
efectivo de duracidén igual o mayor a 100 mseg. se llama recbase.
La cronaxia se define como la duracidén gue ha de tener un
estimulo de intensidad doble de la reobase para ser efectivo y

producir una respuesta.

ad) Test de la excitabkilidad nerviosa.: Se usa
principalmente en las clinicas de O.R.L. Yy consiste en la
estimulacién percutdnea del nervio con impulsos de intensidad y
duracién conocidas. El electrodo activo se aplica sobre el nervio
facial a la salida del agujerc estilomastoidec y se va aumentado
la intensidad hasta gue aparece una contraccidén muscular,
haciéndose una comparacién con el lado opuesto. Unicamente
evidencia diferencias significativas cuando la denervacidn es

mayor de un 60 %.

a5) Técnica de estimulacidén méxima: preconizada por
May, aplica una intensidad supramdxima a fin de activar todcs los
axones estimulables no degenerados, la intensidad de la
contraccidén se valora mediante la observacidén clinica con el lado
sanc. Permite informacidén muy precoz, pero al igual que la

anterior, presenta poca sensibilidad.



a6) Electromicografia convencicnal: aplicada por primera
vez al nervio facial por Eddell en 1.944, es uno de los métodos
mas usados en los laboratorios de neurofisiologia clinica.
Registra la actividad eléctrica del misculo con un electrodo de
aguja, valordndose la actividad espontdnea y el patrén voluntario
que se relaciona directamente c¢on el nimerc de axones
funcionantes y tiene un buen indice prondstico. También es util
para investigar el comienzo y evolucidn de la reinervacidén. Como
inconveniente presenta el hecho de gque la denervacidn aparece a

las 3 semanas de la pardlisis.

a7) Tiempo de conduccidn distal: compara las latencias
de las respuestas de ambos lados, aumentando la del lado afecto
de manera gradual con el de degeneracidn axcnal. Actualmente esta

practicamente sustituido por la electroneurografia (ENocG).

aB) Potencial antidrémico del nervio facial : fue
intreoducido por Bumm en 1.978, consiste en registrar en el meato
auditivo externc el potencial antidrdémico evecado al estimular
el nervio facial a nivel del agujero estilomastoideo. Sélo
registra la actividad eléctrica generada hasta la zona proximal
de la porcidn horizontal y en la pardliisis de Bell la lesidn

puede ser mds proximal.
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a9) Potenciales evocados somestésicos del nervio
facial. Aungque discutida por varios autores, parece existir un
contingente de fibras somestésicas que serian las encargadas de
inervar la zona de Ramsay Hunt. Metson en 1.988 vy Tourtchaninoff
en 1.991, han registrado potenciales evocados en la corteza
sensitiva tras la estimulacién de la zona de Ramsay Hunt o del
nervioc facial directamente. Aplicado al lado sano, el PES aparece
con una latencia de 30 mseg., mientras gue no se detecta en el
lado parético. Es una prueba con mas interés fisioldgico vy
conceptual que préactico, ya gue es mucho méds simple, por razones

obvias, evaluar la funcidén motora.

al0) Reflejo trigémino facial: también llamado blink
reflex, se evoca estimulando el trigémino, habitualmente su rama
gsupraorbitaria, los estimulcos aferentes llegan al tallo cerebral
vy por el nervic facial (via eferente) se obtienen dos respuestas
ipsilaterales y una contralateral en los misculos orbiculares de
los ojos. Unicamente tiene un cierto valor prondstico, pues si
se obtienen respuestas en el lado parético después del 5¢ dia,

la evolucidén es siempre buena.

all) Electroneurografia (ENoG) : disefladc y popularizado
por Esslen a partir de 1.973, consiste en registrar el potencial

motor evocado de un misculo facial parético estimulando el nervio



facial afecto y compararlo con el contralateral., La amplitud del
potencial motor evocado depende del nuUmerc de axones estimulados
y del numerc de fibras musculares que inerve cada axén, por lo
tanto la diferencia, expresada en porcentaje, entre el lado sano
y el ladc enfermo, refleja 1los axones que han sufrido
degeneracién walleriana. Es significativo a los 9 ¢ 10 dias de
comenzar la parédlisis facial. Es un método sencillo, sensible en

ge

la deteccidn de axconcotmesis y con pocos falsos positivos

alZ) Estimulacién magnética transcraneal: Murray en
1.987 describid esta técnica y la aplica al afio siguiente al
nervio facial postulando como lugar de estimulacién el conducto
de Falopic para cobtener ¢ no respuesta motora, segun el ladc
estudiado fuera el sanc o el enfermo. En 1.992 Schmid confirma
gque la estimulacién magnética despolariza el nervic en el

segmento laberintico. Es una prueba en evolucidén perc no puede

o34

! °2
, o

distinguir entre neuroapraxia y axCnotmesis

B) Pruebas complementarias de exclusidén. Se utilizan o para
descartar procesos que cursen con paralisis facial periférica o
para confirmar otres diagnédsticos distintos al de paralisis de

Bell.

bl) Radiclogia: en las dos ultimas décadas, la



radiclogia ha mostrado cambios espectaculares. De las placas
convencionales con distintas proyecciones (Steven, Schuller,
transorbitaria ...) pasamos a las tomografias multidireccionales

y cisternografias.

Todc ello guedd obsocletc con la Tomografia computerizada,
que a su vez ha ido mejorandose con la alta definicidn, cortes
progresivamente mds finos y miltiples proyecciones, gque permiten

consegulr muy buenas imdgenes del canal facial.

La Resconancila magnética es la técnica mayor més reciente,
Y gue permite, por vez primera, obtener imAgenes de calidad del
nervio facial en su trayecto intracraneal e intratemporal, de

forma directa °°.

En general, la TAC es de eleccidn (Figs. D-II v III) en los
pacientes que tengan sordera de conduccidén pues las imAgenes
6seas del temporal son superiores a las obtenidas con RM, si bien
ésta es de eleccidén en pacientes con pérdida de audicién
sensorial en los que se precisan imagenes odptimas del tallo
cerebral, dngulo cerebelopontinc y segmentos intracanaliculares

del VII vy VIII nervios craneales °'.
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Figura D-II.- TAC cerebral de un Schwannom que s& extiende

intracranealmente. (Tomado de Pillsbury™).
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Figura D=III.- Heurinoma del acdastico.



El uso de contrastes paramagnéticos, como el Gadelinio-DTPA,
elimina la cisternografia para las imégenes de pequeflas lesiocnes
intracanaliculares. Autores como Schwaber han iniciado estudios
con RM y GA-DTPA en pardlisis de Bell localizando zonas de edema
e inflamacién en el segmento laberintico y canal facial més
distal *** (Pig. D-IV). Haberkamp hace lo propio en lesiones
traumdticas, con localizaciones precisas y distinguiendo zonas

edematosas de zonas con pérdida de continuidad *i.

b2) Puncién lumbar: debe practicarse ante sospecha de
inflamacidén meningea, sindrome de Guillain Barré y para estudios

serolégicos como en la Enfermedad de Lyme °°.

b3) Otras pruebas complementarias, gue por la variedad
de enfermedades relacicnadas con la paralisis faclal seria
prolijo enumerar y que irian desde una simple toma de tensidn
arterial o determinacién de glucemia, a estudios inmunoldégicos,
histcldégicos y de cultivo especificos {lepra, enfermedad de Lyme,
sarcoidosis ...}, pasando por todos 1los medios de estudio

médicoes.

En la tabla D-III se exponen las pautas diagndsticas ante

una paralisis facial.



Fig. D-IV. Resonancia magnética con Gadolinio en un caso
de paralisis de Bell establecida 7 dias antes.
Cbsérvese la captacidn de contraste en los

segmentos del meato y laberinto. {Marsh'®’).
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Tabla D-III. Pautas diagnésticas ante una PFP.

Historia clinica.

Caracteristicas de la pardlisis:
Fecha de presentacién.
Establecemienteo lento versus rapido.
Paralisis completa o incompleta.
Primer brote o recurrente del mismc lado ¢ contralateral.

Historia familiar.

Antecedentes personales:
Nacimiento e infancia.
Traumatismos recientes.
Cambilos senscriales: audicién, gusto, dolor.
Cambios motores en la boca o en los cjos.
Cambios metabdlices:
Diabetes, dislipemias, enfermedades sistémicas, embarazo.

Enfermedades tumcrales.
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Tabla D-III (continuacidn)

Medicacidn actual. (Isoniazida).

Inmunizacién reciente. Vacunas de la polio, rabia.

HIV (+).

Exploracién fisica.
Masas en cabeza y cuello.
Dolor o acorchamiento.
Signos de infeccidén O.R.L.
Vesiculas.

Contracturas faciales.

Tests topograficos.
audiometria y pruebas de eguilibrio.
Reflejo estapedial.

Pruebas de la lacrimacidén y salivaciédén

Tests Eléctricos.
ENoOG.

EMG.
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Tabla D-III (y final).

Radiologia.
RX créneo y térax.
TAC.

RNM.

Estudios especiales de laboratorio.

Tolerancia a la glucosa.

ELISA para el VIH.

Crioglecbulinas e inmunocompleijos de la enfermedad de Lyme.

Inmunoglobulinas (sarcoidosis).

Anticuerpos antinucleares, anti DNA, factor reumatcide, para
colagencsis.

Puncién lumbar {(meningitis, encefalitis, sindrome de
Guillain Barré...).

Test de Moncnucleosis infecciosa.

Uro y coproporfirinas.

Niveles séricos de metales, minerales y fadrmacos toéxicos.

Exploracién quirdGrgica.
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnéstico causal de una pardlisis facilal constituye
todo un reto. En un numero importante de casos la pardlisis es
idiopdtica y con probable buena evolucidn esponténea, pero en
otros, la causa serd un proceso reconocible vy quizds una amenaza

para la vida del paciente.

La parédlisis de Bell tipica, diagnéstico mayoritaric entre
las paralisis faciales, tiene clertas caracteristicas
diferenciadoras. Es de aparicidén aguda y unilateral, se acompafia
de entumecimiento o dolor periauricular, cervical, facial o
lingual en un 50% de los casos, puede ser recidivante y familiar,
se acompafia ocasionalmente de alteraciones de la secrecién
lacrimal o salivar y la mayoria presenta alteraciones del reflejo
estapedial. Es un proceso autolimitade, no progresivo, nc amenaza
la vida del enfermoc, remite espontdneamente en la mayoria de lcs

casos en un tiempo médximo de 4 a 6 meses.

Una historia cuidadosa, con una correcta exploracién
neuroldégica y general, es la clave del diagnéstico diferencial

de las pardlisis faciales.
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Caracteristicas de la paralisis.- La forma de presentacién
y el tiempc empleado en manifestarse completamente, tienen
interés diagnéstico y pronéstico. Asi, si la parédlisis esté
presente en el nacimiento, se acompafia de otras anomalias
congénitas y no evoluciona a la mejoria, lo més prcbable es gue
esté causada por problemas del desarrollo, mientras gue si
evoluciona favorakblemente vy hay otros signos <traumdticos,

estaremos ante un traumatismc del parto.

Una parédlisis facial completa y brusca con traumatismo
locoregional en perscna previamente sana, indica probable el
diagnéstico de transeccién del nervico facial por el traumatismo.
La pardlisis facial gue evoluciona lentamente hasta hacerse
completa suele estar causada por compresién tumoral, mientras que
si es inicialmente incompleta vy no progresa a 1os dos semanas del

inicic la causa tumoral es muy poco probable.

La pardlisis recurrente del mismo lado, es frecuente en
casos idiopéticos, tumores e infeccidn por herpes simple, pero
no en cascs de varicela =zoster. Mientras que la parédlisis
recurrente contralateral estd mas relaciocnada con el Sindrome de
Melkersson-Rosenthal y la pardlisis de Bell; evidentemente el
sindrome de Melkersson se acompafia de edema facial, lengua

escrotal y otros casos familiares °%% %,



- 130 -

Si la presentacidén es simultdnea bilateral, suele haber un
proceso de mal prondstice para la vida del enfermo, como son el
Sindrome de Mébius, fracturas craneales complicadas, Sindrome de
Guillain Barré, leucosis o cuadros de parédlisis bulbar. Se
considera simultanea la aparicién de pardlisis en ambos lados en
un periodo de 30 dias, ya que la afectacidén de un lado puede ser

subclinica comparativamente con el lado més afectado ™.

Historia y hallazgos fisicos.-

a) Nacimiento e infancia. La causa mds comin es de tipo
congénito, asociada a microsomia hemifacial, distrofia mioténica
y Sindrome de Motbius. La historia de parto dificultoso apunta a
causa traumdtica; no obstante, muchos casos etiquetados de
traumdticos, pueden tener su causa en malposicicnes que faciliten
la compresién del nervio facial durante el 1ltimo periode del

embarazo °°.

La evaluacidén de una parédlisis facial en el nifio debe ser
al mencs tan completa como en un adulto, por similares etiologias

y gravedad 100191,

b) Traumatismo/explosidén reciente. En ocasiones la herida
o el traumatismo no se identifica hasta que se realiza un

cuidadoso interrogatoric, una exploracidén minuciosa y estudios
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Rx completos.

¢) Cambios sensoriales. El doleor y acorchamiento son tipicos
de la pardlisis de Bell, herpes zoster y ocasionalmente con
tumores. Si el delor es retroauricular y se acompafia de pérdida

de la agudeza auditiva la causa mas frecuente es la mastoiditis.

La pérdida de audicién de conduccidn puede indicar lesidn
en el segmento timpadnico, mientras que una pérdida sensorial
seflala a una lesién en el conducto auditivo interno ¢ en el
dngulo cerebelopontine, particularmente si  se acompafia de
alteraciones del equilibrio. El vértigo o la ataxia son signos
frecuentes de herpes zoster y ocasionales de paralisis de Bell,
schwannoma del acistico © traumatismo que afecten el canal

auditive interno.

El tinnitus caracterizado por un soplo pulséatil, puede
indicar compresidn vascular del nervio facial como ocurre en las
malformaciones arteriovenocsas, tumor del glomus yugular y las

anormalidades de la arteria cardtida.

Las alteraciones del gusto acompaflan frecuentemente a la
pardlisis de Bell pero también se presentan con traumatismos,

edema y tumores del oido medio, del hueso temporal o del angulo



cerebelopontino. Las interrupciones de la cuerda del timpano y

las heridas del nervio lingual también producen disgeusia %1°2,

d) Alteraciones oculares. Un 10% de las pardlisis de Bell
tienen disminucién de la lacrimacidén y un 16% se guejan de lo
contrario. Si se asocia a pupila irregular y fotofobia, el
diagndostico mas probable es el de iritis, aungque también se han
descrito en pardlisis de Bell y sarccidosis. Ocasionalmente el
Sindrome de Sjdegren puede acompaflarse de pardlisis facial

bilateral '°.

La asocilacién de pardlisis facial y oftalmoplejia se

presenta en neuropatia diabética.

e) Infeccidén reciente. Ademds del herpes zoster, en un 50%
de Guillain Barré hay paralisis facial precisando el diagndstico
con puncién lumbar. El1 virus de Epstein Barr también puede
producir pardlisis facial recurrente o© bilateral simultanea,
acompafidndose de amigdalitis exudativa, poliadenopatias e incluso

de hepatitis aguda ictérica .

La enfermedad de Lyme y sus complicaciones neurcldgicas, han
sido causa de miltiples trabajos en estos afics; la clédsica triada

neurolégica de meningitis, neuritis craneal y radiculitis
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dolorosal®

se puede manifestar comc una parédlisis facial
periférica. El1 diagnéstico clinico se acompafla de eritema
migrans, eritema facial, artritis y carditis. Dada la etiologia
infecciosa, la Borrelia Burgdorferi, transmitida por la picadura
de la garrapata Ixodes Ricinus, en las zonas endémicas es
obligado el despistaje seroldgicc de esta espirogueta ante una
paralisis facial periférica con induracién y edema facial,

prescribiendo tratamiento antibildtico tan pronto como se sospeche

la enfermedad, a la espera de la confirmacién de labeoratorio %

112

Otros muchos agentes infecciosos, el Citomegalcvirus ', el

herpes simple? o varicela' y el HIV!?® %Y go han encentrade en
relacidén con pardlisis faciales periféricas, por lo que los
estudios seroldgicos son de gran importancia para la confirmacidn

eticldgica.

f} Embarazo. Aungue considerado por varios autcres como
facteor de riesgo para padecer una parélisis de Bell, es obligado
realizar todo el estudic diferencial como en cualguier otro

enfermo, excepcién hecha de las exploraciocones radioldgicas.

g) La HTA*® , las enfermedades metabdélicas como la diabetes,

118

el alccholismo, el cretinismo v las enfermedades del colageno



también pueden presentar a lo largo de su historia clinica una

paralisis facial.

h) Tumores malignos. Pueden asociarse a una parédlisis facial
periférica, cénceres de mama, pulmén, tiroides, rifién, ovario y
préstata. La debilidad motora progresiva y el acorchamiento

pueden ser las primeras manifestaciones de una metédstasis.

i) Medicamentcs. Bien por toxicidad directa, como la
Isoniacida o bien como precipitantes en una porfiria como las
sulfonamidas y los barbitiricos, acompafidndose entonces de dolor

abdominal, fotofobia y crisis neuroldégica aguda.

J) Inmunizacidén reciente. Se han publicado casos tras la
vacunacidén contra la polio, la rabia, influenza e inclusc con

tratamientos hiposensibilizante por alergias ambientales.

k) Uveitis. La relacidn pardalisis facial bilateral y uveitis

sugiere poderosamente sarcoidosis .
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Diagndéstico clinico topografico y su etiologia maAs probable:

l1.- A nivel supranuclear, de la corteza y de la céapsula
interna, la frente no muestra patologia, hay pérdida de la
expresién voluntaria con expresidn espontdnea mantenida, lenguaje
dificultoso, hemiparesia ipsilateral c¢on la facial, méas
importante en miembro supericr que en el inferior y gue comienza

en el dedo pulgar y progresa al resto de los dedos y mano.

Les diagnésticos méas probables son las lesiones del lado
contrario al de la paresia facial, y si la paresia afecta mas al
miembro superior es del territorio de la arteria cerebral medis,
mientras qQue si el maés afectade es el miembro inferior, serd del

territoric de la cerebral anterior.

2.- Sindrome opercular. Los movimientos faciales y linguales
voluntarios estédn daflados, los movimientos emocicnales vy
automidtices se conservan o exageran. Disartria, afectacidn de los
misculos laringeocs, esternocleidomastoideoc vy trapecio. Puede
afiadirse debilidad de la lengua, masculos faringecs,
mandibulares, cervicales y de 1la extremidad superior. La
funcionalidad de la musculatura £facial superior suele estar

conservada.



Los diagndsticos suelen ser vasculares, neoplasicos,

traumdticos o incluso por encefalitis.

3.- Extrapiramidales. Cursa con aumento de la secrecidén
salivar, afectacién de la motilidad facial esponténea,
movimientes wvoluntarios integros. Inexpresividad facial o

distonia, espasmo hemifacial progresivo.

El diagnéstico suele venir dado pcer lesiones tumorales o
vasculares de los ganglios basales, enfermedad de Parkinson y
parkinscnismos, sindrome de Meige (distonia facial cervical) o

rtemblores coreiformes.

4.- Mesencéfalo.- Afectacidén de las raices faciales y
oculomoteoras, pérdida de los reflejos pupilares, estrablsmo
exrerno, paresia oculomotora en el lado contrario a la paresia
facial. Diagnéstico: Sindrcome unilateral de Weber (lesidn

vascular).

Si la paresia facial es bilateral con otros déficits de
nervios craneales, labilidad emocional, hipersensibilidad de
reflejo mnauseoso, hiperflexidn asociada a hipertensidn, el
diagnéstico debe ser pardlisis pseudobulbar asociada a mialtiples

infartos.



5.~ Nucleo pontinc.- Si hay afectacién del VI y VII nervios
craneales del lado de la lesidén con pardlisis de la mirada a ese
mismo lado y hemiparesia contralateral, ataxia y signoes cerebelo
vestibulares el diagndéstico serd afectacién pontina a nivel de
los nicleos del VI y del VII, va sea glioma, esclercsis miltiple,

encefalitis o poliomielitis.

Si el paciente presenta hemiplejla contralateral a la
paralisis facial 3 ocasionalmente, estrabismo interno
ipsilateral, los diagnéstico probables son por lesidén justo en
cima del nucleo facial pontino, bajo la decusacién del tracto
corticobulbar, el sindrome de Millard-Gubler o el sindrome de

Foville.

81 las paresias del VI y VII se observan desde el
nacimiento, con o0 sin otras anomalias congénitas, entran todos

los diagnésticos del recién nacido, congénitos o adquiridos.

6.- Angulo cerebelopontinoe infranuclear intracraneal. Cursa
con deterioro auditivo, posible ataxia, anormalidad en el gusto,
disminucidén del reflejo corneal y estapedial y su diagnéstico més

probable es el de schwannoma del acustico.

8i la sintomatologia incluye alteraciones del trigémino, del
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acustico y del facial, comenzando por dolor facial, lo més

frecuente es un meningioma.

Si hay lesicnes del VI y VII habiendo comenzado el cuadre
por un tic facial vy con lesiones liticas radioldgicas en el
temporal el diagnédstico debe ser colesteatoma o schwannoma del

facial.

Las alteraciones cdel VII, VILI, IX, ¥, ¥I y XII, tinnitus
y masa pulsétil que protuye en el timpano corresponde a un tumor
del glomus yugular. Y s1 ademas hay alteracidn del nervic
"apducens", el glomus se extiende al apex petroso e involucra la

fosa media.

7.~ Base del cranec. Si se manifiesta con pérdida de
audicidén, vpardlisis facial recurrente, historia familiar v
alteraciones cde la densidad dsea radiclégica el diagnédstico seré
osteopetrosis vy hay afectacién craneal maltiple sucesivamente,
se barajan los diagnésticos de meningitis carcinomatosa,
leucosis, sindrome de Guillain Barré, tuberculcesis, sarccidesis

y otitis maligna externa.

8.- Ganglio geniculado. Con seguedad ocular, pérdida del

gusto y de salivacién con erosidn del area o de la fosa media,
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se diagnostica gschwannoma, meningioma, colesteatoma, hemangioma

o malformacidn arterio vencsa.

Con dolor 6ético, wvesiculas, sequedad ocular, alteraciones
del oido, del gusto y de la salivaciédn, nistagmus, vértigo, el
diagndstico es enfermedad de Ramsay Hunt (herpes zoster
cefdlico). La pardlisis de Bell se puede presentar igual salvo

por lo que se refiera a las vesiculas

9.~ Segmento timpanc mastoidec. Se manifiesta con pérdida
del guste, de la salivacidn y del reflejo estapedial, lagrimeo
simétrico y establecimiento de la pardlisis bruscamente, completa

o incompleta con posible progresién a completa.

S1 ademds hay dolor intenso con vesicula el diagndstico debe

ser herpes zoster, y sin vesiculas, pardlisis de Bell.

Si a los sintomas iniciales se asocia pérdida auditiva con
timpano prominente y edematoso, el diagnéstico es otitis media

supurada que si es de repeticidén apunta a colesteatoma.

Si la pardlisis es recurrente, con historia familiar, edema
facial v lengua escrotal, estamos ante un sindrome de Melkersson-

Rosenthal.



10.- Extracraneal.- La pardlisis facial incompleta con
audicidén, equilibrio, lagrimeo, reflejo estapedial, gusto vy
salivacién conservados, nos indica afectacidén parotidea,

cronasofaringea ¢ herida penetrante en la cara.

11.- Localizaciones variables.- Con uveitis y fiebre se

presenta el sindrome de Heerfordt o los linfomas.

Las pardlisis faciales bilaterales desde el nacimiento se
presentan en el sindrome de Mobius, si es adquirida puede ser
sindrome de Guillain Barré, sarccidosis, meononucleosis, leucosis

o pardlisis de Bell.

Si hay déficits del VI y VII o del VI, VII y 1IIT,
frecuentemente con otros signos neurcldgicos, son miltiples las
posibilidades tumorales, primitivos o metastdsicos, ademds de la

diabetes mellitus.

12.- Pseudobulbar.- Sonrisa o 1llanto inapropiade o
exagerado, gque se puede acompaflar de incremento de la contraccidn
mandibular o del reflejo nauseosc y cuyos diagnésticos més
preobables son la polineuritis, v las lesiones tdéxicas, virales

0 vasculares gque afectan las vias corticobulbares bilateralmente.



- 141 -

Los signos y sintomas mads frecuentes que deben alertar sobre

una etiologia concreta se resumen en la tabla DD-T.

s

DATO CLINICO DIAGNOSTICO PROBABLE
Vesiculas pabelldn auricular Herpes zoster geniculado ]
I!Eritema migrans Enfermedad de Lyme
Sordera asociada Lesidén pontocerebelcsa
Estrabismoc por lesidén del VI Lesidén protuberencial
Curso lentamente progresivo Tumor de fosa posterior

Mayor paresia facial inferior Pardlisis facial central

Pardlisis facial bilateral Sarcoidosis o Guillain Barré

Fiebre elevada Mastoiditis en diabético

Tinnitus pulséatil Glomus timpdnico ¢ yugular
iITraumatismo craneal reciente Fractura del peflasco

Otras lesiones focales Esclercosis maltiple

transitorias

Ausencia de ageusia, Esclerosis multiple

hiperacusia y deoler local

Tabla DD-I. Orientacidén diagnéstica por los datos clinicos.

(Mocdificado de Gutiérrez-Rivas?! ).



- 142 -

En conclusidn, el diagndéstico diferencial de la
pardlisis facial periférica es complejo, pero si se consigue el
diagnéstico etioldgico, se puede aplicar un tratamientc més
adecuado. Los pacientes diagnosticados de padecer una parélisis
de Bell deben ser seguideos frecuentemente, hasta que el proceso
se resuelva o0 aparezcan nuevos datos que puedan indicar alguna
eticlogia. El1 buen manejo de la paralisis de Bell requiere
seguridad en el diagnéstico, comprensién de la fisiopatologia y
del curso natural de la enfermedad, tratamiento aprcpiadc vy

correcta estimacidn prondstica.
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EVOLUCION.

La pardlisis facial idiopética evoluciona hacia una
restitutioc ad integrum, hasta en el 80% de los casos, en un
pericdo de tiempo comprendido entre las 4 y las 6 semanas desde
el inicic de la pardlisis. Los cascs gue cursan con paresia leve
habitualmente evolucionan a la curacién completa en menos de un

mes.

En el resto de los cascs 1la enfermedad continba
evolucionande durante 4 & 5 meses mas hasta alcanzar la situacién

definitiva, habitualmente con secuelas permanentes.

Dadc que la aparicién de secuelas implica lesién axonal vy
degeneracién walleriana, no se deben considerar como secuelas los
signos y sintomas de un paciente con paralisis de Bell, hasta que
no hayan transcurrido 6 ¢ 7 meses, pues la regeneracidn se
produce a una velocidad aproximada de 1 milimetro diario y el
nervio facial mide entre 16 y 20 centimetros, requiriendo, por

tanto, dicha regeneracién de 180 a 200 dias *I.

De todas Jlas secuelas, la més frecuente es la paresia

residual, en grado variable, de los musculos que se afectaron por
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la parédlisis.

La sincinesia suele acompafiar a las recuperaciones
incompletas, se manifiestan comc contracciones involuntarias de
un  grupe muscular al contraer voluntariamente otro. Es
descendente si al cerrar los cjos el paciente, simultdneamente
se realiza una mueca involuntaria con la comisura bucal. Se llama
ascendente cuando al sonreir o pronunciar una conscnante labial,

se contrae involuntariamente el orbicular de los pérpados.

Otra secuela es la contractura ténica o espasmo hemifacial
postparalitico. Consiste en un aumento del tonc muscular de los
musculos que habian estadc paralizados. En consecuencia las
arrugas frontales del lado afectoc estdn més marcadas, la
hendidura palpebral es menor y el surco nasogeniano es mas

profundo.

La ultima secuela gque puede presentar un paciente con
paralisis facial periférica idiopatica, es el denominado sindrome
de las légrimas de cocodrilo. Consiste en lacrimacidén excesiva
y espontédnea, sin motivo reconocible por parte del paciente y en
relacidén con diversas circunstancias como comer, beber o la

exposicidén al frio o al viento. (Fotos Ev-I).



Fotos Ev-I.- Paciente con secuelas de paralisis facial
periférica izquierda y paresia facial periférica derecha actual.
No logra oclulr el ojo derecho y al ensefiar los dientes la boca
se desvia al lado izguierdo a la vez que el ojo izguierdo se le

cierra involuntariamente por sincinesia ascendente.



Fisiopatoldgicamente, la paresia residual traduce una
reinervacidén incompleta tras una lesidén axonal, mientras que el
espasmo ténico postparalitico, las sincinesias y las lagrimas de
cocodrilo indican reinervacidén ancormal, cuya explicacidn
pretenden dos teorias. Unos autores plantean gue durante la
regeneracién axonal, algunas fibras seguirian camino errdéneocs
terminandec peor inervar destinos que no les corresponden. Ctros
autores atribuyen la reinervacién aberrante a una transmisidn
efdtica de los impulsos nerviosos transmitidos por axones no
regenerados a axones sanos préximos; esta sinapsis artificial se
119

produce en el lugar de la lesidén segun han demcstrado Adrian

{1.930) y Granit!®® (1.944).

En cuantc a complicacicnes, las més frecuentes son las
oftalmoldgicas, producidas por la disminucidén de la secreciédn
lagrimal y del parpadeo, apareciendo conjuntivitis y hasta

queratitis.
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PRONOSTICO

Constituye unc de los grandes retos de la paralisis facial
periférica idiopatica. :Qué signos y sintomas son de mal
prondstico?. (Qué gradoe de degeneracidén axonal alcanzard cada
paciente?. ;Habr& recuperacién completa © neo?. ;Qué intensidad
tendrén las secuelas?. Si se valora la cirugila de descompresiédn

;qué casos son los indicados preccozmente?.

Definitivamente, no existen en la actualidad métodos gue nos
permitan contestar satisfactoriamente a todas estas preguntas.
El test prondstico ideal deberia ser sencille, coémedo, barato vy
capaz de aportar y reproducir resultados tempranos durante las

dos primeras semanas de paralisis -—.

No cbstante,se han identificado una serie de factores de
riesgo. Clinicamente, la presencla de pardlisis completa, la
nhiperacusia, el dolor, la edad mayor de 55 afios y la hipertensién
se han descrito como factores de mal ©pronéstico T,
Eléctricamente, lcs dos tests con mayor seguridad pronéstica son
la ENoG y el test de méxima estimulacidén, mientras que el EMG y
el reflejo estapedial tienen mayor aplicacidén en las paralisis

de larga evoluciédn valoracién de secuelas *--. Los resultados
Y
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de los estudio eléctricos, solamente muestran patologia una vez
que ya existe dafic axonal y dado que la pardlisis facial es un
procesc dinadmico, obliga a estudios sucesivos a lo largo de los
dias en que la pardlisis se establliza o© deteriora
significativamente. 81 1la wvaloracidén clinica y el estudio
eléctrico indican alta probabilidad de mala evolucidén se
precisara tratamiento mds agresive, siendo entonces la ENoG, el
inico estudic suficientemente sensible para predecir 1la

indicacién quirtdrgica ***.
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TRATAMIENTO

Todos los tratamientos que se propongan para la pardlisis
de Bell, han de mostrarse capaces de mejorar el curso natural de
la enfermedad que, dejada a su propia evolucidén, puede

recuperarse completamente hasta en un 80% de los casos.

Miltiples pautas y medicamentos se han indicade en los
diversos estadios evolutivos de la paréalisis de Bell y ninguno
de ellos ha podido demostrar, definitivamente, su superioridad

ante el curso propic de la enfermedad.

De los numerosos intentos terapéutices, destacamos por su
interés histérico, el calor local, los masajes y los estimulos
eléctricos aplicados a los misculos paréticos (Park y Watkins!??
1.949), fisioterapia (Ziulch***, 1.970), estimulos galvénicos
(Mcsforth y Taverner'?®® en 1.958), el blogueo del simpatico
cervical (Fearnley!'?®* 1.964), el 4&cido nicotinico y otras

vitaminas (Kime!?” 1.958);: todos ellos rebatidos sélidamente por

los autores Que aparecen entre paréntesis.

Otro de los tratamientos aplicados, han sideo los
gangliésidos **f, tras las publicaciones de Negrin en 1.978 y de

Horowitz!?® en 1.989, pero ya abandonados por la supuesta relacién



con el Sindrome de Guillain Barré por induccién de anticuerpos
anti-GMI, publicada por Latov en 1.991, aungue locs datocs

publicados ofrecen serias dudas sobre esta relacién 0.

McGovern Yy Estevez! en 1.982, aplicaban cromoglicato
disédico en un intentc de prevenir la degranulacidén de los
mastocitos e interrumpir el ciclo del edema que iniciaria la
compresién del nervic facial. Sus conclusiones, mas gque
terapéuticas, tienen aplicacidén etiopatogénica en relacidn con

respuestas inmunes.

Unicamente los corticoides, a partir de los estudios de
Taverner!®? 31?1 de 1.954 a 1.971, sobre terapéutica estercidea
en pardlisis facial periférica, solos y en comparacién con ACTH,
parecen mejorar los resultados evolutivos de la enfermedad sin
tratamiento alguno. Asi, Devriese®® en 1.990, llega a afirmar gue
no se puede considerar ético el no aplicar tratamiento esteroide,
ante el diagndstice de pardlisis de Bell. No cbstante, también
existen varios estudios publicados, como los de Prescott**® en

1.988, gue no encuentran diferencias significativas en pacientes

tratados con corticeides.,

En todo caso yv desde 1.971, autores como Adour, May, Wolfe,

ademds del mencionado Devriese, propugnan el uso de corticoides,

138

aungue sus mejores resultados?’® Unicamente muestren una tendencia
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a la mejoria evolutiva scbre el curso espontdneo de 1la
enfermedad. En este sentido es de destacar gque Austin®®’
recientemente ha publicado diferencias significativas entre los
pacientes de mayor riesgo evolutive si son tratados con
corticoides, concluyendo que la Predniscna disminuye la
denervacién v mejora el grado de recuperacién frente a un grupo
control tratado con placebo en su estudic randomizado a doble
ciego. Ademds, desde el Simposio internacional de Zirich sobre
Cirugia del nervio facial, debe considerarse el tratamiento
precoz de la pardlisis facial idiopdtica como de emergencia
médica*, va que la enfermedad puede evclucicnar de una paresia
leve © moderada a una paralisis completa, por lo gue si se
retrasa el tratamientc hasta que el grado de pardlisis quede

establecido, el dafioc axonal puede ser ya irreparable.

Como pautas generales, se recomiendan la administracién de
Prednisona 1 miligramo por Kilc de peso y dia, en dosis unica
durante 5 dias, para ir reduciendo paulatinamente 10 mg/dia hasta
suspender. Si la pardlisis es completa, puede mantenerse la dosis
inicial hasta 10 dias, momento en gue igualmente se inicia su

retirada '°%.

También el Deflazacort a dosis de 1,5 mg por Kg al dia

durante 5 dias y reduccién progresiva, puede ser una alternativa
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valida, por sus menores efectos secundaricos (Meunier-® 1.993),
sobre todo como forma de prevenir la ostecporosis, gue segun 10s
estudios de Peck y Gray'*® de 1.993, parece depender de la dosis
total de corticoides recibida por el paciente a lo largo de su

vida.

Recientemente, Adour-*! ha propuesto el uso de Aciclovir
junto a los corticecides, en apoyo a la eticlogia por herpes
simple, a&ajustando las dosis al grado de severidad de 1la
parélisis. Administra 200-400 miligramos V.0. 5 veces al dia y

hasta 800 miligramos, también 5 veces al dia, en Herpes zoster,

recurriendo a la via intravenosa en los casos mas graves.

Juntc a los corticoides pueden asocociarse antidcidos o
antisecretores &cidos, como cobertura de ulcus péptice
gastroducdenal vy en pacientes con antecedentes de estas

patolcglas.

En hipertensos vy diabéticos bien controlades, la
administracién de corticoides apenas presentan complicaciones,
aungque si se descompensan, deberan ajustarse los respectivoes
tratamientos, valorando en los casos mas rebeldes disminuir la

dosis corticoidea.
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Durante el embarazc se desaccnseja la utilizacidén de
esteroides antes del 7° mes, pudiendo usarse sin riesgo durante

el tercer trimestre y la lactancia.

La proteccidén ocular es primordial para evitar lesiones por
xeroftalmia y cuerpos extrafios. Durante el dia se indicarén gafas
oscuras y lagrimas artificiales, y por la noche cclusidén suave
durante el suefio e incluso una pomada antibidética. La oclusién
continua no se recomienda inicialmente, pero una gueratitis puede
indicarla y a veces puede ser necesario realizar una tarscorrafia.
Se han implantadc diversos materiales en el parpado superior
para, facilitar su oclusidn, entre ellecs, imanes, espirales,
tiras de silicena vy mallas de tantalio, pero frecuentemente se
infectan y se produce la extrusién del material; lcs mejores
resultados los consigue Kartush implantando pesos de ¢oro y May,
tampbién en 1.990, describe una técnica de implantacién de
cartilage autdlogo auricular en el parpado inferior, mejorando
la proteccidén corneal. Otras técnicas, como la cantoplastia
lateral o medial, pueden ser necesarios en pacilentes con

paralisis de larga evolucién *.

Bl dolor suele responder répildamente a los corticcides, de
no ser asi, pueden ascciarse analgésicos proporcionalmente a la
intensidad del declor. En caso de neuralgias postherpéticas pueden

precisarse le Carbamacepina, los antidepresivos triciclicos y la
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aplicacién local de gel de Capsaicina al 0.025%'.

El tratamiento quirdirgiceo descompresivo del nervio facial,
basado en la consideracidén anatémica del atrapamiento ocurrido
en el canal de Falopio®®, independientemente de 1la causa
desencadenante, ha recorrido un largo camino. Asi, en los afios
30 se descomprimia a 1 cm. antes del agujerc estilomastoideo, en
los 40 vy 50 se aplicaba a todo el segmento vertical; en los 60
se pensaba en la zona inmediatamente proximal a la salida de la
cuerda del timpano y finalmente en los Ultimos 70 y comienzo de
los B0 se propugna la descompresidén del segmento laberintico y
del meato proximal al ganglio geniculado, exclusivamente abordado

por la fosa craneal media. (Fig. T-1).

Actualmente la terapéutica quirdrgica continda siendo
controvertida, si bien, autores come Marsh y Coker'*®, plantean
la cirugia descompresiva en la paralisis de Bell, a los pacientes
cuya ENoG indigque una denervacidén igual o mayor al 20% y dentro

de las tres primeras semanas del establecimiento de la pardlisis.
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Figura T-I.- Representacidén funcional del diagndstico

topogrédfico y las zonas de descompresidn quirdrgica percibidas

histéricamente como localizaciones méds probables. (Modificade de

Adour?).
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En los casos de pecr evolucidn, tras 18 meses de parélisis,
pueden plantearse técnicas de injertos o anastomosis nerviosas,
con el hipogloso y el espinal !, siendo fundamental en estos
casos la rehabilitacidén, para gue el paciente aprenda a movilizar
los musculos faciales, al protruir la lengua con los dientes
ocluidos o al intentar girar el cuello. Tras dos afios de
enfermedad, es mas probable que el paciente se beneficie de
procedimientos estdticos, como la transposicidén de los misculos
temporales, maseteros o digdstricos, apecrtando un tono muscular
adecuade, una simetria facial en reposo adecuada y algunos

movimientcs voluntarios, perc no espontdneos o de expresidén 2.

De las secuelas restantes, la sincinesia y el hemiespamo
facial postparalitico, pueden <tratarse paliativamente con
inyeccicnes locales de toxina botulinica tipo A. El sindrome de
las lagrimas de cocodrilo, carece de tratamiento. La epifora que
acompafia a la paralisis facial permanente se puede tratar

quirdérgicamente con tarscrrafia lateral corrigiendo el ectropion

145,146
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MATERIAL Y METODOS

Se ha realizado un estudio retrospectivo de 1.635 pacientes
diagnosticados de pardlisis facial periférica. Todos ellos fueron
valorados en el Servicio de Neurologia del Hospital Universitario
12 de Octubre de Madrid, durante los afios 1.982 a 1.9%2. La
practica totalidad de los enfermcs procedian del Servicio de
Urgencias del Hospital, adonde acudiercn ante los primeros
sintomas faciales. En el Servicio de Neurcloeogia todos los casos
fueron estudiados por la misma persona, lc que confiere a este

grupo de pacientes un altc grado de homogeneidad.

El andlisis de cada uno de los casos se ha llevado a cabo
a través de la valoracién del informe de Alta y, cuando ha sido
necesaric, a través de la historia clinica original. Para la
recogida de los datos se confeccioné una ficha modelo donde se
anotaron los datos que consideramos esenciales para nuestro
estudic. (Tabla M-I). Como puede comprobarse en la ficha modelo,
se incluyeron datos de filiacidn (sexo, edad), fecha de inicio
de la pardlisis, antecedentes personales con especial énfasis en
pardlisis previas, diabetes, HTA y embarazo, antecedentes
familiares de pardlisis facial periférica, signos y sintomas al

inicio de la enfermedad, tiempo de curacidén o mejoria y situacidn



NUMERO 1 SEXO m EDAD 28 FECHA jun

OTRAS PF n CUANTAS O DIABETES n HTA n UGD n

TUMORES PF FAMILIAR LAGRIMEO n

ETIOLOGIA idiopatica LADO izdo COMPLETA s PARESIA n

AGEUSIA n HIPERACUSIA n VESICULAS n DOLOROTICO s

CORTICOIDE s VIT B s ALCALINOS s CIRUGIA n ANALGESICO n.

RESTITUTIO s DIAS RECUP 14 SINCINESIA LAGRIMAS n

PARESIA RES n ESPASMO n DOLOR OSEO n OTRGCS

COMPLICACIONES EMG MISCELANEA
e e ————————

Tabla M-1.~ Ficha modelo para proceso de base de datos.
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clinica al Alta. En algunos casos se anctarocon otros datos que

pudieran ser relevantes en cuanto al prondsticco de la enfermedad.

Se han considerado pardlisis facial periférica aquéllos
cuadros de presentacién aguda (horas o pocos dias) de déficit
motor de un lado de la cara, manifestadc por asimetria facial,
desviacién de la comisura de la boca al lado sano y dificultad
mas o memcs intensa para la oclusidén ocular del 1ado.afecto, en
ausencia de datos objetivos, en la exploraciédn neuroldgica, de
debilidad motora en extremidades, piramidalismo (a menocs dJue
fuera explicable por otrc mecanismo patogénico) y de trastorno

en ia sensibilidad en la cara o extremidades.

De los signos y sintomas al inicio de la enfermedad se
consideraron los siguientes, ya fueran relatados por el enfermo

espontdneamente o se obtuvieran tras un interrogatoric dirigide:

Dolocr 6ticeo, mastoldec o periauricular.

Ageusia, disgeusia ¢ cambios en la sensibilidad gustativa.

Disacusia, hiperacusia ¢ foncfobia.

i

Erupcidén vesiculosa en pabelldn auricular. Todos 1os casos
que lo presentaron se separaron de nuestro estudio y se valoraron

para diagndstico de herpes zoster ético.

En todos los casos se realizé una exploracidn neurcldgica
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vy general completas. Se puso especial atencidén en el grado de
pardlisis, distinguiéndolos por criterios exclusivamente
clinicos, segun la actividad motora de la musculatura facial del
lado afecto. Utilizamos el método de House-Brackmann®’, descrito
en el capitulo de diagndstico y en la tabla D-II, ligeramente
modificado, va que los grados I (normalidad), II (paresia leve),
III {paresia moderada) y VI (pardlisis completa) permanecieron
idénticos en su definicién pero fundimos los grades IV v V en uno
solo que llamamos paresia severa, pues su distincidn por el
método de House-Brackmann unicamente es posible por las secuelas,
eliminandc entonces todo interés prondstico al estudio. (Tabla

M-1I).

Como tratamiento se aplicéd la pauta general con corticoides,
proteccidn gédstrica vy medidas higiénicas oculares, salvo
contraindicacidén formal para el tratamientc esteroide. (Véase

capitulo de tratamiento en la seccidn introduccidn).

Los pacientes eran revisados con una periodicidad de 15 dias
durante los dos primeros meses, cada 20 dias los dos meses
siguientes y posteriormente cada mes, hasta que cada caso fuera
considerado curado o residual. En ningin caso se considerd con
secuelas establecidas a ningin paciente antes de transcurridos

6 meses desde el inicio de la enfermedad. En las consultas de



House-Brackmann Gradoe Nuestro estudio
Normal I Normal
Disfuncién leve II Paresia leve
D. moderada I1I Paresia moderada
D. moderadamente v Paresia severa
Il severa

D. severa Vv Paresia severa
Parédlisis total VI Paridlisis completa

Tabla M-II.- Grado de funcionalidad del nervic facial.




revisién se realizaba una nueva valoracidén sintomédtica y una
nueva exploracidn neuroldgica y general, con especial atencién

a la intensidad de la paresia facial.

Para describir la situacidén al Alta se considerarcn curados,
con restitutio ad integrum, aquellos pacientes en que la
expleoracidén clinica no permitia apreciar asimetrias en reposo,
al elevar las cejas, al cierre palpebral forzado, ni.al mostrar
los dientes, vy mno presentaba signo alguno de reinervacidn
aberrante. Cuando existian asimetrias faciales por debilidad de
los misculos afectos, se mididé el grado de pardlisis por el

método de House-Brackmann ya mencionado.

Entre los signos de reinervacidn anormal gue se han tenido
en cuenta destacamos:

1.- Sindrome de lAgrimas de cocodrilo. Este dato se obtenia
por el interrogatorio, preguntandc al paciente si el ojo del lado
paralizade le lloraba al comer o lagrimeaba en excesc con la
exposicidén al frio o a corrientes de aire.

2.- Contractura tdénica o espasmo facial postparalitico. Se
considerdé esta secuela cuando la musculatura del lado afecto
presentaba un tono mayor que el lado sanco, lo gue se ponia de
manifiesto por una hendidura palpebral de menor tamafio y un surcoe

nasogeniano mds marcado en el lado de la parélisis.
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3.- Sincinesias. Denominamos sincinesias a los movimientos
involuntarios de la musculatura facial superior cuando el
paciente intenta mover la musculatura facial inferior, o lo
contrario, movimientos involuntarios de la musculatura facial
inferior al mover la superior. Asi, cuando se ordenaba al
paciente parpadear, con cada movimiento de cierre palpebral
movilizaba, ademds, la musculatura facial peribucal y el musculo
cutédneo del cuello; o cuando se le pedia que ﬁronunciara
repetidamente la palabra "papa', cada silaba coincidia con un

movimientce involuntario del orbicular de los péarpados.

En los pocos pacientes gue presentaron una diplejia facial,
0 una pardlisis facial contralateral previa, se comprendera
fadcilmente que el establecer la presencia de secuelas basadas en
la asimetria facial constituye un problema semiclégico delicado,
que se resclvid con una exguisita y minuclicsa exploracidén clinica

de cada territoric facial.

Las pruebas complementarias que se solicitaron fueron
escasas, de acuerdo con los yva mencionados criterios de Adour?,
prevaleciendc la evaluacidén clinica sobre otros criterios

paraclinicos.

Los pacientes gque no acudian a alguna revisidén eran



localizadeos telefdnicamente para establecer el motive del
abandono, pero no se incluian en el estudic por no contar con una

exploracién neurclégica final.

Con esta base de datos se planed el estudio estadistico que por
su complejidad fue realizado con expertos en el tratamiento
informatico estadistico de datos biocldégicos, coordinados por el

Dr. J.J. Garcia y el Prof. J.L. Carrasco.

rPara analizar los factores prondésticeos de la parédlisis
facial periférica, se selecclonaron inicialmente 21 wvariables,
14 de antecedentes y clinica y 7 evolutivas, en cada caso. A
continuacién, se realizd el andlisis univariante, estudio
descriptive de los datos, dando 1la distribucidén de las
frecuencias de todas las variables analizadas tanto en general,
como para cada uno de los grupos que se establecieron en funcidn
de la restitutio ad integrum o no de la PF (variable C21). En las
variables numéricas calculamos la media y desviacidén estandar de

cada una de ellas. {Tabla M-III}.

Segquidamente, estudiamos la relacidn bivariante existente
entre cada una de las varilables por separado, con la variable
RESTITUTIO (si o no), mediante la prueba de x* o la prueba de

Fisher en el casc de las variables cualitativas y comparandc las
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Variables y Cédigos utilizados para el estudic estadistico.

CLl vttt e e SEXO

C2 i FECHA DE PRESENTACION

o 31 A EDAD < & > & = 40 ANOS
o3 T OTRAS PARALISIS FACIALES
Cd e, DIABETES

o T HTA

o] UuGD *

0 TUMORES * :

(0= T PARALISIS FACIAL FAMILIAR
CO e LADQ AFECTO

(o3 Ko DN PARALISIS COMPLETA

Cll. ... PARESTA

o 7 AGEUSIA

(o i T HIPERACUSIA

Cld. ot in i VESICULAS *

Cl5. ot e e e e i LAGRIMEOQ

Cl6. i ien. DOLOR FACIAL

ClT e e e e e CORTICOIDES *

Cl8. . e VIT B *

ClO. o it CIRUGIA *

(6321 ¢ ANALGESICOS *

C21 e et RESTITUTIC AD INTEGRUM
022 e e e et et e e e SINCINESIAS

16973 S LAGRIMAS DE COCODRILO
C24 . . i it iiinan. PARESIA RESIDUAL

C25 e e e it e ESPASMO

63 F - DOLOR OSE0C RESIDUAL

Nl o inann. NUMERO DE FAMILIARES CON PF
N2 ot i e EDAD

111 CUANTAS PF PREVIAS

N4 e TIEMPO DE RECUPERACION EN DIAS

* = No se emplearon en el modelo predictivo definitivo.

Tabla M-III.
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medias en el caso de la edad. Posteriormente y por su
impertancia, incluimos una variante de la edad, definida como

mayores y menores de 40 afios.

Con el estudio univariante obtuvimos el punto de partida
para valorar el estudic multivariante: en principio todas las
variables individualmente asociladas a la variable RESTITUTIO eran
candidatas a ser consideradas comc factores de riesgo.
Individualmente ya lo eran, pero puede que la aparente influencia
de alguna de ellas estuviera explicada a través de otras y no

fuera un auténtico factor de riesgo con peso propioc.

Con el estudio multivariante analizamos conjuntamente
combinaciones de diferentes factores de riesgo mediante la
técnica de regresidn logistica, estimando tanto la probabilidad
de aparicidén del evento como lcs riesgos relativos asoclados a

cada una de las variables.

Se calcularon también los correspondientes intervalos de
confianza de los riesgos relativos y la curva ROC gue determina
el punto 6ptimo de clasificacidn a través de la probabilidad dada

por el modelo logistico.

Aungue hemos ensayado diferentes modelos predictivos en base



a diferentes criterios, sdélo exponemos los modelos Sptimos a los
que hemos llegado y donde ya no aparecen las variables no

seleccionadas en el estudlio multivariante.

Obtuvimos ademds la informacidédn del "odds ratio® (riesgo
relativo) de cada uno de los factores con su intervalo de
confianza al 95%: cuanto mds se alejan de 1 los odds ratioc mayor

peso tienen en el prondstico.

Ademas del estudio global para valorar evolucidn y factores
de riesgc prondstico, realizamos un modelo logistico sélo con las

mujeres con el obieto de valorar el factor embarazo y postparto.

Finalmente, otro modelc estadistico analizé la posibie
diferencia existente en el tiempo de recuperacidn, en funcidén de
la presencia ¢ no de los factores de riesge fundamentales (gQue
son los gue aparecen en el modelo multivariante) comparando la

media del numerc de dias en diferentes situaciones.

El tratamiento informético se ha realizado a través del
programa estadistico SAS en su versidén 6.08, sobre una base de

datos programada en dBASE IV y en un ordenador perscnal 486 DX.
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RESULTADOS
I1.- Estadistica descriptiva:

1. Variables de filiacidn.-

a) De los 1.424 casos estudiados, 652 (45.78%) corresponden
a hombres y 772 {(54.21%) a mujeres. {Tabla R-I). Lo Que supone una
incidencia de 142 casos por afio (1.982-1.992) yv 17,75 ﬁor 100.000
habitantes y aflo considerando en 800.000 habitantes el &rea de

influencia del Hespital 12 de Octubre.

.
f N? de casos Porcentaje
Hombres 652 45.78%
Mujeres 772 54.21%
TABLA R-~1I.

b) En cuantec a la edad, inicialmente se agruparon los casos
segun los afios cumplidos que tuviera el paciente al padecer la
pardlisis facial, posteriormente Yy para oObtener mayor
significacidén, se distribuyeron por décadas, siendo la de mayor

incidencia la segunda con 279 casos (19,59%), mientras gue segun
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aumentan las décadas tiende a disminuir el numero de casos, hasta

tener sélc 78 casos a partir de la 82 década. (Fig. R-I).
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Figura R-I.

Considerando la edad de hombres y mujeres, (Fig. R-II)

observamos gue entre los hombres, la segunda, tercera y cuarta

década tienen un porcentaje muy similar (17%) disminuyendo
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paulatinamente en las décadas sucesivas. En las mujeres hay dos
picos, el primeroc gue es el de mAxima incidencia se da en la
segunda década con un 21,24% de casos, descendiendo
progresivamente hasta la sexta década, segundo pico en gue se

vuelve a elevar (Fig. R-IITI).

0a10afos 11a20afios 21 230 afios 31 a 40 ahos 41 a 50 afios 51 a 60 afos 81270 afos > Tahos

Figura R-II.
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Figura R-ITIT.
La edad media en los hombres es de 34

el caso de las mujeres.

Con posterioridad al estudio univariante,

afios, frente a 36 en

se conformé una

nueva variable de edad, distinguiendo los menores de 40 afics, de

los gue hay 887 casos (62.28%),

537 (37.71%). (Tabla R-II).

]

de los de 40 ¢ més afios gque son

e
N® de casos Porcentaie
De 1 a 39 afios 887 62.28 %
De 40 afiocs o mas 537 37.71 %
Y — ——— ]

Tabla R-ITI.
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c) Antecedentes.- Un total de 158 pacientes (11,09%) habia
padecido otras pardlisis faciales ademds de la presente, 128
contaban con una pardlisis previa, 21 con des, 5 habian tenido
tres pardlisis previas y mds de 3 un total de 4 enfermcs. En
cuanto al lade afecto, en los casos de una parédlisis previa,
sobre 158, 96 casos eran homolaterales y 62 contralaterales; si
bien un numeroc importante de pacientes no recordaban el lado

afecto si nc habian guedado con secuelas.

Encontramos 115 (8,07%) pacientes diagnosticados de
diabetes, 162 (11,37%) de hipertension y 48 (3,37%) de ulcera

gastroduodenal.

En cuanto a antecedentegs familiares, 24 {2,38%) pacientes
tenian historia familiar de pardalisis facial idiopdtica, la mayor
parte de los casos (24) con un unico familiar afectc; en 8 casocs
hakia 2 familiares con pardlisis; y en soélo 2 casos eran 3 los
familiares enfermecs. En 5 casos, de estos 34 pacientes coﬁ
antecedentes familiares de pardlisis de Bell, la paralisis era

recidivante. (Fig. R-IV).
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Figura R-IV.

De las 226 mujeres en edad de mayor probabilidad de embarazo
(entre 20 y 40 afios), encentramos 31 (13,71%) embarazadas con
pardlisis facial idiopética, de las que 24 (77,41%) estaban en
el tercer trimestre de gestacién o postpartc inmediato, 5
{16,12%) en el segundo trimestre y solamente 2 (6,45%) en el
primero. Una de ellas fue diagnosticada y precisd tratamiento por
eclampsia y otra paciente tenia una parédlisis facial idiopatica
previa. Tomando como base los 81.868 partos atendidos en el
Hospital 12 de Octubre de Madrid entre los afics 1.982 y 1.992,
resulta una incidencia de 37,86 pardlisis de Bell por cada

100.000 partos.



d) Calendario anual.- Tomamos en cuenta la fecha en gue se
inicié la pardlisis, siendo el mes de Marzo con 150 (10,53%)
casos el de mayor incidencia, seguldce de Noviembre con 145
(10,18%) y de Enero 131 (9,19%), mientras Septiembre con 87

{6,1%) casos era el mes con mencs casos. (Fig R-V}.
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Figura R-V.
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Como pardlisis completa se recogieron 853 (59,9%), como
paresia severa 263 (18,46%), como paresia moderada 235 (16,5%)

v come paresia leve 73 (5,12%) casos.

Presentaban disgeusia 681 (47,82%), disacusia 313 (21,938%)
v 735 (51,61%) enfermos aquejaban dolor peridticeo, mastoldeo,
hemifacial o inclusc cervical, en relacién con el episodio de

pardlisis. (Fig. R-VII}.

Derecho SO -
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i - v T _ - \.
0 100 200 ann 400 500 600 700 :{11] 900
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Figura R-VIT.
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Los sintomas oculares que acompafitan a la pardlisis facial
varian entre la sequedad ocular vy la epifora, v a menudoe sélo de
manera subjetiva. Por ello, autores como Katusic® y Gavilan®
recogen las dos alteraciones de la lacrimacién, aungue Unicamente
la sequedad ocular puede considerarse consecuencia directa de la
afectacién del facial parasimpatico en el curso de una pardlisis
de Bell, mientras que la epifora es un medio de proteqcién de la
conjuntiva ocular al perderse el parpadeo por pardlisis motora
facial v no un sintoma directamente producido por la afectacidn
nerviosa. Como consecuencia, nosotros eliminamos la
sintomatologia lacrimal vya que sSu escasa precisién podria

introducir sesgos estadisticos errdneocs.

En cuantoc a manifestaciones clinicas iniciales, destacamos
las siguientes asociaciones (Tabla R-III):

- La asociacidén con ageusia y dolor es la forma que aparece
en mayor porcentaje con cualquier grado de pardalisis periférica.
Inclus¢o mas frecuente que cada uno de esos sintomas de forma
aislada {(ageusia y pardlisis o delor y pardlisis).

~ La hiperacusia raramente se presenta comc uUnico sintoma
junto a la paralisis mientras que su asociacidén con ageusia y

dolor es la forma habitual en que gse manifiesta clinicamente.
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q P. C P. S. [===i;_:r:_ﬁ=r P. L

II A+ D 17,58 % 20,53 % w_;gjga_;_ .21,91 %
D 16,76 % 15,90 % 16,77 % 10,85 %
A 10,43 % 15,20 % 14,40 % 17,80 %

IlH + D+ A 11,48 % 9,12% 5,63 % 6,84 %

Tabla R-III.- Manifestaciones clinicas iniciales.
(PC=pardlisis completa. PS=paresia severa.
PM=paresia mecderada. PL=paresia leve.

A=ageusia. D=dolor. H=hiperacusia).
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Z.- Variables eveolutivas. -

a) De los 1.424 casos, 1098 (77,1%) presentaron restitutio
ad integrum y 326 (22,89%) evolucionaron con algun tipo de
secuelas. Por sexos se recuperaron completamente 514 hombres
(78,83% del total de hombres) y 584 mujeres (75,64% del total de

nujeres). {(Tabla R-IV).

Restitutic ad Secuelas
integrum
Total 1.424 casos 1098 (77,1%) 32¢  {22,89%)
Mujeres 584 (75,64% del

total de mujeres)

Hombres 514 (78,83% del

total de hombres)

E— H—

Tabla R-IV.



Por grupos de edad, se recuperd totalmente el 89,87% de los
pacientes entre 0 y 10 afios, descendiendo progresivamente hasta
la década de ol a 70 afios, mejorandoc nuevamente a partir de los

71 afics. {(Fig. R~-VIII).

Poroantajes de casos recyperados segin la edad
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Figura R-VIII.




by El tiempo de recuperacidén en dias oscild entre 3 y 170,
con una media de 40 dias. Los agrupamos de 10 en 10,
recuperandose entre 20 y 30 dias el 29,14%, entre 31 y 40 dias
el 20,21%, descendiendo progresivamente a partir de ése momento
hasta alcanzar solamente el 1,27% de recuperaciones completas por

encima de 120 dias. (Fig. R-IX).
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Figura R-IX.




En cuantc a sintomatologia inicial y dias de recuperacidn
cbservamos gue:

- Los casos que se presentan como paresia leve, evclucicnan
a la mejoria en los primeros 20 dias.

- Los demas grados de parédlisis evolucicnan a la mejcria

entre 21 y 40 dias.

Por grupcs de edad:

- Salvo los mayores de 6C afics, todos mejoran en mayor
porcentaje {aproximadamente un 50%) entre los dias 21 y 40.

- E1 grupo de mas de 60 afios se recupera entre los dias 21
a 40 en un 42% de casos, aumentando por contra en los periodos
pcsteriores, en especial en el de méds de 100 dias, que pasa de
un 1,78% entre las edades de 41 a 60 afles a un 6,53% en los

maycres de 60. (Tabla R-V).

—_——— e e e e
Dias/afic 0-20 afios 21-40 41-60 > 60
1-20 dias 24,53 & 19,9¢ % 16,07 & 12,41 =
21-49 51,20 % 49,82 « 50,89 » 42,48 =
41-60 11,73 = - 18,20 * 20,53 % 24,83 »
61-80 5,86 % 4,33 % 5,80 % 7,84 %
81-100 2,93 % 4,62 % 4,91 ¢ 5,88 »
> 100 3,73 % 3,46 & 1,78 % 6,53 %
e e e e e
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Finalmente, la evolucidn de los restantes grupos (sexo, lado
afecto y fecha de inicioco) hacia la restitutic ad integrum se

realiza también en mayor porcentaje entre los dias 21 a 40.

¢} Grupo con secuelas. De los 326 casos gque presentaron
secuelas, tenian sincinesias ascendente h% descendente
simulténeamente, 241 (73,92%) enfermos, descendente 18 (5,52%)
y ascendente uUnicamente 9 (2,76%) casos. Paresia residual
presentaban 257 (78,83%), espasmo facial postparalitico 92
(28,22%) vy ldgrimas de cocodrilc 87 casos (26,68%). Las
asociaciones de secuelas mas frecuentes fueron, la de sincinesias
ascendente y descendente con paresia residual en 27,6% de los
casos vy sincinesias con paresia, con ldgrimas de cocodrilo vy con

espasmo en el 13,33%. (Fig. R-X).
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- Y antecedentes.- De los 158 casoas de paralisis facial
recidivante, 63 (39,87%) evoluciconaron con secuelas, aumentando
su porcentaje hasta el 80% si habian tenido 3 pardlisis previas.
Por otro lado, 37 (32,17%) de los 115 diabéticos; 48 (29,62%) de
les 162 hipertensos v 7 (20,58%) de los 34 gqgue tenian
antecedentes familiares, evolucionaron ¢on secuelas. (Fig. R-XI).
Del grupo de 31 embarazadas, 6 (19,35%) también presentaron

secuelas.
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Figura R-XI.



- Y manifestaciones clinicas.- En cuanto a los sintomas
iniciales guedaron con secuelas, ordenados de mayor a menor
frecuencia, 269 (31,53%) de los B53 casos con pardlisis completa;
93 (29,71%) de los 313 con hiperacusia; 179 (24,35%) de los 735
con dolor; 126 (18,5%) de los 681 con ageusia; 29 (11,11%}) de
los 261 con paresia severa; 16 (6,8%) de los 235 con paresia
moderada, vy 1 {1,36%) casc de logs 73 con paresia leve. {(Fig. R-

XIT).

Poroantaye de casos con \as segin las L imvcas
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Figura R-XIT.
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d} Como complicaciones no relacionadas con la pardlisis
facial, recogimes wun ulcus péptice agudo, un aborte, una
intolerancia a los corticoides, una psicosis corticoidea y un
brote variceloso generalizado de lo que habia resultado ser una

pardlisis facial herpética.

Segun el estudio univariante aparecen como factores de mal
prondstico, individualmente, los antecedentes perscnales de
pardlisis facial, la diabetes, la hipertensidn, los distintos
grados de pardlisis, la paresia severa y la moderada, la ageusia,
la hiperacusia, la edad mayor de 39 afilos y el embarazo,

principalmente durante el tercer trimestre.

Al realizar el estudio de significacidén, resaltaba el lado
afecto si considerdbamos las categorias de lado derecho, lado
izguierdo y bilateral; pero dada la escasa significacidn de la
diplejia con sdlo tres casos, tuvimos que igncrarla
estadisticamente, con lo cual no habia diferencias significativas

entre lado derecho e izguierdo.
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Andlisis multivariant

1.- Modelo global. De todos los modelos propuestos el de
mayor fiabilidad estadistica en este estudic, es el que estima
la probabilidad de restitutio ad integrum a través de las
variables: antecedentes perscnales de paralisis facial, pardlisis

facial completa, disacusia y edad.

Los riesgos relatives de cada una de estas variables y sus

intervalos de confianza al 95% son los siguientes:

ARIABLE QLDS RATIOQ INTERVALO
C3 A. P. de p. f. 1.674 1.388-2.018
Cl0 Pardlisis completa 4.616 3.328-6.404
Cl3 Disacusia 1.292 1.113-1.499
C31 Edad > & = 40 afios 1.750 1.343-2.280

Por tanto se llega a la férmula

Probabilidad de no restitutio ad integrum = e*™ / 14e*'™

donde a+bx = ~-4.89 +0.52*C3 +1.53*C10 +0.26*C13 +0.56*C31
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vy las wvariables toman el valor *1" si NO se cumplen y el valor

"2" si se cumplen.

El modelo tiene una buena calidad de ajuste dado que los

residuos no son significatives, con una x® residual con p=0,52.

2.- Modelo logistico en mujeres.- De las 771 mujeres, 226
{29,31%) se consideraron en edad (21 a 40 afiocs) de mayor
probabilidad de embarazo, de las que 31 lo estaban. En el
andlisis univariante, resulta significativamente mayor el riesgo
de padecer una parédlisis de Bell entre las embarazadas, de manera
especial durante el tercer trimestre (p<0.001). En el modelo
multivariante, se evidencia que las embarazadas que padecen una
paralisis facial, tienen las mismas probabilidades de restitutio
ad integrum gque el restc de la poblacién. Es decir que el
embarazo aparece como factor predisponente para padecer la

enfermedad perc no es un factor de mal pronédstico.

3.- Modelo segin el nmimero de dfas de recuperacidn.-
Analizamos también la posible diferencia existente en el nimero
de dias de recuperacién de la paralisis facial, en funcidén de la
presencia o no de lecs factores pronésticos fundamentales,

comparando la media del numero de dias en diferentes situaciocnes.
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Se obtiene diferencia estadisticamente significativa para
la media en los dias de recuperacidn cuando existe algun factor
pronéstico, siendo el nivel de significacién p<0.05 en
antecedentes de paralisis facial, diabetes e hiperacusia vy siendo
p<0.01 para las parédlisis completas vy la edad mayor de 39 afios.
Para los pacientes sin factores prondsticos, las medias oscilan
entre 33 y 39 dias, mientras gue en los gue tienen algin factor

de riesgo las medias ascienden a 42-45% dias.
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DISCUSION

La pardlisis facial idicopdtica es una enfermedad benigna,
con entidad propia, gQue aunque su agente desencadenante sea por
ahora desconocide yv/o multifactorial, 1lo cierto es gue pone en
marcha wun mismo procesc fisiopatolégico, gque cqnsideramos
pseudotraumdtico por atrapamientc en el canal de Falopio, y que
provoca un cuadro clinico perfectamente reconocible. Es en este
punto clinico, con inclusidén de todos los datos epidemicldgices,
de antecedentes personales v familiares, sintomatologia,
exploracidén fisica v evolucidn, en los que se deben basar no sélc
un diagndstico preciso, sino también un pronéstice fiable,
sustentado en un conocimiento, lo mAs exacto posible, de los

factores de riesgo.

El médico que va a atender un paciente con paralisis facial
se encuentra con maltiples dificultades. Por una Dparte,
aproximadamente un 70% de los casos evolucionard sin secuelas,
por le que es evidente gue muchos pacientes no van a precisar
estudiocs amplios, molestos o potencialmente lesivos y ademds,
costosos. Por otro lado, no se puede apoyar el prondstico mas que
en la clinica cuando el paciente consulta por vez primera e

incluso en la revisidén subsiguiente, ya que no existe ningun



estudio complementario que, inicialmente y hasta transcurridos
al menos, 5 é 6 dias contando con un buen soporte técnico
especializado hospitalario, nos pueda aportar datos sobre la
intensidad del dafic sufrido por el nervio. Finalmente, ese
pronéstico clinico, ha de servir al médico para decidir qué casos
van a requerir mayor profundizacidén en su estudio y en ultima
instancia, la indicacién o no de cirugia descompresiva. Por todo
ello, cuantc maAs se conczca sobre la epidemiologia, 1las
manifestaciones clinicas, los datos de buen o mal prondstico vy
los factores que puedan influir en la evolucidén de la pardlisis
facial, mejores serdn los resultados obtenidcs en el manejo de
la enfermedad. Ahora bien, es tan elevado el numero de signos
clinicos vy de pruebas mas o menos relevantes, que si el médico
no puede discriminar cuédles son mds significativeos y qué peso
especifico tiene cada uno de ellos, se puede encontrar en un mar
de informaciones, a veces contradictorias, que lejos de aclarar

la situacidn, contribuiran a aumentar el oleaje.

cidencia lacid

Realizamos este trabajo sobre 1.635 pacientes con parédlisis
facial periférica, de los que 1.424 se diagnosticaron de
pardlisis de Bell, lo que constituye la serie mas amplia no sélo

de nuestro pais y de nuestro entorno europeo, sino también la
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mayor publicada hasta este momentc 1% /147148143

Obtuvimos un 87,09% de diagnésticos de parélisis facial
idiopdtica, Devriese!® en su serie publicada en 1.990, llega al
diagndéstico de parédlisis de Bell solamente en el 58% de sus
casos, Adour'*® habia publicado el 69,77% de los suyos de 1.978,
mientras que Brandenburg'®® da un 87,4% del mencionado diagnéstico
en su serie de 1.993. El mayor porcentaje de diagndédstico en las
series de Brandeburg y la nuestra, es debido a que los cascs scn
valorados ya con el diagnéstico de presuncién de paralisis de
Bell o idiopdtica, habiéndose eliminado por tanto, los casos con

historia sugestiva de patologia causal.

Aungue se han propuestce muchas teorias etiopatogénicas, las
mas frecuentes son Ia Iinfeccidn virica, publicandose entre un
2,4% v un 20% de pacientes con elevacilones significativas de
titulos de anticuerpos anti herpes simple, herpes =zoster,
rubeola, citomegalovirus, adenovirus o virus de Epstein Barr. En

% en 1.987 estos

dos casos de trece enfermos publicades por Weber
titulos de anticuerpos aparecian en el liquido cefalorraquideo
vy en un caso de paralisis facial periférica, se cultivd herpes
virus del epineuro facial (Mulkens's', 1.980). Adour’ en 1.991

propone cambiar la denominacién ‘'pardlisis de Bell" por

"pardlisis de Antoni* al considerar la paralisis facial



periférica idiopdtica como una polineuritis craneal probablemente
causada por herpes virus con desmielinizacién autcinmune. No
obstante, ningun otro autor ha conseguido confirmar esta teoria,
no se ha aislado un wvirus en el tejido nerviosc claramente
demostrable a microscopia electrénica, ningun paciente con
pardalisis de Bell ha presentado nunca otras secuelas neurocldégicas
permanentes gue las del nervio facial vy no hay evidencia de
respuesta inflamatoria del sistema nervioso central en‘la inmensa
mayoria de los pacientes con pardlisis de Bell, asi el 90% de los
casos de Weber!'®® (1.987) no tenian alteracidén alguna del LCR.
Otra gran teoria actual es la autoinmune, asi Bumm**® en 1.990
encuentra un aumento en la relacidn CD4/CD8, a costa de un
descenso de los linfocitos CD8 en los pacientes con pardlisis de

153 ese mismo afio

Bell; ne ha podido ser confirmade por Gorodezky
ni por ningun otro autor posteriocrmente. Por ello el calificativo
de idiopatica permanece apropiado para este tipec de pardlisis

facial periférica en la actualidad.

La incidencia que hemos hallado es del 17,7 por 100.000
habitantes y afio. Los estudios mds recientes® % demuestran una
incidencia de entre 13 y 34 por 100.000 habitantes y afio. En el
estudio de Katusic?! se sugeria un mayor riesgo en hispanos por el
estudio, entonces en realizacién, de Brandenburg y publicado a

finales de 1.993 '%*, guedando aclarado que la mayor incidencia
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entre la poblacién hispana de Laredc, Texas, es debida a la mayor
prevalencia de diabéticos y al mal control de la hipertensién
arterial de los habitantes de dicha ciudad. (Ver Tablas Discusidn

de Resultados ntmeros I a VI).

Por sexos, no encontramos ninguna diferencia global, al

igual que en todos los estudios previos.

La edad, motivo de miltiples estudios, como factor aislado
tiene un mayor numerc de casos entre los 11 y los 20 afios, siendo
posteriormente menos frecuente segun aumenta la edad, perc el
andlisis estadistico no mostraba diferencias significativas a
ninguna edad si se distribuyen los casos anualmente, por lustroes
0 por décadas. Pero al hacer dos grupcs de edad, uno hasta 40
afios (873 cascs, €1,3%) y otro de 40 afios en adelante (551,
38,69%), obtuvimos diferencia significativa en el estudio
univariante y ademds, en el multivariante se mantenia su peso
especifico claramente, por lo qgue concluimos que la edad mayor
de 39 afics constituye un claro factor de riesgce para padecer una
paridlisis facial ¥ con probabilidad de riesgo de evolucionar con

secuelas.

Relacionando edad y sexo no encontramos diferencias

significativas en ningin caso, lo que coincide con los estudios
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de Katusic® , Adour?® vy Gavildn''’ . La edad media es de 34 afios
en los hombres y 36 en las mujeres. No obstante, llama la
atencién la diferencia hombres/mujeres (41,2%/58,7%) en la década

de 11 a 20 afios ya descrita por otros autores®®

v relacionada con
la menarquia. Asi mismo se ha descrito mayor incidencia en
mujeres de 50 a 59 afios!®!®, en relacidén con la menopausia, en
nuestros casos también se observa per¢ nc sélo en esa década,
sino en todas las posteriores a los 5l afics. En cualguier caso
las diferencias no son significativas ni en nuestrc grupo ni en
ningin otro, salvo en el estudio de Devriese probablemente en
relacidn con el sesgo, uUnicamente aparecido en su grupe, que
refiere una incidencia mdxima (25%) para los hombres de 30 a 39
afios. Pensamcs que en la década de los 11 a 20 afios influyen los

*% an los casos de més

casos de embarazadas y la misma demcgrafia
de 50 afics. Precisamente en el grupoe de embarazadas se han
publicade incidencias de 2 a 3,3 veces maycres de la habitual,

sobre todo en el tercer trimestre?® ¢

, presenténdose en 3B-45 por
100.000 embarazos frente a 17 por 100.000 habitantes y afic en el
resto de la poblacidén. En nuestra serie obtuvimos una incidencia
de 37,86 por 100.000 embarazos, 2.13 veces mads gue el 17,7 por
100.000 hallades en la poblacidn general. La prevalencia entre
nuestros casos es del 13,71% de mujeres en edad de mayor

probabilidad de embarazo {(entre 20 y 40 afios) con pardlisis de

Bell, la maycria de ellas en el tercer trimestre (77,41%),



destacando que la evolucidn a la recuperacidn total es igual que
en el resto de la poblacidén. En las series de Adour (1.978) vy
Brandenburg (1.993) la prevalencia de embarazadas con pardlisis
de Bell es de un 22% y, similarmente a nuestro estudio el tercer
trimestre era el de mayor riesgo. Estimamos gque la diferencia,
de acuerdo con Falco??, estriba en que en nuestra serie habia un
unico caso de eclampsia, gue se ha mostrado con una prevalencila
hasta 6 veces mayocry come factor de riesgo para pédecer una
pardlisis de Bell durante el embarazo. No obstante, la
complejidad de los cambios fisioldgicos gue ocurren durante el
embarazo sugieren gque la pardalisis facial del embarazo sea
multifactorial con un factor desencadenante o precipitante en el
periodo perinatal, para 1o que se han planteado, Jjuntc a la
hipertensién, dos teorias principales; la hipétesis del edema,
segun la cual el aumento de agua total durante el embarazc junto
a los cambics de volumen del liguido intersticial ocurridos
durante el tercer trimestre, faveorecerian el atrapamiento del
nervio facial en el canal de Falopio, ¥y una hipdtesis
inmunolégica, segin la cual la inmunosupresidén gue acompafia a
las embarazadas favoreceria las infecciones viricas y en dltima
instancia una reaccidén autoinmune gue seria la responsable del
dafio neurcnal manifestade como pardlisis de BRell. Los transtornos
hormonales, autoinmunes y hemodindmicos también se han invocado

para explicar la mayor incidencia en la menarguia y menopausia.
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En cuanto a fecha de presgsentacidn, las agrupamos por meses,
estacliones y en relacién con el estudio edad/sexo. No existe
diferencia significativa en ningin caso. Ya desde los primeros
estudios epidemiolédégicos de interés aparecia con evidencia gue
la relacién de la pardlisis facial idiopdtica con el fric era méas
histdérica y popular que cientifica, descartédndose asi mismo su

presentacién epidémica; Adour!®

y Brandenburg'® han comprobado
que el numero de casos nueves por semana a lo largo de 5 afios,
sigue una distribucidén de Poisson io que permite conclulr que los

casos ocurren independientemente y no como resultado de algun

tipo de contagio.

Antec I

Tenian antecedentes personales de otras pardalisis faciales
idiopaticas un 11,09% de nuestros casos, la mayoria de ellos
{81%) con un sélo episodio previo y homolateral en algo mas del
66% de ellos. En la literatura varian del 3 al 11%, tendiendo a
ser mayor en los estudics gue abarcan un mayor periodo de tiempo
(Adour® publica un 9,3% en su seguimiento de 10 afios), habiendo
casos de mds de 3 episodios recurrentes en nuestro estudio. El
haber padecido al mencs un episodio previo de paralisis facial

es un factor de mal prondstico, tanto en el estudio univariante



como en el definitivo multivariante. A mayor numero de pardalisis
previas se corresponde un aumento progresivo del riesgo de mal
prondstico, asi, hasta el 80% de nuestros casos gue habian

padecido tres pardlisis anteriores cursaron con secuelas.

Con el diagnéstico de diabetes encontramos un 8,07% de
nuestros pacientes, variando los datos de los mejores estudios
publicados desde el 2,5% de Devriese!® al 20% de Brandenburg'®®.
La hipertensidén arterial estaba presente en el 11,37% en nuestro
estudio, muy préximo a la serie de Devriese, 12,9%, y lejos del
29,9% de Brandenburg cuya poblacidén tiene demostrada una mayvor
incidencia tanto de diabetes como de HTA mal controlada. Ambas
patclogias aparecen como factores de riesgo de mal prondstico en
nuestro estudio univariante, pero al realizar el estudio
multivariante de regresién logistica, ninguno de 1los dos se
mantiene en el modelo. Cldsicamente tanto la diabetes como la HTA
se han incluido como factores predisponentes o de mal prondstico,
si bien con distintos resultados segun los estudios; asi,
Devriese!® encuentra diferencia significativa en la hipertensidn
arterial como predisponente, pero no en el caso de la diabetes;
Katusic! asocia hipertensién con recuperacién incompleta, pero no
encuentra diferencia significativa en diabéticos, mientras que
Brandenburg!?®’ atribuye la mayor incidencia de pardlisis de Bell

entre la poblacidén de su estudic a la alta prevalencia de



%5 no halla

diabetes entre los méjicoamericanos. Abraham-Inpiin
diferencia en la prevalencia de diabetes entre los pacientes con
pardlisis de Bell y un grupo control, aungue al estudiar los
diversos factores de riesgo vascular en pacientes con pardlisis
de BRell, demuestra que la hipertensidén arterial es el mayor
factor de mal prondstico de 1la parédlisis en los pacientes
hipertensos con alteraciones ECG atribuibles a la HTA. Gavildn!?’
en su andlisis discriminante tampoco encuentra diferencias en la
prevalencia (3,57%) de la diabetes entre sus casos de pardlisis
de Bell y la poblacidén general. Pensamos que en estos dos
factores es fundamental hacer el estudio en relacidén con los
datos epidemicldgicos en 1las distintas edades, asi come
definiende claramente 1los c¢riterics diagnésticoes, cifras
tensionales, intolerancia a 1los carbohidratos, diabetes del
adulto..., el tratamiento, o no, y el buen control, o no, de la
enfermedad. Nuestro estudic se ha realizado con los cdlculos de
gque la prevalencia de la HTA es de un 20% de la poblacidn
adulta'® y de un 4 a un 5% para la diabetes!®, si bien la no
insulindependiente aumenta de manera importante con la edad
(hasta 8 veces mé&s en los mayores de 64 afios!®®); por otra parte,
la practica totalidad de los enfermos diabéticos e hipertensos
estaban ya diagnosticados come tales cuando presentarcon la

pardlisis facial, la mayoria de ellos en tratamiento, y bien

controlados, o al menos, sin descompensaciones importantes.
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En cuanto a los antecedentes familiares teniamos un 2,38%
de pacientes con historia familiar, similar a los datos
publicados que varian del 1,4 al 10% (64). No constituye un

factor de riesgo estadistico.

El lado afectado fue el derecho en el 52,03% v el izguierdo
en el 47,75%, 3 casos (0,21%) mostraron diplejia facial. No hubo
diferencias significativas una vez eliminada la diplejia. Ninguno
de los estudios publicados muestra diferencias significativas en
cuanto al lado afecto, asi, Adour'® tiene publicados un 53% de
casos con pardlisis facial izguierda y un 47% de afectacidn del

lado derecho ceon un 0,3% de diplejias.

Estd universalmente aceptadc gue la forma de presentacidn
de la pardlisis es aguda, manifestédndose en toda su intensidad
desde el primer momento de la enfermedad o como maximo en los
2 6 3 primerocs dias %122 debiendo plantear otros diagndsticos
si la pardlisis es lentamente progresiva en el tiempc. Como
paralisis completa se reccgieron el 59,9% de los casocs, frente
al 18,46% de paresias severas, el 16,5% de moderadas y el 5,12%

de leves. La parédlisis completa es un importante factor de mal



prondéstico evolutive en el estudio de regresidn logistica. Este
punto es coincidente con los ya mencionados datos de Katusic! y
Gavilan®®’, unicos dos trabajos de volumen gque refieren datos

sintomdticos para su estudio estadistico.

Otros sintomas que acompafian a la pardlisis son el dolor
locoregional en un 51,61%, la disgeusia con un 47,82% y la
disacusia en un 21,98% de los casos. Datos similares en
porcentaje y por tanto en frecuencia de presentacidén a los
publicados por otros autores comc Petruzzelli® en Pittsburgh en
1.991. En relacidén con la recuperacidn, tantc la disgeusia como
la disacusia muestran diferencias estadisticamente significativas
en nuestro estudio univariante. En el analisis multivariante,
solo permanece la disacusia, por lo gque es el segundo dato
clinico de verdaderc interés pronésticeo halladec. En este sentido,

3% atribuye valor prondstico, hasta en un 80% de los casocs,

Adour
al conjunto audiometria-reflejo estapediall®®, considerado también
por otros autores, la primera exploracidén que se debe realizar

tras las consideracicnes clinicas®’.
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Evolucion

De los 1.424 revisados, se recuperaron totalmente 10098
{717,1%) vy 326 (22,89%) gquedaron con alguna secuela. Los datos
publicados son ceincidentes ya que establecen el porcentaje de

recuperacicnes totales entre un 70 y un 80% *1%°,

Entre las secuelas aparecidas la mas frecuente fue la
paresia residual (78,83%}, seguida de sincinesias ascendente vy
descendente (73,92%), espasmo facial (28,22%) y lagrimas de
cocodrilo (26,68%). Datos aproximados a los publicados-*-%. En el
grupc de secuelas se ccmprobd, ldégicamente, una mayor
importancia en presencia e 1intensidad de secuelas en los
pacientes gue tenian algunc de los factores de riesgo estadistico

menciconadoes.,

Del grupo recuperado completamente, al estudiar los dias de
recuperacidn transcurridos desde la presentacidn de los sintomas
hasta la curacidén del paciente, variaron de 3 a 170, encontrande
una media global de 40 dias, que empeoraba a 42~45 dias si habia
alguno de los factores de riesgc y mejcraba a 33-39% dias en caso
contrario, con significacidén estadistica de p<0,01 en las
paralisis completas y edad de mas de 39 afios y p<0,05 en
parédlisis previas y disacusia. Como tendenclas destacames gue la

recuperacién de un 90% de los nifios entre 0 y 10 afios,
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descendiendc progresivamente hasta leos 70 afios; que el 85% de los
casos Se recupera en los primeros 60 dias y que los enfermos con

paresia leve se recuperan como maximo en 20 dias.

Finalmente 1la formulacidén propuesta para calcular la
probabilidad evolutiva de una pardlisis facial desde sus datos
clinicos, presenta datos técnicos similares al trabajc de
Katusic? en cuanto a regresidn logistica, pero no ﬁublica la
totalidad de los factores estudiados estadisticamente, el peso
especifico de los distintos factores hallados, ni por tanto
formulacidén alguna, coincidiendo en reconocer como factor de
riesgo la presencia de pardlisis completa pero presentando ademés
el dolor peridtico ¥y la hipertensidn. Otros trabajos de interés

7

son, por una parte, el realizado por Gavilan'®’ que estudia 140
casos de paralisis de Bell, distinguiéndose del nuestro ademéds
del muy diferente numero de casos, en incluir variables gue
precisan un importante soporte técnico como el Test de Hilger,
el de Schimer, la electrogeusimetria y la ENoG aplicandc un
andlisis discriminante a las variables halladas vy que, por lo
tanto, no son comparables a las nuestras; por otra parte el

%1 incluye sintomas sensoriales,

protecolo propuesto por Ramos
anestesia e hipoacusia, y otras alteraciones como sintomatologia
vestibular, gque no son datos de paradlisis facial periférica

idiopatica.



Tabla DR-I.- Katusic®.

Edad en afios Rango: 1-91 Media: 40

SexD Hombres: 85 {41,3%} Mujeres: 121 {48, 7%)
Lado Derecho: 96 (46,6%) Izquierdo: 103 (63,3=)
A.P., P. Facial 13 casos 6,3%

A.F. P. Facial 3 casos i,4=

P.F. Completa No 112 {54,3%) Si: 94 (45,67)
Dolorx No: 139 {(&7,5%} Si: 67 {(32,5+%)
Disgeusia No: 165 (80,0%) #Si: 41 (20,0%)
Hiperacusia No: 191 (92,7=) S1i: 15 (7,2%)
Recuperacién Inccompleta: 28 (14,0%) Completa: 178 (86,0%)
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Tabla DR-II.- Devriese!®.

Edad arios/sexo Media hombres: 40,4 Media mujeres; 43,7
Fecha presentacidn OND: 29, 9% AMJ: . 21,8%
Lﬁ EEM: 25,58% JAS: 22,8~
Lado Derecho: 51,2% Tzquierdo: 48,2+
A.P. P. Facial B,6%

Embarazo 4,7

Diabetes 2,5=

Hipertensién 12, 9=

Recuperacién Completa: 56,0~ Leve asimetria: 66,0!




Tabla DR-IIT.- Gaviléan.
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Edad afios Rango: 13-77 Media: 34,2
Sexo Varones: 64 (45,70%) Mujeres: 76 (54,28%)
Lado Dcho: 80 (57,10%) Izdo: 60 "(42,80%)
Pgalor facial No: 266 (63,30%) Si: 154 (36,70%)
Disgeusia No: 73 (52,14~ Si: 67 (47,8%%)
FHiperacusia No: 112 (BC,00%} Si: 28 (20,007
A.P. P, Facial No: 134 (95,70%) Si: & (4,30%)
Diabetes Pﬁo: 135 (96,40=) rSi: 5 {3,607}
Embarazo No: 130 (92,85%) Si: 10 (7,15=}
P;;F. P. Facial No: 133 (95,00%=) Si: 7 (5,007
Fecha FPrimavera/Verano: Qtofio/Invierno:
€5 (46,42%) 75 (53,60~}
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Edad arics Rango: 0-75 Media: 35,6
(Sexo Hombres: 48, 3% Mujeres: 51,7=
Embarazo 44 casos (22,07) Edad de 20 a 40 afios
Lado Izgquierdo: 53,0% Derecho: 47,0%

A.P., P. Facial 9,3%

A.F, P, Facial 8,0%

Diabetes 12,0+

Fecha Sin diferencia significativa
Incidencia 17-19/100.000/afio
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- Brandenburg'®®,

(_Lado
t

Derecho: 106 (48,0%)

Izquierdo: 113 (51.1%)

A.P. P,Facial Si: 17 (7,7%) No: 204 (92,3%)
A.F. P.Facial 5i: 3 (1,4%) No: 218 (98,6=%)
Embarazo 2° trimestre: 3 L3° trimestre: 5
Diabetes Si: 45 (20,4%) No: 176 (79,6-)
H.T.A. $i: 66 (2%9,9%) No: 155 (70,1+)
Incidencia 28/100.000/afio
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Incidencia 17,75 /100.000 /afio
Sexo Mujeres: 54,2% Hombres: 45, 8%
Edad < 40 afios: 62, 3% > 39 afios: 37,7¢
A.F. P. Facial 2,4%
H.T.A. 11,4%
A.P. P. Facial 11, 1%
Diabetes 8,1
Embarazo 13,7= 37,8/100.000 /afo
Fecha de inicio Maxima: Marzo 10,5= Minima: Sept 6,1°
Pardlisis completa 59, 9%
Lado afectado Pﬁerecho: 52,3+ Tzquierdo: 47,7
Doler 51,6~
Disgeusia 47,8+
Disacusia 21,9%
Recuperacidén completa 77,1%
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CONCLUSIONES.

Se ha realizado un estudio con 1.424 casos de paralisis
facial periférica idiocpética, evaluados todos ellos por el mismo
médico y con una finalidad clinico-pronéstica, aplicando métodos
estadisticeos uni y multivariantes, obteniendo las siguilentes

conclusiones:

1%.- Un buen criterio c¢linico es fundamental para el manejc
de la pardlisis de Bell, no sélo por ser el unico medic del que
se dispone durante los primeros dias de la enfermedad, sino
también  porgue 3 de cada 4 pacientes evolucionaran

favorablemente.

2%.~ La incidencia en nuestro medio es del 17,7 por 100.C0C
habitantes vy afilo. La parélisis facial +tiene tendencia =&
presentarse con maycr frecuencia en jévenes entre 11 y 20 afios
(20%) e ir disminuyendc con la edad, siendo la edad media de los
hombres de 34 afios y de 36 para las mujeres. También es mas
frecuente entre embarazadas, principalmente en el tercer

trimestre y en relacidén con cuadres ecléampsicos.

3%.- No hay diferencias al agrupar la poblacidn por sexos.
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4% .- No hay influencia estacional ni epidémica.

5%.- No encontramos diferencias significativas entre los

diabéticos, los hipertensos controlados, ni en grupcs familiares.

6%.~ Clinicamente, la parélisis facial se presenta de forma
aguda, sin preferencia en qué ladc de la cara se afecta y una
minima incidencia de diplejias (0,21%). El sintoma méas frecuente
es la parélisis completa, seguida, por este orden, del dolor

dtico y peridtico, la disgeusia y la disacusia.

7%.- Se recuperan totalmente entre el 75 y &l 80% de los
casos, la mayoria de ellos {85%) en los primercs €0 dias, (media
de 40 dias). Los nifios tienden a mejor evoclucién (90%) y mas

rédpidamente (media de 25 dias).

B%.- En cuanto a secuelas, la mas frecuente es la paresia
residual, en propeorcidén muy similar (75%) a las sincinesias,
seguidas del espasmo facial y por ultime, de las lagrimas de
cocodrilo. Los corticeoides disminuyen la gravedad de las

secuelas.

92 - (Considerando la historia clinica en relacidén ail

prondéstico de la enfermedad, encontramcs come datos estadistices
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més significativos y de mayor a mencor importancia, el presentar
pardlisis facial completa, Ja edad maycr de 39 afios, los
antecedentes personales de pardlisis facial v el tener disacusia.
El embarazo es factor predisponente para padecer la enfermedad,
pero no es factor de mal pronéstico, recuperéandose totalmente la
misma proporcién de mujeres embarazadas que el resto de la

pocblacidn.

10%.- La expresién matemética que refleja la probabilidad
de que una paradlisis facial evolucione con secuelas se formula

come:

Probabilidad de no restitutio ad integrum = e*™* / l4e*™

donde a+bx = -4.89 +1.53*C10 +0.56*C31 +0.52*C3 +0.26*CL3
siendo: Cl0: Parélisis facial completa.

C31: Edad maycr de 39 afios.

C3 : Antecedentes perscnales de paralisis facial.

Cl3: Disacusia.
y las variables "C" toman el valor "1" si NO se cumplen y el
valor "2" si se cumplen., Con un intervalc de confianza del 95%,
la probabilidad de que el paciente evolucicne con secuelas gueda

comprendida entre p=0,166 si NO se presenta ninguno de los cuatro
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factores de mal prondstico y una p=0,70 si presenta los cuatro.

11®%.- Estos factores de mal prondstico, no solo actuan de
cara a un mayocr riesgo de padecer secuelas, si no que inclusoc en
los pacientes que evolucionan a la recuperacién total, si
presentan alguno de ellos, precisardn mds dias para curarse y
progresivamente mas, a mayor numerc de factores de mal prondstice
presentados. Al igual gue en los casos con secuelas, encontramos
gue los gue evolucionan con recuperacidén completa presentan como
factores de mal prondésticc con mas significacidén estadistica, la

paralisis completa v la edad mayor de 39 arfios.

12% .- Queremos resaltar el hecho de gue uUnicamente tiene
justificacién clinica la realizacidén de pruebas auxiliares de
cdiagndéstico a una parélisis facial periférica idiopética, cuando
los datos del interrcgatorio ¢ la mala evolucidn (pasadas 5

semanas) neos hagan sospechar una etiologia concreta.
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