Encyclopédie Médico-Chirurgicale — E — 20-260-A-10

E - 20-260-A-10

Paralisis faciales

V Darrouzet

T Houliat

S Lacher Fougere
JP Bébéar

Introduccion

Resumen. — La pardlisis facial periférica es un sintoma frecuente dentro del cual predominan las
formas idiopaticas. En este articulo se recuerdan algunos datos anatémicos del nervio facial, se
describen sus funciones motoras, secretoras, sensitivas y sensoriales, y sus exploraciones clinicas
y paraclinicas. La evaluacién electrofisiolégica de las pardlisis faciales es una parte importante
en relacion con la electroneuronografia y con las nuevas técnicas de estimulacion magnéticas y
antidrémicas. El estudio radioldgico del nervio se ha enriquecido mucho con las técnicas de
diagnéstico por imdgenes (DI) como la resonancia magnética 3D, que permiten una mejor
aproximacion diagnéstica a las patologias vasculares y tumorales del dngulo pontocerebeloso.
Se mencionan las principales etiologias, tratando sucesivamente las causas traumdticas por
fracturas del pefiasco, por heridas penetrantes o por lesiones yatrégenas, las causas tumorales,
en su mayoria tumores malignos parotideos, y las etiologias infecciosas y malformativas. Una
parte importante de este trabajo estd dedicado a las pardlisis faciales a frigore, que probable-
mente sean de origen herpético. Se propone un algoritmo de decisiones para orientar el tra-
tamiento médico y quirtirgico. Son igualmente tratados los problemas planteados por el espas-
mo del hemirrostro; el progreso del diagndstico por imdgenes permite identificar, en la mayoria
de los casos, un problema vasculonervioso que pudiera tratarse eventualmente con cirugia de
descompresion. Las secuelas motrices tardias mejoran de modo importante con las técnicas de
reinervacion por injerto o anastomosis, o con transferencias musculares que permiten reequili-
brar el rostro. Sin embargo, ninguna permite compensar las importantes repercusiones psicolé-
gicas sufridas por estos pacientes.
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Bases anatomicas

El nervio facial es el nervio de la emocién y de la comunica-
cién no verbal. Su pardlisis es fuente de problemas funcio-
nales y psicolégicos graves que van mas alla de una simple
discapacidad motora. Este trabajo trata solamente las afec-
ciones periféricas que comprometen la motoneurona que va
desde el nticleo del tronco cerebral al efector muscular, igno-
rando entonces las enfermedades centrales clinicamente
bien identificadas. El tratamiento de las parélisis faciales se
basa en el conocimiento de una anatomia compleja, que hace
del nervio facial un concepto clave para la otoneurocirugia y
para los medios diagndsticos cuyos ejes son la electrofisiolo-
gia y las técnicas de diagndstico por imagenes.
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El nervio facial, VII nervio craneal, es un nervio mixto, cons-
tituido por una voluminosa raiz motriz que se distribuye en
los musculos cutdneos del rostro y del cuello, y por una raiz
sensitiva y sensorial mas delgada *.

ORIGEN REAL

Las neurofibras branquiomotrices, originadas en el ntcleo
facial, rodean el nicleo del nervio abducens (VI), salen por
la fosa romboidal (coliculo facial), luego atraviesan el puen-
te de forma oblicua hacia delante y hacia los lados. Las fibras
visceromotrices parasimpaticas se originan en el ntcleo
lacrimopalatonasal y en el nticleo salival superior. Las fibras
sensitivas terminan en el nicleo del tracto solitario y las
fibras gustativas en el nicleo gustativo.

ORIGEN APARENTE

Poco después de salir del tronco cerebral, los axones cam-
bian su cobertura glial por una vaina de Schwann. La zona
de transiciéon se denomina zona de Obersteiner o root exit
zone. En el origen del nervio, el contingente sensitivo se
separa de la raiz motora y constituye un nervio distinto, lla-
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mado nervio intermediario de Wrisberg o VIIbis. Ambos
emergen por la foseta lateral del bulbo, porcién lateral del
sillén mieloencéfalopéntico.

TRAYECTO

B Porcion intracraneal

El VII 'y el Vllbis se reagrupan rapidamente con el VIII en un
pediculo actstico-facial que se extiende en forma transversal
desde el tronco cerebral hasta el meato auditivo interno.
Atraviesan el angulo pontocerebeloso donde estan en estre-
cho contacto con la arteria cerebelosa anteroinferior que se
insinta entre los dos nervios, a veces dentro del angulo, a
veces dentro del meato actstico interno en forma de bucle,
donde da origen a una o varias arterias laberinticas. La arte-
ria cerebelosa posteroinferior o la arteria vertebral pueden
estar en mayor o menor contacto con el nervio.

B Porcion de la base del crdaneo

La fragilidad y la originalidad del nervio facial se deben al
largo trayecto intrapetroso que realiza dentro de la base del
craneo (28-30 mm).

En el meato actstico interno

Los nervios VII y VIIbis se reagrupan en un solo tronco ner-
vioso, que entra en el pefiasco por su cara posterior, en el
nivel del poro actstico a lo largo de su borde posterior.
Dentro del meato, va hacia la parte anterosuperior del pe-
diculo acusticofacial. La aracnoides esta intimamente ligada
a la duramadre, bafiando los nervios en el liquido cefalorra-
quideo (LCR), en una verdadera prolongacién de la cisterna
del angulo pontocerebeloso. En el fondo del meato, el nervio
llega a la foseta anterior, por debajo de la cresta transversa,
delante de la Bill’s bar para hacer su entrada en el canal facial
por el foramen meatal.

En el conducto facial

La primera porcién del conducto facial, llamada laberintica, es
la mas corta (3-4 mm) y la més estrecha (1,47 mm en prome-
dio). El nervio se insintdia entre el extremo ampollar del canal
semicircular superior por detras, y la primera vuelta de espi-
ra de la coclea por delante, y se apoya sobre la parte anterior
del vestibulo. Esta irrigado casi exclusivamente por la arteria
laberintica. Se dispone en mdltiples fasciculos, sin perinervio,
bafiados por el LCR, lo que permite un pequefio aumento de
volumen bajo el efecto del edema. Pero la estrechez del con-
ducto facial, maxima en el nivel del foramen meatal (1,19 mm)
limita este efecto (fig. 1). En el extremo anterolateral de la pri-
mera porcion, el nervio vira 75-80° (en el plano horizontal, y
parece engrosarse para constituir el ganglio geniculado apo-
yado sobre la segunda vuelta de espiral de la coclea y separa-
do de la duramadre temporal por una pequena lamina dsea
de espesor variable, a veces inexistente. En este nivel, la arac-
noides estd siempre presente alrededor del nervio. Su rica vas-
cularizacién se origina en la arteria del ganglio geniculado,
rama de la arteria meningea media. El nervio petroso mayor
parte de la cara superior del ganglio y recorre el conducto
homénimo, sale del pefiasco por el hiato del conducto petro-
so mayor para retomar el foramen lacerum. Recibe entonces al
nervio petroso profundo que proviene del nervio carotideo
interno para formar el nervio del conducto pterigoideo (vidia-
no), destinado al ganglio pterigopalatino. Estd acompanado
por la arteria del ganglio geniculado. La segunda parte o seg-
mento timpanico tiene 10-12 mm de longitud, provoca una
saliente sobre la pared interna de la caja del timpano, recu-
bierta de una céscara 6sea muy fina, a veces dehiscente. El
nervio se dirige hacia atrés, pasa por debajo y por dentro del
proceso cocleariforme y se mete bajo el relieve del conducto
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Meato
auditivo
interno 3,13.mm

1,84 mm Nervio

1,47 mm

Porcién
3 a5 mm de largo inti
7 000 fibras
multifasciculadas
Envoltura: aracnoides
y LCR
El nervio ocupa el
83 % del conduct,
odo 8 a 11 mm de largo
10 000 fibras monofasciculadas
A )125° 73 % de fibras motrices mielinizadas

Porcién 27 % de fibras sensitivas no mielinizadas
Perineuro + epineuro emanan
13 mm de largo de la duramadre
Perineuro + epineuro El nervio ocupa el 73 % del conducto
El nervio ocupa el 64 % del conducto

mastoidea

1 Geometria del conducto facial.

semicircular lateral, antes de realizar una curva leve, abriendo
un angulo de 110 a 125° (bajo la parte media del aditus: es el
codo o segunda rodilla. La tercera parte o segmento mastoi-
deo contintia verticalmente por 13 mm. El nervio se sittia
ahora dentro del retrotimpano, entre el receso facial por fuera
y el seno del timpano por dentro. Sigue su ruta hasta el fora-
men estilomastoideo, delante del extremo anterior de la inci-
sura mastoidea. Estd vascularizado por la rama estilomastoi-
dea de la arteria retroauricular. Antes, el nervio da origen a
tres colaterales:

— el nervio del misculo estapedio;

— la cuerda del timpano, que se retine, en angulo agudo,
con el nervio lingual;

— el ramo comunicante con el plexo timpanico, constituido
por el nervio timpdénico y las fibras originadas en el plexo
carotideo.

El ramo sensitivo del meato actstico externo, que inerva la
zona de Ramsay-Hunt, se retine con el nervio facial a nivel
del foramen estilomastoideo, es decir, dentro de la porciéon
extracraneal del nervio facial. En el nivel del foramen estilo-
mastoideo, el conducto se ensancha y la vaina se engrosa.
Alli la vascularizacion es densa. El nervio sale del pefasco.

B  Porcion extracraneal

Dentro del espacio retroestiloideo el nervio tiene un corto
trayecto. Luego rodea lateralmente la apdfisis estiloides,
atraviesa el diafragma estiloideo por dentro del musculo
digastrico y penetra en la glandula parétida por su cara pos-
terior. Alli se divide en una arborescencia de ramas termina-
les y da origen a varias colaterales:

— el ramo comunicante con el nervio vago;

— el ramo comunicante con el nervio glosofaringeo o asa de
Haller, que se retine con el IX bajo su ganglio inferior (cuan-
do falta, lo reemplaza un ramo lingual);

— dos ramos motores para los misculos estilohioideo, esti-
logloso, palatogloso, y para el vientre posterior del musculo
digastrico. El nervio auricular posterior inerva los musculos
auriculares.

RAMAS TERMINALES

Se describen habitualmente:

— una rama temporofacial, superior, horizontal, que se
distribuye en ramos temporales, zigométicos y bucales
superiores;
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— una rama cervicofacial que desciende hacia el dangulo de
la mandibula y da origen a los ramos bucal inferior, margi-
nal de la mandibula (mentoniano) y a los ramos del cuello.

Funciones del nervio facial

El nervio facial es, ante todo, el nervio motor de los muscu-
los cutaneos de la cara y del cuello. También tiene funciones
conexas motoras, sensitivas, sensoriales y secretoras que
deben conocerse para comprender su patologia y aprehen-
der su exploracién (fig. 2).

— El nervio del miisculo del estribo es el efector del reflejo esta-
pedio.

— Las fibras secretoras lacrimopalatonasales s6lo atraviesan el
ganglio geniculado antes de integrar el nervio petroso
mayor, y después el nervio del canal pterigopalatino, para
dirigirse luego al ganglio del mismo nombre, de donde
emergen las fibras postganglionares efectoras. Las fibras
secretoras salivales de la glandula submandibular y de las
glandulas sublinguales acompafian mas largamente las
fibras motrices antes de reunirse con la cuerda del timpano
y el ganglio submandibular.

— Las fibras gustativas de los dos tercios anteriores de la len-
gua se integran al nervio lingual, al que dejan luego para
incorporarse a la cuerda del timpano. Los cuerpos celulares
de dichas fibras se sittian esencialmente en el ganglio geni-
culado, aunque también en la porcién laberintica y a lo largo
del nervio intermediario de Wrisberg (VIIbis).
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— Las dendritas que constituyen el ramo sensitivo cutdneo
también tienen sus cuerpos celulares dentro del ganglio
geniculado. La dualidad histolégica del ganglio geniculado
y la reparticién difusa de las células ganglionares explican
por qué la afeccién inflamatoria provocada por el zoster va
mas alla del ganglio geniculado dentro del meato actstico
interno y de la porcién laberintica del nervio facial .

Exploracion del nervio facial

Se trata siempre de una etapa de evaluacion clinica de la fun-
cién motriz y de una evaluacién topogréfica que permite cir-
cunscribir a veces un sitio lesional. La electrofisiologia y las
técnicas de diagnoéstico por imdgenes dependen mucho de las
circunstancias de aparicién y de la importancia del déficit.

EVALUACION CLINICA DE LA MOTRICIDAD FACIAL

Depende del examinador. Las tentativas de evaluacién objeti-
va han sido desarrolladas basdndose en la utilizacién de las
técnicas de video para explorar los movimientos de la cara ),
pero el uso de estas técnicas esta dificultado por la ausencia de
normas y de dispositivos comerciales. Por lo tanto, el examen
se limita a una evaluacion analitica de la movilidad de cada
uno de los grupos musculares de la cara. Se han propuesto
varias clasificaciones. La de Portmann utiliza una puntuacién
de 20, asigna tres puntos con intervalos de medio punto a los
seis principales movimientos de la cara (plegar la frente,

)

2 Sistematizacion. NSS: Niicleo salival superior; VII: Niicleo motor del VII; NG: Niicleo gustativo;
V: Niicleo sensitivo del trigémino (espinotrigeminal); NLPN: Niicleo lacrimopalatonasal; GNPS:

Nervio petroso mayor superficial; NV: Nervio vidiano; GPP: Ganglio pterigopalatino; GL: Glandula

lagrimal; CT: Cuerda del timpano; NMS.: Nervio del miisculo estapedio; ZRH: Zona de Ramsay-
Hunt; GSM: Ganglio submandibular; GLSM: Glindula submandibular.
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cerrar los ojos, arrugar la nariz, sonrisa forzada, inflar las meji-
llas y fruncir el mentén) y agrega dos puntos para el tono .
La clasificacion de Freyss es muy parecida, la puntuacion va
de 0 a 30. Estas escalas contribuyen a la evaluacién inmediata
de una paralisis facial. La evaluacion a distancia se debe reali-
zar con el grading de House y Brackmann que evaltia contrac-
turas y sincinesias (cuadro I) ™.

EVALUACION TOPOGRAFICA

Se trata de pruebas cuya realizacién es mas o menos facil y
corriente.

B Test de Shirmer (nervio petroso mayor)

La afeccién de la secrecion lagrimal es responsable de una
sensacién de ojo seco que a veces puede hallarse durante la
anamnesis. Si es precoz, su evaluacion con el test de Shirmer
es muy sensible. Este compara la humidificacién de un papel
secante colocado en el fondo de saco conjuntival inferior del
lado paralizado, con la del lado sano. Se considera positivo
cuando se constata varias veces un déficit mayor del 30 %.
Toda lesion del nervio facial situada hacia arriba o en el nivel
del ganglio geniculado puede interferir, l6gicamente, con los
resultados.

B Reflejo estapedio (nervio del miisculo del estribo)

Durante la anamnesis puede encontrarse hiperacusia.
Partiendo de una timpanometria normal, la investigacién de
los reflejos estapedios puede conducirse mejor con una esti-
mulacién contralateral. En caso de sordera contralateral, la
estimulacién es ipsolateral. Es un test muy sensible, particu-
larmente 1til para el seguimiento del paciente, dado que la re-
aparicion del reflejo precede siempre a la recuperacion facial.

B Gustometria (cuerda del timpano)

Los trastornos del gusto son muy precoces y preceden a
veces a la paralisis facial.

La gustometria quimica utiliza soluciones azucaradas, amar-
gas, acidas y saladas, en concentraciones decrecientes, apli-
cadas en la hemilengua ¥,

La gustometria eléctrica, mas sensible, estudia el umbral de
sensaciones gustativas provocadas por la aplicacion de
corrientes anddicas continuas sobre las dos hemilenguas.
Una diferencia del 30 % es patolégica. Un umbral superior a
300 pA debe sugerir un trastorno del gusto.

Asi como ocurre con los reflejos estapedios, la recuperacion
gustativa constituye un signo de la recuperaciéon motriz.

B Secrecion salival (cuerda del timpano)

La realizacion del test de Blatt es delicada porque necesita
un cateterismo del canal de Wharton para cuantificar la
secrecion de la glandula submandibular, mediante la aplica-
cién de una solucién citrica en la lengua. Al realizar la com-
paracion, el test se considera positivo cuando se encuentra
una diferencia del 25 %.

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

B Bases neuropatoldgicas

Como todo nervio, el nervio facial puede presentar varios
niveles de sufrimiento fisiolégico, correspondientes a perfi-
les electrofisiol6gicos variados .

— La neuroapraxia es un estado estuporoso del nervio
facial relacionado con una desmielinizacién sin interrup-
cién axopldsmica. Se hace evidente por un bloqueo de la
conduccién: la velocidad de la conduccién distal a la lesién
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Cuadro 1. — Escala de evaluacion de House y Brackmann.

Grado It 100 % de movilidad facial. Movilidad facial y tono normales.

Grado II: Ligera disfuncién. Movilidad facial estimada: 80 %. En repo-
50, simetria y tono normales. En movimiento, aparicion de
una ligera simetria sin contractura con ausencia o discreta

presencia de sincinesias.

Grado III: Disfunciéon moderada, 60 % de movilidad facial estimada. En
reposo, simetria y tonos normales Disminucién global de la
movilidad. Se obtiene el cierre ocular aun con importante
esfuerzo muscular. Espasmos y sincinesias presentes aunque

sin deformacion.

Grado IV: La disfuncion es moderadamente grave: 40 % de movilidad
facial estimada. En reposo, el tono es normal, la simetria es
globalmente conservada. En movimiento, no hay movilidad
frontal o muy poca. El cierre ocular completo no puede ser
obtenido aunque haya esfuerzo maximo. Las sincinesias gra-

ves o los espasmos traban la movilidad facial.

Grado V: Disfuncion grave: 20 % de movilidad facial estimada. En
reposo, la asimetria es evidente y el tono deficiente.
Solamente algunos movimientos son perceptibles en el nivel
del ojo y de la boca. En este estadio no puede haber espasmo

ni sincinesias.

Grado VI

Paralisis facial completa: 0 % de movilidad facial estimada.

es normal; el influjo fisioldgico estd interrumpido pero el
nervio responde a la estimulacién. Si no se agrava, este
estado remite en 3 a 5 semanas.

— La axonotmesis se caracteriza por una interrupcion de la
vaina de mielina y del axoplasma, pero la preservacion de
los tibulos asegura la calidad de la regeneracion nerviosa.
Se instala la degeneracion walleriana, y el extremo distal del
nervio se vuelve inexcitable en 10 a 21 dias, segtin la impor-
tancia de la lesion anatémica.

— La neurotmesis se caracteriza por una interrupcioén histo-
légica completa del nervio; los axones y los tibulos estan
lesionados. El nervio es inexcitable. La degeneracién walle-
riana se desarrolla y se completa mas rapidamente, en 4 0 5
dias. La regeneracion axonal es mas dificil y se acompafia de
falsas vias y de efapsis.

B Tests electrofisiologicos

Su principio general es investigar, mediante observacién cli-
nica o andlisis de los potenciales eléctricos de la actividad
muscular o nerviosa inducida por una estimulacion eléctrica
o magnética del nervio facial.

Estimulacién simple y observacion clinica

En este marco, se pueden realizar tres tests:

— indice de disociacion del umbral. Compara el umbral de
respuesta muscular clinica con estimulaciones galvédnicas
de 1 ms y de 100 o 300 ms. La relacién, normalmente igual a
2, aumenta cuando la desnervacion progresa, y disminuye
cuando la reinervacion avanza;

— test de Hilger. Es un test ambulatorio de realizacién sim-
ple. Utiliza una estimulaciéon preauricular de 0,3 ms, de
intensidad creciente. Una diferencia de 3,5 mA entre ambos
lados es patolégica. Este test tiene muchas causas de error
porque las estimulaciones son muy breves;

— test de excitabilidad mdxima de May. Se realiza con una es-
timulacién méxima y una observacion visual no cuantitativa
de la contracciéon muscular.

Electromiografia (EMG de deteccion)

Con la ayuda de un electrodo implantado en forma sucesiva
en los musculos faciales, se puede detectar en reposo y en los
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movimientos voluntarios la existencia de potenciales lentos
o polifasicos de reinervacién o por el contrario, potenciales
de fibrilacién, manifestacion de la desnervacion. El movi-
miento voluntario no enriquece el trazado en caso de inte-
rrupcion del flujo axonal. La utilizacion de electrodos de
superficie hace este test menos doloroso, pero también menos
reproducible. La EMG global se basa en el mismo principio,
pero utiliza una informacién promedio de las respuestas,
comparada con la del lado sano. El inconveniente de la EMG
de deteccion es la revelacion tardia de los signos de desner-
vacién, 2 o 3 semanas después de la lesién nerviosa, acorde
con la relativa lentitud de la degeneracién walleriana.

Test de deteccién de estimulos

Su objetivo general es estimular el nervio en el foramen esti-
lomastoideo y registrar la respuesta muscular provocada por
la EMG.

e Electroneuronografia (ENOG)

La ENOG, test de Esslen ® o EMG provocada realiza una
estimulacion supramaximal del nervio en su emergencia,
con la ayuda de un electrodo bipolar (fig. 3). El nivel de esti-
mulo se calcula incrementando del 10 al 20 % el umbral de
estimulacion del lado sano. Se recomienda repetir el test
para facilitar la sincronizacién de las fibras y para mejorar la
reproductibilidad del examen. La amplitud del potencial de
acciéon compuesto (PAC) registrado por un electrodo de
superficie bipolar es representativa del porcentaje de fibras
sincronizadas reclutadas no desnervadas. Se calcula pico a
pico, comparando el registro con el lado sano. Se puede
construir asi una relacién en la que el valor permite anticipar
el porcentaje de desnervacién (fig. 4). Pero la nocién misma
de desnervacién se superpone a la de neurotmesis y axonot-
mesis, dos situaciones cuyo pronéstico es muy diferente. En
forma aislada, la ENOG no puede diferenciar ambos esta-
dos. El valor prondstico de este examen es altamente reco-
nocido; la evolucién de las puntuaciones de la ENOG seria el
dato mas importante . En cuanto a sus ventajas es de facil
realizacién y aporta elementos de decisién muy precoces, a
partir del tercer dia de instalacién de la parélisis facial.

e Estudio del reflejo trigeminofacial (reflejo del parpadeo)

La estimulacién supraorbitaria con una corriente constante
de 0,1 ms de duracién provoca una respuesta bilateral de
parpadeo. El trazado EMG revela una respuesta precoz Rl
ipsolateral, bi o trifasica oligosindptica y una respuesta R2
bilateral, polifasica, polisindptica *. La respuesta R1 oligosi-
néptica es la mas interesante porque comprende la totalidad
del trayecto nervioso, desde el niicleo hasta el efector mus-
cular. En una parélisis facial, esta habitualmente ausente o
con latencia aumentada; su reapariciéon es un elemento de
buen prondstico.

e Estimulacion antidromica del nervio facial 1*°

Esta técnica registra la actividad del nervio facial proximal al
foramen estilomastoideo, lo que permite, en teorfa, una
deteccion mas precoz de los estigmas de la desnervacion. La
estimulacion es retrégrada, inducida por un electrodo bipo-
lar colocado 5 cm en el interior del conducto de Stenon.
Utiliza estimulos apareados de polaridad invertida emitidos
con una frecuencia de 10 Hz, y con una intensidad de 1 mA
superior a la necesaria para la estimulaciéon nerviosa. El
registro de la actividad, en promedio, se realiza hacia arriba,
con un electrodo colocado en la entrada del meato actstico
externo. La persistencia de una respuesta bifasica, préxima a
la respuesta trifasica normal, serfa de buen prondstico.

e Estimulacion magnética transcraneal "

El interés de esta técnica reside en que estimula el nervio
facial de manera muy proximal, en una zona comprendida
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3 Electroneuronografia.
Técnica (segiin . PAC:
potencial de accién com-
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T1 4 Electroneuronografia.
7777 Cdlculo de porcentaje de desner-
vacién: A2/A1 x 100 = porcen-
taje de desnervacion.

entre el cértex motor y el foramen estilomastoideo, ayudan-
do asi a la deteccion precoz de los signos de sufrimiento ner-
vioso. La estimulacion se induce mediante impulsos breves,
repetidos, originados en un iméan aplicado sobre la region
parietooccipital. EI PAC se registra en un protocolo de
ENOG. Un doble iman de didmetro mas pequeio permite
estimular el nervio facial en el foramen estilomastoideo y
generar un segundo PAC, de latencia mas corta, equivalente
a un trazado de ENOG clasico. Un tercer iman, aplicado
sobre la region frontal, es capaz de iniciar un reflejo de par-
padeo (fig. 5). Uno de los inconvenientes de esta técnica es el
desconocimiento del sitio exacto de estimulacién, aunque es
probable que la porcién laberintica del nervio sea la mas exci-
tada. Mas limitante todavia es la eventualidad de convulsio-
nes inducidas o el riesgo de traumatismos sonoros produci-
dos por el aparato sonoro de 160 dB SPL, entre 2 y 5 kHz.

Exploracién antes de una anastomosis nerviosa

Antes de una anastomosis nerviosa, puede indicarse una
EMG de deteccién, especialmente cuando ha pasado mucho
tiempo desde la seccién nerviosa. La EMG con aguja busca
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entonces los potenciales de fibrilacién, que son signo de acti-
vidad idiomuscular residual.

Monitorizacién intraoperatoria del nervio facial

Su funcién es, sobre todo, identificar el nervio dentro del
contexto lesional y prevenir una estimulacién intempestiva
del cirujano. Se impone en la cirugia del meato actstico
interno y del dngulo pontocerebeloso como elemento de
observacion, pero igualmente como instrumento de evalua-
cién de la integridad nerviosa y del pronéstico * 7 #1. Los
requerimientos medicolegales podrian conducir a ampliar
su uso a cirugias mas corrientes (colesteatomas del oido
medio, parotidectomia).

Se dispone de dos tipos de sistemas de monitorizacién: los
aparatos basados en la deteccion mecanica (neumatica o
piezoeléctrica) de los movimientos de la cara, y los electro-
midgrafos que amplifican y registran los PAC. Los dos
estan acoplados a un sistema de estimulacién. Los sistemas
mecanorreceptores tienen el inconveniente de provocar fal-
sas alarmas durante los movimientos pasivos de la cara, y
los sistemas electromiograficos son, por otro lado, muy
sensibles a las interferencias eléctricas (coaguladores bipo-
lares, disectores ultrasénicos). Su uso simultaneo podria
evitar estas dificultades .

B Exploracion radioldgica

Para ser discriminativa, la tomografia computadorizada
(TC) necesita una exploracion de alta resolucién de la pira-
mide petrosa, utilizando cortes de 1,2 mm a 0,5 mm en inci-
dencias axiales y coronales nativas. Los escaner espiralados
de multibarrido permiten cortes inframilimétricos, que afi-
nan la caracterizacién y permiten, a partir de tomas axiales,
realizar reconstrucciones de todos los planos del espacio, y
particularmente de los planos de corte paralelos a los tra-
yectos nerviosos .

La RM potenciada en T1 en espin-eco multicorte y en gra-
diente-eco volumétrico (toma de 3D), con inyeccién anterior
y posterior de gadolinio, permite caracterizar el nervio facial
normal y patoldgico ". El ganglio geniculado del nervio
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petroso y el comienzo de la porcién timpanica, fuera de toda
patologia, puede ser observado en el 76 % de los casos en
una toma de contraste moderado. Las secuencias bien
potenciadas en T2 con toma volumétrica, como la secuencia
constructive interference in steady state (CISS), son valiosas
para observar el dngulo pontocerebeloso, el meato auditivo
interno y su contenido vascular y nervioso, y para detectar
tumores y problemas vasculonerviosos.

Evolucion de las pardlisis faciales

Cuando la neuropraxia es pura, lo que es habitual en las
paralisis parciales, la recuperacién ad integrum (grado I de
House y Brackmann) comienza con el alivio del bloqueo de
conduccién y se completa en 3 a 5 semanas. En el caso fre-
cuente de combinaciéon de neuropraxia y axonotmesis, la
regeneracion axonal toma la ruta trazada por los tabulos
conjuntivos viables restantes y se desarrolla una recupera-
cién homogénea; es mas rapida cuando la proporciéon de
fibras en neuropraxia es mayor. Es de esperar un grado I o II
en funcién de esta proporcion.

En caso de neurotmesis, la pérdida de tibulos guia impide
una regeneracién armoniosa e induce falsas vias axonales y
efapsis que afectan a las fibras motrices, origen de sincinesis y
contracturas, y las fibras parasimpaticas. En las mejores con-
diciones, se obtiene un grado III. La degeneracién walleriana
distal se asocia a una muerte neuronal retrégrada que afecta
al niicleo motor, y es mas importante si la lesion es proximal
9, Cuando hay una seccién nerviosa, la pérdida neuronal es
menor cuando la sutura es mas precoz. Para progresar, la
regeneracién axonal debe encontrar frente a ella un extremo
nervioso permeable. Si no, aparece un neuroma proximal y
una degeneracién distal. La colagenizacién de los tibulos
tiene efecto sobre el extremo distal estancando toda eventual
regeneracién en un término aproximado de 4 afios “*. Las con-
secuencias de la desnervacién sobre el lecho muscular son
igualmente importantes y rapidas: los primeros estigmas de
ruptura o de disociacién de los miofilamentos aparecen 20
dias después de la seccién nerviosa. La degeneracion fibrosa
de las miofibrillas se instala y progresa lentamente con el paso
de meses y afos. Sin embargo, puede quedar incompleta
durante decenas de afios después de la desnervacién, incluso
en ausencia de actividad EMG **. La inversion de tal proce-
so de involucién fibrosa requiere la restauracién de al menos
30 % de las unidades motrices . Este es el objetivo estable-
cido para un proceso de reanimacién nerviosa.

Ya se trate de una regeneraciéon axonal espontanea o guiada
por un proceso quirtrgico, la funcién facial resulta deficien-
te en numerosos puntos:

— Déficit motor residual: tiene las consecuencias mds peno-
sas, especialmente a nivel del ojo y de la frente. Es conse-
cuencia de un nimero insuficiente de unidades motrices
activas y de un desequilibrio funcional entre los musculos
agonistas y los antagonistas. El caso mds representativo es el
del mdusculo frontal en el que los antagonistas mas podero-
sos inhiben la expresion clinica agonista, aunque se haya
adquirido la reinervacion electrofisiol6gica ™.

— Sincinesias 0 movimientos asociados: aparecen de manera
tardia cuando la regeneracion axonal estd instalada y es efi-
caz. Es la expresion tanto de falsas vias como de efapsis, ver-
daderos cortocircuitos axonales en los cuales el influjo se
transmite de un axén a otro fuera de toda sinapsis organiza-
da . De este modo, los movimientos de cierre del ojo se aso-
cian con movimientos bucales parasitos, lo que es mas fre-
cuente que la inversa. Pueden agravarse después de varios
anos. Pueden aparecer de manera muy retardada, aunque
parezca haberse logrado una recuperacién armoniosa.
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— Contracturas musculares: desvian la cara hacia el lado
paralizado y, particularmente la comisura labial. El ojo pare-
ce mas pequefio por la hipertonia del orbicular. Todo movi-
miento voluntario provoca una mueca y puede llegar a pro-
vocar un cierre ocular involuntario. El cuadro de espasmo
completo, llamado postparalitico caracteristico, es mas raro.
— Trastornos de la inervacion parasimpdtica: son frecuentes. El
sindrome seco, en el que se asocian déficit de salivacién y de
lacrimacion, se siente sobre todo a nivel ocular. Sumada a la
lagoftalmia, agrava los trastornos conjuntivo-corneanos. El
sindrome de ladgrimas de cocodrilo se define como una secre-
cién lagrimal inopinada que aparece con la ingestién ali-
mentaria. Cuando es tardio, se explica por un error de la
regeneracién de las fibras salivales que siguen el nervio
petroso mayor en lugar de la cuerda del timpano *' o, de
una manera menos frecuente, por una regeneracioén abe-
rrante de las fibras destinadas a la parétida, vehiculizadas
en el nervio petroso superficial menor, y que se pierden en el
nervio petroso mayor y luego en el ganglio pterigopalatino
. La primera teoria se aplica a las lesiones de la primera
porcién o del ganglio geniculado. La segunda, en cambio, se
aplica a las lesiones puras de nervio petroso y pueden justi-
ficar una seccién del nervio de Jacobson. Las efapsis, fuente
de sindromes muy precoces, se ubican en el VIIbis o en la
primera porcién del nervio facial. Aparecen mas facilmente
en las fibras parasimpaticas que son fragiles y poco mielini-
zadas (80 %) .

— Repercusion psicoldgica: la expresion facial es una forma
esencial de comunicacion no verbal. Su carencia acenttia el
sentimiento de aislamiento en el paciente, a lo que se agrega
la apariencia grotesca de sus gestos faciales. La imagen de si
mismo es esencial en la vida social, por ello es facil concebir
la gravedad de la herida en el ego del paciente, aunque el
médico juzgue minima la lesién.

Pardlisis faciales
postraumadticas (fig. 6)

TRAUMATISMOS DEL PENASCO

Uno de cada cinco traumatismos craneales esta asociado a
una fractura del pefiasco **, de los cuales entre el 7 y el 50 %
se complican con una disfuncién facial © 7. Raramente la
lesién es bilateral (2,5 %), después de un traumatismo por
compresion. El traumatismo es generalmente consecuencia
de un accidente en la via publica (75 % de los casos) y en
menor proporcién producto de accidentes de trabajo, depor-
tivos o domeésticos. Se trata, en general, de pacientes jovenes
(30 afnos en promedio). El choque suele ser suficientemente
importante como para provocar una conmocién cerebral con
pérdida inicial de conocimiento (77 % de los casos). Esta gra-
vedad inicial es causa de un retraso en el diagnéstico y en el
tratamiento de la paralisis facial por el especialista. Su inci-
dencia esta en neta regresion a partir de la mejora de la segu-
ridad pasiva de los vehiculos (cinturén de seguridad, airbag,
casco para los motociclistas).

Desde el primer examen, a pesar del contexto, se debe dar
gran importancia al caracter completo o incompleto de la
paralisis y sobre todo al retardo en la aparicién. En un
paciente comatoso que presente una otorragia, es de cierta
ayuda la maniobra de Pierre Marie y Foix.

Si es posible, debe realizarse una otoscopia con microscopio
para buscar y evaluar un hemotimpano, una perforacién tim-
pénica con eventual otorrea de liquido cefalorraquideo. El
examen de los otros nervios craneales debe realizarse con cui-
dado. El examen audiométrico es muy valioso para detectar
un traumatismo laberintico asociado. Una evaluacién topo-
grafica completa la evaluacién clinica. El examen radiolégico
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6 Algoritmo de decisiones frente a una parilisis facial traumdtica. ENOG:
electroneuronografia. EMG: electromiografia.

es una segunda prioridad diagnéstica: debe ser realizado en
las mejores condiciones posibles, para obtener cada vez que
sea posible una cartografia hiperselectiva del pefasco que
permita explorar el trazos del nervio facial intrapetroso.

Este examen permite individualizar:

— las fracturas extralaberinticas, caracterizadas por un trazo
de fractura longitudinal que preserva el laberinto y compro-
mete el canal facial en el nivel del ganglio geniculado. A
menudo se asocian trazos transversales;

— las fracturas laberinticas que cortan en forma transversal el
eje mayor del pefiasco, atraviesan el laberinto posterior (vesti-
bulo) y cruzan el nervio en el nivel de su porcién timpanica.
La otoscopia también puede mostrar otras lesiones que tie-
nen gran importancia para el tratamiento del paciente:

— un trazo que irradie a través del agujero rasgado y el
esfenoides y exponga a una fistula carotidocavernosa;

— un neumolaberinto que sugiere una fistula laberintica
por fractura laberintica o lesion estapedia;

— un trazo que irradia a través del foramen yugular, a veces
responsable de un neumobulbo yugular y de una paralisis
de los nervios mixtos;

— una brecha osteomeningea sefialada por un desnivel frac-
turario del tegmen o de la corteza posterior y por una neu-
moencefalia;

— un trazo de fractura contralateral frecuente sin signos cli-
nicos evidentes;

— una fractura del clivus, siempre asociada a una fractura
bilateral de los pefiascos y constante en caso de diplejia
facial.

La electrofisiologia es siempre la tercera etapa de una eva-
luacién diagnostica. No es obligatoria si la pardlisis facial es
total. Cuando el paciente es tratado antes del 14° dia, la
ENOG tiene todo su valor, con la condicién de que se realice
3 dias después del traumatismo. Finalizada la segunda
semana, es preferible la EMG de deteccién y la estimulode-
teccién, porque es mas fiable y reproducible.

Realizada la evaluacion, deben considerarse tres situaciones
(fig. 7):

— la pardlisis facial es incompleta o retardada (40 % de los
casos): se establece el tratamiento farmacolégico. Se indica
una corticoterapia (metilprednisolona 2 a 3 mg/kg/dia) con-
tra la inflamacién y se asocia un tratamiento vasodilatador
dirigido a combatir la isquemia de los vasa nervorum. Debe
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7 Algoritmo de decisiones ante una pardlisis facial zosteriana.

destacarse el mal pronéstico de la evolucién esponténea de
las paralisis faciales parciales o retardadas ™. El paciente
debe examinarse en forma cotidiana durante las tres prime-
ras semanas, teniendo en cuenta el riesgo de agravacion
secundaria. El prondstico de estas paralisis es excelente,
incluso si el 50 % de ellas es subtotal. Mas del 95 % de los
pacientes recuperan una funcién facial normal (grado I);

— la pardlisis facial es completa pero el intervalo de instalacion es
desconocido (30 % de los casos): la eleccién terapéutica se basa
en la electrofisiologia y en el diagnéstico por imégenes. El
agravamiento o la desnervacién y la existencia de un traza-
do que afecte al trayecto del nervio facial son argumentos a
favor de una exploracién quirtrgica;

— la pardlisis facial es inmediata, completa (30 % de los casos)
y asociada a un perfil electrofisioldgico de neurotmesis, en la cual
los datos estan a menudo correlacionados: se debe proponer
al paciente una exploracién quirdrgica. En caso de fractura
laberintica y por lo tanto de sordera total, la exploracién se
realiza por via translaberintica: se descubre en general una
fractura transversal asociada a una franca secciéon nerviosa
que requiere sutura ™. Si la audicién se ha conservado,
aunque sea parcialmente, la exploracién del nervio y su des-
compresioén son realizadas por via combinada (89 %). Se
accede a la porcién laberintica, al ganglio geniculado y al
segmento inicial de la porcién timpanica del nervio por via
subpetrosa extradural. El resto del nervio facial intratempo-
ral se expone hasta el foramen estilomastoideo por una via
transmastoidea. Algunos autores han propuesto un acceso
del ganglio geniculado por una via puramente transmastoi-
dea, asociada a una desarticulacion osicular ™ *.. Aunque
seductor, este acceso se revela muy estrecho para exponer el
foramen meatal y tratar pérdidas importantes de sustancia
nerviosa %!,

Con frecuencia, el nervio estd lesionado en el nivel del gan-
glio geniculado ™. Los otros segmentos raramente son afec-
tados de manera aislada. La contusiéon por aplastamiento o
estiramiento, a la que se asocia edema y hematoma de la
vaina, es la constatacion mas frecuente. Frente a esta situa-
cién, solamente es necesaria la descompresiéon nerviosa, sin
abertura del epineuro para no agravar los trastornos isqué-
micos. Se descomprime el nervio hasta el foramen meatal
donde el sufrimiento nervioso es potencialmente mas grave.
El resultado funcional obtenido es mejor cuanto mas precoz
es el procedimiento, evitando el paso de la axonotmesis a la
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neurotmesis. Sin embargo, esta necesaria rapidez de accién
debe tener en cuenta el riesgo neuroquirtirgico propio del
acceso a una zona contusa que es a menudo sitio de un
hematoma extradural. Después de un afo, la recuperacion
es satisfactoria (grado II o III) en el 60 al 83 % de los casos,
segtin la importancia de las lesiones iniciales ™.

La seccién nerviosa es poco frecuente (13,5 % de los casos).
Requiere un desbridamiento nervioso y en caso de interven-
cién tardia, la reseccién del neuroma existente. A menudo, es
preferible un injerto en «puente», suturado o adherido con
fibrina, el injerto puede ser un fragmento proveniente del
nervio auricular mayor o de un trozo del nervio sural. En
esta situacion, la mejor recuperaciéon que puede obtenerse es
de grado III. Un analisis de la literatura muestra un 82 %
para los grados III-IV y un 18 % de grados V-VI. En raras
situaciones, la imposibilidad de encontrar un extremo proxi-
mal confiable lleva a realizar una anastomosis hipoglosofa-
cial (2 % de los casos).

TRAUMATISMOS PENETRANTES

Los dafos asociados son mucho mas graves, e incluyen una
importante proporcién de secciones nerviosas . Un injerto
en cable es generalmente necesario y a menudo produce
resultados menos favorables que en traumatismos cerrados.
Hay unanimidad respecto a la mediocridad de los resultados
observados; solamente un 60 % de los pacientes obtienen un
resultado satisfactorio de grado III o IV. Los proyectiles de
armas de fuego provocan sin duda las lesiones histicas mas
profundas y extensas, que vuelven mas dificil la regenera-
cién axonal. Se asocian los dafios del impacto directo del
proyectil sobre el nervio, su fragmentacién, la fractura aso-
ciada del pefasco, la contusién, la isquemia producida por la
explosién vy, finalmente, la elevacién de la temperatura. El
sitio lesional es con frecuencia timpanico y mastoideo; los
proyectiles susceptibles de lesionar el ganglio geniculado
son habitualmente letales.

PARALISIS FACIALES YATROGENAS

La evolucién de las técnicas y los conocimientos ha reducido
considerablemente la frecuencia de las pardlisis faciales post-
operatorias (0,06 % segin Hermann ). El prondstico es
muy diferente segtin el sitio lesional y el caracter inmediato
o tardio del sintoma. Dentro de la cirugia otolégica, el coles-
teatoma es la patologia que origina mas de la mitad de los
casos . La realizacién de un vaciamiento petromastoideo
puede conducir a una lesién nerviosa a nivel de la porcién
timpanica, o mas frecuentemente, en la porcién mastoidea,
al hundir el muro del facial. En la cirugia de técnica cerrada,
estan mas expuestos el codo del nervio o la porcién mastoi-
dea después de una timpanotomia, especialmente en caso de
una neumatizacién leve. La porcién timpanica, si queda des-
cubierta, puede ser levantada y lastimada luego de la exére-
sis de la matriz colesteatomatosa.

La cirugia de las otitis crénicas no colesteatomatosas y de las
mastoiditis no estan exentas de riesgo, dado que la inflama-
cién modifica los puntos de orientacién anatémicos. La ciru-
gia estapedia puede ser causa de una mala posicién o de una
simple dehiscencia nerviosa.

El tratamiento quirtrgico de las agenesias mayores del oido
pone en peligro la integridad de un nervio facial en mala posi-
cién en el 20 al 30 % de los casos, particularmente cuando el
oido tiene implantacién baja y el hueso temporal es poco
desarrollado . Aun en manos experimentadas, la conducto-
plastia puede originar, en el 1 al 10 % de los casos, una afec-
cién mas o menos completa de la movilidad facial ® .
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En el marco de la cirugia otoneurolégica, la lesiéon del nervio
facial es la mas frecuente. El nervio esta mas expuesto cuan-
do se ha quitado el epineuro, lo que ocurre en el &ngulo pon-
tocerebeloso y en el meato auditivo interno y, en menor
grado, en la porcién laberintica. En el pefasco, la transposi-
cién nerviosa, especialmente posterior, fragiliza el nervio
agregando al traumatismo nervioso el sacrificio de las arte-
rias geniculadas. La transposicion anterior, utilizada en las
vias de Fisch, puede no tener consecuencias si la porcion
timpénica pudo conservarse en su sitio. Sin duda, el instru-
mento mas agresivo es la fresa, cuyo efecto deletéreo puede
llegar a escarificar el epineuro ocasionando la pérdida exten-
sa de sustancia por efecto de enrollamiento. Los instrumen-
tos de diseccién (puntas, ganchos), los bisturies, las microti-
jeras tienen un efecto menos dafiino. Los traumatismos tér-
micos por coagulacién intempestiva, cauterizacion o el uso
del laser (otoespongiosis) y los quimicos (cauterizacién) pro-
vocan lesiones graves y extensas, dificiles de evaluar.

Los traumatismos penetrantes requieren una exploracion
quirdrgica de urgencia. La regla que se impone es que toda
paralisis facial de aparicién inmediata en el postoperatorio
debe conducir a una exploraciéon quirtirgica rapida. En el
dificil contexto de volver precozmente a un campo quirtrgi-
co ya intervenido, conviene apreciar la importancia de las
lesiones nerviosas y su extensién proximal y distal al punto
de lesion. En todos los casos, la reparacion anatémica debe
ser cuidadosa y evitar asociar a las lesiones anatémicas las
lesiones isquémicas por movilizacién excesiva del nervio
fuera del conducto. Los resultados dependen de la impor-
tancia de la lesién inicial. En caso de lesién minima no se
necesita mas que una simple descompresion y se alcanza un
grado I a Il en las tres cuartas partes de los casos ™. En caso
de injerto, no se obtiene mas que un grado IIl en tres de cada
cuatro casos.

En la cirugia de los tumores parotideos, la afectaciéon de la
funcién facial es parcial, siempre inmediata, con riesgo de
agravarse con el paso de los dias por el efecto de la isquemia
del nervio. Aparece sobre todo en las exéresis exhaustivas de
la glandula, con diseccién y movilizacién de ramos nervio-
sos, y sobre todo en reintervenciones quirtrgicas. En gene-
ral, la paralisis retrocede en pocas semanas. Las secciones
accidentales del tronco del nervio facial o de una de sus
ramas pueden ser objeto de una sutura o de una adhesién
con fibrina con excelentes posibilidades de éxito, con la con-
dicién de que el procedimiento se realice en forma inmedia-
ta. Las mismas consideraciones pueden hacerse respecto a
las lesiones nerviosas que aparecen como consecuencia de
un lifting, en los cuales el ramo mentoniano y el ramo fron-
tal son los mas expuestos. La reparacién de secciones tron-
culares no permite obtener mas que un grado III.

Las paralisis faciales postoperatorias tardias pueden obser-
varse en todas las circunstancias citadas (cf. supra). Son
relativamente frecuentes dado que son citadas en el 0,2 %
de las cirugias del oido medio, 11 al 38 % de la cirugia del
neurinoma del actstico, 1 al 4 % de las cirugias del implan-
te coclear. Aparecen en general entre 8 y 10 dias después de
la intervencién. Su significacién y prondstico son muy dife-
rentes. Recientemente, se ha podido involucrar en su géne-
sis, mas que un simple proceso inflamatorio, la reactivacion
de un virus herpes simplex de tipo I (HSV1) ©4. El trauma-
tismo, y sobre todo, el estiramiento de las fibras parasim-
péticas sensitivas serian la razén de esta reactivacion viral.
El tratamiento habitualmente aconsejado es una corticote-
rapia en altas dosis (3 mg/kg/dia de prednisona o su equi-
valente). Ciertos autores aconsejan asociar un tratamiento
antiviral con aciclovir. El prondstico es bueno si el trata-
miento es precoz.
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Pardlisis faciales tumorales

El desarrollo de un tumor sobre el trayecto del nervio facial
provoca tipicamente una paralisis de instalacion progresiva.
Pero también hay que desconfiar de una paralisis facial
aguda, sobre todo recidivante.

PATOLOGIAS BENIGNAS

B Neurinoma del nervio facial

Este tumor raro (0,8 % de los tumores intrapetrosos) puede
nacer sobre todo el trayecto nervioso, aunque afecta mas a
menudo a la porcién timpanica y al ganglio geniculado. A
menudo compromete el segmento timpanico (48 % de los
casos), la porcion laberintica (42 %) y puede penetrar en el
meato auditivo interno (30 %) ™. Raramente invade la
region parotidea. En general, los signos otolégicos acompa-
fan una paralisis de instalacion muy progresiva, a veces
precedida de un espasmo. Las formas limitadas al meato
auditivo interno y al angulo pontocerebeloso deben sugerir
un neurinoma del actstico, lo mismo que un pequefio défi-
cit facial o un espasmo. La TC en ventana 6sea muestra una
imagen de ostedlisis regular, centrada en el conducto facial
que continta a lo largo del trayecto nervioso, a veces acom-
panada de osteocondensacién periférica. La RM confirma el
diagnostico mostrando una isosefial en T1 fuertemente real-
zada con la inyeccién. La exéresis quirtirgica no es aconse-
jable si el volumen tumoral no es amenazante y si la parali-
sis facial es incompleta, dado que ella implica un injerto
nervioso.

B Colesteatoma intrapetroso

Puede ser primitivo o adquirido, se manifiesta en un adulto,
en el 50 % de los casos, por una paralisis facial de aparicion
progresiva.

La otoscopia puede ser normal o revelar una imagen blan-
quecina retrotimpdnica, esencialmente epitimpdnica. La
parélisis puede asociarse con una sordera de transmision,
mixta o de percepcién pura. Es frecuente la presencia de
vértigos, relacionados con una erosién de la capsula 6tica.
La TC revela una lesién litica no realzada, tipicamente
situada alrededor del ganglio geniculado, ampliando el
conducto facial hacia arriba y hacia abajo, erosionando el
techo de la coclea e invadiendo a veces el epitimpano. La
RM confirma el diagnéstico mostrando una isosefal en T1,
heterogénea, no realzada, y una hipersefial importante en
T2. El tratamiento quirtrgico de exéresis y de descompre-
sién nerviosa es una urgencia.

El colesteatoma adquirido del oido medio es a veces el ori-
gen de una parélisis facial (entre el 0,8 y el 1,7 % de los casos)
en el curso de una sobreinfeccién ',

B Otras lesiones

— Hemangioma cavernoso

Se desarrolla esencialmente en la regién del ganglio genicu-
lado. El diagnéstico diferencial con el neurinoma del nervio
facial se basa en la TC, que revela una ostedlisis muy parti-
cular, en «panal», mal limitado, asociado a calcificaciones. La
RM muestra la lesién en forma de una isosenal en T1 muy
realzada. Presenta espontdneamente, a diferencia del neuri-
noma, una hipersefial en T2 . El tratamiento es quirdrgico
150 E] tumor se desarrolla, al menos al comienzo, alrededor
del nervio y su epineuro; a veces, es posible preservar la con-
tinuidad.

— Paragangliomas yugulares avanzados
De diagnéstico facil en la otoscopia.
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— Meningiomas intrapetrosos

Mas raros, frecuentemente se manifiestan por una paralisis
facial inaugural.

— Adenomas del oido medio

Son verdaderos tumores neuroendocrinos benignos, histol6-
gicamente cercanos a los paragangliomas. Estan muy adhe-
ridos a la porcién timpdnica del nervio facial de la cual son
facilmente disecables.

— Neurinomas del aciistico

Son los mads frecuentes pero raramente se presentan en
forma de una paralisis facial, salvo en el caso de una forma
quistica o de una hemorragia intratumoral. La paralisis
facial raramente es grave y la mayoria de las veces se pre-
senta como un espasmo del hemirrostro o un parpadeo
extrano.

TUMORES MALIGNOS

Los cénceres parotideos son los tumores mas frecuentes. El
diagnéstico es clinico. Se puede tratar de un carcinoma epi-
dermoide, de adenocarcinomas quisticos, etc. El tratamiento
es quirtrgico, basado en una amplia reseccién y asociado a
un injerto nervioso.

El carcinoma epidermoide del meato auditivo externo debe
pensarse ante una otorrea crénica, con dolor y aspecto de
tumor intramedtico. La presencia de una paralisis facial es de
muy mal prondstico.

Las metastasis intrapetrosas se caracterizan frecuentemente
por una paralisis facial inaugural asociada a dolores trige-
minales. Los antecedentes, el contexto clinico y radiolégico
permiten confirmar el diagnéstico.

Las metdstasis meningeas del angulo pontocerebeloso son
muy raras. La paralisis facial es inaugural, asociada a un sin-
drome audiovestibular brutal. La RM revela un sindrome
tumoral del dngulo pontocerebeloso heterogéneo muy sos-
pechoso, aunque el diagnodstico se establece mediante la
puncién lumbar con analisis citolégico del LCR, mas que con
la biopsia quirtrgica, fuente de aceleracién del proceso de
meningitis carcinomatosa. El prondstico es sombrio.

Paradlisis faciales infecciosas

El contexto infeccioso general permite a menudo relacionar
la parélisis con su etiologia.

OTITIS MEDIA AGUDA Y OTOMASTOIDITIS

La frecuente denudacién de la porcién timpanica expone al
nervio facial a la agresion de agentes infecciosos en caso de
supuracién de zonas vecinas. La incidencia de parélisis facia-
les otiticas ha disminuido gracias al buen uso de los antibi6-
ticos (0,19 % ). Los gérmenes que se encuentran con mas
frecuencia en las otitis son: Haemophilus influenzae, pneumo-
coco y otros estreptococos, estafilococo, etc. Raramente el
déficit es total pero puede serlo si el tratamiento no se realiza
rapidamente. Consiste, como minimo, en una paracentesis
con tomas bacteriolégicas asociadas a un tratamiento anti-
bidtico parenteral con cefalosporinas de tercera generacién, o
adaptado al germen descubierto. Se aconsejan corticoides (1
mg/kg de prednisona o su equivalente), no sin haber descar-
tado toda complicaciéon de supuracién por vecindad. En caso
de mastoiditis asociada, una mastoidectomia es a menudo
necesaria, evitando toda exploracién del conducto facial. El
pronéstico depende de la intensidad de la pardlisis inicial y
de la rapidez del tratamiento.
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OTITIS EXTERNA MALIGNA O NECROSANTE
PROGRESIVA

Se trata de una osteitis extensiva, con un punto de partida
cutaneo, que se difunde al hueso timpanico y luego al pefias-
co ®. La evolucién natural es grave, incluso letal; no es
exclusiva de sujetos inmunodeprimidos. La diabetes grave,
el sindrome de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), y las
hemopatias estdn en primer plano. A veces, la causa es la
edad avanzada. El germen responsable es Pseudomona aeru-
ginosa casi exclusivamente. El compromiso del nervio facial
es un signo de gravedad que precede, concomitante o suce-
sivamente, al de los nervios mixtos u oculomotores, lo que
sugiere un avance del proceso a través del apex petroso.
Desde el punto de visto clinico, la pardlisis se asocia con un
cuadro de otitis externa grave hiperalgica. El diagnéstico,
sugerido por la supuraciéon abundante, pélipos y granulo-
mas surgidos en el piso del meato, se confirma por la TC que
evidencia una oste6lisis del timpano. La RM evalia la exten-
sién a los tejidos blandos cervicales, a las meninges y a la
punta del pefiasco. La gammagrafia con tecnecio confirma
los remanentes 6seos. La gammagrafia con galio, mas espe-
cifica, se ha propuesto para controlar la regresiéon del proce-
so osteitico ”. El tratamiento debe ser prolongado, y basar-
se en antibiéticos por via endovenosa: las quinolonas y las
cefalosporinas de tercera generacion se asocian, en funcién
del antibiograma.

Es posible que la oxigenoterapia hiperbarica permita acortar
el tratamiento . El pronéstico de las paralisis faciales aso-
ciadas es muy desfavorable si el tratamiento no puede ser
establecido antes de que se instale la desnervacion.
Raramente se obtiene una recuperacién superior a un grado
IV. Si el proceso de destruccién 6sea y nerviosa ha prevaleci-
do, la fibrosis frena la regeneraciéon axonal, ya debilitada a
causa del estado general del paciente.

ENFERMEDAD DE LYME

El agente bacteriano responsable de la enfermedad de Lyme
es la espiroqueta transmitida por las garrapatas, Borrelia
burgdorferi ™. La pardlisis facial es frecuente en la segunda
fase de la enfermedad (24 % de los casos). La orientacion cli-
nica se basa en la existencia de picaduras de garrapatas en
zona endémica algunas semanas antes, y busca antecedentes
de eritema migratorio. La enfermedad es rara en otofno y en
invierno. La puncién lumbar podria mostrar un aspecto de
meningitis linfocitica. La serologia no siempre es fiable, pero
la ausencia de anticuerpos de tipo inmunoglobulinas IgG o
IgM en sangre o en LCR por el método enzyme-linked immu-
nosorbent assay (Elisa) permite, por el contrario, descartar el
diagnéstico. Varios son los antibiéticos activos sobre Borrelia
burgdorferi: amoxicilina, cefalosporinas de tercera genera-
cién, tetraciclina, eritromicina, etc. Deben prescribirse por un
periodo de 2 semanas. El pronéstico de la paralisis facial es
bueno bajo tratamiento farmacolégico.

SINDROME DE INMUNODEFICIENCIA ADQUIRIDA

La paralisis facial puede revelar la infeccién por el virus de
la inmunodeficiencia humana (HIV) ®. Una diplejia puede
aparecer en un contexto de polirradiculoneuritis. El pronés-
tico funcional de estas paralisis es bueno.

OTITIS TUBERCULOSA

La tuberculosis del oido medio es rara, aunque se observa un
resurgimiento de la enfermedad tuberculosa desde hace
algunos afios en una poblacién de riesgo. La afecciéon de la
funcién facial se describe en el 15 al 30 % de los casos, con
una particular susceptibilidad en el nino. Es el primer diag-
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nostico que se debe tener en cuenta ante una pardlisis facial
asociada a una otitis crénica no colesteatomatosa *. Es de
mal prondstico en razén de la demora diagnoéstica, de la len-
titud de accion de la antibioticoterapia y de las dificultades
para la elecciéon terapéutica. El diagnéstico positivo se basa
en el aislamiento del bacilo de Koch por las técnicas clasicas
o de manera mas sensible y rapida, mediante la polymerase
chain reaction (PCR). En caso de ineficacia del tratamiento
farmacolégico sobre la paralisis facial y de signos electrofi-
sioldégicos de mal prondstico, puede discutirse un tratamien-
to quirtrgico de descompresion para disminuir la duracion
del sufrimiento nervioso.

ZOSTER DEL GANGLIO GENICULADO

Todavia llamado sindrome de Ramsay-Hunt, se origina en la
reactivacion del virus varicela zoster (VZV), que se habia ins-
talado en las células ganglionares sensitivas del nervio facial
en el momento de la primoinfeccién varicelosa. En la mayoria
de los casos, se observa una erupcion vesiculosa patognomo-
nica en la zona sensitiva de Ramsay-Hunt. A veces, la erup-
cién puede ser muy discreta, resumiéndose a una sola vesicu-
la ubicada en la pared del meato auditivo externo. Podria sos-
pecharse ese diagndstico si se realiza en forma precoz una
PCR del liquido vesicular, o en su defecto, con ldgrimas o con
saliva, liquidos en los cuales el acido desoxirribonucleico
(ADN) viral puede ser detectado en la mayoria de los casos ..
La erupcion siempre estd precedida por dolores violentos y
sensaciones de quemadura auricular y periauricular. Puede
estar acompafiada o precedida por un edema importante que
sobrepasa la region parotidea. La pardlisis facial se instala al
mismo tiempo que el edema o lo precede de manera engafio-
sa. Se agrava rdpidamente y se acompafia a menudo con vér-
tigos rotatorios, acufenos y sordera, haciendo pensar en una
afeccion conjunta del nervio vestibulococlear. No es raro un
compromiso poliganglioneuritico méas vasto, asociando défi-
cit homolaterales del nervio trigémino, de los nervios mixtos,
y erupciones en los territorios cutaneomucosos correspon-
dientes. Las cefaleas son frecuentes, y revelan una participa-
cién meningea. La paradlisis facial zosteriana se caracteriza
entonces por una sintomatologia clinica abundante y una
gravedad importante. La evoluciéon espontanea deja secuelas
motrices en el 79 % de los casos (sobre 116 casos seguidos sin
tratamiento) ™. El tratamiento antiviral con aciclovir, agente
virostatico activo sobre el virus del grupo herpes en fase de
replicacién, esta validado siempre que se aplique dentro de
los tres primeros dias de la paralisis *!. Después del sépti-
mo dia, no parece ofrecer mejor pronéstico que la evolucion
espontanea. La droga debe ser administrada en una dosis de
30 mg/kg/dia para pasar la barrera hematoencefalica. La
poca eficacia del producto por via oral (15 al 25 %) conduce a
utilizar la via parenteral ™. Se debe asociar una corticotera-
pia, que no comporta un riesgo especifico (2 mg/kg/dia,
dosis decreciente desde el 3° hasta el 10° dia). En el caso de las
paralisis faciales vistas de manera tardia, o en caso de mala
evolucion clinica y electrofisiolégica, puede pensarse en una
descompresion, segiin las mismas reglas de las paralisis
faciales postraumaticas ",

OTRAS AFECCIONES VIRALES

La pardlisis facial puede evolucionar en un contexto en el que
se sospecha una afeccién viral. Tal es el caso de la mononu-
cleosis infecciosa grave, que se presenta a menudo en forma
de diplejias y de las infecciones de citomegalovirus. Igual-
mente, es el caso de la rubéola, las paperas, la hepatitis B, la
gripe, el adenovirus y después de la vacunacién antirrabica.
En estos casos, la paralisis facial se integra dentro de una mul-
tineuritis.
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Paradlisis facial a frigore
o idiopdtica

La paralisis facial a frigore o enfermedad de Charles Bell es
frecuente. Su incidencia es de 20 casos por 100 000 habitan-
tes/afno. Es la forma mas comin de paralisis facial (seis a
ocho de cada diez casos). El conocimiento de esta paralisis
ha llevado a muchos autores a no hablar de paralisis facial
idiopatica sino de paralisis facial herpética "". Un conjunto de
argumentos clinicos, paraclinicos y de aproximaciones expe-
rimentales recientes convergen para proponer como causa
un resurgimiento del HSV1 P, Asi, Murakami ha podido
poner en evidencia fragmentos de ADN viral en el liquido
perineural de la porcién mastoidea del nervio y en el mus-
culo auricular posterior después de descompresiones ner-
viosas en fase aguda. Mas impactante es la elaboracion de
modelos animales de paralisis facial después de la inocula-
ciéon de HSV1 en el oido o en la lengua del ratén . En el
mismo sentido, estudios clinicos demuestran una eficacia
mayor para tratamientos con aciclovir y prednisona que con
prednisona sola ". Para algunos autores, las pruebas acumu-
ladas son suficientes para hablar de causalidad " Para
otros, el hecho de que el modelo animal sea un modelo de
primoinfeccién no le permite ser totalmente afirmativo. Sélo
la evidencia de acido ribonucleico mensajero (ARNm), que
revela la presencia del virus en replicacién a distancia del
ganglio geniculado permitirfa una conclusion definitiva. El
escenario invocado se puede superponer al demostrado para
el VZV y el zoster del ganglio geniculado. Todo se deberia al
resurgimiento viral del HSV1, tanto en las células sensitivas
del ganglio geniculado como en aquellas que hacen estacién
en él, a partir de un empeoramiento del estado general, un
choque vasomotor, una exposicién al frio, un traumatismo
de fibras nerviosas, aunque minimos. Es probable que el
HSV1 no sea el tinico responsable de la familia de los herpes
y que también pueda ser el resurgimiento del VZV (zona
«sine herpete») o del virus de Epstein Barr. El efecto neuro-
patégeno esta en relacién con la inflamacién y con los feno-
menos autoinmunes que agreden a la vaina de mielina . E1
caracter muy localizado de estos fenémenos podria explicar
por qué no se hallan de modo constante indicios serolégicos.
Resulta dificil explicar la rareza de recidivas en comparacion
con la banalidad de reinducciones virales en el ganglio de
Gasser (herpes labial).

La evolucién natural de las paralisis a frigore es bien conoci-
da 7. S6lo el 71 % de los pacientes recobran una funcién
facial normal y el 16 % tienen secuelas motrices en las que se
asocian espasmos y sincinesias. Sin duda, las formas graves
son aquellas en las que la instalacién es rapida y completa
desde el principio. Los argumentos ENOG a favor de un
fuerte porcentaje de desnervacion se pueden recoger desde
el tercer dia y comparar al final. Por lo demas, pocos exame-
nes paraclinicos son necesarios; la RM no tiene un valor pro-
néstico demostrado. Revelaria en T1 con inyeccién de gado-
linio, como en el zoster, aunque de manera menos frecuente,
una hipersenal que va del meato auditivo interno al ganglio
geniculado. No hay paralelismo entre la intensidad de la
sefal manifestacion de la inflamacién, la ruptura de la barre-
ra hematoencefélica y la gravedad de la enfermedad ". La
hipersenal puede persistir incluso durante varios meses des-
pués de una curaciéon completa. Salvo duda dignéstica sobre
el contexto clinico, sobre el modo de instalacion o en caso de
evolucion desfavorable, el examen por TC no tiene indica-
cién sistematica.

La serologia muestra excepcionalmente una seroconversion
(enel 3,7 % de los casos), dado que se trata en general de una
reinduccién viral. A menudo, es posible encontrar, con dos
semanas de intervalo, un ascenso de los titulos de IgG en
relacion con valores sanguineos previos, o de LCR, tanto
para HSV1 como para VZV. Este dltimo parece detectable
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por este medio en un 17 % de los casos . Otros autores pro-
ponen investigar el ADN viral por PCR en muestras saliva-
les dentro de los tres primeros dias .. Ellos confirman una
prevalencia idéntica de VZV en la paralisis facial a frigore
(17 %), el virus no se detecta cuando aparecen los datos sero-
logicos. Parece entonces que el HSV1 y VZV se replican y
son identificables solamente dentro de los tres primeros dias
de la infeccién, lapso en general vencido al momento de la
consulta del paciente. Este fenémeno obliga a la precocidad
del tratamiento antiviral, si es que éste debe indicarse.

Estas nuevas nociones no han permitido establecer una
norma terapéutica. Del mismo modo, parece discutible la uti-
lidad de un tratamiento en las formas parciales no agravadas
que se recuperan totalmente de manera espontanea. La con-
troversia se halla alrededor del tratamiento de las pardlisis
faciales graves. Si se tiene en cuenta el pequefio niimero de
estudios controlados exentos de sesgos metodolégicos, parece
que solamente la corticoterapia ha sido realmente evaluada ™.
Puede ser tinica o integrada en un protocolo que asocie pro-
motores de la microcirculacién capilar, como el protocolo de
Stennert que actualmente es muy utilizado . Este asocia
durante 10 dias la administracién parenteral, decreciente
cada dos dias, de metilprednisolona, de 3 mg/kg a 0,3
mg/kg, perfusion de dextrano (500 ml/dia) y administra-
cién de pentoxifilina (2 a 3 ampollas/dia), reemplazada
luego por metilprednisolona oral en dosis decrecientes
durante 8 dias (4 a 1 comprimidos/dia). Los corticoides tie-
nen el poder de actuar en forma potente tanto sobre el factor
responsable de la compresién inflamatoria vascular como
sobre el proceso autoinmunitario provocado en la mielina.
Los pacientes tratados presentan un prondstico sensible-
mente mejor de los que no lo han sido. La etiologia viral del
herpes ha llevado a algunos autores a evaluar la eficacia del
aciclovir ademas de los corticoides ™' *!. El tamafo limitado
de las cohortes estudiadas, incluyendo pacientes muy diver-
samente afectados, no permite afirmar su utilidad real. Falta,
a la fecha, un estudio aleatorizado controlado que estudie la
evolucién, bajo tratamiento, de formas graves tinicamente, de
las que se sabe que una mayorfa evoluciona desfavorable-
mente. Por otro lado, esta gravedad no siempre es previsible
los tres primeros dias en los que se debe establecer el trata-
miento *. A la espera de este estudio prospectivo, de dificil
realizacién, no parece posible hoy recomendar el tratamiento
antiviral en la pardlisis facial a frigore, aun cuando hay un
gran nimero de argumentos a favor de su utilidad.

También es dificil, en este contexto, evaluar el papel de la
descompresion quirtrgica. Un estudio reciente tiende a revi-
vir esta cirugia, hasta hoy objeto de controversias por sus
riesgos y por la evolucién habitualmente favorable de los
sintomas ®'. Parece evidente que, para ser ttil, la descom-
presiéon debe ser precoz y realizarse dentro de las dos pri-
meras semanas. La RM no ofrece argumentos prondsticos “”;
la ENOG permanece en el centro de la decisién terapéutica,
con sus imperfecciones y su reproductibilidad inconstante.
Salvo casos muy demostrativos por la gran gravedad inme-
diata y por su ausencia de reaccién al tratamiento farmaco-
l6gico, faltan argumentos que aconsejen su uso.

Formas clinicas particulares

FORMAS BILATERALES

Su etiologia més frecuente es el sindrome de Guillain-Barré,
que conviene descartar de entrada ante el cardcter progresi-
vo y ascendente de los signos deficitarios neurolégicos ™. El
diagnéstico clinico es corroborado por la EMG y la RM. El
pronéstico de la paralisis facial es bueno, aunque la recupe-
racion a veces puede ser lenta. Este diagndstico debe ser des-
cartado de urgencia; una diplejia facial debe llevar a una
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puncién lumbar y a un examen de RM. Entre las numerosas
etiologias, conviene recordar en el adulto la enfermedad de
Lyme y la esclerosis en placas. La RM permite igualmente
detectar una multineuritis viral, un infarto del tronco cere-
bral, una carcinomatosis meningea asociada en general a
otras afecciones neurolégicas, etc. La neurofibromatosis de
tipo 1II, las leucemias, las parélisis faciales idiopaticas bilate-
rales son excepcionales. A veces se integran en el sindrome
de Melkersson-Rosenthal.

SINDROME DE MELKERSSON-ROSENTHAL

Es raro y de etiologia desconocida. Clésicamente, se asocian
paralisis facial recidivante o en bascula, edema unilateral del
rostro o de los labios y lengua con aspecto agrietado, suge-
rente pero inconstante . A veces, el edema puede afectar las
manos y el térax. La afeccién facial evoluciona por crisis
repetidas, a veces bilaterales, que comprometen otros ner-
vios craneales. Las migrafias son frecuentes. Parece existir
una predisposicion hereditaria. Aunque el diagnéstico es cli-
nico, la biopsia de las mucosas podria revelar una infiltra-
cién linfocitica perivascular afectando los vasa vasorum y
los vasa nervorum. Se recomienda la corticoterapia. El pro-
noéstico funcional de la paralisis facial es bueno. En caso de
recidivas repetidas, puede proponerse una descompresién
quirtrgica.

FORMAS CLINICAS EN LA INFANCIA

B Recién nacido

A esta edad, el diagnéstico es evidente con el llanto . La
mayoria de las paralisis del recién nacido estan relacionadas
con un traumatismo obstétrico y mejoran en algunos dias o
semanas. De lo contrario, conviene investigar la hipoplasia
del nervio facial aislada o integrada en un sindrome polimal-
formativo. Su prondstico es mucho mas grave. Afecta de
modo predominante a la rama temporofacial. El escaner con-
firma el diagndstico mostrando un conducto facial muy estre-
cho o ausente, especialmente en el nivel de la tercera porcion.
Las pocas fibras funcionales surgen en el trayecto de la cuer-
da del timpano o del nervio petroso mayor. Se desaconseja la
exploracion quirtrgica de estos nervios hipotréficos. Ciertas
hipoplasias afectan solamente al labio inferior, sea por el
ramo mentoniano o por el triangular de los labios. Se debe
investigar entonces una cardiopatia congénita (sindrome car-
diofacial de Cayler). El sindrome de Moebius, que asocia
diplejia facial a paralisis bilateral del nervio abducens, puede
ser asimétrico o focalizado sobre la rama temporofacial.
Podria ser causado por una isquemia del tronco cerebral. Las
aplasias mayores del oido, y mds raramente las menores,
pueden acompanarse de pardlisis facial. Su asociacién a una
hipoplasia laterofacial unilateral debe sugerir un sindrome
otomandibular por anomalia del desarrollo del primer o del
segundo arco. El sindrome de Goldenhar, o displasia oculo-
auriculovertebral es mas rara. Cuando la hipoplasia es bilate-
ral, se piensa en el sindrome de Franceschetti y Zwahlen (o
de Treacher-Collins), enfermedad autosémica dominante que
induce a una hipoplasia mandibular y malar, una aplasia
mayor del oido, una macrostomia y un coloboma del parpa-
do inferior con oblicuidad antimongoloide de las aberturas
palpebrales. Este sindrome puede estar incluido en una ano-
malia mas amplia del tipo CHARGE (coloboma, cardiopatia
[heart disease], atresia de coanas, retardo mental, anomalias
genitales y auditivas [ear], una anomalia de Poland o un
embriopatia de la rubéola congénita.

B Niiio
A excepcién de las causas malformativas citadas, se encuen-
tran las mismas etiologias que en el adulto, con mayor fre-
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cuencia en formas otiticas y virales. Entre los virus a los que
se atribuye se cuentan el virus de Epstein-Barr, los parvovi-
rus, los adenovirus, el virus de las paperas, etc. El zoster es
muy raro. En zona y periodo de endemia, la enfermedad de
Lyme debe considerarse desde el principio. Las paralisis
faciales postraumaticas son frecuentes y de mejor prondstico
espontdneo que en el adulto; en general son de aparicion
secundaria. Conviene desconfiar frente a una patologia
maligna de tipo linfoma maligno no Hodgkin agudizado en
leucemia, o de una acidosis metabdlica, antes de administrar
corticoides. La paralisis facial a frigore es la etiologia mas
frecuente.

EMBARAZO

La paralisis facial es dos a cuatro veces mas frecuente en la
mujer que en el hombre y 3,3 veces mds frecuente en mujeres
embarazadas. Aparece en general en el tercer trimestre del
embarazo (71 %), y a veces en el postparto . Esta fragilidad
puede atribuirse a una mayor susceptibilidad al edema o a
una virosis intercurrente en relacién con la inmunodepresion
del embarazo. La instalacién es siempre brutal y dolorosa.
Debe hacer temer una toxemia gravidica (22,2 %). El pronés-
tico es habitualmente favorable, salvo en caso de recidiva en
varios embarazos y en caso de diplejia. En este contexto
hiperintensivo el uso de corticoides es controvertido.

CAUSAS METABOLICAS Y TOXICAS

La diabetes, particularmente la insulinodependiente, es una
causa reconocida de diplejia facial. Esta paralisis se ubica den-
tro de la neuropatia diabética. Ademas, parece ser un factor de
riesgo de las pardlisis faciales a frigore, en las que agrava el
prondstico. Las porfirias agudas en caso de disglobulinemia
se asocian a una paralisis facial. Las carencias vitaminicas de
B1 (beriberi), PP (pelagra) y B12 (enfermedad de Biermer) son
igualmente causa de afecciones neuroldgicas. Lo mismo
puede decirse de numerosos toxicos: el plomo, el arsénico, el
etilenglicol, el éxtasis, el monéxido de carbono, etc.

Pardlisis faciales y enfermedades
sistémicas

COLAGENOSIS

Las paralisis faciales son raras en las colagenosis. Han sido
senaladas en la enfermedad de Gougerot-Sjogren, el lupus
eritematoso diseminado, la policondritis atréfica, etc.

VASCULARITIS

La periarteritis nudosa se revela frecuentemente por un défi-
cit neurolégico. Las pardlisis faciales pueden asociarse a
afecciones oculomotrices, trigeminales o auditivas. La enfer-
medad de Kawasaki, o sindrome linfonodular cutaneomu-
coso, puede manifestarse por un déficit facial asociado a fie-
bre, signos cutaneomucosos y, sobre todo, afectaciéon cardia-
ca. El tratamiento con corticoides esta proscrito en ese caso.
La granulomatosis de Wegener puede afectar al oido en un
30 % de los casos, en la forma de una otitis serosa o de una
otitis crénica supurada. En el 30 % de estas formas aparece
una paralisis facial bilateral.

SARCOIDOSIS

Se revela en un 5 % de los casos por signos neurolégicos aso-
ciados a una infiltracién mucosa. Los nervios craneales son
los mas comprometidos y la afeccién facial puede estar
incluida en una multineuritis. El sindrome de Heerfordt, o
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fiebre uveoparotidea, es una forma clinica particular que
asocia iridociclitis, parotiditis y paralisis facial en el 60 % de
los casos. Puede ser bilateral. La corticoterapia es rapida-
mente eficaz sobre el déficit facial.

ESCLEROSIS EN PLACAS

Las paralisis faciales periféricas son menos frecuentes que
las afecciones centrales. Se curan de manera espontanea pero
pueden recidivar.

Espasmo del hemirrostro

Son movimientos bruscos, espontaneos y aislados de la mus-
culatura facial *°. Es una afeccién rara, y su incidencia anual
es inferior a 1/100 000. Predomina en el territorio superior
del hemirrostro donde se inicia y se instala a veces en forma
de un blefarospasmo antes de extenderse. La actividad
espastica, en general unilateral, puede permanecer clénica y
discreta o agravarse en forma de una hipertonia mas o
menos dolorosa. Se acompafia de un déficit motor muy pro-
gresivo, y puede, en su punto extremo, afectar a la visiéon o
entorpecer la alimentacién. Se agrava igualmente con el
estrés o la emocion. Es mas frecuente en el quinto decenio de
vida; esta prevalencia podria explicarse por la aterosclerosis
que afecta a los vasos comprometidos. En el nifio, debe hacer
pensar en una patologia compresiva. El diagnéstico diferen-
cial debe hacerse con el blefarospasmo esencial, verdadera
distonia facial que afecta de modo bilateral a los musculos
periorbitarios y que desaparece por la noche, a diferencia del
espasmo. Las mioquimias faciales son movimientos mas dis-
cretos dentro de las patologias del tronco cerebral, como los
gliomas o la esclerosis en placas. Mas simples para descartar
son las sincinesias postparaliticas, la distonia orofacial, las
fasciculaciones, los tics y las crisis epilépticas focalizadas .
Su fisiopatologia ha sido objeto de numerosas discusiones.
Se le debe a Jannetta ¥ el concepto de compresién micro-
vascular del nervio facial por un vaso en el nivel de la root
exit zone, zona de fragilidad propicia para la constitucion de
efapsis ®. En este mismo nivel podria nacer también una
estimulacion antidrémica que provoque en retorno una des-
carga nuclear (disparo en sentido inverso) . Los vasos res-
ponsables son las arterias cerebelosas (anteroinferior, 12,5 %;
posteroinferior, 39 %) o la arteria vertebral descentrada en la
foseta lateral del bulbo (30 %) ©**%\. Las anomalias venosas
son mas raras (2 %). Algunos autores siguen sosteniendo la
hipétesis de la patologia central supranuclear, lo que expli-
caria la relaciéon con la emocién. La exploracién paraclinica
de los espasmos del hemirrostro con la RM es esencial. Mds
que la angio-RM, es la RM en secuencia muy potenciada en
T2 con adquisicién volumétrica la que permite corroborar el
diagnéstico etioldgico. Se pueden asi descubrir los signos
directos de contacto entre el nervio y el vaso o de desviacién
del trayecto nervioso por el vaso, y signos indirectos como la
deformacién de la fosa lateral del bulbo. El espasmo del
hemirrostro secundario sintomatico es raro, inferior al 1 o 2
% de los casos. Esta provocado por tumores del angulo pon-
tocerebeloso, como los meningiomas, los quistes epidermoi-
des o los neurinomas.

El tratamiento farmacolégico es poco eficaz. Las medicacio-
nes antiepilépticas como el clonazepam, la carbamazepina,
la fenitoina y la ofenidina pueden ofrecer un beneficio tran-
sitorio. Al provocar una paradlisis transitoria por inhibicién
presindptica de la liberacién de acetilcolina, la inyeccién de
toxina botulinica resulta 1til con la condicién de que se uti-
lice segtin dosis y modalidades muy precisas y adaptadas a
cada caso. El efecto se instala en 1 a 3 dias, pero raramente
sobrepasa los 3 0 4 meses. Existe el riesgo de inducir un défi-
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cit motor que a veces no remite completamente. La descom-
presién microvascular por via retrosigmoidea o por via
suboccipital parece el tratamiento mas eficaz para el espas-
mo del hemirrostro ## . El éxito varia, segtin las series, del
84 al 95 %. La intervencion consiste en descubrir el proble-
ma, localizar el vaso responsable, suprimir el contacto entre
la arteria y el nervio e interponer un biomaterial entre ellos.
El riesgo operatorio es el propio de una craneotomia, asocia-
do a un riesgo isquémico por movilizacién vascular. La ciru-
gia de reducciéon muscular se dirige a los muisculos orbicula-
res de los parpados dentro del cuadro de blefarospasmo.
También se pueden citar las neurotomias selectivas, que ori-
ginan paresias residuales.

Tratamiento de las secuelas

TRATAMIENTO DE LAS SECUELAS MOTRICES

Los injertos y anastomosis se utilizan en caso de paralisis
facial total o subtotal de grado V o VI, consecutiva a una sec-
cién nerviosa. No se aplican a un déficit menor, porque la
recuperacion a la que se puede aspirar no llega a un grado
III. Si la pardlisis facial es muy antigua y el lecho muscular
es atrofico, se puede reanimar o reequilibrar el rostro con
procedimientos de transferencia muscular, asociados o no
con maniobras plésticas de los tegumentos.

B Injertos y desvios-suturas

Es la solucién de eleccién frente a una seccién asociada a
una pérdida de sustancia nerviosa. A través de vias de acce-
so transpetrosas, es relativamente sencillo desviar las dos
primeras porciones del nervio para obtener la longitud
necesaria para compensar la pérdida de sustancia. Pero la
desviacion fragiliza la vascularizacién del nervio y algunos
autores prefieren sistematicamente el injerto ™. El afronta-
miento nervioso puede asegurarse por medio de una sutu-
ra epineural, o perineural en ausencia de epineuro o por
medio de una adhesién con fibrina ™. Se aconseja el envai-
nado simultaneo de la fascia o de la vena. Las soluciones
disponibles varian segun el nivel. En el angulo pontocere-
beloso y el meato actstico interno, el injerto es de dificil eje-
cucién por la ausencia de epineuro, la estrechez y la pro-
fundidad del acceso, la irrupcion permanente de LCR vy,
finalmente, la pulsatilidad del tejido. En las tres cuartas par-
tes de los casos, el mejor resultado obtenido es un grado III
o IV. En el pefiasco, la sutura epineural es de realizaciéon mas
simple. Ademads, el resultado obtenido es mas favorable
(grado III en el 65 % de los casos). En caso de desvio com-
pleto del nervio en el pefiasco y de la pardtida en el curso de
una reseccién tumoral, es posible recuperar hasta 1,5 cm y
evitar el injerto. Después de la exéresis de tumores paroti-
deos, la pérdida de sustancia nerviosa afecta al tronco y a
las ramas de division. La rehabilitacién se realiza con un
injerto de nervio sural cuya fasciculacién se utiliza para
dividir el nervio en tantas ramas como sea necesario.
Finalmente, la longitud del injerto no tiene influencia evi-
dente en la calidad de los resultados que parece sobre todo
depender de la calidad del afrontamiento, de la ausencia de
tension, de la vascularizacién del lecho en el cual reposa el
injerto, del terreno y especialmente, de la edad del paciente.
La irradiacién postoperatoria no parece tener el efecto dele-
téreo que podria temerse, aunque la recuperacion es mas
lenta. En total, los injertos nerviosos faciofaciales homolate-
rales permiten una recuperacién de grado IIl en el 61 % de
los casos y de grado IV en el 21 % de los casos (metaanalisis
de 80 casos ™).
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B Anastomosis nerviosas

Se aplican en caso de ausencia de un tronco proximal, en
caso de tratamiento tardio o después del fracaso de un injer-
to intracraneal. La anastomosis se puede apoyar sobre el ner-
vio facial contralateral (transfacial) o sobre otro nervio cra-
neal motor (heteronervioso).

— Las anastomosis faciofaciales transfaciales son poco utili-
zadas pues son decepcionantes . Se realizan en dos tiem-
pos; necesitan un borde distal del nervio facial sano para
ramificar alli dos o tres injertos largos del nervio sural tune-
lizados bajo la piel y llevados a proximidad de las ramas
correspondientes del nervio paralizado. La anastomosis dis-
tal se realiza tres meses después.

— Las anastomosis heteronerviosas son, por el contrario, de
uso corriente. La anastomosis hipoglosofacial es una técnica
simple que consiste en suturar, en la regién parotidea, el ner-
vio hipogloso desviado y el tronco del nervio facial. Los resul-
tados obtenidos son confiables y constantes y permiten una
recuperacion del tono y de la movilidad facial cercana a un
grado IV, y mas raramente a un Il dado que la calidad del cie-
rre ocular es inconstante. El inconveniente de esta técnica es la
tendencia espastica observada en la parte baja del rostro y los
trastornos de locucién y de masticacion sufridos por algunos
pacientes. Es posible evitar estas dificultades relacionadas con
la desaferenciacion lingual, preservando una parte del nervio
hipogloso gracias a una hemianastomosis lateroterminal con
desvio del nervio facial intrapetroso . Los resultados son en
todos los casos superiores a aquellos obtenidos por la técnica
de May que utiliza un injerto en «puente», ubicado entre el VII
parotideo y la mitad del nervio hipogloso *!. La anastomosis
hipoglosofacial es, por la constancia de sus resultados, la téc-
nica de referencia en el tratamiento secundario de las paralisis
faciales consecutivas a la cirugia del angulo pontocerebeloso.
La anastomosis espinofacial (XI-VII) es poco utilizada porque
es funcionalmente destructiva. La anastomosis trigeminofacial
(V-VII), empleada por Fisch en las vias infratemporales C o D,
es de utilizacion compleja y rara.

B Transferencias musculares dindmicas

La transferencia del musculo temporal es la mas utilizada ™.
La parte anterior del musculo, y sobre todo su aponeurosis, es
la que permite reanimar los parpados o la cincha bucal. La
dificultad principal esta en la brevedad del misculo, que con-
viene alargar con dos bandas de fascia tunelizadas, en los par-
pados e insertadas de forma medial o con un par de bandas
de politetrafluoroetileno expandido. Otros autores han pro-
puesto seccionar la apdfisis coronoides y prolongarla por
medio de una bandeleta de fascia para insertarla en el orbicu-
lar de los parpados. La transferencia del masetero se usa para
animar los labios. Se toma la parte anterior del musculo. Se
pueden emplear igualmente transferencias reinervadas y
revascularizadas. Estas dan resultados mas favorables para el
tratamiento de la insuficiencia bucal que para la reanimacién
palpebral, en las que son muy poco eficaces. Se puede usar el
miusculo pedio, el gracil, el dorsal ancho o el recto mayor
abdominal. El pediculo vascular es la arteria facial o la arteria
temporal superficial, y el pediculo nervioso, el nervio tempo-
ral profundo o el nervio hipogloso. La neurotizacién trigemi-
nal consiste en reinervar los musculos de la comisura con las
ramas terminales del nervio del masetero transpuesto.

B Tratamiento de la lagoftalmia

Los trastornos conjuntivocorneanos son una de las mas gra-
ves complicaciones de las paralisis faciales. En caso de ulce-
racién aguda, solamente la oclusién palpebral y la blefaro-
rrafia aseguran la proteccion ocular. Para la prevencion de
estos trastornos se deben aplicar, varias veces al dia, gotas
oftalmicas o un gel protector, se deben colocar vendajes o
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lentes oclusivas o instalar puntos fijados con una banda
adhesiva sobre la piel del parpado superior. Cuando la
lagoftalmia es mal tolerada, se imponen otros procedimien-
tos F'. Si la paralisis debe ser transitoria, lo méds adecuado
parece la implantacion bajo el misculo orbicular de un peso
de oro de 0,5 a 2 g. Esta técnica, en la actualidad bien estan-
darizada, se complica raramente. El riesgo es, en esencial,
infeccioso, aunque se han reportado la migracion y la extru-
sién. En caso de ectropién, se pueden asociar un reseccién
palpebral o una inclusién cartilaginosa. El procedimiento de
Khunt y Szymanovski es el més utilizado. En caso de parali-
sis facial definitiva o de larga duracién, conviene a menudo
combinar la implantacién de un peso de oro, un injerto car-
tilaginoso palpebral inferior y una resuspensién cantal late-
ral. A veces es necesario asociar un lifting de la ceja y una
suspension de la mejilla.

El empleo de un hilo de Arion se ha vuelto poco frecuente
debido a las dificultades de ajuste y sobre todo a las fre-
cuentes extrusiones. Lo mismo ocurre con el resorte de
Morel-Fatio !l En caso de paralisis facial asociada a un défi-
cit trigeminal, el riesgo de lesiones oculares graves e indolo-
ras debe conducir a una blefarorrafia de primera intencién.

B Suspension comisural

La suspension de la comisura labial al cigoma busca devol-
ver al rostro una simetria en reposo. Es necesario realizar un
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cerclaje peribucal aponeurético al que se fija un tirante ten-
dinoso, aponeurético o una lamina de politetrafluoroetileno
expandido. Este procedimiento puede asociarse a una resec-
cién cutdnea nasogeniana o a un lifting cervicofacial, reali-
zado mejor atin en un contexto subplatismal para luchar
contra la ptosis tegumentaria.

TRATAMIENTO DE LAS SINCINESIAS

El tratamiento de las sincinesias es sobre todo preventivo. La
reeducacion facial, evitando el uso de la goma de mascar y la
electroterapia, parece una condicién previa. Una vez instala-
das, las sincinesias son de muy dificil tratamiento. Algunos
autores han propuesto la utilizacién de reeducacién basada
en biofeedback " o la inyeccién de toxina botulinica en los
miusculos comprometidos *. Otros autores sugieren neuroto-
mias selectivas . Se han propuesto igualmente miomecto-
mias selectivas especialmente en el nivel del orbicular de los
pérpados. La dificultad de tratamiento reside en el hecho de
que la pardlisis permanece subyacente a la sincinesia.

TRATAMIENTO DEL ESPASMO POSTPARALITICO

Se debe recurrir a la inyeccién de toxina botulinica segin pro-
tocolos similares a los utilizados en el espasmo idiopatico.

Cualquier referencia a este articulo debe incluir la mencion del articulo original: Darrouzet

V, Houliat T, Lacher Fougere S et Bébéar JP. Paralysies faciales. Encycl Méd Chir (Editions Scientifiques et

Meédicales Elsevier SAS, Paris, tous droits réservés), Oto-rhino-laryngologie, 20-260-A-10, 2002, 16 p.
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