Paralisis facial peritérica en Atencion Primaria
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CONCEPTO

Se define como la afectacion del nervio séptimo par cra-
neal o facial, desde la salida del encéfalo en el surco bul-
boprotuberancial hasta sus regiones de inervacion, pu-
diéndose lesionar en cualquier punto a lo largo de dicho
recorrido. Su incidencia aproximada es de 23 casos por ca-
da 100.000 personas en un ano, afectandose de forma
proporcional tanto mujeres como hombres. Por tltimo, el
pico de edad se encuentra entre los 10 y 40 anos.

RECUERDO ANATOMICO

El nervio facial es un nervio mixto formado por dos raices,
la motora (el facial propiamente dicho) y otra raiz sensiti-
va (nervio intermediario de Wrisberg), ambas raices con-
tienen fibras vegetativas. La raiz motora sale de la parte
lateral del surco bulboprotuberancial, mientras que el ner-
vio intermediario de Wrisberg penetra también por el sur-
co bulboprotuberancial, por fuera del facial y por dentro
del auditivo.

Ambas raices se dirigen hacia el conducto auditivo in-
terno, por el que penetran. Recorren el acueducto de Fa-
lopio, donde se unen en la primera porcion del acueducto
de Falopio formando el ganglio geniculado. Durante su re-
corrido por dicho acueducto el facial da sus ramas colate-
rales intrapetrosas y sale por el agujero estilomastoideo.
Posteriormente penetra en la parotida donde al dividirse
aparecen sus ramas terminales. En este altimo trayecto an-
terior a la pardtida asoman sus ramas colaterales extrape-
trosas.

Las ramas colaterales intrapetrosas estan formadas por
el nervio petroso superficial mayor (que formara el ner-
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vio vidiano junto con el nervio petroso profundo mayor
y anastomosis simpaticas que inervaran la mucosa naso-
faringea y la glandula lacrimal), el nervio petroso super-
ficial menor (que penetrara en el ganglio otico, recibien-
do al nervio petroso profundo y anastomosis del plexo
que rodea a la meningea media), el nervio del musculo
del estribo (al que inerva), y la cuerda del timpano (que
penetra en la caja del timpano, se vuelve a introducir en
la base del craneo y sale por la espina del esfenoides don-
de se dirige hacia el nervio lingual al que se une). Poste-
riormente van a los ganglios submaxilar y sublingual (pa-
ra inervar las glandulas submaxilar y sublingual), el ramo
sensitivo del conducto auditivo externo (inervando la re-
gion posterior de dicho conducto asi como una porcion
de la membrana del timpano) y el ramo anastomotico de
la fosa yugular (que se uniria al ganglio yugular del neu-
mogastrico).

Las ramas colaterales extrapetrosas estan formadas por
el asa de Haller (inconstante y termina en el ganglio de An-
dersch), ramo auricular posterior (que junto con el ramo
auricular del plexo cervical inervaran los musculos auri-
cular posterior, auricular superior, de la cara interna del
pabellon y occipital), ramas del estilohioideo y del vientre
posterior del digastrico (este tltimo anastomosandose con
el glosofaringeo habitualmente) y rama lingual (existe ra-
ramente).

Las ramas terminales son la rama temporofacial (que
formara el plexo parotideo junto con el auriculotemporal)
y la rama cervicofacial (inervando los musculos cutaneos
de la cara y del cuello).

Desde el punto de vista central es importante hacer re-
ferencia a la inervacion bilateral por parte del cortex mo-
tor de las fibras musculares frontales.

Las funciones que realiza el nervio facial son:

— Motora: inerva la musculatura estapedial, facial y
cervical.
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— Sensitiva: inerva el velo palatino y el area de Ramsay-
Hunt.

— Sensorial: recoge la sensibilidad de los dos tercios an-
teriores de la lengua (salado y 4cido), controla la secrecion
salivar y nasal y participa en la regulacion del tono vesti-
bular.

— Refleja: participa en el reflejo palpebral, de amenaza,
acustico y de succion.

ETIOLOGIA

La relacion de todas las posibles etiologias, segin la zona
del trayecto nervioso afectada, se encuentran en la tabla 1.
La causa mas frecuente, aproximadamente el 70% de los
casos, es la paralisis de Bell. Sin embargo la propia etiolo-
gia de esta entidad es desconocida, aunque la concepcion
actual es que es producida por un virus.

La segunda causa corresponde a las traumaticas, apro-
ximadamente un 15% de los casos; mientras que el tercer
escalon lo integra el herpes zoster otico con un 8%. Cabe
destacar, a pesar de su infrecuencia, la posible causa neo-
plasica de la afectacion del facial, ya sea por un tumor in-
tracraneal o extracraneal.

CLiNICA

La manifestacion clinica mas relevante es la afectacion de
la musculatura facial, imposibilidad para cerrar el globo
ocular con fenomeno de Bell y desviacion de la comisura

Tabla 1. Etiologia de paralisis facial

Intracraneales
Tumores del angulo
pontocerebeloso
Intrinsecos
Neurinoma del VIl par
Extrinsecos
Neuronima del VII par
Hemangioma
Colesteatoma primario
Quiste aracnoideo
Carcinoma primario
Metastasis
Traumaticas
Fractura de base
del craneo
latrégena

Extratemporales
Trauméticas
Fractura de mandibula
Heridas penetrantes
latrégena
Tumorales
Neurinoma del VIl par
Extrinsecas
Tumor parotideo
Metastasis

Intratemporales
Otiticas
Otitis externa maligna
Otitis media aguda
Otitis media cronica
Traumaticas
Fractura del hueso temporal
latrégena
Intrinsecas
Neurinoma del VII par
Extrinsecas
Colesteatoma
Tumor glémico
Rabdomiosarcoma
Carcinoma primario
Congénitas
Osteoporosis
Idiopaticas
Paralisis de Bell
Miscelanea
Sindrome de Melkersson-Rosenthal
Sarcoidosis
Infecciosas
Herpéticas
Pardlisis de Bell
Sindrome de Ramsay-Hunt
Borreliosis de Lyme
Lues
Tuberculosis
Enfermedad de Landry-Guillain-Barré

Montoya y M. Dicenta Sousa.

Modificada de la tabla propuesta por M. Mafios Pujol, J. Nogues Orpi, R. Jiménez
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labial al lado contralateral, sin embargo es muy importan-
te realizar el diagnostico topografico de la lesion (figs. 1
y 2):

1. Distal a la salida por el agujero estilomastoideo: paralisis
de los musculos ipsilaterales de la cara.

2. Proximal a la salida por el agujero estilomastoideo: ade-
mas de la clinica previa encontramos ageusia y/o disgeau-
sia en los dos tercios anteriores de la lengua y disminucion
de la salivacion.

— Proximal al ganglio geniculado: hiperacusia. Dismi-
nucion del lagrimeo. En ocasiones lesion del nervio acts-
tico: sordera unilateral.

— Lesion a nivel de la porcion timpanica y mastoidea: en
ocasiones afectacion del VIII par. Lacrimeo conservado.

Es importante determinar la intensidad de la paralisis
facial, ya que va a influir notablemente en el pronéstico.
Segtin el método de House se establecen 6 grados:

— Grado I: normal.

— Grado 1II: disfuncion leve, con ligera debilidad de la
musculatura facial.

— Grado 1I1I: disfuncion moderada, con asimetria facial
evidente sin ser desfigurante.

— Grado 1V: disfuncion moderadamente intensa con asi-
metria facial desfigurante.

— Grado V: disfuncion intensa con caida de la comisura
labial.

— Grado VI: paralisis total con pérdida completa del to-
no muscular.

Otro punto importante es el examen otoscopico que
puede variar desde normal hasta signos de otitis media
crénica supurativa, hemotimpano o lesiones vesiculosas
en pabellon auricular y conductivo externo, ayudandonos
asi a aclarar la etiologia de la entidad.

Ademas se debe explorar todos los pares craneales con
el fin de excluir una tumoracion del tronco encefalico.
Otro punto importante es la exploracion del gusto, princi-
palmente observar si existe alteracion en los dos tercios an-
teriores de la lengua.

Por tltimo se puede acompanar de otra sintomatologia,
en proporcion variable, como otalgia o dolor en mastoides,
audiofobia o hiperacusia.

DIAGNOSTICO

El diagnostico de paralisis facial comprende tres vertientes:
clinica, topografica y eléctrica.

Diagnostico clinico
Consiste en la exploracion de las funciones propias y de la
motilidad voluntaria dependientes del VII par.

Topodiagnéstico

El estudio del funcionalismo de las diversas estructu-
ras inervadas por las ramas del nervio facial podia per-
mitir localizar el area del nervio lesionada. Su valor
estriba en que son indicadores parciales de la intensi-
dad de la lesion y por ende indicadores relativos de pro-
nostico.
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Nervio facial Nervio acustico
<
Conducto auditivo interno Laberinto posterior Electronistagmografia
Coclea Audiometria PEATC
Petroso superficial mayor
Ganglio geniculado
Glandula lacrimal Schirmer
Estribo Reflejo estapedial
Cuerda del timpano
Porcién timpano mastoidea | Lengua Gustometria
Glandulas salivares Sialometria
S — ENoG
Porcion extracraneal Cara
MST

Figura 1. Anatomia del nervio facial junto con la clinica acompaiante. PEATC: potenciales evocados auditivos del tronco cerebral; ENoG: electroneurografia;
MST: test de la maxima estimulacion. Figura extraida de M. Mafios Pujol, J. Nogues Orpi, R. Jiménez Montoya y M. Dicenta Sousa.

Prueba de la lacrimacion de Schrimer

Consiste en el estudio de la funcion secretora de la glan-
dula lacrimal del lado afecto comparandola con la del la-
do sano. Para ello, se secan las conjuntivas oculares y se
coloca un papel de filtro en ambos fornix conjuntivales in-
feriores durante 5 minutos, leyéndose posteriormente la
longitud de papel mojado en cada ojo. La reduccion de un
30% o mas unilateralmente, o la reduccion bilateral a me-

nos de 25 mm se consideran significativas. Topografica-
mente indicaria que la lesion se localizaria a nivel supra-
geniculado.

Sialometria

Consiste en el estudio de la funcion secretora de la glan-
dula submaxilar. Se compara la secrecion en ambas
glandulas cateterizando los conductos de Wharton y re-

e . ] No
Paralisis facial unilateral —

Investigar sindrome de Guillain-Barré, sarcoidosis, enfermedad de Lyme

Si

\4

Disminucién de la salivacién | NO_
Disgeusia o augesia

Afectacién extratemporal

Alterada e
»| Afectacion oética

V, IX'y Xl conservados

Si
\

Probable paralisis facial de Bell

Si
v
S ) No e ) .
Disminucion del lacrimeo — | Afectacion timpantica o mastoidea—+—| Otoscopia
Si
\4 Normal
Mejoria en un mes No
Prédromos gripales | Investigar afectacion intracraneal

Figura 2. Esquema diagnéstico de la paralisis facial pefirética.
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cogiendo la saliva en un tubo durante 1 a 5 minutos, pre-
via estimulacion con zumo de limon. Indicaria la presen-
cia de una lesion situada por encima del tercio medio de
la porcion mastoidea.

Reflejo estapedial

Estudia la contraccion refleja del musculo estapedial indu-
cida por un estimulo sonoro intenso mediante técnicas de
impedanciometria. La reaparicion antes de la primera se-
mana desde el inicio de paralisis facial (PF) indica la pre-
sencia de la paralisis facial incompleta y pronostico exce-
lente.

Gustometria
Consiste en el estudio por comparacion de la sensibilidad
gustativa de los dos tercios anteriores de la lengua.

Electrodiagndstico

Son las pruebas consideradas como las mas fiables para
determinar de forma objetiva el grado de lesion neuronal,
emitir un prondstico fiable y ver la posibilidad de modifi-
car el tratamiento instaurado. Asi bien, no pueden detec-
tar lesiones antes del tercer dia ya que, al ser imposible la
evaluacion directa del nervio en su trayecto intratemporal,
la degeneracion sigue un trayecto descendente que tarda 3
dias; solo estimulan fibras neuropraxicas, luego no pueden
distinguir entre axonotmesis y neurotmesis; los resultados
permanecen anormales durante dias y semanas, asi las
pruebas eléctricas no son buenas para monitorizar la re-
mielinizacion.

Prueba de la maxima excitabilidad

Es una prueba sencilla, fiable y econémica para la evalua-
cion de la degeneracion del facial poco después del inicio
de la paralisis. Es una prueba comparativa que estudia la
intensidad de la contractura muscular producida por una
estimulacion eléctrica supramaxima sobre las siguientes
ramas del facial: temporal, orbicular ocular, zigomatica,
bucal, mandibular y cervical.

Electroneuronografia

Es el estudio del potencial de accion obtenido tras la estimu-
lacion percutanea supramaxima del tronco del nervio facial.
El hallazgo de una diferencia superior al 85%-90% entre el
lado sano y el afecto indica la presencia de una axonotme-
sis y mal pronostico, mientras que si es menor al 85%-90%
correlaciona con buen pronéstico y neuroapraxia.

Electromiografia

Es el estudio de los potenciales de accion musculares du-
rante la actividad voluntaria. Carece de uso en la fase agu-
da, pero es el mas fiable para mostrar signos de reinerva-
cion precoces.

Reflejo palpebral

Consiste en el estudio de las respuestas reflejas evocadas
en el reflejo orbicular tras la estimulacion del nervio orbi-
tario (reflejo del parpadeo). Permite la evaluacion eléctrica

del trayecto craneal sobre todo, y también intrapetroso del
nervio facial.

PRONOSTICO

Los factores que mas inciden en el prondstico del pacien-
te afecto de paralisis facial son la clinica y el electrodiag-
nostico:

Clinica

Existen una serie de factores clinicos que presentan in-
cidencia en el pronostico como son: la edad, cuanto
mas joven mejor pronostico; la presencia de enfermeda-
des sistémicas asociadas como la diabetes o la hiperten-
sion que ensombrecen el pronostico, y el grado de afecta-
cion.

Electrodiagndstico

Tienen un alto indice de error estandar. Sélo son utiles si
el clinico va a variar su actitud terapéutica en funcion del
resultado de las mismas.

TRATAMIENTO

Va a depender de la etiologfa. El tratamiento de las secue-
las y su prevencion va a ser en muchos casos semejante.
Las secuelas mas frecuentes son las sincinesias, sobre todo
la bucal al cerrar el ojo, que se debe tratar con toxina
botulinica tipo A en dosis bajas y rehabilitacion neuro-
muscular.

PARALISIS FACIAL IDIOPATICA AGUDA
0 PARALISIS DE BELL

Aparece de forma aguda, espontanea y es de causa desco-
nocida.

Diagnéstico
Es clinico de sospecha, se trata de un diagnostico de ex-
clusion de cualquier otra causa.

Pronéstico
Puede emitirse evaluando dos aspectos:

Clinico
Se basa en tres factores:

— La edad de presentacion: a menor edad, mejor pro-
nostico.

— Grado de afectacion.

— Presencia de enfermedades sistémicas asociadas: el
prondstico es mas desfavorable en hipertensos y diabéti-
Cos.

Eléctrico
No se pueden dar datos electrodiagnésticos antes del cuar-
to dia.

Tratamiento
Entre el 73% y el 84% de las paralisis de Bell (PB) se re-
cuperan sin tratamiento alguno, por lo que algunos auto-
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res recomiendan no tratarla. Sin embargo, la instauracion
de un tratamiento precoz y correcto puede disminuir por
un lado el dolor y por otro el grado e intensidad de la de-
nervacion y sus secuelas.

Tratamiento médico

Corticosteroides. Es un tratamiento excelente en las enfer-
medades desmielinizantes inmunomediadas, si bien no
existe unanimidad sobre si su utilizacion mejora la recu-
peracion de la PB. Disminuyen de forma significativa la
denervacion, asi como la intensidad del dolor de modo
que evitan la administracion de analgesia. La dosis utiliza-
da de prednisona es de 1 mg/kg de peso y dia durante 15
dias, y descender la dosis a 0 en 5 dias mas.

Aciclovir. Se ha mostrado efectivo como tratamiento anti-
virico, reduciendo el grado de denervacion y el dolor, y
haciendo desaparecer las vesiculas. Las dosis aconsejadas
son de 200-400 mg, 5 veces al dia durante 10 dias. La aso-
ciacion prednisona-aciclovir ha presentado unos mejores
resultados que la prednisona mas placebo.

Proteccion ocular

Debe tratarse con lagrimas artificiales el ojo afecto, 5 veces
al dfa, y con oclusion palpebral nocturna evitando que la
cornea tenga contacto con el aire libre.

Rehabilitacion
Las secuelas de la PF son de dos tipos:

— Neurofisiologicas: sincinesias, movimientos asociados y
paralisis flacida.

— Psicosociales: como consecuencia psiquica de la desfi-
guracion fisica.

Esta alteracion de los patrones del funcionamiento del
nervio facial pueden ser compensados mediante el conoci-
miento y posterior modificacion de la organizacion del sis-
tema nervioso central (SNC) creando nuevos patrones mo-
tores.

Descompresion quirurgica del nervio facial.

Si bien fue un tratamiento indiscutible hace unos afios,
hoy el papel de la cirugia en la PB es muy discutido cuan-
do no rechazado.

HERPES ZOSTER OTICO

Sindrome caracterizado por: paralisis facial, vesiculas her-
péticas en el pabellon auricular y alteraciones cocleovesti-
bulares.

Diagnéstico
E1 diagnostico es clinico.

Tratamiento

El tratamiento clasico han sido los esteroides a 1 mg/kg/ de
peso/dia, pero luego hay que ir descendiendo paulatina-
mente hasta el dia 21; y aciclovir a 800 mg cada 5 horas
durante 10 dias.
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