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INTRODUCCION

Los pacientes que presentan Pardlisis Facial Periférica se enfrentan a una
pardlisis flacida de los muasculos de la hemicara inervados por el nervio facial,
causando alteraciones estéticas y funcionales en la expresion facial, la cual, es
importante en la vida de todos los individuos ya sea para transmitir emociones

0 para relacionarse en su ambiente laboral o personal.

Una cara que presenta rasgos de asimetria o deformacion representa un
problema psicologico que afecta el estado de animo de los pacientes, por lo
gue es necesario atender y ofrecer al paciente un tratamiento que restablezca

su salud con el minimo de secuelas posibles.

Respecto al manejo de ésta enfermedad, el cirujano dentista puede brindar al
paciente una explicacion satisfactoria acerca de las alteraciones faciales que
padece e iniciar las medidas terapéuticas correspondientes, fundamentalmente

al cuidado del ojo afectado.

A fin de mejorar el pronostico de los pacientes que tienen pardlisis facial
periférica, este trabajo describe los diferentes tratamientos utilizados sus

caracteristicas e indicaciones asi como su eficacia.



ANTECEDENTES HISTORICOS

En 1798 Nikolaus Anton Friedreich reportd tres casos de paralisis facial
periférica, los cuales fueron publicados en los Annals of Medicine en el afio de
1800.

El primer estudio sistematico sobre la pardlisis facial fue realizado por Sir
Charles Bell, médico inglés (1774-1842) dedicado especialmente al estudio del
sistema nervioso. Entre sus trabajos mas importantes destaca su libro An idea
of a new Anatomy of the Brain (1811), el cual expone las funciones del cerebro,
del cerebelo y describe las dos raices de la médula espinal. Se dice que fue el
primero en demostrar experimentalmente la funcién de éstas en un animal

vivo.>?

Demostré la inervacién motora de los musculos de la mimica por el nervio facial

y realiz6 una extensa descripcion clinica de su paralisis.

El denominado signo de Bell fue utilizado por primera vez en una monografia
en 1830.

El término de paralisis de Bell quedo inscrito en 1829 ante la Royal Society y su

utilizacién es exclusiva para la parélisis facial periférica idiopatica.t

En 1895 el inglés Wiliams Gowers (1845-1915) brinddé en Inglaterra una

conferencia sobre pardlisis facial.

La primera sutura del nervio en su conducto 6seo seria publicada en1927 por

Sterling Bunnell.



En 1932 Sir Charles Ballance y Arthur B. Duel publican diversos articulos
donde detallan la reparacion exitosa del nervio facial con injertos nerviosos
dentro del acueducto de Falopio; y establecen firmemente las ventajas de los

injertos sobre la anastomosis con otros nervios.

En 1938 el inglés Sir Terence Cawthorne fue el primero en realizar diversos
procedimientos quirdrgicos sobre el nervio facial utilizando el microscopio
quirargico. En 1968 brindo la primera conferencia en memoria de W. Gowers,
sobre el tema de la paralisis facial intratemporal, en el Nacional Hospital for

Nervous Diseases.?



ANATOMIA DEL NERVIO FACIAL

El conocimiento detallado de la anatomia es esencial para comprender las

manifestaciones clinicas y efectuar un correcto topodiagnéstico.

Origenes reales son tres: 1) ndcleo motor, esta situado en la parte dorsal del
puente, 2) nucleo sensitivosensorial; situado en el extremo superior del nucleo
del tracto solitario, 3) ndcleo para-simpatico se divide en nucleo lagrimal y

nucleo salival.

Origen aparente, los nervios facial e intermediario de Wrisberg adosados
emergen del surco bulbopontino, entre la oliva y el pedunculo cerebeloso
inferior. Este origen se halla lateral al nervio abducente y por delante del nervio

vestibulococlear.

El facial e intermediario de Wrisberg, en la fosa posterior del craneo, se dirigen
oblicuos hacia arriba y afuera, situados en la cisterna péntica y penetran en el
meato auditivo interno. Cuando se encuentran en el fondo de éste conducto, se
introducen en el area del nervio facial, el conducto del nervio facial y lo recorren
en toda su extension. El primer segmento transcurre horizontal al eje del
pefiasco, desde el fondo del meato acustico medial hasta el primer codo o
primera rodilla del facial, frente al hiato del canal del nervio petroso. Alli se
encuentra el ganglio geniculado, donde se encuentra el soma de la primera
neurona sensitiva del nervio intermediario en su nuevo trayecto el conducto del
facial se dirige paralelo al eje del pefiasco. Este segundo segmento esta
comprendido entre los dos codos. Luego se vuelve bruscamente vertical hacia
abajo, Ahi en el segundo codo del facial desciende en el espesor de la parte

anterior de la mastoides para salir del craneo por el foramen estilomastoideo.



Fuera del craneo, el facial se introduce de atras hacia delante y de arriba hacia
abajo en el loculo parotidea, donde se divide en sus ramas terminales: un
nervio témporofacial y un nervio cérvicofacial. Sus ramas colaterales son

intrapetrosas y extrapetrosas.
El nervio facial junto con el intermedio se encarga de las siguientes funciones:

Accion motora. El nervio facial puede ser considerado ante todo como el nervio
de la mimica encargado de la expresibn de los estados animicos y
emocionales. Y como el responsable de los movimientos de los parpados,

labios y cara.

Accién sensitivosensorial somatica. Su territorio se limita al conducto auditivo
externo, a la concha auricular del oido externo (zona de Ramsay-Hunt) y al
timpano. Nervio sensorial especial, recoge por medio del lingual y de la cuerda

del timpano las sensaciones gustativas de la parte anterior de la lengua.

Accidn secretoria. Por sus fibras parasimpaticos asegura: la secrecién lagrimal,

la secrecion salival, submandibular y sublingual.”
Irrigacion del nervio facial intratemporal

El nervio facial recibe sangre de tres vasos:

1) Arteria auditiva interna, rama de la cerebelosa anteroinferior, que penetra en
el conducto auditivo interno.

2) La arteria petrosa, rama de la meningea media y satélite del nervio petroso
superficial mayor.

3) La arteria estilomastoidea que penetra por el agujero homoénimo, rama de la

occipital o de la auricular posterior. Las venas son satélites de las arterias.



Estos tres sistemas vasculares estan anastomosados, salvo a nivel de la
primera porcion del acueducto de Falopio donde no existen dichas

anastomosis.?

Ramas temporales

Ramas cigomaticas

MNervio auncular postencs

Ramas bucales Rama cervicofacial

Glandula parotida

Rarmas mandibulares marginales

Ramas cervicales

Nervio facial [Vil] = = i Meato acustico extarno

N .~ Mervio auricular posterior
Rama temporofacial .r'f
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Rama digdstrica

Musculo digasineo

Mandibula

Figura 1: Anatomia del nervio facial. A) ramas terminales, B) ramas

anteriores a su entrada en la glandula parotida.®



PARALISIS FACIAL PERIFERICA

Es una enfermedad aguda del nervio facial, consiste en la pérdida temporal de
la funcién contractil de la musculatura mimica de la cara. La patogénesis mas
aceptada universalmente es la de ser una enfermedad desmielizante
inflamatoria en areas longitudinales del nervio que se extienden desde el
cerebro hasta la periferia. Otros autores sefialan la estrangulacion del nervio
facial con edema o supuestamente por virus. Ocurre a cualquier edad, aunque
se observa generalmente en personas entre 15 y 45 afios de edad, casi
siempre es unilateral con afectacion parcial o total del nervio facial en sus
porciones terminales, generalmente desaparece en un plazo de 1 a 3 semanas

y puede recidivar en algunas ocasiones.*’

Las alteraciones mas frecuentes del facial consisten en injurias que pueden
exteriorizar una lesién de la neurona central, o supranuclear, o de la neurona
periférica, que comprende al nucleo del facial, sus raices y sus ramas

colaterales y terminales.?

La paralisis facial central es producida por lesiones que dafian a las fibras
supranucleares que van a inervar el nucleo motor del facial. Afectando
Unicamente el territorio del facial inferior contralateral, debido a que el ndcleo
motor del facial se divide en una rama motora superior y una rama motora

inferior.

Ahora bien: mientras el primero recibe una doble inervacibn motora, ipsi y
contralateral, las fibras que inervan el nucleo inferior son predominantemente
cruzadas, es decir practicamente exclusivas del hemisferio contralateral. Por
ello suele acompafar a la hemiplejia supranuclear de diversa etiologia; infartos

isquémicos o hemorragicos, hematomas, traumatismos, tumores.
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La pardlisis facial periférica es producida por lesiones que afectan al nacleo de
origen o al trayecto periférico del nervio. Es homolateral a la lesién y

compromete los territorios facial superior e inferior de la cara.*
Las paralisis faciales periféricas puede dividirse en:
1) Intranucleares: Entre estas paralisis se incluye a las nucleares y radiculares

2) Extranucleares: Corresponden a las diversas regiones del trayecto del nervio

facial.

a) Localizadas entre el angulo pontocerebeloso y el conducto auditivo
interno

b) Situadas entre el conducto auditivo interno y el ganglio geniculado

c) Lesion en el ganglio geniculado

d) Localizada entre el ganglio geniculado y el nervio del musculo del estribo

e) Entre el nervio del masculo del estribo y la cuerda del timpano

f) Fuera de la cuerda del timpano.®

12



Lesion de la motoneurona alta

___ Area motora
de la cara

("

\7
Fasciculo
corticobulbar \/

Ndcleo del nervio facial

Nervio facial s Lesién de la motoneurona

baja

Figura 2: Las regiones sombreadas de la cara muestran la
distribucién de los masculos faciales paralizados. a) Paralisis

facial Central, b) Parélisis facial Periférica.’
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Para su estudio es posible dividir al nervio facial en cuatro zonas:

Cuadro 1 Zonas anatémicas del nervio facial ®

Zona | Localizacion | Musculos | Gusto Parpadeo | Salivacion | Hiperacusia | Otro par
anatomica faciales craneal
afectado
1 Nucleo Afectados | Normal Afectado | Normal Presente VI par
2 Del Puente | Afectados | Afectado | Afectado | Afectado | Presente VIII par
al meato
3 En el | Afectados | Afectado | Afectado | Afectado | Presente Normal
acueducto
de Falopio
4 Del agujero | Afectados | Afectado | Se Se Ausente Normal
estilomastoi- encuentra | encuentra
deo a sus casi casi
ramas normal normal
terminales

14




ETIOLOGIA

La pardlisis facial periférica tiene numerosas etiologias que varian desde
causas infecciosas, trauméaticas, neoplasicas, sistémico/metabdlicas e
idiopéticas. Generalmente, se presenta de forma unilateral, sin embargo puede
ser bilateral como en la polirradiculoneuritis (sindrome de Guillain-Barré), en la

enfermedad de Lyme y en el sindrome Miller Fisher.®

La Paralisis Facial de Bell

Es la causa més frecuente de pardlisis facial la cual representa del 50 al 80%

de todas las paralisis faciales.

Aumenta su incidencia en menores de 13 afios y mayores de 65. Generalmente
se presenta de forma subita, sin otra sintomatologia sistémica o neurolégica,
siendo en la mayoria de las veces parcial o incompleta. Puede encontrarse
dolor o parestesias en el oido, la cara, el cuello o la lengua hasta en el 50 % de

los casos.

Es posible que el cuadro sea subsiguiente a una exposicion al frio o a una
corriente de aire, por lo que también se le conoce como pardlisis facial a
frigore. De las multiples hipotesis que se han formulado, la inmune, la viral, asi

como la combinacion de ambas son las que tienen mayor aceptacion.

Existen diferentes hip6tesis acerca de su etiologia:

1. La Vascular: La fisiopatogenia esta basada en la isquemia del nervio facial,
la cual es desencadenada por dos mecanismos; por vasoespasmo O
compresion de la microvasculatura del nervio, ambas provocan por si mismas
edema neural, lo cual lleva a la elevacion de la presion intraneural formando un

circulo vicioso que culmina en una pardlisis facial.
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2. La Inmunologica: Es la mas frecuente, segun investigaciones que han
asociado a la reaccion inmunoldgica como un potente cofactor en la pardlisis
facial periférica, la existencia de hallazgos neuropatolégicos como
desmielinizacion segmentaria acompafiada de infiltracién linfocitica en el
perineuro, apoyan esta hipotesis. Giannoni y Corbacelli en 1977, encontraron
mediante técnicas de inmunoensayo, anticuerpos virales, en las fibras del
nervio cuerda del timpano, en pacientes con paralisis facial periférica,
caracteristico de una reaccion inmunolégica tipo lll, lo anterior sugiere que la
cascada inmunoldgica fue detonada por la presencia de antigenos virales, esto
en la fase aguda de la enfermedad, que se activa por un cambio brusco de

temperatura (estrés).

3. La Infecciosa: Algunos estudios serologicos han encontrado algunos virus
como el virus herpes simple tipo 1 (VHS-I), el virus varicela zoster y Epstein
Barr, asociados a la paralisis facial periférica, siendo el virus herpes simple el
mas identificado generalmente como reactivacion viral. En estudios realizados
por Bergers en 1994, se aisld al virus herpes simple tipo 1 del epineuro del
nervio facial y ganglio geniculado, mediante la técnica de reaccién en cadena
de polimerasa (PCR), en el hueso temporal obtenido de autopsias de pacientes
que cursaron con paralisis facial periférica. Otros estudios experimentales, se
han realizado en modelos animales, induciendo paralisis facial después de

inocular el virus herpes simple tipo 1 (VHS-I) en ratones.’

De las multiples hipotesis que se han formulado, dos son las que tienen mayor
aceptacion; un origen viral por infeccion del virus herpes simple tipo 1 (HSV-1)
y un origen isquémico por disminucion en la irrigacion del séptimo par por la

vasa nervorum.
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La Paralisis Facial Traumatica

Es la segunda causa mas frecuente, la cual comprende del 8-22 % de los
casos. Una porcion significativa ocurre durante el nacimiento. Otras causas
son: fracturas faciales, fracturas del hueso temporal y heridas penetrantes en la

region parotidea.

La Paralisis Facial Infecciosa

La etiologia mas frecuente de la paralisis facial infecciosa es la causada por el
virus de la varicela Zoster, el cual causa el sindrome de Ramsay Hunt.

Causante de un 4.5% a un 8.9% de los casos.

El sindrome de Ramsay Hunt (herpes Zoster o6tico) el cual se identifica por
pardlisis facial acompafiada de otalgia y erupciones vesiculares en el pabellén
auricular, en el conducto auditivo externo, en la membrana timpanica y

ocasionalmente en la boca y en el cuello.

Las lesiones vesiculares pueden no aparecer sino hasta 3-7 dias después del
inicio de la paralisis. El octavo par craneal también es afectado por lo que se
presenta también hipoacusia. Otras causas infecciosas incluyen el virus de
poliomielitis tipo 1, el virus de la parotiditis, el virus de la influenza, el virus
Coxsackie, el virus de Epstein-Barr, el virus de inmunodeficiencia humana
(HIV). También infecciones que afecten al oido medio tales como otitis media
aguda, otitis media cronica, mastoiditis. Infecciones sistémicas como
enfermedad de Lyme, tuberculosis, sifilis, tétanos, lepra, malaria, y la
enfermedad por arafiazo de gato, al igual que infecciones micéticas como
mucormicosis 0 aspergilosis que en su trayecto pueden involucrar al nervio

facial.
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Figura 3: Lesiones vesiculares presentes en el Sindrome de
Ramsay Hunt *°

La Paralisis Facial Neoplasica

Se presenta del 5% al 13% de las paralisis. Generalmente se trata de una
pardlisis de comienzo insidioso, progresiva, aunque puede presentar un patron
intermitente con recurrencias, y de larga evolucion. Una masa palpable en la
parotida, la glandula submaxilar o en el cuello, historia de cancer en otras
partes mas comunmente (la mama, el pulmén, la tiroides y en el aparato
genitourinario) nos debe hacer sospechar el diagnostico y se pedird una

tomografia o resonancia magnética para confirmar el diagnostico.
Las dos principales causas son los tumores primarios del angulo

pontocerebeloso (neurinoma del acustico) y los tumores de la region parotidea.

(por ejemplo, el carcinoma adenoideo quistico)
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La Paralisis Facial en algunos padecimientos Neurolégicos

Esta puede ser la causa en el 15 al 30% de los casos, son varias las patologias
que estan implicadas principalmente por su frecuencia, se explican dos de

ellas.

El Sindrome de Melkersson-Rosenthal. Se compone de una triada: edema
recurrente orofacial, fisura lingual y paralisis facial recurrente. Siendo el signo
mas caracteristico para el diagnostico el edema orofacial. La triada completa
sélo se presenta en el 25% de los casos. La paralisis facial es de inicio subito y
es comun, que presente una historia de paralisis bilaterales secuenciales y

recurrentes.

El Sindrome de Guillain-Barré (polirradiculoneuropatia aguda inflamatoria
ascendente) es la principal causa de pardlisis bilateral simultanea, el sintoma
principal es la debilidad motora que puede llegar a la pardlisis de inicio en los

miembros inferiores con un ascenso en horas o dias.

Otros padecimientos neurolégicos que cursan con paralisis facial pueden ser: la
esclerosis mdltiple, la miastenia gravis, la neuropatia hereditaria hipertrofica, el
sindrome de Mobius (la paralisis congénita del nervio facial que puede estar

acompafado de otros pares craneales y los accidentes cerebrovasculares.

La Paralisis Facial de los padecimientos Metabolicos generales:

Como la pardlisis facial que se presenta en la diabetes mellitus, o en el
hipertiroidismo, o en la hipertension arterial, el embarazo, la porfiria aguda, los
sindromes autoinmunes, la sarcoidosis, la amiloidosis, la toxicidad por

monoxido de carbono, toxicidad por metales pesados, y el alcoholismo.
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Algunos autores refieren que existe 4.5 veces mas de posibilidad de presentar
pardlisis de Bell en los diabéticos que en la poblacién normal, al igual que

durante el embarazo, con incremento de 3.3 veces mas frecuente en los
diabéticos.*

20



FISIOPATOLOGIA

Dentro de los diferentes tipos de lesion periférica que afectan al nervio facial,

es importante considerar tres que pueden evidenciarse.
Neuroapraxia

Es el primer grado de lesion, se asume que toda lesion neuronal inicia como
una neuroapraxia. Es también llamada bloqueo de conduccion, el nervio esta
anatémicamente intacto pero no conduce el impulso. Cualquier presion externa
produce una neuroapraxia, pero desconocemos si este es el mecanismo de la

pardlisis facial periférica idiopatica.

Gates y Mikiten postularon que el mecanismo de la neuroapraxia en la pardlisis
facial idiopética se debe a un aumento de la resistencia eléctrica del endoneuro
secundario a una hipoperfusién de los capilares intraneurales lesionados.
Muchos virus pueden alterar la permeabilidad capilar y secundariamente el
fluido del endoneuro se hace rico en proteinas. Estas proteinas eléctricamente
inactivas aumentarian la resistencia eléctrica del endoneuro bloqueando la

conduccion.
Axonotmnesis

Es una lesibn mas severa, implica la degeneracion axonal. La principal
implicacion clinica de la axonotmnesis es el tiempo de la recuperacion,
mientras que la neuroapraxia se recupera mas rapidamente, la degeneracién
axonal tarda mas tiempo. Las capas axonales intactas facilitan la regeneracién

y disminuyen la posibilidad de sinsinesias.

21



Neuronotmnesis

Se encuentra no solamente degeneracion axonal sino también una solucion de
continuidad de la capa axonal. Clinicamente se observa, con frecuencia, como
resultado de un dafio fisico directo. Sunderland describe tres grados de
neuronotmesis dependiendo de la capa afectada. Los grados de
neuronotmesis serdn mas severos en cuanto exista compromiso del perineuro,

axonal, compromiso del perineuro, y compromiso del epineuro.

En la clinica los casos de mal prondstico se asocian con la neuronotmesis. La
pobre recuperacion de la neuronotmesis se debe a que no existe una guia a
través de las capas histolégicas que permitan el crecimiento adecuado del

axoplasma hasta la placa terminal.*?

Endoneurium

Meuropraxia

*Injury - Mild

* Recovery Axon

i
- ) R <

Axonotmesis S

= Injury - Severe S e o \;\

= Regeneration hNo=

(1mm/day) ;

= Recovery r/l\-
Neurotmesis ‘

= Injury 3

= Degeneration

*Neuroma revreser\nr
Formation | ¢

- f _I

—-- ---"I - I.)'..J__r__._. ..._.r_._n_.,..ld.

Figura 4: Se muestran las lesiones sufridas por el nervio facial.*?
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Déficit Déficit Déficit . L
motor sensitivo vegetativo EMG Anatomia Patoldgica
Minimo o Minimo o gii;aillsm conduceion Desmielinizacion
NEUROAPRAXIA Total . - selectiva
nulo nulo Sin actividad "
’ No atrofia muscular
voluntaria
Interrupcion de la Degeneracion
conduccion WaIEIJeriana del axén
AXONOTMESIS Total Total Total Fibrilacion en reposo Atrofia muscular y
Sin actividad .
voluntaria progresiva
Interrupcién de la Desmielinizacién
3° GRADO conduccion Interrupcion del axén
DE Total Total Total Fibrilacion en reposo | Degeneracion
SUNDERLAND Sin actividad walleriana del axén y
voluntaria Fibrosis intrafascicular
Desmielinizacién
Interrupcion de la Interrupcion del axén
4° GRADO conduccion Degeneracion
DE Total Total Total Fibrilacion en reposo | walleriana del axén
SUNDERLAND Sin actividad Rotura del perineuro
voluntaria Fibrosis intra 'y
perineural
Seccion total del
” nervio:
Interrupc;lpn de la desmielinizacion
conduccion Interrupcion del axén
NEUROTMESIS Total Total Total Fibrilacion en reposo pCio
) " Interrupcion de
Sin actividad .
voluntaria estructuras conectivas
Atrofia muscular
progresiva

Cuadro 2 : Clasificaciéon anatomoclinica de las lesiones de los

nervios periféricos (Seddon y Sunderland)

Evolucion Tratamiento
NEUROAPRAXIA | Restitucion completa Fisioterapia
Patrén anarquico
AXONOTMESIS | Restitucion completa (1-3 mm/dia) Fisioterapia
Segun patrén de regeneracion
3° GRADO
DE Regeneracion lenta e imperfecta Fisioterapia
SUNDERLAND
4° GRADO
DE Regeneracion espontanea incompleta Quirargico
SUNDERLAND
NEUROTMESIS No restitucién espontanea Quirdrgico

Cuadro 3: Evolucién y tratamiento de las lesiones en los nervios
periféricos (Seddon y Sunderland)*?



CUADRO CLINICO

El sintoma méas prominente es la paresia, esta debilidad es con frecuencia de
inicio subito y rapida progresion, alcanzandose el maximo de la debilidad
dentro de las 48 horas de iniciado el cuadro. Existen sintomas asociados como
el lagrimeo y disminucion de la sensibilidad gustativa. Existe dificultad para
realizar movimientos activos en la hemicara correspondiente, el enfermo no

puede arrugar toda la frente, silbar o protruir simétricamente los labios.

Al mostrar los dientes, la boca se desvia hacia el lado sano, adquiriendo el
aspecto de una boca oblicuo-oval. Al comer, los alimentos se acumulan entre
los labios y la mejilla paralizada. Al protuir la lengua, la punta aparentemente se
desvia hacia el lado paralizado debido al arrastre de los musculos hipotonicos
hacia el lado sano. Existe dificultad para la pronunciacién de las consonantes
labiales, hay epifora y también hiperacusia, sensacion de tener el oido tapado o
dolor retroauricular, el cual suele ser leve y puede preceder al inicio de la

paralisis.

Cuando el paciente intenta cerrar los 0jos se observa que el globo ocular del
lado paralizado gira hacia arriba y hacia fuera (signo de Bell). El signo de Negro
ocurre cuando con los ojos cerrados, se le pide al enfermo que desvie los ojos
hacia arriba, entonces observamos que el ojo del lado paralizado asciende y se
desvia hacia fuera debido a la accion del recto superior y del oblicuo inferior,

inervados por el motor ocular comun. 3
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Figura 5: a) Pardlisis facial izquierda, notese la desaparicion de los
pliegues cutaneos. b) Aspecto clinico cuando el enfermo cierra los
: 7
0jos.

El estudio del funcionamiento de las diversas estructuras inervadas por las
ramas del nervio facial permite localizar el area del nervio lesionada. Su valor
estriba en que son indicadores parciales de la intensidad de la lesién y por

ende indicadores relativos de la evolucién y del prondstico.
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Pruebas clinicas utilizadas para el diagndstico.

Prueba de Schirmer

Se aplican 2 gotas de anestésico local (novocaina) en la conjuntiva a examinar
y 1 minuto después se coloca una tira de papel filtro o tornasol de 5 x 50 mm,
en el saco conjuntival superior, se deja en dicha posicion durante 5 minutos y
se procede a medir la longitud humedecida del papel. El valor normal es
considerado con un minimo de 15 mm. La prueba se hace simétrica

comparando con el lado sano

Prueba de Rinne

Se basa en el hecho de que la conduccidon sonora aérea es, en estado normal,
mejor que la conduccién 6sea. El diapasdn se apoya sobre la apofisis
mastoides y en cuanto deja de percibir el sonido, se sostiene ahora frente al
pabellén auricular, entonces vuelve a oir el diapason el doble de tiempo en
relacion al tiempo de extincion del sonido en la mastoides.

Se cataloga como hiperacusia el hecho de que la vibracion cause molestia al
paciente, al grado de retirarse del diapason; la prueba debe hacerse siempre

simétrica y comparativa.

Prueba del gusto

En las dos terceras partes anteriores de la lengua, se pincela, con un hisopo
una sustancia sapida por ejemplo; una soluciébn azucarada al 20%, una
solucién salina al 10%, una solucion de acido citrico al 5% o café al 1%. El
paciente deberd mantener la lengua fuera de la boca hasta reconocer las
diferentes substancias y se mide el tiempo que tarda en reconocer cada
sustancia para comparar con el lado sano o se tenga la seguridad de que no lo
nota (1 minuto maximo por sustancia). Un retardo en la identificacion de los

sabores confirma una lesién a nivel de la tercera porcion del canal de Falopio.
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Observacion de la salivacion: Con un abatelenguas se empuja la lengua hacia
el lado opuesto y con una jeringa sin aguja se aplican unas gotas de limoén y se
observa si existe secrecion de glandulas sublinguales y se compara con el lado

sano.®*®

Pruebas electrofisiologicas

Después de producirse una lesién del nervio facial, es necesario determinar el
grado de afectacion funcional. En este sentido, las pruebas de estimulacién
eléctrica nerviosa constituyen una parte esencial del estudio y manejo de la
pardlisis facial y todo cirujano plastico dedicado a la cirugia de reanimacion
facial debe comprender la indicacion y el significado de estas pruebas. Es
necesario sefalar que ninguna de las pruebas electrofisioldgicas tienen validez

prondstica en las primeras 72 horas después de producirse la lesion nerviosa.

Durante este periodo inicial, el resultado de las pruebas es normal, ya que la
degeneracion walleriana distal a la lesién, que enlentece la conduccion del
potencial de accion, no se manifiesta clinicamente hasta pasado este periodo.
Sin embargo, las pruebas electrofisioldégicas pueden resultar de gran utilidad en
los primeros momentos para localizar intraoperatoriamente el cabo distal en los
casos de lesidn traumatica. en los que exista una sospecha de discontinuidad

del nervio.

Prueba de Excitabilidad Nerviosa

Consiste en la aplicacion progresivamente mayor de un estimulo eléctrico al
tronco del nervio facial hasta conseguir una contractura visible de la
musculatura facial (generalmente de 1 a 4 mA). Si el umbral al que se produce
la contractura en el lado enfermo es mayor de 3,5 mA con respecto al del lado

sano, existe un mal prondstico en cuanto a la recuperacion espontanea.
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Prueba de Estimulacién Maxima

Es una variacion de la anterior y consiste en la aplicacion de una corriente
eléctrica progresivamente mayor en el lado sano hasta conseguir la maxima
contractura facial posible (generalmente 5mA). Después se aplica esa misma
corriente en el lado enfermo y se compara la contraccion facial conseguida con
respecto a la del lado contralateral (100%, 75%, 50%, 25%, 0). Esta prueba se
altera con anterioridad a la de excitabilidad nerviosa y la falta de respuesta

conlleva un mal prondstico.

Electroneurografia

La electroneurografia permite valorar de un modo objetivo el potencial de
accion compuesto, de la musculatura facial de ambos lados, permitiendo
obtener un valor en porcentaje de la funcién residual del lado enfermo. A partir
de la funcion residual se puede calcular el porcentaje de axones viables,

estimandose que el 10% es minimo para esperar una buena recuperacion.

Electromiografia

Mediante la electromiografia se pueden registrar la morfologia y el patrén de
reclutamiento de los potenciales de accion de los distintos grupos musculares
faciales por separado, asi como la presencia de actividad eléctrica espontanea
(potenciales polifasicos y fibrilaciones). Constituye una prueba fundamental
para decidir el tipo de cirugia (reinervacion o reanimacion) permitiendo valorar

el grado de degeneracion o atrofia muscular.**
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Clasificacion House-Brackmann

Define el grado de lesion del nervio facial de acuerdo con la presentacion
clinica en una escala de | a VI y es de utilidad para el control de la evolucién
del paciente. Valora la postura facial en reposo y durante el movimiento
voluntario, asi como presencia de movimientos anormales que acompafian el
movimiento voluntario, con especial énfasis en la oclusion palpebral y de la
boca. Valora la fuerza muscular otorgando una calificacion a cada musculo en

particular y el control subsecuente se hace de la misma forma.

Sistema de House-Brackmann Sistema convencional de calificacion
Grado Descripcion Callificacion Descripcion
| Funcién facial normal en todas sus areas } 3 Normal
it Disfuncién leve "\

Global: debilidad superficial notable a la inspeccion cercana.

Puede haber minima sincinesias. Al reposo, tono y simetria normal

Movimiento frente: funcion de buena a moderada

Ojo: cierre completo con minimo esfuerzo

Boca: asimetria minima al movimiento Paresia leve

2

] Disfuncién leve a moderada ? simetria en reposo
Global: obvia pero no desfigurativa, asimetria al reposo y a la actividad
Existencia de sincinesias y/o aumento del tono de muscules faciales
Movimiento frente: movimienios moderados a ligeros
Qjo: cierre completo con esfuerzo

Boca: ligera debilidad con el méaximo esfuerzo J
A% Disfuncién moderada a severa =
Global: debilidad obvia y/o asimetria desfigurativa Paresia moderada

Al reposo, asimetria
Movimiento frente: ninguno
Ojo: cierre incompleto
Boca: asimetria al esfuerzo

\'% Disfuncién severa
Global: solamente movimientos apenas perceptibles. Asimetria al reposo

1 Asimetria al reposo
y en actividad

Paralisis total
0 Asimetria al reposo
y al movimiento

Movimiento frente: ninguno
Ojo: cierre incompleto
Boca: movimientos ligeros

Vi Paralisis total
Ningin movimiento

Cuadro 4: Clasificacion House-Brackman y sistema convencional
de calificacién de la paralisis facial. *°

Es importante informar al paciente sobre las caracteristicas de su patologia, su
diagndstico las alternativas de tratamiento y el prondstico, a fin de disminuir la

ansiedad generada por la patologia.
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PROTECCION OCULAR

La accion prioritaria es la proteccion de la cornea, mediante el uso de lentes
obscuros con proteccion lateral, para evitar la irritacion por rayos solares, el
efecto traumatico del polvo y prevenir la lesiébn corneal por desecacion. Se
recomienda un ungiento oftalmico por las noches y el uso de metilcelulosa
cada ocho horas por 10 dias. La oclusion ocular nocturna mediante un parche

oclusor y férula. *°
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Figura 6: Férula depresoray elevadora del orbicular de los ojos.
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Figura 7: Parche Oclusor. *°
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TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El tratamiento depende de la causa que origina la lesién, por lo tanto se debe

llegar a un diagnéstico etiologico antes de decidir la conducta terapéutica.

Diversos estudios demuestran una recuperacibn mas rapida con menor
incidencia de complicaciones en pacientes que son atendidos en las primeras

72 horas. 1°

En cuanto al tratamiento farmacolégico utilizado en la Paralisis Facial Periférica

estan incluidos los corticoides y los antivirales.

Corticoesteroides

Los glucocorticoides (GC) son producidos por la corteza suprarrenal, sus
principales acciones farmacolégicas son inhibir la respuesta inmune y la

reaccion inflamatoria. 1’

Inhiben tanto las manifestaciones precoces de la inflamacion como las tardias,
es decir, no sélo el eritema, el dolor y la tumefaccion iniciales, sino también las

fases mas tardias de cicatrizacion y reparacion. *

Los glucocorticoides actuan sobre la inflamacién por diversos caminos. Por
ejemplo, aumentan los leucocitos, reducen el numero y activacion de
eosindfilos y linfocitos, desencadenando la apoptosis de los mismos y
disminuyendo algunos de sus factores quimiotacticos, que incluyen las IL-3,IL-5
GM-CSF, entre otros.

También reducen la proliferacion de linfocitos T e inducen la apoptosis de los

mismos, al disminuir la accion de la IL-2, principal factor tréfico de éstos.
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Disminuyen la cantidad de monocitos, de células dendriticas, de mastocitos y

otras células inflamatorias y por lo tanto inducen la disminucion de la

produccion de citoquinas. Estos efectos incluyen la sintesis de proteinas con

efecto antiinflamatorio y la inhibicion de la sintesis de numerosos factores

proinflamatorios y de crecimiento.

Cuadro 5: Relacion causa efecto provocada por los

glucocorticoides sobre la sintesis de factores proinflamatorios®’

Causa

Efecto

Inhiben sintesis

Disminuyen

IL-1, IF g

Moléculas adhesion endoteliales

Reclutamiento celular

IL3, IL5, GM-CSF

Migracién de eosindfilos y basofilos
Activacion de eosindfilos
Sobrevida de eosindfilos

Hematopoyesis eosindfilos y basoéfilos
Liberacion de mediadores de

eosindfilos y basofilos

Citotoxidad.
IL-2 Respuesta linfocitaria
IL-4, IL-13 VCAM-1 endotelial
Quimiotaxis de eosindfilos, basofilos y
linfocitos

Quemoquinas:RANTES, IL-8, MCP-1,

MCP-3, MCP-4, eotaxina. Quimiotaxis

Enzimas: Colagenasa, Elastasa,
Activador plasminégeno Oxido nitrico Inflamacion

sintetasa inducible
Ciclooxigenasa inducible (COX2)

Remodelacion

32




Los glucocorticoides son moléculas liposolubles, por lo que son absorbidas
facilmente en cualquier superficie cutdnea o mucosa. Circulan en la sangre
unidos a proteinas y la fraccion libre es la que difunde al interior de las células,
ejerciendo su accion. Si bien el mecanismo de difusion simple a través de la
bicapa lipidica de la membrana, es el mas aceptado, hay evidencias de que su
ingreso a la célula esta regulado a través de receptores de membrana distintos

al receptor esteroideo.

En el citoplasma se unen a su receptor especifico, se dimerizan y entran al
nacleo donde ejercen su accion sobre el ADN, uniéndose a secuencias
especificas de bases, denominadas elemento de respuesta glucocorticoides,
actuando sobre el gen promotor e induciendo la sintesis de ARN mensajero. El
mismo sale al citoplasma y es traducido en los ribosomas, formandose
proteinas, que secretadas o permaneciendo dentro de la misma célula,

constituyen el brazo efector de la respuesta.’
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Funcion celular alterada

Figura 8: Mecanismo de accién intracelular de los glucocorticoides

(S= glucocorticoides, GR= receptor glucocorticoide). *°
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Como consecuencia del tiempo necesario para que haya cambios de la
expresion de genes y de la sintesis de proteina, casi ninguna de las acciones
de los corticosteroides es inmediata, pero quedan de manifiesto luego de varias

horas. °

Los efectos adversos son frecuentes, cuando se administran dosis altas. En los
tratamientos prolongados deben suprimirse de forma progresiva para evitar una

insuficiencia suprarrenal aguda. *®

Cuadro 9: De la Potenciarelativay las dosis equivalentes de los

corticosteroides mas representativos *°

Compuesto Potencia Duracion de | Dosis
Antiinflamatoria | accion equivalente
mg

Cortisol 1 Breve 8a12h 20

Cortisona 0.8 Breve 25

Prednisona 4 Intermedia 12 a 5
36 h

Prednisolona 4 Intermedia 5

Triamcinolona 5 Intermedia 4

Betametasona 25 Prolongada 36 a 0.75
72 h

Dexametasona 25 Prolongada 0.75

Se aconseja la administracion de prednisona en los primeros 7-10 dias del
cuadro, si se sospecha que existe un edema del tronco nervioso el cual
aumenta su calibre, comprimiéndolo contra las paredes del canal 6seo por el

que transcurre. 2°
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Austin en 1993 realiza un estudio doble ciego en donde utiliza prednisona
versus placebo, encontrando que la prednisona disminuye el edema neural,

llevando asi a una menor degeneracién nerviosa y pronta recuperacion. °

El resultado de un meta-andlisis demuestra una respuesta favorable en
individuos con paralisis facial completa tratados con esteroides. Los cuales
recibieron una dosis de 400mg de prednisona, dentro de los 7 dias del inicio de
la debilidad facial, seguidos de la disminucion progresiva de la dosis en el

transcurso de 7 a 10 dias mostrando una recuperacion clinica satisfactoria.

La recuperacion varia dependiendo de la degeneracion neural, ya que
pacientes con paralisis facial incompleta tienen mejor prondéstico que los
pacientes con paralisis facial completa. Los autores del analisis recomiendan
una dosis de 530 mg en 4 dias si la paralisis facial se mantiene estable, y si
evoluciona a una paralisis facial completa, se le administrara al paciente una
dosis total de 680 mg en 7 dias disminuyendo progresivamente la dosis en los

dias siguientes.

Asimismo, Adour en 1996 apoyando la teoria viral, inicia un tratamiento en
donde incluye una terapia combinada de antivirales con esteroides sistémicos.
Observando una recuperacion del movimiento facial en el 92% de los pacientes
en el transcurso de 10 dias, los cuales recibieron 60 mg de prednisona al dia
durante una semana disminuyendo la dosis a 10 mg en la semana siguiente.
Ademas de 400 mg de aciclovir 5 veces al dia. De esta manera los pacientes
gue son tratados con prednisona mas acyclovir obtienen una recuperacion mas
favorable. %

Pacientes que presentan 1 semana de inicio de la debilidad facial que no son
diabéticos y no tienen ningun dato clinico de infeccion pueden recibir
prednisona (60 a 80 miligramos / dia durante 10 dias y luego ir disminuyendo)

mas aciclovir (400 mg 5 veces al dia x 10 dias). %2

35



Otros estudios sefialan los beneficios del tratamiento con esteroides; en
pacientes con pardlisis facial grave mostrando una recuperacion importante

cuando el tratamiento es iniciado dentro de 24 horas. %

El grado de recuperacion en pacientes tratados dentro de las primeras 72
horas aumenté por la adicion de aciclovir, estos pacientes fueron tratados con
prednisolona oral (60-40 miligramos/dia) y aciclovir oral (2,000 miligramos/dia),
en ellos el grado de recuperacion fue de 95.7 % en comparacién con los

pacientes tratados con prednisolona sola (88.6 %).

La recuperacion en pacientes que empezaron la terapia combinada dentro de
los 3 dias del inicio de la pardlisis fue del 100% y el tratamiento temprano
resultd en la remision temprana. En contraste, con pacientes que empezaron la

terapia combinada después de 4 o 5 dias del inicio fue de un 86.2%. #

Otros tratamientos destinados a mejorar el resultado en pacientes con paralisis
facial idiopatica, fue la aplicacion de vitamina B 12 sola o combinada con
esteroides, y observaron una recuperacion mas rapida que los que se trataron
solo con esteroides. %

Un estudio doble - ciego controlado evalud la eficacia de la prednisona a dosis
elevadas en sesenta y dos pacientes, inscritos dentro de las 72 horas de inicio
de la pardlisis. Se aplicaron dosis de prednisona intravenosa en combinacion
con la terapia de polivitaminas intramuscular en el grupo A y terapia de
polivitaminas solamente en el grupo B, se encontré una mejoria importante en
la recuperacion y el en tiempo de regreso al trabajo en el grupo A, con respecto

al grupo B.
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ANTIVIRALES

Aciclovir

El aciclovir es un anélogo aciclico de guanosina que interfiere con la replicacion
del genoma de distintos virus de ADN, especialmente en el caso de los herpes
virus. Este nucléosido se transforma en nucle6tido (monofosfato de aciclovir),
que luego, gracias a las enzimas del huésped, se convierte en la forma
trifosfatada, que detiene la biosintesis del ADN del virus por su carencia de un
grupo 3’-hidroxilo; el trifosfato de aciclovir inhibe de manera irreversible a la
ADN polimerasa viral, en grado muchisimo mayor que a la polimerasa celular.
La conversion del aciclovir en el respectivo nucle6tido ocurre gracias a la
accion de la timidina-cinasa viral, que de manera natural fosforila los
nucledsidos de guanina, por lo que hay la posibilidad de resistencia ante

mutaciones relacionadas con esta enzima. ¢

AGiclowir} - - - - - » Timidina |Monofosfato] . Cinasas

Cinasa Viral de Aciclovir Celulares

Terminacién Prematura ADN Trifosfato
de Cadena de ADN Poumerasg oo

PN Viral (Inhibida) de Aciclovir

Figura 9: En el siguiente esquema se muestra la accion del aciclovir.
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Los antivirales estan indicados en la paralisis facial periférica con etiologia de
origen viral, como en el sindrome de Ramsay-Hunt, el cual es producido por la
reactivacion del virus varicela-herpes zoster. No todos los autores utilizan los
corticoides, ante la posibilidad de producir una encefalitis herpética.

Sin embargo Sweeney y Tilden proponen un tratamiento precoz con fanciclovir
(500 mg/8h) o aciclovir (800 mg 5 veces al dia) durante 7- 10 dias,
simultineamente con prednisona oral (60 mg/dia) 3-5 dias. '

Estudios seroldgicos han encontrado algunos virus como el herpes simple, el
virus varicela zoster y Epstein Barr, asociados a la paralisis facial periférica
idiopatica. Al realizar biopsias del musculo auricular posterior y del nervio facial,
las cuales después de pruebas inmunohistoquimicas y de microscopia

electrénica revelaron la existencia del virus herpes simple. °

Ochenta pacientes que presentaban el sindrome Ramsay Hunt, fueron
separados en grupos respecto al inicio del tratamiento (antes de 3 dias, 3-7
dias, y después de 7 dias). Todos los pacientes fueron tratados con
prednisona oral (1 mg / kg / dia durante 5 dias disminuyendo la dosis), aciclovir
intravenoso (250 mg tres veces al dia), o aciclovir oral (800 mg cinco veces al
dia).con un seguimiento de 6-12 mes con examenes clinicos que reportaban la
excitabilidad nerviosa y audiogramas en pacientes con pérdida auditiva. La
recuperacion completa fue vista en 21 (75 %) pacientes tratados dentro de los
primeros 3 dias, 14 (48 %) pacientes tratados de 4-7 dias, y siete (30 %)
cuando el tratamiento se iniciaba siete dias después, 26 pacientes (50 %) no
tratados en los primeros 3 dias progresaron a una pérdida completa de la
respuesta del nervio facial. No se encontr6 ninguna diferencia estadisticamente
importante entre los pacientes tratados con aciclovir intravenoso u oral. De 12
pacientes con la pérdida auditiva, seis se recuperaron completamente, tres

tuvieron una recuperacion parcial, y tres no se recuperaron. *°
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La severidad de 86 pacientes con paralisis fue evaluada de acuerdo a la
clasificaciéon de House- Brackman, la cual define el grado de lesién del nervio
facial, (el grado | con una funcién facial normal, el grado Il con disfuncién leve,
el grado Ill con disfuncién leve a moderada, el grado IV con disfuncién
moderada a severa, el grado V con disfuncion severa y el grado VI con pardlisis

total). Es de utilidad para controlar la evolucion del paciente.

Los pacientes con paralisis facial grado V-VI recibieron 60 mg de prednisona
por 4 dias, los pacientes con pardlisis facial grado IV recibieron 30-40 mg
prednisona por 3 dias y resultados positivos al virus de la varicela zoster (VZV)
y al virus del herpes simple (VHS-I) aciclovir 400 mg por 5 dias junto con
prednisona. Este estudio indica que los pacientes con pardlisis facial que
presentan, el virus del herpes simple pueden ser tratados con éxito con
aciclovir y prednisona, con un 100% de recuperacion total en seis meses, ya
gue la administracion de aciclovir puede impedir la reproduccion del virus y
prevenir la denervacion del nervio. En casos de paralisis de Bell, la respuesta
fue favorable para la terapia cuando son tratados 3 dias después del inicio de

la paralisis.

El tratamiento de aciclovir con prednisona también produjo una buena

respuesta en pacientes con sindrome Ramsay Hunt. 28

Un ensayo clinico japonés indica un rango de recuperacion de 95.7% en 69
pacientes con pardlisis grave o completa, al utilizar 2000 mg/d de aciclovir y
prednisolona 40-60 mg/d en los 7 dias del inicio de la paralisis. Los pacientes

que se presentaron los 3 primeros dias obtuvieron una recuperacion del 100%.

Agentes antivirales como ganciclovir, famciclovir y valaciclovir también son
activos contra HSV-1 ya que su mecanismo de accion es parecido al del
aciclovir; la respuesta al tratamiento debe ser similar, sin embargo no hay

ensayos clinicos que apoyen esta hipétesis. %°
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MASOTERAPIA

El masaje que tiene una finalidad terapéutica para la recuperacion y
rehabilitacion fisica del proceso patolégico, enfermedad o lesién que se pueda
presentar. Al favorecer la oxigenacion de los musculos y 6rganos se estimula la
circulacion sanguinea y linfatica, lo que tiene como consecuencia un

relajamiento.

Antes de dar cualquier masaje, se debe poner una toalla himeda y caliente, en
la mitad de la cara afectada. La toalla debe cambiarse continuamente para

mantener el calor por lo menos 20 minutos.

El masaje siempre se debe dar en forma circular en toda la hemicara afectada,
hacia fuera y arriba. Puede colocarse aceite mineral o crema con las yemas de
los dedos central e indice. Los siguientes masajes deben realizarse antes de

los ejercicios de reeducacion.

e El masaje debe darse en la frente, de la ceja hacia el cabello y hacia la
sien

e Del centro del labio superior hacia la comisura y de la comisura hacia
fuera y hacia el oido

e Del ala de la nariz hacia la sien

e Del centro del labio inferior hacia arriba, a las comisuras

e Dar masaje de la barba hacia los labios. *
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Figura 10: Paciente con paralisis facial periférica realizando masajes

faciales. !
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REEDUCACION NEUROMUSCULAR FACIAL

Esta técnica rehabilitadora tiene como objetivo facilitar los movimientos
simétricos e inhibir la actividad motora, no deseada (sincinesias). Se basa en
el concepto de la plasticidad del cerebro y en la hipotesis de que el sistema
nervioso tiene la capacidad de modificar su organizacién, dando como

resultado un cambio en la funcion.

Los candidatos para realizar este tratamiento deben conservar cierto grado de
inervacion, estar motivados y tener un nivel intelectual adecuado. El 90% del
tratamiento lo realiza el paciente en su domicilio mediante ejercicios que
previamente le ha ensefiado un terapeuta delante de un espejo a fin de que el

paciente tenga oportunidad de retroalimentar el movimiento.

Los cambios en los movimientos y la expresion facial se evallan mediante

cintas de video o bien por "sistema de gradacién de la parélisis facial". **

La reeducacién neuromuscular consiste en ejercicios terapéuticos cuyo objetivo
es el dominio voluntario de la musculatura, mediante la activacion, coordinacién

y resistencia a la fatiga.
Recomendaciones de Matched para la reeducacion muscular:

1.- La categoria inicial: Se caracteriza por la asimetria en reposo, y de
movimientos voluntarios minimos. La ausencia de sincinesias y de dafio

funcional grave.
El paciente realizara ejercicios activos utilizando el dedo indice y medio de su

mano, colocandolos sobre el musculo a trabajar en direccién al movimiento

deseado, sosteniéndolos por unos segundos en la hemicara afectada.
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Posteriormente se retirara la presion digital y el paciente continuard con los
ejercicios en los siguientes musculos: el frontal, el superciliar, el elevador del
labio superior, el canino, el buccinador, y el cuadrado de la barba, el triangular

de los labios y por ultimo los cigomaticos.

Para Inhibir el signo de Bell: el paciente tiene que enfocar el 0jo en un objeto
fijo colocado enfrente a una distancia de 30.5 cm, realizando de 5 a 10
repeticiones tres veces al dia, intentando cerrar ambos ojos hasta ocluirlos

evitando la fatiga muscular.

2.- La categoria de facilitacién: Se caracteriza por incremento de movimientos

voluntarios y ausencia de sincinesias.

Si el paciente no presenta signos sugestivos de sincinesias, se le indica aplicar
resistencia manual en direccion opuesta a los movimientos deseados con
movimientos faciales aislados. No provocar sobre esfuerzo en la hemicara sana

pues puede causar desequilibrio muscular.

El paciente debe hacer sonidos pronunciando consonantes y vocales en forma

aislada y palabras que favorezcan el musculo orbicular de los labios.
3.- La categoria de control: Se caracteriza por la aparicion de movimientos

anormales e involuntarios, en esta etapa los musculos responsables deben

colocarse en posicién de estiramiento sostenido para inhibirlos.
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Los ejercicios de estiramiento se realizan si durante la actividad del orbicular
del parpado derecho se observa que la comisura labial se levanta hacia arriba y
afuera con la cara en reposo, el paciente colocard su pulgar izquierdo en el
interior de la mejilla derecha, con los dedos indice y el medio en el exterior,
mantendra la mejilla estirada entre los tres dedos oblicuamente hacia abajo y
hacia el lado sano sin tirar del parpado inferior derecho, cerrando los ojos

suavemente, manteniendo la mejilla estirada.

Se le pide al paciente que coloque la boca en protrusion con los labios juntos y
redondeados observando que el ojo afectado se cierre, entonces se le pedira
que enganche la mejilla con el dedo indice sobre el surco nasogeniano

estirando la mejilla oblicuamente hacia abajo y hacia el lado sano.

Es importante enfatizar en la calidad de los ejercicios y no en la frecuencia. Se
recomienda realizarlos dos a tres veces al dia contrayendo cada muasculo

aproximadamente durante 10 segundos.

4.- La categoria de relajacion consiste en realizar palmopercusiones en la
hemicara afectada, ademas de la contraccién sostenida de tres a cinco
segundos, seguidos de relajacion completa aplicada a musculos faciales

especificos. *°
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Figura 11: Reeducacién muscular facial y técnicas de masoterapia

para relajacién en la paralisis facial. *°

Contraer los labios como
si se fuera a dar un beso
(1. Orbicular de los
labios. 2. Compresor)

Dilatar el ala de la nariz hasta
levantar el labio superior

y ensefiar los dientes

(3. Dilatador de la nariz.

4. Canino. 5. Elevador

del labio superior)

Expulsar aire lentamente
como si se soplara a través
de un popote

(6. Buccinador. 7. Cigomético
mayor. 8. Cigomatico menar)

1 PPN

Elevar las cgjas
(15. Occipitofrontal)

Juntar las cejas
(16. Ciliar)
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Figura 12: Reeducacién muscular facial y técnicas de masoterapia

para relajacién en la paralisis facial. *°

Sonrisa amplia
dirigiendo la comisura
labial hacia afuera y
atras (9. Risorio)

Apretar los dientes lo
mas fuerte posible

(10. Cutaneo del cuello.
11. Triangular de los labios)

Arrugar el mentén

(12. Mirtiforme. 13. Cuadrado
de la barba. 14. Borlade la
barba)

Colocar el pulgar izquierdo en el

interior de la mejilla derecha, con el

indice y el medio en el exterior;

mantener la mejilla estirada entre los

\ tres dedos ablicuamente hacia abajo
y hacia el lado sano sin tirar del

/
, R
b \\ parpado inferior derecho.

Diferentes tipos de masaje facial
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Durante 3 meses recibieron éste tipo de terapia 50 pacientes que presentaban
paresia del nervio facial por mas de nueve meses, los cuales tenian dificultad
para tomar agua, comer y hablar. En sesiones de 45 minutos los pacientes
realizaban movimientos de la frente, el ojo y la boca. Con diferencias de
amplitud y velocidad. Ademas de hacer gestos y pronunciar vocales y

consonantes.

La simetria facial mejoré en un 95% en el Sistema Facial Sunnybrook en
comparacion con el grupo control, la asimetria del ojo en descanso fue poco
significativa. En cuanto a la severidad de la paresia esta se redujo en un 88%.
Los resultados son independientes de la edad sexo y duracion de la paresia.
Las sinsinesias se redujeron y mejoro la simetria al movimiento voluntario y en

reposo. *
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ELECTROTERAPIA

Se denomina de esta manera a la aplicacién de electricidad con una finalidad
terapéutica la cual produce reeducacién muscular, asi como un efecto de

bombeo, debido a que se estimula la circulacion.

En general se utilizan pulsos de 4 a 6 segundos de un estimulo a otro,
aplicandose durante periodos de 10 a 15 minutos, la duracién mas eficaz del
impulso exponencial para estimular un muasculo denervado, varia con la
evolucion del caso y es preciso determinarla periddicamente aprovechando la
posibilidad de variar la duracion durante la aplicacion. La dosis debe ser
suficiente para obtener contraccién de la estructura muscular deseada, si se
incrementa podria perder el efecto diferencial con la contraccion de otros

musculos vecinos sanos. >*

La evidencia es controversial respecto al uso y efectividad de las
electroestimulaciones en la recuperacion de la pardlisis facial periférica. Las
investigaciones sugieren la posibilidad de aumento de reinervacion anémala
con su uso, lo que se considera poco probable ya que se estimula el punto
motor del musculo y no el nervio. Ademas, la estimulacién no es retrograda, es
decir, si se estimula el musculo tendria que atravesar la unién mioneural o
placa neuromuscular para llegar en forma retrograda al nervio, lo cual no es
factible. *°

Las sincinesias se han relacionado con el uso de la electroterapia en la

pardlisis facial periférica, dada la dificultad de la estimulacion aislada por el

tamafio relativamente pequefio del area a estimular.
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Investigaciones recientes evaluaron la presencia de complicaciones como las
sincinesias y el espasmo hemifacial en pacientes con paralisis facial periférica.
Las cuales no revelaron diferencias significativas entre los pacientes tratados

con terapia convencional y los tratados con electroterapia.
Por lo que se sugiere el juicio clinico para la aplicacion de este recurso en

musculos paralizados o con minima contraccion visible o palpable, por punto

motor y no en masa, sélo para mantener el tropismo muscular. >
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ACUPUNTURA

La acupuntura es un método terapéutico de estimulacién con agujas propio de
la Medicina Tradicional China, con mas de 2.500 afios de historia. Su idea
central se resume en el concepto del “Qi” (Chi), que se supone es una forma de
energia que fluye por el cuerpo a lo largo de lineas hipotéticas conocidas como
meridianos, los cuales unen puntos especificos situados en la piel llamados

puntos clasicos de la acupuntura.

El estado de salud de una persona depende del balance global de esa energia
y de su equilibrio en el sistema de los meridianos. Para el tratamiento, las
agujas son insertadas en los respectivos puntos y manipuladas con la
intencion de liberar los bloqueos en el flujo de la energia, balancear el Yin y el

Yang, de esta manera se supone que se obtendra la salud del enfermo. *

La acupuntura moderna incluye diversas técnicas como la moxibustion (palabra
derivada del idioma japonés mogusa y combustion, es decir la combustion de la
mogusa que es una especie de lana), que al entrar en combustion esta lana
produce un calor uniforme sin chispas que permite calentar puntos o areas del
cuerpo. En la actualidad el estimulo térmico también se obtiene mediante

lamparas que emiten este tipo de radiacion.

Otra técnica de acupuntura utiliza electroestimulacién, haciendo pasar corriente
eléctrica por las agujas previamente insertadas en los acupuntos, la
estimulacion se hace con equipos que emiten diferentes intensidades,

frecuencias y tipos de onda.
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Cuadro 7: Puntos de acupuntura utilizados en la paralisis facial
periférica. *
Baihui 20 Du Xiaguan 7 E
Sishencong 6 Ex Quanliao 18 ID
Yangbai 14 VB Jiachengjiang 5 Ex
Taiyang 2 Ex Hegu 4 IG
Sibai 2 E Quchi 111G
Juliao 3E Yanglingquan 34 VB
Dicang 4E Zusanli 36 E
Daying 5E Naiting 44 E

Yu-Yao

Figura 13: Puntos acupunturales cefélicos usados en el tratamiento
de la parélisis de Bell. *®°

La acupuntura ha sido empleada en el tratamiento de pardlisis facial periférica,
tanto en sus etapas agudas como crénicas, de acuerdo con algunos informes,
pacientes que solo recibieron terapia con acupuntura (puntos V1, V2, E4, ES6,
TF17, VG26, VC24, 1G4) tuvieron una recuperacion mas rapida de 10 a 20
sesiones en comparacion con el grupo control al que se le aplico esteroides

mas acupuntura con una evolucion satisfactoria de 11 a 30 sesiones.

51



En ambos grupos se indicO masaje suave con el pulpejo de los dedos y
ejercicios de los musculos faciales para estimular la circulaciébn sanguinea y

evitar la atrofia. %’

Figura 14: Acupuntura con agujas. **

En estudios similares se aplicaron inyecciones de vitamina B1, y B 12 con
prednisona oral en pacientes con pardlisis facial en el grupo control y en otro
grupo puntos de acupuntura craneales (ST4, ST6, Ll4, GB14, ST7, SJ17),
usando agujas filiformes ( 0.32mm ) durante 30 minutos aplicando 5 minutos de
moxibustion en cada punto. Encontrando que el grupo tratado con acupuntura

obtuvo resultados satisfactorios al igual que el grupo control. 3

El tratamiento con acupuntura puede usarse en pacientes en los cuales la
prednisona constituye un factor de riesgo adicional como en pacientes

hipertensos o diabéticos, en mujeres embarazadas y en nifios.

Pueden presentarse pequefias sufucciones, sobre todo en los pacientes con
trastornos de la circulacibn venosa, en determinados puntos y
excepcionalmente puede presentarse una infeccibn en algun punto, por

deficiencias técnicas o por el uso prolongado de agujas finas.

Algunos estudios demuestran que la acupuntura puede ser utilizada para

complementar la terapéutica médica actual.

52



TERAPIA LASER

El cientifico Albert Einstein postulé en 1916 en su Teoria de la Relatividad que
se podia crear una “luz” coherente. Ya que la luz ordinaria se considera luz
incoherente porque todas las formas de energia que la conforman son
diferentes, y se dispersan o viajan en todas direcciones, mientras que la luz
laser esta formada por energia de una misma longitud de onda lo que la hace
monocromatica y unidireccional formando un haz de luz coherente donde sus

ondas siempre viajan en una misma direccion.

El Laser es una amplificacion de luz que ocurre por la emisién estimulada de
radiacion de luz, sus caracteristicas intrinsecas son: monocromaticidad,

reflexion, refraccion, y coherencia, no divergencia. *

*YTY

b) c)

Figuras 15: Propiedades del laser a) Coherencia y Reflexion, b)
Refraccion, ¢) No divergencia. *°
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La emision estimulada ocurre cuando los fotones emitidos espontaneamente
desde atomos que estan en reposo, pasan cerca de otros atomos excitados y

los “Estimulan”.

El efecto del laser terapéutico se debe a la interaccién de la luz con los
procesos metabolicos celulares por lo que a este tipo de laser se le llama

bioestimulante por su excelente estimulacion bioldgica celular.

Los laser terapéuticos tienen como medio activo el Arseniuro de Galio y
Aluminio (AsGa, Al) o el Helio y Nedn (He, Ne), tienen la capacidad de penetrar
1 cm en el tejido 6seo, mientras que en los tejidos blandos su penetracion

puede serde 2 a5 cm.

Se sabe que la irradiacion laser afecta los componentes de los potenciales de
accion del nervio directamente. Algunos investigadores como Olson, creen que
es por medio de una absorcion primaria de la luz por enzimas mitocondriales
resultando en un efecto caldrico local seguido de un cambio inmediato en la
conductividad de la membrana. Kart dice que la luz es absorbida por los
componentes de la cadena respiratoria como flavinas y citocromos causando
una aceleraciéon de la transferencia electrénica en varias partes de la cadena

respiratoria.

El laser terapéutico es utilizado en pacientes que presentan pardlisis facial
periférica, debido a sus efectos antinflamatorios y bioestimulantes. Su uso esta
contraindicado en pacientes que presentan un tumor, trombosis venosa,

epilepsia, e infecciones. *°
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Figura 16: Penetracion del Laser Terapéutico en el Tejido. *

El laser terapéutico se aplica a 1 cm de distancia, siguiendo el trayecto del
nervio facial afectado. Se recomiendan 10 aplicaciones en intervalos de 72
horas, lo ideal es que en las dos primeras aplicaciones la dosis sea mas baja,
cerca de 1,8 joule por punto, utilizando una fluencia de 50J/cm2, aumentando
gradualmente hasta que en la quinta o sexta sesion, llegue a 4,7 joule por
punto, con una fluencia de 130J/cm2. El paciente sentira los beneficios
después de la tercera aplicacion, algunas veces puede presentarse una

sensacion dolorosa u hormigueo. *°

En un estudio se les aplico laser a base de Helio-Nedn con una potencia media
de (0'9+1°5) mw y una frecuencia de 1000hz y una duracion de 125 ns. A
pacientes con pardalisis facial, de 15 dias de evolucion, se les aplico laser 5
veces a la semana sobre las ramas superficiales del nervio facial en el lado
afectado, por 4 minutos (15-20 sesiones). A todos los pacientes se les
protegieron los ojos con un vendaje de algodon humedo sobre ellos y lentes

especiales.
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A todos los pacientes se les indico realizar masajes faciales. Después de 15
sesiones los pacientes mostraban una recuperacion de un 80-90% con el Unico

problema de desviacion de la comisura de la boca.

Estos pacientes disminuyeron las sesiones por semana a dos durante tres
semanas y luego a una por semana hasta lograr un 100% de recuperacion. Los
pacientes que acudieron transcurridos los 15 dias de la lesion tuvieron una
recuperacion mas lenta (no se limité el nUmero de sesiones). Pacientes que no
respondieron luego de 30 sesiones abandonaron el tratamiento por no existir la
posibilidad de respuesta, ya que habia transcurrido mucho tiempo desde la

lesion y ya existia atrofia muscular y lesion irreversible del nervio.

A los pacientes debe darseles ademas del laser, masaje y polivitaminas ya que
por ser la luz laser indolora, el paciente necesita un aliciente para no dejar la
terapia. **

Figura 17: Aplicacion del laser terapéutico en diferentes puntos del

nervio facial. *°
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El laser de He-Ne a sido utilizado para irradiar los nervios seccionados y
posteriormente suturarlos, apreciandose menor presencia de tejido fibroso y
mayor tendencia a la regeneracion nerviosa, lo que sugiere la indicacion en el
tratamiento de lesiones que afecten a los nervios. En este sentido, Rockind y
sus colaboradores han demostrado que, tras realizar heridas en el nervio
ciatico de ratas e irradiarlas con laser de He-Ne (10 J/cm2) durante 20 dias, el
potencial de accion era el 43% mayor al final del tratamiento y estaba

completamente restablecido al afio.

El laser terapéutico, debe ser considerado como una terapia fisica
complementaria que facilita la recuperacion de la paralisis facial, disminuyendo
los efectos secundarios por corticoesteroides. Permitiendo la reduccién del

tiempo de recuperacion en forma importante.

57



TRATAMIENTO DE LAS SECUELAS

Toxina Botulinica

Desde su utilizacion por primera vez por Scout para algunas enfermedades
neuroftalmolégicas en 1970, hasta nuestros dias, se ha reportado sus multiples
usos en distintas patologias, con relativo éxito. ** La simplicidad del tratamiento

lo hace una excelente alternativa a la cirugia. **

La toxina botulinica es producida por el Clostridium botulinium, una bacteria
anaerdbica Gram positiva. La toxina botulinica tipo A es la mas utilizada en
ensayos terapéuticos y se ha convertido en una opcion de tratamiento para las
secuelas de la pardlisis facial periférica como; espasmo hemifacial, sincinecias

e hiperlagrimacion.

En las lesiones crénicas del nervio facial se pueden producir signos de funcion
aberrante como:

1) Sincinecias: Son el resultado de una sincronizacién anormal del movimiento
entre musculos que habitualmente no se contraen a la vez durante una

activacion voluntaria o refleja.

2) Espasmo hemifacial: Se caracteriza por contracciones clonicas, rapidas e
irregulares que suelen empezar alrededor del ojo y poco a poco difunden a

otros musculos de la cara sin superar al territorio del nervio facial.

La toxina botulinica produce pardlisis a través de una union irreversible con la
terminacién nerviosa colinérgica presinaptica, donde es captada causando
disrupcion del flujo del calcio i6nico. Dicha accidn, interfiere en la liberacion de
la acetilcolina de las vesiculas presinapticas.
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Existe evidencia histologica de que se produce una toxicidad restringida a las
fibras musculares extrafusales, mientras que las fibras intrafusales quedan

exentas de afeccion.

El resultado es una denervacién funcional transitoria que incluye paralisis,

atrofia muscular y anomalias electromiogréficas. *°

A Normal Neurotransmitter Release

SNARE Proteins

Vesicle and Terminal
Membranes Fuse

B Exposure to Botulinum Toxin

~ Light Chain Cleaves
/. Specific SNARE Proteins

Botulinum Toxin .
Endocytosed

JAMA. 2001;285:1058-1070. © American Medical Association

Figura 18: Mecanismo de accién de la toxina botulinica. *
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Se presenta en una preparacion liofilizada y desecada al frio a -5° C. La toxina
se reconstituye en el momento de la inyeccién con suero fisiolégico salino

estéril y su duracién una vez reconstituida se limita a unas horas. *4*

El efecto no es instantdneo, sino progresivo en los primeros dias y 6ptimo entre
1 y 2 semanas después. Entre 3 y 4 meses més tarde el efecto empieza a
menguar y los musculos vuelven a contraerse. El resultado no es la cura
definitiva necesitandose dosis repetidas, su uso esta limitado por problemas

econdmicos. *

Boroojerdi y colaboradores obtuvieron resultados satisfactorios al utilizar una
dosis de 75 unidades de toxina botulinica en 10 pacientes que presentaban
sincinesias fueron inyectados en el musculo orbicular, en pacientes con
hiperlagrimacion utilizaron 20 unidades mas, las cuales fueron inyectadas de 2-

3 mm de forma subcutanea en la glandula lagrimal

La toxina botulinica aplicada en el musculo orbicular tuvo un buen efecto clinico
sobre la sincinesias después de 29 inyecciones (91%) y un efecto moderado
después de tres inyecciones (9%) El efecto tuvo una duracion de 24 semanas.

Los pacientes con hiperlagrimacién tuvieron una recuperaciéon completa.

Pacientes que necesitaron dosis de 100- 200 unidades presentaron efectos
secundarios como oclusion incompleta del parpado, ptosis, vision doble y

conjuntivitis con dos semanas de duracién. *°

Pacientes que presentaban espasmo hemifacial con una evolucion de 13
meses, recibieron terapia con toxina botulinica tipo A, 10 inyecciones de 6.25-
13.75 U en musculos como el orbicular del ojo, el masculo zigomatico mayor y

menor, y en elevador del labio superior.
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La mejora fue observada de 2 semanas a 1 mes después de la inyeccion. Con
una duracién de 0-9 meses. Obteniendo excelentes resultados en todos los
casos. Las complicaciones que se presentaron fueron paresia nervio facial y

diplopia que decrecieron en 2 semanas. *’

Estudios similares mencionan complicaciones como 0jo seco, equimosis y dolor

en el sitio de aplicacion. **
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirtrgico de la paralisis facial periférica, se puede considerar en
dos vertientes: el tratamiento del proceso propiamente dicho y la rehabilitacién

quirargica de las secuelas.

Estd indicado el tratamiento quirirgico en las paralisis de causa tumoral
primaria 0 metastasica y en las traumaticas. Dependiendo del estado del

enfermo y del resto de lesiones se indicaran diferentes técnicas.

Cuando la paralisis facial es de causa otolégica (mastoiditis, otitis media,
colesteatoma), estaran igualmente indicadas técnicas diferentes segun el

proceso.

La descompresion quirargica del nervio facial en su trayecto 6seo en el hueso
temporal tiene una indicacién controvertida. Algunos cirujanos han publicado
casos clinicos con buenos resultados, defendiendo la indicacion de esta técnica
en aquellos casos que presentan una pérdida de funcion mayor del 90% de

acuerdo a la electromiografia.

Las técnicas microquirurgicas actuales permiten realizar una decomprension de
las tres porciones del nervio liberando una comprension intradsea o

intravenosa, asi como anastomosis terminal en caso de seccion del mismo.

La presentacion clinica a largo plazo usualmente incluye sincinesias, atrofia
muscular por desuso, adhesién del tejido blando y alargamiento muscular con
la consiguiente ptosis facial, provocando ademas en el lado afectado una
hipercontraccion de la musculatura, dando como resultado la asimetria facial

clasica.

62



Las técnicas que se han utilizado para tratar esta secuela van desde
neurorrafias transfaciales, transposiciones musculares, suspensiones con
pesas o tendones, colgajos libres microvascularizados y microinervados con

resultados satisfactorios.

En el examen preoperatorio se determina sexo, edad, tipo de pardlisis facial
periférica, (idiopética, posquirdrgica, congeénita) y grado de paresia en los
musculos comprometidos. Se determina el tipo de sonrisa, segun Rubin, la cual
se clasifica en sonrisa de Mona Lisa, sonrisa canina y sonrisa completa.

Ademas se marcan las zonas de hipercontraccién en la hemicara sana. *®

Estas podemos dividirlas en estéticas, (suspensiones faciales, neurectomias, y

9 que solo persiguen un resultado estético y las dinamicas

miotomias)
(transferencia muscular, transposiciones nerviosas y neurorrafias) que buscan

tanto estética como funcionalidad.

Figura 19: Técnica dindmica, se muestra (a) la desinsercion del
musculo temporal y su descenso hacia la comisura labial (b) su
union ala musculatura peribucal y posterior reinsercion en el
craneo. *®
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Figura 21: Técnica estatica, se muestra la suspension de la
comisura bucal a través de tendones que conforman un arco
peribucal y otro desde el anterior al arco zigomatico. *°
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Correccién Quirargica del Parpado Paralizado

A la hora de reconstruir el esfinter ocular paralizado, el cirujano debe
determinar si debe ser corregido el parpado inferior, el superior, o0 ambos,
teniendo en cuenta que los objetivos principales son la proteccion corneal y la

restauracion de la simetria facial.

Parpado superior

Para restaurar el lagoftalmos producido por la paralisis del parpado superior, la
técnica mas sencilla, eficaz y mas empleada es la insercion de una pesa de oro
en el plano pretarsal a 8 mm del borde libre del parpado. El peso permite que la
accion de la gravedad cierre el ojo al relajarse el musculo elevador,
conservandose el reflejo de parpadeo fisiolégico. En un bajo porcentaje de
casos estas pesas no funcionan bien por lo que estaria indicada la
transposicién de un musculo temporal, sabiendo que se pierde el reflejo antes

mencionado. 2

Parpado inferior

Cuando existe ptosis y ectropion paralitico ocasiona epifora o desecacion de la
mucosa conjuntival por una incorrecta posicion del punto lacrimal inferior, es

necesario dar soporte al parpado inferior. >
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Figura 23: Lado izquierdo con ectropidn paralitico severo, ala
derecha postoperatorio. **

Esto se consigue mediante una cantoplastia lateral en la mayoria de las
ocasiones, aunque también se utiliza frecuentemente una transferencia
tendinosa al parpado inferior o del tendon delgado plantar. Otra técnica que se
puede emplear para dar soporte al parpado inferior es la colocacion de un
injerto de concha auricular, siendo la morbilidad de la zona donante minima, y

el resultado estético excelente.

En un estudio clinico de 35 pacientes con cambios oculares y faciales que
requirieron manejo quirdrgico, concuerda con otros estudios en que la pesa de
oro mas usada es la de 1.0 g, colocada en 20 de los casos, con prueba
preoperatoria con las pesas de tantalio para evitar hipercorreccion correccion
de ectropién cantoplastia lateral en 15 casos y uso de cartilago auricular en 6,
suspension de grasa suborbicular en 6 casos y un solo caso de blefaroplastia.
Restableciendo el parpadeo, la proteccién corneal y el sistema de bomba del
sistema lagrimal. Concluye que las técnicas se deben elegir haciendo una
evaluacion preoperatorio tomando en cuenta la exposicion escleral, la edad, el

tipo y laxitud de la piel y del ligamento cantal asociado a ectropion paralitico. *
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c)

Figura 24: a) Colocacion de pesa de oro, b) Posoperatorio
inmediato, c) Postoperatorio de 24 horas. **
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CONCLUSIONES

La mayoria de los pacientes con pardlisis facial periférica se recuperan

parcialmente de manera esponténea sin recibir ningin tratamiento.

Se compararon los distintos tratamientos utilizados para atender aquellos
pacientes que no evolucionan favorablemente al curso natural de la

enfermedad.

En la pardlisis facial central (supranuclear) el enfermo puede cerrar los 0jos, en
la paralisis periférica no, aunque la fascie del enfermo con pardlisis periférica
esta muy alterada (deforme) es menos grave y tiene mejor prondstico que la

central.

La pardlisis facial periférica tipo Bell es la mas frecuente ya que se presentan

20 a 30 casos/100 mil personas al afo.

El prondstico varia ya que la evolucién puede ser lenta. Se requiere de mucha
paciencia por parte del enfermo. En la mayoria de los casos la cara vuelve a la
normalidad después de 2 a 3 meses, presentando una recuperacion total en

aproximadamente un 90% de los casos.

El tratamiento oportuno ofrece mejores expectativas en la recuperacion, por
eso el cirujano dentista debe identificar las manifestaciones clinicas de estos

pacientes para remitirlos de manera oportuna.

En la paralisis facial periférica tipo Bell, el uso de corticoides ha tenido buena

respuesta.
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En los casos de paralisis facial periférica de etiologia viral, se recomienda el
uso de antivirales como el aciclovir. Se obtienen mejores efectos si se combina

con prednisona.

La terapia con acupuntura ha mostrado su efectividad en algunos casos,

probablemente debido a la estimulacion del nervio facial.

La masoterapia, ademas de complementar la terapia convencional, motiva la

participacion del paciente en su tratamiento.

En la reeducacién muscular, el paciente hace concientes los movimientos
faciales realizados frete a un espejo, reduciendo el deterioro de la funcion

muscular favoreciendo a la recuperacion.

El cepillado bucal detenido y frecuente en el lado paralizado, reduce el tiempo y

mejora la recuperacion. >*

Lo referente a la terapia laser ha mostrado ser una opcién efectiva en la
mayoria de los pacientes, la cual suele estar restringida en algunos pacientes

debido a su alto costo.

El tratamiento quirdrgico de la pardlisis facial periférica traumética, se puede
considerar en dos vertientes: el tratamiento del proceso propiamente dicho y la

rehabilitacién quirdrgica de las secuelas.
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