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“Correlacion entre los hallazgos clinicos y la magnitud de dafio del nervio facial en
pacientes con Paralisis de Bell en el Servicio de Electrodiagndstico del Instituto
Nacional de Rehabilitacion. 2000 — 2008”

Autor: Renso Paul Berlanga Ponce. Asesor: Romulo Alcald Ramirez

Con el objetivo de identificar las diferencias y correlaciones entre las caracteristicas clinico
epidemioldgicas y la magnitud del dafio del nervio facial de esta patologia, en el Servicio
de Electrodiagnostico del Instituto Nacional de Rehabilitacion, se realizo el presente trabajo
en forma retrospectiva, descriptiva para lo cual se revisaron 79 historias clinicas de
pacientes diagnosticados clinica y electromiografiacamente por Paralisis de Bell con un
rango de edades de 18 a 50 afios; para la recoleccion de datos se elaboro una ficha previa,
una vez obtenido los datos se procedid a la elaboracion de tablas. Los analisis estadisticos
se realizaron con el paquete estadistico SPSS 15 para Windows. Los resultados incluyen
los estudios de 79 pacientes con diagnostico de Pardlisis de Bell, el rango de edad
predominante en el diagnostico correspondio al de 24 a 41 afos, destacando el grupo etareo
de 30 a 35 afos con el 22.8%, el 51.9% fueron mujeres y el 48.1% hombres. En el 57.0%
de los casos se afecto el lado derecho. Un 60.7 % de los pacientes fue atendido en los 10
primeros dias de evolucidon realizandoles los estudios de EMG y VCN entre los 11 a 21 dias
en el 67.1%. El1 60.86% de los casos tuvo una lesion lesion de tipo axonotmesis. No hubo
diferencias en las frecuencias entre Neuropraxia y Axonotmesis por grupo etareo,
lateralidad y sexo. Se encontr6 una frecuencia de afectacion de los Reflejos de Oclusion y
Glabelar del 27.8% y 29.1% respectivamente. El reflejo Corneal mostré6 una minima
afectacion (1.3%) siendo en su totalidad en los casos de lesion de tipo Axonotmesis. En la
mayoria de los pacientes se observo la presencia de los signos de Souques (83.5%), Charles
Bell (74.7%), lagoftalmia (72.2) y presencia de Epifora (55.7%). En lo referente a los
aspectos clinicos relacionados con magnitud de dafio, no se encontré diferencias
estadisticamente significativas, a excepcion del descenso de la comisura labial que en el
tiempo de evolucion de 1 a 6 dias se correlaciona significativamente con la magnitud de
dafio, con una ausencia en el 50% de las lesiones de tipo Neuropraxia y una presencia total
en las lesiones de tipo Axonotmesis. En conclusion la informacion aportada en este estudio
puede resultar util para la toma de decisiones clinicas y para desarrollar nuevas lineas de

investigacion. PALABRAS CLAVE: Pardlisis de Bell, clinica, electrodiagnostico.



CAPITULO1

INTRODUCCION

La paralisis facial periférica es una de las mononeuropatias mas comunes que afectan a la
region craneofacial. Clinicamente, se puede clasificar en sintomaticas e idiomaticas. La
idiopatica, también conocida como paralisis facial de Bell, es la neuropatia mas frecuente
(1,3,15). Es un dictum clasico repetido por la mayoria de los manuales: el 70-80% de los
casos de Paralisis de Bell se recuperan totalmente de forma espontanea en 4-8 semanas. Se
menciona menos, sin embargo, el hecho, no menos aprobado, de que un 20-30% de las
Paralisis de Bell se recuperan lentamente y quedan con un grado variable de secuela
permanente en forma de paresia residual, sincinesia y contractura (3,15). En el 10-15% de
los casos estas secuelas desfiguran gravemente la mimica y expresividad del paciente y no
pocas veces originan trastornos psiquicos graves, en particular depresion y reacciones
paranoides (15).

La etiopatogenia de la Pardlisis de Bell es todavia incierta. La hipodtesis mas aceptada
apunta a un origen infeccioso remoto que daria lugar a inflamacion y edema mediados
immunologicamente que, secundariamente, provocarian compresion e isquemia del nervio
en el conducto de Falopio (3,10). En cuanto al tratamiento, existe una viva controversia
entre los partidarios del tratamiento medico conservador y sus detractores, partidarios de un
tratamiento quirurgico descompresivo (5, 8,15).

Por todo ello, es primordial una evaluacion precoz del “status” funcional del nervio, que
permita determinar la localizacidn, tipo(s) y grado de lesion del nervio facial en las fases

iniciales de la paralisis y un seguimiento periodico, para establecer el perfil evolutivo del
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proceso de reinervacion. Esta informacion es crucial para poder hacer un prondstico
fidedigno, documentar la historia natural de la pardlisis y, no menos importante, valorar
objetivamente la eficacia de los diferentes medios terapéuticos.
La prueba aparentemente mas sencilla pero de gran rendimiento diagnostico y pronostico,
es como en toda la medicina, el examen clinico cuidadoso. En general, una paralisis facial
tendra una buena recuperacion si persiste un grado apreciable de motilidad voluntaria, o
esta reaparece en los primeros dias de evolucidn, sin embargo, muchos casos con paralisis
clinicamente total en los primeros 10-15 dias se recuperan completamente y, por otra parte,
un porcentaje bajo pero significativo de casos se recuperan con secuela a pesar de mantener
un cierto grado de motilidad en los estudios iniciales de la paralisis. Por todo ello es
necesario recurrir a métodos instrumentales mas sensibles y precisos (6, 7,15).
En los ultimos 20 afios se han utilizado un gran numero de pruebas electrofisioldgicas en el
estudio de la topografia y de la severidad de lesion nerviosa. Al posibilitar una estimacion
cuantitativa del grado de degeneracion axonal las pruebas electrofisioldgicas permiten
adelantar un prondstico evolutivo con un grado de fiabilidad o, ulteriormente, monitorizar
el proceso de reinervacion (3, 4,6, 15).
En consecuencia, el proposito de este trabajo es identificar las caracteristicas clinicas y la
magnitud de dafio del Nervio Facial a través de las pruebas electrofisiologicas en los
pacientes con Paralisis de Bell, buscando la correlacion entre ellas, en un namero
significativo de casos en el Servicio de Electrodiagnostico del Instituto Nacional de
Rehabilitacion. 2000 — 2008.
Objetivos:

1. Determinar las caracteristicas clinico epidemiologicas en los pacientes con Paralisis

de Bell.



Establecer la magnitud del dafio del Nervio Facial a través de estudios
electrofisiologicos en los pacientes con Paralisis de Bell.

Comparar la proporcion de los hallazgos clinicos segin la magnitud de dafio del
Nervio Facial en los pacientes con Paralisis de Bell.

Determinar si existia alguna correlacion entre los hallazgos clinicos y la magnitud

de dafio del nervio Facial pacientes con Parélisis de Bell.



CAPITULO 11

MARCO TEORICO
1. Definicion, etiologia y prondstico

La paralisis facial periférica (PFP) es una de las mononeuropatias méas comunes que afectan
a la region craneofacial. La pardlisis facial periférica idiopatica, también conocida como
paralisis facial de Bell, es la causa mas frecuente de paralisis facial periférica. Los primeros
estudios de PFP establecieron una proporcion de paralisis de Bell de hasta el 75%.(1, 2,
3,15). Etiologia; existen varias hipotesis para explicar la etiopatogenia de la PFB: la
hipotesis de la isquemia vascular, la inmunologica, la de compresion y la virica (esta ultima
es la mas aceptada por los especialistas. En este tipo de patologia la localizacion
intrapetrosa suele ser la habitual. En ella se incluyen la idiopatica o paralisis de Bell, otitis,
infecciones viricas como el herpes zoster, y otras menos frecuentes de tipo tumoral, como
el neurinoma del acustico, neurinoma facial, infiltracion de un tumor dermatologico, etc

Su prondstico suele ser benigno: mas del 50% de los casos se recuperan por completo en
pocas semanas; un 40% tiene una recuperacion parcial, aunque funcionalmente
satisfactoria; y el restante 5-10% queda con secuelas serias, debido a una recuperacion
incompleta e insatisfactoria (3, 8,10,14).

2. Bases Neurofisiologicas

La exploracion neurofisiologica nos permite evaluar en todo momento el estado funcional
del nervio, el tipo de lesion, su intensidad, su localizacion e incluso predecir su evolucion.
La lesion correspondiente a una neuroapraxia, desmielinizacidon focal o ambas provoca una
debilidad facial ipsilateral que suele remitir en algunas semanas o meses. La axonotmesis,

pura o mixta (asociada a alguna de las anteriores), es de presentacion infrecuente y entrafia
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un prondstico mas sombrio, bien por falta de una regeneracion nerviosa o por ser ésta
aberrante y provocar sincinesias. (3,11)

Destaca una caracteristica electroclinica comun a todas las lesiones nerviosas: la capacidad
que todo nervio motor tiene de seguir siendo estimulado a pesar de su seccion fisica o
funcional durante los primeros 8-10 dias. A partir del 5.° o el 6.° dia comienzan a alterarse
paulatinamente ciertos parametros del nervio y se refleja la degeneracion walleriana del
cabo distal (3).

Establecer el mecanismo fisiopatoldgico implicado y la intensidad de la lesion permiten
conocer su prondstico.

— Neuroapraxia/desmielinizacion segmentaria. Presencia de un test de umbral de
estimulacion a partir del tercer dia y respuesta directa o PME a partir del 5.°-8.° dia de
evolucion de caracteristicas normales. Reflejo de parpadeo con respuestas ipsilaterales

(R1 y R2) retrasadas o ausentes (bloqueo parcial o completo que implica una disminucion
significativa de la amplitud/area), con latencia normal en la R2 contralateral. El trazado de
la EMG esta simplificado. El pronéstico serd bueno, como ya se ha comentado.

— Axonotmesis. El umbral de estimulacion en el lado afectado y el PME son patoldgicos. El
reflejo de parpadeo muestra respuestas ausentes o con latencias normales, aunque de baja
amplitud. Los trazados de la EMG son simplificados, y dependiendo del tiempo de
evolucion, con caracteristicas de proceso agudo o cronico (ya descrito). El pronostico sera
mas sombrio.

— Mecanismo mixto. Propio de aquellas situaciones mixtas en las que existe una mezcla de
axonotmesis y desmielinizacién/neuroapraxia, son de peor prondstico, ya que su evolucion
transcurre en dos fases, una inicial durante los primeros meses, en la que se produce una

mejoria progresiva aunque parcial, a expensas fundamentalmente del componente
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neuroapraxico y desmielinizante, y otra tardia, que incluso puede durar afios, en la que de
manera igualmente paulatina, se produce una mejoria limitada y mas lenta. Si se obtiene
una regeneracion suficiente, ésta serd aberrante (sincinesias hemifaciales).
Debe contemplarse la presencia de complicaciones, como el hemiespasmo o la disfuncion
posparalitica en la evolucidon a medio plazo de la lesion del facial. Se recomienda, por tanto,
realizar varias evaluaciones neurofisioldgicas programadas que incluyan una inicial en los
primeros dias, otra a los tres meses y las siguientes cada 6-12 meses, segin las variaciones
clinicas que surjan (3,11,12,13)

3. Diagnostico topografico y semiologia clinica
El nervio facial es fundamentalmente un nervio motor con un pequefio componente
sensitivo (nervio intermediario de Wrisberg), que conduce la informacion sensitiva del
gusto desde los dos tercios anteriores de la lengua a través del nervio lingual y la cuerda del
timpano. El nacleo motor del nervio facial se situa anterior y lateral al nucleo del IV par y
las fibras infraprotuberanciales rodean a dicho nucleo (rodillas del facial) antes de emerger
de la protuberancia. Posteriormente, el nervio facial recorre el conducto auditivo interno
junto con el nervio acustico. Los datos anatomofisiologicos permiten la localizar con
precision el lugar donde ocurre las lesiones del nervio facial.
La paralisis facial central, supranuclear o de neurona motora superior, frecuentemente
acompafiada de hemiplejia del mismo lado, afecta al movimiento voluntario de la parte
inferior de la cara, pero a los musculos frontal y orbicular de los parpados, por su control
bilateral. Ademas, suelen ser normales los movimientos faciales reactivos e emociones.
La paralisis facial nuclear frecuentemente se asocia a déficit de vias largas y afectacion del
IV par. La PFP, o de neurona motora inferior, origina la perdida del movimiento voluntario

y emocional en todos los musculos faciales del lado afectado, tanto superiores como
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inferiores. La cara es asimétrica tanto en reposo como en los intentos de movimiento
voluntario; las arrugas de la frente estan borradas, la hendidura palpebral esta ampliada, el
cierre de los ojos es imposible en el lado afectado y, al intentar cerrar los parpados, la
contraccion sinérgica fisiologia del recto superior hace girar hacia arriba el globo ocular y
se descubre la esclerdtica (fendomeno de Bell); la posicion descendida del parpado inferior
separa el punto lagrimal del saco conjuntival y las ldgrimas se deslizan al exterior (epifora).
En paresias ligeras, al cerrar los ojos con fuerza, se aprecian mejor las pestafias en el lado
afectado (signo de Souques).

La respuesta motora del reflejo corneal y el reflejo de oclusion de los parpados a la
amenaza estan disminuidos o abolidos, auque es normal la sensibilidad corneal. La paralisis
de la parte inferior de la cara se reconoce por el borrado del pliegue nasogeniano, la caida
de la comisura labial, la retraccion de la boca hacia el lado sano, la incapacidad para
sonreir, hinchar la mejilla del lado paralizado o para silbar; se dificulta la articulacion de la
palabra y los alimentos se retienen entre las mejillas y las encias.

La asimetria de la boca hace que la lengua parezca desviada al ser protuida, pero se aprecia
que esta en la linea media si se compara su situacion con la de los dientes.

Si la lesion es proximal al nervio petroso superficial mayor, se afecta la secrecion lagrimal.
Si la lesion es proximal al nervio estapedio, se producird hiperacusia o intensificacion
molesta de la percepcion de ruidos; se pierde el reflejo audiométrico del estapedio. Si la
lesion es proximal a la cuerda del timpano (fractura de pefiasco, infecciones del oido
medio), se pierde el gusto en los dos tercios anteriores de la hemilengua. Estos sintomas
acompafiantes de la paralisis facial no existen en las lesiones del agujero estilomastoideo o
de la glandula parotida. Debe senalarse que la validez del diagnostico topografico basado

en estos criterios tienen limitaciones. (2, 9,15)



Clasificacion de House-Brackman y Sistema convencional de calificacion de

la paralisis facial

(Rev Med IMSS 2004; 42(5):425-436)

Sistema de House-Brackmann

Sistema convencional de

calificacion
Descripcion . . ..,
Grado P Calificacion Descripcion
I Funcion facial normal en todas sus areas 3 Normal
Disfuncion leve
Global: debilidad superficial notable a la inspeccidn cercana.
Puede haber minima sincinesias. Al reposo, tono y simetria normal
1I Movimiento frente: funcion de buena a moderada
Ojo: cierre completo con minimo esfuerzo .
. L. .. Paresia leve
Boca: asimetria minima al movimiento . ,
Asimetria al
. v movimiento
Disfuncion leve a moderada 2 . , ’
. . . , simetria en
Global: obvia pero no desfigurativa, asimetria al reposo y a la
. reposo
actividad
I Existencia de sincinesias y/o aumento del tono de musculos faciales
Movimiento frente: movimientos moderados a ligeros
Djo: cierre completo con esfuerzo
Boca: ligera debilidad con el maximo esfuerzo
Disfuncion moderada a severa Paresia
Global: debilidad obvia y/o asimetria desfigurativa
. , moderada
Al reposo, asimetria . ,
g . Asimetria al
IV Movimiento frente: ninguno 1
N . reposo
Ojo: cierre incompleto .
. . y en actividad
Boca: asimetria al esfuerzo
Disfuncion severa
Global: solamente movimientos apenas perceptibles. Asimetria al
reposo e s
poso . Paralisis total
\% Movimiento frente: ninguno . ,
R . Asimetria al
Ojo: cierre incompleto 0
o . reposo
Boca: movimientos ligeros ..
y al movimiento
Paralisis total
VI  Ningun movimiento
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CAPITULO III

MATERIAL Y METODOS

1. POBLACION
El estudio se realizo en el Instituto Nacional de Rehabilitaciéon del Ministerio de Salud
considerando pacientes adultos con diagnostico de Paralisis Facial Periférica, que fueron
vistos en la consulta externa del Servicio de Electrodiagnostico, de dicho centro asistencial
durante los afios de 2000 al 2008.
De un total de 686 pacientes que pasaron consulta externa por Paralisis facial Periférica en
el Servicio de Electrodiagndstico durante los afios de estudio, 554 (80.7%) correspondieron
al diagnostico de Pardlisis de Bell.
A esta poblacion se le aplico los siguientes criterios de seleccion:

A. Criterios de inclusion
Pacientes mayores de 18 afios y menores de 51 afios, que cuenten con valoracion inicial,
primeras 3 semanas, tanto clinica como de estudio electrofisioldgico.

B. Criterios de exclusion
Se excluye las historias clinicas que no proporcionen todos los datos a ser recogidos en la
ficha técnica de investigacion, se excluyen los pacientes con historia de paralisis facial
anterior, trauma facial y la presencia de cualquier antecedente etiologico: sistémico,
neurologico o otologico conocido que induzca la pardlisis facial, cualquier desorden
mental y falta de cooperacion.

Después de aplicar los criterios de Inclusion y Exclusion quedaron 79 pacientes.
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2. INSTRUMENTOS DE MEDICION.
Los valores de las variables se recogieron de las fuentes que fueron las historias clinicas y
los informes de electrodiagnéstico, procediendo al llenado de la ficha de recoleccion de
datos (Anexo)
3. METODOLOGIA

Método: retrospectivo, descriptivo. Recoleccion de datos: se revisaron las historias
clinicas y los informes de electrodiagnostico de todos los pacientes que retinan los criterios
de inclusiéon y exclusion encontrandose 79 casos y se procedio al llenado de la ficha de
recoleccion de datos (Anexo) que consta de un area de identificacion del paciente, en que se
consignan sus apellidos y nombres, tipo de paciente, edad y sexo. En la segunda parte se
consignard los datos orientada a la patologia en estudio, Magnitud de dafio del nervio facial,
Hallazgos clinicos: Reflejo de oclusion, Reflejo glabelar, Surcos frontales, Surcos
nasogenianos, Trastornos de la percepcion del gusto, Descenso comisura labial,
Lagoftalmia, Epifora, Signo de Charles Bell, Signos de Souques, Reflejo corneal, Grado
inicial de pardlisis (frontal, orbicular de los parpados, orbicular de lo labios). Analisis
estadistico: una vez recolectados los datos, se llevo a cabo el procesamiento y tabulacion
respectiva, de acuerdo con los pardmetros anteriormente nombrados. Los procedimientos
estadisticos que se han aplicado son: frecuencias absolutas y relativas, distribucion de
frecuencias, las diferencias entre los grupos mediante la prueba chi cuadrado, considerando
el criterio de significancia (valor de p <0.05) como estadisticamente significativo (16). Los

analisis estadisticos se realizaron con el paquete estadistico SPSS 15 para Windows.
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CAPITULO IV

RESULTADOS

Tabla N° 1. Distribucién por Grupo Etareo segun la Magnitud de Daio del Nervio Facial

Magnitud de Dafio Total
Neuropraxia Axonotmesis
N° % N° % N° %
Grupo 18 a 23 afios 2 6.5% 4 8.3% 6 7.6%
Etareo 24 a 29 afios 9 29.0% 7 14.6% 16 20.3%
30 a 35 arios 6 19.4% 12 25.0% 18 22.8%
36 a 41 afios 8 25.8% 9 18.8% 17 21.5%
42 a 47 afios 3 9.7% 9 18.8% 12 15.2%
48 a 50 afios 3 9.7% 7 14.6% 10 12.7%
Total 31 100.0% 48 100.0% 79 100.0%
Tabla N° 2. Distribucién por Sexo segun la Magnitud de Daio del Nervio Facial
Magnitud de Dafio Total
Neuropraxia Axonotmesis
N° % N° % N° %
Sexo  Hombres 15 48.4% 23 47.9% 38 48.1%
Mujeres 16 51.6% 25 52.1% 41 51.9%
Total 31 100.0% 48 100.0% 79 100.0%

Tabla N° 3. Distribucién por Lateralidad segun la Magnitud de Daio del Nervio Facial

Magnitud de Dano Total
Neuropraxia Axonotmesis
N° % N° % N° %
Lateralidad  Derecha 21 67.7% 24 50.0% 45 57.0%
Izquierda 10 32.3% 24 50.0% 34 43.0%
Total 31 100.0% 48 100.0% 79 100.0%
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Tabla N° 4. Distribucion por Tiempo de evoluciéon segun Examen Fisico y EMG — VCN

) ., Examen Fisico EMG - VCN
Tiempo de Evolucién
N° % N° %
1 al 6 dias 17 215 - -
7 a10 dias 31 39.2 26 32.9
11 a 21 dias 31 39.2 53 67.1
Total 79 100 79 100

Tabla N° 5. Distribuciéon por Fuerza Muscular en Musculos Individuales segun Magnitud de Daiio del
Nervio Facial

Magnitud de Dafo
Neuropraxia | Axonotmesis Total

Test Muscular Paralisis Ne° 15 24 39
Masculo Frontal % 48.4% 50.0% 49.4%
Paresia N° 16 24 40

% 51.6% 50.0% 50.6%

Total N° 31 48 79
% 100.0% 100.0% 100.0%

Test Muscular Paralisis N° 5 7 12
g"eulscfsu';,’a?gggs'ar % 16.1% 14.6% 15.2%
Paresia N° 26 41 67

% 83.9% 85.4% 84.8%

Total N° 31 48 79
% 100.0% 100.0% 100.0%

Test Muscular Paralisis N° 15 17 32
Mascuto Orbicular % 48.4% 35.4%  40.5%
Paresia N° 16 31 47

% 51.6% 64.6% 59.5%

Total N° 31 48 79
% 100.0% 100.0% 100.0%
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Tabla N° 6. Distribucién por Hallazgo Clinico segin Magnitud de Daino del Nervio Facial

Magnitud de Dafio

Neuropraxia Axonotmesis Total

Reflejo de Oclusion  Ausente Ne° 9 13 22
% 29.0% 27.1% 27.8%

Presente N° 22 35 57

% 71.0% 72.9% 72.2%

Reflejo Glabelar Ausente N° 8 15 23
% 25.8% 31.3% 29.1%

Presente N° 23 33 56

% 74.2% 68.8% 70.9%

Reflejo Corneal Ausente Ne° 1 1
% 2.1% 1.3%

Presente Ne° 31 47 78

% 100.0% 97.9% 98.7%

Surcos Frontales Ausente Ne° 22 23 45
% 71.0% 47.9% 57.0%

Presente Ne° 9 25 34

% 29.0% 52.1% 43.0%

Surco Nasogeniano  Ausente Ne° 5 13 18
% 16.1% 27.1% 22.8%

Presente N° 26 35 61

% 83.9% 72.9% 77.2%

Descenso de la Ausente Ne° 4 7 11
Comisura Labial % 12.9% 14.6% 13.9%
Presente N° 27 41 68

% 87.1% 85.4% 86.1%

Signo de Souques Ausente Ne° 5 8 13
% 16.1% 16.7% 16.5%

Presente Ne° 26 40 66

% 83.9% 83.3% 83.5%

Signo de Charles Ausente Ne° 10 10 20
Bell % 32.3% 20.8% 25.3%
Presente Ne° 21 38 59

% 67.7% 79.2% 74.7%

Lagoftalmia Ausente Ne° 11 11 22
% 35.5% 22.9% 27.8%

Presente N° 20 37 57

% 64.5% 771% 72.2%

Percepcion del Ausente Ne° 14 21 35
Gusto % 45.2% 43.8% 44.3%
Presente Ne° 17 27 44

% 54.8% 56.3% 55.7%

Epifora Ausente N° 16 19 35
% 51.6% 39.6% 44.3%

Presente Ne° 15 29 44

% 48.4% 60.4% 55.7%
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Tabla N° 7. Efecto de los Hallazgos Clinicos sobre la Magnitud de Dafo del Nervio Facial durante el

Tiempo de Evolucién al Examen Fisico de 1 a 6 dias.

Tiempo de Evolucién
al Examen Fisico de 1 a 6 dias.

Magnitud de Dafio

Pruebas de chi-cuadrado
Chi-cuadrado Test exacto

Neuropraxia  Axonotmesis |de Pearson de Fisher

Reflejo de Oclusion Ausente  N° 6.0 11.0
Total Ne 6.0 1.0
Reflejo Glabelar Ausente  N° 6.0 11.0
Total Ne° 6.0 11.0
Surco Frontal Ausente N 6.0 11.0
Total Ne 6.0 1.0
Surco Nasogeniano Ausente  N° 6.0 11.0
Total Ne° 6.0 11.0
Descenso de la Comisura Ausente  N° 3.0
Labial Presente N° 3.0 11.0
Total NP 6.0 11.0 p=0.029
Signo Char Bell Ausente  N° 3.0 2.0

Presente N° 3.0 9.0
Total NE 6.0 11.0 p=0.280
Signo Souques Ausente  N° 1.0 3.0

Presente N° 5.0 8.0
Total N° 6.0 11.0 p=1.000
Lagoftalmia Ausente  N° 3.0 2.0

Presente N° 3.0 9.0
Total NE 6.0 11.0 p=0.280
Percepcion del Gusto Ausente  N° 3.0 9.0

Presente N° 3.0 2.0
Total N° 6.0 11.0 p=0.280
Epifora Ausente  N° 4.0 5.0

Presente N° 2.0 6.0
Total N° 6.0 11.0 p=0.620
Reflejo Corneal Presente N° 6.0 11.0
Total Ne 6.0 11.0
Test Muscular M. Frontal Paralisis  N° 2.0 6.0

Paresia  N° 4.0 5.0
Total N° 6.0 11.0 p=0.620
Test Muscular M. Orbicular de  pgralisis  N° 1.0 1.0
los Parpados Paresia  N° 5.0 10.0
Total N° 6.0 11.0 p=1.000
Test Musc_ular M. Orbicular Paralisis  N° 3.0 6.0
de los Labios Paresia  N° 3.0 5.0
Total N° 6.0 11.0 p=1.000
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Tabla N° 8. Efecto de los Hallazgos Clinicos sobre la Magnitud de Daio del Nervio Facial durante el
Tiempo de Evolucién al Examen Fisico de 7 a 10 dias.

Tiempo de Evolucién
al Examen Fisico de 7 a 10 dias

Magnitud de Dano

Pruebas de chi-cuadrado
Chi-cuadrado de Test exacto

Neuropraxia  Axonotmesis | Pearson de Fisher

Reflejo de Oclusion Ausente  N° 15.0 14.0

Presente N° 2.0
Total N° 15.0 16.0 p= 0.484
Reflejo Glabelar Ausente  N° 15.0 14.0

Presente  N° 2.0
Total Count 15.0 16.0 p= 0.484
Surco Frontal Ausente  N° 15.0 14.0

Presente N° 2.0
Total N° 15.0 16.0 p= 0.484
Surco Nasogeniano Ausente  N° 15.0 14.0

Presente N° 2.0
Total N° 15.0 16.0 p= 0.484
Descenso de la Comisura ~ Ausente  N° 1.0 3.0
Labial Presente  N° 14.0 13.0
Total N° 15.0 16.0 p=0.600
Signo Char Bell Ausente  N° 3.0 3.0

Presente N° 12.0 13.0
Total N° 15.0 16.0 p=1.000
Signo Souques Ausente  Count 2.0 4.0

Presente  Count 13.0 12.0
Total Count 15.0 16.0 p=0.654
Lagoftalmia Ausente Ne° 4.0 4.0

Presente  N° 11.0 12.0
Total N° 15.0 16.0 p=1.000
Percepcion del Gusto Ausente  N° 10.0 12.0

Presente N° 5.0 4.0
Total N° 15.0 16.0 p=0.704
Epifora Ausente  N° 6.0 6.0

Presente  N° 9.0 10.0
Total N° 15.0 16.0 p=0.886
Reflejo Corneal Presente N° 15.0 14.0

Ausente  N° 2.0
Total N° 15.0 16.0 p=0.484
Test Muscular M. Frontal Paralisis  N° 9.0 8.0

Paresia N° 6.0 8.0
Total N° 15.0 16.0 p=0.576
Test Muscular M. Orbicular ~ Paralisis  N° 2.0 2.0
de los Parpados Paresia N° 13.0 14.0
Total N° 15.0 16.0 P=1.000
Test Muscular M. Orbicular ~ Paralisis ~ N° 8.0 4.0
de los Labios Paresia N° 7.0 12.0
Total N° 15.0 16.0 P=0.106
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Tabla N° 9. Efecto de los Hallazgos Clinicos sobre la Magnitud de Dafo del Nervio Facial durante el
Tiempo de Evolucién al Examen Fisico de 11 a 21 dias.

Tiempo de Evolucion

Magnitud de Dafio

Pruebas de chi-cuadrado

al Examen Fisico 11 a 21 dias Chi Estadistico
. . i-cuadrado
Neuropraxia Axonotmesis de Pearson exapto de
Fisher
Reflejo de Oclusion Ausente N° 10.0 21.0
Total N° 10.0 21.0
Reflejo Glabelar Ausente N° 10.0 21.0
Total N° 10.0 21.0
Surco Frontal Ausente N° 10.0 21.0
Total N° 10.0 21.0
Surco Nasogeniano Ausente N° 9.0 21.0
Presente N° 1.0
Total N° 10.0 21.0 p=0.323
Descenso de la Comisura  pAysente N° 1.0 4.0
Labial Presente  N° 9.0 17.0
Total N° 10.0 21.0 p=1.000
Signo Char Bell Ausente N° 5.0 6.0
Presente N° 5.0 15.0
Total N° 10.0 21.0 p=0.244
Signo Souques Ausente N° 2.0 1.0
Presente N° 8.0 20.0
Total N° 10.0 21.0 p=0.237
Lagoftalmia Ausente Ne° 4.0 5.0
Presente N° 6.0 16.0
Total N° 10.0 21.0 p=0.353
Percepcion del Gusto Ausente Ne 5.0 13.0
Presente N° 5.0 8.0
Total N° 10.0 21.0 p=0.530
Epifora Ausente N° 6.0 8.0
Presente N° 4.0 13.0
Total N° 10.0 21.0 p=0.252
Reflejo Corneal Presente N° 10.0 21.0
Total N° 10.0 21.0
Test Muscular M. Frontal Paralisis Ne° 4.0 10.0
Paresia N° 6.0 11.0
Total N° 10.0 21.0 p=0.690
Test Muscular M. Orbicular  pgralisis N° 20 4.0
de los Parpados Paresia  N° 8.0 17.0
Total N° 10.0 21.0 P=1.000
Test Muscular M. Orbicular Paralisis N° 4.0 7.0
de los Labios Paresia N° 6.0 14.0
Total N° 10.0 21.0 P=0.717
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CAPITULO VI

DISCUCION

Tabla N° 1.

La edad de diagnostico predominante, en los grupos etareos correspondid a una distribucion
casi homogénea entre los rangos de edades de 24 a 29 afios, de 30 a 35 afos y de 36 a 41
afos, con una frecuencia de 20.3%, 22.8% y 21.5% respectivamente. En el estudio de
Aboytes-Meléndez (5), con un rango de edad de 3 a 82 afios el grupo de edad mas afectado
fue el de 19 a 40 afos, con una frecuencia 35.5%. Morgan en 1992 (citado por Campbell)
sugirid que la Paralisis Facial Periférica Aguda era mas comun entre jovenes y adultos de
edad media; en este estudio el grupo de 30 a 35 afios fue el que presentd la mayor
frecuencia, lo cual es similar a lo reportado por ambos autores, pero difiere de lo notificado
por Rowlands (17) quien indica que la incidencia increment6 con la edad. No se encontrd
estudios que analicen la severidad respecto a la distribucidon por grupo etareo. En el estudio
de Rotllant Sola (15), con un rango de edad de 4 a 85 afios, 319 pacientes, es decir el
63.8%, tuvieron una lesién predominante de tipo Neuropraxia, datos que no se asemejan en
nuestro estudio que observo 31 casos de los 79 pacientes, es decir el 39.2% de los casos.
Cabe recalcar que en nuestro estudio se considero pacientes mayores de 18 afos y menores
de 51 afos.

Tabla N° 2.

De los 79 casos, 41 eran mujeres (51.9%) y 38 (48.1%) hombres. Encontrandose una
diferencia minima entre la proporcion de hombres y mujeres; en los estudios sefialados por
Campos Banales (4) y Aboytes-Meléndez (5) la proporcion de mujeres fue mayor: 29

mujeres (65,9%) y 123 mujeres (60.6%) respectivamente.
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Rotllant Sola (15) encontré una frecuencia de 51.1% en el grupo de mujeres y un 48.9% en
el grupo de varones en los casos de lesion de tipo Neuropraxia, datos que se asemejan en
nuestro estudio que observo un 51.60% para las mujeres y un 48.4 para los hombres.
Aboytes-Meléndez (5) informa que no hubo diferencia en la Frecuencia de la severidad
entre el grupo de mujeres y el de hombres.

Tabla N° 3.

En 45 de los pacientes se afecto el lado derecho, constituyendo el 57.0% de los casos.
Dichos hallazgos difieren con la mayoria de estudios que reportan una mayor frecuencia de
afectacion en el lado izquierdo: Campos Bafales (4) reporta que en su serie de 30 casos la
paralisis facial aparece en el lado izquierdo (68,2%), Aboytes-Meléndez (5) informa que en
105 de los pacientes se afectd el lado izquierdo, constituyendo el 51.7% de los casos. Por
otra parte; en la distribuciéon por lados y magnitud de dafo, se observo una mayor
proporcion en el lado derecho para la Neuropraxia (67.70%). No se observo diferencias con
respecto a la lateralidad en la Axonotmesis. No se encontrd estudios que analicen la
severidad respecto al lado afectado.

Tabla N° 4.

Respecto al tiempo promedio de evolucion, Aboytes-Meléndez (5) reporta que el 50% de
los pacientes acudi6 y fue atendido en las dos primeras semanas de evolucion, mientras que
en nuestro grupo el 60.7 % de los pacientes acudio y fue atendido en los diez primeros dias
de evolucién. Basdndonos en las aportaciones del grupo de trabajo de U.Fish (18),
comenzamos la exploracion de EMG y VCN pasado los seis dias de la aparicion del
cuadro, una vez que esta asentada la degeneracion distal axonal. En nuestros hallazgos la
mayor cantidad de los casos, 67.1%, se les realizo los estudios de EMG y VCN entre los 11

a 21 dias.
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Tabla N° 5.

La tabla presenta la fuerza muscular encontrada por musculos individuales, observando un
grado de paralisis en 39 casos (49.4%) en el musculos frontal, 12 casos (15.2%) en el
orbicular de los parpados y 32 casos (40.5%) en el orbicular de los labios. Aboytes-
Meléndez (5) encontr6 un grado de paralizas en 79 casos (39.1%) en el musculos frontal,
66 casos (33.0%) en el orbicular de los parpados y 77 casos (37.7%) en el orbicular de los
labios; dichos datos se asemejan a los encontrados en nuestro estudio. En un analisis global,
se encontrd que el 35.03% de los musculos examinados correspondieron al grado de
pardlisis y un 64.97% correspondié al grado de paresia, cifras que se asemejan a lo
encontrado en el estudio de Aboytes-Meléndez (5) con un grado de paralisis del 38.45%.
Rotllant Sola (15) analizo la distribucidon segiin la ausencia o presencia de motilidad
voluntaria en los primeros diez dias de diagnostico encontrando un grado de paralisis del
52.7%, dicho autor también nos menciona que en la mayoria de los casos en los que se
encontrd cierto grado de motilidad en la primera exploracion engroso el grupo de
recuperacion completa, Neuropraxia, pero a su vez el 15% que tenia algo de motilidad en
los primeros dias acabo por suftrir secuelas importantes. Por tanto, en contra de lo que
habitualmente se cree la conservacion o recuperacion de un cierto grado de motilidad es un
buen signo pronostico pero no es una garantia absoluta de recuperacion completa. Cabe
mencionar que el grado de actividad EMG durante la contraccion voluntaria se correlaciona
con el numero de axones funcionantes, por lo que su presencia es un dato de buen
pronostico. Tiene la limitacidon de que no permite distinguir entre neuropraxia y
axonotmesis, auque que cuanta mas actividad voluntaria hay, menor es el componente de
axonotmesis (9). Sin duda la conservacion de un grado apreciable de motilidad implica una

expectativa de mejoria completa de un 90% o mas. Pero debe tenerse en cuenta que si bien
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la presencia de motilidad es un excelente signo pronostico su ausencia, en los primeros 10
dias, no tiene en si misma valor predictivo alguno. Es en estos casos donde la EMG y la
VCN puede ayudar mas al Medico (15, 19).

Tabla N° 6.

A la exploracion fisica se encontrd una frecuencia de afectacion de los Reflejos de Oclusion
y Glabelar del 27.8% y 29.1% respectivamente. El reflejo Corneal mostré una minima
afectacion (1.3%) siendo en su totalidad en los casos de lesion de tipo Axonotmesis. En la
mayoria de los pacientes se observo la presencia de los signos de Souques (83.5%), Charles
Bell (74.7%) y lagoftalmia (72.2), la presencia de Epifora (55.7%) no se correspondi6 a
dichos hallazgos mencionados. Rotllant Sola (15) refiere que el aumento del lagrimeo en el
lado afecto probablemente es debido al lagoftalmos pues la lacrimacion en si misma,
medida objetivamente medisnte el Test de Schimer disminuye estadisticamente en la
mayoria de los pacientes ademas refiere que un escaso numero de pacientes (12.9%)
aquejaban o tuvieron xenostalmia. El Test de Schirmer es una exploracion sencilla que
permite evaluar la topografia de la lesion. Se realiza colocando un filtro de papel en ambos
parpados inferiores durante cinco minutos tras estimular la mucosa nasal con un algodon, lo
que provoca lagrimeo. La reduccion de mas de un 25% en uno de los lados sugiere la lesion
del nervio efector parasimpatico situado proximalmente al origen del nervio petroso mayor
(3).

Aboytes-Meléndez (5) nos refiere una frecuencia de lagoftalmos en 127 (62.6%), signo de
Bell en 108 (53.2%), Disgeusia 43.8%, Desviacion de la comisura labial 38.4%, Epifora
28.6%, Dificultad para la oclusion ocular 13.3%, asi mismo, Rotllant Sola (15) reporta la
presencia de disgeusi en 62.95% de los casos con lesion de tipo Neuropraxia y un 61.1%

en la totalidad de casos con Paralisis de Bell. La Disgeneusia es un a manifestacion de
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topologia de la paralisis, teniendo a considerar que si la lesion es proximal a la cuerda del
timpano (fracturas del pefiasco, infecciones del oido medio), se pierde el gusto en los dos
tercios anteriores de la hemilengua (9).

Rotllant Sola (15) nos menciona que entre los sintomas clinicos el tnico que mostrd valor
predictivo importante, en términos de mal pronostico para un paciente concreto, fue el
sintoma dolor, en particular el intenso y el dolor facial espontdneo o a la presion en la
hemifacies correspondiente. En efecto, el nervio facial un nervio mixto, aunque con un
importante contingente mas del (50%) de fibras amielinicas. Y son precisamente las fibras
amielinicas las que transportan la sensacion de dolor, y como es notorio solo se alteran en
las compresiones intensas y prolongadas. Se explica asi que su alteraciéon se produzca
cuando las fibras mielinicas han sido masivamente lesionadas y que por tanto los sintomas
de alteracion clara de las fibras amielinicas (dolor,xeroftalmia) entrafien un pronostico
sombrio (15).

Tabla N° 7,8y 9.

En lo que se refiere a los aspectos clinicos relacionados con magnitud de dafio, no se
encontrd diferencia estadisticamente significativa entre el grupo de casos con lesion de tipo
Neuropraxia y los de tipo axonotmesis, sin embargo, es importante reconocer que el
hallazgo clinico de descenso de la comisura labial durante el tiempo de evolucion de 1 a 6
dias tuvo una correlacion estadisticamente significativa con la magnitud del dafo,
observando una ausencia en el 50% de las lesiones de tipo Neuropraxia y una presencia
total en las lesiones de tipo Axonotmesis. Un estudio en el que nos gustaria hacer hincapié
es el realizado por Arzu Yagiz y colaboradores (7). En este ensayo, las valoraciones
clinicas y electromiograficas para el movimiento voluntario mostraron una concordancia

casi perfecta para el orbicular de los labios pero una concordancia moderada para el
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orbicular de los ojos, siendo la mejor concordancia cuando la valoracion clinica indicaba
ausencia del movimiento voluntario. El hallazgo mas interesante  fue que la
electromiografia no revelo el movimiento voluntario en el orbicular de los ojos en el 65%
de pacientes en quienes un ligero movimiento voluntario fue considerado durante la
valoracion clinica.

Durante el cierre del ojo, la depresion y el movimiento interior de la region supraorbital, y
la elevacion y el movimiento hacia el centro de la region infraorbital es el resultado del
movimiento ipsilateral de los musculos faciales. Por otro lado, el movimiento descendente
de la region infraorbital es un movimiento no anatémico, que se produce por el movimiento
transmitido de los musculos faciales contralaterales, en lugar del movimiento de los
musculos del ipsilaterales. En tal situacion, hay movimiento en el lado paralizado, aunque
este movimiento no es normal (20,21).

La mayoria de los pacientes con la paralisis completa ha mostrado tener una cantidad
significante de movimiento no anatémico (19); esto tendria que considerarse en pacientes
que tienen un movimiento voluntario por la valoracion clinica, aunque la electromiografia
revele paralisis completa. Asi la electromiografia parece agregar a la evaluacion clinica la
determinacion de la magnitud de la paralisis en el musculo orbicular de los ojos. A nuestro
conocimiento no hay ningln estudio informando que revele la presencia de movimiento no

anatomico durante el cierre de los labios.
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CAPITULO VI

CONCLUSIONES
Se identifico 79 casos de pacientes con diagnostico de ingreso por primera vez de
Paralisis de Bell con un rango de edad de 18 a 50 afios.
La edad de diagnostico predominante es durante el rango de edad de 24 a 41 afios y
los pacientes son atendidos durante los 10 primeros dias de evolucion, realizandoles
los estudios de EMG y VCN entre los 11 a 21 dias de evolucion.
La proporcion de mujeres fue mayor siendo el lado derecho el mas cominmente
afectado.
La magnitud de dafio de Nervio Facial correspondié predominantemente a la lesion
de tipo axonotmesis, no habiendo diferencias en las frecuencias entre Neuropraxia
y Axonotmesis por grupo etareo, sexo y lateralidad.
No se encuentran diferencias estadisticamente significativas en lo referente a los
hallazgos clinicos relacionados con magnitud de dafo del Nervio Facial, a
excepcion del descenso de la comisura labial que en el tiempo de evolucionde 1 a 6
dias se correlaciona significativamente con la magnitud de dafio, con una ausencia
en el 50% de las lesiones de tipo Neuropraxia y una presencia total en las lesiones

de tipo Axonotmesis.
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RECOMENDACIONES

Dada la importancia de conocer las caracteristicas de la lesion desde su inicio para
valorar la posibilidad de un tratamiento efectivo. Se propone el uso de metodologias
y protocolos potencialmente universales como via imprescindible para el estudio
correcto de la pardlisis facial periférica. También seria importante estudiar la
evolucion de acuerdo con el dafio nervioso y la presencia de otras manifestaciones
clinicas, como el sintoma dolor.

Teniendo encuenta los hallazgos de algunos estudios que nos rebelan que la
electromiografia no encontré6 movimiento voluntario en el orbicular de los parpados
en el 65% de los pacientes en quienes el movimiento voluntario fue considerado
durante la valoracion clinica; se recomienda la realizacion del Test Muscular con

todas las precauciones para evitar los falsos positivos.
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“Correlacion entre los hallazgos clinicos y la magnitud de dafio del nervio facial en
pacientes con Paralisis de Bell en el Servicio de Electrodiagndstico del Instituto
Nacional de Rehabilitacion. 2000 — 2008”

Autor: Renso Paul Berlanga Ponce. Asesor: Romulo Alcald Ramirez

Con el objetivo de identificar las diferencias y correlaciones entre las caracteristicas clinico
epidemioldgicas y la magnitud del dafio del nervio facial de esta patologia, en el Servicio
de Electrodiagnostico del Instituto Nacional de Rehabilitacion, se realizo el presente trabajo
en forma retrospectiva, descriptiva para lo cual se revisaron 79 historias clinicas de
pacientes diagnosticados clinica y electromiografiacamente por Paralisis de Bell con un
rango de edades de 18 a 50 afios; para la recoleccion de datos se elaboro una ficha previa,
una vez obtenido los datos se procedid a la elaboracion de tablas. Los analisis estadisticos
se realizaron con el paquete estadistico SPSS 15 para Windows. Los resultados incluyen
los estudios de 79 pacientes con diagnostico de Pardlisis de Bell, el rango de edad
predominante en el diagnostico correspondio al de 24 a 41 afos, destacando el grupo etareo
de 30 a 35 afos con el 22.8%, el 51.9% fueron mujeres y el 48.1% hombres. En el 57.0%
de los casos se afecto el lado derecho. Un 60.7 % de los pacientes fue atendido en los 10
primeros dias de evolucidon realizandoles los estudios de EMG y VCN entre los 11 a 21 dias
en el 67.1%. El1 60.86% de los casos tuvo una lesion lesion de tipo axonotmesis. No hubo
diferencias en las frecuencias entre Neuropraxia y Axonotmesis por grupo etareo,
lateralidad y sexo. Se encontr6 una frecuencia de afectacion de los Reflejos de Oclusion y
Glabelar del 27.8% y 29.1% respectivamente. El reflejo Corneal mostré6 una minima
afectacion (1.3%) siendo en su totalidad en los casos de lesion de tipo Axonotmesis. En la
mayoria de los pacientes se observo la presencia de los signos de Souques (83.5%), Charles
Bell (74.7%), lagoftalmia (72.2) y presencia de Epifora (55.7%). En lo referente a los
aspectos clinicos relacionados con magnitud de dafio, no se encontré diferencias
estadisticamente significativas, a excepcion del descenso de la comisura labial que en el
tiempo de evolucion de 1 a 6 dias se correlaciona significativamente con la magnitud de
dafio, con una ausencia en el 50% de las lesiones de tipo Neuropraxia y una presencia total
en las lesiones de tipo Axonotmesis. En conclusion la informacion aportada en este estudio
puede resultar util para la toma de decisiones clinicas y para desarrollar nuevas lineas de

investigacion. PALABRAS CLAVE: Pardlisis de Bell, clinica, electrodiagnostico.

27



BIBLIOGRAFIA
Sastre D, Espada P, Fernandez F (2005). Epidemiologia de la paralisis facial de
Bell. REV NEUROL; 41 (5): 287-290.
. Pérez E, Gomez C (2004). Guia Clinica Para la Rehabilitacion del Paciente con
Paralisis Facial. Rev Med IMSS; 42(5):425-436.
. J.M. Pardal-Fernandez a, G. Garcia-Alvarez b, P. Jerez-Garcia a,J. Marco-Giner a,
C. Almodévar-Alvarez b (2003). Paralisis facial periférica. Utilidad de la
neurofisiologia clinica. REV NEUROL; 36 (10): 991-996
. Campos M, Lopez D, Pérez P (2003). Valoracion de la Electroneurogratia como
método prondstico en la evolucion de la paralisis facial periférica. Acta
Otorrinolaringol Esp; 54: 673-677.
. Abortes C, Torres A (2006). Perfil clinico y epidemiologico de la parélisis facial en
el Centro de Rehabilitacion y Educacion Especial de Durango, México. Rev Med
Hosp Gen Mex; 69 (2): 70-77.
. Ikeda M, Abiko Y, Kukimoto N, Omori H, Nakazato H, Ikeda K (2005). Clinical
Factors that Influence the Prognosis of Facial Nerve Paralysis and the Magnitudes
of Influence. Rev Laryngoscope; 11(5); 46-51.
. Arzu'Y, Hurrem P, Yesim K (2007). Agreement between clinical and
electromyographic assessments during the course of peripheric facial paralysis.
Clinical Rehabilitation; 21: 344-350
. Touche K, Escalante M. Linares A (2008). Efectividad del tratamiento de
fisioterapia en la paralisis facial periférica. Revision sistematica. REV NEUROL;

46 (12): 714-718

28



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

Lasaosa S. Pascual C. Tejero F. Morales A (2000). Paralisis Facial Periferica:
etiologia, diagnostico y tratamiento. REV NEUROL; 30 (11): 1048-1053.

Diego J, Prim, J. Gavilan A (2001). Etiopatogenia de la paralisis facial periférica
idiopatica o de Bell. REV NEUROL; 32 (11): 1055-1059.

Rajesh K y Thompson E (1989). The Electromyographers Handbook. EEUU.
Edition. Copyright.

Ledn S, Bayona P, Ledn S (2004). Reflejo del parpadeo (R3) y paralisis facial. REV
NEUROL; 38 (9).

Kottke F y Lehmann J (1990). Medicina Fisica y Rehabilitacion. EEUU. Edicion.
Sauders Company-Philadelfia, PA.

Dominguez L (2002). Zonas Anatomicas de Lesion en Paralisis Facial Periferica y
su relacion Etiologica. Experiencia de 780 casos. Rev Cir Ciruj; 70: 239-245.
Rotllant R (1994). Evaluacion Neurofisiologica de la Paralisis Facial Periferica
Barcelona. Tesis para optar al grado de Doctor en Medicina y Cirugia. Universidad
Barcelona.

Hernadez R, Fernandez C, Baptista P (2006). Metodologia de la Investigacion.
Mexico. Edicion., Mc GRAW-HILL/INTERAMERICANA.

Rowlands S, Hooper R, Hughes R, Burney P (2002). The epidemiology and
treatment of Bell’s palsy in the UK. Eur J Neurol; 9 (1): 63-67.

Bendet E, Vajtai [, Maranta C,Fisch U (1998). Rate and extent of early axonal dege-
neration of the human facial nerve. Ann Otol Rhinol Laryngol; 107(1): 1-5.
Katusic SK, Beard CM, Wiedrholt WC, et al (1998). Incidence, Clinical features
and prognosis en Bell’s palsy, Rochester, Minnesota, 1968-1982. Ann Neurol;20:

622-27.
29



20. Snow BJ, Frith RW (1989). The relationship of eyelid movement to the blink reflex.
J Neurol Sci; 91: 179-89.

21. Bajaj-Luthra A, Mueller T, Johnson PC (1997). Quantitative analysis of facial
motion components: anatomic and nonanatomic motion in normal persons and in

patients with complete facial paralysis. Plast Reconstr Surg; 99: 1894-902.

30



ANEXO

FICHA DE ECOLECCION DE DATOS
Proyecto: “Caracteristicas clinicas y magnitud de dafio del nervio facial en pacientes con
Paralisis de Bell en el Servicio de Electrodiagnostico del Instituto Nacional de Rehabilitacion.
2000 - 2008”.

L. IDENTIFICACION Ficha N°:

Nombres y apellidos :

Edad: L

I1. VARIABLES EPIDEMIOLOGICAS

Sexo: (1) Masculino (2) Femenino

I1I. VARIABLES CLINICAS

(1) Neuropraxia
Magnitud del daiio del nervio facial: (2 ) Axonotmesis

Reflejo de oclusion (1) Si (0) No
Reflejo glabelar (1) Si (0) No
Surcos frontales (1) Si (0) No
Surcos nasogenianos (1) Si (0) No
Percepcion del gusto (1) Si (0) No
Descenso comisura labial (1) Si (0) No
Lagoftalmia (1) Si (0) No
Epifora (1) Si (0) No
Signo de Charles Bell (1) Si (0) No
Signos de Souques (1) Si (0) No
Reflejo corneal (1) Si (0) No
Grado inicial de paralisis () frontal
Grado 0 () orbicular de los parpados
Grado 1 () orbicular de lo labios
Grado 2
Grado 3
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