V. RESULTADOS
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A. GLOBALES.

En las figuras 1 y 2 se puede observar la distribucion por edades, que en
ningln caso mostrd diferencias significativas entre ambos grupos, tanto globalmente

como por sexos (t-test, p>0,1).

EDAD
Controles Pacientes
Sexo N (%) Media + DE N (%) Media + DE
Varones 22 (46,8) 38,1 £15,5 240 (48,0) 38,7+ 16,4
Mujeres 25(53,2) 41,8 £ 8,5 260 (52,0) 38,6 £ 19,3
Total 47 ( 100) 40,0 £ 17,1 500 (100) 38,5+17,9
Tabla II. Distribucion por edades y sexo de ambas poblaciones, en

ninguno de los casos las diferencias han sido estadisticamente

significativas (t-test, p > 0,05).
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Figura 8. Histograma edades en los pacientes grupo control.
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Figura 9. Histograma edades de los pacientes con paralisis facial.
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B. CONTROLES

Sus edades oscilaban entre 10 y 73 afios (media 40,09 , DE 17,13).
Veinticinco, es decir el 53,19% eran mujeres y 22 (46,8%) varones. Cinco de ellos

fueron examinados en mas de una ocasion.

CONTROLES
Parametro Media + DE Dif. Abs. C.V.IL.
Latencia (ms) 2,29+ 0,4 0,25+ 0,24 10,0% £ 9%
Amplitud (_V) 3572+ 572 82,2 +122,0 2,0% + 3%
Area (mVxms) 10,4 £2,7 1,11 £0,96 10,0% =+ 8%
Tabla III. Valores electroneurograficos de los controles sanos, (C.V.LL.

Coeficiente variacion entre ambos lados).
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CONTROLES
Varones Mujeres
Parametro N Media + DE N Media + DE p
Latencia (ms) 22 247+04 25 2,12+0,3 *
Amplitud (_V) 22 | 3655+636 25 | 3489 +492 ns
Area (mVxms) 22 10,6 £2,7 25 10,3 +£2,8 ns
Tabla IV. Valores electroneurograficos por sexos de los controles sanos,

(Mann-Whitney U test, * p <0,001).



95

DIAGNOSTICO
LADO Bell M. R. R. Hunt Recidiv. Total
Derecho 200 7 8 19 234
(45,9%) | (46,6%) (53,3%) (55,9%) (46,8%)
Izquierdo 234 7 7 16 264
(53,9%) | (46,6%) (46,7%) (44,1%) (52,8%)
Bilateral 1 I ( 0 ( 0 2 (
(0,2%) 6,8%) 0,0%) 0,0%) 0,4%)
Total 435 15 15 34 500
Tabla V. Distribucion por lados y diagnostico.
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DIAGNOSTICO
SEXO Bell M. R. R. Hunt | Recidiv. Total
Hombres 214 5 6 15 240
(49,2%) | (33,3%) | (40,0%) | (42,8%) | (48,0%)
Mujeres 221 10 9 20 260
(50,8%) | (66,6%) | (60,0%) | (57,2%) | (52,0%)
Total 435 15 15 35 500
Tabla VI. Distribucion por sexos y diagnostico.
EDAD
DIAGNOSTICO | MEDIA + D.E. MIN. | MAX. N
P. Bell 38,74 17,86 4 80 434
S. Melkersson 34,13 13,54 15 63 15
S. Ramsay H. 47,33 19,26 14 82 15
Recidivante 33,74 19,08 8 74 35
Total 38,51 17,96 4 82 500
Tabla VII. Distribuacion de edades en afios por diagnosticos.
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DIAGNOSTICO

ANT. PAT. Bell Melkersson R. Hunt Recidivante Total

Diabetes 26 0 (0,0%) 0 (0,0%) 3(8,57%) | 29 (6%)
(5,97%)

H.T.A. 31 0 (0,0%) 2 3(8,57%) | 36 (7%)
(7,35%) (13,3%)

P.V.R.A. 212 3 1 16 232
(48,7%) (20,0%) (6,66%) (45,7%) (46%)

Tabla VIII.  Distribucion de los antecedentes patologicos por diagndsticos,

(P.V.R.A.:Proceso vias respiratorias altas).
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DIAGNOSTICO
SINTOMAS Bell M. R. Ramsay Recidiv Total
Hiperacusia 221 6 15 20 (57,0%) 262
(50,9%) (40,0%) (100%) (52%)
Disgeusia 265 10 12 26 (74,3%) 313
(61,1%) (66,6%) (80,0%) (63%)
Xeroftalmia 54 1 ( 5 3 ( 63
(12,4%) 6,6%) (33,3%) 8,6%) (13%)
Tabla IX. Distribucion de los antecedentes patologicos por diagndsticos.
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DISTRIBUCION POR GRUPOS

Grupo Tiempo N %
recuperacion

I Recuperacion completa 1 - 3 meses 319 63,8

II Secuela minima 3 - 9 meses 44 8,8

IIT Secuela moderada mas de 9m 59 11,8

IV Secuela severa mas de 9m 78 15,6

Tabla X. Distribucion por grupos de secuela (N =n° de pacientes).
SEXO
GRUPO Varones (%) Mujeres (%) Total (%)
I 156 (48,9) 163 (51,1) 319 (63,8)
11 21 (47,7) 23 (52,3) 44 ( 8,8)
I 28 (47.5) 31 (52,5) 59 (11,8)
v 35 (44,8) 43 (55,2) 78 (15,6)
Total 240 (48,0) 260 (52,0) 500 ( 100)
Tabla XI. Distribucion de sexos por grupos de secuela.
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DIAGNOSTICO
GRUPO Bell M. R. R. Hunt Recidiv. Total
I 287 11 7 14 319
R. Completa (66,0%) (73,3%) (46,6%) (40,0%) (63,8%)
I 38 0 1 5 44
S. Minima (8,7%) (0,0%) (6,6%) (14,3%) (8,8%)
111 47 3 1 8 59
S. Moderada (10,8%) (20,0%) (6,6%) (22,8%) (11,8%)
1\Y 63 1 6 8 78
S. Grave (14,5%) (6,6%) (40,0%) (22,8%) (15,6%)
Total 435 15 15 35 500
(100%) (100%) (100%) (100%) (100%)
Tabla XII. Distribucion de diagnosticos por grupos de secuela.
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GRUPO
ANT. PAT. I II 111 v Total
Diabetes 13 2 5 9 29
(4,1%) (4,5%) (8,5%) (11,5%) | (5,8%)
H.T.A. 14 2 8 12 36
(4,4%) (4,5%) (13,5%) | (15,4%) | (7,2%)
P.V.RA. 155 19 22 36 232
(48,7%) | (43,2%) (37,3%) | (46,1%) | (46,4%)
Tabla XIII.  Distribucion de los antecedentes patolégicos por grupos,

(P.V.R.A.:Proceso vias respiratorias altas).
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GRUPO
SINTOMAS I II 11 v Total
Hiperacusia 144 26 39 53 262
(45,3%) | (59,1%) (66,1%) | (67,9%) | (52,4%)
Disgeusia 200 29 35 49 313
(62,9%) | (65,9%) (59,0%) | (62,8%) | (62,6%)
Xeroftalmia 32 3 ( 12 16 63
(10,0%) | 6,8%) (20,3%) | (23,5%) | (12,6%)
Tabla XIV.  Distribucion de los antecedentes patologicos por grupos.
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DIAGNOSTICO
DOLOR Bell M. R. R. Hunt Recidiv. Total
No 115 0 (0,0%) 1 6 122
(26,5%) (6,7%) (17,1%) (24%)
Moderado 263 13 11 22 309
(60,6%) (86,7%) (73,3%) (62,8%) (62%)
Intenso 49 2 3 7 61
(11,3%) (13,3%) (20,0%) (20,0%) (12%)
Tabla XV. Distribucion de los niveles de dolor por diagnosticos.
GRUPO
DOLOR I II 111 v Total
No 105 6 2 9 122
(33,2%) (13,6%) 3,5%) (12,0%) (24%)
Moderado 205 32 36 36 309
(64,8%) (72,7%) (63,1%) (48,0%) (62%)
Intenso 6 ( 6 (13,6%) 19 30 61
1,9%) (33,3%) (40,0%) (12%)
Tabla XVI.  Distribucion de los niveles de dolor por grupos.
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DIAGNOSTICO
MOTILIDAD Bell M. R. R. Hunt Recidiv. Total
No 158 4 9 15 186
(52,7%) (57,0%) | (82,0%) (71,0%) (55%)
Si 142 3 2 6 153
(47,3%) (43,0%) | (18,0%) (29,0%) (45%)
Tabla XVII.  Distribucion segun la presencia o ausencia de motilidad voluntaria en

los primeros 10 dias por diagndsticos.

GRUPO
MOTILIDAD I )| I v Total
No 116 36 48 69 269
(36,4%) | (81,8%) | (81,3%) | (88,4%) | (54%)
Si 203 8 11 9 231
(63,6%) | (182%) | (18,7%) | (11,6%) | (46%)

Tabla XVIII. Distribucion seglin la presencia o ausencia de motilidad voluntaria en

los primeros 10 dias por grupos.
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P. FACIAL TIPO BELL
Parametro Media + D.E. Minimo | Maximo N
Pot. Mot. lado sano 3651,48 786.9 1838 6236 435
PMP/PMS % dia 5 64,32 24,4 2,6 99,8 149
PMP/PMS % dia 10 42,66 28,7 0,0 99,8 435
PMP/PMS % dia 30 48,00 31,7 0,0 99,8 390
PMP/PMS % 3 meses 32,96 25,8 0,0 100,0 194
PMP/PMS % 6 meses 31,03 20,2 0,0 98,0 172
PMP/PMS % al afio 49,66 19,4 6,15 100,0 152
PMP/PMS % més 2 a 60,87 15,8 0,6 100,0 67

Tabla XIX.  Valores electroneurograficosen los pacientes afectos de paralisis facial

tipo Bell.
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S. MELKERSSON ROSENTHAL
Parametro Media | +=D.E. Minimo | Maximo N
Pot Mot. lado sano 34724 | 7982 2200 5565 15
PMP/PMS 9% dia 5 59,71 32,4 2,9 91,7 6
PMP/PMS 9% dia 10 49,02 29,9 2,9 93,8 15
PMP/PMS % dia 30 51,71 34,6 0,0 98,2 12
PMP/PMS % 3 meses 31,93 36,5 0,0 93,7 5
PMP/PMS % 6 meses 36,19 20,3 33 52,4 5
PMP/PMS % al afio 52,59 7,3 45,0 62,6 4
PMP/PMS % mas 2 a 74,34 5,9 70,1 78,5 2
Tabla XX. Valores electroneurograficosen los pacientes afectos de paralisis facial

en el S. Melkersson-Rosenthal.
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S. RAMSAY HUNT
Parametro Media | +D.E. Minimo | Maximo N
Pot. Mot. lado sano 39196 | 7379 2600 5267 15
PMP/PMS % dia 5 40,22 17,1 18,5 58,2 4
PMP/PMS % dia 10 24,52 26,7 0,0 92,3 15
PMP/PMS % dia 30 31,48 31,2 0,0 92,3 13
PMP/PMS % 3 meses 21,06 22,5 0,0 52,6 8
PMP/PMS % 6 meses 27,40 18,2 10,0 55,8 8
PMP/PMS % al afio 39,20 12,8 23,4 56,3 7
PMP/PMS % més 2 a 50,80 14,0 39,9 66,7 3

Tabla XXI.  Valores electroneurograficosen los pacientes afectos de paralisis facial

en el S. Ramsay Hunt.
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P. FACIAL RECIDIVANTE

Parametro Media | +D.E. Minimo Miéximo N
Pot. Mot. lado sano 3360,1 595.5 2000 4725 35
PMP/PMS % dia 5 53,10 28,8 5,0 94,4 7
PMP/PMS % dia 10 30,90 28,7 0,0 89,6 35
PMP/PMS % dia 30 35,10 33,3 0,0 96,5 33
PMP/PMS % 3 meses 28,50 21,2 3,1 89,4 19
PMP/PMS % 6 meses 31,90 17,9 10,0 63,6 21
PMP/PMS % al afio 53,80 19,0 25,0 90,0 23
PMP/PMS % més 2 a 65,50 19,4 50,0 108,3 9

Tabla XXII. Valores electroneurograficosen los pacientes afectos de paralisis facial

recidivante.
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BAREMO
GRUPO 0 1 4 5 6| 7 8 9 Total
2 3
Sin Secuelas 319
319
Minima secuela 3 44
2 12
1 0
Secuela 59
moderada 25 122 ] 12
Secuela grave 5 78
41 | 32
Total 3 5 500
319 2 12 125122112 |41 ] 32
1 0

Tabla XXIII. Numero de pacientes incluidos en cada grupo segtin el baremo obtenido

al final del seguimiento.
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Los datos clinicos mas relevantes se resumen en las tablas I1..XVIIL.
Tomada en conjunto toda la poblacion de pardlisis facial, la distribucion por

diagndsticos fué la siguiente:
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Figura 10. Distribucién por diagndsticos.
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1. DATOS EPIDEMIOLOGICOS

1.a) Edad

La edad media global fué 38,5 afios (DE: 17,96) oscilando entre 4 y 85 afios.
En cuanto a la distribucion por décadas, se observé una mayor incidencia en el
segmento de 20-29 afios, para ir luego bajando muy paulatinamente hacia ambos lados
de la curva (fig 9). No se encontraron diferencias significativas con la excepcion de los

Ramsay Hunt que tenian una edad media significativamente superior (47,3; DE:19,3).

1.b) Sexo

Doscientos cuarenta pacientes, es decir, el 48%, eran varones mientras que el
restante 52% (260) eran mujeres. En los grupos diagndsticos 2), 3) y 4) la proporcion
de mujeres fué mayor: 66,6% para los MR, 60% para los RH y 57,1% para los

recidivantes.

1.c) Herencia

En 436 casos (89,7%) la prélisis fué esporadica sin antecedentes familiares.
En 14 casos (3,2%) se apreciod una transmision vertical de padres a hijos. En otros 20
casos (4.1%) aunque no existia una clara transmision vertical se observo una alta

incidencia de paralisis facial en otros miembros directos de la familia.
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2. ANTECEDENTES PATOLOGICOS

2.a) Diabetes
Veintinueve pacientes, o sea el 6 % de los pacientes tenian diabetes tratada o
fueron diagnosticados durante la analitica de rutina. De ellos 3 pertenecian al tipo

recidivante , es decir el 10% de este grupo.

2.b) Hipertension
En la poblacion total se identificaron 36 hipertensos lo supone un porcentage

del 12,8 %. Sin embargo tan solo 3 (10%) estaban en el apartado de los recidivantes.

2.c) Infecciones

Aparte de los pecientes de los pacientes afectos de zoster oOtico, casi la mitad
de los pacientes, 232 (47.8 %9 referian espontaneamente o por anamnesis dirigida
antecedente de proceso de vias respiratorias altas en las dos semanas anteriores al

comienzo de la pardlisis.
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3. SINTOMAS Y SIGNOS

3.a) Lado
La distribucion izquierda/derecha fué muy parecida con un cierto predominio
en favor del lado derecho (52.8%), sin diferencias significativas entre los diagnosticos.

Los 2 casos de paralisis facial bilateral 0.4% eran una PB y un MR.

3.b) Hiperacusia
Doscientos veitiun pacientes (53,3%) referian hiperacusia o disacusia. De
alguna manera se relaciona con un mayor grado de severidad de la paralisis pues

aparecia en todos los casos de SD. de Ramsay Hunt ver tabla XV).

3.c) Disgeusia
Diferentes grados de disminucion del sabor o sensacion de sabor raro
("metalico") es un sintima que aparecia en 313 (63,6%) de los pacientes ver tablas

XIIT - XVIIL

3.d) Epifora y xeroftalmia

La mayoria de los pacientes aquejan aumento del lafrimeo en el lado afecto
probablemente debido al lagoftalmos pues la lacrimacion en si misma, medida
objetivamente mediante el test de Schirmer disminuye estadisticamente en la mayoria
de los pacientes.

Un escaso numero de pacientes, 63 (12.9%) aquejaban o tuvieron xeroftalmia.
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3.e) Dolor

Por ser un sintoma que en nuestra experiencia y en la de otros autores tiene
un importante valor prondstico hemos prestado especial atencion a este sintoma y lo
hemos dividido en tres grados de intensidad: intenso, moderado y ausente. La mitad
de los pacientes que sufrieron dolor intenso (30 casos) tuvieron secuelas importantes,
constituyendo el 40% de este grupo. Diecinueve ((31%) de los pacientes con dolor
intenso quedaron con secuela moderada y tan solo 6 (10%) fueron a caer en el
numeroso grupo de pacientes sin secuela. Asi pues, la presencia de dolor intenso y
en particular de dolor facial al tacto es un sintoma ominoso para el prondstico de la

paralisis.

3.f) Motilidad en los primeros dias de evolucion (tabla XVIII)

Doscientos veinticinco pacientes (45%) tenian en la primera exploracion un
cierto grado de motilidad. La mayoria de ellos fueron a engrosar el grupo de
recuperacion completa, pero a su vez 34 pacientes (15%) que tenian algo de motilidad
en los primeros dias acabd por sufrir 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 pronodstico pero no es una garantia absoluta de

recuperacion completa.
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Valor predictivo de los sintomas clinicos:

Recapitulemos brevemente el valor pronostico de los signos y sintomas.

La presencia de motilidad en los primeros dias de evolucion tiene un valor
predictivo favorable altamente significativo aunque no absoluto.

Entre los sintomas clinicos el Uinico que mostré un valor predictivo
importante, en términos de mal pronostico para un paciente concreto, fué el sintoma
dolor, en particular el intenso y el dolor facial espontaneo o a la presion en la
hemifacies correspondiente.

Los demads sintomas habitualmente presentes al comienzo de la paralisis,
disgeusia, epifora, hiperacusia tenian un valor predictivo mucho menor. De hecho
estaban presentes en casi todos los casos pero no tenian valor prondstico en términos

de adscripcion a un grupo de baremo determinado.
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Figura 11. Correlacion de la edad con el baremo.
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4. ELECTRONEUROGRAFIA

4.a) Controles

La edad media de los controles fué¢ de 40.1 afios (DE: 17,13) oscilando entre
10 y 73 afios (tabla II).

La amplitud media del potencial motor registrado por debajo de la comisura
bucal (figura 6) fué de 3,57 mV (DE:0,57) con valores que oscilaban entre 1,78 y 4,7
mV) (tabla III).

La superficie media fué¢ de 10,7 mV x ms (DE: 2,74; limites 5,1-17,8).

La asimetria para la media para la amplitud fué¢ del 2% (DE:0,3%) con
variaciones del 0 al 16% y 10% para el area (DE:0,8%) con limites entre 0 y 32%.

En los pacientes en los que se practicaron varias exploraciones en diferentes
dias la variacion entre el mismo lado fué muy parecida al grado de asimetria, 3%

(DE:0.5%).

5. CLASIFICACION POR GRUPOS DE SECUELA. CORRELACION CON
LOS HALLAZGOS DE LA ENoG.

Utilizando el baremo de Zander Olsen, cuando el paciente ya habia alcanzado
el grado maximo de recuperacion clinica hemos dividido la poblacion entera de
paralisis facial en 4 grupos de secuela (tablas XIX - XXII).

5.a) Grupo L. Recuperacion sin secuela.
Trescientos diecinueve pacientes, (63,8% del total) se recuperaron sin ningun

tipo de secuela, es decir, tenian un baremo 0. Muchos pero no todos los
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pacientes que conservaban un grado de motilidad pertenecian a este grupo en el que
la distribucion por sexos era muy parecida.

La recuperacion clinica completa se alcanzé entre las 3 y las 12 semanas de
evolucidn de la paralisis.

La media del porcentaje ENoG al 5° dia fu¢ 69.9 (DE 21.9). El punto mas
bajo de los valores de la ENoG se alcanzo entre los 10 y los 15 dias de exploracion
(ENoG: 58,3% ;DE: 20.,5).

Al més de evolucion el porcentage medio del PME llegaba al 68% y aunque
en bajaba en los meses siguientes debido a la pérdida de pacientes a los 2 anos era de
un 71,10%

Ninguno de estos pacientes necesitd exploracion con electrodo de aguja. Al
mes de evolucion la ENoG ya se habia recuperado hasta los valores del 5° dia.

No hay duda que es un grupo claramente diferenciado en el que la lesion
predominante fué la neurapraxia como lo demuestran los valores medios de ENoG
siempre por encima del 50%. Consecuentemente, la recuperacion se inicid muy
pronto y en 70% de los casos era completa a las 6 semanas de evolucion y a los 3
meses en el 100%.

Veintidos pacientes, decir tan solo el 4,4 % del total, tuvieron una neurapraxia

pura demostrada por la preservacion de la amplitud del PME del lado parético.
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Figura 12. Potenciales ENoG por grupos.
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Figura 13. Ratios ENoG por grupos.
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Figura 14. Valores de la ENoG del lado sano.
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5.b) Grupo II. Recuperacion con secuela minima.

En este grupo (baremo 1-3 puntos, secuela minima) entraron 44 pacientes es
decir el 8.8% de la casuistica total.

La mayoria tenia una paralisis completa al inicio del proceso aunque en
algunos pocos casos se encontraron vestigios de actividad motora en la musculatura
facial del lado afecto.

Clinicamente, alcanzan la mejoria maxima entre los 6 y los 9 meses de
evolucion de la paralsis.

Este grupo tiene una media de edad relativamente baja respecto a los grupos
subsiguientes (media: 35,9 afios; DE:19,3).

La ENoG al 5° dia de evolucion tenia unos valores medios de 36,93 % para
alcanzar el maximo de caida a los 10-15 dias con valores medios de ENoG de 17,59
%.

Estos valores permanecian practicamente estacionarios hasta el final del
primer més de evolucion (ENoG: 19,64%) para iniciar luego una lenta y constante
elevacion.

A los 3 meses la media de ENoG era del 29.07% y en ningun caso superaba
el 40%. En cambio a los 6 meses ya se detectaba un cambio sustancial con valores
medios del 37.6%.

Al afio de evolucion la amplitud media de los valores del PME (ENoG) ya

alcanzaba el 60%.
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Figura 15. Ratios ENoG para el grupo I.
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Figura 16. Ratios ENoG para el grupo II.
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Figura 17. Ratios ENoG para el grupo III.
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Figura 18. Ratios ENoG para el grupo IV.
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5.¢) Grupo II1. Recuperacion con secuela moderada.

El 11.8 % de los pacientes (es decir, 59) tenian un baremo de secuela de 3 a
6 puntos y quedaron con secuelas de grado moderado, a saber, minima paresia
residual, poca contractura y sincinesia en los movimientos intensos de la boca o de los
0jos.

La recuperacion fué paulatina y el grado maximo de recuperacion nunca se
alcanzo antes de los 9 meses.

La edad media de este grupo era menor que la del grupo I'V.

Los valores ENoG al 5° dia son del 24.03% para bajar hasta 10,79% entre el
el 10°y el 15° dia y, como era de esperara alcanzaron el maximo transcurridos 2 afios

o mas (ENoG: 66,77; DE: 14,05).

5.d) Grupo IV. Recuperacion con secuela severa.

Setenta y ocho pacientes, es decir el 15,6%, tuvieron una recuperacion lenta
e incompleta, quedando con paresia residual, sincinesia, contractura y lagrimas de
cocodrilo (baremo 7 o mas puntos) quedaron 78 pacientes (el 15,6 %). Es un grupo
que se caracteriza por sufrir un grado severo de axonotmesis que al 5° dia es de al
menos un 78% y a los 10 dias se instala definitivamente en un 93,4% de media
(ENoG 6,6%). La recuperacion, tanto clinica como electrofisiologica, se hizo muy
lentamente y no se alcanzé antes de los 2 afios de evolucion. Desde el punto
electrofisiologiaco es muy parecido al anterior pero la edad media es superior y en
este grupo es frecuente la asociacion con enfermedades sistémicas (hipertension,
diabetes) y con zoster otico. De hecho, los 26 pacientes que sufrieron axonotmesis

total (5,2% del total) pertenecian a este grupo.
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Figura 19. Ratios ENoG al 5° dia.
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Figura 20. Ratios ENoG al 10° dia.
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Figura 21. Potenciales motores patologicos al final del seguimiento.
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Los resultados del analisis discriminante practicado con los datos
electroneurograficos obtenidos hasta el dia diez del inicio, muestran que es posible

clasificar correctamente hasta el 93% de los pacientes en el grupo de secuela que les

cortresponde.
Coordenadas de los centroides de cada grupo.
Simbolo Grupo Etiqueta Funcion 1 Funcién 2
1 1 Sin Secuelas 1,99077  0,10926
2 2  Minima Secuela -2,19996 -1,07188
3 3 Secuela Moderada -3,55060 -1,78231
4 4  Secuelas Graves -4,83306  1,42125
%

Centroide de grupo

Figura 22. Mapa Territorial.
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33222211

3322 221

_ 3322 211
-8.0 _ 3322221

-8.0-6.0-40-2.0 .0 2.0 4.0 6.0 8.0
Funcion 1

Funcion 1 =
0,970*RO+0,703*PMP0+0,493*R1+0,412*PMP1+0,175*DOLOR+0,063*HIPER
ACUSIA+0,045*XEROFTALMIA

Funcion 2 = 0,493*PMP0+0,188*EDAD+0,093*PMS1+0,074*TIPO+0,069*PMS
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No. de

Grupo esperado

Grupo observado Casos 1 2 3 4

Grupo 1 305
Sin Secuelas

Grupo 2 39
Minima Secuela

Grupo 3 51
Secuela Moderada

Grupo 4 70
Secuelas Graves

288 16 0 1
94,4%  52%  0,0%  0,3%

1 32 4 2
2,6% 82,1% 10,3%  5,1%

0 2 45 4
0,0  3,9% 88,2%  7,8%

0 1 5 64
0,0% 1,4%  7,1% 91,4%

Porcentaje de casos correctamente clasificados: 92,26%
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VI. DISCUSION
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A. HALLAZGOS CLINICOS:

La historia natural de la PF y en particular del la PB ha sido objeto de
numerosos estudios y revisiones (Park y Watkins, 1949; Taverner, 1955; Miiller y
Mumenthaler, 1963; El-Ebiary,1971; Adour et al 1978; Peitersen,1992),por citar solo
las casuisticas mas numerosas.

En esencia consiste en un cuadro que suele empezar por disgeusia y dolor
retroauricular, seguido rapidamente de paresia facial que a menudo es descubierta por
familiares o amigos antes que por el propio paciente. La paresia puede estacionarse
o evolucionar hacia una plegia completa (Ziilch,1970).

Cuando el cuadro es severo, aparte de que la paralisis se hace completa, suelen
estar presentes todos los sintomas tipicos de la enfermedad: trastornos de la
lacrimacion, en general epifora y mas raramente xeroftalmia, hiperacusia (o disacusia)
y disgeusia.

Es tipica la presencia desde el comienzo, o aparicion precoz, de dolor
retrauricular intenso y dolor facial a la presion. Este sintoma, en concreto, tiene un
significado ominoso pues un porcentaje importante de pacientes con dolor facial al
tacto desarrollan grados severos de denervacion y consecuentemente recuperaciones
lentas e incompletas.

En cuanto a laevolucion, se diria que existen dos grandes grupos de opinion.
Una corriente de autores, quiza la mas numerosa, que describe recuperacion "ad
integrum" en el 60-80% de los pacientes (Park y Watkins, 1949, Matthews 1961;
Adour et al 1978; Katusic et al, 1986; Tovi y cols, 1986; Peitersen 1992).
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Sin embargo, en otras series los porcentajes de mejoria son menos favorables.
Asi, varios grupos aportan cifras de recuperacion completa mucho mas pobres, entre
el 24 y el 55% (Matthews,1961; Laumans y Jongkees,1963; Miiller y
Mumenthaler,1963; Taverner,1955; Taverner y cols,1967; Hauser y cols, 1971;
Zander Olsen, 1975; Thomander y Stélberg, 1981).

En una excelente revision del efecto de los esteroides en la PF, Stankiewicz
(1987) comparo los resultados de 9 series no tratadas que sumaban un total de 2222
pacientes, encontrando que las cifras de recuperacion incompleta iban del 27 al 76%
(media: 44%).

Curiosamente, este porcentaje de recuperacion incompleta es muy parecido
al de nuestra serie (36,2%).

El resultado més pobre fue el del prupo Hauser y cols (1971) de la Clinica
Mayo con un 76% de recuperacion parcial. Hay diferentes razones para justificar
estas tremendas variaciones interseries.

En primer lugar, creemos que el sesgo hospitalario y las fuentes de
referencia de pacientes son de crucial importancia. En general, cuanto més tardia sea
la referencia del paciente, mayor suele ser la gravedad de la denervacion motora y,
consecuentemente, peor los resultados finales. Asi, en el estudio de Matthews (1961)
que incluia pacientes enviados hasta 3 meses después de comenzada la paralisis, los
pacientes referidos en los primeros dias se recuperaban completamente en el 60% de
los casos. En cambio, los enviados después de los 2 meses de evolucion siempre
quedaban con secuelas permanentes.
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Esto quiere decir que las unidades especializadas en este tipo de patologia, al
recibir casos de pobre recuperacion enviados para segunda opinion o estudios
especiales, tienden a tener peores resultados.

En nuestra serie los resultados ligeramente mejores que la media pueden seon
debidos probablemente al hecho de que un numero importante de pacientes provienen
de los servicios de Urgencias adonde acuden en los primeros dias tanto los casos leves
como los mas graves.

En segundo lugar, el caracter del estudio (prospectivo vs retrospectivo) es
también relevante: los estudios prospectivos suelen reportar un peor baremo de
recuperacion que los retrospectivos (Stankiewicz, 1987).

Finalmente, los métodos de evaluacion tienen una importancia capital.
Curiosamente, no hay grandes diferencias en la categorizacion entre los distintos
métodos (Jansen et al,1991) pero si la hay entre los trabajos que realizan algun tipo
de valoracion objetiva y los que atienden, ademas, a los resultados tal como los "ve"
el paciente, a su valoracion subjetiva.

El que nosotros hemos utilizado (Zander Olsen, 1975) es practicamente igual
al de House y por tanto intercambiables. En cualquier caso, la mayoria de autores
estan de acuerdo en que al menos un 10% de los pacientes tienen una recuperacion
muy lenta y con secuelas que interfieren su vida de relacion.

En lo que toca a la recuperacion en relacion con los diferentes diagnoésticos,
nuestros resultados son practicamente superponibles a los de otras series grandes
(Adour, 1978, Peitersen, 1992).

Los pacientes con PB tienen una recuperacion completa en el 66% de los
casos y secuela minima el 8,8 % .
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Los MR todavia tienen un pronostico mejor pues mejoran totalmente hasta
un 75%. de los casos y pocos quedan con secuela grave (6,6%), lo que prueba que se
trata de un proceso esencialmente similar.

Las PFP recidivantes con una recuperacion completa de tan solo un 46,6% y
un porcentaje de secuelas graves del 22,8% tienen un prondstico globalmente peor,
sin duda alguna por el efecto sumatorio, acumulativo, del dafio axonal.

Por ultimo, en el caso de los R. Hunt la proporcion es todavia peor con tan
solo un 40% de "restitutio ad integrum" y 40% de secuela importante. Ello podria ser
debido a un doble origen del dafio axonal. Por un lado, el efecto neuropético directo
del virus sobre el axon. Por otro, la compresion secundaria a la inflamacion causando
todavia mas degeneracion walleriana a consecuencia de la compresion mecanica y la
isquemia.

En cuanto a los datos de predicion prondstica positiva, sin duda la
conservacion de un grado apreciable de motilidad implica una expectativa de mejoria
completa de un 90 % o mas al igual que sefialan otras series (Katusic y cols, 1986;
Smith et al, 1988). El mismo valor prondstico tiene la aparicion precoz de motilidad,
i.e., en los primeros diez dias.

Peo debe tenerse en cuenta que si bien la presencia de motilidad es un
excelente signo prondstico su ausencia, en los primeros 10 dias, no tiene en si misma
valor predictivo alguno. Es en estos casos donde la ENoG puede ayudar més al
médico.
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Por supuesto, los casos con grados severos o totales de denervacién no
empiezan a mostrar los primeros signos de reaparicion de la motilidad hasta los 3
meses; este es el tiempo minimo que necesita el nervio para recorrer la distancia de 10
a 15 cm que separan en pefiasco de los musculos cercanos a la linea media.

Por el lado negativo, la aparicién de dolor intenso y, sobre todo, de dolor
facial al tacto es el mejor predictor de dafio axonal masivo y por tanto de recuperacion
lenta e incompleta. Similares resultados encuentran Mc Govern (1966) en las series
mas antiguas y Adour y cols (1978), Katusic et al (1986) y Smith y cols (1988) en
las més recientes.

En nuestra opinion ello se debe a la especiales caracteristicas neurobioldgicas
del dolor. 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 (Ochoa,
1980) solo se alteran en las compresiones intensas y prolongadas. Se explica asi que
su alteracion 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 prondstico sombrio.

Los otros sintomas tienen menos importancia pronodstica aunque la regresion
logistica atribuye a la hiperacusia una presencia mayor en los grupos Il y I'V.

En nuestra serie no hemos estudiado el reflejo del estribo que como la
disgeusia y la epifora, sintomas casi constantes, no poseen valor predictivo aparente
ni en nuestra serie ni en otras (Jogkees, 1973).
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B. CONSIDERACIONES ETIOPATOGENICAS

En la actualidad se considera que cualquiera que sea el factor causal inicial el
dafio axonal en la PB y PFPs afines es en ultima instancia producida por una
compresion del nervio en el conducto de Falopio.

Aunque siempre ha habido partidarios de la teoria compresiva combinada con
la isquemia (Kettel, 1947; 1962) la mayoria de los trabajos abogaban por una
localizacion mas bien distal de la compresion (Blunt, 1962, Fowler,1963). Solo
recientemente los trabajos del grupo de Zurich (Dobozi, 1973;Esslen, 1977; Fisch
1981) han aportado argumentos s6lidos en favor el origen proximal de la compresion.

Utilizando EMG intraoperatoria Gantz y cols (1982) demostraron la
existencia de bloqueo proximalmente al ganglio geniculado en 15 de 16 pacientes
(94%) portadores de paralisis de Bell lo que deja lugar a pocas dudas respecto a la
localizacion de la compresion.

Finalmente la RMN ha venido a confirmar, al ser aplicada aun gran numero de
casos que el lugar habitual de compresion (Shwaber et al, 1990, Murphy et al 1991).
(Por qué precisamente en este sitio?.

La relacion entre el diametro del canal 6seo y el nervio ha sido investigada por
muchos autores. Cawthorne (1946) postulo la existencia de un estrechamiento al final
del conducto cerca de la salida del agujero estilomastoideo. Estos hallazgos no fueron
confirmados por otros autores (Lindeman, 1960; Dobozi, 1973). En general el nervio
ocupa tan solo un 25-50 % del canal excepto en la parte proximal del conducto de
Falopio, segmento donde la relacion espacial cambia radicalmente.
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En una histérica comunicacion a la sociedad suiza de ORL, Dobozi (1973)
basandose en el estudio exhaustivo de 28 temporales, demostro sin lugar a dudas, que
al comienzo del canal de Falopio existe un estrechamiento fisiologico en el que el
diametro del canal dseo y el del nervio son casi iguales.

En efecto, el diametro del canal 6seo es de 1,02+0,08 mm mientras que el del
nervio facial es 0,85+0,07 mm. Es decir, con una diferencia de tan solo 0,17 mm el
margen de seguridad es muy escaso e incluso en condiciones normales existe un cierto
grado de compromiso de espacio. Por el contrario, las diferencia en los segmentos
timpanico y mastoideo (0,41 y 0,54 mm, respectivamente) son mucho mas holgadas.

En el caso particular del nervio facial, y concretamente en el conducto de
Falopio se da una situacion de fragil equilibrio, por las especiales caracteristicas
anatomicas que concurren ella.

A la estrechez anatomica mencionada hay que afiadir otras dos caracteristicas
fundamentales del nervio.

Por una parte, en esta zona el nervio esta constituido por una solo fasciculo
y por otra carece de epineuro (solo tiene perineuro). En conjunto, estos tres factores
aumentan extraordinariamente la vulnerabilidad a las compresiones y a la isquemia
(Rydevic,1984; Sunderland,1977). Cualquier factor que desestabilice este fino
equilibrio puede desencadenar una cascada de eventos que conduzcan a la compresion
del nervio.

Para mantener una adecuada perfusion sanguinea intrafascicular es necesario
que haya un gradiente de presiones (P) (fig. 3) de tal manera que la P arterial > P
capilar > P fascicular > P venosa > P canal Falopio.
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Puesto que la presion venosa es la mas baja es la que primero se afecta. Si se
produce un problema de espacio en el canal de Falopio por inflamacion del nervio, por
ejemplo, las venas del epineuro resultardn comprimidas con el consiguiente aumento
de la presion venosa que automaticamente provocara un aumento de la presion de los
capilares intrafuniculares y, consecuentemente, una lentificacion de la circulacion que
acaba produciendo hipdxia.

En este momento todavia no hay lesiones anatomicas significativas de tal
forma que la descompresion del nervio conduce a una restauracion inmediata de la
circulacion del nervio y del posible déficit neuroldgico.

Si, por el contrario, el aumento de la presidén capilar persiste, la anoxia
resultante acaba por dafiar la paredes del endotelio capilar provocando una fuga de
proteina hacia el espacio endoneural que causa edema intrafascicular. Inicialmente se
afectan los capilares perineurales pero la alteracion de los capilares endofuniculares
es mas dafiina pues la fuga proteica y los fluidos que arrastra no pueden ser evacuados
a trabes de la barrera de difusion perineural.

La hipertension intrafunicular y la hipdxia pueden dafiar las fibras nerviosas
a trabes de varios mecanismos :

1) alteraciones metabolicas directamente derivadas de la hipoxia  2)
mecanicas por el aumento de presion secundario al edemay

3) la hipoxia da lugar a una proliferacion de fibroblastos que causa distorsion
mecanica directa de los axones.
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El progresivo aumento de la presion intrafunicular provoca, aparte del dafio
mecanico inferido a las estructuras intrafasciculares, tiende a provocar la propagacion
del proceso en direccion proximal y distal. En un momento dado los axones
comienzan a sufrir desmielinizacidnsegmentaria y algunos sufren degeneracion axonal.

Si en este punto el proceso se para o se descomprime el nervio la presion
intrafascicular cae progresivamente y la circulacion sanguinea se restituye. El grado
y ritmo de recuperacion dependeran del grado relativo de degeneracion axonal y
desmielinizacidon que se haya producido: cuanta més degeneracion axonal mas lento
es el proceso.

Si el proceso compresivo continua el continuo aumento de la presion acaba
por interferir con la circulacién no solo venosa sino también arterial causando
isquemia axonal severa mientras los fibroblastos proliferan en el exudado proteico. El
resultado es una axonotmesis masiva, que afecta ya a todo tipo de axones y, lo que es
quiza aun peor, la destruccion de la estructura fascicular del nervio. Finalmente el
nervio acaba convertido en poco mas que una banda fibrosa en la solo unos cuantos

axones han sobrevivido En esta situacion la descompresion para la evolucion en
espiral del proceso pero muchos axones encontraran obstaculos fisicos insalvables
para consolidar una reinervacion efectiva.

En suma, presiones ligeras sobre el nervio pueden producir obstruccion de las
venas perineurales -> hiperemia y edema perineural -> aumento de la presion
intrafascicular -> compromiso del retorno venoso centrofascicular -> dafio del
endotelio capilar -> extravasacion y edema intrafascicular -> alteraciones en la
circulacion arterial -> necrosis del nervio --> fibrosis (Sunderland, 1977; Lundborg y
cols, 1980). Se llega a producir asi lo que Lundborg y cols (1983) denominan el
sindrome compartimental en miniatura.

C. TOPOGNOSIS

Intimamente relacionado con lo anterior esta la cuestion del diagnostico
topografico. Clasicamente se distinguian 4 tipos de lesion dependiendo del supuesto
sitio de la lesion: suprageniculares, supraestapédicas, infraestapédicas e infracérdicas.

El supuesto tedrico subyacente es que una lesion del nervio en un punto
determinado afecta por igual a las diferentes fibras del nervio y por consiguiente los
diferentes niveles lesionales podrian ser estudiados adecuadamente con las pruebas
de la funcion lagrimal (test de Schirmer), del reflejo del estribo de las pruebas de
salivacion y de la electrogustometria.

Sin embargo, a pesar de que las pruebas antedichas han sido refinadas a lo largo del
tiempo y han alcanzando un grado satisfactorio de cuantificacion no es universalmente
aceptado que tenga valor topografico y ni siquiera que tengan valor pronostico.
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Las razones que permiten explicar esta aparente discrepancia son cuando
menos de dos ordenes.

En primer lugar, si como cada vez es mas evidente y aceptado el mecanismo
de la paralisis es una compresion es obvio que el grado de susceptibilidad de las
diferentes fibras a la compresion es distinto lo demuestran los estudios clinicos
(Denny-Brown y Brenner,1944; Bolton y cols 1978) y experimentales (Ochoa et
al,1972) ampliamente citados. Concretamente, las fibras amielinicas poseen una
resistencia mucho mayor a las compresiones (Ochoa, 1980). No es de estranar, por
tanto, que el test de Schirmer pueda estar solo minimamente alterado cuando la
paralisis motora y el grado de degeneracion walleriana de los axones motores son
Severos.

Por otra parte, la disposicion somatotdpica de las fibras en un determinado
segmento del nervio puede dar lugar a déficits diferenciales de funciones mediadas
incluso por fibras del mismo tipo histologico. De hecho, es una experiencia clinica
habitual que mientras la mayoria de las veces la paralisis motora es proporcionada,
esto es, afecta con similar intensidad a todos los musculos de la hemicara
correspondiente, no es excepcional encontrar casos en los que la musculatura superior
o la inferior estan predominantemente alteradas.

La limitacion cara al pronéstico proviene esencialmente del hecho de que las
pruebas topodiagnoésticas no pueden distinguir entre bloqueo y axonotmesis y esta
interrogante solo la desvela la evolucion del proceso. Aqui reside la robustez
diagnéstica de la ENoG que a los 5-6 dias y desde luego a los 10 ya nos puede dar
informacion fidedigna de la naturaleza de la lesion axonal.

D. ANALISIS DE LOS RESULTADOS ELECTROFISIOLOGICOS

Grupo L. En nuestra casuistica solo 22 pacientes, es decir el 4,4% tenian un
porcentaje del 100%, es decir fueron neurapraxias puras (o si se quiere lesiones del
grado I de Sunderland). Como era de esperar todos ellos correspondieron al grupo I
de recuperacion sin secuela.

La media de la ENoG a los 10 dias fué¢ 59,2% con un minimo de 13,5 que
corresponde a un nifio y es el tnico paciente del grupo I cuyo porcentaje fu¢ menor
de 15%.

Los demas pacientes del grupo I tienen una combinacion de neurapraxia y
axonotmesis, quizd mas especificamente de grupo Iy II de Sunderland.

El rapido comienzo de la recuperacion clinica y el relativo mantenimiento del
potencial motor evocado en el lado parético es indicativo de que se trata de una lesion
predominantemente neurapraxica.
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La discreta elevacion en el porcentaje de la ENoG entre los 10-15 dias y el
mes solo puede ser debida a reinervacion colateral, pues en ese momento todavia no
hay posibilidad ni siquiera teérica de reinervacion primaria.

Otro hallazgo sorprendente en este grupo es lo que podriamos llamar el
"factor de seguridad" del facial. En efecto, una proporcion muy importante, de hecho
la mayoria, de pacientes que al mes se han recuperado ya totalmente tiene ENoGs que
no superan el 70% y practicamente todos los que tienen un 50% tienen ya una
funcion normal. Ello quiere decir que el 50% de los axones pueden garantizar una
funcion absolutamente normal. Este hallazgo, aparte de su importancia intrinseca,
plantea ademas la interrogante de cual es la razon ultima de las secuelas en los grupos
IIT y IV cuando los porcentajes de ENoG superan ampliamente el 50%.

Grupo II. En este grupo es también obvio que la lesion es mixta pero el
porcentaje de axonotmesis o, en términos de Sunderland, de grupos II y III es mayor,
como sugiere la mayor lentitud en el proceso de recuperacion clinica que solo alcanza
los valores maximos cuando la reinervacion primaria (que se empieza a manifestar a
partir del tercer mes) ya ha tenido tiempo de contribuir significativamente a la
recuperacion.

También aqui existe un gradiente positivo de los valores de ENoG entre la
segunda y tercera exploracion que atestigua la presencia de reinervacion colateral. Pero
logicamente, el importante grado de mejoria clinica que se produce en los primeros dos
meses solo puede ser debido al desbloqueo (por neurapraxia previa) de las fibras
correspondientes.

En este grupo empiezan a hacer su aparicion las secuelas en forma de
sincinesia, sobre todo. Este tipo de alteracién implica que un cierto nimero de axones
han seguido reinervacion errénea con "branching"; es decir, en este grupo hay un
porcentaje discreto pero evidente de Grado III de lesion (Sunderland).

Grupo III. En este grupo se dan también combinaciones de los tres grados de

lesion pero con predominio cada vez mayor del grado III (lesion del axén y del
endoneuro con preservacion del perineuro).
La escasa mejoria clinica antes de los 3 meses es indicativa de que el porcentaje de
bloqueo es muy modesto y contribuye poco o nada a la recuperacion. De la misma
manera, puesto que el grado de degeneracion es severo (casi 90% de promedio) no hay
suficiente poblacion de axones distalmente (<10%) para garantizar una reinervacion
colateral minimamente eficiente y, en consecuencia, la recuperacion se ha de producir
necesariamente por reinervacion primaria.

La latencia aparece a menudo aumentada muy probablemente debido a pérdida
de las fibras de conduccion mas rapida y el proceso de reinervacion es mas lento y los
axones que han alcanzado el musculo a menudo tienen un umbral muy alto lo que hace
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dificultoso el proceso de estimulacion. Ademas, el potencial motor es muy disgregado,
es decir, su amplitud crece mas lentamente que su area y ambos lo hacen lentamente.

Por estas dos razones, en este grupo se da a menudo una clara discrepancia
entre la clinica que mejora paulatina pero claramente y la electrofisiologia que es
mucho mas lenta. En otras palabras, la amplitud absoluta o relativa (ENoG) del
potencial motor no evoluciona paralelamente al proceso anatdmico de reinervacion y
por tanto no es un buen método de valoracién del mismo en los primeros meses. A
partir del afio el proceso es totalmente distinto y la amplitud y/o el area del PME son
un buen indicador de como el proceso sigue progresando. Los axones reinervantes son
ya maduros y faciles de estimular y el potencial es mucho mas sincronizado.

Grupo IV. Desde el punto de vista neurobiologico es, con diferencias
cuantitativas minimas, muy similar al grupo III .

En ambos grupos se da un fendémeno sorprendente. Cuando se sigue la
evolucion de la ENoG mas alla de los 2 afos se constata rapidamente que sobrepasa
casi siempre el 50%.

En realidad, como muestra la tabla xxx los valores de la ENoG se equiparan
practicamente a los de los demds grupos en el momento en que alcanzan la normalidad
clinica. Sin embargo, en los grupos Il y IV las secuelas, y concretamente la paresia
residual, permanece independientemente del grado de reinervacion que en términos
absolutos o de ENoG se alcance.

A nuestro juicio este hallazgo demuestra que la paresia residual no es mas que
la consecuencia de la sincinesia secundaria a la reinervacion erronea. Es decir, la
inervacion de musculos antagonistas por parte del mismo axon provoca
inevitablemente movimientos "en masa" de varios o incluso todos los musculos de la
hemicara dando lugar a un movimiento poco efectivo y en definitiva totalmente
asimétrico que da la impresion de tratarse de una paresia cuando en realidad es una
sincinesia que interfiere con la simetria.

(, Como se llegan a alcanzar valores tan altos de ENoG ?. Probablemente
intervienen aqui varios mecanismos.

En primer lugar, es evidente que se produce reinervacion pero con un gran
componente de ramificacion, de "branching", lo que implica que se ha producido
disrupcion de la vaina endoneural. La mejor manera de demostrar la presencia de
reinervacion aberrante es estudiando los reflejos trigémino- faciales. En estos casos se
registra en el orbicular de los ojos del lado afecto y en musculo facial inferior,
habitualmente el orbicular de los labios o el musculo de la borla del mentén. Cuando
existe reinervacion aberrante se registran practicamente siempre los dos componentes
del reflejo en la musculatura inferior, fendémeno que no ocurre nunca en condiciones
normales.
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En cualquier caso, los axones que a pesar de todo alcanzan un musculo
"blanco" tienen que reinervar un nimero mayor de fibras de lo habitual. Es decir se
suman dos fendmenos, reinervacion primaria y reinervacion colateral.

Esto se demuestra al realizar EMG convencional que muestra unidades motoras en su
mayoria neurdgenas o al practicar EMG de fibra simple que evidencia un aumento
importante de la densidad de fibras indicativa de reinervacion colateral.
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E. PRONOSTICO ELECTRONEUROGRAFICO

Cuando se centra la atencion en la ENoG en los primeros dias ;jque valor
pronostico tiene? Puesto que el grado de alteracién neurologica probablemente
representa un continuum entre 0 y 100% hay una considerable yuxtaposicion de
datos electrofisiologicos entre los pacientes de los tres grupos, mas aun si se tiene en
cuenta que la evolucion esta no solo condicionada por la cifra de ENoG sin también
por otros factores como la edad etc.

Un problema que surge cuando se intenta hacer el diagndstico en el 5° dia es
que en la practica es sumamente dificil saber si es exactamente el 5° dia, es decir si han
pasado solo 4 1/2 o han pasado ya 5 1/2. Este problema se puede resolver haciendo
estudios diarios desde el dia 3° al 6° inclusives para poder definir mejor la pendiente,
pero a costa de sobrecargar demasiado los servicios. Es muy dificil de aplicar en
grandes series y no por casualidad solo un estudio previo de nuestro servicio y en los
de Esslen (1977) y Thomander y Stalberg (1981) se realizaron estudios seriados los
primeros dias de evolucion.

Los grupos I es facil de separar de los grupos III y I'V. El grupo I tiene un
valor minimo de 36.15 que es un poco mas bajo del maximo del grupo III (40,0%) y
un poco que el méximo del grupo IV (33;3%). Por tanto los pacientes con valores de
ENoG iguales o mayores del 50% se recuperaran completamente o todo lo mas con
secuela minima.

En el extremo inferior menos de 30% implica una elevada probabilidad de
quedar con un grado significativo de secuela.

Esta problematica esta estrechamente relacionada con la indicacion quirargica.
Aunque es todavia una tema controvertido y ciertamente hay detractores
(Adour,1991c¢) la mayoria de los otorrinolaringologos piensa que los casos que tienen
porcentajes de denervacion mayores del 95% deben ser operados. Ahora bien, la
cirugia solo tiene sentido si es precoz, a fin de evitar que ademas de la degeneracion
axonal se produzca una destruccion de la estructura fascicular del nervio de efectos
todavia mas deletereos que la propia degeneracion axonal. En cualquier caso, si la
indicacion quirtirgica quedase definitivamente establecida obligaria a una evaluacion
precoz, probablemente diaria, para identificar sin posibilidad de error lo mas
precozmente posible los casos con degeneracion axonal severa y operarlos sin demora.
Se haria verdad el adagio de Fisch (1981) cuando decia que no debia ponerse el Sol
sobre un caso de PB sin realizar una ENoG de evaluacion.

F. TRATAMIENTO
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En los ultimos afios se han ensayado un buen numero de tratamientos con
resultados muy dispares segun los autores (Lopez Aguado y Quesada, 1984). Como
el objetivo es prevenir la degeneracion axonal y no puede hacerse una evaluacion
definitiva hasta el 10° dia, el tratamiento debe iniciarse lo antes posible.

1. CORTICOSTEROIDES. Adour y cols (1982) estudiaron el efecto de la

prednisona en la PB mediante un ensayo controlado a doble ciego en 194 pacientes.
El estudio no pudo completarse porque los pacientes tratados se identificaban
facilmente por "quedar rapidamente libres de dolor" a los pocos dias de iniciado el
tratamiento. En consecuencia, el grupo control fué¢ también tratado con prednisona y
la comparacion se hizo con un grupo previo no tratado; es decir, el estudio acabd
siendo un ensayo retrospectivo. Administraron dosis de 40 mg/dia durante 4 dias,
reduciendo la dosis paulatinamente a lo largo de 4 dias mas. Aparte de la desaparicion
del dolor se aprecid una "recuperacion mas rapida".
En el ensayo prospectivo de Wolf'y cols (1978) se administraron 60 mg/dia de
prednisona a 239 pacientes con PB durante diez dias, bajando luego la medicacion
a lo largo de otros 7 dias. No se le administr6 placebo al grupo control. No observaron
diferencias significativas entre ambos grupos a excepcion de una menor incidencia de
sincinesia autondmica en el grupo tratado con prednisona. Més recientemente,
Stankiewicz (1987) revisa criticamente los 94 trabajos hasta entonces publicados
sobre el efecto de los esteroides en la PB concluyendo que aunque parecen ejercer un
efecto beneficioso... "el papel de los esteroides es todavia controvertido" porque "el
estudio definitivo con demostracion estadistica del efecto beneficioso todavia esta por
hacer".

2. ACICLOVIR. La posibilidad de que el herpes simplex pueda tener un
papel relevante en la etiologia de la PB ha impulsado a algunas autoridades en la
materia como Adour y cols (1991b) a utilizar aciclovir en el tratamiento inicial de la
PB, aparte de la indicacion clésica en el S. de Ramsay Hunt. Adour recomienda 200-
400 mg 5 veces al dia durante 10 dias en la PB y 800 mg 5 veces al dia en el sindrome

de Ramsay Hunt. En casos severos aconseja la via endovenosa. Es una terapéutica
esperanzadora aunque todavia no se han publicado ensayos controlados en series
grandes de pacientes con PB.

3. GANGLIOSIDOS Los gangliosidos son glicolipidos complejos que se
encuentran en la superficie exterior de la mayoria de las membranas celulares
especialmente en el tejido nervioso. Estudios experimentales muestran reduccion del
edema y aceleracion de la recuperacion tras lesiones traumaticas o isquémicas del
sistema nervioso central y periférico en los animales de laboratorio a los que se
administra gangliésidos (Rodden y cols 1991). Diversos estudios clinicos parecen
sugerir un efecto beneficioso en las neuropatias periféricas, especialmente en las
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traumaticas (Horowitz,1989). Desde esta perspectiva y con ensayos previos
alentadores (Yaya y cols,1986; Latov, 1991) hemos llevado a cabo un ensayo clinico
controlado a doble ciego en 41 pacientes afectos de PB que cursaban con un grado
entre moderado y severo de degeneracion axonal (Fernandez y cols,1992). No se
observaron diferencias clinicas sustanciales entre ambos grupos, ni en la motilidad
voluntaria ni en el grado de secuela. Sin embargo, el grupo tratado con ganglidsidos
experimento un grado significativamente mayor de regeneracion axonal demostrado
por el mejor porcentaje electroneurografico (ENoG) alcanzado al final del estudio.
Como era de esperar, los gangliosidos influyen poco en la sincinesia, que es debida a
reinervacion "aberrante".

En conjunto, estos hallazgos sugieren que los pacientes cuya mejoria clinica
depende del grado de absoluto de reinervacion, porque suftriran poca o ninguna secuela
(aquellos con grados iniciales de denervacion entre 50% y 85%), son los que obtienen
mayor beneficio de los gangliosidos.

Por lo demas, ninguno de los mas de 500 pacientes tratados con gangliosidos
en nuestro hospital en los Gltimos afos, y cuya evolucion se sigui6 entre 3 meses y
un afio después de la administracion del tratamiento, ha desarrollado complicacion
alguna. Este dato es importante a la luz de las cartas publicadas en The Lancet en las
que se especula con la posibilidad de que los ganglidsidos puedan originar un sindrome
de Guillain-Barré por induccion de anticuerpos anti-GM1 (Latov,1991).

Sin embargo, trabajos recientes demuestran que entre el 15 y el 36 % de los
pacientes con sindrome de Guillain-Barré tienen aumentos significativos de los titulos
de Anti-GM1 (van den Bergy cols,1992), por lo que es obligado pensar que la
mayoria de los casos de sindrome de Guillain-Barré que se creian relacionados con la
administracion de gangliosidos eran en realidad pacientes tipicos con elevacion
primaria de los anticuerpos anti-GM1.

4. CIRUGIA. Es el tratamiento de eleccion en muchas paralisis faciales
postraumaticas, en la otitis media cronica con colesteatoma y en las PFP recidivantes
del MR (Marsch y Coker,1991). Su papel en la PB no esta atin claramente definido.

Serian en nuestra opinidn tributarios de descompresion los pacientes con
grados de denervacion mayores del 90%. Los resultados no parecen ser haber sido
hasta el momento inequivocamente mejores que los obtenidos con tratamiento
conservador, pero en pocas o ninguna serie se han practicado descompresiones en los
estadios precoces de la paralisis.



VII. CONCLUSIONES
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1. Los valores ENoG en el lado sano son similares en todos los grupos y
similares a los del grupo control y no cambian en exploraciones sucesivas. Este
hallazgo excluye la posibilidad invocada por algunos autores de una alteracion
subclinica del lado normal.

2. Tan solo 22 pacientes, es decir el 4,4% tenian una neurapraxia pura 'y 26
(5,2%) una axonotmesis total. El resto de los pacientes sufrieron lesiones mixtas,
Neurapraxia y Axonotmesis en la clasificacion de Seddon, lesiones de grado I, 11, y III
en la de Sunderland.

3. Todos los pacientes con valores de ENoG a los 10 dias del 30% o mas
(degeneracion axonal del 70% o menos) se recuperaron sin secuela en un plazo de 4-12
semanas.

4. Los pacientes con ENoG entre el 30 y el 15 % (degeneracion axonal del 70 al
85%) constituyen un grupo heterogeneo en el que se encuentran representados los
4 grupos, en especial el [y II.

5. Valores de ENoF por debajo del 15% implican una elevada probabilidad(90%)
de tener una recuperacion lenta y con secuela en forma de paresia residual, sincinesia
y contractura.

6. Practicamente siempre se produce un cierto grado de reinervacion que a
menudo acaba siendo cuantitativamente satisfactorio.

7. La intensidad de las secuelas depende del grado de denervacion inicial.
Porcentages de degeneracion walleriana mayores del 85% implican disrupcion de la
estructura fascicular del nervio y la aparicion de reinervacion erronea, responsable en
ultima instancia de la sincinesia, la contractura y las lagrimas de cocodrilo. VIIL.
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