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DISCUSIÓN 

Desde el punto de vista clínico consideraiEos de interés 

comentar los siguientes datos: 

La incidencia por lo que se refiere a la edad nos de-

míütóra el gran predominio ( 49 5̂  de nuestra casuística) entre 

los 20 y 35 años ( f ig.l) • La edad avanzada predispone al maJ. 

pronostico! casi el 50 fo de nuestros casos con denervacidn to­

tal tenian una edad superior a 66 aííos. Existe como en otras 

estadísticas ligero predominio del sexo femenino : entre 152. 

casos vistos por nosotros figuran 81 hombres y 71 mujeres.' 

Refiriéndonos a la iiafluencia estacional liallamos tam­

bién resultados parecidos a ZtILGH con ^m máximo de instau­

ración de las parálisis en Enero (20 casos), seguido de PebrV 

(14 casos), Jun,(14 casos) y Lfey,( 13 casos). 

En cuanto al tiempo de instauración de la parálisis 

predominan los de 24 lloras(40 casos) seguido de los de 12 h. 

(37 casos), no observándose ninguna relación entre dichos datos 

y la gravedad y curso de la^ parálisis. lampoco hemos hallado 

relación del curso en los casos en que se presentó dolori'^g 

En dos casos hubo incidencia familiar, muy manifiesta 

en uno. En un caso la afección, fué bilateral en distintos años 

y en otro hubo recidiva a los 50 años j en otro hubo recidiva 
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en tres ocasiones en el mismo lado en el curso do 5 afíosj 

no habia lengua escrotal y .las radiografías mostraban unos 

canales del nervio facial muy simétricos en ambos lados. 

En la estadística de Steidlf.^ existen 6 casos familiares 
50 

entre 87» 
En cuanto a los hallazgos emg. que ya hemos comentado en 

cada gmpo existe en general un gran paralelismo con la clíni­

ca y también con el tiempo de latencia^' 

Hefiri&donos al pronóstico precoz estamos de acuerdo 

con STEIDL que es imposible hacerlo con los datos clínicos 

en la mayoila de casos antes de los 21 dias.' 

( Preferimos hablar solamente de tionpo de latencia del 

nervio facial ya que siendo un nervio de corto trayecto esti­

mulamos sólo en un punto, a pesar de q.ue KÜGSIiBERGr en su 

inició habló de velocidad de conducción estimulando a lo ' 

largo del nervio en dos puntos^g. 

Nuesti^ clasificación en tres grapos nos ha parecido 

útil ya que coinciden con los resultados finales clínicos ; 

naturalmente q.ue los casos fronterizos existen \ por ej. po­

dríamos incluir dentro del II grupo en vez del I los casos 

nS 1, 2 y 5v " 

1)0 más importante es señalar que cuando existe respuesta 

a la estimulación el paciente se recuperará ( insistimos que 
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dicha exploracidn es válida desde el 52 al 30 ^ día de la 

prálisis), mayoimen-fce si el tiempo de latencia está dentiro 

de límites no imales o casi normales. 

Existe muy discreta tendencia en algunos casos a aumentar 

la letencia entre la 2» y A-^ semana, sobre todo en los pacintes 

del grupo II Pra STEIDL en los pacientes más afectos 

del grupo II esta tendencia existiiáa hasta el 42 052 mes',' 

El dia.gyiástico diferencial deberá hacerse con los 

otro cuadros clínicos que puedan dar una parálisis facial pe­

riférica: . 

1,- síndrome de Melkersson-Rosenthal 

2.- De origen ático 

3»- dramáticas 

4.- a?umores del nervio facial 

5.- Causas infectivas o táxicas-

6,- Hemorragias en su trayecto ( hipertensián 

arterial) 

7.- Diabetes 

8.- Tumores fosa post, Impresián basilar etc, 

9.- Síndrome de Heerfordt ( con uveoparotiditis) 

Quizás en este momento es nuestra misián hacer hincapié 

en descartar un herpes záster ático, al que hemos dedicado 

un estudio especial^Q. Îa naturaleza de la lesián es muy 

disttinta, de tipo neirítica^g y su curso y exploracidn emg. 
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y del -feiempo de latencia taoíbiéa no existiendo piáiablemente 

la caida de la respuesta hasta mucho más tarde y piidiendo 

haber franca progresividad a los 14 diasĝ '̂. 

Pinalmente tendremos presente causas m ^ s raras como 

la histiooitosis X : en un paciente afecto de leve paresia 

facial hallamos xm franco alargamiento de la latencia facial 

en ambos lados^. Por último en los casos infantiles se ha 

de pensar en tmumas obstátricos y congénitos^^ 

De los c^os explorados en el lado sano ya citamos 

q.ue s<5lo en uno ( h2 79 c y 79 d«) hallamos un enlentecimien­
te discreto de la latencia que se recupera al compás del la^ 

do sano enp pocos dias'i' 

lo podemos juzgar de los casos operados ya que salo po­

seemos experiencia en un caso ( I38 y I38 a.) que sigaid 

un ctirso favomble a pesar de ser opeíalo a nuestro juicio 

tardiamente»- . \ • • ' 

En cuanto a la patogeaaia del proceso no es nuestra 

laisidn entrar m, detalles pero prácticamente todos los 

autores se adbleren a los factores isquemia más edema, sin 

signos inflamatorios tal como hemos descrito en la anatomia 

patoldgioaV • 

Nos adherimos al tratamiento médico propuesto por ZÜIOH 

y otros autores-^ con ÁGTE los primeros dias_^ ^- y va-
(¿ 54, 55,55 

so dilatado res, junto a un tratamiento vitamínico.' 
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CONCLUSIONES 

1 , - Hemos realizado xm estudio comparativo clínico, electro-

miográfico y del tiempo de latencia del nervio facial en 

1 4 1 pacientes afectos de pa3:^isis facial periférica idio-

páticav 

2#- No se lia incluido ningdn caso con otras manifestaciones 

del sistema nervioso central o perif,érico, otopatias, ni 

otra enfermedad de índole generaJL, diabetes etc. 

3 , - la edad avanzada es un factor predisponente en el mal pi^-

ndstico de IB. parálisis: en nuestra estadística de casos 

con denervacidn absoluta el 50 por oi^to tenian \ma edad 

superior a 66 afios. 

4 » - No liemos hallado valor pronóstico en cuanto al dolor o la 

rapidez de instauración de la parálisis. 

5»- Hemos hallado un paralelismo entre la afectación y evolución 

clínica, los hallazgos M G y del tiempo de latencia¿¡ 

6 . - Solameite con el tiempo de latencia puede deteamiinarse .el 

pronóstico en una fase muy precoz de la parálisis, a partir 

del quinto dia. 



- 209 -

7«~ 3JOS oasos con respuesta a la estimulacidn son de buen pro-

ncístico, tanto más cuanto más normal es el tiempo de laten­

cia, 

8.- los casos con inexcitabilidad son de mal pronrfstico, no 

recuperables o con importantes secuelas, 

9»- Queremos solamente apuntar que en estos líltimos casos cabe 

msayar una descompresión quirdrgica precoz. 

10.- Preferimos seguir con la denominacián de parálisis facial 

perferica idiopática, ya q.ue a pesar de conocerse albinos 

mecanismos patogénicos isquemia y edema - todavia no co­

nocemos los verdaderos factores etiíLdgicos. 
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RESUMEN HISTÓRICO 

La parálisis facial periférica idiopática2,i3^,72. más conocida en la lite­
ratura anglosajona como parálisis de BELL5, o parálisis facial a «frigore», 
parálisis reumáticai,4orf),7i, isquémicasg, críptogenética«, o prosoplejía facial, 
es uno de los cuadros cl 'nicos neurológicos más frecuentes, cuya recuperación 
espontánea se logra alrededor del 65 al 75 por cien de los casos. 

En cuanto a la revisión histórica de la clínica de la parálisis facial peri­
férica creemos muy completa la realizada por Z Ü L C H 7 2 . La descripción en 
sí mismo de Sir Charles Bell en 1827 y 1829 es muy célebre. La sensación 
de gusto metálico que sintió en el mismo lado de la lengua, 24 horas antes 
de la parálisis, nos lo ha referido con las mismas palabras solamente un 
enfermo muy cultivado. 

Del tema que nos ocupa cabría una revisión en la historia de las inves­
tigaciones electrofisiológicas. Desde 1791 en que GALVANI demostró dos 
fundamentales propiedades del músculo —en investigaciones sobre la rana— 
a) que se cotraen cuando se estimulan eléctricamente y b) que se produce 
una corriente eléctrica cuando el músculo se contrae, las investigaciones 
se han multiplicado y nos referimos a la revisión hecha por MARINACCI37 
y por WYNN PARRY«. 

En cuanto al uso de las corrientes farádicas y galvánicas nos hemos de 
remontar a DÚCHENME en 1849. E n 11910 E R B establece las bases de la 
reacción de degeneración parcial o t o t a l 7 2 , modernamente superadas por las 
curvas de intensidad-tiempo, útiles en músculos muy superficiales69,io. Los 
valores de la cronaxia en la musculatura facial están compendiados por 
ZÜLCH72. 

En lo que se refiere a la historia de la electromiografía nos referiremos 
al compendio Électromyographie de nuestro maestro F. ISCH — E d . Doin 
París 1963— bajo cuya dirección trabajábamos cuando se celebró en 1960 en 
Estrasburgo la Primera Reunión Internacional de Electromiografía. 

En cuanto al estudio de la velocidad de conducción de los nervios peri­
féricos dieron el primer paso —gracias al progreso de la electrónica— HO-
DES, LARRABEE y GERMÁN al publicar en Arch. Neur. en 1948 sus hallaz 
gos en lesiones traumáticas de los nervios periféricos con electrodos cutá­
neos. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

En el pasado siglo perduró la idea errónea de que la parálisis facial 
periférica era debida a un proceso inflamatorio. MINKOWSKI40 fue el pri­
mero en estudiar la autopsia en un caso dos meses después de establecida 
la parálisis, hallando solamente degeneración del nervio pero no signos infla­
matorios, hallazgos que confirmaron otros autores en la autopsia de otros 
tres casos, citados por ZÜLCH72. FOWLER21 pudo autopsiar un caso que 
falleció 14 días después del comienzo de la jjarálisis, hallando hemorragias 
recientes en el interior y alrededor del nervio, junto con compresión ede­
matosa en el conducto auditivo interno. 

Los mismos hallazgos confirma KETTEL72 en el estdio bióptico de 136 
pacientes, hallando ausencia de axones.intensa degeneración de las vainas, no 
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hemorragias intramurales, ni infiltraciones lonfocíticas ni polimorfocelula-
res; en un 20 % de los casos halló cambios en el hueso alrededor del nervio, 
culminando en algunos casos en una necrosis completa de las células mas-
toideas o de la misma pared del canal óseo. 

MOTIVACIÓN Y OBJETO 

El valor del estudio de la velocidad de conducción de las fibras nerviosas 
del nervio facial o tiempo de latencia, en las parálisis faciales periféricas 
idiopáticas ha sido hasta la fecha muy poco comentado33,5o. 

Dentro de las exploraciones electrodiagnósticas, creemos que el estudio 
del tiempo de latencia facial, puede ofrecernos, hoy día, datos más precoces 
y concretos sobre el pronóstico de una parálisis facial periférica. 

En la casuística de LANGWORTH y TAVERNER33 de 86 casos y en la 
nuestra, se pueden establecer conclusiones definitivas sobre el pronóstico 
a partir del quinto o sexto día de establecida la parálisis. 

El estudio electromiográfico clásicoi9,37,4i sin tener en cuenta el estudio 
del tiempo de latencia a la estimulación, puede reconocer también fielmente 
los signos de denervación, pero en la mayoría de los casos —sobre todo en 
los más graves— en una fase demasiado tardía. Son numerosos los casos 
en que durante muchos días después de establecida la parálisis el electro-
miograma no descubre ninguna actividad al intento de contracción en nin­
gún músculo del territorio del nervio facial afecto y en cambio el tiempo 
de latencia del nervio facial —obtenido por el método de estímulo-detección— 
puede ofrecemos datos pronósticos en una fase que nos permite instaurar 
un tratamiento precoz diferente. Por otro lado los signos más acusados de 
denervación, en la exploración electromiográfica clásica, como son los po­
tenciales de fibrilación no aparecen por lo menos comúnmente hasta los 14 
días de establecida la parálisis37 y aún más tardíamente los llamados po­
tenciales lentos de denervación. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

Estudiamos 141 casos de parálisis facial periférica idiopática. Su edad 
de distribución queda detallada en la figura número 1. La máxima incidencia 
ha sido entre los 25 y 30 años. 

El diagnóstico clínico de parálisis facial idiopática lo hacemos solamente 
cuando se reúnen las siguientes condiciones: 

1.* El comienzo agudo —en nuestra experiencia desde unas horas hasta 
5 días— de la parálisis o paresia de los músculos de la expresión de un lado 
de la cara. 

2.' La ausencia de otros signos o síntomas del sistema nervioso central 
o periférico. 

3." Ausencia de otopatías. 

4." Ausencia de vesículas herpéticas. E n capítulo aparte haremos un 
resumen del diagnóstico diferencial con la parálisis facial por herpes zóster, 
la cual presenta una cl'nica, anatomía patológica, tiempo de latencia y pro­
nóstico de recuperación muy distintos. 



5.' Hemos excluido todos los casos en que se observa diabetes o hiper­
glucemia, a pesar de que cursen clínicamente como típicas parálisis idiopá-
ticas. Con mayor motivo, porque muy constantemente se halla en la diabetes, 
con ausencia de neuropatía clínica, un enlentecimiento en la velocidad de 
conducción nerviosa motora y sensitiva. También excluimos los pacientes 
afectos de uremia. En 16 pacientes afectos de uremia avanzada hemos estu­
diado el tiempo de latencia del nervio facial, hallándose enlentecido en el 
90 % de los casos. 

Naturalmente excluimos la parálisis facial traumática cuya clínica es 
muy distinta. 

Para valorar clínicamente el grado de paresia hablamos de porcentaje 
en relación con la máxima fuerza realizada en el lado sano. 

En nuestro estudio de cada caso nos hemos referido a la contracción 
del frontal, elevador del labio superior y orbicular de los labios, músculos 
que también de maneía sistemática hemos explorado desde un punto de 
vista electromiográfico. Desde un punto de vista clínico nos ha sido muy 
útil valorar el grado de afectación del orbicular de los párpados, siguiendo 
en escala progresiva una graduación desde no cierra el ojo, lo cierra 1/5, 
2/5, etc., deja solamente 1 ó 2 mm. de hendidura palpebral, hasta lo cierra 
del todo, sin fuerza o con un porcentaje de la fuerza en relación al lado 
sano. Ello permite seguir mejor el curso clínico aún por observadores di­
ferentes. 

La técnica usada por nosotros es un conjunto electrónico con un osci-
loscopio de tres canales, que permite el registro simultáneo entre diferentes 
músculos del territorio del facial, así como recoger en estos tres puntos 
de manera simultánea la respuesta a la estimulación por el procedimiento 
de estímulo-detección. El estimulador (NEUROVAR) para el estudio que rea­
lizamos emite a distintas frecuencias estímulos repetidos de tipo cuadran-
gular, con voltaje constante de 150 voltios y diferente duración de estímulo 
según las necesidades dependientes del umbral de excitabilidad desde 0,1 a 
100 milisegundos; comúnmente usamos desde 0,2 a 2 milisegundos; el estí­
mulo pasa a través de un pequeño transformador de alta frecuencia para 
eliminar el artefacto de estimulación, que queda reducido a una pequeña 
señal rompiendo la línea isoeléctrica, que es donde debe empezar a contarse 
como inicio del estímulo. 

En las gráficas que presentamos nos hemos referido especialmente al 
orbicular de los labios por ser uno de los músculos que mayormente se 
afecta por la parálisis y en el que el tiempo de latencia está más alargadoso-

En cuanto a los electrodos de detección preferimos los de aguja cuyo 
registro es mucho más fiel que utilizando electrodos c u t á n e o s i 9 , i 7 , 8 , 4 i , 5 i - Utili­
zamos las agujas coaxiales de Bronck en derivación unipolar tanto para el 
registro EMG como para detectar la respuesta al determinar el tiempo de 
latencia. E l cátodo o electrodo estimulador se sitúa delante del trago y en 
los casos en que la respuesta sea deficiente también en el ángulo del maxi­
lar, que es se ectivo únicamente para el orbicular de los labios de los tres 
puntos que siempre hemos explorado; el electrodo estimulador es metá­
lico de 0,5 cm. de diámetro y se imbibe con solución salina. Aparte del tiempo 
de latencia en nuestra casuística hemos tenido en cuenta la presencia o no 
de potenciales en reposo y la actividad EMG al intento de contracción. 

En cuanto a las cifras normales del tiempo de latencia facicd son muy 
conocidas por todos los autores3o,33,5o,53, admitiéndose como cifra máxima 
normal la de 4 milisegundos. Nosotros hemos efectuado el control en 23 
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sujetos sanos, o afectos de un síndrome del canal carpiano, hallando cifras 
inferiores a 4 milisegundos (ver caso 0) ; también hemos hallado cifras mfe-
riores a dicha cifra al explorar el lado sano, con una sola excepción (caso 
número 79). 

Valoramos también de manera aproximada la amplitud de la respuesta 
muscular obtenida y la dispersión de la misma, lo cual depende de la con­
ducción más o menos lenta de distintas fibras: es lo que corresponde según 
otros autores a la duración de la respuesta muscular, que es por lo tanto 
el mismo concepto. También puede ser valorado en ocasiones el umbral de 
estímulo o duración necesario para conseguir la respuesta. 

RESULTADOS 

Teniendo en cuenta el valor del tiempo de latencia del nervio facial es 
posible clasificar nuestros pacientes en tres grupos: 

GRUPO I. 

En la tesis original gráficas número 1 a número 79 d. Incluimos 79 pa­
cientes que corresponden al 56 % de nuestra casuística. Siempre existe 
respuesta a la estimulación con un tiempo de latencia dentro de límites 
normales —23 % — o algo alargado —77 % — pero la respuesta tiene buena 
amplitud y se observa en todo el territorio del nervio facial: frontal, elevador 
del labio superior y orbicular de los labios —siendo el grado de paresia clí­
nica más o menos importante, pudiéndose observar parálisis completa en 
algunos casos. En la figura 2 hemos reunido lodos los tiempos de latencia 
máximos de este gixipo conseguidos desde el 6.° al 30.° día de la parálisis 
contando desde el primer día de su instauración. De acuerdo con LANG-
WORTH y TAVERNER33 no valoramos los resultados durante los 4 primeros 
días después de instaurada la parálisis ya que en general es normal y a partir 
del 5.° día puede hacerse anormal (por ej . Caso número 79 y 79 a) . 

Dichos autores33 incluyen en su primer grupo «no denervación» solamente 
los casos que tienen tiempo de latencia dentro de límites normales. Noso­
tros hemos preferido incluir dentro del primer grupo otros casos con un tiem­
po de latencia algo retardada pero a) , la respuesta es de buena amplitud; 
b) existe en todos los puntos explorados, y c ) en general hay actividad emg 
durante el intento de contracción, con ausencia habitual de potencial de 
fibrilación. La curación en todos estos casos es absoluta y sin secuelas antes 
de transcurridos tres meses. Su evolución posterior demuestra como no se 
establece ninguna secuela. 

La actividad EMG en este primer grupo en general presente durante la 
contracción en forma de trazados de tipo simple o intermedio, para conver­
tirse con la mejoría clínica en interferencia progresiva. Aunque la actividad 
no aparezca en algún músculo o en casi todos ellos (caso número 41) durante 
los primeros días no significa mal pronóstico si va acompañada de una 
latencia normal o discretamente aumentada. Incluso la presencia de algunos 
potenciales de fibrilación no significa necesariamente mal pronósticoso; en 
este grupo la hemos hallado solamente en tres casos (números 1, 2, 5) . Para 
algunos autores la presencia todavía de fibrilación al final del primer mes 
sería un signo desfavorablezg. Nosotros creemos que no lo es si se acompaña 
de una latencia del facial normal. 
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GRUPO II. 

En la tesis original gráficas números 80 a 128 b. Incluimos 49 pacientes 
que corresponden al 34 ,8% de nuestra casuística. Lo podríamos calificar 
como de denervación parcial. La respuesta a la estimulación existe también 
en todos los casos pero está alargada, a menudo con valores superiores al 
doble de lo normal, pero además la respuesta es de baja amplitud o no existe 
en todos los pimtos del territorio del nervio facial afecto. En la figura 3 
se han reunido todos los tiempos de latencia máximos que han podido ser 
estudiados desde el 6.° al 30.° día del inicio de la parálisis, tal como se ha he­
cho con el grupo precedente. Si en algún caso el tiempo de latencia está 
sólo discretamente alargado lo hemos incluido en este grupo por ser la 
respuesta de muy débil amplitud. La parálisis clínicamente suele ser abso­
luta o casi absoluta y la recuperación se logra hasta 80-90 %; pueden existir 
movimientos asociados o cierto grado de contractura pero en un grado sa­
tisfactorio para el paciente. 

Desde el punto de vista EMG la actividad al intento de contracción no 
existe o es muy pobre y de baja amplitud, siendo la fibrilación mucho m á s 
frecuente que en el grupo precedente. 

Es posible que el grado final satisfactorio de recuperación desde los 
tres, seis o más meses, sea la suma de la actividad correspondiente a las 
fibras que han sobrevivido y la actividad que procede de unidades motoras 
vecinas inervadas por ramificaciones terminales colateralesi2,i3,65,66-

Como ya hemos referido anteriormente no tiene a nuestro juicio ningún 
valor la exploración efectuada durante los primeros cinco días ya que nos 
da resultados pronósticos falsos, pues la latencia permanece normal: en la 
figura 5 hemos representado esquemáticamente la evolución del tiempo de 
latencia normal a los 3 días, para ser ya patológica a los 6 días y medio, lle­
gando al máximo (12 milisegundos) al 9.° día y volver después a decrecer, 
estando a 6,5 milisegundos el día 21.°, siendo la mejoría clínica muy escasa. 

Tampoco no ofrecen a nuestro juicio datos de utilidad las exploraciones 
de la latencia efectuadas después de los tres o cinco meses del inicio de la 
parálisis pues las fibras nerviosas regeneradas pueden conducir normalmente, 
dándonos cifras normales en casos con gran paresia pertenecientes a este 
grupo o al grupo siguiente con denervación completa en su inicio: en esta 
fecha nos da más idea del grado de la parálisis un estudio electromiográfico 
detallado de los distintos grupos musculares. Al fin todos los casos en que 
se vuelve a recuperar la respuesta se llega al final a valores completamente 
normales aún con evidente paresia clínica; aunque el tiempo de latencia sea 
normal existe en general dispersión de la respuesta —indicando conducción 
enlentecida para algunas fibras nerviosas— y baja amplitud de la respuesta 
muscular obtenida, hecho ya señalado por otros a u t o r e S 3 3 . 

En el caso número 138 se efectuó una operación descompresiva, aunque 
5 semanas después del inicio de la parálisis; a los 33 días de la intervención 
el em§ no demostraba actividad voluntaria y no había respuesta a la esti­
mulación, siguiendo la parálisis clínica completa; sin embargo la mejoría 
clínica vino muy ostensible un mes y medio después de la última explora­
ción: gráficas número 138 y número 138 a. 



GRUPO III. 

DISCUSIÓN 

Desde el punto de vista clínico consideramos de interés comentar los si­
guientes datos: 

La incidencia por lo que se refiere a la edad nos demuestra el gran 
jredominio (49 % de nuestra casuística) entre los 20 y 35 años (figura 1). 
.a edad avanzada predispone al mal pronóstico: casi el 50 % de nuestros 

casos con denervación total tenían una edad superior a 66 años. Existe 
como en otras casuísticas ligero predominio del sexo femenino: entre 152 
casos vistos por nosotros figuran 81 hombres y 71 mujeres. 

En la tesis original gráficas desde caso número 129 a caso número 141. 

En total pues 13 casos que corresponden a un 9,2 % de nuestra casuís­
tica. En el grupo con denervación completa. Desde el punto de vista que nos 
ocupa englobamos de manera concreta en este grupo todos los casos en que 
no existe ninguna respuesta a la estimulación durante el primer mes y siem­
pre a contar "del 5.° día de establecida la parálisis, tal como hemos descrito 
al hablar del grupo con denervación parcial. Dos casos de este grupo de 
LANGWORTH y TAVERNER33 tenían latencias casi normales los 5 primeros 
días y luego apareció inexcitabilidad absoluta. Para dichos autores a la larga 
el tiempo de latencia reaparece e incluso vuelve a cifras normales aunque 
con características patológicas —como hemos descrito en el grupo I I — de la 
respuesta muscular obtenida; el caso que volvió más pronto a valores nor­
males tardó once meses, estando a 6 milisegundos a los 6 meses. En uno de 
nuestros casos no existía la más mínima respuesta a los 6 meses (caso nú­
mero 132). Se nos ocurre que deben existir casoS en que jamás vuelve la 
respuesta. Ver figura 4. 

La recuperación clínica en estos casos varía desde nula a un 40 % de la 
fuerza, siendo comúnmente graves los movimientos asociados, el hemiespas-
mo y la contractura en los casos que más recuperan la fuerza. Se puede 
decir que incluso con estas secuelas más o menos graves alrededor de un 
60 % de estos pacientes están satisfechos con su resultado final después del 
primer año (el 73 % en la estadística de LANGWORTH y TAVERNER por 
o que se refiere a 22 pacientes de este grupo en su estadística de 86 pa-

cientesaj). 

En cuanto a la actividad EMG de este grupo es nula durante el primer 
mes y en los casos con evolución más favorable se recupera aunque esca­
samente (trazados simples en general) en el curso de los meses subsiguien­
tes. La fibrilación es constante en los primeros meses, pudiéndose observar 
potenciales lentos de denervación. 

No nos referiremos —por apartarse de nuestro tema— a las secuelas, 
especialmente la contractura y el hemiespasmo. Desde el punto de vista EMG 
son conocidas las descripciones de la escuela de Estrasburgo, THIÉBAUT, 
ISCH y COLS.57, JESEL24. 

Finalmente hacemos constar que en nuestra estadística de este grupo 
casi el 50 % (6 de 13 casos) tienen una edad superior a 66 años. 



Refiriéndose a la influencia estacional hallamos también resultados pa­
recidos a ZÜLCH72, con un máximo de instauración de las parálisis en Enero 
(20 casos), seguido de Febrero (14 casos). Junio (14 casos) y Mayo (13 casos). 

En cuanto al tiempo de instauración de la parálisis predominan los de 
24 horas (40 casos) seguido de los de 12 h. (37 casos), no observándose nin­
guna relación entre dichos datos y la gravedad y curso de la parálisis. Tam­
poco hemos hallado relación con el curso evolutivo en los casos en que se 
presentó doloraj. 

En dos casos hubo incidencia familiar, muy manifiesta en uno. En un 
caso la afectación fue bilateral en distintos años y en otro hubo recidiva 
a los 50 años; en otro hubo recidiva en tres ocasiones en el mismo lado en 
el curso de 5 anos; no había lengua escrotal y las radiografías mostraban 
unos canales del nervio facial muy simétricos en ambos lados. En la estadís­
tica de Steidlso existen 6 casos familiares entre 87. 

En cuanto a los hallazgos EMG que ya hemos comentado en cada ^rupo, 
existe en general un gran paralelismo con l a clínica y también con el tiempo 
de latencia. 

Refiriéndonos al pronóstico precoz estamos de acuerdo con STEIDL45 
que e s imposible hacerlo con los datos clínicos en la mayoría de casos antes 
de l o s 21 días. 

Preferimos hablar solamente de tiempo de latencia del nervio facial 
ya que siendo un nervio de corto trayecto estimulamos sólo en un punto, 
a pesar de que KUGELBERG en su inicio habló de velocidad de conducción 
estimulando a lo largo del nervio en dos p u n t o s 7 2 . 

Nuestra clasificación en tres grupos nos ha parecido útil ya que coin­
ciden con los resultados finales clínicos; naturalmente que los casos fron­
terizos existen; por e j . podríamos incluir dentro del II grupo en vez del pri­
mero los casos números 1, 2 y 5. 

Lo más importante e s señalar que cuando existe respuesta a la estimu­
lación el paciente se recuperará (insistimos que dicha exploración es válida 
desde el 5.'' al 30.° día de la parálisis), mayormente si el tiempo de latencia 
está dentro de los límites normales o casi normales. 

Existe muy discreta tendencia en algunos casos a aumentar la latencia 
entre la 2." y 4.' semana, sobre todo en los pacientes del Grupo II33. Para 
STEIDIL50 en los pacientes más afectos del Grupo II esta tendencia existiría 
hasta el 4." ó 5.' mes. 

El diagnóstico diferencial deberá hacerse con los otros cuadros clínicos 
que puedan dar una parálisis facial periférica: 

1. Síndrome de Melkerson-Rosenthal47. 
2. De origen ótico. 
3. Traumáticas. 
4. Tumores del nervio facial. 
5. Causas infectivas o tóxicas. 
6. Hemorragias en su trayecto (hipertensión arterial )3i . 
7. Diabetes. 
8. Tumores fosa post. Impresión basilar, etc. 
9. Síndrome de Heerfordt (con uveoparotiditis). 
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Quizás en este momento es nuestra misión hacer hincapié en descartar 
un herpes zóster ótico, al que hemos dedicado un estudio especialao- La na­
turaleza de la lesión es muy distinta, de tipo neuríticai6 y su curso y explo­
ración emg y del tiempo de latencia también, no existiendo probablemente 
la caída de la respuesta hasta mucho más tarde y pudiendo haber fran<-a 
progresividad a los 14 días2o-

Finalmente tendremos presente causas más raras como la histiocitosis X : 
en un paciente nuestro hubo paresia facial en ambos ladoss. Por último en 
los casos infantiles se ha de pensar en traumas obstétricos y congénitosas.sj. 

De los casos explorados en el lado sano ya citamos que sólo en uno 
(números 79 c y 79 d) hallamos un enlentecimiento discreto de la latencia 
que se recuperó al compás del lado sano en pocos días. 

No podemos juzgar de los casos operados ya que sólo poseemos expe­
riencia en un caso (números 138 y 138 a ) que siguió un curso favorable a 
pesar de ser operado, a nuestro juicio, tardíamente. 

En cuanto a la patogenia del proceso no es nuestra misión entrar en 
detalles pero prácticamente todos los autores se adhieren a los factores is­
quemia más edema, sin signos inflamatorios tal como hemos descrito en la 
anatomía patológica. 

Nos adherimos al tratamiento médico propuesto por ZÜLCH y otros 
autores72 con ACTH los primeros días54,55,5é y vasodilatadores, junto a un 
tratamiento vitamínico. 

CONCLUSIONES 

1. — Hemos realizado un estudio comparativo chnico, electromiográfico y del 
tiempo de latencia del nervio facial en 141 pacientes afectos de paráli­
sis facial periférica ideopática. 

2. — No se ha incluido ningún caso con otras manifestaciones del sistema 
nervioso central o periférico, otopatías, ni otra enfermedad de índole 
general, diabetes, etc. 

3. — La edad avanzada es un factor predisponente en el mal pronóstico de 
la parálisis: en nuestra estadística de casos con denervación absoluta 
el 50 por ciento tenían una edad superior a 66 años. 

4. — No hemos hallado valor pronóstico en cuanto al dolor o la rapidez de 
instauración de la parálisis. 

5. — Hemos hallado un paralelismo entre la afectación y evolución clínica, 
los hallazgos EMG y del tiempo de latencia. 

6. — Solamente con el tiempo de latencia puede determinarse el pronóstico 
en una fase muy precoz de la parálisis, a partir del quinto día. 

7. — Los casos con respuesta a la estimulación son de buen pronóstico, tanto 
más cuanto más normal es el tiempo de latencia. 

8. — Los casos con inexcitabihdad son de mal pronóstico, no recuperables 
o con importantes secuelas. 

9. — Queremos solamente apuntar que en estos últimos casos se discute en­
sayar una descompresión quirúrgica precoz. 

10. —Preferimos seguir con la denominación de parálisis facial periférica 
idiopática, ya que a pesar de conocerse algunos mecanismos patogéni­
cos —isquemia y edema —todavía no conocemos los verdaderos facto­
res etiológicos. 
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