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DISCUSION

Desde el punto de vista clinico consideramos de interds
comentaf los siguientes datos:

La incidencia por lo que se refiere a la edad nos de-
muﬁiré el gran predominiov( 49 % de nuestra casuistica) entre
1oz 20 y 35 afios ( figel)e ia edad‘avanzada predispone al mal
prondético: casi él 50 % de nuestros casos con denervacidn to-
tal tenian una edad sﬁperioi a 66 afios. Existe como en otras
estadisticas ligero predomihio del sexo femenino : entre 1524
casos vistos por nosotros figuran 81 hombres y 71 mujeres? |

| Refiriéndonés a la influencia estacional hallamos famg
 bién resultados parecidos a ZULCH 72; con ﬁn mﬁximo;de ihstaﬁ.
racidn»de las parélisis en Enero (QO cas0s), seguido de Febr,

(14 casos), Jun.(14 casos)‘y May.( 13 casos).
- En duanto‘al tiempo de insfauracidn de la pardlisis -
pfedoﬁinan los de 24 horas(40 casos) seguido. de los de 12 h;"

(37 casos), no observéndosé ninguna relacidn entre dichds_daﬁds

'y la gravedad y curso de lar parélisis. Tampoco hemos hallado
relacidn del curso en los casos en que’sé presentS dolof#49
| En dos casos hubo incidencia femiliar, miy menifiesta

en uno. En un caso la afeceidn fué bilateral en distintos afios

¥ en otro hubo recidiva a ios 50 afios ;3 en otro hubo recidiva



- 205 -

» .
en tres ocasiones en el mismo lado en el curso de 5 afiosy

no habia lengua escrotal y .las radiografiss mostraban unos
canales del nervio facial muy simétricos en émbos ladoss
En le estadistica de Steidl50 existen 6 casos familiares
entre 87,

En cuanto a los hallazgos emg. que ya hemos comentado en
cada grupo existe en general un gran paralelismo con la clini-
cay también,con,el tiempo de 1atencid?‘j

Refiriéndonbs al prondstico precoz estamos de acuerdo
con STEIDL 49 que es imposible hacerlo con los datos clinicqs
en la mayoria de casos antes de los 21 diasy | |

45‘ Preferimos hablar solaménte de tiempo de latencia del
" nervio facial ya que siendo un nervio de corto trayecto.eéti4
mulamos sélo en un punto;Aa pesar de que KQ?ELBERG an su
iniciérhabid de ﬁelooidad de conduccidn estimulando a lo
largoldel ner%iq en dos puntos72. |

. Fuestra clésificacidn en tres grupos nos ha parecido

ﬁxii ya Que»coinciden,con los resultados finalés clinicbé‘;
naturalmente que los casos fronterizos existen ; por ejs po—
‘drfamos incluir‘dentrQ de1II grupo en vez del i los Qaéoa‘
nQ i, 2y 5 M

| Lo més importante és Seﬁalar'qué‘cuando existe respﬁesta' ;

a la estimulacidn el paciente se recuperard ( insistimos que
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dicha exploracidn es vélida desde el 52 al 30 & dia de la
prdlisis), mayormente si el tiempo de iatencia~esté dentro
de 1fmites normales o casi normales.

Exiéte myy discreta tendencia en algunos casos a aumentar
la letencia entre ia 28 y 44 semana, sobre todo en los pacintes
« Pra STEIDL

del grupo II en los pacientes mis afectos

33 50
del grupo II esta tendencia existiria hasta el 42 052 meg,

El diacndstico diferencisl  deberd hacerse con los

otro cuadros clinicos que puedan dar una pardlisis facisl pe-
riféricas.

1.~ Sfndrome de Melkersson—Rosenthal

2.~ De origen dtico

3.~ Tramdticas

4 .~ Tumores del nervio féoial

5.— Causas infectivas o téxicas-

6o Hemorraglas en su trayecto ( hlperten316n
arterial)

/

7.~ Diabetes
8.— Tumores fosa post. Impresidn'basilar.etcov
Se— Sindrome de Heerfordt ( con uveoparotldltls)
Qulzés en este momento es nuestra mlsldn hacer hincapie
en descartar un herpes zdster dtloo, al que ‘hemos dedicado
un estudio espec1a120. La naturaleza.de la lesidn es muy

disttinta, de tipo naritlca16 ¥ su curso y exploracidn emg.
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v del tiempo de latencia también no existiendo pubablemente
la caida de la respuesta hagta mucho mds tar&ely pudiendo
heber franca progresividad a los 14 diasad}

Finalmente tendremos presente caungas m&és raras como

la ﬁistiooitosis_x $ en un paciénte afeg%q de leve paresia
facial hallamos un franco alargamiento de la latencia facisal
en ambos 1ados3. Por dltimo en los ca&os‘infanﬁiles se ha
de pens%r en traumas obstétricos y congénitos

35, 53°

‘De los casos explorados en el lado sano ya citamos
que{sdlo en unb ( ne 79 ¢y 79 d.) hailam§s un enleﬁtecimien»
to discreto de lé l&tenéia que séjrecu@erd al compas &él lom
do sano enp pocos dias. | o | |

ﬁb podemos auzgar de los 03903 épera&eé ya que sGlc PO
seemos experzenc1a en un caso ( ne 138 y 138 Q. ) que siguidé
un curso favorable akpesar de ser‘OPemﬁo a nuestro 3u10&0
“tardlamenxe; | |

rEn cusnto & la Eatogehié dei‘prbcesoxno es nueétra
#isidn entrar en detalles pero prdcticamente todas los -
autores‘sé‘adhieren a los factorés isquemia més'edema;'sin
signos inflamatorios ta; como hemos descrito en la snatomia

paxoldglca.

- Nos adherlmos al ﬁyatamlento médlco prOpuesta por ZULCH

"y otros antares72 con AGTH los prlmercs dmas54, 55, 56 Y Vam

sodllatadores, junto a un tratamlento v1taminico.

Y
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CONCLUSIONES

lg""

2o

3u-

4, -

5.

.6;~

Hemos realizado un estudio comparativo élinico, electro~
miogrdfico y del tiempo de latencia del nervio facial en
141 pacientes afectos de pardlisis facial periférice idio-

pdticay

No se ha incluido ningin caso con otras menifestaciones
del:sistema nervioso central o periférico, otopatias, ni

otra enfermedad de Indole general, diabetes etc,

La edad avanzada es un factor predisponente en el mal pro-
ndstico de la pardlisis: en nuestra estadistica de casos
con denervacidn absoluta el 50 por ciento tenian una edad

Superior'a 66 afiogy

No hemos hallado valor prondstico en cusnto al dolor o la

rapidez de instauracidn de la pardlisis.

Hemos‘hallado un paralelismo entre la afectacién y evolucidn

clinica, los hallazgos ENMG y del tiempo‘de latenciay

Solamente con el tiempo de latencia puede determinarse,ei

prondstico en una fase muy precoz de la pardlisis, a partir

del quinjo dia.
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Ios casos con respuesta a la estimulacidén son de buen pro-
ndstico, tanto més cuanto més normal es el tiempo de la%ené

cia.

-

Los casos con inexcitabilidad son de mel prondstico, no

recuperables o con importantes secuelas,

Queremos solamente apuntar gque en estos Yltimos casos cabe

. ensayar una descompresidn quirdrzica precoz.

10.""“

Preferimos séguir con la denominacidn de pardlisis facial

perférica idiopdtica, ya que a pesar de conocerse algunos

mecanismos patogénicos - isquemis y edema - todavia no co-

nocemos los verdaderos factores etilldgicos.
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RESUMEN HISTORICO

La paralisis facial periférica idiopéticass.e7, mas conocida en la lite-
ratura anglosajona como paralisis de BELL;, o pardlisis facial a «frigore»,
parélisis reumatica;.e,n, isquémicay, criptogenéticag, o prosoplejia facial,
es uno de los cuadros cl'nicos neuroldgicos mas frecuentes, cuya recuperacion
espontanea se logra alrededor del 65 al-75 por cien de los casos.

En cuanto a la revisién histdrica de la clinica de la parélisis facial peri-
férica creemos muy completa la realizada por ZULCHy. La descripecidn en
si mismo de Sir Charles Bell en 1827 y 1829 es muy célebre. La sensacién -
de gusto metdlico que sintié en el mismo lado de la lengua, 24 horas antes
de Ia paralisis, nos lo ha referido con las mismas palabras solamente un
enfermo muy cultivado,

Del tema que nos ocupa cabria una revisién en la historia de las inves-
tigaciones electrofisiolégicas. Desde 1791 en que GALVANI demostré dos
fundamentales propiedades del musculo —en investigaciones sobre la rana—
a) que se cotraen cuando se estimulan eléctricamente y b) que se produce
una corriente eléctrica cuando el muisculo se contrae, las investigaciones
se han multiplicado y nos referimos a la revisién hecha por MARINACCIy,
y por WYNN PARRY;.

En cuanto al uso de las corrientes farddicas y galvinicas nos hemos de
remontar a DUCHENNE en 1849. En 11910 ERB establece las bases de la
reaccién de degeneracién parcial o total;, modernamente superadas por las
curvas de intensidad-tiempo, tutiles en musculos muy superficialesg,g. Los
valores de la cronaxia en la musculatura facial estdn compendiados por
ZULCH3,.

En lo que se refiere a la historia de la electromiografia nos referiremos
al compendic Electromyographie de nuesiro maestro F. ISCH —Ed. Doin
Paris 1963— bajo cuya direccién trabajabamos cuando se celebré en 1960 en
Estrasburgo la Primera Reunién Internacional de Electromiografia.

En cuanto al estudio de la velocidad de conduccién de los nervios peri-
féricos dieron el primer paso —gracias al progreso de la electrénica—~ HO-
DES, LARRABEE y GERMAN al publicar en Arch. Neur. en 1948 sus hallaz
gos en lesiones traumdticas de los nervios periféricos con electrodos cuta.
neos.

ANATOMIA PATOLOGICA

En el pasado siglo perduré la idea errénea de que la parilisis facial
periférica era debida a un proceso inflamatorio. MINKOWSKI, fue el pri-
mero en estudiar la autopsia en un caso dos meses después de establecida
Ia paralisis, hallando solamente degeneracién del nervio pero no signos infla-
matorios, hallazgos que confirmaron otros autores en la autopsia de otros
tres casos, citados por ZULCH;. FOWLER, pudo autopsiar un caso que
fallecié 14 dias después del comienzo de la paralisis, hallando hemorragias
recientes en el interior y alrededor del nervio, junto con compresién ede-
matosa en el conducto auditivo interno.

Los mismos hallazgos confirma KETTEL7, en el estdio bidptico de 136
pacientes, hallando ausencia de axones,intensa degeneracién de las vainas, no
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hemorragias intramurales, ni infiltraciones lonfociticas ni polimorfocelula-
res; en un 20 % de los casos hallé cambios en el hueso alrededor )del nervio,
culminando en algunos casos en una nccrosis completa de las células mas-
toideas ¢ de la misma pared del canal éseo.

MOTIVACION Y OBJETO

El valor del estudio de la velocidad de conduccién de las fibras nerviosas
del nervio facial o tiempo de latencia, en las pardlisis faciales periféricas
idiopaticas ha sido hasta la fecha muy poco comentadoss,s.

Dentro de las exploraciones electrodiagndsticas, creemos que el estudio
del tiempo de latencia facial, puede ofrecernos, hoy dia, datos mas precoces
y concretos sobre el prondstico de una parilisis facial periférica.

En la casuistica d¢ LANGWORTH y TAVERNERy; de 86 casos y en la
nuestra, se pueden establecer conclusiones definitivas sobre el prondstico
a partir del quinto o sexto dia de establecida la paralisis.

El estudio electromiografico cldsicoysrs sin tener en cuenta el estudio
del tiempo de latencia a la estimulacién, puede reconocer también fielmente
los signos de denervacidn, pero en la mayoria de los casos —sobre todo en
los mas graves— en una fase demasiado tardia. Son numerosos los casos
en que durante muchos dias después de establecida la paralisis el electro-
miograma no descubre ninguna actividad al intento de contraccién en nin-
gun musculo del territorio del nervio facial afecto y en cambio el tiempo
de latencia del nervio facial —obtenido por el método de estimulo-deteccién—
puede ofrecernos datos prondsticos en una fase que nos permite instaurar
un tratamiento precoz diferente. Por otro lado los signos més acusados de
denervacién, en la exploracién electromiogréfica clasica, como son los po-
tenciales de fibrilacién no aparecen por lo menos comunmente hasta los 14
dias de establecida la pardlisis;; y ain mas tardiamente los llamados po-
tenciales lentos de denervacién,

MATERIAL Y METODOS

Estudiamos 141 casos de pardlisis facial periférica idiopatica. Su edad
de distribucién queda detallada en la figura namero 1. La maxima incidencia
ha sido entre los 25 y 30 afios.

El diagnéstico clinico de pardlisis facial idiopatica lo hacemos solamente
cuando se reunen las siguientes condiciones:

1+ EI comienzo agudo —en nuestra experiencia desde unas horas hasta
.3 dllas— de la pardlisis o paresia de los musculos de la expresién de un lado
e la cara.

22 La ausencia de otros signos o sintomas del sistema nervioso central
0 periférico.

3.2 Ausencia de otopatias.
4. Ausencia de vesiculas herpéticas. En capitulo aparte haremos un
resumen del diagndstico diferencial con la pardlisis facial por herpes zdster,

la cual presenta una cl'nica, anatomia patoldgica, tiempo de latencia y pro-
néstico de recuperacién muy distintos,
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50 Hemos excluido todos los casos en que se observa diabetes o hiper-
glucemia, a pesar de que cursen clinicamente como tipicas pardlisis idiopa-
ticas. Con mayor motivo, porque muy constantemente se halla en la diabetes,
con ausencia de neuropatia clinica, un enlentecimiento en la velocidad de
conduccién 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, hallandose enlentecido en el
90 % de los casos.

Naturalmente excluimos la paralisis facial traumdtica cuya clinica es
muy distinta. :

Para valorar clinicamente el grado de paresia hablamos de porcentaje
en relacién con la maxima fuerza realizada en el lado sano.

En nuestro estudio de cada caso nos hemos referido a la contraccién
del frontal, elevador del labio superior y orbicular de los labios, musculos
que iambién de manera sistemadtica hemos explorado desde un punto de
vista electromiografico. Desde un punto de vista clinico nos ha sido muy
util valorar el grado de afectacién del orbicular de los parpados, siguiendo
en escala progresiva una graduacién desde no cierra el ojo, lo cierra 1/5,
2/5, etc., deja solammente 1 6 2 mm. de hendidura palpebral, hasta lo cierra
del todo, sin fuerza o con un porcentaje de la fuerza en relacién al lado
§ano. Ello permite seguir mejor el curso clinico ain por observadores di-
erentes.

La técnica usada por nosotros es un conjunto electrénico con un osci-
loscopio de tres canales, que permite el registro simultaneo entre diferentes
musculos del territorio del facial, asi como recoger en estos tres puntos
de manera simultdnea la respuesta a la estimulacién por el procedimiento
de estimulo-deteccién. El estimulador (NEUROVAR) para el estudio que rea-
lizamos emite a distintas frecuencias estimulos repetidos de tipo cuadran-
gular, con voltaje constante de 150 voltios y diferente duraciéon de estimulo
segun las necesidades dependientes del umbral de excitabilidad desde 0,1 a
100 milisegundos; cominmente usamos desde 0,2 a 2 milisegundos; el esti-
mulo pasa a través de un pequeifio transformador de alta frecuencia para
eliminar el arlefacto de estimulacién, que queda reducido a una pequefia
sefial rompiendo la linea isoeléctrica, que es donde debe empezar a contarse
como inicio del estimulo.

En las graficas que presentamos nos hemos referido especialmente al
orbicular de los labios por ser uno de los musculos que mayormente se
afecta por la pardlisis y en el que el tiempo de latencia estd mas alargados.

En cuanto a los electrodos de deteccién preferimos los de aguja cuyo
registro es mucho mas fiel que utilizando electrodos cutdneosio,z,s,a1,5. Utlli-
zamos las agujas coaxiales de Bronck en derivacién unipolar tanto para el
registro EMG como para detectar la respuesta al determinar el tiempo de
latencia. El cdtodo o electrodo estimulador se sittia delante del trago y en
los casos en que la respuesta sea deficiente también en el &ngulo del maxi-
lar, que es selectivo uinicamente para el orbicular de los labios de los tres
puntos que siempre hemos explorado; el electrodo estimulador es meta-
lico de 0,5 cm. de diametro y se imbibe con solucién salina. Aparte del tiempo
de latencia en nuestra casuistica hemos tenido en cuenta la presencia o no
de potenciales en reposo y la actividad EMG al intento de contraccién.

En cuanto a las cifras normales del tiempo de latencia facial son muy

conocidas por todos los autoress,ssoss, admitiéndose como cifra maxima
normal la de 4 milisegundos. Nosotros hemos efectuado el control en 23
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sujetos sanos, o afectos de un sindrome del canal carpiano, hallando cifras
inferiores a 4 milisegundos (ver caso 0); también hemos hallado cxf;‘as infe-
riores a dicha cifra al explorar el lado sano, con una sola excepcion (caso
numero 79).

“Valoramos también de manera aproximada la amplitud de la respuesta
muscular obtenida y la dispersién de la misma, lo cual depende de la con-
duccién mdas o menos lenta de distintas fibras: es lo que corresponde segun
otros autores a la duracién de la respuesta muscular, que es por lo tanto
el mismo concepto. También puede ser valorado en ocasiones el umbral de
estitnulo o duracién 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 1.

En la tesis original graficas nimero 1 a nimero 79 d. Incluimos 79 pa-
cientes que corresponden al 56 % de nuestra casuistica. Siempre existe
respuesta a la estimulacién con un tiempo de latencia dentro de limites
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 cli-
nica mds o menos importante, pudiéndose observar paralisis completa en
algunos casos. En la figura 2 hemos reunido todos los tiempos de latencia
maximos de este grupo conseguidos desde el 6° al 30.° dia de- la paralisis
contando desde el primer dia de su instauracién. De acuerdo con LANG-
WORTH y TAVERNER;; no valoramos los resultados durante los 4 primeros
dias después de instaurada la pardlisis ya que en general es normal y a partir
del 5.° dia puede hacerse anormal (por ej. Caso numero 79 y 79 a).

Dichos autoress; incluyen en su primer grupo «no denervacién» solamente
los casos que tienen tiempo de latencia dentro de limites 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 contraccién, con ausencia habitual de potencial de
fibrilacién. La curacién en todos estos casos es absoluta y sin secuelas antes
de transcurridos tres meses. Su evolucién posterior demuestra como no se
establece ninguna secuela.

La actividad EMG en este primer grupo en general presente durante la
contraccién en forma de trazados de tipo simple o intermedio, para conver-
tirse con la mejoria clinica en interferencia progresiva. Aunque la actividad
no aparezca en algiin musculo o en casi todos ellos (caso niimero 41) durante
los primeros dias no significa mal pronéstico si va acompafiada de una
latencia normal o discretamente aumentada. Incluso la presencia de algunos
potenciales de fibrilacién no significa necesariamente mal pronésticosy; en
este grupo la hemos hallado solamente en tres casos (ntimeros 1, 2, 5). Para
algunos autores la presencia todavia de fibrilacién al final del primer mes
seria un signo desfavorabley. Nosotros creemos que no lo es si se acompaiia
de una latencia del facial normal.



GRUPO 11.

En la tesis original graficas ntimeros 80 a 128 b. Incluimos 49 pacientes
que corresponden al 34,8 % de nuestra casuistica. Lo podriamos calificar
como de denervacién parcial. La respuesta a la estimulacién existc también
en todos los casos pero estd alargada, a menudo con valores superiores al
doble de lo normal, pero ademas la respuesta es de baja amplitud o no existe
en todos los puntos del territorio del nervio facial afecto. En la figura 3
se han reunide todos los tiempos de latencia maximos que han podido ser
estudiados desde el 6° al 30° dia del inicio de la paralisis, tal como se ha he-
cho con el grupo precedente. Si en algin caso el tiempo de latencia esta
sé6lo discretamente alargado lo hemos incluido en este grupo por ser la
respuesta de muy débil amplitud. La pardlisis clinicamente suele ser abso-
luta o casi absoluta y la recuperacién 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 contraccién no

existe 0 es muy pobre y de baja amplitud, siendo la fibrilacién mucho maés
frecuente que en el grupo precedente.

Es posible que el grado final satisfactorio de recuperacién desde los
tres, seis 0 més 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 colaterales;s,.s,es-

Como ya hemos referido anteriormente no tiene a nuestro juicio ningin
valor la exploracién efectuada durante los primeros cinco dias ya que nos
da resultados prondsticos falsos, pues la latencia permanece normal: en la
figura 5 hemos representado esquematicamente la evolucién del tiempo de
latencia normal a los 3 dias, para ser ya patolégica a los 6 dias y medio, lle-
gando al maximo (12 milisegundos) al 9.° dia y volver después a decrecer,
estando a 6,5 milisegundos el dia 21.°, siendo la mejoria clinica 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
paradlisis pues las fibras nerviosas regeneradas pueden conducir normalmente,
dandonos cifras normales en casos con gran paresia pertenecientes a este
grupo o al grupo siguiente con denervacién completa en su inicio; en esta
fecha nos da mas idea del grado de la paralisis un estudio electromiografico
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 atin con evidente paresia clinica; aunque el tiempo de latencia sea
normal existe en general dispersién de la respuesta —indicando conduccién
enlentecida para algunas fibras nerviosas— y baja amplitud de la respuesta
muscular obtenida, hecho ya sefialado por otros autoresss.

En el caso niimero 138 se efectudé una operacién descompresiva, aunque
5 semanas después del inicio de la parilisis; a los 33 dias de la intervencién
el emg no demostraba actividad voluntaria y no habia respuesta a la esti-
mulacién, siguiendo la pardlisis clinica completa; sin embargo la mejoria
clinica vino muy ostensible un mes y medio después de la ultima explora-
cién: graficas nimero 138 y nimero 138 a.



GRUPO I11.

" En la tesis original grdficas desde caso nimero 129 a caso ndmero 141,

En total pues 13 casos que corresponden a un 9,2 % de nuestra casuis-
tica. En el grupo con denervacion 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 cstimulacion durante el primer mes y siem-
pre a contar del 5° dia de establecida la pardlisis, tal como hemos descrito
al hablar del grupo con denervacién parcial. Dos casos de este grupo de
LANGWORTH y TAVERNER;; tenian latencias casi normales los 5 primeros
dias y luego aparecié inexcitabilidad absoluta. Para dichos autores a la larga
el tiempo de latencia reaparece e incluso vuelve a cifras normales aunque
con caracteristicas patologicas —como hemos descrito en el grupo II— de la
respuesta muscular obtenida; el caso que volvié mas pronto a valores nor-
males tardé once meses, estando a 6 milisegundos a los 6 meses. En uno de
nuestros casos no existia la mas minima respuesta a los 6 meses (caso nu-
mero 132). Se nos ocurre que deben existir casos en que jamas vuelve la

respuesta. Ver figura 4.

La recuperacion clinica en estos casos varia desde nula a un 40 % de la
fuerza, siendo comtinmente graves los movimientos asociados, el hemiespas-
mo y la contractura en los casos que mds recuperan la fuerza. Se puede
decir que incluso con estas secuelas mds o menos graves alrededor de un
60 % de estos pacientes estan satisfechos con su resultado final después del
primer afno {el 73 % en la estadistica de LANGWORTH y TAVERNER por
lo que se refiere a 22 pacientes de este grupo en su estadistica de 86 pa-

cientess;).

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

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

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

DISCUSION

. Desde el punto de vista clinico consideramos de interés comentar los sk
guientes datos:

La incidencia por lo que se refiere a la edad nos demuesira el gran
Eredominio (49 % de nuestra casuistica) entre los 20 y 35 afios (figura 1).
a edad avanzada predispone al mal prondéstico: casi el 50 % de nuestros
casos con denervacién total tenian una edad superior a 66 afios. Existe
como en otras casuisticas ligero predominio del sexo femenino: entre 152
casos vistos por nosotros figuran 81 hombres y 71 mujeres.
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Refiriéndose a la influencia estacional hallamos también resultados pa-
recidos a ZULCH,, con un mdaximo de instauracion de las parilisis en Encro
(20 casos), seguido de Febrero (14 casos), Junio (14 casos) y Mayo (13 casos).

En cuanto al tiempo de instauracién de la parilisis predominan los de
24 horas (40 casos) seguido de los de 12 h. (37 casos), no observiandosc nin-
guna relacién entre dichos datos y la gravedad y curso de la paralisis, Tam-
poco hemos hallado relacién con el curso evolutivo en los casos en que se
presentd dolors.

En dos casos hubo incidencia familiar, muy manifiesta en uno, En un
caso la afectacién fue bilateral en distintos ahos y en otro hubo reccidiva
a los 50 afios; en otro hubo recidiva en tres ocasiones en el mismo lado en
el curso de 5 afios; no habia lengua escrotal y las radiografias mostraban
unos canales del nervio facial muy simétricos en ambos lados. En la estadis-
tica de Steidlsy existen 6 casos familiares entre 87.

En cuanto a los hallazgos EMG que ya hemos comentado en cada grupo,
existe en general un gran paralelismo con la clinica y también con el tiempo
de latencia.

Refiriéndonos al pronéstico precoz estamos de acuerdo con STEIDLy

que es imposible hacerlo con los datos clinicos en la mayoria de casos antes
de los 21 dias.

Preferimos hablar solamente de tiempo de latencia del nervio facial
ya que siendo un nervio de corto trayecto estimulamos séle en un punto,
a pesar de que KUGELBERG en su imicio habld de velocidad de conduccién
estimulando a lo largo del nervio en dos puntosy.

Nuestra clasificacién en tres grupos nos ha parecido Gtil ya que coin
ciden con los resultados finales clinicos; naturalmente que los casos fron-
terizos existen; por ej. podriamos incluir dentro del II grupo en vez del pri-
‘mero los casos numerocs 1, 2y 5.

Lo mas importante es sefialar que cuando existe respuesta a la estimu-
lacién el paciente se recuperard (insistimos que dicha exploracién es valida
desde el 5 al 30 dia de la paralisis), mayormente si el tiempo de latencia
estd dentro de los limites normales o casi normales.

Existe muy discreta tendencia en algunos casos a aumentar la latencia
entre la 2° y 42 semana, sobre todo en los pacientes del Grupo Il Para

STEIDILs, en los pacientes mas afectos del Grupo II esta tendencia existiria
hasta el 4° 6 57 mes.

El diagndstico diferencial deberd hacerse con los otros cuadros clinicos
que puedan dar una paralisis facial periférica:

Sindrome de Melkerson-Rosenthalys,

De origen 6tico.

Traumaticas.

Tumores del nervio facial.

Causas infectivas o téxicas.

Hemorragias en su trayecto (hipertensién arterial),.
Diabetes.

Tumores fosa post. Impresién basilar, etc.

Sindrome de Heerfordt (con uveoparotiditis),

Voo,



Quizds en cste momento es nuestra misién hacer hincapié en descartar
un herpes zéster 6tico, al que hemos dedicado un estudio especialy. La na-
turaleza de la lesién es muy distinta, de tipo neuritica;s y su curso y explo-
racién emg y del tiempo de latencia también, no existiendo probablemente
la caida de la respuesta hasta mucho mas tarde y pudiendo haber franca
progresividad a los 14 diasy.

Finalmentc tendremos presente causas mds raras como la histiocitosis X:
en un paciente nuestro hubo paresia facial en ambos lados;. Por ultimo en
los casos infantiles se ha de pensar en traumas obstétricos y congénitosss,s.

De los casos explorados en el lado sano ya citamos que sélo en uno
(ntiimeros 79 ¢ y 79 d) hallamos un enlentecimiento discreto de la latencia
que se recupero al compds del lado sano en pocos dias.

No podemos juzgar de los casos operados ya que sélo poseemos expe-
riencia en un caso (numeros 138 y 138 a) que siguié un curso favorable a
pesar de ser operado, a nuestro juicio, tardiamente.

En cuanto a la patogenia del proceso no es nuestra misién entrar en
detalles pero practicamente todos los autores se adhieren a los factores is-
quemia mas edema, sin signos inflamatorios tal como hemos descrito en la
anatomia patoldgica.

Nos adherimos al tratamiento médico propuesto por ZULCH y otros
autores;; con ACTH los primeros diass,ssss y vasodilatadores, junto a un
tratamiento vitaminico.

CONCLUSIONES

1. — Hemos realizado un estudio comparativo clinico, electromiogréfico y del
tiempo de latencia del nervio facial en 141 pacientes afectos de parali-
sis facial periférica ideopatica.

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

3.—La edad avanzada es un factor predisponente en el mal pronéstico de
la pardlisis: en nuestra estadistica de casos con denervacién absoluta
el 50 por ciento tenian una edad superior a 66 afios.

4.— No hemos hallado valor pronéstico en cuanto al dolor o la rapidez de
instauraciéon de la paralisis,

5.— Hemos hallado un paralelismo entre la afectacién y evolucién clinica,
los hallazgos EMG y del tiempo de latencia.

6.— Solamente con el tiempo de latencia puede determinarse el prondstico
en una fase muy precoz de la pardlisis, a partir del quinto dia.

7.— Los casos con respuesta a la estimulacién son de buen pronéstico, tanto
mas cuanto mas normal es el tiempo de latencia.

8.—Los casos con inexcitabilidad son de mal pronéstico, no recuperables
o con importantes secuelas.

9.— Queremos solamente apuntar que en estos Gltimos casos se discute en-
sayar una descompresién quirdirgica precoz. » v

10. — Preferimos seguir con la denominacién de paralisis facial periférica
idiopdtica, ya que a pesar de conocerse algunos mecanismos patogéni-
cos —isquemia y edema —todavia no conocemos los verdaderos facto-
res etiologicos.
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