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Summary

Objective: Report the peripheral prosoplegia character-
istics of 1,000 patients in prospective, observational and
descriptive study. Material and methods: Facial palsy
patients between 1 and 90 years old; observations: annu-
al and monthly distribution; specialty of sending, sex and
age distribution; important background; symptoms, ana-
tomic zone of injury, evolution and complications. Results:
annual presentation: x and SD 40 + 4.29; winter 56.6%
and summer 28.7% predilections; familiar physician send
46% of cases; more frequently ages between 20 and 50
years old; diabetes mellitus was an important background
in 23%, symptoms are related with motor affections; side
distribution: left 52%, right 47.1% and 0.95 bilateral; by
injured anatomic zone: zone I, 0.9%; II, 1.4%; III, 2.7%;
IV, 12.9%; V, 21.8%; VI, 53.5%; VII, 4.9%; VIII, 1.9%; 34
diagnostic were observed, complete healing in 86% of
cases between 2 and 8 weeks; complications: corneal
ulcers, tearing, synkinesias and facial spasm. Conclu-
sion: Bell’s palsy must be an exclusion diagnosis.

Key words: Facial palsy, etiology.

Resumen

Objetivo: Reportar en estudio prospectivo, observacio-
nal y descriptivo las características de 1,000 casos de
prosoplejía periférica. Material y métodos: Pacientes con
parálisis facial periférica con edades entre 1 y 90 años;
observaciones: presentación anual y mensual, especia-
lidad de envío, distribución por género y edad, antece-
dentes de importancia, sintomatología, distribución por
zona anatómica de lesión y etiología, evolución y compli-
caciones. Resultados: Presentación anual x y DS de 40
+ 4.29; predilección en invierno (56.6%) y verano (28.7%);
medicina general envió 46% de los casos; las edades
más frecuentes entre los 20 y 50 años, sin diferencia sig-
nificativa entre géneros excepto por incremento del fe-
menino después de 80 años; la diabetes mellitus resulta
antecedente de importancia en 23% de los casos; la sin-
tomatología típica está relacionada con la afección mo-
tora; la distribución mostró: izquierdas 52%; derechas
47.1% y 0.9% bilateral; por zona anatómica de lesión:
Zona I 0.9%; II 1.4%; III 2.7%; IV 12.9%; V 21.8%; VI 53.5%;
VII 4.9%; VIII 1.9%; se efectuaron 34 diagnósticos; cura-
ción completa en 86% de los casos entre 2 a 8 semanas;
complicaciones: úlceras corneales 5.3%; epífora, sinci-
necias y espasmo del facial. Conclusión: El diagnóstico
de parálisis facial de Bell debe ser por exclusión.

Palabras clave: Parálisis facial periférica, etiología.
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INTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓN

La parálisis facial periférica (PFP) es la parálisis que más
frecuentemente se presenta,1 su descripción está liga-
da a hombres importantes en la historia de la medici-
na: Ali ibn Sina (Avicena) (980-1037), el más célebre
de los médicos árabes la menciona en el Canon y la
que clasificó en espástica, atónica y convulsiva;2 Sir
Charles Bell describió el trayecto del VII par craneal y
lo diferenció, en sus funciones, del nervio trigémino, la
descripción de los casos que presentó en 1821 ante la
Real Sociedad fueron parálisis de origen traumático,3
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uno de ellos causado por herida de asta de toro; Previo
a Bell, en 1798 Nikolaus Anton Friedreich (probable-
mente el abuelo de Nikolaus Friedreich de Heidelberg
quien describió a la ataxia que lleva su nombre ) repor-
tó tres casos de PFP, los cuales aparecieron en Annals of
Medicine en el año de 1800 (4); el denominado fenó-
meno o signo de Bell fue utilizado por vez primera en
una monografía en 1830; las alteraciones del nervio
cuerda del tímpano y la afección del nervio estapedio
fueron descritas posteriormente por Sir William Gowers
(descubridor de la lesión en el fascículo espinotalámico
anterior de la médula espinal y descriptor del signo que
se presenta en los pacientes portadores de distrofia mus-
cular);5 Guillaume Benjamín Amand Duchenne de
Boulogne6 reportó al menos 20 casos de PFP a los cua-
les consideró de origen reumático. El término de pará-
lisis de Bell quedó inscrito después de que el mismo
Bell amplió sus descripciones en 1826 y 1829 ante la
Royal Society7 y su utilización es exclusiva para la PFP
idiopática.

La PFP presenta una incidencia de 20 a 30/100,000
personas;8 en los Estados Unidos de Norteamérica se re-
portan 40,000 casos nuevos por año; en relación a su
etiología, la mayoría de las veces ésta se debe a infec-
ción viral,9 estando implicado el virus de herpes simple;10

en el menor número de casos la PFP tiene su origen en
otras causas, que incluyen: alteraciones cromosómicas
(cromosoma 22),11 agenesia del VII par,12 hemorragias
bulboprotuberanciales, tumores de ángulo pontocerebe-
loso, puede verse involucrado en la cirugía auditiva,
mastoiditis y otitis, infección por herpes zoster,13 trastor-
nos metabólicos como diabetes mellitus,14 cirugía facial
y traumatismos de cráneo y cara. Generalmente la PFP
se presenta de forma unilateral, sin embargo puede ser
bilateral15 como en la polirradiculoneuritis (síndrome de
Guillain-Barré), en la enfermedad de Lyme,16 en encefa-
litis, síndrome de Miller Fisher,17 en asociación con hi-
pertensión intracraneal;18 ha sido reportada en la enfer-
medad de Hansen, sífilis, sarcoidosis, esclerosis múltiple,
síndrome de inmunodeficiencia, lupus eritematoso sis-
témico, meningitis y la propia parálisis de Bell May19

menciona una lista de 81 diferentes problemas asocia-
dos a PFP uni o bilateral.

El trayecto del nervio facial permite diferenciarlo en
diferentes zonas anatómicas,20 así el VII par en su ori-
gen nuclear tiene relación con el VI par; en su trayecto
hacia el meato auditivo interno va ligado estrechamen-
te al VIII par craneal, dentro del conducto de Falopio se
relaciona con el ganglio geniculado y proporciona sus
ramos petrosos dirigidos a la inervación de las glándu-
las lagrimales; más distalmente proporciona el nervio
del músculo estapedio y el nervio cuerda del tímpano,

este último lleva información a las glándulas salivales
sublinguales y recoge información gustativa a nivel lin-
gual, por fuera del cráneo entra en relación (sin darle
inervación) con la glándula parótida y proporciona sus
ramos terminales a los músculos faciales y suprahioi-
deos; cada una de las zonas anatómicas mencionadas
presenta diferencias clínicas comprobables, lo que per-
mite al examinador reconocer la zona anatómica de
lesión ante una PFP y al mismo tiempo orientarle a la
posible etiología; la cual deberá estudiarse de manera
sistemática para descartarla o confirmarla, ya que al
diagnóstico de PFP idiopática deberá llegarse estricta-
mente por exclusión.

Basados en las diferencias clínicas de acuerdo a cada
zona anatómica del nervio facial establecimos un proto-
colo de trabajo llevado a cabo en la primera consulta con
los pacientes portadores de PFP que acudieron al Servicio
de Medicina de Rehabilitación a lo largo de 25 años, lle-
gando a reunir 1,000 casos de los cuales el objetivo de
este trabajo es reportar nuestras observaciones y los diag-
nósticos a los que llegamos en esta serie.

MAMAMAMAMATERIAL Y MÉTTERIAL Y MÉTTERIAL Y MÉTTERIAL Y MÉTTERIAL Y MÉTODOSODOSODOSODOSODOS

Basados en la anatomía del nervio facial, es posible divi-
dirlo para su estudio en ocho zonas, cada una de las cua-
les presenta una combinación de datos no repetibles en
las demás, situación que permite establecer de acuerdo a
cada combinación, la zona anatómica de lesión como se
describe en el cuadro I.

De acuerdo a lo anterior a los 1,000 pacientes que acu-
dieron al Servicio de Rehabilitación entre enero de 1980
a enero de 2005 se les efectuó:

1. Historia clínica.
2. Examen clínico manual muscular.
3. Prueba de Schirmer.
4. Prueba de Rinne.
5. Prueba del gusto.
6. Observación de salivación.
7. Exploración de los doce pares craneales.

Con los datos obtenidos a los pacientes se les clasificó
de la siguiente forma:

1. Distribución por año.
2. Distribución por mes.
3. Distribución por especialidad de envío.
4. Distribución por grupo de edad y género.
5. Por presencia de antecedentes de importancia para

el diagnóstico.
6. Por sintomatología relatada al interrogatorio.
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7. Por signos observados a la exploración.
8. Distribución por lado afectado.
9. Por presentación total o parcial.

10. Por zona anatómica de lesión.
11. Por etiología.
12. Por tiempo de evolución desde inicio hasta su alta.
13. Por complicaciones presentadas.
14. Por fármacos con los que acudieron a primera consul-

ta de rehabilitación.

A continuación se describe cada una de las pruebas
utilizadas:

Examen clínico manual muscular de acuerdo a lo des-
crito por Kendall21 calificando al músculo del 0 al 5 corre-
lacionando los datos con la escala de House-Brackmann.22

Calificación de 1= trazas de contracción muscular.

Calificación de 2= músculo que se contrae sin dar si-
metría, 0= ausencia completa de contracción muscular.

Calificación de 3= músculo que se contrae asimétrica-
mente con el lado sano y no vence resistencia.

Calificación de 4= músculo que realiza contracción si-
métrica con el lado sano y vence menor resistencia (per-
siste asimetría).

Calificación de 5= músculo normal (simetría durante
la contracción de ambos lados).

Prueba de SchirmerPrueba de SchirmerPrueba de SchirmerPrueba de SchirmerPrueba de Schirmer.....23 Se aplican 2 gotas de anestési-
co local (novocaína) en conjuntiva a examinar, y 1 minuto
después se coloca una tira de papel filtro o tornasol de 5 x
50 mm. En el saco conjuntival superior, se deja en dicha
posición durante 5 minutos, y se procede a medir la lon-
gitud humedecida del papel. El valor normal es conside-
rado mínimo de 15 mm.

Prueba de Rinne.Prueba de Rinne.Prueba de Rinne.Prueba de Rinne.Prueba de Rinne.24 Se basa en el hecho de que la conduc-
ción sonora es, en estado normal, mejor que la conducción
ósea. El diapasón se apoya sobre la mastoides y en cuanto
deja de percibirse su sonido, se sostiene frente al pabellón
auricular, se deberá oír el doble de tiempo frente al pabellón
en relación a la mastoides. Se cataloga como hiperacusia el
hecho de que la vibración cause molestia al paciente, al grado
de retirarse del diapasón; la prueba debe ser comparativa.

Prueba del gusto.Prueba del gusto.Prueba del gusto.Prueba del gusto.Prueba del gusto.25 En las dos terceras partes anterio-
res de la lengua, se pincela una sustancia gustativa, ejem-
plo: solución azucarada al 20%, solución salina al 10%,
solución de ácido cítrico al 5% o café al 1%. El paciente
deberá mantener la lengua fuera de la boca hasta reco-
nocer el material o se tenga la seguridad de que no lo nota
(1 minuto máximo por sustancia).

Observación de salivación.Observación de salivación.Observación de salivación.Observación de salivación.Observación de salivación.26 Con un abatelenguas se
retrae la lengua hacia el lado contrario a examinar, con
jeringa sin aguja se aplican unas gotas de limón y se obser-
va si existe secreción de glándulas sublinguales.

Manejo estadístico.Manejo estadístico.Manejo estadístico.Manejo estadístico.Manejo estadístico. Por tratarse de estudio descriptivo
se utilizaron: medidas de tendencia central, desviación
estándar y porcentajes.

Cuadro I. Zonas anatómicas del nervio facial.

Localización Otro par craneal
Zona anatómica Músculos faciales Gusto Lagrimeo Salivación Hiperacusia afectado

I Núcleo Afectado Normal Normal Normal Presente VI par
II Puente a meato Afectado Afectado Afectado Afectado Presente VIII par
III G. geniculado Afectado Afectado Afectado Afectado Presente Normal
IV N. estapedio Afectado Afectado Normal Afectado Presente Normal
V C. del tímpano Afectado Afectado Normal Afectado Ausente Normal
VI A. estilo mast. Afectado Normal Normal Normal Ausente Normal
VII Ramas termin. Afec. parcial Normal Normal Normal Ausente Normal
VIII Rama única Músculo aislado Normal Normal Normal Ausente Normal
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Figura 1. Distribución anual.

Figura 2. Distribución mensual.
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RESULRESULRESULRESULRESULTTTTTADOSADOSADOSADOSADOS

Distribución anual:Distribución anual:Distribución anual:Distribución anual:Distribución anual: En el presente estudio se encontró
un x anual y DE de 40 + 4.29 casos por año con variación
de 50 a 34 casos. Se anota que durante los tres primeros
años se trabajó en centros de concentración (Figura 1).

Distribución mensual:Distribución mensual:Distribución mensual:Distribución mensual:Distribución mensual: Ésta indica que la PFP es más
frecuente durante el invierno alcanzando 56.6% (n:556);
se observa otra elevación durante los meses de verano
con 28.7% (n:287); los meses restantes presentan una
variación de 1.4 a 3% (Figura 2).

Especialidad de envío:Especialidad de envío:Especialidad de envío:Especialidad de envío:Especialidad de envío: Ocupa el primer lugar la medi-
cina general (n:460; 46%); siguiendo en orden de frecuen-
cia: neurología, medicina interna, oftalmología, otorrino-
laringología, cardiología, cirugía plástica, ginecología y
pediatría, sumando globalmente 365 pacientes (36.5%);
se hace la observación que 17.5% (n:175) de los casos
acudieron en forma directa a rehabilitación.

Distribución por edad y género:Distribución por edad y género:Distribución por edad y género:Distribución por edad y género:Distribución por edad y género: La PFP se presenta
en todos los grupos etáreos con predilección entre los 20
y 50 años; en relación al género, predomina en el sexo
femenino después de los 80 años de edad, no observan-
do diferencia en el resto de los grupos etários (Cuadro II).

Antecedentes de importancia para el padecimiento:Antecedentes de importancia para el padecimiento:Antecedentes de importancia para el padecimiento:Antecedentes de importancia para el padecimiento:Antecedentes de importancia para el padecimiento:
Este rubro se muestra en el cuadro III, en donde resulta de
interés la presencia de diabetes mellitus en 23% de los
casos (n:230); cuadro infeccioso de vías aéreas superiores
en 19% (n:190) de los pacientes, así como el antecedente
de haber sufrido PFP previa en 16% de los casos (n:160).

Sintomatología:Sintomatología:Sintomatología:Sintomatología:Sintomatología: En orden de frecuencia de los sínto-
mas relatados al interrogatorio, los principales son rela-
cionados con la alteración motora como: desviación de
comisura bucal e imposibilidad de cerrar párpado ipsila-
teral; otros síntomas importantes por su frecuencia son:
dolor retroauricular, epifora, ardor ocular, fotofobia, vi-

sión borrosa, problemas de masticación, pérdida del sa-
bor de los alimentos, sequedad de boca y de nariz, salida
de los alimentos al masticar, sialorrea, acúfenos y sensa-
ción de molestias linguales.

Signos:Signos:Signos:Signos:Signos: Los encontrados fueron: signo de Pitres, de Bell,
de fumador de pipa y desviación de la comisura bucal en
98% de los casos, la epífora, ojo rojo, lagoftalmos y espas-
mo muscular de paravertebrales ipsilaterales a la lesión
mostraron variación entre 67 y 93%.

Distribución por hemicara afectada: Distribución por hemicara afectada: Distribución por hemicara afectada: Distribución por hemicara afectada: Distribución por hemicara afectada: Ésta no mostró
diferencia significativa, observando: hemicara izquierda
52% (n:520); derecha 47.1% (471); en 9 casos (0.9%) se
encontró afección bilateral.

Clasificación por grado de afectación:Clasificación por grado de afectación:Clasificación por grado de afectación:Clasificación por grado de afectación:Clasificación por grado de afectación: Se catalogó
como completa cuando ambas ramas presentaron paráli-
sis, encontrando 38% (n:380) de los casos; parcial cuando
una rama se encontró con parálisis y la otra con paresia,
observando 611 casos (61.1%), siendo la rama cervicofa-
cial, la que con mayor frecuencia se encontró con paráli-
sis (n:340), (34%), sin diferencia estadística.

Clasificación por zona anatómica de lesión:Clasificación por zona anatómica de lesión:Clasificación por zona anatómica de lesión:Clasificación por zona anatómica de lesión:Clasificación por zona anatómica de lesión: La distri-
bución por zona anatómica de lesión llevada a efecto
mediante la utilización de las pruebas especiales, muestra
que la zona VI alcanza el 53.5% de los casos (n:535); re-
sultando de suma importancia los casos afectados en
zona I (n:9) y II (n:14) por la índole de la etiología que
origina la disfunción del nervio facial (Cuadro IV).

Clasificación por etiología:Clasificación por etiología:Clasificación por etiología:Clasificación por etiología:Clasificación por etiología: Respecto a la etiología
(Cuadro IV), 608 casos (60.8%) fueron considerados ver-
daderas parálisis de Bell, diagnóstico al que se llegó por
exclusión, la diabetes mellitus se asoció en 230 casos (23%),

Cuadro II. Distribución por edad y género en 1,000
pacientes con parálisis facial.

Edad N % Masculino % Femenino %

< 1 año 16 1.6 7 0.7 9 0.9
1-10 41 4.1 18 1.8 23 2.3
11-20 56 5.6 29 2.9 27 2.7
21-30 195 19.5 100 10.0 95 9.5
31-40 214 21.4 103 10.3 111 11.1
41-50 173 17.3 81 8.1 92 9.2
51-60 142 14.2 72 7.2 70 7.0
61-70 78 7.8 41 4.1 37 3.7
71-80 59 5.9 25 2.5 34 3.4
> 81 26 2.6 9 0.9 17 1.7
Total 1,000 100 485 48.5 515 51.5

Cuadro III. Antecedentes de importancia en 1,000
casos de parálisis facial.

No. casos %

Diabetes mellitus 238 23.8
Enfermedad respiratoria alta 190 19.0
Parálisis facial previa 160 16.0
Otro nervio periférico afectado 159 15.9
Contusión facial ipsilateral 23 2.3
Parálisis facial en familiares 20 2.0
Lesiones dérmicas (oreja) 18 1.8
Traumatismo craneoencefálico 10 1.0
Cirugía facial 10 1.0
Cicatriz facial ipsilateral 8 0.8
Cirugía auditiva 8 0.8
Otro nervio craneal afectado 7 0.7
Radiaciones 5 0.5
Parto distócico 4 0.4
Lesiones dérmicas (cara) 2 0.2
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el resto correspondió a una miscelánea que en varios ca-
sos requirió del manejo de otras especialidades por los
diagnósticos a los que se llegó.

Clasificación por tiempo de evolución:Clasificación por tiempo de evolución:Clasificación por tiempo de evolución:Clasificación por tiempo de evolución:Clasificación por tiempo de evolución: Con respecto
al tiempo de evolución desde el inicio de la PFP hasta su
alta de rehabilitación; en 9% de los casos (n:90) los pa-
cientes presentaron remisión del cuadro en dos semanas;
24% (n:240) en cuatro; 19% (n:190) en seis y 16% (n:160)
en ocho; esto indica que en los primeros dos meses el
68% de los casos (n:680) presentaron curación; entre las
9 y las 20 semanas se observa un 18% (n:180) más de
remisiones, sumando un total de 86% (n:860) con recu-

peración completa; 9% de los pacientes (n:90) se recupe-
raron parcialmente a los 6 meses, en que fueron dados de
alta; 5% de los casos (n:50) fueron canalizados a otra es-
pecialidad para tratar la enfermedad de fondo.

Complicaciones:Complicaciones:Complicaciones:Complicaciones:Complicaciones: Se presentaron dos tipos de compli-
caciones, tempranas y tardías; las primeras correspondie-
ron a: presencia de úlcera corneal ipsilateral a la lesión en
5.3% de los casos (n:53), se anota que esta complicación
fue principalmente observada en pacientes mayores de
60 años; el acné fue otra de las complicaciones, observa-
do en 21% de los casos( n:210) durante el tratamiento; las
segundas, consideradas como secuelas, ya que sólo se pre-

Cuadro IV. Etiología y su relación con zona anatómica de lesión en 1,000 pacientes con parálisis facial.

Zonas anatómicas de lesión
Diagnóstico N % I II III IV V VI VII VIII Total

1. Idiopática 608 60.8 88 116 404 608
2. Diabetes mellitus 230 23.0 37 75 118 230
3. Síndrome de Melkersson-Rosenthal 24 2.4 18 6 24
4. Síndrome de Ramsay Hunt 20 2.0 20 20
5. Contusión facial 13 1.3 13 13
6. Cirugía auditiva 10 1.0 5 5 10
7. Cirugía facial estética 9 0.9 5 4 9
8. Herida punzocortante de cara 8 0.8 2 6 8
9. Traumatismo craneoencefálico S/E 8 0.8 3 5 8

10. Cirugía facial reconstructiva 7 0.7 6 1 7
11. Síndrome de Guillain-Barré 6 0.6 6 6
12. Parotiditis 6 0.6 6 6
13. Aplicación de toxina botulínica 5 0.5 1 4 5
14. Otitis media crónica 5 0.5 3 2 5
15. Radiación de glándula parótida 4 0.4 4 4
16. Parto distócico 4 0.4 3 1 4
17. Enucleación de glándula parótida 3 0.3 3 3
18. Neurinoma del acústico 3 0.3 3 3
19. Mastoiditis 3 0.3 2 1 3
20. Esclerosis múltiple 3 0.3 2 1 3
21. Meningoencefalitis 3 0.3 2 1 3
22. Uso de fórceps 3 0.3 3 3
23. Hemorragia bulboprotuberancial 2 0.2 2 2
24. Fractura del peñasco 2 0.2 1 1 2
25. Astrocitoma 2 0.2 2 2
26. Aneurisma basilar 1 0.1 1 1
27. Neurofibromatosis 1 0.1 1 1
28. Maniobra de Smarcha 1 0.1 1 1
29. Distrofia fascioescapulohumeral 1 0.1 1 1
30. Esclerodermia 1 0.1 1 1
31. Lepra 1 0.1 1 1
32. Poliomielitis 1 0.1 1 1
33. Glioma 1 0.1 1 1
34. Agenesia nuclear 1 0.1 1 1

Total 1,000 100 9 14 27 129 218 535 49 19 1,000
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sentaron en los pacientes con recuperación parcial fue-
ron: sincinecias en 7.3%; epifora en 8.2%, fenómeno de
Salus Gun (lágrimas de cocodrilo) en 4%; espasmo del
facial en 5.2% y ausencia de contracción en músculos ais-
lados en 7 casos (0.7%).

Fármacos utilizados:Fármacos utilizados:Fármacos utilizados:Fármacos utilizados:Fármacos utilizados: Los medicamentos con los que
acudieron los pacientes a la primera consulta de rehabili-
tación abarcan una miscelánea, predominando: esteroi-
des (prednisona), tiamina, gotas y ungüentos oftálmicos
en 70% de los casos, continuando en orden decreciente:
analgésicos, AINES, carbamacepina, antidepresivos tricí-
clicos, ácido valproico y antivirales; como dato anecdóti-
co, en cuatro pacientes se reportó el uso de estricnina en
gránulos.

DISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓNDISCUSIÓN

Como se demuestra en este estudio, no todas las parálisis
faciales corresponden a parálisis de Bell, diagnóstico al
que se debe llegar, en forma estricta, por exclusión. En la
mayoría de los casos, la historia clínica brinda la sospecha
diagnóstica, los antecedentes orientan en forma impor-
tante y la sintomatología relatada por el paciente, princi-
palmente cuando ésta presenta síntomas atípicos de una
parálisis de Bell, ejemplos: inicio lento de la parálisis, vér-
tigo, hipoacusia, cefalea, vómito, diplopía, lesiones dér-
micas en concha de pabellón auricular, nistagmo, ataxia,
afección de otro par craneal (especialmente II, III, IV, VI,
VIII y IX), parálisis bilateral, baja de peso y ataque al esta-
do general; indican que la etiología de la parálisis es dife-
rente a la habitual; es por ello que la exploración minu-
ciosa y la utilización de las pruebas especiales, nos permite:
primero, efectuar diagnóstico de la zona anatómica lesio-
nada, y segundo, tener (de acuerdo a la zona afectada)
una posible etiología la cual debemos descartar con los
estudios adecuados a cada caso particular;27 al respecto
cuando la PFP se trata de una verdadera parálisis de Bell,
ésta se encuentra relacionada con la exposición a cam-
bios bruscos de temperatura, prueba de ello es su predi-
lección por los meses de invierno, no obstante en verano
la relación existe ya que se encienden aparatos de aire
acondicionado o ventiladores, ya sea en la casa habita-
ción o en el automóvil, por lo que también se le ha deno-
minado parálisis “a frigori”.

Como se describe en el presente trabajo, las zonas I
(núcleo) y II (puente a meato) adquieren especial interés
pues son el sitio de asentamiento de neoplasias (6 en esta
serie), como astrocitoma (n:1), glioma (n:1) neurofibroma
(n:1) y neurinoma (3 en esta serie), este último tiene una
incidencia de 1/100,000 h; los estudios específicos para
las zonas I y II son la tomografía de alta resolución y/o la
resonancia magnética; la zona III presenta importancia por

la afección del ganglio geniculado por herpes zoster (sín-
drome de Ramsay-Hunt)28,29 los estudios a utilizar son la
reacción de cadena de la polimerasa, con la que puede
descartarse si se trata de una infección viral por herpes
simple o herpes zoster según la secuencia de nucleótidos,
estudios que han sido corroborados en su utilidad por
Murakami y col.30,31 en especímenes clínicos tanto de lí-
quido endoneural como del músculo auricular posterior,
así como el síndrome de Melkerson-Rosenthal (edema
orofacial recurrente, fisura lingual y PFP, el síndrome es
completo sólo en 25% de los casos) que tiene carácter
familiar;32 la zona IV puede ser valorada y corroborada su
función por el estudio del reflejo estapedial,33 sólo debe
recordarse que no tiene utilidad si existe alteración que
produzca hipoacusia conductiva como perforación tim-
pánica, otitis media, otoesclerosis o cirugía auditiva; La
zona V adquiere importancia en su valoración pues el es-
tudio de Pecket34 que demuestra que en PFP es menos
frecuente la afección del sentido del gusto en pacientes
con diabetes mellitus, dicha zona puede estudiarse con
pruebas de flujo salivatorio submaxilar (sin embargo esta
prueba se ha abandonado por sus dificultades técnicas ) y
por la electrogustometría (la cual no cuenta con amplia
aceptación); la zona VI, que es el sitio donde se encuentra
el mayor número de casos puede ser estudiada con el
reflejo palpebral, velocidad de conducción motora y elec-
tromiografía (al igual que el resto del nervio), los estudios
de resonancia magnética reforzados con gadolinio35 han
demostrado engrosamiento en la porción distal del con-
ducto de Falopio; por último, la zona VII adquiere impor-
tancia por el paso del nervio facial a través de la glándula
parótida, pues la presencia de tumoraciones en dicha glán-
dula (incidencia de 5.8/100,000),36 puede afectar al tron-
co y/o alguna rama terminal del nervio. La zona VIII ad-
quiere importancia, pues es el sitio de heridas en la cara,
y por otra parte, tanto la cirugía estética facial como la
aplicación de toxina botulínica37 (ahora de moda) pue-
den ocasionar parálisis de músculos aislados.

En la literatura se reportan otras patologías en donde el
nervio facial se puede ver involucrado, las cuales a lo lar-
go del tiempo no hemos tenido la oportunidad de obser-
var o diagnosticar por falta de estudios adecuados éstas
son: enfermedad de Lyme,38 la cual se presenta con PFP
bilateral y debe descartarse con estudios específicos de
líquido cefalorraquídeo y búsqueda de anticuerpos en
respuesta a infección por Borrelia burgdorferi; el colestea-
toma, la infiltración por linfoma y leucemia, mielomenin-
gitis de Besmer-Boeck-Schaumann,39 o el síndrome de
Heertfordt (acompañado de iridociclitis, uveítis y paroti-
ditis); el síndrome de Miller-Fisher (caracterizado por of-
talmoplejía, ataxia y arreflexia) situaciones que pueden
ocasionar parálisis facial bilateral; al respecto, Keane40
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reporta 43 casos con diplejía facial; en nuestra serie sólo
en nueve casos se observó PFP bilateral; uno de ellos co-
rrespondió a agenesia nuclear; otro a hemorragia bulbo-
protuberancial secundaria a trabajo de parto; un caso a
poliomielitis; tres más debidos a síndrome de Guillain-
Barré (6 en esta serie, 3 con afección unilateral); 2 a tu-
mores de tallo cerebral y un caso debido a maniobra de
Smarch, (este caso de tipo anecdótico, ya que el paciente
fue sometido a cirugía de vesícula y al despertar presentó
la parálisis facial bilateral originada por compresión en ma-
niobra de Smarch prolongada). La presencia de diabetes
mellitus41 en esta serie es de importancia pues 23% de los
casos eran portadores de ella, y se consideró el diagnósti-
co de neuropatía de origen metabólico, ya que la mayoría
de los pacientes tenían antecedente de más de 10 años
de diabetes, y al menos otro dato compatible con neuro-
patía periférica; se ha demostrado que el reflejo de par-
padeo42 se presenta afectado en su latencia en forma tem-
prana en diabetes, no obstante el fenómeno fisiopatológico
específico de la neuropatía aún no está del todo dilucida-
do, pues se involucran factores metabólicos, hipoxia e is-
quemia y alteraciones inmunológicas, la presencia de dia-
betes por sí misma lleva a engrosamiento arteriolar al igual
que lo hace la hipertensión arterial, lo que puede ser otro
factor que puede ocasionar que el nervio sea más suscep-
tible a enfermar, la presencia de parálisis facial en el re-
cién nacido se ha reportado como parte del síndrome de
Möbius relacionado con el uso de la gestante de miso-
prostol;43 por otra parte se ha reportado que el uso de
vacuna contra la influenza por vía nasal, aumenta el ries-
go de PFP.44

Llama la atención que la PFP puede presentarse tanto
en cirugía auditiva como plástica del rostro, situaciones
ambas, que pueden originar demandas al médico, de no
explicar en cada caso el riego existente y la aceptación del
mismo por parte del paciente. Otro aspecto poco frecuen-
te es la parálisis facial ocasionada por la maniobra de
Smarch durante la aplicación de anestesia general (1 caso
bilateral en nuestra serie).

En relación al pronóstico de la parálisis de Bell,45 el
dato clínico de interés es la presencia de paresia, esto es
una parálisis parcial, que habla de buen pronóstico; por
otra parte el estudio electromiográfico resulta de utilidad
así como la velocidad de conducción realizada posterior a
la segunda semana de inicio, ya que una latencia prolon-
gada (mayor de 4 mseg) pero presente es dato de buen
pronóstico, y su ausencia indica degeneración Waleriana
y axonotmesis que empobrece el pronóstico;23 por otra
parte el reflejo de parpadeo y el reflejo estapedial tam-
bién apoyan en el pronóstico, al igual que el estudio de la
onda “F” del nervio facial46 en donde la medición de la
latencia en forma seriada proporciona mayor certeza y

especificidad que el reflejo de parpadeo; actualmente está
en estudio un prototipo de programa de computación para
cuantificar el grado de recuperación funcional en parálisis
facial crónica.47

Las complicaciones que presenta el paciente con PFP
pueden ser tempranas y tardías; las primeras son úlceras
corneales que de no detectarse pueden llegar a afectar la
visión de manera importante, ectropión y lagoftalmos; en
cuanto a las segundas, las más frecuentes son: epífora,
lagoftalmos y sincinesias, las dos primeras ocasionadas por
la denominada tixotrofia48 del músculo elevador del pár-
pado 8 formación de puentes entre los filamentos de acti-
na y miosina y la última ocasionada por una inervación
aberrante,24 provocando con ello fenómenos como el de
Salus-Gunn (cierre del párpado ipsilateral al masticar) y
las llamadas lágrimas de cocodrilo; la cirugía estética con
el uso de injertos cruzados ha mejorado el aspecto de
muchos pacientes50 otra complicación menos frecuente
es el espasmo del facial que ha sido reportado en asocia-
ción con hipertensión arterial51 y el cual requiere manejo
específico (actualmente con toxina botulínica),52 o su des-
compresión quirúrgica.53

Con respecto al tratamiento farmacológico de la paráli-
sis de Bell, el Comité de la Academia Americana de Neu-
rología indica que: el beneficio del uso de esteroides, aci-
clovir y la descompresión quirúrgica no está aún
plenamente establecido; sin embargo las evidencias su-
gieren que los esteroides son probablemente efectivos y
el aciclovir en combinación con éstos son posiblemente
efectivos en la recuperación funcional; actualmente, no
existen evidencias suficientes para recomendar la descom-
presión quirúrgica.54

Es indudable que el conocimiento de la anatomía y
fisiología del nervio facial permite su exploración comple-
ta, por otra parte el conocimiento de la zona anatómica
de la lesión permite a su vez realizar un diagnóstico etio-
lógico presuncional, armas que al médico le permiten tra-
tar y/o canalizar a la especialidad respectiva cuando así
sea necesario.

Por último como corolario podemos decir: que el mé-
dico que se enfrenta a un enfermo con parálisis facial,
debe evitar caer en el diagnóstico de parálisis de Bell por
la simple observación del habitus exterior del paciente.

CONCLCONCLCONCLCONCLCONCLUSIÓNUSIÓNUSIÓNUSIÓNUSIÓN

Ante un cuadro de parálisis facial es imperativo realizar:

1. Historia clínica completa.
2. Exploración de pares craneales.
3. Aplicación de pruebas especiales.
4. Efectuar diagnóstico de zona anatómica de lesión.



Domínguez-Carrillo LG

ACTA MÉDICA GRUPO ÁNGELES. Volumen 3, No. 3, julio-septiembre 2005162

edigraphic.com

5. De acuerdo a zona de lesión sospechar la posible etio-
logía.

6. Descartar la posible etiología si está en nuestra mano
y/o canalizar a la especialidad adecuada para su confir-
mación y manejo.

7. En caso de presentar sintomatología diferente a la ha-
bitual se debe sospechar compresión por masa ocupa-
tiva y requiere estudios de resonancia magnética y/o
tomografía axial computarizada de alta resolución.
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