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Paralisis facial periférica idiopatica y su
asociacion con el sindrome metabolico y sus
componentes

Idiopathic facial palsy and its association with metabolic syndrome
and its components

Resumen

Introduccion: El objetivo fue el de establecer la asociacién entre el
sindrome metabdlico (SM) y sus componentes, con la paralisis facial
idiopatica (PFI).

Métodos: Disefio de casos y controles. Se incluyeron casos con PFI
de menos de seis meses de evolucién. Los controles fueron pareados
por sexo y edad. Se usaron los criterios del ATPIII para el diagnéstico
de SM. Se calculé razéon de momios (RM) mediante andlisis de
regresion logistica.

Resultados: Hubo diferencias entre los 51 casos y los 100
controles en glucemia, concentracion sérica de triglicéridos y
presion arterial diastdlica. La hipertrigliceridemia, hiperglucemia,
hipertensién arterial y obesidad abdominal estuvieron asociadas de
forma independiente y significativa con la paralisis facial con una RM
de 2.57 (IC 95%: 1.26-5.22), 2.32 (IC 95%: 1.01-5.36), 2.09 (IC 95%:
1.05-4.16)y 2.06 (IC 95%: 1.03-4.11).

Conclusiones: Componentes del sindrome metabdlico son
factores de riesgo para PFI.
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Hipertrigliceridemia, obesidad abdominal, pardlisis facial idiopdtica,
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Abstract

Introduction: The objective was to evaluate the
possible association between metabolic syndrome
and its components with idiopathic facial palsy
(Bell's palsy).

Methods: A case-control study was designed
and undertaken during six months. Cases were
included with idiopathic facial palsy of evolution of
at least six months. Age- and sex-matched controls
were also included. ATP-IIl guidelines were used
for diagnosing metabolic syndrome. Logistic
regression analysis was performed to evaluate
putative risk factors, and odds ratios (OR) were
calculated.

Results: There were differences between
51 cases and 100 controls in the results of
glycaemia, serum triglycerides and blood
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Complicaciones neurolégicas en trasplantados renales

pressure. Hypertriglyceridemia, hyperglycemia
and high blood pressure were independently and
significantly associated to the metabolic syndrome
with OR 2.57 (95% Cl: 1.26-5.22), 2.32 (95% CI:
1.01-5.36),2.09 (95% ClI: 1.05-4.16) and 2.06 (95%
Cl: 1.03-4.11), respectively.

Conclusion: Components of the metabolic
syndrome arerisk factors for idiopathic facial palsy.
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Abdominal obesity, hypertriglyceridemia, idiopathic
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Introduccion

La parélisis facial idiopatica (PFI) es la lesion mas
frecuente del nervio facial y ocurre en el canal facial
del hueso temporal; su inicio es agudo y la etiologia
incierta pero la teoria mas aceptada la relaciona
con el virus del herpes simple tipo | (HSV1).15 Se ha
reportado la presencia de genoma del HSV1 hasta
en 60% de los fluidos,® en el 30% de las biopsias
del musculo auricular posterioré y en el 77% de los
fluidos de pacientes afectados,? pero no en el nervio
facial,® y en otro estudio no se encontré serologia
positiva en ninguno de los pacientes estudiados.”
Una prueba adicional para esa etiologia seria la
respuesta al tratamiento con antivirales, pero esta
tampoco es clara®® Kanoh,!° reporta que tiene
inicio nocturno, esto sugiere un origen isquémico
y aunque no se ha demostrado una asociacién con
problemas metabdlicos, se ha encontrado asociada
al embarazo.

Shmorgum?ttindicaquesuincidenciaenembarazadas
es de 45.1:100,000 mujeres/ano, valor mas alto que
en la poblacién general*? y Aditya,® la ha propuesto
comounindicador paralapreeclampsia.Elembarazo
se asociaamodificaciones frecuentes en el sindrome
metabdlico (SM), el cual presenta un incremento
de los lipidos circulantes y resistencia a la insulina,
caracteristicas frecuentes de la preeclampsia,
que junto con la enfermedad cardiovascular
(relacionada con el SM) comparte la resistencia a
la insulina, obesidad, diabetes e inflamacion, siendo
estos factores de riesgo endoteliales. 41>

Los cambios metabdlicos del SM irritan al
endotelio y favorecen la adhesién, el reclutamiento
local de leucocitos y la producciéon de citosinas
proinflamatorias.t*?* y como ya se menciond,
se han documentado cambios similares en la
preeclampsia,?? por lo que ante estas evidencias y
considerando que lafrecuencia de pacientes con PFI
asociada a DM e HAS en un estudio previo fue de
36.7%,% se planted identificar una asociacion entre
el SMy laPFl, bajo la hipdtesis que las caracteristicas
metabdlicas del sindrome podrian predisponer dafo
al nervio facial.

Metodos

Se disend un estudio de casos y controles ejecutado
durante siete meses en el Centro de Rehabilitacion
y Educacién Especial (CREE) de Durango, Dgo.,
Meéxico. El estudio fue aprobado por el Comité de
Ensefanza e Investigacion de dicha institucion, asi
como por su homélogo de la Facultad de Medicina
y Nutricion de la Universidad Juarez del Estado de
Durango. El CREE es un centro de rehabilitacion
del Sistema Estatal para el Desarrollo Integral de
la Familia (DIF) de Durango, México, que atiende
pacientes de diversas edades con problemas
ortopédicos o neurolégicos, y la PFl se encuentra
entre sus motivos de atencidon mas frecuentes. Los
estudios de laboratorio fueron realizados en el
laboratorio de la Clinica de Diabetes del mismo DIF.

Se defini6 como caso: “persona con pardlisis
facial periférica aguda de origen idiopatico
con inicio dentro de los tres meses previos al
estudio”, considerando que la mayoria de los
cambios metabdlicos toman mas de tres meses en
presentarse. Los controles se parearon por edad
y sexo y se seleccionaron de entre los usuarios
del CREE sin afeccion neurolégica, asi como de
entre sus familiares sin antecedentes de paralisis
facial o eventos asociados a enfermedad vascular
como cardiopatia isquémica o ictus. Se excluyeron
quienes rehusaron realizarse el andlisis quimico.
Todos los participantes firmaron un formato de
consentimiento informado.

El tamano de muestra se calculé tomando en
cuenta un estudio piloto en el que la relaciéon
entre casos y controles fue de 1:1, con un OR de
3.41 para la posibilidad de presentar SM entre
las personas con paralisis facial, obteniéndose un
tamano de muestra de 38 casos, la potencia fue del
80% vy el nivel de confianza del 95%. Considerando
posibles eliminaciones de casos o controles, se
decidié una muestra de 50 casos, con una relacién
de 1:2 (casos:controles) que fueron reclutados
mediante muestreo no probabilistico incidental.
Se consideraron variables generales: edad, sexo,
antecedentes personales de hipertensién arterial
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sistémica, diabetes mellitus y tabaquismo. Adema3s,
en los casos se considerd el tiempo de evolucién,
lado afectado y consumo de esteroides. En el SM,
se tomaron en cuenta los criterios diagndsticos del
ATPIII (Kaur).®> El perimetro abdominal se midié
siguiendo lo indicado por el ATPIIl.?* La presion
arterial se determiné con el procedimiento del
Seventh report of the Joint National Comitee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment
of high blood pressure.?® Los estudios de quimica
clinica se realizaron en un equipo automatizado
de espectrofotometria modelo Vitros 250 de
Johnson&Johnson (Ortho-Clinical Diagnostics Inc.,
USA ®) siguiendo los procedimientos indicados en
el Manual de Operacién del equipo, con reactivos
de quimica seca Vitros Chemistry (Ortho-Clinical
Diagnostics, 62 The Broadway Amesham, Bucks,
UK); el colesterol asociado a HDL se determiné a
partir del colesterol total mediante precipitacién
con HDL magnético de Vitros Chemistry (Ortho-
Clinical Diagnostics, 100 Indigo Creek Drive
Rochester, NY, USA ®).

El andlisis estadistico se realizé con Epi-Info
para Windows version 3.3.2. e IBM-SPSS V20.
Las variables del sindrome metabdlico se
dicotomizaronparaelcalculodelarazénde momios,
y se denominaron como sigue: hipertrigliceridemia
(2150 mg/dL), hiperglucemia (2110 mg/dL),
hipertension arterial (sistélica=z150 mmHg,
diastdlica 2135 mmHg), obesidad abdominal
(mujeres>88; hombres>103 cm), disminucién
del colesterol asociado a HDL (mujeres<50 mg/
dL; hombres< 40 mg/dL). Cada componente se
manejé como variable continua para identificar
diferencias entre grupos (prueba t de Student
para dos muestras), la diferencia entre frecuencias
se calculé con chi cuadrada. A cada una de las
variables del SM se le determind razén de momios
(RM; 1C95). Ademas, se utilizd andlisis multivariado
de regresion binomial.

Resultados

Fueron 51 casosy 100 controles, sus caracteristicas
generales se resumen en la tabla 1. La edad
promedio fue 43.56 afios (DE=16.41; rango: 17-
84). Existi6 un predominio de sexo femenino
(70%). La proporcion de diabetes mellitus e
hipertensién fue mayor en los casos, aunque la
diferencia estadisica sélo es para la primera. En los
pacientes con paralisis facial, 50% de ellos tenian al
menos cuatro semanas de evolucién; en 28 casos
(54.9%) se afecto el lado derecho y a 26 (52%) les
prescribieron esteroides. Los esteroides se utilizan
en adultos frecuentemente al inicio de la PFIl, y
pueden contribuir a la presencia de modificaciones
metabdlicas, por lo que se compararon las
variables en el grupo de casos entre quienes
utilizaron o no esteroides. No hubo diferencia para
la hiperglucemia (p=.533), hipertrigliceridemia
(p=.135), HDL disminuido (p=.086) y obesidad
abdominal (p=.557), sin embargo, la presién
arterial elevada fue mas prevalente en quienes
utilizaron esteroides (p=.027). Los componentes
del SM se describen en la tabla 2. Existe diferencia
entre los promedios de glucemia en ayunas, la
concentracién sérica de triglicéridos y la presion
arterial diastélica, siendo mayor en los casos, lo que
también ocurre para el perimetro abdominal en las
mujeres. Se encontré una RM de 1.95 (1C95% 0.98-
3.89) para el SM, mientras que el analisis de la RM
para cada uno de los componentes del sindrome
(tabla 3) muestra que la hipetrigliceridemia,
hiperglucemia, hipertensiéon arterial y obesidad
abdominal estan asociados con la pardlisis facial
con un RM= 257 (IC95% 1.26-5.22), 2.32 (IC95%
1.01-5.36), 2.09 (IC95% 1.05-4.16) y 2.06 (IC95%
1.03-4.11), respectivamente.

En laregresion logistica, las variables que tuvieron
asociacion fueron hiperglucemia, hipertensiéon
arterial, hipetrigliceridemia y obesidad
abdominal (tabla 4). El modelo asocia la PFl con
la hipertrigliceridemia y la obesidad abdominal, y
como factor protector al colesterol HDL.
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Casos Controles
Caracteristica n=51 n=100
Edad media (DE) 44.2 (16.3) 43.4(16.7)

17a84 18a84
Sexo 36F:15M 70F:30M
Diabetes mellitus, n (%) 8 (15.7%) 5(5.0%)
Tiempo de evolucion (mediana) 6.5 afios 6.0 afos
Hipertension arterial, n (%) 13(25.5%) 17 (17.0%)
Tiempo de evolucion (mediana) 2.5 afios 5 afos
Tabaquismo, n (%) 5(9.8%) 13 (13.0%)
Tiempo de evolucion (mediana) 24 afios 22 afos

Tabla 1. Caracteristicas generales de los sujetos

Casos
Caracteristica n=51
Media (DE)
Glucemia (mg/dl) 120.78 (63.08)
Triglicéridos (mg/dl) 237.26 (336.73)
Colesterol HDL (mg/dl)

Mujeres 49.64(9.30)
Hombres 46.27 (9.8)
Tension arterial diastolica (mmHg) 82.06(11.80)
Tension arterial sistolica (mmHg) 120.88(15.83)
Tension arterial media (mmHg) 95.08 (12.08)
Indice de masa corporal (kg/cm?2) 29.05 (5.07)

Perimetro abdominal (cm)
Mujeres 94.56(12.10)
Hombres 99.47(12.37)

0.77

0.056

0.216

0.167

Controles
n=100

Media (DE)
98.99 (36.56)
168.84 (94.59)

52.63(12.44)
44.66(11.79)
77.15 (10.60)
115.95(16.31)
90.02(11.53)
27.32(4.86)

85.99(11.24)
98.04 (12.35)

Tabla 2. Caracterizacion de las variables metabdlicas de los sujetos

Casos Controles
Caracteristica n=51 n=100

f % f %
Hiperglucemia 14 275 14 14
Hipertrigliceridemia 35 68.6 46 46
Disminucion colesterol HDL 22 43.1 50 50
Hipertension arterial 27 529 35 35
Obesidad abdominal 32 62.7 45 45
Diagnostico de sindrome metabodlico 25 490 33 33

Tabla 3. Indicadores de sindrome metabdlico en ambos grupos

OR

(1C95%)
2.324
(1.008;5.357)
2.568
(1.262;5.225)
0.758

(0.385; 1.496)
2.089
(1.052;4.151)
2.059
(1.032;4.108)
1.952
(0.980;3.890)

0.008
0.060

0.128
0.405
0.009
0.078
0.003
0.043

0.0003
0.502
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Variable Coeficiente beta Exponente beta Estadistica Wald Significancia  S.E.
Disminucion de colesterol HDL -0.89 0.41 3.31 0.07 0.49
Hiperglucemia 0.80 2.23 2.59 0.11 0.50
Hipertension arterial 0.38 1.47 0.81 0.37 0.43
Hipertrigliceridemia 1.02 2.78 5.23 0.02 0.45
Obesidad abdominal 0.95 2.59 3.14 0.08 0.54
Indice de masa corporal -0.31 0.74 0.31 0.58 0.56
Sindrome metabolico -0.13 0.88 0.042 0.84 0.65
Constante -1.41 0.429

Tabla 4. Modelo de regresion logistica.

Discusion

El SM fue mayor en los casos (49%) que en los
controles (33%). La Tercera Encuesta Nacional sobre
Salud y Nutricién en Estados Unidos? reportd una
prevalenciade 31.9% paraelSMenpoblaciéndeorigen
mexicano, con un riesgo 26% mayor en las mujeres.
Esta prevalencia fue superior a la Encuesta Nacional
de Enfermedades Croénicas de 1993 realizada en
México, en la que la proporcion fue de 26.6% ajustada
para la edad en poblacién de 20 a 69 afnos,?” asi como
lareportada por Aguilar-Salinas a partir delaEncuesta
Nacional de Salud 2000, que fue del 26.6%.22 Aunque
no se puede establecer fehacientemente una relaciéon
ente el SM vy la PFI (IC95:<1), el analisis matematico
permite afirmar que hay factores metabdlicos
involucrados. Un estudio mas reciente tampoco
encuentra relacion entre la PFl y el SM,2? mientras se
excluyeran los pacientes con PFl y diabetes mellitus.
La hipertrigliceridemia, que tuvo una razén de
momios de 2.57 (IC95%: 1.25-5.22) se consideraria
un factor de riesgo y podria influir en la presentacion
del padecimiento, aun cuando al comparar lamediade
la concentracion sérica de triglicéridos entre los dos
grupos no haya diferencia estadistica, lo que puede
explicarse por la amplia desviacién estandar en los
casos. Lo mismo aplica para la hiperglucemia, que
tuvo una prevalencia significativamente mayor en el
grupo de mujeres con PFI. En cuanto a la obesidad,
se encontré una mayor proporcion de obesidad
severa en el grupo con PFIl. Todo lo anterior sugiere
una asociacién entre la PFl y algunas alteraciones
metabdlicas. Hughes y colaboradores,* encontraron
que la hipertrigliceridemia es factor de riesgo para la
polineuropatia axonalidiopatica crénica, mientras que

otro estudio®! en la misma polineuropatia encontrd
asociacion con el SM, especialmente con la obesidad
abdominal e hipertension, coincidende con nuestros
hallazgos. Visser y cols. sugieren que la obesidad
abdominal juega un papel proinflamatorio a nivel
microvascular, incluyendo los vasos endoneurales
y endoteliales que indica cambios microvasculares,
isquemiay dafio axonal. En este sentido, Balciy Utku,32
sugieren que el SM fue tres veces mas frecuente en
pacientes con sindrome del tinel del carpo y que éste
era mas severo en pacientes con SM, mientras que
Kassem?® encontré que la velocidad de conduccion
nerviosa estaba disminuida en pacientes con
hipertrigliceridemia. Estas observaciones apoyan una
relacion entre alteraciones metabdlicas relacionadas
con el SMy lesiones de nervio periférico. El aumento
en los triglicéridos plasmaticos, esta relacionado con
un aumento del estrés oxidativo y en las membranas
celulares los acidos grasos de cadena larga son
susceptibles al dafo oxidativoy junto con el colesterol
son los principales determinantes de sus propiedades
biofisicas®* y la peroxidacion de las membranas
altera la fluidez, sus funciones secretoras y hasta el
funcionamiento de las membranas intracelulares.
Por lo anterior, proponemos que la asociacién que
encontramos entre PFl y las alteraciones metabdlicas
descritas, pueden ser un factor que contribuye
a la lesion del nervio facial y que puede explicar
las diferencias encontradas en las respuestas al
tratamientoy lasinconsistencias que se hanreportado
enlapresenciade ADN viral enlosdiferentes reportes
consultados.
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