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A. DATOS EPIDEMIOLÓGICOS

EDAD 'La incidencia de PF según la edad,

está sujeta a debate según los distintos autores

(Hauser 1971, Peitersen 1977, Adour 1978, Fisch

1979, Yanagihara 1984), pero los resultados de al-

gunas series, pueden sumarse diciendo que la enfe_r

medad ocurre en toda edad y que parece ser más pre

valente en la 35, 4^ y 5$ décadas de la vida. May

(1986), señala en su revisión que no existe predi-

lección de edad, sin embargo anota que las niñas

son más afectadas por PFI que los niños.

Nosotros encontramos una media de edad

semejante para las formas únicas y recurrentes, con

discreto aumento de la media de edades en las for-

mas quirúrgicas. Por lo demás nuestros resultados

son semejantes a los de los demás autores (Diamond

1979), (Maños 1985).

SEXO A pesar de que existen autores que en

cuentran predominio de un sexo sobre otros, tales

como Cavila (1981), que encuentra un predominio

del sexo femenino y Yanagihara (1984) del sexo mas_

culino, nosotros no hemos encontrado diferencias

estadísticamente significativas en los 3 grupos de

estudio, hecho que está de acuerdo con la estadís-

tica de Adour (1978), Hyden.

MES DE INSTAURACIÓN

La incidencia estacional ha sido recor;

dada en un número de investigaciones obteniendo re-

sultados conflictivos una vez más. Adour (1972) y

Hanser (1971), encuentran una distribución por todo
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el año. El Ebiary (1971), y otros autores han apor

tado grupos estacionales. Se ha anotado que las es_

taciones del año ocurren durante distintos meses

en las distintas partes del mundo, por lo que las

agrupaciones se relacionarán con otros factores y

no con la estación anual.

Nosotros encontramos un predominio en

la estación de otoño-invierno, en los resultados glo_

bales de los tres grupos formados.

LADO Observamos que no existe predominio

de lado, como lo comparten la mayoría de autores

(Adour 1978), pero hemos de notar que en las formas

recurrentes hay un franco predominio del lado dere

cho con 63,63% de afectaciones.

ANTECEDENTES SISTEMICOS

La incidencia de antecedentes patoló-

gicos existe realmente, un 29,57% en las formas

únicas y un 31,81% en las recidivantes, anteceden-

tes que podrían evaluarse por su significación a

la hora del pronóstico y evolución de la enfermedad

pero no de su etiopatogenia, bajo nuestro punto de

vista después de valorar los resultados obtenidos.

Y en ello nos basamos al ver que las

formas quirúrgicas, presentan un % de antecedentes

patológicos significativamente superior a las otras

formas.(Quesada 1984).
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ANTECEDENTES HERPETICOS

La valoración de los antecedentes de

disgresión térmica o de antecedentes catarrales

para nosotros, no ha tenido significación, puesto

que son datos que se acogen a la subjetividad de

una forma bastante elástica. Sí que hacemos hinca-

pié en la presencia de antecedentes herpeticos que

nos pudieran modificar o falsear los resultados se_

rológicos, ya considerados de presencia previa o

muy anterior. Este hecho ya fue denotado como uno

de los criterios de selección de los pacientes, y

en todos los casos fueron negativos. (Navarrete y

Calicó, 1984).
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B.VALORACIÓN CLÍNICA

EPIFORA La epífora, es un síntoma predominan-

te como ya señalan otros autores (Adour 1978), ob-

teniéndolo en una misma presencia en las formas

únicas, así como en las recidivantes. Hemos de de-

notar que este síntoma, se presenta con gran pred£

minancia en las formas quirúrgicas, por lo que lo

consideramos un factor pronóstico dentro del grupo

de los factores-síntomas subjetivos.

DOLOR Nuestros datos para las formas únicas

son parecidos a los de May(1986)obteniendose en un

50% de los enfermos aproximadamente. Se trata de

un dolor alrededor del oído y partes blandas fre-

cuentemente acompañante, pero que también puede

preceder a la PFI en unos días. El dolor se ha a-

tribuido a mecanismos vasculares y nerviosos pero

no se ha encontrado una explicación satisfactoria.

Para Fisch y Esslen (1972) el dolor

y las parestesias faciales, podrían explicarse no

como una polineuropatía. sino porque el proceso in

flamatorio que inicialmente afecta las fibras sen-

soriales del VII par. asciende desde el oido medio,

cavidad oral o conjuntiva, via terminaciones sen- ,

seriales del V par, directamente al ganglio genicu-

lado o hacia la cuerda del timpano hasta el segmen

to timpanomastoideo (May 1978). Algunos autores pro_

pugnan el punto de vista de que la severidad del d£

lor es directamente proporcional a la severidad de

la PF, y que la presencia de dolor ensombrece el

pronóstico. Esta opinión es apoyada por Taverner

(1959), Dalton (I960), Alford (1966), McGovern

(1966). Sin embargo, no dan ningún valor pronóstico
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para Park y Watkins (1949), ni para Jongkees (1973).

Nosotros si le damos un valor pronóstico y evoluti-

vo pues encontramos una evidente mayor preponderan-

cia de este síntoma en las formas recidivantes y so

bre todo en las formas quirúrgicas con 80,43%.

DISACUSIA Cuando se presenta,, indica una afecta

ción por parálisis del músculo del estapedio y ayu

dará a localizar el nivel topográfico de la PF. Es

importante recordar que la hiperacusia también pue_

de aparecer en pacientes con hipoacusia neurosensp

rial con reclutamiento, casos que pueden diferen-

ciarse por pruebas audiométricas.

La fonofobia, parece ser menos frecuen

te que la disgeusia. Para Byl y Adour (1977) un 29%

de sus casos, tenían síntomas auditivos pero nadie

mostró hipoacusia ni alteraciones audiométricas.

Sus síntomas auditivos eran atribuidos a la paráli-

sis del músculo del estapedio pero estos autores re_

fieren su asombro ante número de pacientes con pro-

bada parálisis del músculo estapedial que no preseri

taban cambios en su tolerancia para los ruidos fuer_

tes. En nuestros casos, la mitad presentaban disa-

cusia con una alta incidencia del 84,78% en los ca-

sos con criterios de operabilidad. Por lo que este

síntoma lo relacionamos directamente proporcional

al resultado evolutivo de la PF como un factor pro-

nóstico a valorar.

SÍNTOMAS COCLEOVESTIBULARES

Nuestros resultados no son el 29% de

Byl y Adour (1977), pero sí tenemos resultados sirni

lares, de forma global tenemos una afectación del

10,97% en que los pacientes aquejan subjetivamente



- 304 -

síntomas audiovestib'ulares, sin hallar relación con

la severidad del pronóstico, ni con su evolución

puesto que el % de afección es semejante para las

formas únicas como para las recurrentes y las qui-

rúrgicas .
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C.DATOS EXPLORATORIOS

SIGNO DE BELL

Indica el grado de afectación de la

PF. El fenómeno de Bell no siempre está presente

en la PF, sin embargo hay pacientes capaces de ce-

rrar su. ojo. Esto puede deberse al hecho de que el

movimiento del párpado superior es inervado por el

III, o hay un grado de representación. Encontramos

como Aviel (1983) este signo en un 65,85% de los

casos por lo que un 65,85% de los pacientes eran

etiquetados como formas paralíticas y el resto co-

mo paresias faciales. Hay que destacar que este da

to se convertía en un 81,81% en las formas recurren

tes y evidentemente, en un 100% en las formas qui-

rúrgicas .

TEST DE SCHIRMER

Para May (1986), resultó positivo en

un 4% de sus casos mientras que para nosotros fue

positivo en un 59,75%. Esta discrepancia puede de-

berse a la selección de pacientes , ya que podemos

pensar que a nuestro servicio llegan los casos pre_

sumiblemente más severos, puesto que ya hemos ha-

blado de un 65,85% de formas con parálisis total y

completa. Quizá también pueda deberse a la hora de

la metodología o interpretación del test. Debemos

destacar en este punto un porcentaje muy superior

en las formas con criterios quirúrgicos, lo cual

añadiría al test un valor pronóstico además de su

conocido valor topográfico.
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' TEST AUDIOMETRICO

Así como Byl y Adour (1977), no deno-

taron alteraciones en los tests audiometricos nosc>

tros hablamos de la objetivación de un 7,31% de

los 10,97% de enfermos que aquejaron síntomas sub-

jetivos auditivos. Sin notar ninguna relación con

las distintas formas de estudio.

TEST ELECTROFISIOLOGICO

Habiendo comprobado por estudios nue£

tros anteriores (Fernández 1979), todas las parál_i

sis faciales con amplitudes iguales o mayores al

50%, se recuperan sin secuela alguna en un período

máximo de 1 mes, notamos que al décimo día de evo-

lución un 64,06% de formas únicas tenían un ENoG

por debajo del 50%, así como un 72,71% de formas

recurrentes, y un 100% de las quirúrgicas, datos

que concuerdan con los datos clínicos obtenidos sc>

bre el grado de afectación de nuestros casos.

A los 3 meses, estos datos se conver-

tían en un 42,94% en las formas únicas. para un

68,17% de las recurrentes y un 100% en las quirúr-

gicas .

A los 6 meses, eran un 33,79% en las

únicas, un 45,45% en las recurrentes y un 95,64%

en las quirúrgicas.

Mientras que al año se encontraban por

debajo de porcentajes ENoG del 50%, un 23,23% de

formas únicas, un 22,72% de recurrentes y un 69,55%

de quirúrgicas.
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' ESTUDIO RADIOLÓGICO

El estudio radiológico del acueducto

de Falopio, es exclusivo de la tomografía. Según

De Smedt (1980), el estudio ideal es el que nos de_

muestra con gran precisión cada uno de los aparta-

dos del nervio en su recorrido, y este es el TAC

de alta resolución. Para nosotros, así como para

la mayor parte de autores, usamos de una forma ru-

tinaria el estudio por tomografía en proyección de

Guillen para estudiar la primera y segunda porciones,

y la proyección lateral para la tercera porción. Las

variaciones en el trayecto de este nervio se han re-

cogido por varios autores. Para Chiesa (1979), estas

alteraciones pueden tomarse como alteraciones del ca

libre del nervio, y alteraciones de su curso. Noso-

tros no hemos obtenido resultados significativos so-

bre la incidencia de alteraciones radiológicas aun-

que se despunta en un 31,81% de las formas recurren-

tes. Notando que la porción con mayor tanto por cien

to de alteración, sea de un modo u otro radiológica-

mente, es la segunda porción del nervio.

D.DATOS SEROLOGICOS

La teoría vírica, se defiende en la úl

tima década a partir de los trabajos de Berg (1976),

Vahlne (1981), Mertens (1982), Aviel (1983). El diag_

nóstico virológico de una enfermedad supuestamente

infecciosa puede realizarse por visualización o ais-

lamiento del germen, o por reacciones serológicas.

Pero para que la investigación por aislamiento del

germen tenga éxito, es importante que el agente se

encuentre en determinada concentración en las mues-

tras obtenidas. Durante la fase aguda de la enferm£
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clad es cuando encontramos mayor número de gérme-

nes, y por tanto es el momento más apropiado para

realizar los métodos citados. Pero en la PF nos p£

demos encontrar que la parálisis aparezca cuando

la infección se encuentre en un período de regre-

sión, y por otro lado las muestras sólo son obteni

das por métodos quirúrgicos, y solamente en nues-

tros casos un 28,04% de PFI tenían criterios de o-

perabilidad.

Las experiencias en biopsias de geni-

culado y epineuro, han tenido éxito en animales de

experimentación, visualizándose células con inclu-

siones típicas de HS Davis 1981, mientras que en

humanos se han obtenido HS del epineuro en un sólo

paciente (Mulkens 1980) . Nosotros no hemos encentra,

do ninguna positividad.

Es por todo lo mencionado que el dia£

nóstico serológico, es mucho más asequible. Debido

a que en la población sana existen determinado ni-

vel de anticuerpos antivirus, aunque siempre consi^

derado por nosotros como negativos o no positivos,

en rigor el diagnóstico serológico, debe basarse

en el estudio de dos muestras de suero, una obteni

da al inicio de la enfermedad y otra a las dos se-

manas para objetivar el fenómeno de la seroconver-

sión o fenómeno de la dinámica de formación de an-

ticuerpos. Para ello, el título de la segunda mue_s

tra, deberá ser superior al de la primera por lo

menos en dos diluciones. Dado que este método lo

hemos practicado en un mínimo de pacientes y hemos

obtenido resultados dispares normalmente como dis-

minución de título, sólo hemos tomado para este es_

tudio una muestra al inicio de la enfermedad donde
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*'supuestamente debe encontrarse mayor número de gé£

menés, y por ende mayor título de anticuerpos espe_

cíficos. Es decir, como que la PFI puede aparecer

en fases avanzadas de la infección, y no es posible

obtener en la mayoría de los casos el fenómeno de

seroconversión, lo que hacemos es comparar los tí-

tulos obtenidos con los de población sana.

La reacción más utilizada es la reac-

ción de fijación del complemento. Presenta la ven-

taja sobre las pruebas utilizadas por Ogino (1980)

de que los resultados son cuantif icables. Y las áes_

ventajas de otras técnicas más modernas, de no de-

terminar por separado las IgM. Pero este dato, es

menos valorable para nosotros ya que como vemos en

los resultados serológicos para Ig las diferencias

entre unas y otras son poco significativas.

En nuestro trabajo, observamos que 24

enfermos (14,63%), tienen positividades para PB,36

(21,95) para VZ, y 82 (50%) para HS. Datos más ev_i

dentes que el 6,17% de positividades para HS de

Vahlne (1981), o el 6,76% de Mair (1976). En nues-

tra serie sólo un 14,63% tuvo positividad a PB que

no valoramos, aunque es un resultado más importan-

te que el de otros autores (Vahlne 1981, Berg 1976).

Según la bibliògrafía,el_virus de la MNI, se ha

asociado en muy raras ocasiones a la PFI mientras

que si se implica a la familia herpetoviridae Vahlne

(1981) obteniendo una mayor predominancia del HS

respecto al resto.

de los resultados serológicos por de-

terminación de Ig teniendo en cuenta valores dentro

de la normalidad tan amplios como 52-265 para la
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IgM y de 850-1500 mg/100 m. para la IgG, obtene-

mos en números globales que la alteración es seme-

jante para ambas de un 22,56% para la G, y un 19,51%

para la IgM en porcentajes simples. Valorando como

resultados alterados tanto las tasas elevadas como

las disminuidas. Datos que aunque significativos son

para nosotros, menos valorables,' dado que las posi-

tividades para Ac son mayores que las alteraciones

cuantitativas de títulos de Ig. Es decir, que las

tasas de Ig por debajo o por encima de la normali-

dad, pueden significar una etiologia infecciosa de

la PFi, pero jamás pueden considerarse estos datos

como únicos a la hora de valorar un diagnóstico e-

tiológico de esta entidad.

E.DATOS EVOLUTIVOS

La PFI tiene característicamente un

inicio brusco y normalmente alcanza su máximodesa-

rrollo en 48 horas entre 5-10 días para May(1986).

Algún grado de recuperación espontánea se espera

en cada caso y es universalemnte estipulado que un

60% de enfermos tienen una buena recuperación. Pa-

ra nosotros, es de un 55,48%. La mayoría de auto-

res están de acuerdo que aproxiadamente un 80% ob-

tienen una muy buena mejoría. Progresando a una de_

generación severa en un 15% (May 1986) para noso-

tros en un 28,04%. Normalmente la recuperación em-

pieza dentro de las 8 primeras semanas y general-

mente encuentra su máximo a los 9 meses o al año

de evolución. Es ampliamente valorado que aquellos

casos que muestran signos de recuperación dentro

de las dos primeras semanas llegarán a conseguir

un alto grado de recuperación en un más corto es-

pacio de tiempo.
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El grado de PF es el indicador más se_

guro de la recuperación esperada, más que el tiem-

po de latencia del inicio de la recuperación. Y el

indicador más importante del grado de PF es la ele£

trofisiologia. (Mamoli 1976, Zender Olsen 1975,

Esslen 1977, Fisch 1981, Thomander y Stalaberg 1981)

Mientras que al año las formas únicas evoluciona-

ban sin secuelas o mínimas secuelas en un 74,64% de

los casos, las formas recurrentes lo hacian en un

59,08%, y las quirúrgicas evolucionaban a severas

secuelas o moderadas en un 78,25%.
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CONCLUSIONES

1. El fundamento que sustenta la etiopa-

togenia viral de la PFPI (Parálisis Facial Perifé-

rica Idiopática), se apoya básicamente en la pre-

sentación clínica de la enfermedad, hecho de que

se afectan las fibras sensoriales primariamente, y

luego se afectan fibras motoras dentro del canal

de Falopio.

2. La evolución patológica en especíme-

nes de autopsias, así como de las muestras obteni-

das de la cirugía del nervio denotan la existencia

de dos mecanismos que dañan la función neural: uno

de los cambios imflamatorios intraneurales por una

probable respuesta inmune frente a un agente viral,

y un segundo mecanismo de edema secundario y com-

presión nerviosa debido a un aumento de la presión

dentro del perineuro y del canal de Falopio.

3. Los virus de la familia Herpetoviridae

particularmente el Herpes simple tipo I, así como

el Varicela zoster, tienen predilección por la afe£

ción de las fibras nerviosas sensoriales, y es co-

nocida su predilección por permanecer latentes den-

tro de los ganglios sensoriales posteriormente a

una infección primaria. Reactivándose o no poste-

riormente en situaciones desencadenadas intrínseca

y/o extrínsecamente al individuo.

4. Existen dos hipótesis fsiopatológicas:

una descendente por la que el herpes virus se repl_i_

caria por reactivación dentro de las células gan-

glionares y luego viajaría por los axones hasta las

terminaciones nerviosas, y una ascendente por la
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¡r que se constata la presencia de células gangliona-

res en el trayecto nervioso, siguiendo entonces su

propagación una dirección proximal desde su ubica-

ción.

5. Los cambios inflamatorios intraneura-

les en la parálisis facial periférica idiopática

son semejantes a los que ocurren en otras enferme-

dades víricas, aumento de la presión intraneural

secundariamente al edema nervioso dentro del peri-

neuro intacto.

6. La problemática que representa rela-

cionar una infección vírica y la presencia de una

PFPI es difícil de solventar a pesar de poder con-

tar con algunos medios diagnósticos, entre los que

cabe destacar por su importancia la determinación

de anticuerpos frente a un determinado virus.

7. El diagnóstico serológico en la PFPI

en la práctica clínica, es difícil de realizar por

dos motivos: I2 - La necesidad de disponer de unos

medios de laboratorio tan sofisticados, de los que

muchos centros hospitalarios carecen. 2° - Los re-

sultados de estos estudios se obtienen pasados unos

quince días como mínimo de la toma de la muestra,

con lo que su utilización es más de interés cient_í

fico que terapéutico.

8. Se apoya como alternativa dentro del

diagnóstico serológico, la determinación de inmunp_

globulinas inespecíficas, que teóricamente sufri-

rían una elevación o una alteración en sus tasas

tras una infección vírica.
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•9. No hemos encontrado una estrecha reía

ción entre el tiempo de evolución de la PF y la al_

teración de una determinada inmunoglobulina. Por lo

que pensamos que es el hallazgo de tasas alteradas

de una u otra inmunoglobulina o de ambas lo que in

dicaria una relación causal vírica sin considerar

el factor tiempo.

10. Nuestros resultados apoyan la etiolo-

gía viral de la PFPI basándose en la demostración

de una franca preponderancia del virus Herpes sim-

ple frente a los demás virus estudiados.

11. El protagonismo del virus Herpes sim-

ple en la etiología de la PFI es sobre todo eviden

te en las formas recurrentes.

12. Los resultados en las dos modalidades

dentro del diagnóstico serológico y sobre todo, en

la determinación de anticuerpos específicos podrían

modificarse hacia una mayor positividad si supiera,

mos el momento de inicio de la enfermedad, para p£

der correlacionar las tomas de suero y obtener las

titulaciones en el momento de máxima elaboración

de anticuerpos.

13. No relacionamos la severidad de pre-

sentación y evolución en la PFPI con la existencia

de serologias positivas para virus varicela-zoster

14. Creemos que estos hallazgos serológi^

eos, apuntan y sostienen la teoría de que el virus

Herpes simple está relacionado con la aparición de

la PFPI confirmando las investigaciones que han lle_

gado a demostrar la presencia de dicho virus en gan
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*glio geniculado como en epineuro tanto en animales

de experimentación como en el hombre.

15. A pesar de sus limitaciones sobre to-

do de tipo espacial en el tiempo, el diagnóstico

serológico es de indudable utilidad en la elabora-

ción de la teoría vírica en la etiopatogenia de la

PFPI.
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