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Introduccion

La lesion del VII par craneal es considerada la mas predominante de los nervios
craneales, con una incidencia asumida de 30/100.000. En la zona orbicular de los labios,
la paralisis de los musculos faciales provoca que la comisura de la boca del lado afectado
caiga y, por tanto, impida el cierre completo de los labios. La falta de tensién muscular
del buccinador puede provocar lesiones por mordedura en los carrillos del paciente,
agregando la poca actividad muscular en las mejillas después de ingerir alimentos

favoreciendo la inflamacién gingival en el lado afectado?.

La acumulacién de placa dentobacteriana en los pacientes por poca tonicidad y movilidad
muscular, ademas de la poca informacién conocida sobre la higiene bucal y el grado de
exposicion de los pacientes diagnosticados con paralisis facial unilateral, alertan a los
pacientes con esta condicion. De no proporcionar informacion correcta estos pacientes
tienen el riesgo de enfrentarse a enfermedades bucodentales debido al mal cepillado que
induce la acumulacion de placa dentobacteriana con la subsecuente inflamacion y
sangrado gingival. Hoy en dia no hay evidencia cientifica suficiente que demuestre que
la pardlisis facial afecta la salud bucal de estos pacientes, dejando desinformados a un

grupo poblacional importante.

Antecedentes

Antecedentes generales

La paralisis facial fue descrita por primera vez hace mas de 200 afios por HipOcrates
donde soélo hacia referencia a las caracteristicas clinicas como depresién de la expresiéon
facial y dificultad al habla. Se dice también que la pérdida de la funcionalidad y sensibilidad
del nervio facial data desde la antigledad afectando civilizaciones egipcias, griegas,

romanos entre otras, de acuerdo con las investigaciones realizadas por Cervantes®. Ahora
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bien, la pardlisis facial no es una enfermedad nueva ya que hay testimonios que ha
existido desde hace varios afos sin distincibn de género, raza, edad y con etiologia
inespecifica asi también no habia suficientes estudios sobre esta afeccidn.

Durante los afios de 980 a 1037 se realizaron los primeros estudios acerca de la pardlisis
facial como enfermedad; el principal autor Avicena, médico célebre de origen arabe
clasifico a la paralisis en espastica, atdbmica y convulsiva, asi como también diferencié la
pardlisis central de la periférica®. Posteriormente en el afio de 1800 en la revista Annals
Of Medicine fueron publicados tres casos de paralisis facial por Nikolaus Anton Friedreich
y en 1813, Richard Powell publicé un trabajo sobre los hallazgos fisicos y bioldgicos de la
enfermedad®. Aunque en un principio habia escasos estudios, se tenia un interés
importante por saber la causa de esta afectacion ya que habia casos en donde el origen
era traumatico, infeccioso o de aparicién espontanea, aunado que aln no se contaba con

un tratamiento especifico para tratar a pacientes que padecian pardalisis facial.

De acuerdo con el nombramiento de esta enfermedad, hasta aquella fecha alin no habia
sido bautizado, si no fue hasta 1821 cuando Sir Charles Bell contribuy6 en la descripcion
del trayecto del nervio trigémino, asi como su rol en la inervacion de los musculos faciales
y lo diferencié, asi también con sus publicaciones en la Royal Society en 1821 sobre
paralisis facial de origen traumatico o afeccion del nervio facial, uno de ellos causado por
un asta de toro; asi pues fue inscrito como signo de Bell®. En 1830 el denominado signo
de Bell fue usado por primera vez en una monografia descrita por Sir Willian acerca de
las alteraciones del nervio cuerda del timpano y la afeccién del nervio estapedio, haciendo
referencia como signo de Bell a la distrofia muscular en la region facial que presentaban

los pacientes®.

Ha sido de gran importancia tanto las observaciones como contribuciones en el campo de

la medicina sobre paralisis facial para tener hoy en dia un concepto y origen mas claro del



padecimiento; siendo como principal autor Charles Bell ya que lleva su mismo nombre la

caracteristica clinica mas relevante de la paralisis facial.

Conceptos

El estudio del nervio facial representa un campo de estudio complicado, debido a la
complejidad en su trayecto, las relaciones y funciones que representa este nervio en la
fisiologia facial. Su estudio detallado es de gran importancia debido a que ademas de las
funciones motoras y sensitivas también tiene funciones neurovegetativas y sensoriales.
Cada una de estas funciones tiene origenes diferentes, las funciones motoras y
vegetativas nacen de ndcleos del tronco del encéfalo, mientras que las fibras sensitivo-

sensoriales emergen del ganglio geniculado’.

El nervio facial se considera un nervio mixto, debido a que sus fibras nerviosas
proporcionan inervacion a los masculos de la expresion facial y musculos del cuello como
lo son el estilohioideo y vientre posterior del digastrico, ademas le proporciona inervacion
motora al musculo del estribo que representa datos clinicos de importancia cuando la
lesion del nervio es proximal al mismo®°, ademas presenta axones sensitivos encargados
de transmitir los impulsos dolorosos, térmicos y tactiles a través del nervio intermediario
de Wrisberg junto a las fibras eferentes parasimpaticas que inervan a las glandulas
lagrimal y salival sublingual y submandibular®. Por lo que la lesién en alguna zona de su
trayecto se puede manifestar con la pérdida de actividad muscular, pérdida de la
sensibilidad de los tejidos que inerva, asi como pérdida de la actividad sensorial gustativa
de la lengua, signos y sintomas que terminan afectando la calidad de vida de los pacientes

gue llegan a padecer de paralisis facial.

Los nucleos motores (para los musculos de la cara) y vegetativos (para la secrecion
lagrimal y salival) se originan en nucleos situados en el tronco del encéfalo, mientras que

las fibras sensitivo-sensoriales (para la sensibilidad de la zona de Ramsay-Hunt y los dos
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tercios anteriores de la lengua) se originan en los cuerpos celulares situados en el ganglio
geniculado’. Cada caracteristica clinica de los pacientes con pardalisis ayuda a deducir a
gue nivel del nervio ha sucedido la lesion y a partir de ello, determinar el plan de

tratamiento a seguir.

Ahora bien, las fibras nerviosas de todos estos nucleos se dirigen hacia adelante y lateral,
para salir del tronco a nivel del surco bulbopontino que es considerada su origen aparente,
entre la oliva y el pedunculo cerebeloso inferior, y entre los nervios abducens y
vestibulococlear. A partir de ese punto, se dirigen junto al nervio vestibulococlear hacia la
porcion petrosa del temporal, donde ingresan en el conducto auditivo interno. En el fondo
de este conducto (el nervio facial e intermedio) se introducen al acueducto de Falopio o
conducto del facial, el cual se divide en 3 segmentos: laberintico, timpanico y mastoideo.
La porcidn laberintica termina en una zona denominada rodilla del facial el cual da inicio
a la segunda porcion y es justo en esa zona donde tenemos al ganglio geniculado situado

en la unién de estos dos segmentos el laberintico y timpéanico.

De la celda del ganglio geniculado surgen los nervios petroso superficial mayor, petroso
superficial menor y petroso externo. Los otros ramos colaterales del nervio facial
intrapetroso son, por orden, el nervio del musculo del estribo, la cuerda del timpano vy el
ramo comunicante con el nervio vago. La porcion timpanica se extiende en direccion
posterior y lateral, hasta el codo del conducto facial, donde este Ultimo se hace vertical
formandose la porcion mastoidea hasta salir del craneo a través del foramen
estilomastoideo’:. Este trayecto sinuoso del nervio facial y las ramificaciones nerviosas
gue emite son las que le confieren una gran importancia, su estudio anatdmico, funcional
y topografico son de gran importancia para el diagnéstico y tratamiento de los pacientes

con pardlisis facial.

Una vez fuera del hueso temporal el nervio facial emite sus primeros ramos extrapetrosos

para el musculo estilohioideo y el vientre posterior del digastrico, penetra en glandula
10



parétida y se bifurca en 2 ramos: un ramo cervicofacial y un ramo temporofaciall®, que a
sSu vez emiten cinco ramos terminales los cuales se distribuyen en los musculos de la
expresion facial: ramos temporal, cigomatico, bucal, mandibular y cervical. Es por ello que
la lesion periférica de este nervio produce debilidad de estos musculos, afectando la salud

ocular, bucal y auditiva en algunas ocasiones dependiendo de la zona de la lesion.

Si la lesion es proximal a la salida de la cuerda del timpano ademéas de la pardlisis facial,
el paciente presentara disgeusia de los dos tercios anteriores de la hemilengua ipsilateral
e hiposialia. Si la lesion es proximal a la salida del nervio del masculo del estribo, el
paciente va a referir audicién dolorosa (algiacusia) por ausencia del reflejo estapedial. Si
la lesion es proximal al ganglio geniculado, el paciente referird disminucion de la secrecion
lagrimal®. Es asi que, con base a la lesion producida anatémicamente descrita, se
producen diferentes factores que agravan el padecimiento, convirtiéndolo en un conjunto
de signos y sintomas que son de utilidad para diagnosticar y determinar el grado de la

lesion.

A nivel bucal es importante mencionar que la afeccién del ramo bucal que inerva al
musculo orbicular de los labios y al buccinador, implican la pérdida de funciones
peribucales como la oclusién labial, traccion lateral y proyeccion de las comisuras labiales
gue resultan en fuga de alimentos y babeo constante. Ademas, el musculo buccinador
presenta una funcion importante en la masticacion debido a que tracciona las mejillas
contra los dientes haciendo que el bolo alimenticio se mantenga dentro de la arcada
dental’. La lesién intracraneal del nervio a nivel del canal de Falopio suele ser producidas
por compresiones extrinsecas debido a traumatismos, tumores etc. o intrinsecas

relacionadas a procesos inflamatorios.

En un estudio realizado en la Universidad de Pittsburg, Ogawa y Sando demostraron en
18 huesos temporales como la porcion laberintica y la arteria principal del canal de Falopio

tenian menor diametro a comparacion de las otras porciones, proponiendo que la
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ocupacion espacial del nervio en dicho conducto era en promedio del 48%. El 46% en el
timpano y 32% en el mastoideo; factores que podrian explicar por qué en la paralisis
periférica hay mayor compromiso isquémico e inflamatorio del nervio en la porcion
laberintica!, siendo una de las principales etiologias en las alteraciones del nervio, esto
debido a que la porcién laberintica puede ser lesionada por fracturas transversales del
pefiasco junto con la porcion timpanica, que es frecuente la lesion del nervio, pues en este
segmento el nerviducto facial esta separado de la caja timpanica por una muy fina
cobertura 6sea, que en un 30 a 50% de los casos experimenta pequefias dehiscencias,
dejando expuesto al nervio facial. En esta porcion el facial se puede comprometer como
complicacion en la otitis media crbénica colesteatomatosa, y también por lesiones

iatrogénicas en la cirugia del oido medio*2.

De esta forma se logra sustentar el origen y la prevalencia de las lesiones del nervio facial,
exhibiendo al sistema nervioso como un conjunto vulnerable para las patologias, traumas,
infecciones y otras complicaciones al que el cuerpo humano se pueda enfrentar. Al
recorrer un trayecto de mas o menos 35mm. Dentro del tinel 6seo, el NF esta sujeto a la
accion de procesos compresivos e infecciosos de variada naturaleza, que pueden

interrumpir el impulso nervioso llevando al bloqueo total de sus funciones?s.

Para Seddon, de acuerdo con la agresién sufrida por el nervio, puede haber tres grados
de lesion, la neuropraxia describe la compresion o contusion menor de un nervio
periférico con presencia de edema minimo o rotura de un segmento localizado de la vaina
de mielina, provocando la interrupcion de forma pasajera del impulso nervioso. Su
recuperacion sucede de forma completa en pocos dias o semanas?. En el segundo grado
se describe la persistencia de la continuidad del nervio, pero ocurre una degeneracion de
sus axones, donde se presentan tres situaciones, en un primer nivel la recuperacion lenta
pero segura donde el axdn crece a razén de 1 mm diario. La diferenciacion de estas
lesiones esta determinada por la localizacion de la agresion, de este modo se determina
el grado recuperacion del axon y el prondstico de este. Asi se logra diferenciar en ascenso

el menos afectado hasta el mas dafado.
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En un segundo nivel se encuentra lesionado y roto el endoneuro mientras que el epineuro
y perineuro se encuentran intactos, en esta situacion la regeneracion suele ser
incompleta pues puede haber una degeneracion neuronal retrégrada, un bloqueo del
crecimiento axonal por fibrosis cicatricial o una regeneracion axonal a través de un
camino endoneural erréneo. En el tercer nivel todo el espesor del nervio esta lesionado,
solo persiste el epineuro y son escasas las posibilidades de recuperaciéon espontanea?®.
En el tercer grado la lesion es mas grave, con seccion anatdbmica completa del nervio.
Existe disrupcion del endoneuro y diversos grados de afectacion del endoneuro y del

epineuro. En este grupo no se puede anticipar una recuperacion espontanea“.

Origenes y antecedentes

La paralisis de Bell, también llamada paralisis del VII par craneal o paralisis del nervio
facial, es una forma de paralisis facial temporal que se produce por el dafio o trauma de
uno de los dos nervios faciales obstaculizando su funcién causando la interrupcion de los
mensajes del cerebro hacia los musculos faciales, esta detencion produce de forma
repentina debilidad o pardlisis facial'®. Por lo que la pardlisis facial es consecuente a la
lesion directa del nervio facial ya sea de manera bilateral o unilateral con etiologia
multifactorial y en la mayoria de las veces de origen idiopatico. El impacto resulta negativo
hacia los musculos de la expresion facial, clinicamente observada por una asimetria facial
y a nivel del tercio inferior facial existen repercusiones por la hipo movilidad de los
musculos orbicular de los labios y buccinador, coadyuvantes del proceso de la

masticacion.

Ahora bien, con respecto a la causa de paralisis facial en la mayoria de los casos se
desconoce el origen sin embargo hay distintos estudios que muestran diferentes tipos
como traumaético, tumoral, infeccioso, inflamatorio, isquémico, iatrogénico, sindrémico e
idiopatico que en general causan inflamacion o compresién del nervio facial que a
consecuencia provoca muerte de las células nerviosas debido al suministro insuficiente
de oxigeno y sangrel’. La pardlisis facial también ha sido asociada a sindromes tales
13



como el sindrome de Guillain - Barré donde el paciente presenta las lesiones multiples
afectando principalmente a los nervios faciales; el sindrome de Ramsay-Hunt (herpes
oftalmico) en las personas que lo padecen presentan sintomas como dolor y desarrollo de

pequefias lesiones con liquido en el interior del canal auditivo y la faringe?®.

En el aspecto etioldgico la pardlisis facial puede ser causado por alteraciones genéticas
durante el desarrollo embrionario por lo que estan mas predispuestos a padecer los recién
nacidos con diagnéstico de sindromes como Ramsay-Hunt o sindrome de Moebius por lo
gue es relevante la exploracion facial después del nacimiento y asi poder ser tratado de

manera multidisciplinaria principalmente para la atencion estomatoldgica temprana.

Antecedentes especificos

Recientemente hay estudios realizados en estados unidos en el Instituto Nacional de
Alteraciones Neurologicas y Traumaticas enfocados en la influencia de agentes virales
relacionados a la paralisis facial donde han identificado diversas causas como la
reactivacion del virus por infeccion de virus herpes simple (VHS-1), virus Epstein Barr,
Rubéola, Citomegalovirus, Adenovirus, influenza B, Coxsackie, infeccion por Rickettsial
y Ehrlichiosis provocando expresiones anormales de p53 apoptosis y/o molécula de
sefalizacion de inmunidad innata para desencadenar la degeneracion del axén y la

consecuente paralisis?®.

Con relacion a la influencia de VHS-1 como causante de paralisis facial McCormick
descubri6 por primera vez la reactivacion de estos virus localizados alrededor del ganglio
geniculado en consecuencia de la infeccion del mismo o inducida por la depresién del
sistema inmune?°. Por tanto la etiologia de la pardlisis facial es variable desde agentes
microbianos como virus, traumas en la zona facial y consecuente a cirugias tumorales

cerebrales, asi pues esta afeccion para su diagnostico se debe indagar minuciosamente
14



el agente causal aunque también pudiera presentarse sin razén aparente o de etiologia
idiopética, asi también ademas de la paralisis facial puede tener otras manifestaciones
clinicas como disminucion del flujo salival, percepcion gustativa y secrecion lagrimal

aunqgue va a depender de la zona de afeccion.

En cuestion al nivel de afectacion House-Brackmann clasifica el grado de lesion del nervio
facial segun a la valoracion clinica extraoral en una escala de | a VI, a continuacion, se
describe cada grado. Estos grados valoran la postura facial en reposo y durante el
movimiento voluntario, siendo la funcion facial normal en todas sus areas, como el grado
| diferenciandose del grado Il con debilidad ligera, solo notable mediante inspeccion
minuciosa, cuando ya existe una disminucion que va de leve a moderada asimetria en

reposo ya se considera una afeccién de grado lIl.

En el grado IV encontramos disfuncién moderada a severa donde hay una debilidad obvia
y/lo asimetria desfigurante, avanzando una posicion adelante se encuentra el grado V
describiendo poca movilidad motora perceptible, llegando a la Ultima posicion VI que
describe la pérdida total de movimientos faciales'®. Dado que el diagnéstico de paralisis
facial involucra la inspeccion clinica es de gran relevancia tener conocimiento del grado

de afeccion para su posterior clasificacion puesto que hoy dia sigue vigente.

Principales corrientes
Paralisis facial Unilateral

La paralisis del nervio facial es la lesién de los nervios craneales mas comun y provoca
una inmovilidad parcial o completa de la mitad afectada del rostro!. La paralisis facial
unilateral es facilmente diagnosticada en virtud de la asimetria facial que predomina en
los musculos de la cara de forma unilateral, provocandoausencia de arrugas y surcos del

lado paralizado, imposibilidad de cerrar el parpado(lagoftalmia) incluso la dificultadde
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aspirar o soplar?l. Asi mismo el paciente puede llegar a manifestar disgeusia, algiacusia

y las alteraciones del lagrimeo?2.

En la zona del muasculo orbicular de los labios, la paralisis de los musculos faciales
provoca que la comisura de la boca del lado afectado caiga y, por tanto, impida el cierre
completo de los labios ocasionando que los pacientes no puedan retener el liquido en la
boca cuando ingieren liquidos. Ademas, existe el riesgo de que, si no hay actividad en la
mejilla después de comer, queden particulas de comida en la bolsa de la mejilla, lo que
favorece la inflamacion de la encia, la formacion de placa dentobacteriana y una técnica
de cepillado inadecuado induce a un ambiente anaerdbica gramnegativa que trae consigo

problemas periodontales de mayor preocupacion.

Las causas de paralisis facial son mdltiples y han sido divididasen adquiridas o
congeénitas, de las cuales las adquiridas encontramos idiopéticas, trauméaticas, tumorales,
infecciosas, toxicas, iatrogénicas, neuroldgicas, vasculares y metabdlicas?3. La afeccion
del nervio va a determinar diferentes signos clinicos de acuerdo con la zona del trayecto

nervioso afectado.

La paralisis mas frecuente, en el 70% de los casos, es la pardlisis idiopatica o paralisis
de Bell?*, que normalmente su etiologia esta relacionada al virus del herpes simple o
citomegalovirus®. Sin embargo, los traumatismos o fractura a nivel del hueso temporal
ocupan al menos el 25% de los casos de pardlisis facial unilateral. ElI sindrome de
Ramsay-Hunt se produce por la reactivacion de una infeccién por virus herpes zo6ster a
nivel del ganglio geniculado: produce otalgia intensa y 48-72 horas después, vesiculas
en el pabellon auricular y en el conducto auditivo externo, paralisis facial y compromiso
del NC VIII con acufenos, vértigo e hipoacusia. Los tumores del angulo pontocerebeloso
(neurinomas), del hueso temporal (colesteatomas, carcinomas epidermoides del oido

medio) y de parétida también pueden producir paralisis facial®.
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Esta condicion manifiesta las carencias que los pacientes presentan diariamente debido
a una lesion causada por multiples factores, ocasionando dafios a nivel dental siendo una
secuela provocada por la falta de movilidad muscular y escasa higiene dental, dejando
como resultado la acumulacion de restos alimenticios haciendo que las bacterias en la
boca comiencen a descomponer los carbohidratos liberando varios tipos de acidos que

bajan el pH salival.

Aportaciones al campo

La afeccién del nervio facial ya sea a nivel central o periférico se ha convertido en una de
las lesiones nerviosas mas comunes, produciendo alteraciones parciales o totales en los
musculos inervados por el mismo, acompafiado de otras alteraciones como la secrecion
lagrimal, salival y la sensibilidad gustativa?®. Estudios previos de medicina reportaron que
existe una disminucién del tono muscular orofacial y faringeo en pacientes que sufrieron
previamente un accidente cerebrovascular, lo que se traduce en deterioro o reduccién de
la fisiologia masticatoria?®. De manera que la actividad deficiente o inexistente de los
musculos de la expresion facial impacta negativamente en la salud bucal de los

pacientes?’.

Ahora bien, esta afectacion repercute negativamente en la anatomia intra y extraoral por
lo que este Ultimo tiene un gran impacto psicolégico en los pacientes dado a la
incapacidad de sonreir y gesticular expresiones con normalidad, asi como alimentarse
de manera no adecuada, al iniciar el bolo alimenticio remoliendo deficientemente en la
arcada afectada que pudiera tener distinto grado de afeccion segun la etiologia y area

lesionada del nervio facial.

El tipo y grado de afeccion va a depender del tipo de fibras nerviosas afectadas, la lesion

de las fibras motoras causara trastornos de la motilidad de los musculos de la expresion

17



facial y del cuello, mientras que la afeccion sensitiva y sensorial de las fibras afectan la
sensibilidad exteroceptiva del conducto auditivo y trastornos gustativos en los dos tercios
anteriores de la lengua respectivamente. Y finalmente el deterioro de las fibras
parasimpaticas vegetativas da como resultado trastornos secretores (hipofuncion) de las
glandulas salivales sublinguales, submandibulares, lagrimales, nasales, palatinas y
bucofaringeas?®. Esto concuerda con una publicacién reciente!, que sefiala que la lesion
del nervio facial a nivel del canal de este, antes de la salida de la notocorda puede
provocar disminucién del flujo salival, lo que se asocia a un mayor riesgo de acumulaciéon
de placa, asi como la consecuente inflamacion de las encias y aparicion de lesiones de

caries.

La falta de secrecién salival produce una alteracion del pH bucal que contribuye a una
colonizacion mas rapida de las bacterias, convirtiendo al mismo tiempo la cavidad oral en
un medio mas acido capaz de degradar estructuras dentales, asi mismo la degradacion
de los tejidos periodontales. Un flujo salival normal proporciona proteccion a la estructura
dental, ademas de que contribuye a un mecanismo de gran importancia en conjunto con
el movimiento de la lengua y los musculos peri orales que es, el barrido mecanico de las
células muertas de la mucosa y restos de alimentos sobre las superficies dentales, que
de no contar con estas funciones como en los pacientes con paralisis facial, en donde
cualquier tipo de lesién minima de tejidos duros o blandos puede evolucionar a una

patologia mayor.

En la clinica se puede observar en el paciente con paralisis facial una evidente asimetria
facial?’, la flacidez muscular a nivel perioral se encuentra debilitada haciendo que la
comisura labial del lado afectado descienda lo que impide un cierre labial completo. Por
tanto, estos pacientes pueden manifestar dificultad en la retencion de saliva o liquidos en
boca en el lado con pardlisist. Esto coincide con un articulo publicado en 2011 que
menciona que en pacientes con paralisis los liquidos que se ingieren se pueden derramar,

los alimentos sdlidos se quedan acumulados entre la encia y el maxilar, ademas de que
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pueden morderse las paredes de las mejillas al masticar por falta de sensibilidad y tono
muscular?®. Esta pérdida disminuye la calidad de vida de los pacientes, tanto emocional
y funcionalmente sobre todo a nivel bucal y ocular. Sin embargo, a nivel bucal no se le
ha dado una importancia significativa debido a que el proceso inflamatorio ocurre de
manera cronica y no dolorosa a comparacion de los signos y sintomas que se producen

a nivel ocular.

Anatomicamente podemos reconocer que el nervio facial en su porcion extrapetrosa se
proyecta en dos ramas terminales, el temporofacial encargado de la inervacién de parte
del tercio medio y superior de la cara y el cervicofacial, estos ramos son estrictamente
motores y se proyectan a algunos musculos del cuello y a todos los de la mimica facial;
se emiten cinco ramos terminales de los cuales el bucal que inerva la porcion media e
inferior del rostro sigue inferiormente al conducto parotideo “De Stenon” e inervan a los
musculos risorio, buccinador y orbicular de la boca®, que conjuntamente con los
musculos de la masticacion ayudan en la retencion, formacion y circulacion del bolo
alimenticio, a través del cierre labial y el empuje del mismo contra los dientes a nivel de

las mejillas.

De manera que, si esta coordinacion fisiol6gica entre los musculos de la masticacién y
los musculos de la mimica facial no existe, conduce a la acumulacion de alimentos a nivel
del fondo del vestibulo, induciendo a la formacion de placa y calculo, aumentando el
riesgo de enfermedad periodontal y lesiones de caries?’. La textura y tipo de dieta que
llevan los pacientes también presenta gran influencia en la formacién rapida de placa
dentobacteriana, las dietas viscosas y pegajosas tenderan a una mayor retencién a nivel
de las troneras y el vestibulo bucal®°. De manera que la sensibilidad, la motricidad y un
buen flujo salival son factores indispensables para tener un estado bucal en equilibrio, el
desbalance trae consecuencias graves a largo plazo, que el paciente dificilmente

reconoce como un efecto secundario a la pardlisis facial. Aunado a esto una mala técnica
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de cepillado, la falta de higiene y que no exista un seguimiento de la salud bucal de estos

pacientes contribuye aun més al deterioro de la calidad de vida.

Un estudio realizado a pacientes con pardlisis facial periférica aguda en el 2013 en el
Departamento de Ciencias de Diagnoéstico Oral de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Nihon, concluyeron que existia una asociacion entre la capacidad de
limpieza vestibular oral y la funcion de los musculos de la mimica facial, que conlleva a
que las funciones orales de autolimpieza disminuyeran en los pacientes con paralisis
facial®®. De esta manera, es conveniente dar a conocer esta informacion a los pacientes
con esta patologia, para identificar areas de oportunidad y que estos se puedan reforzar,
mediante el uso de aditamentos de la higiene no frecuentes en la poblacion en general
como lo son el hilo dental, los cepillos interproximales, raspador de lengua y enjuague

bucal.

Se ha reportado?! que la pardlisis facial afecta la salud bucal, la higiene bucal y la calidad
de vida relacionada con la salud bucal, demostrando que la actividad muscular restringida
y la sensibilidad alterada por la paralisis limitaban el uso por parte del paciente de ciertos
auxiliares de la higiene como el hilo dental, cepillos interdentales o cepillos eléctricos,
debido a la limitada flexibilidad de sus mejillas. Ademas, se evaluaron otros parametros
como el numero de dientes perdidos, cariados y obturados, la inflamacion gingival,

sangrado al sondeo, en las que hubo diferencias significativas con el grupo control.

Estado actual

Se han reportado pocos estudios relacionados a la salud bucal en pacientes con paralisis
facial, y lo poco que se ha reportado no describen ampliamente los cambios o
alteraciones producidas cuando esta presente el trastorno de la pardlisis facial o que

puntualice la importancia del odont6logo en el tratamiento integral de estos pacientes.
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Strobelt y cols. recomiendan prestar especial atencion al entrenamiento de los musculos
especificos y al masaje muscular especial antes y después del cepillado de los dientes
debido a que la mayoria de los pacientes con sincinesia presentan las mejillas muy
rigidas. De este modo, los pacientes pueden relajar los musculos y asegurarse suficiente
espacio en la boca para los aparatos de cuidado dental. Es de mera importancia recalcar
a los pacientes adoptar una rutina de limpieza sistematica mediante el cepillado dental
después de cada alimento, asi como antes de irse a dormir®. Se recomienda al paciente
con paralisis visitar inicialmente al dentista cada 3 meses como método preventivo, en
donde se le proporcione una atencion individualizada de su higiene bucal, mediante
limpiezas dentales profesionales, instrucciones de higiene bucal especificas,

concientizacién de la condicién o estado actual y uso de auxiliares de la higiene?.

Es importante e indispensable crear una cultura de prevencion e informacion
odontologica hacia estos pacientes y participar activamente durante el proceso de
recuperacion para evitar complicaciones de mayor dificultad en la resolucion como lo es
la pérdida dental por enfermedad periodontal o caries extensas. Esto coincide con un
reporte de caso que sugiere citas de mantenimiento frecuentes para llevar un control de
la salud bucal de pacientes con paralisis facial. Uso de auxiliares de la higiene como la
limpieza de encias con solucion de clorhexidina al 0.2% o aplicacion de gel de
clorhexidina al 1% con el dedo o con un cepillo de dientes. Y debido a la viscosidad de la
saliva sugiere la aplicacion de barniz de flior y complejos de fosfopéptido de caseinay

fosfato célcico amorfo que pueden aplicarse diariamente como terapia preventiva?’.

Un estudio sobre el manejo de pacientes con paralisis facial en el consultorio dental
recomienda la fabricacién de placas vestibulares para implementar una rehabilitacion
multifuncional y mejorar la fuerza del musculo orbicular oral junto con la capacidad de

deglucion en pacientes que sufrieron un derrame cerebral®.
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Planteamiento del problema

En el hospital Dr. Manuel Gea Gonzéalez, son atendidos pacientes con diversas patologias
craneofaciales, sindromicas y no sindrémicas. Para ello el hospital cuenta con clinicas
especializadas que atienden de manera integral los casos mas frecuentes, entre ellas la
paralisis facial, por lo que existe una “clinica de paralisis facial” que como se menciona
anteriormente, se enfoca en un tratamiento multidisciplinario para pacientes que
presentan este tipo de afeccion, en ella participan de manera conjunta diversos
departamentos del hospital como Rehabilitacion Fisica, Cirugia Plastica, Estomatologia,
Foniatria, Genética y Psicologia con el fin de obtener resultados funcionales y estéticos

para cada paciente.

En el Departamento de Estomatologia y Ortodoncia el tratamiento se centra en el aspecto
funcional de los musculos de la expresion facial y de la masticacion; ya sea con
aparatologia miofuncional como la “pantalla vestibular” o ejercicios de gesticulacién. Sin
embargo, se olvida una parte importante que es la salud oral del paciente, toda vez que
lo anterior implica la posibilidad de destruccién de los tejidos de soporte dental. Es
importante sefialar que un paciente con paralisis facial presenta diversos problemas con
la hemiarcada afectada que se pueden observar con una sencilla exploracion intraoral,
normalmente estos pacientes presentan mayor acumulacion de placa dentobacteriana,
mayor numero de lesiones cariosas o de érganos dentarios con restauraciones y/o mayor
pérdida dentaria en la zona. Asimismo, el aspecto clinico de una encia rojo intenso,
sangrante o con aumento de volumen dan indicios de dafio a los tejidos periodontales
gue con los métodos de diagndstico necesarios se determinara la gravedad del dafio

periodontal.

Durante la exploracién intraoral que se realiza a los pacientes de interconsulta con esta
patologia en el departamento de estomatologia ortodoncia prevalece la presencia del
acumulo de placa dentobacteriana, lesiones cariosas, multiples restauraciones, mayor
pérdida dental en el lado con pardlisis, dando lugar a un desajuste en la oclusion.
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Ademas, existe una reduccion del flujo salival y pérdida de la sensibilidad o de la funcion
gustativa. Es importante sefalar que en el aspecto odontolégico no hay un enfoque en la
prevencion de enfermedades bucodentales, ni concientizacion sobre como puede afectar

la paralisis en la fisiologia bucal y las repercusiones a largo plazo de estas.

La acumulacion de placa dentobacteriana y la falta de eliminacién mecanica de la misma
por la paralisis, predispone al desarrollo de lesiones cariosas que en etapas iniciales
pueden restaurarse, y si no son tratadas a largo plazo evolucionan ocasionando la
pérdida dental. Asi mismo la influencia del tiempo contribuye a la colonizacién de agentes
patdgenos que producen la inflamacion y pérdida de la insercion gingival; siendo esto una

problemética para la salud bucodental de importancia para estos pacientes.

Dado a que no existe suficiente evidencia sobre la salud oral del paciente con pardlisis
facial en esta unidad hospitalaria, el tener un registro sobre la diferencia de acumulacion
de placa dentobacteriana permitié concientizar sobre la importancia de esta patologia y
su relacién con la salud oral del paciente. Por lo anterior, surgieron las siguientes

preguntas de investigacion:

e /Existe una diferencia en la acumulacion de PDB entre ambas hemiarcadas en

pacientes con paralisis facial unilateral?

e (Elnivel de acidez de la placa dentobacteriana en el lado parético es mas alta que
en el lado no parético?

e ¢ Cudles son los cambios clinicos mas significativos en la hemiarcada afectada en

los pacientes con paralisis facial?
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Objetivos

Objetivo general

e Evaluar el nivel de acumulacién de biofilm de las superficies dentales mediante el
control de placa dentobacteriana entre ambas hemiarcadas en pacientes con
paralisis facial unilateral, en el Departamento de Estomatologia Ortodoncia del
Hospital Dr. Manuel Gea Gonzélez, tratados en un periodo correspondiente del 1
de febrero a 31 julio 2024, que permita establecer un protocolo de higiene oral

especializado.

Objetivos especificos.
¢ Comparar el nivel de acumulacion de PDB entre ambas hemiarcadas en pacientes
con pardlisis facial unilateral

¢ Determinar si el nivel de acidez de la placa dentobacteriana en el lado parético es

mas alta que en el lado no parético

¢ Identificar los cambios clinicos mas significativos en la hemiarcada afectada en los

pacientes con paralisis facial

Hipotesis.

Debido a la pardlisis facial, es posible que exista mayor grado de acumulacion de placa
dentobacteriana en la hemiarcada afectada, asi como exista aumento de acidogenicidad
de las superficies dentales y la consecuente afectacion de los tejidos periodontales de

esa zona.
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Justificacion

La atencion estomatologica involucra el tratamiento de pacientes con distintos tipos de
padecimientos, ahora bien, la atencidn a pacientes que padecen pardalisis facial es poco
frecuente ya que no hay una concientizacion sobre la relacion directa de esta afectacion
y las repercusiones de la salud oral a largo plazo por lo que se considero la importancia
de realizar un estudio para tener evidencia de lo antes mencionado y también para la

implementacion de estrategias preventivas.

Los pacientes con paralisis facial tienen un mayor riesgo de presentar problemas de salud
bucal como caries, gingivitis, periodontitis o incluso pérdida dentaria. Esto debido a la
falta de funcionamiento de los muasculos de la expresion facial, en especial el musculo
buccinador y el orbicular de los labios que directa e indirectamente participan durante el
proceso de la masticacion. Ademas, algunos de los pacientes llegan a tener pérdida de
sensibilidad en la zona afectada lo que aumenta la probabilidad de que el alimento se
guede estancado a nivel del fondo de saco y no se perciba por parte del paciente, el
estancamiento de los alimentos se debe a la falta de funcionamiento del buccinador,
encargado de empujar el bolo alimenticio contra las superficies dentales y mantenerlo

dentro de las arcadas dentales.

A través de esta investigacion se buscé la concientizacidon tanto de los pacientes, asi
como del personal de trabajo multidisciplinario que tratan la paralisis facial en el Hospital
Dr. Manuel Gea Gonzélez ya que no existe un enfoque odontolégico preventivo en estos
pacientes. Por lo que fue necesario implementar estrategias para el mejoramiento de la
salud bucal como la incentiva de mejorar la técnica de cepillado dental, uso de hilo dental,
rehabilitacion de zonas dentales lesionadas, utilizacion de saliva artificial para revertir la
falta de produccion salival o placas vestibulares para estimulacion de los muasculos
masticatorios asi como también para su mantenimiento con citas estomatolégicas cada
6 meses, aplicaciones topicas de flior para el fortalecimiento de las estructuras dentales

para encaminar al paciente a la rehabilitacion de manera multidisciplinaria con
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especialidades como rehabilitacion clinica y cirugia plastica para la reactivacion de la

zona parética.

Ademas, se buscé crear evidencia cuantificada de que existe una afeccion directa a los
organos dentarios del lado inmovilizado en comparaciéon con la hemiarcada sana, asi
como su relacion respecto al tiempo del padecimiento, sexo, edad, tipo de alimentacion
y habitos de higiene bucal. Esto debido a que en México no hay suficiente evidencia
acerca de las repercusiones en la salud oral de pacientes que padecen paralisis facial
por lo que seria el parteaguas que considera un grupo real de pacientes afectados con
pardlisis facial unilateral, y que ademas incluye habitantes de los distintos estados de la

republica mexicana que son atendidos en el hospital Dr. Manuel Gea Gonzaélez.

Con esto se pretendid solucionar las afectaciones a nivel bucal de estos pacientes, como
la mayor incidencia de enfermedades periodontales tales como gingivitis o periodontitis 0
lesiones cariosas predispuestos por la disminucion del flujo salival, asi también pérdida
dental que conlleva un desajuste en la oclusién con la consecuente afectacion en la
articulacién temporomandibular. Ademas de conseguir un manejo multidisciplinario de
estos pacientes no solo cuando necesitan guardas oclusales si no que sea indispensable
la interconsulta con el area de Estomatologia para puntualizar las medidas preventivas
de higiene oral debido a la falta de funcionalidad de los musculos. Dar a conocer la
informacion sobre los efectos secundarios a la patologia a nivel oral y las consecuencias

de no llevar a cabo una higiene dental mas estricta.

Metodologia

Esta investigacion parti6 de un modelo de investigacion cuantitativo porgue lo que se
buscé fue hacer mediciones y registros de los niveles de acumulacién de placa
dentobacteriana en pacientes con paralisis facial unilateral. El enfoque epistemoldgico
elegido fue el Positivista, toda vez que esta corriente de pensamiento establece que la
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observacion y la medicion representa una forma de generar conocimiento. En esta
investigacion se busco determinar la relacion como causa efecto de la paralisis facial con

el incremento de la placa dentobacteriana.

En cuanto al disefio de la investigacion, ésta fue Exploratoria debido a que no existe
suficiente evidencia sobre esta patologia y su relacion con la salud oral del paciente,
ademas fue de tipo No experimental puesto que partio de la observacion clinica que nos
proporciond el control de placa dentobacteriana de cada uno de los pacientes, asimismo
fue de tipo Transversal en virtud de que se cont6 con un grupo reducido de pacientes y

se realizd en un tiempo determinado no mayor a 3 meses.

En relacién con el método empleado, fue el inductivo, el cual consiste en las siguientes

etapas:
1. Seleccion del paciente con la patologia de paralisis facial unilateral
2. Programacion de cita en horario de 8:00 a 10:00 am.

3. Explicacibn al paciente del procedimiento a realizar para obtener su

consentimiento.

4. Registro de los datos generales y aplicacién de un cuestionario de 10 preguntas

relacionadas al padecimiento.
5. Posicionamiento del paciente en la unidad dental en decubito dorsal.
6. Colocacion de retractores labiales.

7. Tincion de las superficies dentales con Gel de Tri plaque GC, dejar actuar por 1

minuto.
8. Recopilacion de datos obtenidos a través de un odontograma.

9. Registro fotografico intraoral de las superficies dentales tefiidas usando espejos
dentales y retractores labiales.
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Por dltimo, la técnica de investigacion fue a partir de la observacion, la medicion y el
registro de los niveles placa dentobacteriana a través del indice de O’leary que nos
proporciona el porcentaje de placa obtenido en cada hemiarcada dental. Una vez que
obtuvieron los registros de los niveles de placa, se procesaron los datos a través del
programa Excell a través del cual se obtuvieron las graficas correspondientes a los

resultados obtenidos y realizar el estudio comparativo entre las dos hemiarcadas.

Criterios de inclusion

e Pacientes hombres y mujeres de 18 a 65 afios, con diagnéstico de paralisis facial
unilateral izquierda o derecha, atendidos entre febrero y julio del 2024 en el
Departamento de Estomatologia-Ortodoncia en el Hospital Dr. Manuel Gea
Gonzalez.

e Pacientes con un tiempo de evolucion de la enfermedad no menor a 3 meses.

Criterios de exclusién

e Pacientes con pardlisis facial unilateral congénita y/o sindrémica.

e Pacientes edéntulos totales, portadores de proétesis totales, aparatos ortopédicos
y ortodéncicos.

e Pacientes con enfermedades sistémicas como diabetes, hipertensién o VIH bajo
medicacion que comprometa su salud oral.

e Pacientes hombres y mujeres menores de 18 afios y mayores a 65 afios, con
diagnaostico de pardlisis facial unilateral izquierda o derecha.

e Pacientes con un tiempo de evolucion de la enfermedad menor a 3 meses.

Criterios de eliminacion

e Pacientes que niegan participar en el estudio, pacientes que no firmen la carta de

consentimiento informado.
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Capitulo I. Nervio facial

Introduccion

El nervio facial o séptimo par craneal es considerado un nervio de tipo mixto, esto significa
que presenta fibras tanto motoras como sensitivas y en este caso también vegetativas,
su campo de estudio es extenso debido a varios factores entre ellas su trayecto
intrapetroso y extrapetroso, su relacion con otros nervios y la fisiologia que representa,
es el encargado de inervar todos los muasculos de la expresion facial y algunos musculos
del cuello, ademas de recoger los impulsos sensitivos del conducto auditivo externo y de
la regidn retroauricular, asi como recoger la informacién sensorial de los dos tercios
anteriores de la lengua y de la actividad parasimpatica de las glandulas lagrimales,
nasales y salivales a excepcion de la glandula parétida, de manera que el estudio de su
anatomia, topografia y fisiologia son de gran importancia en trastornos como la paralisis

facial.

Embriologia y desarrollo del Nervio Facial

El conocimiento de la embriologia del nervio facial resulta de gran importancia durante la
practica clinica médica y odontolégica, para determinar un diagndéstico, pronostico y
tratamiento mas oportuno para los pacientes que presentan pardlisis facial. El desarrollo
embrionario del séptimo par craneal (nervio facial) se establece durante el primer
trimestre de vida uterina. Y es a partir del final de la tercera semana que se forma el
primer elemento que corresponde al primordio o esbozo acusticofacial. Este esbozo
aparece en el seno del rombencéfalo, que se desarrolla a partir de la parte posterior del

tubo neural.

El rombencéfalo se divide en dos partes para formar: delante, el metencéfalo, que da

origen al cerebelo y el puente y, detras, el mielencéfalo, del que se origina el bulbo
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raquideo o médula oblongata. EI metencéfalo consta de una lamina fundamental, que se
divide en tres grupos de nucleos motores: el primero un grupo aferente somatico medial,
del que se origina el nervio abducens; el segundo un grupo eferente somatico especial
(del que se originan los nervios facial y trigémino) que inerva los masculos del primer y
segundo arcos branquiales y tercero un grupo eferente visceral general, del que se origina
el nacleo salivar superior, cuyos axones siguen el trayecto del nervio facial para inervar
las glandulas submandibulares y sublinguales. Asimismo, el metencéfalo consta de una

lAmina alar, que se divide en tres grupos de nlcleos de relevos sensitivos’.

Durante la cuarta semana cuando el embridén alcanza los 4,8 mm y se aprecia el
desarrollo de bolsas, hendiduras y arcos branquiales. Los arcos branquiales son 6, el
quinto presenta un escaso desarrollo y el sexto no se desarrolla en la especie humana’-3L.
Cada uno de esto arcos esta constituido por un ndcleo mesenquimatoso que contiene un
cartilago, un elemento muscular, una arteria y un nervio craneal especifico. Ademas,
forma parte de ellos, una masa de células ectomesenquimaticas proveniente de la cresta
neural. Los arcos estan cubiertos o revestidos por fuera por ectodermo y por dentro por
endodermo®l. Ahora bien, del segundo arco braquial o arco hioideo se extiende un
cartilago, el cartilago de Reichert, que da lugar a estructuras como el hueso hioides, el
estribo, apdfisis estiloides del hueso temporal, ligamento estilohioideo, musculo
estilohioideo, vientre posterior del digastrico y los musculos de la expresion facial y su
respectivo nervio, el nervio facial®!.Durante esta semana el nervio facial se divide en dos
para dar origen a su primera rama colateral; la cuerda del timpano que sale rostralmente
y discurre ventralmente a la primera bolsa faringea para incorporarse posteriormente al
arco mandibular correspondiente al primer arco branquial, mientras que el tronco principal

sigue caudalmente hasta desaparecer en el mesénquima.

Al final de esta cuarta semana con un embrién de 6 mm se empieza a marcar el desarrollo
del ganglio geniculado®3?, estructura de gran importancia debido a que contiene cuerpos

neuronales encargados de la conduccion sensitiva de los dos tercios anteriores de la
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lengua. Posteriormente en la semana se cuenta ya con un embriébn de 7 mm y se
empiezan a desarrollar los musculos cefalicos asociandose a su respectivo ramo
nervioso. Se distingue el desarrollo paulatino del ganglio geniculado y el nervio
intermedio. Aparece una segunda rama colateral que corresponde al nervio petroso
mayor. A este punto la cuerda del timpano ya ha penetrado al arco mandibular
posicionandose cercano a una rama del nervio mandibular, futuro nervio lingual. A
mediados de este mes los ramos para el vientre posterior del musculo digéstrico se

empiezan a formar.

Cuando el embrion mide 8-14 mm entre la quinta y sexta semana de gestacion, el nervio
auricular posterior aparece cercano a la cuerda del timpano. En este momento se
empieza a desarrollar un nervio intermedio discreto. A los 14 mm, se aprecia mucho mejor
una rama colateral correspondiente al nervio petroso superficial mayor junto con el
ganglio geniculado. Aqui el nervio petroso superficial mayor pasa lateral a la arteria
cardtida interna en desarrollo donde se une al nervio petroso profundo y continla como

nervio del conducto pterigoideo?.

Hasta el comienzo de la séptima semana con un embribn de 18 mm ya se logra
diferenciar el nervio intermedio de la raiz motora del facial y del par craneal VIII; esto a
nivel del tronco del encéfalo. A la par se aprecia una evaginacion lateral a la cavidad oral;
la yema de la parétida®?, estructura anatémica de importancia para la topografia y
localizacion del nervio facial debido a que es atravesada por la misma. Al final de la
séptima semana la porcion extrapetrosa del nervio facial se distingue mucho mejor, como
una pequefia rama nerviosa que se acerca a la region de la parotida y las ramificaciones
son mas notorias en numero y tamafo hasta convertirse en las respectivas divisiones
cigomatico, temporal, bucal, mandibular y cervical. Ademas, cuando el embrion ya esta
entre los 20-26mm ya existe una anastomosis con algunas ramas del nervio trigémino y

algunos musculos de la expresion facial comienzan a diferenciarse®?.
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Durante la octava semana se empieza a desarrollar un surco alrededor del nervio facial,
los vasos sanguineos y el musculo estapedio en la cipsula ética cartilaginosa iniciando
la formacion del canal de Falopio,3 conducto 6seo de 30 mm de largo cuyo nombre fue

dado por aquel anatomista de Padua por su parecido a un cafio de agua®3.

Entre los 58 a 80 mm del embrion ya se ha producido una extensa ramificacion del nervio
facial, ademas comienza su recorrido vertical mientras aun se encuentra en el oido medio,
y su relacién con las estructuras del oido externo y medio son mucho mas anteriores que
en el adulto. Con 80 mm de longitud, ya se pueden observar conexiones complicadas
entre las porciones superficial y profunda de la parétida en el embrion. A la par la

mesénguima ya se ha diferenciado en sus porciones laberintica y mastoideo®?.

En la semana 16 con aproximadamente 146 mm todas las conexiones del nervio facial
se han establecido, sin embargo, este permanece superficial y anterior en relacion con la
auricula a comparacion con la del adulto®?. La posicion del nervio facial lo hace vulnerable
a traumatismos durante el parto que pueden conducir a la lesion del nervio. A las 26
semanas la osificacion ha progresado de manera que ya existe un cierre parcial del surco
para la formacion del canal de Falopio. En la vida fetal tardia este conducto esta cerrado
por hueso en la mayoria de los casos, sin embargo, en aproximadamente el 25% de los
casos existen dehiscencias,?? sobre todo en la porcién correspondiente a la timpanica en
la que con frecuencia se ha observado una pared 6sea mas delgada o con pequefias
dehiscencias de extension variable. Lo que puede explicar una mayor vulnerabilidad del
nervio ante procesos inflamatorios agudos y/o cronicos, asi como durante procedimientos
quirdrgicos cercanos a este que en ambos casos se pueden favorecer el desarrollo de

una pardlisis facial periférica®.

Al nacer, la anatomia del nervio facial se aproxima a la del adulto a excepcion de su salida

a traves del agujero estilomastoideo el cual se ira produciendo con el posterior desarrollo
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de la apdfisis mastoidea®?. El desarrollo posnatal se relaciona principalmente con el
desarrollo del conducto de Falopio, asi como la tercera porcion intrapetrosa del nervio.
Durante los primeros 2 afios de vida la posicion superficial del tronco del nervio facial y
el trayecto de su ramo marginal sobre la mandibula hacen que sea vulnerable en casos
de traumatismo. Aproximadamente hasta los 4 afios, el desarrollo de la apofisis
mastoides y del hueso timpénico permite que el nervio discurra en una posicion mas
profunda en la mastoides. Ademas, las fibras del nervio facial se mielinizan
progresivamente, lo que hace que el nervio sea menos vulnerable durante su

manipulacion’.

Sistema Nervioso.

El Sistema nervioso es el sistema de control e integracion por excelencia. Actualmente
se considera que el sistema nervioso es uno de los sistemas mas relevantes, puesto que
se encarga tanto de nuestra interaccion con el medio en que nos desenvolvemos, como

del balance del estado interno de nuestro cuerpo.

El sistema nervioso tiene dos grandes divisiones. La primera es una division netamente
anatémica. La cual se divide en un Sistema Nervioso Central (SNC) y en un Sistema
Nervioso Periférico (SNP). El SNC esta integrado por el encéfalo y la médula espinal,
mientras que el SNP esta formado por los nervios que unen dicho sistema nervioso
central con las diferentes partes del organismo. Este SNP consta de doce pares de
nervios craneales y 31 pares de nervios espinales, dando asi un total de 43 pares de
nervios. Todos los nervios craneales y espinales resultan de la unién de fibras que salen
del encéfalo o de la médula espinal®*. Una vez aclarado lo anterior, es entendible como
todo un equipo de 6rganos se une para dar forma y estructura al sistema que ordenay
ejecuta tareas fisiologicas al resto del cuerpo que resultan indispensables para su

funcién.
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La segunda division es una division funcional. La cual divide al sistema nervioso, en un
Sistema Nervioso Somatico (SNS) y en un Sistema Nervioso Autbnomo (SNA). La
diferencia entre estos es que el SNS controla aferencias y eferencias que lleguen a los
musculos esqueléticos (aquello que se controla voluntariamente, a nivel consciente),
mientras que el SNA, controla las aferencias y eferencias provenientes musculo liso,
cardiaco y glandulas (aquello que se controla de forma involuntaria, sin compromiso de
conciencia)®**. Es en este punto donde podemos mencionar la importancia que este
sistema proyecta dentro del cuerpo humano, debido a que gracias a él se logran regular
funciones vitales e interacciones con la piel provocando sensibilidad y ejerciendo

movilidad a través de los musculos.

Sistema nervioso periférico

El sistema nervioso periférico esta formado por el sistema nervioso somatico y el sistema
nervioso auténomo. El sistema nervioso somatico corresponde a aquel proveniente de
los nervios espinales y los nervios craneales los cuales traen informacion sensitiva y
llevan informacién motora, mientras que el sistema nervioso autbnomo esta dado por el
sistema simpético y el sistema parasimpatico, encargandose de dar inervacion al masculo
liso, cardiaco y a las glandulas de todo el cuerpo humano®. Estos sistemas toman
importancia a partir de su funcién de forma voluntaria o involuntaria, ejecutando tareas
gue ponen a trabajar diferentes 6rganos gracias a las funciones que realizan las fibras

nerviosas.
Clasificacion segun la funcion:

1. Sensitivas o aferentes: el impulso se dirige hacia el SNC, conducen informacion

sensitiva que proviene del medio externo e interno;

2. Motoras o eferentes: el impulso nervioso se orienta desde el SNC hacia los
musculos y glandulas ubicados en la periferia. Conducen respuestas, de ahi el

término motor que responde a movimientos tanto voluntarios como involuntarios®®,
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Sistema nervioso somatico

El sistema nervioso somatico es el responsable de la comunicacion con el medio externo,
estimula la contraccion y relajacion de los musculos implicados en el ejercicio, actla
mediante los musculos esqueléticos unidos a los huesos, regulando acciones voluntarias

y reflejas?®.

Sistema nervioso autbnomo

El sistema nervioso autbnomo o vegetativo es la parte del sistema nervioso que se
encarga de la regulacion de las funciones viscerales involuntarias del organismo. Es el
responsable del mantenimiento de la homeostasis corporal y de las respuestas de
adaptacion del organismo ante las variaciones del medio externo e interno. Asi pues,
ayuda a controlar, entre otras funciones, la presién arterial, la frecuencia cardiaca, la
motilidad y secreciones digestivas, la emision urinaria, la sudoracién, la temperatura

corporal entre otras funciones.

La activacion del sistema nervioso autbnomo se produce fundamentalmente a partir de
centros localizados en el hipotdlamo, tronco cerebral y médula espinal. El hipotalamo es
el centro organizativo por excelencia, ya que controla todas las funciones vitales e integra
el sistema nervioso auténomo con el sistema neuroendocrino®. Es en este sistema donde
localizamos las dos variables que se originan a partir del sistema nervioso autbnomo,
siendo una de estas, el sistema nervioso simpatico que es controlado por el nucleo
posterolateral, de tal forma que un estimulo de esta zona genera una respuesta masiva
de actividad simpética y el sistema nervioso parasimpatico, controlado por los ndcleos
hipotalamicos medial y anterior pero su activacion ocasiona respuestas mas especificas

y limitadas34.

35



Sistema simpatico

En el sistema simpatico la fibra preganglionar es corta, y la sinapsis con la neurona
postganglionar ocurre en los ganglios autonémicos, localizados a nivel paravertebral
bilateral; la fibra postganglionar es larga y acaba en el érgano efector distal. Las neuronas
preganglionares simpéaticas a diferencia de las parasimpéticas se hallan sélo en la médula
espinal formando la asta lateral del segmento T1 a L2 (o L3). Estas neuronas mandan
sus eferencias a través del nervio espinal hasta sinaptar en su respectivo ganglio
simpatico de la cadena paravertebral (se halla mas lejos de su 6rgano efector). Luego de
las fibras postganglionares, mas largas que la preganglionar, se dirigen a su blanco ya

sea en el territorio abdominal o en el territorio cefalico®’.

Sistema parasimpatico

En el sistema parasimpatico la fibra preganglionar es larga y la sinapsis ocurre a nivel
distal, incluso en la misma pared del 6rgano efector, siendo la fibra postganglionar corta.
Las neuronas preganglionares del sistema parasimpatico se encuentran a nivel del tronco
encefalico en determinados nucleos de los N.C. Ill, VII, IX y X, y también se encuentra a
nivel de la médula espinal formando la asta lateral a nivel de los segmentos S2, S3 'y S4.
Todos estos nucleos forman fibras eferentes que van a viajar hasta sinaptar en los
ganglios parasimpaticos los cuales se ubican muy cerca de su 6rgano efector. Las fibras

postganglionares son muy cortas debido a lo anterior®,

Nervios cervicales: Son un total de 31 pares de nervios cada uno con dos partes o raices
gue se unen entre si: una sensitiva y otra motora. La parte sensitiva es la que traslada la
informacion desde los receptores hasta la médula espinal, mientras que la parte motora
es la que lleva los impulsos desde la médula espinal hasta los efectores

correspondientes®’. Se distribuyen de la siguiente forma:

e 8 pares de nervios cervicales
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12 pares de nervios dorsales o toracicos
5 pares de nervios raquideos lumbares

5 pares de nervios raquideos sacros

Nervios craneales: También llamados pares craneales, son 12 nervios que envian

informacion sensorial procedente del cuello y la cabeza hacia el sistema nervioso central

o trasladan 6rdenes motoras para el control de la musculatura esquelética del cuello y la

cabeza3b.

a)

b)

d)

9)

h)

Nervio olfatorio. Es un nervio Unicamente sensorial, conduce los impulsos

nerviosos generados por las sustancias odoriferas desde la nariz hasta el encéfalo.

Nervio Optico. Exclusivamente sensorial, transporta la informacion visual desde el

ojo al encéfalo.

Nervio oculomotor. Tiene fibras motoras que controlan el movimiento ocular y

parasimpaticas que modifican el diametro de la pupila.

Nervio troclear. Su funcién es motora sobre uno de los musculos cuya contraccion

mueve el globo ocular.

Nervio trigémino. Es un nervio mixto que consta de una porcion sensitiva y otra

motora.

Nervio abducens o Motor Ocular Externo. Interviene en la movilidad ocular, es

solamente motor.
Nervio facial. Es un nervio mixto con fibras sensitivas y motoras.

Nervio vestibulococlear. Transporta al cerebro la informacion auditiva y sensorial

procedente del oido interno.

Nervio glosofaringeo. Es un nervio mixto. La porcién sensitiva transporta sefiales

procedentes de la lengua y la faringe.
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j) Nervio vago. Es sensitivo y motor, aporta ademas fibras parasimpaticas que

actuan sobre diferentes 6rganos, entre ellos el estbmago y el corazén.

k) Nervio espinal. Es un nervio motor que activa entre otros el musculo

esternocleidomastoideo, provocando el giro de la cabeza.

[) Nervio hipogloso. Es un nervio motor para la musculatura de la lengua.

Fibra nerviosa: En el sistema nervioso periférico, el axén se encuentra rodeado por
células de Schwann y se compone de dos grandes grupos de fibras nerviosas,
mielinizadas y no mielinizadas la velocidad de conduccion de una neurona depende del
diametro del axén y de la presencia de mielina que lo recubre, cuanto mayor es el
diametro del axén, mayor es la velocidad de conduccién de los potenciales de accién. La
mielina de las fibras mielinizadas no es continua; esta interrumpida de manera periddica
por estrechamientos llamados nodos de Ranvier, donde la mielina se estrecha en los

surcos de Schmidt-lanterman3®,

Haciéndonos saber que su estructura es compleja, la fibra nerviosa se distingue por un
conjunto de tejidos blandos que dan origen al conjunto de axones los cuales expresan la
prolongacion citoplasmatica de las neuronas, que permiten proyectar sefiales eléctricas
y neuroquimicas desde el cuerpo o soma de la neurona hasta los puntos mas lejanos
donde se encuentra el extremo distal del axén3*. El tejido conectivo que rodea a los

nervios periféricos en toda su extension esta formado por cuatro grandes componentes?®.

e Vaina: Tejido fibroso que rodea toda al nervio en toda su extension y que contiene
la vasa nervorum que le aportan oxigeno y metabolitos al nervio.

e Epineuro: Tejido conjuntivo que envuelve a la vaina por su cara interna.

e Perineuro: Tejido conectivo que envuelve a un fasciculo completo de fibras

nerviosas contenidas dentro del nervio.
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e Endoneuro: Tejido conectivo que se halla en medio de los fasciculos de fibras
nerviosas.

Las fibras nerviosas se clasifican en funcion de su diametro, lo que tiene una relacion
directa con la velocidad de conduccion. Asi, segun la clasificacion de Erlanger y Gasser
existen fibras tipo A, B y C, siendo las primeras las mas gruesas y rapidas (las de los

tipos A y B son mielinicas) y las C las mas delgadas y lentas®.

Anatomia del Nervio Facial

El nervio facial es un nervio mixto con componente motor y sensitivo*®. Se le reconoce
por su predominante inervacion motora a los musculos de la mimica facial, estapedio o
del estribo y algunos musculos suprahioideos como el estilohioideo y vientre posterior del
digastrico; sin embargo también recoge los impulsos sensitivos del conducto auditivo
externo y de la region retro auricular, ademas de los impulsos sensoriales o gustativos
de los dos tercios anteriores de la lengua y la inervacion parasimpatica o secretomotora
de la glandula lacrimal y de todas las glandulas salivales con excepcién de la parétida a

la cual le proporciona su inervacion el IX par craneal o nervio glosofaringeo®.

Origen real

Eferente Visceral Especial E.V.E: Tiene su origen real en el nacleo motor del facial
formado por neuronas motoras inferiores multipolares colinérgicas localizadas en la
protuberancia; a este nucleo se le han identificado varios grupos de neuronas cuyos
axones tienen una proyeccién especifica para inervar a los masculos branquioméricos de
la mimica facial que intervienen en los gestos®’. Los axones eferentes del nicleo motor
del facial se proyectan dorsal y medialmente para rodear al nacleo motor del VI par
craneal o nervio abducente levantando el coliculo teres o facial, el cual es visible en el
piso del IV ventriculo o fosa romboidea, luego los axones se proyectan ventral y

lateralmente de manera ipsilateral para formar la raiz motora del facial*!. Proporcionan la
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inervacion a los musculos estapedio mediante un ramo directo, vientre posterior del
digastrico y estilohioideo en el cuello inmediatamente después de que el nervio emerge
a través del foramen estilomastoideo y a los musculos de la mimica facial que tienen

inserciones cutaneas y participan en las diferentes expresiones faciales?.

Eferente Visceral General E.V.G: Su origen real se localiza en la protuberancia en el
nacleo salival superior, formado por neuronas pre ganglionares colinérgicas dispersas en
la formacion reticular dorsal lateral; los axones eferentes de estas neuronas se proyectan
al facial como un componente vegetativo del nervio intermediario y cerca de la rodilla
externa del facial se dividen en dos grupos, uno de ellos se proyecta a través del nervio
petroso mayor (petroso superficial mayor) para hacer sinapsis en el ganglio
esfenopalatino con neuronas posganglionares que le proporcionan la inervacion
secretomotora a las glandulas lagrimal, nasales y salivales menores; el otro grupo de
axones se proyecta con la cuerda del timpano, la cual se une al nervio lingual originado
de la divisién mandibular del trigémino®® y asi hacer sinapsis en el ganglio submandibular
para que sus neuronas posganglionares le den la inervacion a las glandulas salivales

mayores submandibular y sublingual®?.

Aferente Visceral Especial A.V. E. El origen real de este componente funcional se
localiza en las neuronas pseudounipolares del ganglio geniculado adyacente al meato
acustico interno, los axones de proyeccion periférica de las neuronas recogen los
impulsos gustativos de los dos tercios anteriores de la lengua donde se captan de manera
no selectiva los sabores dulce, salado, acido, amargo y umami*® por medio del nervio
lingual, luego contindan su trayecto a través de la cuerda del timpano y llegan al facial
como componente sensorial del nervio intermediario; los axones de proyeccién central
ingresan desde las neuronas del ganglio geniculado a la protuberancia y descienden al
bulbo raquideo donde se unen con los axones aferentes viscerales especiales de los
nervios glosofaringeo y vago formando el fasciculo solitario el cual termina haciendo

sinapsis en el nlcleo solitario ipsilateral**.
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Aferente Somatico General A.S.G EIl origen real A.S.G. esta localizado en neuronas
pseudounipolares del ganglio geniculado cuyos axones de proyeccidn periférica inervan
las terminaciones nerviosas libres y los termo receptores localizados en el conducto

auditivo externo e incluso en la regién retro auricular®’.

Origen aparente

El nervio facial tiene su origen aparente en la fosita supraolivar entre la oliva bulbar y la
protuberancia cerca del angulo ponto cerebeloso, avanza lateralmente hacia la porcion
petrosa del hueso temporal y penetra en ella junto con el VIII nervio craneal o vestibulo
coclear y la arteria laberintica a través del meato acustico interno; dentro de la porcion

petrosa del hueso temporal®.

Trayecto del Nervio Facial

Rouviere describe que el nervio facial proporciona ramas intrapetrosas que nacen del
tronco encefalico en la porcion petrosa del hueso temporal y ramos extrapetrosos que se
desprenden del nervio facial inferiormente al agujero estilomastoideo y ramos

terminales?O,

Intrapetroso

El trayecto intrapetroso es el que discurre dentro del craneo iniciando cuando emerge de
la fosa craneal posterior a nivel del espacio subaracnoideo en el punto cerebeloso
dirigiéndose hacia adelante, hacia arriba buscando el conducto auditivo interno para
introducirse por donde el nervio facial junto al nervio vestibulococlear y la arteria

laberintica.
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Cada uno de estos nervios esta rodeado por vaina de piamadre los envuelve por
separado pero el aracnoides los empaqueta
a los tres juntos para que para que puedan
penetrar al conducto auditivo interno como
una unidad separandose en el fondo del
conducto quedando el nervio facial solo para
penetrar el conducto del nervio facial o
también nombrado acueducto de Falopio
donde se va a dividir en tres segmentos:

laberintica, timpanica y mastoidea como se

observa en la figura 1.

. . Figura 1. Trayecto intrapetroso del Nervio Facial®.
Porcion laberintica
Inicia cuando el nervio se introduce por el canal facial entre la coclea y el vestibulo que
son componentes del oido medio; su trayecto sigue hasta la curvatura o Rodilla del facial
y a este nivel es bastante superficial ya que el hueso petroso que lo recubre es de un
grosor minimo por lo que lo pudiera ser susceptible a lesiones externas. A este nivel la
rama lateral y la raiz nervio facial se fusionan formando el ganglio Geniculado que une

una neurona de la via gustativa asi también con la funcién sensorial.

Es la méas corta y estrecha del nerviducto de Falopio, al finalizar esta porcion el nervio
hace un cambio brusco de direccién (primera rodilla del NF), donde se encuentra el
ganglio geniculado, de donde parten fibras del nervio petroso superficial mayor que van
a las glandulas lagrimales y el nervio petroso superficial menor que va al plexo

timpanicols.
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Porcion timpanica

Inicia desde la rodilla que es donde termina el primer segmento hasta el codo del
conducto facial, se dirige hacia atras y lateral, esta relacionado lateralmente con la
cavidad timpénica del oido medio y medialmente al vestibulo asi también esta por encima

del conducto del musculo tensor del timpano?3,

Porcion mastoidea

La dltima porcion se encuentra entre el codo y la emergencia por el agujero
estilomastoideo situado en la base del craneo y lateral a la apdfisis estiloides, este es el
agujero donde el nervio facial sale finalmente del craneo; este segmento es vertical donde
perfora la apofisis mastoides, es también acompafiado el nervio facial a ese nivel por la
arteria estilomastoidea porque va a emerger juntos extracranealmente. Tiene un trayecto
recto hasta el agujero estilomastoideo, en esta porcién nace la ultima rama del facial
intratemporal que es el nervio cuerdo del timpano, que inerva los dos tercios anteriores

de la lengua y también a las glandulas submaxilares y sublinguales®s.

Al salir por el foramen estilomastoideo el tronco del NF se dirige lateralmente,
dividiéndose en dos troncos terminales principales, el ramo superior o temporofacial y el
inferior o cervicofacial, desde aqui el nervio se divide ampliamente inervando la

musculatura facial*3.

Extrapetroso

La porcion extrapetrosa se divide en dos segmentos: segmento supraglandular e

intraparotideo.

El segmento supraglandular del nervio se localiza por detras de la celda parotidea y
después la perfora; esta relacionado con varios musculos del cuello, medialmente al

musculo estilohioideo y lateral al vientre posterior del musculo digastrico.
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Posteriormente sigue su trayecto perforando
a la glandula parétida donde comienza el
segmento intraparotideo dirigiéndose el
nervio oblicuamente hacia abajo, adelante y
lateral perforando superficialmente la
glandula parétida, asi como se observa en la
figura 2, por lo que ante operaciones
indicadas para extirpar la glandula parétida
por patologias infecciosas o neoplasicas es
de suma importancia no lesionar al nervio

facial.

N

Figura 2. Trayecto intraparotideo del nervio

facial%.

El nervio facial inferiormente a la porcion petrosa del hueso temporal proporciona cuatro

ramos: el ramo comunicante con el nervio glosofaringeo, el nervio auricular posterior, los

ramos de los mdusculos estilohioideo y digastrico, y el ramo lingual'®.Los ramos

extrapetrosos del nervio facial son estrictamente motores y se proyectan a algunos

musculos del cuello y a todos los de la mimica facial.

Ramos colaterales

Las ramas colaterales del nervio facial se dividen en dos grupos: intrapetrosos es decir

gue nacen dentro del pefiasco del hueso temporal y en extrapetrosas que son los que

nacen fuera del pefiasco del hueso temporal. En la nomenclatura actual se citan los

siguientes nervios.

44



Ramos intrapetrosos:

a) Nervio petroso mayor.

El nervio petroso mayor nace a partir del ganglio geniculado, sale del pefiasco del
temporal a través del hiato del nervio petroso mayor que se encuentra en la cara
anterosuperior del pefiasco del temporal después de un corto trayecto recibe al nervio
petroso profundo que es ramo del plexo carotideo interno y forma el nervio del conducto
pterigoideo posteriormente perfora el foramen rasgado anterior y perfora al conducto
pterigoideo o vidiana que se encuentra en las apdfisis del hueso esfenoides y finalmente

llega a la fosa pterigopalatina donde se encuentra el ganglio pterigopalatino.

En la figura 3 el ganglio
pterigopalatino ubicado con el nUmero
4, van a emergen fibras
postganglionares que son llevadas por
medio del ramo cigomatico del nervio
maxilar, al nervio lagrimal 1, rama del
nervio oftalmico (por medio de un

ramo comunicante 2) para inervar la

glandula lagrimal. Otras fibras se

deSprenden del gangllo Figura 3. Ramos intrapetrosos del Nervio Facial®®.
pterigopalatino y contindan con el

nervio maxilar para las glandulas mucosas de las cavidades nasal y oral, donde estimulan

Su secrecion?®.

b) Nervio cuerda del timpano.

Se origina por encima del foramen estilomastoideo. Va hacia arriba y adelante para cruzar
por debajo de la mucosa que recubre la cara interna de la membrana timpanica®.
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c) Nervio estapedio.

Es un nervio que lleva fibras motoras y que se origina en el segmento final o0 mastoideo
del nervio facial. Se dirige hacia adelante y penetra en un conducto que lo lleva a la
eminencia piramidal, una prominencia hueca y coénica de la pared posterior de la caja
timpénica. Es ahi donde inerva al musculo del estribo petrotimpénica cerca a la espina
del esfenoides. Es ahi cuando se curva hacia abajo y adelante y cruza medialmente los
nervios auriculotemporal y alveolar inferior, asi como la arteria meningea media. Una vez
ha recorrido las estructuras ya mencionadas, se une al nervio lingual rama del nervio
mandibular y se dirige con él hacia la cavidad bucal. Las fibras llegan por medio del nervio
lingual al ganglio submandibular, de donde parten fibras postganglionares que van a
inervar las glandulas sublingual y submandibular e incluso las glandulas menores en el
piso de la boca, donde estimulan su secrecién. Las fibras que inervan estas glandulas

son parasimpaticas?®,

d) Ramo comunicante con el nervio vago.

Es el denominado ramo auricular del vago. En realidad, no es que el nervio facial emita
fibras para el nervio vago, sino mas bien, las recibe. Inerva una porcién del pabell6n

auricular. Se denomina también nervio de Alderman?®.

Ramos extrapetrosos:

a) Ramo comunicante con el nervio glosofaringeo.

Se desprenden del nervio facial inmediatamente inferior al agujero estilomastoideo, cruza
la cara anterior de la vena yugular interna y termina en el ganglio inferior del nervio

glosofaringeo.®®
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b) Nervio auricular posterior.

Nace del nervio facial milimetros
inferior al agujero estilomastoideo;
este ramo rodea anteriormente el
vientre  posterior del mausculo
digastrico y después posterior a la
apofisis mastoides, se comunica en la
cara lateral de la apdfisis mastoides
con el nervio auricular mayor del
plexo cervical y se divide en dos
ramos secundarios: uno que asciende
a los musculos auricular posterior y
superior y para los musculos de la
cara medial de la oreja; otro horizontal
destinado al vientre occipital del
musculos occipitofrontal marcado en

1 de la figura 419,

Figura 4. Ramos terminales del nervio facial'°.

c) Ramos de los musculos estilohioideo y vientre posterior del digastrico.

Nace del nervio facial un poco inferior al precedente, bien por separado o mediante un

tronco comun; el ramo del muasculo digastrico se comunica con el nervio glosofaringeo®®.

d) Ramo lingual.

No es comun observarse por lo que parece suplir el ramo comunicante con el nervio

glosofaringeo o comunicante inconstante que une el ramo del musculo digastrico con el

nervio glosofaringeo. Se dirige inferior y anteriormente a lo largo del musculo estilogloso

y termina cerca de la base de la lengua donde se comunica con el nervio glosofaringeo,
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de esta comunicacion nacen los filetes para la mucosa de la base de la lengua, asi como

para los musculos palatogloso y estilogloso™©.

e) Ramo del conducto auditivo externo.

Emerge del nervio intermediario y sale del crdneo por el agujero estilomastoideo. Una

vez fuera del craneo, asciende contra el borde anterior de la apdfisis mastoides,

especificamente por el surco timpanomastoideo y atraviesa el cartilago del conducto

auditivo externo en su pared posterior. Inerva parte de la membrana timpanica, pared

posterior del conducto y pabellén auricular®4.

Ramas terminales

El nervio facial después de salir del craneo hace un trayecto hacia la glandula parétida y

se divide en sus dos ramos terminales: un ramo temporofacial y un ramo cervicofacial.

Ramo temporofacial

Figura 4. Ramos terminales del nervio facial®°.

Este ramo se dirige anteriormente, se
comunica con el nervio auriculotemporal y se
divide enseguida en numerosos ramos
destinados a los musculos cutaneos del
craneo y de la cara situado superiormente en
el orificio bucal enmarcado como el numero 2

de la figura 4,

Los ramos terminales del ramo temporofacial
discurren en principio entre los dos lobulos de
la parétida. Los ramos salen de la parotida a
lo largo de sus bordes
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anterior y superior y divergen hacia su territorio. Se distinguen, de superior a inferior:
ramos temporales destinados al musculo auricular anterior y los musculos de la cara
lateral de la oreja; ramos frontales y palpebrales para el vientre frontal del musculo
occipitofrontal, los musculos corrugador de la ceja, procer y orbicular del ojo; ramos
cigomaticos (infraorbitarios) destinados a los mudsculos cigomaticos mayor y menor,
elevador del ala de la nariz y del labio superior, milohioideo, porcion transversa del
musculo nasal, elevador del labio superior y depresor del tabique; ramos bucales
superiores para el musculo buccinador y para la mitad superior del masculo orbicular dela

bocal®.

Ramo cervicofacial.

El ramo cervicofacial discurre entre los dos l6bulos parotideos inferior, anterior y
lateralmente, se comunica con el nervio auricular mayor del plexo cervical, y se divide en
numerosos ramos en las proximidades
del angulo de la mandibula, pero en
general un poco  superior y
posteriormente a éste como se observa
en lafigura 4 enumerado con el 8. Estos
ramos estan destinados a los muasculos
cutaneos de la cara y del cuello situados

inferiormente al orificio bucal.

Son ramos bucales inferiores,

destinados al masculo risorio y a la mitad
inferior del masculo orbicular de la boca;
Figura 4. Ramos terminales del nervio facial®. . .
ramo marginal mandibular (ramos
mentonianos) para los musculos

depresor del angulo de la boca, depresor del labio inferior y mentoniano, y un ramo
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cervical para el platisma. Este ultimo se comunica con el nervio transverso del cuello del

plexo cervical'®.

Cierre de capitulo

El nervio facial tiene funciones mixtas, la sensitiva en donde los botones gustativos de
los dos tercios anteriores de la lengua tienen axones que se unen con el nervio facial, la
porcién sensitiva en el conducto auditivo transmite sensaciones de temperatura, dolor y
tacto y los propioceptores de los musculos del cuero cabelludo y de la cara asi también
discurren ganglio como submandibular y pterigopalatino con axones motores autbnomos
qgue llegan hasta las glandulas sublinguales y submandibulares para secretar saliva y
también a las glandulas lagrimales para la secretar lagrimas.

El trayecto del nervio facial es complejo ya que su recorrido que discurre dentro del
craneo hasta la zona intrapetrosa y fuera de ésta es estrecha y con distintos cambios de
direccién en un solo espacio dentro del hueso temporal, por lo que es mas susceptible a
ser dafiado ante traumas e infecciones en esa region. Asi también en la zona extrapetrosa
cuando el nervio emerge y rodea a la glandula paroétida y es extirpada por una patologia
o tumoracion los nervios terminales son lesionados y también ante accidentes
cerebrovasculares ocasionando disfuncion de estos ocasionando paralisis de los nervios
faciales, pérdida del gusto, disminucion de la salivacién y incapacidad para el cierre

completo de los ojos.
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Capitulo Il. Paralisis Facial
Introduccion

La pardlisis facial se considera una afeccién relativamente comun, debido a la lesion del
par craneal VII, produciéndose una pérdida completa o parcial de los movimientos de la
musculatura facial y que puede recuperarse de manera espontanea en la mayoria de los
casos, sin embargo, existe una minoria en la que puede llegar a ser irreversible. Son
multiples las consecuencias que se desencadenan a partir de la enfermedad, de manera
general podemos destacar problemas estéticos, funcionales, psicoldgicos y sociales?®.
Esto debido a la extensa inervacién de este por lo que ademas de la afeccion motora este
puede ir acompafada de problemas oculares y orales por la inervacion parasimpética de
las glandulas lagrimales, nasales y salivales ademas de la inervacion sensorial de las dos

terceras partes anteriores de la lengua.

Tipos de paralisis facial.

La pardlisis facial presenta diferentes manifestaciones dependiendo de la zona de
afectacion del nervio, pudiéndose dividir en pardlisis facial central o paralisis facial
periférica. La pardlisis facial central es intracraneal con alteraciones a nivel de los nucleos
del nervio facial que generalmente son congénitas pero que también pueden ser
adquiridas por alguna enfermedad degenerativa del sistema nervioso central,
traumatismos o tumores. Sin embargo, las lesiones a nivel periférico son las mas
frecuentes, en su mayoria por traumatismos o fracturas a nivel de la base del craneo o

relacionado a procesos infecciosos?’.

Ademas, dependiendo del grado de la lesién esta puede ser definitiva o transitoria la cual
suele recuperarse con el tiempo como en el caso de la pardlisis de Bell?® no obstante

cuando una paradlisis supera los 6 meses sin mejoria no es una paralisis de Bell?°.
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Paralisis facial central (PFC).

La pardlisis facial central es aquella causada por afeccion de la neurona motora superior,
y se acompairia con frecuencia de hemiplejia del mismo lado de la lesién. De manera que
termina afectando al movimiento voluntario de la parte inferior de la cara, pero no a los

musculos frontal y orbicular de los parpados?°.

Los nucleos motores del facial se
dividen esquematicamente en cuatro

subnucleos, asi como se observa en

la figura 5; el dorsomedial (para los
musculos auriculares y occipitales),
ventromedial (para el platisma),
intermedio para los mdusculos
periorbitarios, frontales y

cigomaticos) y lateral (para la

musculatura peribucal). Por tanto, se ¢

Figura 5. 1. Ndcleo motor del nervio VII, 2. Nervio VI, 3.

divide funcionalmente en dos partes. Segmento dorsal y 4. Segmento ventral”.

El grupo dorsal controla los musculos de la parte superior de la cara (musculos de la
frente y periorbitarios) y el nacleo ventral es responsable de la inervacion de los musculos

de la parte inferior de la cara (musculos de la mejilla, peribucales, del mentén y platisma)’.

Ahora bien, los nucleos ventrales del nervio facial solo reciben aferencias de un solo
hemisferio cerebral, el hemisferio contralateral; mientras que los nacleos dorsales reciben
fiboras provenientes de ambos hemisferios cerebrales’. Esta es la razén por la cual se
afecta solo el tercio inferior contralateral de la cara cuando existe una lesion a nivel

central, lo que nos conduce a un diagndstico clinico rapido de la paralisis facial en
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conjunto con la historia de la enfermedad que proporcione el paciente durante la
anamnesis. Durante el diagnostico clinico, en una posicion estatica, la cara del paciente
puede revelar una asimetria ligera debido a la ptosis de la comisura labial, mientras que

durante el movimiento se apreciara una sonrisa asimétrica®.

Etiopatogenia de la paralisis facial central

Las causas mas comunes de una lesion a nivel del sistema nervioso central son los
accidentes cerebrovasculares acompafiados de hemiparesia?’. Los accidentes
cerebrovasculares son considerados como la segunda causa mas comun de muerte en
Europa Occidental y Estados Unidos. Los factores de riesgo modificables para el
accidente cerebrovascular son sindrome metabdlico (hipertension, diabetes mellitus,
obesidad, dislipidemia), fibrilaciéon auricular, tabaquismo e inactividad?®. Dicho esto el
riesgo de padecer un evento cerebrovascular es demasiado alto, sobre todo cuando no
existe un control sobre las enfermedades sistémicas, desencadenando secuelas como la

pardlisis facial central.

Paralisis facial periférica (PFP)

La paralisis facial periférica o también conocida como paralisis de Bell, parélisis de
neurona motora inferior o idiopatica es causada por la afeccion aguda del nervio facial a
nivel periférico; produciendo la pérdida de movimiento voluntario en los musculos de la
expresion facial del lado afectado, siendo la mas comun de las paralisis. Esta puede ser
unilateral o bilateral, completa si abarca todos los musculos del lado afectado o parcial si
so6lo afecta a un grupo de ellos. Siendo la forma mas comun la paralisis facial unilateral,
afectando la hemicara ipsilateral del nervio lesionado?®. Clinicamente el médico o el
odontélogo son capaces de evaluar el tipo de paralisis que pueda presentar el paciente

mediante una evaluacion exhaustiva de los masculos de la expresién facial las cuales
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presentan cierto grado de debilidad muscular poniendo de manifiesto las caracteristicas

clinicas de la patologia.

En 1821, Sir Charles Bell describié originalmente esta afeccion como una paralisis facial
idiopatica de inicio agudo resultante de una disfuncion en cualquier parte a lo largo de la
parte periférica del nervio facial desde el nivel distal de la protuberancia. Lo que no solo
puede llevar a una debilidad muscular facial si no que puede ir acompafiada de otros
sintomas como dolor postauricular, disgeusia, cambios subjetivos en la sensacién facial
e hiperacusia®*. Sin embargo, los sintomas o manifestaciones clinicas estaran
determinadas al tipo de fibra nerviosa lesionada; cuando la lesion se produce a nivel de
las fibras motoras se producen trastornos de la motilidad de los musculos de la expresion
facial y del cuello. Sin embargo, cuando la lesidén es producida sobre fibras sensitivas
existe una alteracion exteroceptiva de la region retroauricular, la concha, la membrana
timpanica y el conducto auditivo externo. La lesion de las fibras sensoriales provoca
trastornos de la sensibilidad gustativa en los dos tercios anteriores de la lengua. El
deterioro de las fibras parasimpaticas vegetativas es seguido por trastornos secretores
(hipofuncién) de las glandulas salivales sublinguales, submandibulares, lagrimales,

nasales, palatinas y bucofaringeo??.

Epidemiologia

Reportes de articulos coinciden en que existe una incidencia anual de la paralisis facial
periférica que oscila entre los 11 a 40 casos por cada 100 000 habitantes. Afecta con
mayor frecuencia a personas mayores de 15 y menores de 60 afios, con una edad media
de aparicion de 47 afios?*, con una distribucion equitativa de ambos sexos. Siendo la
pardlisis facial idiopatica o de Bell el mas frecuente constituyendo hasta un 60-75% de

los casos de pardlisis facial unilateral?>48,

En México, la paralisis facial periférica ocupa uno de los primeros diez lugares de atencion
hospitalaria, con un aumento significativo por hipertension, altos niveles de colesterol o
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diabetes mellitus. Asi mismo las mujeres en edad reproductiva tienen un mayor riesgo de
adquirir la enfermedad de hasta 2 0 4 veces mas que el hombre de la misma edad y la
mujer embarazada 3.3 veces mas que la que no lo esta?°. La combinacién de un estado
de deterioro por enfermedades sistémicas como es el caso de la diabetes, la hipertension,
entre otras, pueden conducir al desarrollo de trastornos como la pardalisis facial, por ello
es importante que los pacientes lleven un control sobre estas enfermedades
consideradas como factores de riesgo potenciales.

Etiopatogenia de la paralisis facial periférica

A pesar de que se han realizado estudios exhaustivos de la paralisis facial periférica, la
etiopatogenia exacta sigue siendo controvertida. La infeccion por herpes simple tipo
1(HSV-1), la compresion nerviosa y la autoinmunidad pueden desempefiar un papel, pero
la secuencia exacta y la magnitud de estas influencias alun no estan claras?’. Las
afecciones aledafias a la zona como tumores o0 aneurismas, asi mismo enfermedades
cronico degenerativos como la enfermedad de Paget pueden producir alteraciones en la
transmision del impulso nervioso ya sea por compresion del nervio o por invasion
bacteriana (sifilis, lepra y enfermedad de Lyme) o viricas tales como el Epstein Barr,

sarampion, rubeola, rabia, parotiditis, VIH, citomegalovirus y herpes zoster.

Cuando existe pardlisis facial bilateral, rara vez es idiopatica presentandose en el
sindrome de Guillain - Barre, Mononucleosis infecciosa, Sarcoidosis (fiebre
uveoparotidea o sindrome de Heerfort) y leucemias*®. Por otra parte, cuando no se
encuentra una causa identificable para la paralisis facial se le denomina como paralisis
facial idiopatica o pardlisis facial de Bell**, estadisticamente el mas frecuente en el mundo
con una incidencia de 13 a 34 casos por cada 10,000 personas al afio en los Estados
Unidos de América y de 20 a 30 casos por 100,000 personas al afio en México. Otras
causas menos frecuentes son paralisis facial traumatica, neoplasica, iatrogénica, del

desarrollo y congénita®.
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Causas delaparélisis facial

La etiologia de una paralisis facial se puede dividir en congénita o adquirida. Las causas
congénitas incluyen sindromes genéticos, traumatismos relacionados con el nacimiento
y trastornos aislados del desarrollo (p. €j., hipoplasia del desarrollo de los musculos
faciales). Las causas adquiridas incluyen infecciosas (Sindrome de Ramsay-Hunt VZV,
enfermedad de Lyme, Mycobacterium tuberculosis, VIH, coxsackievirus, influenza,
citomegalovirus), traumaticas (iatrogénicas o0 traumatismos craneoencefalicos),
inflamatorias (vasculitis, sarcoidosis, enfermedades autoinmunes), neoplasicas
(intracerebrales, intratecales o meningea con vecindad anatémica del nervio facial o su
nacleo ya sea benignas o malignas), otogénas (otitis media o maligna externa,

mastoiditis, colesteatoma) y cerebrovasculares.?448,

El recorrido que realiza en nervio facial, las estructuras que atraviesa y la localizacion
topografica a los laterales del craneo lo hacen vulnerable a cambios de presién, de
ambiente y a micro o macrotraumatismos lo que conduce a la pardlisis facial parcial o
total. Para una mejor comprension en la Figura 6, se muestra una tabla de otras causas
ademas de la pardlisis de Bell que pueden desarrollar o tener presente la patologia de la
pardlisis facial, clasificandolas en infecciosas, iatrogénicas, traumaticas, congeénitas,

tumorales, otdgenas, neuroldgicas y por enfermedades sistémicas.
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Otras causas de paralisis facial

Infecciosas Viricas: Herpes simple, herpes zoster, CMV, VEB, VIH, Hepatitis
Bacterianas: enfermedad de Lyme
Encefalitis/meningitis, sifilis, TBC
latrogénicas Cirugia del angulo pontocerebeloso, oido y parotida
Traumaticas Fracturas del hueso temporal
Trauma obstétrico
Herida facial
Congeénitas Sindrome de Moebius
Paralisis congénita del labio inferior
Microsomia hemifacial
Sindrome de Goldenhar

Tumorales Tumor maligno del hueso temporal, tumores intrinsecos del nervio facial (schwannoma,
hemangioma), meningioma, tumor de parétida, metastasis
Otogenas Colesteatoma

Otitis media aguda/cronica
Otitis externa maligna

Neurologicas Sindrome de Guillain-Barré
Distrofia miotonica
ACV
Esclerosis maltiple
Enfermedades generales Diabetes, sarcoidosis, amiloidosis, sindrome de Melkersson-Rosenthal, enfermedad de

Kawasaki, granulomatosis de Wegener

ACV: accidente cerebrovascular; CMV: citomegalovirus; TBC: tuberculosis; VEB: virus de Epstein-Barr; VIH: virus de la inmunodeficiencia
humana.

Figura 6. Causas de pardlisis facial®.

Congénita

La pardlisis facial congénita es una afectacién del nervio facial que se descubre en el
momento del nacimiento. La causa mas frecuente suele ser un parto traumatico y se
resuelve completamente en meses. Otras causas menos frecuentes son las
enfermedades miopaticas y los sindromes asociados a malformaciones del desarrollo del
primer y segundo arco braquial®* como es el caso de los pacientes con sindrome de
Goldenhar®?, el sindrome de CHARGE en el cual existe una disfunciéon de los nervios
craneales, en este caso el nervio facial y el sindrome de Moebius que es un trastorno
congénito caracterizada por pardlisis facial por afectacion del VI 'y VII par craneales?853,
Sin embargo, la causa mas frecuente es el traumatismo durante el parto, con factores de
riesgo asociados como el alto peso al nacer, madre primipara y empleo de forceps. El
pronastico suele ser bueno, con resolucion completa en meses. Algunos pacientes no

presentan factores de riesgo obstétrico y la pardlisis facial puede estar asociada a
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factores intrauterinos que se desconocen. Ante estos casos se deben iniciar estudios de
valoracion por otros servicios (neurologia y otorrinolaringologia) para descartar

problemas asociados®°.

Postraumaéatica

Durante los primeros 2 afios de vida la posicion del tronco del nervio facial es muy
superficial y el trayecto de su ramo marginal sobre la mandibula lo hacen vulnerable a
traumatismos, es hasta los 4 afios donde el desarrollo de la apoéfisis mastoides y del
hueso timpénico permiten que el nervio discurra en una posicion mas profunda en la
mastoides. Ademas, las fibras del nervio facial se mielinizan progresivamente, lo que
hace que el nervio sea menos vulnerable durante su manipulacién en cirugias de la region
parotidea’. A pesar de ello existe un gran porcentaje de pacientes con pardlisis facial

periférica postquirdrgica por reseccion de tumores a nivel de la parétida.

La localizacion topogréfica del nervio facial lo hace mas vulnerable a traumatismos a nivel
del hueso temporal, especialmente en fracturas horizontales relacionadas a un deterioro
del nervio facial en un 7% a 10% de los casos. La fractura mandibular o fractura del
condilo puede causar lesiones traumaticas directas por el desplazamiento de fragmentos

6seos o por traccion sobre el tronco del nervio facial en el agujero estilomastoideo?.

Postinfecciosas

Las infecciones localizadas en el nervio facial, el ganglio geniculado o las infecciones de
proximidad pueden causar paralisis facial periférica. EI mas frecuente es por HSV-1 el
cual produce una desmineralizacion de las fibras nerviosas. Otras infecciones como la
varicela zoster, coxsackievirus, virus de la influenza o vacuna contra la influenza, el
citomegalovirus y el VIH pueden causar deterioro del nervio facial. Sin embargo, también
puede haber una invasion directa al sistema nervioso, produciéndose cambios
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inflamatorios vasculares como en el caso de la enfermedad de Lyme desencadenando
una paralisis facial periférica aguda. La otitis aguda se ha asociado en un 1% a 1.41% de
los casos a paralisis facial periférica®® esto debido a varios factores presentes en la

anatomia del hueso temporal a nivel del conducto del facial.

Desde el fondo del conducto auditivo interno (CAl), se reconoce la primera porcion del
conducto del facial; la porcién laberintica, con un diametro menor a 1mm lo que lo
convierte en una zona muy estrecha para el nervio facial que ocupan aproximadamente
el 83% del diametro en esta porcién’ lo que predispone a la compresion de los vasos
irrigadores de la zona cuando se produce la inflamacién llevando a isquemia e infraccion

de la zona, consecuentemente manifestaciones clinicas de la lesién del nervio facial?®.

En un estudio realizado en el 2017 se confirmo que el diametro del segmento laberintico
del canal facial es un factor de riesgo anatémico para la paralisis de Bell>*. Ademas, la
literatura menciona que la vaina epidural es demasiado fina a este nivel y su
vascularizacion es escasa dependiendo solamente de finas arteriolas provenientes del
fondo del CAl o de la arteria petrosa, rama de la arteria meningea media’. Aunado a ello
la presencia de dehiscencias en un 30% — 50% de los casos propicia una exposicion
directa del nervio facial a fendbmenos inflamatorios e infecciosos, siendo las dehiscencias

una via de entrada de las bacterias o de sus toxinas liberadas hacia el nervio facial3®.

Idiopatica

La paralisis facial idiopatica es aquella que no se pudo identificar un factor etioldgico,
constituyen hasta un 80% de los casos, también conocida como pardlisis facial primaria
o de Bell, se origina por edematizacion del nervio facial dentro del conducto de Falopio.
Su inicio es agudo, con una maxima afectacion, en el 50% de los casos, en las primeras

48 horas; acompafandose, a veces, de dolor retroauricular. Se caracteriza por una
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paralisis motora de todos los muasculos encargados de la expresion facial
(desapareciendo el surco nasolabial, y pliegues frontales, desviandose la comisura labial
hacia el lado sano, y aumentando la hendidura palpebral; siendo mas evidentes estos

hallazgos al gesticular). El 80% de los pacientes se recuperan a las 3-4 semanas®.

latrogénica

La paralisis facial producida por iatrogenia normalmente es secundaria a intervenciones

quirargicas otolégicas, de base de craneo o de la glandula parétida.

En cirugia otoldgica la frecuencia global de paralisis facial es 0.1-3%, siendo mayor en el
caso de reintervenciones y en caso de malformaciones del nervio. El lugar mas frecuente
de lesiones se presenta a nivel del segundo codo del nervio facial (proceso piramidal).
Sobre todo en cirugias del angulo pontocerebeloso, cirugia del neurinoma del acustico
(porcion endocraneal), cirugia del conducto auditivo interno (primera porcion), cirugia del
oido medio, frecuentemente en la cirugia del colesteatoma (segunda y tercera porcién) y
por Ultimo cirugia de la parétida (porcién extratemporal)*®. En el consultorio odontol6gico
la pardlisis facial puede ser inducida por causas iatrogénicas, por una infiltracion del
nervio facial en la glandula parétida a través del cual se extienden los ramos terminales
del nervio facial, pudiendo ocurrir durante la anestesia de bloqueo del nervio alveolar
inferior o durante los infiltrados sépticos de las ramas del nervio facial pueden ir seguida
de pardlisis facial periférica transitoria. La duracién de la pardlisis es equivalente a la de

la anestesia de partes blandas que habitualmente se observa para ese farmaco®®.

Signos y sintomas

Los signos y sintomas de la paralisis van a depender de la zona de la lesién en el nervio
facial?®. Existe una afeccién motora, asi como funciones gustativas de los dos tercios

anteriores de la lengua, de las glandulas salivales y lagrimales, por lo que las
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caracteristicas clinicas incluiran la asimetria facial, alteracion en la percepcion del gusto,

asi como trastornos en la secrecion lagrimal y salival.

Dependiendo del grado de la paralisis algunos de los signos y sintomas que se pueden
presentar a la exploracion clinica son de la asimetria facial la incapacidad de arrugar la
frente y elevar la ceja del lado afectado, aplanamiento del surco nasogeniano, desviacion
y descenso de la comisura labial o0 angulo de la boca lo que produce babeo constante en
el lado afectado pudiéndose producir queilitis angular?’-3848, La asimetria se torna mas
evidente cuando el paciente realiza movimientos de gesticulacion ya sea al hablar o

sonreir tal y como se muestra en la Figura 7.

|

B - A

Figura 7. Caracteristicas clinicas de un paciente con paralisis facial. A) Reposo B) Gesticulacion C) Cierre
palpebral”.

La secrecion salival y lagrimal se puede ver afectada pudiéndose manifestar con una
mayor secrecion?’2%48 o |a disminucién de estas?*®3856- Esto debido a la incapacidad de
oclusién palpebral permanente lo que puede producir una irritacién y sequedad ocular?®,
también puede haber una eversién del parpado inferior por paralisis del musculo de
Horner, ocasionando lagrimeo con drenaje hacia la mejilla (epifora).

Cuando la lesion es proximal al nervio del estapedio, se produce una disminucién o
ausencia del reflejo estapedial que es un mecanismo de proteccion contra sonidos
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fuertes, mediante la contraccion bilateral del masculo del estapedio en el oido medio por
lo que su ausencia produce hiperacusia, haciendo que los pacientes sean hipersensibles
a los sonidos cotidianos?®. La exploracion clinica y la anamnesis son el primer método de
diagnostico utilizado por parte del personal médico para el diagnostico de paralisis facial,
de manera que el conocimiento de la fisiopatologia del nervio facial ayuda desde este
punto de partida a detectar a qué nivel se ha producido la lesién del nervio facial tomando
en cuenta los signos y sintomas de cada paciente y asi establecer una ruta de tratamiento

adecuado.

Signo de Bell

El signo de Bell es una respuesta protectora que se ve reflejado en los pacientes con
paralisis facial debido a la pérdida de movilidad de los musculos de la 6rbita, sucede
cuando se le pide al paciente cerrar los parpados y en el lado de la pardlisis el globo
ocular presenta una desviacion hacia arriba y afuera haciendo que la pupila y la parte del
iris queden ocultas por el parpado superior?>38 convirtiéndose en un rasgo caracteristico

en los paciente con pardlisis facial tal y como se muestra en la Figura 8.

Figura 8. Signo de Bell, rasgo caracteristico en pacientes con paralisis facial®.
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Este signo suele desaparecer durante el suefio por la influencia del sistema
extrapiramidal, el cual relaja el tono del masculo elevador del parpado superior inervado
por el nervio oculomotor o Il nervio craneal®, lo que permite el cierre parcial del 0jo, sin
embargo el parpado superior no recibe ningun tipo de impulso nervioso para su cierre
debido a que su inervacion es dada por el séptimo par craneal, es por ello que los
pacientes con este signo deben ser evaluadas cuidadosamente para determinar el grado
de cierre palpebral y asi tomas las medidas adecuadas para su tratamiento, iniciando con
medidas conservadoras como las gotas lubricantes y unguentos, seguido de gafas con

camaras de humedad o parches dependiendo de cada caso®’.

Diagndstico de la parélisis facial

La historia y el examen clinicos escrupuloso son los principales métodos para determinar
el inicio, el tiempo transcurrido, la causa de la paralisis facial y a veces la ubicacién de la
lesiéon?’. La anamnesis nos permitird conocer antecedentes personales o familiares de
pardlisis facial, ademas permite indagar sobre procesos infecciosos recientes,
traumatismos, cirugias cercanas a la zona del nervio facial, patologias sistémicas como
la diabetes e hipertensién entre otras, que dirigen a un diagndéstico mas certero y por

ende el pronéstico y tratamiento adecuado para cada caso.

La presencia de factores de riesgo de enfermedad vascular cerebral (cardiopatias,
alteraciones de la coagulacién, enfermedad vascular periférica) y la edad avanzada son
factores predisponentes para una paralisis facial central. A comparacion de la paralisis
facial periférica donde existe una afectacion de todas las ramas del nervio, en el central
solo existe una afeccion predominante por la musculatura facial inferior, contralateral al

lugar de instauracion de la lesion?®.
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El diagnéstico de la pardlisis facial es meramente clinico debido a los signos y sintomas
tan caracteristicos que manifiestan los pacientes con paralisis facial, los examenes de
laboratorio y los estudios de imagen (resonancia magnética, tomografia computarizada,
pruebas de electromiografia o electro neurografia) permiten el esclarecimiento del sitio
de la lesién, su etiologia, los diagnosticos diferenciales y dar lugar al prondstico de la
afeccion?®, por ello es fundamental el estudio del resto de pares craneales, asi como la

funcién motora y sensitiva que realizan en el resto del cuerpo para un mejor diagnéstico?®.

Durante la anamnesis o exploracion clinica los trastornos del equilibrio o pérdida de la
audicion pueden ser indicativo de una lesion a nivel del CAl, la alteracién en la produccion
lagrimal indica una lesién a nivel del ganglio geniculado, ahora bien si la lesion se produce
en el segmento timpano-mastoideo la manifestacion principal es hiperacusia (reflejo
estapedial) acomparfiada de alteraciéon del gusto o disminucién de la salivacion’ sin
embargo la localizacién de la lesidon y el diagndstico mas certero se determinara a partir

de estudios neurofisiol6gicos®°.

El sistema que se utiliza con mayor frecuencia®®, debido a su simplicidad y conveniencia
durante la exploracion clinica es el de House Brackmann (HB) para la evaluacion del
grado de dafio del nervio facial*® este sistema trabaja con una escala de seis grados,
donde el I es normal y el grado VI es una paralisis tal y como se presenta en la Figura
959,

Reposo Grado Disfuncion Cierre ocular y funcion frontal

Normal | Normal Cierre ocular completo
Existe funcion frontal
] Leve

] Moderada
v Moderada-grave Cierre ocular incompleto
No existe funcion frontal
ALTERADO v Grave
Vi Completa

* Pueden existir sincinesias.

Figura 9. Escala de House-Brackmann simplificada®®.
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Esta escala se utiliza para reportar secuelas y resultados de los tratamientos aplicados a
los pacientes con paralisis facial. Sin embargo, debido a que la clasificacion de HB evalta
de manera general la paralisis y no permite una evaluacién mas puntual por regiones se
han desarrollado nuevos métodos de evaluacion como el de Sunnybrook, que es
herramienta que evalla mediante el examen fisico la simetria en reposo, la simetria en
movimiento voluntario y las sincinesias®®. Cada una evalla diferentes partes de la caray
cuenta con diferentes grados de compromiso estandarizados del 0 al 100, donde O
representa pardlisis total y 100 representa funcion facial normal, el incremento en la

puntuacion es indicativo de mejoria en la pardlisis facial®®.

Tratamiento

El tratamiento para la paralisis facial periférica va a depender del tipo y grado de la lesion.
La pardlisis de Bell presenta una recuperacion espontanea al menos en dos terceras
partes de los casos presentados con un buen grado de recuperacion, incluso sin
tratamiento, pero el tratamiento puede acelerar y optimizar la recuperacion. La terapia
farmacoldgica con corticosteroides con o sin agente antiviral, ademas de suplementos de
vitamina B y en la mayoria de los casos acompafiados con fisioterapia, logopedia y
cuidados oftalmicos son los tratamientos de primera intencién hacia los pacientes con
pardlisis de Bell. Los estudios sugieren que los tratamientos con antivirales, esteroides,

aciclovir, toxina botulinica, electroterapia y vitamina B12 son eficaces*86?,

Las intervenciones quirargicas se realizan cuando existe una compresion del nervio facial
en el canal estilomastoideo o para realizar injertos nerviosos que ayuden a restablecer la
funcionalidad del nervio facial?®®. El objetivo principal de los tratamientos ya sea
farmacoldgicos, quirtrgicos o de fisioterapia es la recuperacion de la funcidén y la
reduccion del dafio neuronal, sin embargo, resulta dificil la recuperacion total ya que

pueden quedar secuelas con su respectivo trauma psicologico.
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Secuelas y complicaciones

Las secuelas y complicaciones en estos pacientes son devastadoras por las alteraciones
fisiologicas y la estética facial, lo que conlleva a trastornos psicosociales que requieren
de un equipo multidisciplinario para su manejo®?. Estas secuelas que produce la paralisis
facial van desde la asimetria facial durante el movimiento estatico y dinamico del rostro
gue implican la dificultad para cerrar los parpados o cambios en la produccion de lagrimas
gue comprometen la salud de los ojos manifestandose sequedad ocular. Ademas, a nivel
oral se produce una incompetencia del sellado labial que conlleva en el paciente multiples
implicaciones funcionales durante sus actividades diarias como problemas de lenguaje o
articulacion correcta de las palabras, sonrisa asimétrica, asi como problemas para comer

y beber2,

Manifestaciones orales

La pardlisis facial produce alteraciones parciales o totales en las estructuras inervadas
por el nervio facial, esto incluye la presencia de una asimetria facial acompafiada
frecuentemente de alteraciones en la secrecion lagrimal, salival y la sensibilidad
gustativa®®. Estudios previos de medicina reportaron que existe una disminucion del tono
muscular orofacial y faringeo en pacientes que sufrieron previamente un accidente
cerebrovascular, lo que se traduce en deterioro o reduccién de la fisiologia masticatoria?®.
De manera que la actividad deficiente o inexistente de los musculos de la expresion facial

impacta negativamente en la salud bucal de los pacientes?’.

El tipo y grado de afeccion va a depender del tipo de fibras nerviosas afectadas, la lesiéon
de las fibras motoras causara trastornos de la motilidad de los musculos de la expresién
facial y del cuello, mientras que la afeccion sensitiva y sensorial de las fibras afectan la
sensibilidad exteroceptiva del conducto auditivo y trastornos gustativos en los dos tercios
anteriores de la lengua respectivamente. Y finalmente el deterioro de las fibras

parasimpaticas vegetativas da como resultado trastornos secretores (hipofuncion) de las
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glandulas salivales sublinguales, submandibulares, lagrimales, nasales, palatinas y
bucofaringeas?®. Esto concuerda con una publicacién reciente!, que sefiala que la lesion
del nervio facial a nivel del canal de este, antes de la salida de la notocorda puede
provocar disminucién del flujo salival, lo que se asocia a un mayor riesgo de acumulacion
de placa, asi como la consecuente inflamacion de las encias y aparicion de lesiones de

caries.

La falta de secrecidn salival produce una alteracion del pH bucal que contribuye a una
colonizacion mas rapida de las bacterias, convirtiendo al mismo tiempo la cavidad oral en
un medio més acido capaz de degradar estructuras dentales, asi mismo la degradacion
de los tejidos periodontales. Un flujo salival normal proporciona proteccion a la estructura
dental, ademas de que contribuye a un mecanismo de gran importancia en conjunto con
el movimiento de la lengua y los musculos peri orales que es, el barrido mecanico de las
células muertas de la mucosa y restos de alimentos sobre las superficies dentales, que
de no contar con estas funciones como en los pacientes con paralisis facial, en donde
cualquier tipo de lesién minima de tejidos duros o blandos puede evolucionar a una

patologia mayor.

En la clinica se puede observar en el paciente con paralisis facial una evidente asimetria
facial?’, la flacidez muscular a nivel peri oral se encuentra debilitada haciendo que la
comisura labial del lado afectado descienda lo que impide un cierre labial completo. Por
tanto, estos pacientes pueden manifestar dificultad en la retencion de saliva o liquidos en
boca en el lado con pardlisist. Esto coincide con un articulo publicado en 2011 que
menciona que en pacientes con paralisis los liquidos que se ingieren se pueden derramar,
los alimentos solidos se quedan acumulados entre la encia y el maxilar, ademas de que
pueden morderse las paredes de las mejillas al masticar por falta de sensibilidad y tono
muscular?®. Esta pérdida disminuye la calidad de vida de los pacientes, tanto emocional
y funcionalmente sobre todo a nivel bucal y ocular. Sin embargo, a nivel bucal no se le

ha dado una importancia significativa debido a que el proceso inflamatorio ocurre de
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manera cronica y no dolorosa a comparacion de los signos y sintomas que se producen

a nivel ocular.

El nervio facial en su porcidon extra petrosa se proyecta en dos ramas terminales, el
temporofacial encargado de la inervacion de parte del tercio medio y superior de la cara
y el cervicofacial, estos ramos son estrictamente motores y se proyectan a algunos
musculos del cuello y a todos los de la mimica facial, se emiten cinco ramos
terminales de los cuales el bucal que inerva la porcion media e inferior del rostro sigue
inferiormente al conducto parotideo “De Stenon” e inervan a los musculos risorio,
buccinador y orbicular de la bocal®, que conjuntamente con los mdusculos de la
masticacion ayudan en la retencion, formacion y circulacion del bolo alimenticio, a traves

del cierre labial y el empuje del mismo contra los dientes a nivel de las mejillas®°.

De manera que, si esta coordinacion fisioldgica entre los musculos de la masticacion y
los musculos de la mimica facial no existe, conduce a la acumulacion de alimentos a nivel
del fondo del vestibulo, induciendo a la formacion de placa y célculo, aumentando el
riesgo de enfermedad periodontal y lesiones de caries?’. La textura y tipo de dieta que
llevan los pacientes también presenta gran influencia en la formacién rapida de placa
dentobacteriana, las dietas viscosas y pegajosas tenderan a una mayor retencién a nivel
de las troneras y el vestibulo bucal®°. De manera que la sensibilidad, la motricidad y un
buen flujo salival son factores indispensables para tener un estado bucal en equilibrio, el
desbalance trae consecuencias graves a largo plazo, que el paciente dificilmente
reconoce como un efecto secundario a la paralisis facial. Aunado a esto una mala técnica
de cepillado, la falta de higiene y que no exista un seguimiento de la salud bucal de estos
pacientes contribuye aun mas al deterioro de la calidad de vida.

Un estudio realizado a pacientes con paralisis facial periférica aguda en el 2013 en el
Departamento de Ciencias de Diagnostico Oral de la Facultad de Odontologia de la

Universidad de Nihon, concluyeron que existia una asociacion entre la capacidad de
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limpieza vestibular oral y la funcidén de los musculos de la mimica facial, que conlleva a
qgue las funciones orales de autolimpieza disminuyeran en los pacientes con paralisis
facial®®. De esta manera, es conveniente dar a conocer esta informacién a los pacientes
con esta patologia, para identificar areas de oportunidad y que estos se puedan reforzar,
mediante el uso de aditamentos de la higiene no frecuentes en la poblaciéon en general
como lo son el hilo dental, los cepillos interproximales, raspador de lengua y enjuague
bucal.

Se ha reportado?! que la pardlisis facial afecta la salud bucal, la higiene bucal y la calidad
de vida relacionada con la salud bucal, demostrando que la actividad muscular restringida
y la sensibilidad alterada por la pardlisis limitaban el uso por parte del paciente de ciertos
auxiliares de la higiene como el hilo dental, cepillos interdentales o cepillos eléctricos,
debido a la limitada flexibilidad de sus mejillas. Ademas, se evaluaron otros pardmetros
como el niamero de dientes perdidos, cariados y obturados, la inflamacion gingival,

sangrado al sondeo, en las que hubo diferencias significativas con el grupo control.

Manejo odontoldgico del paciente con paralisis facial

Se han reportado pocos estudios relacionados a la salud bucal en pacientes con paralisis
facial, y lo poco que se ha reportado no describen ampliamente los cambios o
alteraciones producidas cuando esta presente el trastorno de la pardlisis facial o que
puntualice la importancia del odontélogo en el tratamiento integral de estos pacientes.

Strobelt y cols. recomiendan prestar especial atencion al entrenamiento de los musculos
especificos y al masaje muscular especial antes y después del cepillado de los dientes
debido a que la mayoria de los pacientes con sincinesia presentan las mejillas muy
rigidas. De este modo, los pacientes pueden relajar los masculos y asegurarse suficiente

espacio en la boca para los aparatos de cuidado dental. Es de mera importancia recalcar
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a los pacientes adoptar una rutina de limpieza sistematica mediante el cepillado dental
después de cada alimento, asi como antes de irse a dormirl. Se recomienda al paciente
con paralisis visitar inicialmente al dentista cada 3 meses como método preventivo, en
donde se le proporcione una atencién individualizada de su higiene bucal, mediante
limpiezas dentales profesionales, instrucciones de higiene bucal especificas,

concientizacion de la condicidn o estado actual y uso de auxiliares de la higiene?.

Es importante e indispensable crear una cultura de prevencion e informacion
odontologica hacia estos pacientes y participar activamente durante el proceso de
recuperacion para evitar complicaciones de mayor dificultad en la resolucion como lo es
la pérdida dental por enfermedad periodontal o caries extensas. Esto coincide con un
reporte de caso que sugiere citas de mantenimiento frecuentes para llevar un control de
la salud bucal de pacientes con paralisis facial. Uso de auxiliares de la higiene como la
limpieza de encias con solucion de clorhexidina al 0.2% o aplicacibn de gel de
clorhexidina al 1% con el dedo o con un cepillo de dientes. Y debido a la viscosidad de la
saliva sugiere la aplicacion de barniz de flior y complejos de fosfopéptido de caseina y

fosfato célcico amorfo que pueden aplicarse diariamente como terapia preventiva?’.

Un estudio sobre el manejo de pacientes con paralisis facial en el consultorio dental
recomienda la fabricacién de placas vestibulares para implementar una rehabilitacion
multifuncional y mejorar la fuerza del masculo orbicular oral junto con la capacidad de

deglucion en pacientes que sufrieron un derrame cerebral®.

Cierre de capitulo

La ausencia o la pérdida de funciones motoras o parasimpaticas a consecuencia de
alguna lesion del nervio facial, trae consigo repercusiones estéticas que afectan la calidad
de vida de los pacientes a nivel social, emocional y por supuesto funcional. El enfoque
multidisciplinario para su tratamiento debe considerar la salud del aparato
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estomatognatico como prioridad asi como la salud ocular o la recuperacion de la estética
facial, esto debido a la afeccion de estructuras de gran importancia inervadas por el VII
par craneal, tal es el caso de las glandulas salivales submandibulares y submaxilares,
encargadas de la produccion y secrecion salival, liquido esencial en la humectacion y
proteccion de la mucosa bucal, con propiedades antimicrobianas y digestivas; asi mismo
la pérdida de la funcién del musculo buccinador que propicia a la acumulacion de alimento
a nivel del fondo de saco, entre otros factores que producen de manera crénica el
deterioro de la salud bucal. El conocimiento y la divulgacién de la informacion por parte
del personal médico, especificamente del estomatdlogo sobre las consecuencias a nivel
bucal de la paralisis facial y ademas mediante acciones odontologicas preventivas se

puede mejorar la calidad de vida de estos pacientes.
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Capitulo Ill. Placa dentobacteriana (PDB)

Introduccion

La relacion entre los microorganismos y la odontologia se remonta en las primeras
observaciones de microorganismos tras la aparicion del microscopio Optico, en
septiembre de 1683 en la Royal Society, Antoni van Leewenhoek describié su
observacion “pequefia materia alba entre sus dientes” como una gran compafia de
animales vivos que jamas haya visto en su momento, posteriormente estudios revelaron

que se pudo referir a especies de Selenomonas residente de la placa dental’.

Posteriormente en 1970 estudios pioneros de Costerton y sus colegas usaron la placa
dental como muestra en estudios sobre biopeliculas microbianas asi también
demostraron que las células microbianas mas polisacéaridos extracelulares se adhieren a
la superficie del diente y forman una comunidad microbiana cubierta por leucocitos,
células epiteliales y restos de comida. En 1898, Black definié la placa dental como placas
blandas gelatinosas’®. La placa dentobacteriana es un término ha variado a lo largo de la
historia dependiendo de los medios para su estudio’ en donde la relacién entre los

microorganismos que lo componen determina la salud o enfermedad dental y periodontal.

Concepto

La placa dentobacteriana es una comunidad diversa de bacterias que se encuentra
asociada a una superficie viva o inerte de un érgano dentario o restauracion incrustada

en una matriz de polimeros de origen bacteriano y salival®?.

La formacion de placa dentobacteriana implica interacciones bacterianas con el 6rgano

dentario, interacciones fisicas y fisioldgicas entre especies bacterianas y factores

ambientales pueden influenciar a las bacterias de la placa; al iniciar su formacion va estar
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conformada al inicio de la colonizacion por complejos bacterianos desorganizados por lo
gue podran eliminarse con la higiene bucal y cuando se organiza sera imposible de
remover facilmente, después de unos dias de no realizar higiene bucal se observara la
placa sobre la superficie dental por lo general en el tercio gingival dental; su color puede
ser blanco, grisaceo o amarillo. La placa dental se acumula preferentemente en sitios
donde la remocion mecénica no es vigorosa, asi como a las fuerzas de barrido fisiologico
de la boca, brindando proteccion para su desarrollo. Su localizacion, velocidad y
formacion de la placa varia entre cada paciente y esta asociado a factores del hospedero
como enfermedades sistémicas, pH, dieta, deficiencia en la higiene bucal, composicién

salival y velocidad de flujo.

En relacidn con la dieta los polimeros extracelulares de glucosa como la fructosa son
formados a partir de la sacarosa que se obtiene a través de la alimentacion, sera
metabolizada por enzimas bacterianas (glucosiltransferasas y fructosiltransferasas),
algunos de estos polimeros solubles pueden descomponerse y metabolizarse en la placa
bacteriana mientras que los insolubles juegan un papel importante en la arquitectura de

la biopelicula 2.

La placa dental se diferencia de otros depdsitos que se pueden alojar sobre la superficie
dental como pelicula adquirida, materia alba y calculo dental o sarro; a continuacion, se

describe cada concepto.

o Pelicula adquirida: es una cubierta de proteinas ricas en prolina y amilasa;
glicoproteinas salivales entre ellas la mucina, estaterina y liquido crevicular y
anticuerpos que se forma en minutos posterior al cepillado dental y se completa a
las 4 horas, cuyas caracteristicas son mejorar la adherencia bacteriana a la
superficie del diente. La composicion principal de arquitectura de la pelicula
adquirida son especies de colonizadores primarios en la superficie de diente como

streptococcus oralis, streptococcus sanguis y Neisseria en donde posteriormente
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mediante adhesiones bacterianas podran incorporarse otros complejos para la

formacion de la placa dental”.

¢ Materia alba: es una acumulacion blanda de bacterias y células histicas que
carecen de una estructura organizada de placa dental y se remueve facilmente de

manera mecanica’s.

¢ Célculo dental o sarro: es un deposito solido que se forma por mineralizacién de
la placa bacteriana y puede estar recubierto por una capa de placa sin mineralizar.

Segun su posicién se clasifican en: supragingival e infragingival’.

La placa supragingival se localiza sobre el margen gingival o por encima de éste;
y si la placa est4 en contacto directo en el margen gingival se denomina placa

marginal.

La placa subgingival se localiza por debajo del margen gingival entre el diente y el

tejido del surco gingival®.

Componentes de la PDB

La placa dentobacteriana estd compuesta alrededor del 70% de peso humedo de la placa
son bacterias en donde se hallan mas de 500 especies microbianas distintas; os
microorganismos no bacterianos encontrados en la placa dental incluyen especies de
Mycoplasma, hongos, protozoarios y virus. En el seno de la matriz intercelular contiene
células del huésped como células epiteliales, macrélidos y leucocitos’®. la matriz
intercelular corresponde al 30% de la masa de la masa de la placa, aloja materiales

organicos e inorganicos derivados de la saliva, liquido gingival y productos bacterianos’?.

La composicion organica de la matriz son los derivados metabdlicos endégenos como las
proteinas, glucoproteinas, lipidos y polisacaridos 2. Las glicoproteinas de la saliva son
componentes de la pelicula adquirida y se incorporan a la placa en formacion. El material
lipido contiene desechos de membranas de células bacterianas y del huésped

desorganizados y restos de alimentos. Los polisacaridos derivados de las bacterias en
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donde el dextran es el mas predominante. Como elemento de la matriz de la placa es la

albamina originada en el liquido crevicular’3.

La composicién microbiana de la placa varia segun su localizacion respecto al 6rgano
dentario siendo asi que la microflora de las fisuras en las superficies oclusales de los
molares y premolares es principalmente poco diversa en ella se encuentran bacterias
grampositivas predominando los streptococcus y Veillonella spp que es obligatoriamente
anaerobia gramnegativa. En las regiones interproximales o entre los dientes predominan
streptococcus y Actinomyces grampositivas y en comparacion con las especies que se
encuentran en las fisuras oclusales hay niveles muchos mas altos de especies
gramnegativas anaerébicas como Veillonella, Fusobacterium y prevotella spp, por lo que
las areas interproximales tienen un potencial redox mas bajo y por ende con mas

diversidad bacteriana®3.

Los componentes inorganicos de la placa son calcio y fésforo en mayor proporcion,
aunque también se encuentran otros minerales como sodio, potasio y fluoruro
provenientes de la saliva en la placa de la zona supragingival principalmente a los dientes
contiguos a las zonas salivales como las superficies linguales de los dientes anteriores y
vestibular a los primeros molares superiores por lo que habra altas concentraciones de

minerales de la saliva en esas zonas’s.

El componente inorganico de la placa subgingival proviene del liquido crevicular, es un
trasudado sérico. Esta placa es color verde o pardo oscuro lo que refleja la presencia de
productos sanguineos derivados de hemorragia subgingival a diferencia del célculo
supragingival. EI componente fluoruro de la placa procede de enjuagues bucales y

dentifricos fluorados’s.
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La estructura de la placa es heterogénea ya que dentro de ella se encuentran canales
qgue permiten la circulacion de moléculas solubles como nutrientes o productos de
desecho que atraviesa la masa de la placa. Las bacterias que cohabitan dentro de la
matriz intercelular transitan también por los canales, crean un medio especializado en
donde se diferencian las bacterias que habitan dentro de la pelicula de las que flotan
libres en la saliva o liquido crevicular; las sustancias producidas por las bacterias del seno
de la biopelicula quedan retenidas y concentradas favoreciendo interacciones

metabdlicas entre las mismas bacterias’s.

Saliva

La saliva es un componente liquido que facilita las interacciones entre los
microorganismos del huésped, las células del huésped y moduladores inmunoldgicos
cuya principal funciéon es mantener el estado de salud bucal®. Es producida por la
glandula submandibular 60%, glandulas sublinguales 5%, glandulas parétidas 20% y
glandulas menores 15%°’. La tasa total de flujo salival varia entre 500 ml'y 1500 ml por
dia en un adulto. Dentro de los componentes de la saliva tenemos a las proteinas entre
ellas las de mayor proporcién son las glucoproteinas como las mucinas que con ricas en
inmunoglobulinas, aglutininas, lactoferrinas, cistatinas y lisozima; también posee péptidos

con actividad antimicrobiana®®.

Las funciones principales de la saliva son lubricar los tejidos orales, ayudar al sentido del
gusto al actuar como solvente para iones y a través de proteinas como la gustina; asi
también a mantener la salud de la mucosa oral mediante factores de crecimiento que
fomenta la cicatrizacion de heridas y cistatinas que inhiben las enzimas destructivas tales
como las cisteina proteasas; ayudar a la digestion mediante amilasa y lipasa; diluir y
limpiar material de la cavidad oral y amortiguar los acidos de la placa dental y de los
alimentos y bebidas ingeridos y prevenir la erosion; sirve también como depdésito para
iones calcio, fosforo y fluoruro para la remineralizacion; controla la microflora oral,

mediante mediadores inmunolégicos (IgA) enzimaticos, péptidos y quimicos®’.
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Puesto que el flujo salival aumentado causa que el ambiente del fluido de la cavidad oral
se vuelve alcalino, existe una asociacion directa entre un ambiente més alcalino causado
por el flujo salival aumentado y la mineralizacion de focos dentro de la placa supragingival
lo que lleva a la formacion de la placa dental®’. El aumento de la placa es por el aumento
del pH, presencia de iones fosfato altamente ionizados en la saliva y la placa resultado
de la descomposicion de fosfatos organicos por accion de las enzimas fosfatasas
salivales®’. Los liquidos salivales participan en la iniciacién, maduracién y metabolismo
de la placa, la saliva actia como el medio donde fluyen aniones, cationes, aminoacidos,

proteinas, carbohidratos y lipidos dentro de la placa®®.

Factores de adhesién bacteriana

Para la formacién de la placa dentobacteriana y coagregaciéon de bacterias, entre estas
existe enlaces entre los cuales habra una uniéon mediante mecanismos de adhesion que
pueden actuar como fuente de nutrientes para otras bacterias lo que potencializa al
desarrollo bacteriano e igualmente determina la capacidad de adhesion de estos y
favorece la adhesion de las bacterias a las superficies dentales’®. Por otro lado, las
glandulas salivales producen una variedad de proteinas y péptidos que contribuyen adn
mas a la formacion de biopeliculas ya que las mucinas salivales como MUC5B y MUC7
contribuyen a la formacion de pelicula adquirida y estaterina una fosfoproteina acida
salival y las prolinas ricas en prolina promueven la adhesion bacteriana en las superficies

de los dientes®s.

En cuestion a los factores exogenos, los polimeros extracelulares de glucosa y fructosa
se forman a partir de la sacarosa dietética por enzimas bacterianas (glucosiltransferasas
y fructosiltransferasas); los polimeros insolubles desempefian un papel en la arquitectura
de la biopelicula; algunos glucanos pueden estar involucrados en la adhesiéon bacteriana

a la superficie del diente®:.
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Las interacciones moleculares que estan implicadas en la adhesion a la superficie del
diente; entre los cuales son la estaterina y una proteina acida rica en prolina (PRP-1) que
puede unirse a particulares bacterias segun su localizacion por ejemplo al esmalte
pueden unirse colonias de streptococcus gordonii y Actinomyces naeslundii mientras que
la estaterina interactia con Fusobacterium nucleatum. En este momento si la biopelicula
se deja sin perturbar durante aproximadamente 7 dias favorecera la colonizacién de
especies bacterianas anaerobias gram negativas y su maduracion dependerd de la

ingesta dietética e inmunidad del huésped®.

Dentro de la respuesta del huésped y factores asociados al mismo que condicionan su
respuesta inmune e inflamatoria ante una agresion externa produciendo mayor
destruccion tisular dentro de los cuales se incluyen polimorfismos genéticos,
enfermedades crénico-degenerativas, asi como las asociadas al sistema endocrino o
discrepancias sanguineas asi también antecedentes no patoldgicos como tabaquismo,
consumo de alcohol o antecedentes patolégicos como infecciones por distintos virus.
Modificaciones tisulares a causa de medicamentos o por malnutricién por déficit de acido

ascorbico’t.

Cronologia de formacion de la placa

Existe un mecanismo para la formacién de placa que se divide en tres fases: formacién
de la biopelicula en la superficie dental, colonizacion inicial de las bacterias y colonizacion

secundaria y maduracion de la placa.

Formacion de la pelicula adquirida. Una superficie dental limpia, después del cepillado,
entra inmediatamente en contacto con productos bacterianos, saliva y el liquido crevicular
gingival del huésped, estos productos se absorben en la superficie del diente
especificamente sobre el componente de hidroxiapatita formando una pequefia capa
acondicionadora llamada pelicula adquirida®*. La formacion de la pelicula dental sobre la
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superficie dentaria es la etapa inicial del desarrollo de la placa dentobacteriana, esta
constituida por componentes salivales y del liquido gingival, asi como de desechos y
productos bacterianos y de células de los tejidos del huésped’?. Esta fase es reversible
que implica interacciones fisicoquimicas entre las bacterias salivales y la pelicula
adquirida mediante enlaces de Van der Waals no especificos y de largo alcance >50nm?54,
La pelicula opera como barrera de proteccién lubricando las superficies e impidiendo la

desecacion del tejido, pero también aportaran un sustrato la cual se fijaran las bacterias’.

Colonizacién inicial de la superficie dental. Tras unas horas aparecen bacterias sobre

la pelicula adquirida, asi como se representa en la figura 10 como colonizadores iniciales;
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Figura 10. Cronologia de la formacion de la Placa Dentobacteriana®*.

mediante interacciones moleculares estereoquimicas especificas de corto alcance entre
los colonizadores bacterianos primarios y las moléculas del receptor del huésped®*. Los
microorganismos que predominan son grampositivos facultativos como Actinomyces
viscosus Yy streptococcus sanguis; estos colonizadores se adhieren a la pelicula mediante
adhesinas, las adhesinas proteinas en las fimbrias se fijan de manera especifica a

proteinas en alto contenido en prolina que se encuentran en la pelicula dental’?.
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La masa de la placa madura mediante la proliferacion de especies adheridas, asi
como la colonizacién y el crecimiento de otras especies, también habra una
transicion de un ambiente inicial anaerdGbico con especies grampositivas
facultativas a un ambiente escaso en oxigeno donde predominan microorganismos

anaerobios gramnegativos’?.

Colonizacién secundaria y maduracion de la placa. Habra una union de los
colonizadores secundarios a colonizadores primarios mediante coagregacion®
como se representa en la figura 10. La coagregacion es la capacidad de diferentes
especies y géneros de microorganismos de adherirse entre si para permitir
interacciones entre diferentes especies grampositivas y especies gramnegativas.
Los colonizadores secundarios son los microorganismos que no colonizaron las
superficies dentarias limpias como Prevotella intermedia, Prevotella Loescheii,
especies de Capnocytophaga, Fusobacterium nucleatum y Porphyromonas

gingivalis”.

En estas ultimas fases de desarrollo de la placa dentobacteriana habra un
desarrollo de la estratificacion tanto horizontal como vertical y aumento de la

sucesion bacteriana para el crecimiento y formacion de la comunidad climax®4.

Matriz intermicrobianay gérmenes.

Existe una relacion de la placa y las bacterias con la superficie dental y los tejidos

periodontales; la placa que esta en contacto con el diente o adherida se caracteriza por

la presencia de bacilos y cocos grampositivos como streptococcus mitis, S. sanguis, A.

viscosus, Actinomyces naeslundii y especies de Eubacterium. EI margen apical de la

masa de la placa se separa del epitelio de unién por una capa de leucocitos del huésped,

en esa regidon hay mayor concentracion de bacilos gramnegativos. La porcion de la placa
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préxima a las superficies histicas tiene menor cohesion en comparacion a la region densa
gue esta en contacto con el diente, contiene mayormente bacilos y cocos gramnegativos,
filamentos, bacilos flagelados y espiroquetas. Los microorganismos presentes en la placa
gue se halla sobre los tejidos blandos son especies como S. oralis, S. intermedius, P.

micros, P. gingivalis, P. intermedia, Bacteroides forsythus y F. nucleatum??.

Los colonizadores tempranos o iniciales son principalmente estreptococos en un 61 a
78% de la microflora total y Actinomyces en un 4 a 30%, estas especies utilizan oxigeno
y hacen descender el potencial reduccidén-oxidacion del ambiente para favorecer la
proliferacion de especies anaerobias’?. Los primeros colonizadores de estreptococos
son S. Sanguis, S. Oralis, S. Mitis que producen IgA, proteasas lo que les permite evadir
los efectos inhibidores de la s-IgA, la principal inmunoglobulina en la saliva ademas de

gue utilizan azlcares como fuente de energia y saliva como fuente de carbono®3.

El grosor de la biopelicula aumenta por lo que habra una disminucién del oxigeno y del
potencial redox lo que obliga al aumento de la poblacion bacteriana anaerobia por lo que
la estructura de la placa dental se vuelve variada, las capas superficiales de placa dental
exhiben una alta diversidad de especies como filamentos Grampositivas, bacterias
cocoideas cubiertas por bacilos curvos Grampositivos o filamentos grandes rodeados de

bacilos Gramnegativos o filamentos cortos®:.

La diversidad morfolégica y microflora aumenta y hay un cambio de bacterias de
estreptococos a un mayor nimero de Actinomyces SSP?. Por los que las bacterias
predominantes seran anaerobias y asacaroliticas que usan aminoacidos y péptidos

pequefios como fuentes de energia’.

81



Socransky y cols reconociendo que la placa en formacion temprana consiste
predominantemente en organismos grampositivos y si se somete a un proceso de
maduracion resultara en una flora mas compleja y gramnegativa. Estos investigadores
asignaron a la microbiota de la comunidad subgingival en grupos o complejos con relacion

a la salud periodontal, gingivitis y periodontitis’3.

Como se observa en la figura 11 los complejos azules, amarillo, verde y purpura
designan los primeros colonizadores de la flora subgingival, los complejos naranja y rojo

reflejan colonizadores tardios asociados a una placa madura.

V parvula
A odontolyticus

S mitis
S oralis
S sanguis

Streptococcus sp.
S gordonlii
S intermedius

E corrodens
C gingivalis

C sputigena
C ochracea
C concisus A actino b.
A actino. a

S noxla

Figura 11. Complejo bacterianos en la microbiota subgingival segiin Socransky*,

Los complejos verdes que comprende E. corrodens, Actinobacillus actinomycetecomitans
serotipo a 'y especies de Capnocytophaga, y el complejo naranja abarcan especies como
Fusobacterium, Prevotella, y especies de Campylobacter spp; estos complejos son
patdgenos en las infecciones periodontales y no periodontales. ElI complejo rojo
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comprende P. gingivalis, B. forsythus y T. denticola y tienen una relacion directa con la

hemorragia al sondeo’?.

Patogenicidad

Las propiedades que tienen los microorganismos para afectar la estructura dental y
tejidos periodontales estableciendo o desarrollando enfermedades dentales o

periodontales son las siguientes:

a) Capacidad adaptativa

En condiciones desfavorables la placa dentobacteriana puede involucionar a estados

iniciales pudiendo desarrollarse cuando las condiciones mejoren.
b) Resistencia frente antimicrobianos

Puesto que los antimicrobianos llegan en menores concentraciones a las zonas
profundas del biofilm las bacterias estaran en forma quiescente no susceptible a estos,
asi también las bacterias del biofilm crecen en forma sésil, activan genes que
proporcionar mayor resistencia frente a los antimicrobianos. La edad del biofilm puede

ser también un factor para una mayor resistencia frente a los antimicrobianos.
c) Heterogeneidad fisiologica

Dentro del biofilm se puede observar un rango amplio de micronichos de bacterias con
distintas necesidades fisiolégicas como aerobias, anaerobias, microaerobias por lo que

hace mas resistentes a las bacterias cuando crecen en un biofilm?%.
d) Virulencia de las bacterias que forman el biofilm.

Hay distintos factores de virulencia en diversas bacterias como proteasas, toxinas,
lipopolisacaridos y material de la pared bacteriana que potencian la destruccion de

tejidos.

83



e) Tipo derespuesta del huésped y factores asociados al mismo.

Son aquellos factores que hacen mas predisponente al huésped el desarrollo a
enfermedades relacionada a la placa bacteriana ejemplo de ello diversas enfermedades
como diabetes mellitus, obesidad morbida, osteoporosis y otras como la raza, etnia,

género y edad’?,

f) Retencion en zonas anatémicas dentales.

La placa puede desarrollarse a mayores profundidades en sitios estancados o protegidos

como los surcos de las superficies oclusales, entre los dientes y el surco gingival®3.

Placa dentobacterianay caries.

La hipotesis de la placa ecoldgica sugiere que los cambios en el entorno en las
proximidades de la biopelicula de la placa dental podrian conducir a enfermedades
dentales como la caries dental®.La ingesta frecuente de azlcares provenientes de la
dieta proporciona un ambiente para que las bacterias acidogénicas y aciduricas en la
biopelicula de la placa dental como S. Mutans y Lactobacillus acidophilus crean un
entorno acido persistente lo que resulta en un cambio en el equilibrio que provocara la

desmineralizacion de la superficie dental®*.

Para el desarrollo de caries dental habra la presencia de multiples especies bacterianas
cariogénicas en la placa dental como S. mutans, S. mitis, Rothia, Actinomyces,

Lactobacillus y Bifidobacterium e incluso especies de hongos como Candida®“.

Placa dentobacterianay enfermedad periodontal.

Las enfermedades periodontales afectan el tejido de soporte del diente son la gingivitis y

periodontitis.
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La gingivitis es una infeccién inflamatoria especifica de un sitio iniciada por la
acumulacion de biopelicula dental y caracterizada por el enrojecimiento y edema gingival,
puede ser indolora o provocar sangrado espontaneo en respuesta a bacterias patdogenas
Gram negativas como P. Gingivalis y espiroquetas como T. Denticola®. Las
enfermedades gingivales inducidas por placa pueden resultar modificadas por ciertos

medicamentos, malnutricion por el déficit de acido ascorbico’?.

Hay también factores externos que modifican la respuesta inmune e inflamatoria del
huésped a los mecanismos de reparacion tisular modificando el curso de la enfermedad
dentro de los cuales incluye el tabaco, las infecciones por distintos virus, el consumo
excesivo de alcohol’l. La periodontitis asociada a la placa bacteriana es una infeccion
asociada a la acumulacion de bacterias periodonto patdgenas que expresan factores de
virulencia y estimulan una respuesta inflamatoria de los tejidos periodontales, en estadios
avanzados el proceso inflamatorio induce a la migracion apical del tejido conectivo, la

reabsorcién del hueso alveolar y aparicion de bolsas periodontales®.

Higiene bucal

La odontologia moderna se orienta a la prevencion, entre los métodos preventivos mas
importantes esta una técnica correcta de cepillado con pasta dental haciendo énfasis en
el cepillado antes de dormir, ya que durante el suefio se desarrolla y crece la flora
bacteriana productora de caries en el medio acido bucal que no puede modificarse en las
horas de reposo’4. Esto junto con la placa dentobacteriana y la microbiota del surco
gingival constituyen el factor de riesgo que mas se asocia con el origen y la evolucion de

la gingivitis crénica por ser el contacto mantenido de los microorganismos con la encia’®.

Hay muchos métodos de cepillado dentario que, con la técnica, el tiempo y cantidad de
veces al dia determinara su eficiencia. Otro método de higiene bucal es el uso del hilo
dental que es muy eficaz para limpiar las superficies dentarias proximales, esto junto con

el enjuague bucal logran mantener la cavidad oral en excelentes condiciones.
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La educacién sanitaria constituye un elemento esencial que tiene por objetivo promover,
organizar y orientar a la poblacion sobre lo que debe hacer para mantener una salud
Optima, como es el caso de las afecciones bucodentales, las cuales pueden evitarse con
un correcto cepillado’®. Es recomendado que las visitas al odontélogo deben hacerse dos
veces por afo; la revision peridédica permite ubicar los factores de riesgo y no solo

detectar una lesion, evitando asi el costo de rehabilitaciones.

Técnica de Stillman modificada

Debido a la susceptibilidad que los pacientes con paralisis facial presentan, la retenciéon
de placa dentobacteriana que se forma sobre las superficies dentales a causa de la hipo
movilidad de los musculos del lado parético agrava las condiciones bucodentales
provocando sangrado, mal aliento e inflamacion de las encias. La técnica de cepillado
dental recomendada para los pacientes diagnosticados con paralisis facial unilateral debe
ejecutarse de una forma eficaz, para asi lograr que la acumulacion de placa

dentobacteriana logre ser eliminada.

La forma adecuada de ejecutar esta técnica es que las cerdas del cepillo se inclinan en
un angulo de 45° dirigidos hacia el apice del diente, al hacerlo debe cuidarse que una
parte de ellas descanse en la encia y otra en el diente, se debe hacer una presion ligera
y movimientos vibratorios, lo cual hace las veces de masaje gingival, favoreciendo la
circulacién local, asi como un epitelio algo mas engrosado y resistente’”- Se recomiendan
10 movimientos horizontales cortos (contar hasta 10) en el mismo lugar abarcando 2 o 3

dientes, y luego ubicar el cepillo en los dientes contiguos repitiendo el movimiento’”.

En la ensefianza y aprendizaje del control de placa deben organizarse las experiencias
de forma continua, dando al paciente informacion y obligandole a adquirir destreza para
poder ensefarle técnicas de complejidad creciente y siempre integradas en el plan de
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atencion clinica, de forma que la técnica aprendida sea adecuada para eliminar la placa
de dicho paciente en su situacion clinica personal. De esta forma se logra conservar una
higiene dental mas estricta, disminuyendo los signos y sintomas que se expresan a

consecuencia de la paralisis facial.

Uso de aditamentos de la higiene bucal

La recomendacion del uso de auxiliares para la higiene bucal es de gran importancia
debido a que suman el cuidado y prevencion de enfermedades bucodentales aln mas en
pacientes vulnerables a padecer alguna de ellas. La forma mas habitual de conseguirlo
es mediante el cepillado dental manual, aunque €l solo no puede eliminar toda la placa
presente en la boca y se necesitan otros sistemas de higiene, como el hilo de seda, los

cepillos interproximales, los colutorios, entre otros para lograrlo.

Otro aditamento para la mejora en la higiene bucodental son los agentes reveladores
dado que la placa dental no se identifica facilmente a simple vista, evidencien dicha placa
al paciente y de esta forma le motive para su correcto cepillado’®. Esto permite detectar
y evaluar las areas de retencion de la placa, tanto por el paciente como por los

profesionales de la higiene bucodental y facilitar la completa eliminacién de dicha placa.

Cierre de capitulo

La placa dentobacteriana es una masa de comunidad bacteriana que va a adherirse a la
superficie dental o restauracion protésica, esta masa de bacterias evoluciona por factores
favorables para su desarrollo como la influencia de la dieta y principalmente la deficiencia
de la higiene bucal; asi también como la cantidad y calidad de segregaciéon salival e
inmunoglobulinas. Es también un determinante el factor patologico del paciente que como
parte central del estudio la afeccion de la paralisis facial contribuye al almacenamiento
del bolo alimenticio sobre los dientes y encia por la falta del barrido mecanico encargado

por el musculo buccinador disfuncional.
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Los grupos bacterianos presentes en la salud periodontal son mayormente grampositivos
facultativos como Streptococcus y Actinomyces y pequefias cantidades de bacterias
gramnegativas como P. Intermedia, F. Nucleatum y especies de Capnocytophaga,
Neisseria y especies de Veillonella. Las enfermedades inducidas por placa van a ser un
resultado de la placa dental patégena con la presencia de microorganismos causantes
de la caries (streptococcus mutans), gingivitis (S. sanguis, S.mitis, S. intermedius, S.
oralis, A. viscosus, A. naeslundii, F. Nucleatum, P. intermedia, V.parvula) o periodontitis
(P. gingivalis, B.forsythus, P.intermedia, C.rectus, Eikenella corrodens, F.nucleatum,

A.actinomycetemcomitans) y la respuesta del tejido del huésped.

Para el mantenimiento de los érganos dentarios y sus tejidos de soporte debe eliminarse
mecdanicamente la placa dentobacteriana mediante la instruccion de técnica de cepillado
dental especializada a cada paciente; la técnica de Stillman modificada es indicada ante
la presencia de inflacion gingival o pacientes sanos ya que se busca masajear la encia y
eliminar los restos alimenticios en la zona y la técnica de Bass modificada que se utiliza
ante periodontitis, durante su procedimiento los filamentos del cepillo dental se
introducen en el surco gingival para la eliminacion de placa. El uso de enjuague bucal es
indispensable para la disminucién de los microorganismos patégenos por su elevada
actividad antimicrobiana asi también el uso de hilo dental para desalojar restos
alimenticios en zonas entre los dientes en donde el cepillo dental es deficiente para asi
poder prever la instauracion de enfermedades dentales y ain mas si se combina con la

reduccién del consumo de carbohidratos del aspecto alimenticio.
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Capitulo IV. Enfermedad periodontal y paralisis facial

Introduccion

El National Institute of Dental and Craniofacial Research reconoce a la enfermedad
periodontal como una infeccion de los tejidos que sostienen a los dientes en un lugar,
presentdndose por malos habitos y mal uso del cepillo dental. La acumulacion de restos
alimenticios y la incubacion de bacterias en la cavidad bucal forman la presencia de una
placa adhesiva que se deposita en los dientes y de no eliminarla puede endurecer y
formarse el calculo dental ocasionado que las encias enfermen, produciendo mal aliento,
sangrado, recesion gingival y movilidad dental’”®. Los pacientes diagnosticados con
paralisis facial unilateral corren mayor riesgo de tener mayor retencion de alimentos
debido a la falta de movilidad fisioldgica de los musculos que participan en la expresion
facial, aunado la falta de conocimiento acerca del cuidado dental y falta de higiene

aumenta el riesgo de padecer enfermedad periodontal.

Alteraciones bucodentales en pacientes con paralisis facial

La pardlisis facial es una disfuncion del VII par craneal con la incapacidad de mover
musculos faciales, teniendo consecuencias patolégicas y funcionales del paciente.
Pueden presentar sintomas que van desde la dificultad para comer y la disminucion de

gusto en los dos tercios anteriores de la lengua.

En la zona de los musculos labiales, la pardlisis flacida de los musculos faciales provoca
gue la comisura de la boca del lado afectado caiga y, por tanto, impida el cierre completo
de los labios ocasionando que los pacientes no pueden retener el liquido en la boca
cuando beben®. Es por esta condicién que la parélisis facial afecta la higiene bucal y
puede promover la enfermedad periodontal, incluso después de la reinervacion, la
coordinacion de los labios y las comisuras de la boca es un problema a largo plazo para

la mayoria de los pacientes.
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Gingivitis

Se trata de un proceso inflamatorio reversible de la encia que provoca cambios de color,
edema y sangrado®. Esto a causa del poco interés, mala técnica de cepillado y escasa
informacion acerca de la higiene oral, ademas de factores que provocan la presencia de
placa dentobacteriana como pacientes que presenten mal posicionamiento dental,
obturaciones sobre contorneadas, pacientes que estén cursando por algun tratamiento
de ortodoncia lo que ocasiona que sea aun mas complicado el cepillado por la presencia
de impedimentos fisicos dejando el acumulo continuo de la placa sobre las superficies

dentales provocando la irritacion de las encias con el paso del tiempo.

Clinicamente se aprecia una encia inflamada, con un contorno gingival alargado debido
a la existencia de edema o fibrosis, una coloracion roja o azulada, una temperatura
sulcular elevada, sangrado al sondaje, halitosis y un incremento del sangrado gingival®?.
La intensidad de los signos y sintomas varia entre los individuos, asi como entre los sitios
dentro de la denticién. El diagndstico de la gingivitis es meramente clinico y no
necesariamente puede presentarse en toda la cavidad oral, si no que en algunas
ocasiones puede presentarse en una sola zona, todo esto estara mediado por diferentes
factores como la presencia de enfermedades sistémicas, habitos alimenticios, adicciones,
medicamentos entre algunos otros. Segun la localizacion de los signos en la encia, la
gingivitis va a poder clasificarse como generalizada o localizada, segun esté afectando a

todos los dientes de la boca.

Extensidn: la extension de la gingivitis se determina a partir de la cantidad de sitios
gingivales que muestran inflamacion, puede describirse como localizada o generalizada;
localizada cuando presenta de 10 a 30% de sitios con sangrado, y generalizada cuando

presenta mas de 30% de sitios de sangrado®:,
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Severidad: la severidad de la inflamacién en un sitio, diente, o toda la denticidon se

determina baséndose en el indice gingival descrito por L6e y comprende:

e Inflamacion gingival leve: implica un area minima con cambio de color y de textura
del tejido.

e Inflamacion gingival moderada: implica un area brillante, enrojecida, edema con

aumento de volumen y sangrado al sondeo.

¢ Inflamacion gingival severa: implica un area evidente de enrojecimiento y edema,

con tendencia al sangrado al menor estimulo més que al sondeo.

Lo que distingue a una gingivitis es la presencia de rasgos histopatologicos diferenciales,
inicialmente descritos por Egelberg o por otros autores como Page y Schroeder®*. A nivel
histoldgico puede observarse cambios vasculares y celulares, como la presencia de un

infiltrado inflamatorio.

Cambios Vasculares: Se puede apreciar un aumento sustancial del numero de
vasos y una dilatacién de éstos. Lo que confiere el color rojizo/amoratado a la
encia con gingivitis, ya que el epitelio deja transparentarse el tejido conectivo

subyacente®?,

Cambios Celulares: Impulsados también por la presencia de bacterias en el surco
periodontal, empiezan a llegar leucocitos polimorfonucleares, macréfagos y otros
mediadores de la inflamacién ya que pueden llegar a ocupar, junto con las
bacterias y sus productos, hasta un 70% del volumen que deberia ocupar el

epitelio de unién en casos de no inflamacién®.

Infiltrado Inflamatorio: Ocupa hasta un 5% del volumen del tejido conectivo. En

él pueden distinguirse monocitos, linfocitos, macréfagos y neutréfilos®.
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La falta de higiene oral permite la acumulacion de placa sobre el surco gingival, ante lo
cual el huésped va a responder con una capacidad mayor o menor, lo que le generara un

cuadro de gingivitis llamativo.

Periodontitis

La enfermedad periodontal es considerada una enfermedad infecciosa-inflamatoria, que
de acuerdo con el grado de compromiso puede llevar a la pérdida total de los tejidos de
soporte del diente. Se define como una enfermedad inflamatoria multifactorial, crénica,
asociada con biopeliculas dentales disbidticas. Sus caracteristicas principales incluyen la
pérdida de soporte de tejido periodontal, que se manifiesta a través de la pérdida de
insercion clinica y la pérdida 0sea alveolar evaluada radiograficamente, asi como de la
presencia de bolsas periodontales y sangrado gingival®®. La nueva clasificacion
categoriza a la periodontitis por estadios (I, Il, Il y 1V), y grados de progresion (A, B, C)

basado principalmente en la pérdida de insercion y 6sea.

Estadios. Los diferentes estadios se basan en la severidad, complejidad, extension y
distribucién de la enfermedad. El estadio | representa a la periodontitis inicial; el estadio
Il a la periodontitis moderada; el estadio Il a la periodontitis severa con potencial para
pérdida dental adicional; y el estadio IV a la periodontitis avanzada con potencial para
pérdida de la denticion®’. Los estadios y grados de progresion deben establecerse en
cada caso, utilizando la historia clinica, datos clinicos periodontales e imagenes

radiograficas.

La severidad se determina por tres elementos:
1. Pérdida de insercion clinica interdental.
2. Pérdida 6sea radiografica.

3. Pérdida dentaria.
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La pérdida de insercion clinica interdental debe tomarse en el sitio mas afectado. Se
evalla la pérdida 6sea radiogréfica por el porcentaje de pérdida del soporte 6seo que
presenta la raiz y la pérdida dentaria por la cantidad de dientes perdidos atribuibles a la
periodontitis. La complejidad tiene como objetivo controlar la enfermedad actual y el
manejo de la funcidn y la estética; se determina por los factores locales presentes como:
profundidad al sondeo, tipo de pérdida 6sea (horizontal o vertical), grado de involucracion
de furcacion, defectos del reborde, asi como la necesidad de una rehabilitacion compleja
debido a disfuncion masticatoria, trauma oclusal secundario, colapso de mordida y la

cantidad de dientes remanentes.

Extension y distribuciéon. Se considera dentro de la extension de la periodontitis a la

cantidad de tejido destruido y dafiado atribuible.

Grados. El grado es un indicador de la velocidad o tasa de progresion de la periodontitis.

Se categoriza en un grado de progresion lenta (A), moderada (B) y rapida (C).

Pérdida dental

Numerosos estudios refieren como principal causa de la pérdida dentaria, las
enfermedades bucales mas frecuentes: la caries dental y la enfermedad periodontal®®. La
retencion de alimentos en las comisuras en pacientes diagnosticados con paralisis facial
se convierte en el principal factor para el inicio de la enfermedad periodontal y por
consiguiente la pérdida dental. La falta de conocimiento acerca de una higiene dental
correcta y una dieta ideal pueden agravar el estado de salud del paciente, ocasionando
a largo plazo la pérdida de soporte y movilidad hasta llegar a la perdida de los 6rganos

dentarios.
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Desajuste oclusal

La mal oclusién o desajuste oclusal es consecuencia de la perdida dentaria, teniendo
como resultado la mal posicion y desalineacion de los 6rganos dentarios pudiendo

provocar problemas en la articulaciéon temporo mandibular y musculares.

Disfuncién en la articulacién temporomandibular

Los trastornos de la articulacion témporo-mandibular incluyen problemas relativos a las
articulaciones y musculos que la circundan a menudo, la causa del trastorno de la
articulaciéon es una combinacion de tensién muscular y problemas anatémicos dentro de
las articulaciones. Estan provocadas por una alteracion de los elementos (dientes,
encias, periodonto, maxilares, articulacion temporomandibular, miasculos) que componen
el sistema masticatorio, la cual rompe el equilibrio y obliga a los otros componentes a

adaptarse al cambio®’.

Cuando el equilibrio del sistema se rompe, pueden aparecer las siguientes

manifestaciones:
¢ Chasquidos u otros ruidos al abrir o cerrar la boca.
¢ Zumbido o tinnitus.

¢ Limitacién de la apertura bucal, ya sea por dolor o por rigidez en la articulacion y

limitacién de sus movimientos.

+ Dolor orofacial (cabeza, oido, mandibula).

Para el diagnéstico de las patologias temporomandibulares la exploracién de musculos y
articulacion es fundamental. La exploracién se basa en la medida del movimiento
articular, en la evaluacion de la funcion témporo-mandibular, y en la palpacion de los

musculos y de la articulacion. La palpacion del musculo y de la articulacion es necesaria
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para determinar la presencia de debilidad muscular y/o articular, que en ocasiones es el
Unico signo encontrado en patologias masticatorias como en el dolor de miofascial,
miositis, sinovitis, o capsulitis. La presencia de dolor articular, limitacion en los

movimientos y la debilidad articular sugieren la necesidad de intervencion terapéutica.

Cierre del capitulo

Una de las principales causas de la enfermedad periodontal es el acumulo inespecifico
de placa dentobacteriana y calculo dental, y por lo tanto, su prevencién y control se basa
exclusivamente en la eliminacion de la maxima cantidad posible de ambos. La
enfermedad periodontal afecta en mayor grado a la poblacion, gran parte de ella es
susceptible, y el grado de afectacion depende de la edad y de la higiene oral del
individuo®. Aumentando el grado de afectacion en aquellos pacientes que contaban con
la dificultad de mantener una higiene oral y una retencion de alimentos mayor al resto de
la poblacion por hipo movilidad de los musculos de la expresion facial, y la nula movilidad
que facilita el barrido fisiolégico de los alimentos, dando como resultado inflamacién y

sangrado de las encias a causa de la paralisis facial.
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Capitulo V. Hospital Dr. Manuel Gea Gonzaélez

Introduccion

El Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez es una institucion publica de la secretaria
de salud. Uno de sus principales objetivos, es proporcionar servicios de salud de calidad
en las especialidades basicas de la medicina y en aquellos padecimientos que por su
frecuencia se requieren. El hospital cuenta con consultorios, quir6fanos, unidades de
urgencias, de terapia intensiva, tococirugia, planificacion familiar, endoscopia diagndstica
y terapéutica y los auxiliares de diagndstico y tratamiento®® en donde el servicio de
Estomatologia-Ortodoncia ofrece la atencidon odontolégica y ortopédica a pacientes
diagnosticados con maloclusiones invalidantes con potencial de deterioro como labio
paladar hendido, sindrome de Crouzon, Treacher Collins, Goldenhar, Moebius y paralisis
facial. Ademas de planificar y proyectar cirugias ortognaticas. Asi como la atencion a
pacientes de urgencia con traumas esqueletales mediante la inmovilidad de los 6rganos
dentarios con la fijacion intermaxilar con férulas de Erich y fijacion interdental. Ofreciendo
a los pacientes que ingresan al hospital una atenciéon médica adecuada, resolviendo las

necesidades y brindando una experiencia agradable dentro de las instalaciones.
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Figura 12. Ubicacidén del Hospital Gea Gonzalez
en CDMX®2,
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Es una zona ubicada al sur de la ciudad, delimitada por las avenidas Calzada de Tlalpan,

Periférico Sur, Viaducto Tlalpan y Av. San Fernando®:.

Instalaciones y servicios

El Hospital General Dr. Manuel Gea Gonzalez es un organismo publico descentralizado,
perteneciente a la Coordinacion de Institutos Nacionales de Salud y Hospitales de Alta
Especialidad, que brinda servicios médicos de calidad enfocados a la prevencion
tratamiento y rehabilitacion y, a la formacién de talento humano de excelencia, asi como

a la investigacion innovadora®2.

Esta integrado por cuatro areas fundamentales del quehacer institucional: Médica,
Ensefianza e Investigacion, Integracion y Desarrollo Institucional, y Administracion lo que
garantiza servicios publicos de salud a toda la poblacién que no cuente con seguridad
social y el acceso gratuito a la atencion médica y hospitalaria, asi como los exdmenes
meédicos, esto quiere decir que atiende a pacientes no derechohabientes del IMSS e
ISSSTE®.

El hospital cuenta con 20 quiréfanos, 106 consultorios, 105 camas hospitalarias y 86
camas no censables, unidad de cuidados intensivos, urgencias, tococirugia, planificacién
familiar, endoscopia y terapéutica y los auxiliares de diagnostico y tratamiento, patologia
clinica, radiologia e imagen, medicina nuclear, anatomia patoldgica, citologia, medicina
transfusional y genética con area clinica y de laboratorio, rehabilitacion con areas de
foniatria y terapia fisica para atender a los mas de 130 mil pacientes que acuden al afio

a recibir atenciéon médica®0-%4,

El Hospital General "Dr. Manuel Gea Gonzalez", proporciona los siguientes servicios

médicos®:
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Preconsulta General Cirugia Pediatrica
Medicina Interna Cirugia General
Cirugia Endoscopica Dermatologia
Ortopedia Pediatria
Cirugia Plastica Reconstructiva Urologia
Neonatologia Clinica de Obesidad
Oftalmologia Infectologia
Genética Ginecologia
Obstetricia Otorrinolaringologia

Sesiones clinicas

Dentro de la actividad médica se encuentran numerosos programas Yy clinicas de
especialidad con el propésito de otorgar, en aquellos padecimientos frecuentes o
complejos, la mejor opcién de tratamiento y aprovechar la sistematizacion para la

ensefianza e investigacion®.

Clinicas
e Medicina Interna: clinicas de diabetes, SIDA y del tabaco.
e Cirugia: clinica de apoyo metabdlico y nutricional y cirugia endoscoépica.

e Ginecoobstetricia: atencion del embarazo de alto riesgo, mama y displasias

ginecologicas.
e Pediatria: neonatologia

e Anestesia: clinica del dolor y cuidados paliativos.
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https://www.gob.mx/salud/hospitalgea/articulos/division-de-cirugia-general-y-endoscopica
https://www.gob.mx/salud/hospitalgea/acciones-y-programas/dermatologia-unidad-nacional-de-referencia-de-enfermedades-de-las-unas
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http://www.gob.mx/salud/hospitalgea/acciones-y-programas/cirugia-plastica-reconstructiva
https://www.gob.mx/salud/hospitalgea/articulos/division-de-neonatologia
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http://www.gob.mx/salud/hospitalgea/acciones-y-programas/clinica-de-obesidad
https://www.gob.mx/salud/hospitalgea/articulos/servicio-de-oftalmologia
http://www.gob.mx/salud/hospitalgea/acciones-y-programas/genetica-medica
http://www.gob.mx/salud/hospitalgea/articulos/otorrinolaringologia-176509

e Cirugia plastica y reconstructiva: labio y paladar hendido, mano, craneofacial y

microcirugia.

e Dermatologia: micologia, dermatopatologia y foto medicina. Gastroenterologia:

endoscopia terapéutica.

e Oftalmologia: estrabismo, retina, nistagmus y trasplantes de cérnea.

Como parte del servicio que ofrece el departamento de Estomatologia ortodoncia, las
reuniones en las sesiones clinicas en las que participa el personal son dialogadas por
diferentes especialistas de la medicina donde se dialogan los temas y casos clinicos de

acuerdo con el diagnaéstico.

Las clinicas en las que patrticipan los residentes como adscritos son:

e Clinica de labio paladar hendido

e Clinica de sindrome de moebius y paralisis facial
e Clinica de ortognética y trauma facial

e Clinica de Diabetes

e Clinica de craneo

En ellas el trabajo multidisciplinario por parte de los diferentes servicios tienen la tarea de
tomar la decision de los casos que ingresan al hospital y su abordaje, asi el departamento
de Estomatologia-Ortodoncia participa en la planificacion y tratamiento bucal que el

paciente requiera®®.

Consulta estomatologica

Las funciones y actividades del Servicio de Estomatologia comienzan desde los primeros
dias del nacimiento hasta la tercera edad, por lo que se convierte en un proyecto a largo

plazo y permanente®’.
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Dentro de las instalaciones del hospital, en el servicio de Estomatologia ofrece la atenciéon
en limpiezas dentales, resinas, extracciones, aplicacion de flior y selladores. donde el
grupo de pasantes del servicio social de Estomatologia se encargan de brindar la
atencion adecuada. Una vez terminada la atencion, los pacientes reciben atencion y
seguimiento con el grupo de residentes de Ortodoncia para iniciar su plan de tratamiento
ortoddntico, ortopédico o quirdrgico, segun sea el caso de cada paciente. El objetivo
general es proporcionar orientacion alimenticia, tratamiento ortopédico pre y
postquirdrgico, tratamientos dentales, periodontales, protésicos, y todos aquéllos

necesarios en las diferentes etapas de la vida, aplicando medidas de prevencion®®.

Manejo multidisciplinario de pacientes con afecciones estomatognaticas

El rol del médico estomatdlogo es prevenir, diagnosticar y dar tratamiento a las
enfermedades de la cavidad oral asi también a traumatismos y defectos congénitos que
afectan el aspecto estético y funcional. El sistema estomatognatico tiene la
funcionalidad respiratoria, masticatoria, deglucion y fono articulacion y comprende
estructuras combinadas de la boca y los maxilares, asi como una relacion reciproca con
el organismo en salud y enfermedad. Las enfermedades de la cavidad bucal pueden

afectar la faringe,cuello, cara y craneo.

La participacion del Departamento de Estomatologia en las clinicas de alteraciones
craneofaciales, Labio y Paladar hendido y afecciones del nervio periférico requiere de un
funcionamiento constante de intercambio informativo con el equipo multidisciplinario

desde los primeros nacimiento hasta la tercera edad de los pacientes®,

Tratamientos proporcionados

El objetivo para el tratamiento de afecciones de la cavidad Estomatolégica esta orientado
en el aspecto alimenticio, tratamiento ortopédico pre y posquirdrgico, tratamientos

dentales, periodontales y protésicos con fines preventivos y platicas de orientacion.
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Los elementos de diagndstico usados son:

e Historia clinica: ficha de identificacion, examen diagndstico para la clasificacion
de la deformidad y/ o enfermedad asociada. Toma de estudios iniciales como toma
de impresion primaria para la obtencion de modelos de trabajo, fotografias
intraorales y extraorales.

e Aparatologia ortopédica para alteraciones del crecimiento de los maxilares
como placas de expansion, mantenedores de espacio, arco lingual, placas de
acrilico para levantar mordida, planos inclinados de acrilico para descruzar
mordida o mascara facial de protraccion maxilar, conformadores nasales con o sin
tornillo de expansion.

e Elaboracion de aparatologia miofuncional como placa vestibular cuya funcion
es estimular a los musculos de la masticacion y buccinador en pacientes con
paralisis facial y fabricacion de guardas oclusales para afecciones de la

articulacion temporomandibular.

La evolucion de esta condicion tiende a ser favorable cuando se realizan procedimientos
quirdrgicos como injerto cruzado del nervio facial o Grécilis por el departamento de
Neurocirugia, pero dependera del aspecto socioecondmico para solventar dichos

procedimientos®.

Cierre de capitulo

El hospital Dr. Manuel Gea Gonzéles es una institucion del sector salud perteneciente a
la secretaria de salud que brinda atencion médica especializada a los pacientes afiliados
de las distintas entidades del pais. El servicio estomatolégico es integral vy
multidisciplinario con otras areas como pediatria, cirugia plastica, otorrinolaringologia,
foniatria, psicologia y genética para la atencion de pacientes con afecciones
bucodentales principalmente aquellos pacientes con sindromes que afectan la formacién

craneofacial acompafandolos en las distintas etapas de desarrollo humano.
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Capitulo VI. Andlisis e interpretacion de lainformacion

Introduccion
Se realizé un estudio en un total de 40 pacientes con diagnéstico de paralisis facial
unilateral con un rango de edad de 18 a 65 afios en el Departamento de Estomatologia
Ortodoncia en el Hospital Dr. Manuel Gea Gonzélez. El estudio consistié en la aplicacion
de un control de placa dentobacteriana con Gel de Triplague y a través del indice de
O’'leary para la obtencion de porcentajes de cada hemiarcada. Los datos se presentan
graficamente en grupos de 5 pacientes, mostrando porcentajes del lado parético y no
parético para una mejor visualizacion de los resultados. Asi mismo se presentan los datos
obtenidos del cuestionario aplicado a cada uno de los pacientes que formaron parte del

estudio.

Datos generales

De la poblaciéon de estudio de 40 pacientes con paralisis facial unilateral, los resultados
reflejaron que existe una mayor prevalencia en el género femenino con un porcentaje del
67.5% que corresponde a un total de 27 mujeres a comparacion del sexo masculino con
un porcentaje menor, solo un poco mas de la tercera parte (32.5%) del total de individuos

estudiados, como se muestra en la grafica 1.
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@® Masculino
@® Femenino

Grafica 1. Distribucidn de pacientes por género

Lo anterior indica que la poblacion afectada por paralisis facial unilateral que se atiende
en el Departamento de Estomatologia Ortodoncia del Hospital Manuel Gea Gonzéalez es
predominantemente femenina, sin embargo estudios epidemioldgicos de diversas
unidades de rehabilitacién en México'® para la atencién de paralisis hemifacial muestran
una incidencia equitativa en ambos sexos ya que es un padecimiento que esta
determinado por distintas causas que predispone tanto a mujeres como hombres, tales
como la presencia niveles elevados de cortisol, diabetes mellitus, lesiones en la cavidad

bucal, traumaticos faciales, etc.
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Resultados

A partir del control de placa dentobacteriana realizada tanto en la hemiarcada afectada
como la hemiarcada sana de pacientes con pardlisis facial unilateral se muestran los
resultados obtenidos del primer grupo que corresponde a la grafica 2. Se puede apreciar
gue 4 de los 5 pacientes (80%) obtuvieron porcentajes mas elevados en la hemiarcada
afectada con un promedio del 77.4% de PDB a comparacion del lado sano que obtuvo
un promedio de 64.2% de presencia de PDB segun el indice de O'leary.

Comparaciéondel % de PDB entre ambas hemiarcadas en
pacientes con paralisis facial unilateral

92 92 a8
73 69 72 72
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Gréafica 2.

A continuacién, se presenta la grafica 3 que refleja los resultados del grupo 2, de igual
forma se realiz6 una comparacion del indice de placa dentobacteriana tanto en la
hemiarcada con pardlisis como en la hemiarcada sana, encontrandose que existe en
promedio, un porcentaje de 84.4% de placa dentobacteriana en la hemiarcada enferma,

en tanto que en la hemiarcada sana se encuentra solo un 67.8%.
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Comparacion del % de PDB entre ambas hemiarcadas en

pacientes con paralisis facial unilateral
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Gréfica 3.

El siguiente grupo corresponde a la grafica 4, los resultados muestran que 3 de 5
pacientes con paralisis facial unilateral (60%) presentaron porcentajes mas elevados de
PDB en el lado afectado a comparacion del lado sano con un promedio del porcentaje de

placa de 90.8% y 76% respectivamente.
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Comparacioén del % de PDB entre ambas hemiarcadas en
pacientes con paralisis facial unilateral
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Grafica 4

La siguiente grafica 5 corresponde al grupo nimero 4, la cual muestra los resultados
obtenidos entre ambas hemiarcadas, obteniendo un 90% de PDB en el lado parético y

un 83% con el lado no parético, afirmando la existencia de un mayor acimulo de PDB en
el lado afectado.
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pacientes con paralisis facial unilateral
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Gréfica 5.
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En la grafica 6 de la misma manera se muestran resultados similares a los anteriores
donde un promedio del 79.2% de PDB corresponde al lado afectado y el 78% en las
hemiarcadas sanas, aunque en este grupo la diferencia no es muy perceptible el

porcentaje de mayor valor corresponde al lado afectado por la paralisis.

Comparacion del % de PDB entre ambas hemiarcadas en
pacientes con paralisis facial unilateral
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Gréfica 6.

La grafica 7 presenta los resultados del grupo 6 conformado de la misma manera por 5
pacientes con diagndstico de pardlisis facial unilateral, donde a través del control de
placa con Gel de Tri plaque ID se tifieron todos los érganos dentarios presentes en boca
tanto de la hemiarcada sana, arrojando promedios del 75.6% en la hemiarcada afectada
en contraste al 71% de biofilm de la hemiarcada sana.
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Comparacion del % de PDB entre ambas hemiarcadas en
pacientes con paralisis facial unilateral
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El siguiente gréafico de barras (grafica 8), muestra los resultados obtenidos del grupo 7,
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Gréafica 7.

donde el 80% de los pacientes obtuvo valores elevados en lado afectado, hallandose en
promedio un porcentaje del 87.8% de placa dental a comparacion del lado sano con un
promedio de placa dentobacteriana del 67%.
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Gréfica 8.
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La grafica 9 muestra los resultados del grupo 8 correspondientes al ultimo grupo,
conformando un total de 40 pacientes con paralisis facial unilateral en el que se realiz6 el
control de PDB para la comparativa de ambas hemiarcadas con ayuda del indice de
O’leary. Los porcentajes mas altos asi como en los resultados anteriores son propias del
lado con paralisis facial con un promedio del 82.2% de placa dentobacteriana'y del 75.8%

de placa dental en la hemiarcada sana.
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Gréafica 9.

Estos resultados obtenidos a partir del control de placa realizado sobre 40 pacientes con
paralisis facial unilateral atendidos en el Departamento de Estomatologia-Ortodoncia
reflejaron una mayor frecuencia de porcentajes elevados en el lado afectado por la
pardlisis a comparacién del lado sano, asimismo clinicamente las superficies tefiidas del
lado parético presentaban en su mayoria tonos azul purpura que revela la placa madura
y azul claro indicativos de placa madura que produce una fuerte acidez sobre las
superficies dentales.
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A continuacion, se presentan los resultados obtenidos de nuestra poblacion de estudio a

partir del cuestionario aplicado antes del control de placa dentobacteriana.

La grafica 10, que aparece a continuacion representa las respuestas de la poblacion
estudiada con respecto a cambios percibidos a nivel de la cavidad oral posterior a la
pardlisis facial. Como se puede observar hasta un 85 % de los pacientes percibié un
mayor acumulo de alimento a nivel del fondo de saco y sobre las superficies dentales en
el lado parético posterior al consumo de alimentos, esto coincidente con resultados de
publicaciones previas®3. Ademas un 57,5% menciond una alteracion de la percepcion
del gusto, asi como la presencia de mal aliento relacionada a la acumulacion de alimentos
en el fondo de saco. Por dltimo, en menor proporcion (14%) los pacientes refirieron una
disminucién en el flujo salival, esto se explica por la inervacion parasimpatica del nervio
facial hacia las glandulas salivales en la que la lesion puede producir alteraciones en el

flujo y secrecidn de estas, a excepcion de la glandula parétida.

Sensibilidad

3(7,5%)

Mal aliento 18 (45 %)

Mayor acimulo de alimento 34 (85 %)

Alteracioén en la percepcioén del
gusto

Alteracion en el flujo salival

Grafica 10. Frecuencia de manifestaciones orales percibidas posterior ala

paralisis facial periférica.

En relacion al lado afectado de los pacientes con paralisis facial estudiados en el
Departamento de Estomatologia-Ortodoncia del Hospital Dr. Manuel Gea Gonzalez,
presentado en la grafica 11, se encontré que hay una mayor frecuencia de paralisis en
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la hemifacie izquierda con un 57.5% del total de pacientes estudiados en comparacion
de un 42.5% del lado derecho, sin embargo el lado afectado siempre va a estar
determinado por la etiologia de la patologia, ya sea infeccioso, traumético o de origen
tumoral. De manera general, los datos estadisticos indican que el trastorno afecta de

igual forma a hombres y mujeres y en cualquiera de los dos lados de la caral®.

@® |zquierdo
@ Derecho

Gréfico 11. Frecuencia del lado afectado en 40 pacientes con parélisis facial

unilateral.

Enseguida se muestran los resultados del cuestionario aplicado con respecto al tiempo
de evolucién de la patologia en nuestra poblacion de estudio. Las respuestas en la
grafica 12 revelan que 17 pacientes que corresponde al 42.5% de la poblacion de estudio
tienen un tiempo de evolucién entre 1-5 afios, reflejando una mayoria con un tiempo de
evolucion bastante reducida. En el siguiente rango con un tiempo de evolucién de la
paralisis entre 5-10 aflos abarca a un 30% del total de pacientes estudiados
correspondientes a 12 pacientes y por ultimo el 27.5% refirio tener la enfermedad
establecida por mas de 10 afos. Estos resultados muestran que mas de la mitad de la
poblacién de estudio lleva periodos largos de tiempo (mas de 5 afios) viviendo con la

paralisis facial unilateral lo que incrementa la tasa de posibilidades en la retencion de
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alimentos y formacion de placa dentobacteriana que de manera crénica determina

patologias mas graves como la enfermedad periodontal y/o caries.

1abaros 17 (42,5 %)

5 a 10 afios 12 (30 %)

Mayor a 10 anos 11 (27,5 %)

0 5 10 15 20

Tiempo de evolucion

NUmero de pacientes

Grafico 12: Tiempo de evolucion de la pardlisis facial unilateral.

Ahora bien, con respecto a las distintas causas de la paralisis facial en nuestra poblacion
de estudio, se muestran los resultados obtenidos en la siguiente grafica de pastel (grafica
13). De un total de 40 pacientes el 50% respondié que la etiologia de su paralisis era de
origen post quirdrgico como por ejemplo el retiro de tumores benignos como los
Schwannomas formadas en el sistema nervioso, en donde su formacién o su retiro
pueden producir alguna lesién en el nervio facial y producir en su defecto la parélisis
facial, representando la mitad del total de pacientes estudiados. Esto seguido de un 30%
de pacientes que respondieron que la enfermedad se establecié de forma idiopatica, es
decir qgue no conocian su origen. Asimismo el 10% de las respuestas de los pacientes
reveld que fue a causa de algun accidente de origen traumatico que provoco la pérdida
de la funcion del nervio y finalmente el resto (10%) de los pacientes revelé que su

patologia fue de origen infeccioso.
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Gréfico 13: Factores etioldgicos de la pardlisis facial unilateral en 40 pacientes.

Por ultimo, en la grafica 14 se representan los resultados de la prevalencia de paralisis
facial unilateral en tres grupos de edad. El primer grupo perteneciente a pacientes entre
la 2da a la 3ra década de vida en donde del total de pacientes estudiados con paralisis
facial solo el 10% se encontraba dentro de ese rango. El segundo grupo corresponde a
pacientes de la 3ra a la 4ta década de vida, este rango abarc6 el 55% de la poblacion
estudiada (22 personas), estamos hablando de pacientes jovenes-adultos entre los 21 a
39 afios de edad, donde el ritmo de vida puede ser un factor desencadenante de la

paralisis facial.

El dltimo grupo que corresponde a edades superiores a la 5ta década de vida integra el
35% (14 personas) de la poblacién de estudio, abarcando tan solo una tercera parte de
los pacientes estudiados en el Departamento de Estomatologia-Ortodoncia del Hospital
Dr. Manuel Gea Gonzalez; sin embargo se trata de un padecimiento transitorio y puede
estar determinado por distintas causas de acuerdo con la edad.
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Gréfico 14. Resultados de la prevalencia de paralisis facial periférica en cuestion a

la edad.

Cierre del capitulo.

La paralisis facial involucra varios aspectos generales desde la edad y género hasta
caracteristicas particulares propias de la pardlisis facial unilateral como cambios
fisiolégicos de la cavidad bucal, zona de afectacion, tiempo de evolucion, etiologia de
cada paciente por lo que resulta importante tomar en cuenta estos aspectos ya que podria

predisponer a cierto grupo poblacional y de ahi la importancia del aspecto preventivo.

De una poblacion de estudio de 40 pacientes con pardalisis facial unilateral atendidos en
el Departamento de estomatologia-Ortodoncia, tenemos que mas de dos terceras partes
pertenecen al género femenino, esto puede deberse a que las mujeres se exponen a una
mayor carga laboral por las actividades del hogar lo que implica estrés, que pueden ser
factores desencadenantes para la paralisis facial. En este caso el factor causal mas
frecuente fue la postquirdrgica por iatrogenias ante la aparicion de tumores o por
traumatismos; seguido de la idiopatica que normalmente es la mas frecuente y que afecta

a la poblacion joven, que pudiera deberse a estrés ocasionado por problematicas
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personales o laborales. La aparicion de la paralisis en este grupo de estudio fue mas

frecuente en la tercera y cuarta década de vida independientemente del factor causal.

Los cambios o alteraciones presentadas tras la pardlisis facial con frecuencia tienden a
ocasionar mayor acumulo de alimento y en consecuencia mal aliento, tal y como
describieron los pacientes durante la encuesta realizada, asimismo alteracién el a
percepcion del gusto y alteracion del flujo salival debido a la perdida de recepciones

somato sensoriales y secretoras de la zona por lesion del nervio facial.

Ahora bien, la frecuencia de acumulacién de placa dentobacteriana en la hemifacie
afectada por la lesidén del nervio facial en estos pacientes fue evidente en este estudio,
de un total de 40 pacientes, el 72.5% equivalente a 29 pacientes obtuvieron valores mas
elevados del lado afectado con un promedio de porcentaje de placa de 87.8% solo de

estos pacientes.

Y de manera general el promedio de porcentaje de placa dentobacteriana en los 40
pacientes, el lado parético presento el porcentaje mas alto con un 83.9% y del lado sano
con un promedio de 70.1% de porcentaje de placa. Esto permite demostrar que la
hipomovilidad o inmovilidad de los musculos de la expresion facial, en especifico el
musculo buccinador y el orbicular de los labios repercuten directamente en la salud oral
de los pacientes con esta patologia, aunado a ello los trastornos del flujo salival. Los
agentes que componen la placa dentobacteriana favorecen la adhesion y la secreciéon de
acidos agravando la situacibn a una enfermedad periodontal. Los pacientes
diagnosticados con pardlisis facial tienen la peculiaridad de presentar la falta de movilidad
muscular en aquellos musculos que nos permiten el barrido fisiologico de restos
alimenticios, permitiendo la retencién de placa dentobacteriana en las superficies de los
organos dentarios. Esta situacion se agrava a partir de la escasa informacion de la higiene
bucal cuando se presenta esta patologia, ademas los pacientes con esta condicion
generalmente no perciben los cambios intraorales que acontecen en ellos debido a que

el problema ocurre de manera cronica, afectando con gran medida la salud oral.
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Con esto se logra demostrar la importancia del control y cuidado de la higiene dental
confirmando la presencia de la placa dentobacteriana sobre las superficies dentales a
través del control de placa en pacientes diagnosticados con paralisis facial unilateral.
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Conclusiones y Recomendaciones

El nervio facial representa un amplio campo de estudio debido a que ademas de
proporcionar actividad motora a los musculos de la expresion facial, estapedio,
estilohioideo y vientre posterior del musculo digastrico, también posee una funcion
parasimpatica para las glandulas lagrimales, nasales y salivales a excepcion de la
glandula parétida el cual es inervado por el nervio auricular mayor (C2). Adicionalmente
posee fibras somato-sensoriales de los dos tercios anteriores de la lengua; su recorrido
es complejo y aun mas en su trayecto intrapetroso haciéndolo susceptible a lesiones

traumaticas o por inflamacion.

De manera que la lesion del nervio compromete funciones no solo motoras sino que
también las funciones sensitivo-sensoriales, tales como el aumento de la sensibilidad
auditiva en caso de las lesiones intrapetrosas, disminucion del sentido del gusto y
alteraciones salivales o lacrimales dependiendo el grado y zona de la lesion dada por la
etiologia u origen de la lesion del nervio. Entre las diferentes etiologias mas frecuentes
en el presente estudio destaca la post quirargica con un 50% del total de pacientes
estudiados, seguido del origen idiopatico, infeccioso y postraumético. Por lo que las

manifestaciones clinicas presentadas van a derivar del ramo nervioso afectado.

Ahora bien, a nivel intraoral las manifestaciones pueden ser multiples, esto debido a la
falta de tensiobn muscular del buccinador, del orbicular de los labios; asi como la afeccion
de la funcion gustativa y de las glandulas salivales. Uno de los objetivos de la presente
tesis fue identificar los cambios clinicos o alteraciones mas significativos presentados en
los pacientes con esta patologia posteriores a la pardlisis facial, por lo que se obtuvieron
resultados donde mas de tres cuartas partes de los pacientes refiri6 un mayor acumulo
de alimento a nivel del fondo de saco, asi como alteracidén en la percepcion del gusto,
mal aliento y alteraciones en el flujo salival que propician un deterioro en la salud bucal
de estos pacientes y con mayor grado de afeccién a quienes presentan una evolucion

mayor a 5 afios y predominantemente en el sexo femenino.
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Esto se ve reflejado en los resultados del control de placa, donde se evidencia el primer
objetivo que plantea que existe una mayor acumulacion de placa dentobacteriana en el
lado con paralisis a comparacion del lado sin paralisis, revelando una mayor tincion de
las superficies dentales y la presencia de zonas mas acidas del mismo lado.
Mayoritariamente las superficies del lado parético mostraron tinciones azul purpura que
revelan la presencia de una placa madura, asi como tinciones azul claro en zonas
interproximales y cervical, indicativos de placa madura que produce una fuerte acidez
sobre las superficies dentales expuestas, creando susceptibilidad a lesiones de caries,

enfermedad periodontal por la placa acumulada o en su defecto la perdida dental.

Por lo que la sensibilizacion de la higiene bucal en estos pacientes es indispensable para
una mejor calidad de vida. Las visitas regulares al estomatélogo de al menos 2-3 veces
por afio, asi como la toma de medidas preventivas como la aplicacion de fldor a nivel
consultorio, la ensefianza de técnicas de cepillado, uso de aditamentos de la higiene
bucal resultan beneficiosas para la prevencion de enfermedades bucodentales como la
gingivitis que si no es tratado evoluciona a periodontitis, conllevando a un riesgo de
pérdida dental. Ademas, en pacientes con paralisis facial ya sea unilateral o bilateral en
donde existe una disminucion o pérdida de la secrecion salival las recomendaciones del
uso de saliva artificial por parte del odontdlogo son de crucial importancia para el
tratamiento multidisciplinario. Se recomienda el trabajo multidisciplinario, en donde se
reconozca el papel de la estomatologia en la mejora de la calidad de vida de los pacientes
con pardlisis, creando medidas preventivas que eviten el deterioro de la salud bucal para
el mantenimiento del equilibrio de las comunidades microbianas propias de la cavidad

bucal.

De la misma manera la investigacion va dirigido a crear conciencia en el campo de la
odontologia de la importancia de la prevencion en la salud bucal de pacientes con
pardlisis facial, independientemente si la pardlisis es total o parcial, ya que la falta de
movilidad muscular favorece la acumulacion de placa dentobacteriana aunado a la
disfuncion de las glandulas salivales y la percepcion de gusto. Originando enfermedad
periodontal, un tema que debe estudiarse a fondo en estos pacientes como por ejemplo
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la evaluacion de los signos clasicos de la periodontitis (profundidad del sondeo, sangrado
al sondeo, perdida de hueso, movilidad dental, nivel de insercion clinica, etc.) que en la
presente tesis no pudieron ser evaluadas por falta de tiempo y ser considerado riesgo

biologico por parte del hospital para los investigadores.

Finalmente con este proyecto se pretende alentar a futuros investigadores para la mejora
continua del mismo, a través de poblaciones de estudio més grandes y el uso de
programas mas sofisticadas para el manejo y representacion de los datos asi como la
inclusion de signos y sintomas clinicos no descritos en la presente tesis y asi aportar
evidencia cientifica que respalde la importancia de la prevencion y seguimiento de estos

pacientes.
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