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RESUMEN: Las lesiones en el nervio periférico
constituyen una de las causas mas frecuentes de
incapacidad cronica. Las pardlisis de miembros
provocadas por lesiones en el plexo braquial o
lumbar, las paralisis faciales o ciertas lesiones
nerviosas inducidas por determinadas enfermedades
sistémicas, conslituyen actualmente un importante
reto de la cirugia reparadora. Sin embargo, los pobres
resultados obtenidos a largo plazo en las
reparaciones nerviosas realizadas durante la segunda
guerra mundial llevaron a una vision pesimista de la
reparacion del nervio periférico. A pesar de ello, los
principios microquirlirgicos de reconstruccion y una
mejor comprension de la biologia molecular de la
regeneracion nerviosa han hecho avanzar en gran
medida los resultados clinicos. Asi, aunque los
resultados obtenidos en este tipo de cirugia distan
todavia de ser perfectos, estas intervenciones aportan
a los pacientes cierta esperanza en la recuperacion de
su lesion y por tanto una mejora significativa de la
funcién. Los aspectos técnicos de la reparacion
nerviosa estan claramente establecidos; el siguiente
paso consiste en manipular su biologia para mejorar
los resultados clinicos. En este articulo se repasaran
los mecanismos bioldgicos que actian en la
regeneracion del nervio periférico, se estableceran los
conceptos fundamentales sobre la reparacion
nerviosa aplicada a casos clinicos de paralisis facial y,
por Ultimo, se haran unas consideraciones sobre el
estado actual y el futuro de las aplicaciones clinicas
que la manipulacién de la regeneracion del nervio
periférico posibilita.

SUMMARY: Peripheral nerve lesions are one of the
most frequent causes of chronic incapacity. Upper or
lower limb palsies due to brachial or lumbar plexus
injuries, facial paralysis and nerve lesions caused by

systemic diseases are one of the major goals of plastic
and reconstructive surgery. However, the poor results
obtained in repaired peripheral nerves during the
Second World War lead to a pessimist vision of
peripheral nerve repair. Nevertheless, a well
understanding of microsurgical principles in
reconstruction and molecular biology of nerve
regeneration have improved the clinical results. Thus,
altough the results obtained are quite far from perfect,
these procedures give to patients a hope in the
recuperation of their lesions and then on function.
Technical aspects in nerve repair are well established:;
the next step is to manipulate the biology. In this article
we will comment the biological processes which
appear in peripheral nerve regeneration, we will
establish the main concepts on peripheral nerve repair
applied in facial paralysis cases and, finally, we will
proportionate some ideas about how clinical practice
could be affected by manipulation of the peripheral
nerve biology.
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Regeneracion nerviosa

El tejido nervioso periférico, a diferencia del cen-
tral, posee una gran capacidad de regenerar despucs
de una lesion. Hsta regeneracion esta gobernada por
una capacidad inherente del nervio para presentar
neurotropismo, neurotrofismo, contacto guiado y
especificidad (14, 34-35). Se entiende por neurotro-
pismo la capacidad de una substancia de influenciar la
dircccion del crecimiento axonal, mientras que neu-
rotrofismo e¢s la capacidad de una substancia de
influenciar en la maduracion del nervio. El contacto
guiado es la propiedad que presentan los tejidos cir-
cundantes para dirigir la direccion del nervio en cre-
cimiento. La especificidad tisular sc refiere a la reinet-
vacion preferente del tejido nervioso proximal hacia
el distal. Asi, la regeneracion nerviosa mas eficaz es
aquella cuyas fibras proximales alcanzan las propias
fibras distales y no otras (figura 1). Sin embargo, las
fibras sensitivas no tienen esta especificidad. Asi, en
la reparacion nerviosa primaria la alineacién mecani-
ca de los fasciculos por el cirujano es el factor mas
importante de la especificidad motora y sensitiva (7).

Figura 1

En A se mueslru un dibujo esquemdtico de D
Santingo Raumén y Cajal en el que se observa cémo los
axones del cabo proximal de un nervio seccionado tie-

nen preferencia por crecer hacia el cabo distal del
nervio cuando éste dista del cabo proximal menos de
0.5 cm. En B se puede observar cémo los axones
motores de un cabo proximal seccionado tienen prefe-
rencia por crecer hacia los axones motores del cabo
distal y no hacia los axones sensoriales.
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Durante la regeneracion la respuesta del nervio tiene
lugar simultaneamente en distintos puntos anatomicos
como son el cuerpo celular, el cabo axonal proximal, el
cabo axonal distal, el gap o solucién de continuidad y los
receptores de membmm e intracclulares para los facto-
res de crecimiento nervioso. Ante la lesion, el cuerpo
celular 1'(:sponclc con un incremento del metabolismo de
las proteinas y con una mayor sintesis de lipidos que son
cnviados a lo largo de sistema de transporte axonal
anterogrado al lugar de lesion. Este estimulo ante la axo-
tomia sc postula que es debido a una interrupcion en la
llegada de ciertas substancias neurotroficas procedentes
del 6rgano distal (34). Si la lesion es muy proximal, el
cuerpo celular muere y no hay regencracion.

Pero, ¢qué mecanismos sc ponen en marcha cuando
se lesiona un nervio? En primer lugar se produce una
degencracion distal del axén (degeneracion Walleriana)
y fagocitosis del mismo y de la mielina (11). Iista fago-
citosis se lleva cabo tanto por las propias cclulas de
Schwann como por los macréfagos que invaden el net-
vio en las primeras 24-48 horas tras el traumatismo (25,
60). Aproximadamente al tercer dia comienza una pro-
liferacion de las células de Schwann en el cabo distal,
quc se van alineando progresivamente hasta formar
unas columnas tipicas cuando se observan al micros-
copio 6ptico que se denominan bandas de Biingner
(8). Estas células de Schwann alineadas estin en con-
tacto con la cara interna de la limina basal. Fs enton-
ces cuando las células de Schwann comienzan a pro-
ducir una cantidad ingente de factores de crecimiento
nervioso asi como a expresar receptores para los mis-
mos en su membrana citoplasmatica. Igualmente, el
cabo proximal comienza a expresar de forma masiva
receptores para los factores de crecimiento nervioso
(31). A partir de los nodos de Ranvier crecen los axo-
nes proximales en regeneracion hacia las bandas de
Biingner distales y en contacto directo con la limina
basal, introduciéndose entre ellas ya que éstas suponen
las vias por donde se va a realizar ¢l crecimiento axo-
nal (8). Este fendmeno pucde observarse a las pocas
horas de la lesion nerviosa. Asi, como podemos obser-
var, existen varios elementos que intervienen en la
regeneracion nerviosa:

Lamina basal

Como sc explicaba mas arriba, la limina basal tiene
una cata en contacto con las células de Schwann y la
otra con el tejido conectivo circundante. Se ha podi-
do comprobar que esta limina no sélo tiene una
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importancia capital en la regeneracion nerviosa en
cuanto que es la base por donde los axoncs crecen, sino
que tene de suyo propio una importante capacidad
ncurotrofica (34). De hecho, cuando se aplica un suero
contra la laminina, proteina principal de la lamina basal,
los axones no tienen preferencia por crecer dentro de
las bandas de Biingner. Igualmente, se ha podido cons-
tatar la presencia de una mayor regeneracion nerviosa a
través de tubos de silicona tapizados con laminina res-
pecto a los mismos tubos que no la presentan (71). La
lamina basal expresa unas moléculas de adhesion que
afectan tanto a la velocidad como a la direccion de los
conos de crecimiento. listas moléculas constituyen
varias familias. las inmunoglobulinas ICAM
(InterCellular Adhesion Molecules) como las NCAM,
L1 o MAG que ejercen una funcion de soporte de con-
tacto entre ¢l axon y la cclula de Schwann (6, 18); las
caderinas son proteinas calcio dependientes que inter-
vienen en la adhesion entre las células. Las mas impor-
tantes son la N-caderina, la E-caderina y la catenina,
Fstas moléculas guian la migracion de los axones esta-
bleciendo contactos entre ellos ¢ interaccionan con los
filamentos de actina entre las células (13, 17, 19, 49, 51,
61, 68). Por dltimo estan las integrinas que median la
adhesion celular y son potentes receptores para la lami-
nina; la mas importante s la ninjurina (1).

Células de Schwann

Para que las células de Schwann no degeneren necesi-
tan del contacto axonal (67, 75). Se les atribuyen princi-
palmente dos efectos: uno neurotrépico, al presentar
moléculas de adhesion en su superficie y otro neurotrd-
fico por ser una fuente principal de factores de creci-
micnto nervioso (31). Estos factores de crecimiento son
de fundamental importancia cn cuanto que previenen la
apoptosis (muerte cclular programada) e intervienen en
¢l mantenimiento de la arquitectura del sistema nervioso
en regeneracion (3). lintre estos factores el mas impor-
tante y que primero sc describio es el factor de creci-
micento nervioso (NGF). El pico de mayor secrecion
tiene lugar a las 24 horas de la lesion y se mantiene 10-15
veces superior a su nivel basal durante las dos primeras
semanas (28). Este factor actia fundamentalmente man-
teniendo el trofismo de las neuronas sensitivas y del sis-
tema nervioso simpdtico y parasimpatico, aunque lti-
mamente s¢ ha demostrado que también ejerce una
importante funcion trofica en las motoneuronas medu-
lares (12, 53-55). Otro factor de crecimiento es el factor
neurotrofico ciliar (CNTE). Este desaparece de las célu-

las de Schwann a los 45 dias de la axotomia y reaparece
con la regeneracion. Produce extension neutitica y se ha
demostrado que es cfectivo en la enfermedad de
Huntington (15, 57-58). Liste factor ademas protege a las
motoneuronas de la degeneracion y se ha demostrado
que es beneficioso en la esclerosis lateral amiotréfica
(ELA) (66). También, su eficacia csta demostrada cuan-
do se aplica en injertos nerviosos: existe un incremento
del 22% en el nimero de fibras de los injertos nerviosos
cuando al cabo proximal del nervio se aplica el CNTF,
Otro factor de crecimiento importante para el trofismo
neuronal es ¢l factor de crecimiento insulinico (IGF-1 y
1) (concentraciones altas de insulina inducen el creci-
miento nervioso) (10). Sin embargo, en cuanto a la rege-
neracion del componente motor del nervio periférico se
ha podido constatar que ¢l factor neurotréfico derivado
del cerebro (BDNI') y el factor neurotrofico derivado de
las células gliales (GDNF) tienen un papel fundamental
en la regeneracion de este sistema (33, 42, 57, 69-70). Kl
BDNF tiene un pico maximo a las cuatro semanas tras
la axotomia y se ha visto que es cficaz en el tratamiento
de la ELA, enfermedad de Parkinson y en la enfermedad
de Huntington (22, 32, 52, 63). Ademas, cjerce un
importante papel en la regeneracion de las células senso-
riales y del sistema nervioso simpatico. Otros factores de
crecimiento son la proteina mielina Po, el factor de trans-
formacion de fibroblastos (TG -beta), el factor de creci-
miento de fibroblastos (FGF-2) (23) y los factores de
crecimiento glial (GGF-1, 11 y IIT) (24, 41, 44, 59, 62). Por
altimo, y con un importante papel regulador, se ha com-
probado que las células de Schwann ejercen una regula-
cion negativa sobre la nNOS calcio dcpcndicntc Esta
enzima interviene en la regulacion de 6xido nitroso que
es toxico para la célula (65, 73- 74).

Célula diana

l.a célula diana ejerce también un papel muy impor-
tante en la regeneracion nerviosa. Cuando el 6rgano
diana pierde contacto con el cuerpo neuronal a través
del axon, ¢éste comienza a sccretar factores de creci-
miento (NGF y otros) para inducir que se restablezca
la inervacion original antes que ¢l organo entre en
apoptosis y por tanto en fendmenos de degeneracion
con atrofia y fibrosis. Un cjemplo de esta degenceracion
la constituye la atrofia y fibrosis de la musculatura
facial que ocurre ante una parilisis facial de mas de dos
afios de evolucion. Incluso, esta por determinar si exis-
te un mayor grado de especificidad érgano dependien-
te, en cuanto quc los distintos grupos musculares
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denervados sceretarian factores de crecimiento especi-
ficos para el nervio que los inerva, al menos de la
misma metamera de donde se deriva el masculo.

Cono de crecimiento

De esta forma, los factores de crecimiento axonal
inducen cl crecimiento desde el cabo proximal conoci-
do como cono de crecimiento. Hste crecimiento axo-
nal consiste en multiples yemas axonales (filodias)
rodeadas de células de Schwann. Las yemas axonales
que hacen contacto con las células de Schwann dista-
les de la lamina basal crecen dentro de los tubos endo-
ncurales vacios (bandas de Biingner). l.as yemas axo-
nales que no hacen contacto degeneran. Este creci-
miento axonal se ve comprometido ante la presencia
de fibrosis (cicatrices), la infeccion, una distancia entre
el cabo pm\mml y el distal mayor de tres centimetros
y clerta tension en la sutura de los cabos nerviosos.

la region del cono de crecimiento es superexcita-
ble de manera que leves golpes mecanicos producen
como pequenas corrientes, como la sensacion que se
ticne al golpear en la muneca en el sindrome del tinel
del carpo (signo de Tinnel), Ciertos estudios electro-
fisioldgicos muestran que la conduccion nerviosa esta
disminuida en un 50% dentro de los 3-5 primeros
dias después de la lesion y estd completamente ausen-
te a los 9 dias (14). La importancia clinica de este
hecho es que el fasciculo motor distal podria identifi-
carse por estimulacion eléctrica hasta una semana
después de la lesion nerviosa.

Los axones crecen distalmente a razon de 1-3
mm/dia. Ademis, éstos deben crecer desde el lugar
de la lesion a lo largo de todo el nervio hasta el 6rga-
no receptor. Si, como deciamos zmtcrinrmcnl,c, trans-
curre excesivo tiempo (1-2 anos), ¢l tejido muscular
sufre cambios irreversibles como la atrofia y poste-
riormente la fibrosis. Por tanto, la reparacion de una
lesion nerviosa muy proximal, como la que acontece
en el plexo braquial, dificilmente reinerva los muscu-
los intrinsccos de la mano. Sin embargo, la estimula-
cion eléctrica del musculo (45) y la aplicacion de un
leucopéptido  denominado leupeptina (2) parecen
prevenir dicha fibrosis. Los receptores sensoriales no
cxperimentan tal degeneracion y pueden ser reinerva-
dos muchos afos después con resultados aceptables.

Al final del proceso regencrativo el nervio es mas
pequeno cn diametro, esta mielinizado en menor
grado y conduce menos rapidamente comparado con
la situacion original. Iis en este punto cuando la plas-
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ticidad cerebral jucga un papel importante en ultimar
la reparacion final de los nervios motores y sensitivos,
asi como la reinervacion del organo diana que csta
alterada al final de la regeneracion. l.a corteza cere-
bral debe reprogramarse para compensar esos etrrores
en la reinervacion final. La reeducacion sensorial es
un excelente ejemplo de reprogramacion del cerebro,
que mcjora la recuperacion sensorial después de la
reparacion y la regencracion (34).

Cirugia de la paralisis facial

A mediados del presente siglo, Bunnell realizé el
primer intento de reparacion de una lesion en un ner-
vio periférico mediante la utilizacion de un injerto ner-
vioso (9). Su objetivo cra el que l'my en dia sigue con-
ceptuando esta parcela de la ciragia reparadora (cirugia
funcional): devolver la motilidad perdida. Hablamos
por tanto de enfermos paraliticos y, en funcion de la
etiologia de su paralisis, nuestro primer objetivo debe
ser restaurar la funcion ausente, La sofisticacion en téc-
nicas de transferencia tisular libre y cirugia nerviosa
periférica ha hecho que ya no busquemos tan sélo
paliar las secuelas de una pérdida de funcion, sino que
pretendamos restituir ¢l movimiento (reconstruccion
dindamica) y con clla, v de forma secundaria, su secuela
estética (reconstruccion estatica). Esta idea toma mdxi-
ma expresion en la cirugia de la parilisis facial.

La meta a conseguir con la reparacion nerviosa y la
rehabilitacion es restaurar la funcion e inervacion prele-
sional. En términos de reparacion esto ﬁignif ca que hay
que proporcionar un ambiente que potencic la regene-

racion axonal y por tanto una Optima orientacion fasci-
cular. En términos de terapia de rehabilitacion significa
que hay que proporcionar un p::rmdo ’q‘n‘opmdo de
inmovilizacion seguido de ejercicios convenientes para
asi cvitar contracturas y la lesion de dreas anestesiadas.
Una vez que se inicia la reinervacion del drgano hay que
comenzar con la terapia de reeducacion.

Iin la reconstruccion de pacientes que presentan
una pardlisis facial, los factores a valorar dependen
fundamentalmente de la ctmh:gm de la lesion y del
ticmpo de evolucion de la misma. Si hablamos en tér-
minos de fisiopatologia, la pérdida de funcionalidad
motora depende basicamente de dos factores: ausen-
cia del impulso eléctrico del nervio y ausencia de los
efectores musculares (las unidades motoras muscula-
res); es decir, fallo del clemento neuromuscular, A su
vez, el fallo del nervio puede tener lugar, en funcion
de la ctiologia, en diferentes localizaciones y por dis-
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tintos motivos. Por otro lado, la musculatura involu-
cionara hasta la pérdida de su poder contractil trans-
curtido un determinado periodo de tiempo (12-24
meses). Fiste perfodo de tiempo que transcurre desde
el momento de la lesion del nervio hasta la atrofia
muscular, determina las diferentes posibilidades
terapéuticas en la reconstruccion.

Con estos conceptos basicos podemos empezar a
entender los objetivos de las téenicas de reparacion.
¢Qué ¢s lo que falta o falla y desde cuando? Veremos
en primer lugar las posibilidades teoricas de recons-
truccion quirdrgica y luego los aplicaremos a algunos
casos-problema.

Injertos nerviosos

Il injerto nervioso es el trasplante de un segmento
de un nervio para restablecer la continuidad de un net-
vio lesionado. La curacion y la regeneracion nerviosa
da lugar a fases similares a aquéllas de la reparacion
primaria (14). Los injertos nerviosos no vascularizados
sobreviven durante los 25 dias por difusion pasiva
que se sigue de la revascularizacion por crecimiento
capilar desde la periferia. Il fallo en la revasculariza-
cion da lugar a la fibrosis y como resultado un blogqueo
en el avance de la regeneracion axonal. La neurotiza-
cion del injerto nervioso comienza con la entrada de
las filopodias en la lamina basal del mismo. Las células
de Schwann y la limina basal guian el crecimiento axo-
nal a través del injerto hacia el cabo distal.

La reconstruccion de la lesion fisica del nervio con
musculatura no involucionada, sélo nos exige una con-
dicion: la existencia de cabos nerviosos proximal y dis-
tal que sean anastomosables, bien mediante la anasto-
mosis directa o, como hemos dicho, mediante el uso
de injertos nerviosos (de nervio sural, braquial curanco
interno o auricular mayor) cuando existe, por cjemplo,
una peidi(ld de un segmento del nervio facial. A veces,
es necesario buscar el cabo proximal en porciones muy
centrales (p. ej. intratemporal tras la seccion del nervio
facial secundaria a la reseccion de un neurinoma del
acustico), pero valdra la pena teniendo en cuenta que,
hoy por hoy, esta posibilidad, la reinervacion directa, v
mas si es inmediata, es la que mejores resultados ofre-
ce. Los resultados que sc obtienen con la anastomosis
directa de los cabos nerviosos o bien mediante ¢l uso
de injertos, son buenos en un 80%, aceprables en un
5% y pobres en un 5%. Sin embargo, cs frecuente
observar movimientos faciales en masa v discinesias
debido a que la regeneracion nerviosa del cabo proxi-

B. Honlanilla, A Vidal

mal nervioso hacia el distal, no es especifica al encon-
trar sus propios fasciculos nerviosos que incrvan los
musculos determinados. Asi, esta inervacion alterada
de los misculos hace que se produzean movimicntos
anormales en la cara (20-21).

Transposiciones nerviosas

Por transposicion nerviosa se entiende la aposicion
del cabo proximal de un nervio sano ¢n el cabo distal
de un nervio lesionado. El fin principal es nutrir de
axones ¢l cabo distal a través del cabo proximal.

Sin embargo, hay que tener en cuenta una serie de
conceptos basicos en las transferencias nerviosas. La
primera es que los resultados clinicos obtenidos son
peores que con la utilizacion de los injertos. Por otro
lado, el nervio utilizado para la transferencia es seccio-
nado y por tanto existe un cierto grado de déficit motor
o sensitivo en el organo efector. Iis imprescindible
conocer la anatomia interna del nervio en cuanto a cual
es la proporcion entre fibras sensitivas y motoras con
vistas a la conexion homdéloga entre las fibras. Otro
hecho a tener en cuenta es que existe un sprouting cola-
teral de las fibras en crecimicnto que supone hasta un
30% de incremento de las yemas axonales hacia el cabo
nervioso receptor. Este fendmeno supone que no sea
necesaria la utilizacion de todo ¢l calibre del nervio para
la transposicion sino que sc pueda utilizar parte del
mismo. Evidentemente este hecho supone una dismi-
nucion en la especificidad en la reinervacion de las
fibras para los distintos grupos musculares, pero una
mejora en la probabilidad de reinervacion del 6rgano
efector. Otra idea importante 4 tener en cuenta es que
hay que ser cuidadoso ante la realizacion de conexiones
de nervios que inervan musculos con funciones
antagonicas. Por ultimo, las transposiciones nerviosas
no se utilizan para restaurar movimicntos muy comple-
jos de la cara, ya que estos nervios controlan movi-
mientos groseros y no movimientos tan finos siendo
necesaria cierta reeducacion de los mismos. Las trans-
posiciones nerviosas constituyen el pendltimo eslabon
cn el tratamiento de las pardlisis faciales (35, 47).

Asi, cuando por ejemplo, la lesion fisica del nervio
facial ha sido demasiado central para pensar en la
reconstruccion directa (por ejemplo tras extraccion
de un neurinoma del acistico), tendremos que buscar
otra fuente de impulso nervioso que “nutra” de axo-
nes a las ramas distales conservadas. En este sentido,
s¢ abre el mundo quiriargico de las neurotizaciones de
ramas faciales distales, manteniendo cl supuesto de
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estar por debajo de los dos anos de evolucion, y por
tanto de la existencia de musculos en la cara capaces de
volver a funcionar. l'undamentalmente, este neo-
impulso nervioso se ha encontrado en troncos cerca-
nos, como ¢l nervio hipogloso, el nervio espinal o en el
nervio frénico, La recuperacion de la motilidad facial,
en el caso del nervio hipogloso, es aceptable en el 56%
de los casos, y en el 66% los pacientes estan satisfechos
o se sometetian a la misma operacion (36). Sin embar-
go, es importante conocer ¢l cierto grado de atrofia de
la lengua que se observa cuando se utiliza el nervio
hipogloso (en el 25% se produce una atrofia grave), la
asociacion de movimientos faciales con la tos cuando
se utiliza el nervio frénico o la escapula alada resultante
tras la utilizacion del nervio espinal. La transferencia
con el nervio hipogloso consigue una buena posicion
estatica de la cara, pero frecuentemente se¢ observan
discinesias faciales debido a la inervacion de musculos
antagonicos. Asi, el nervio masetero es una buena
opcion para la transferencia nerviosa en aquellos
pacientes en los que no son tolerables las posibles alte-
raciones del habla que se deriven de la transferencia de
estc nervio. Pero actualmente se obticnen mejores
resultados utilizando, como fuente nerviosa, un nervio
que descargue cuando el paciente mueve el lado sano
de su cara, es decir, utilizando ramas selectivas acceso-
rias del nervio facial contralateral. Para cllo, tendremos
que hacer llegar este impulso al lado enfermo, median-
te lo que se denomina injertos nerviosos cruzados
transfaciales (cross nerve face) (4), habitualmente utili-
zando como netvio donante el suralis. En el 77% de los
casos cl resultado es bueno si ¢l injerto se lleva a cabo
de forma temprana y en ¢l 44% si se realiza de forma
tardia (4, 35, 47). Debido a que el impulso nervioso
procede del lado sano de la cara, ¢l movimiento que se
consigue es mucho mis natural y con una menor inci-
dencia de discinesias faciales. Ademads, debido a que es
necesario un tiempo de espera de aproximadamente un
afio para que se reinerven los injertos faciales cruzados,
scrd necesario optar por este procedimiento cuando la
lesion del nervio facial es de un mes de evolucion. A
veces se anastomosa el cabo distal del injerto nervioso
directamente al musculo facial; es lo que se denomina
mioneurotizacion directa (16). Normalmente, esta téc-
nica se combina con otra solucién quirdrgica parcial
(aposicion de tendones o fascia lata, laminas palpebra-
les de oro), para paliar de alguna forma cl afno que tar-
dara el impulso en progresar a través del injerto nervio-
so y reinervar la musculatura facial.

Transferencias musculares

Regionales

Ademis de estas opciones, podemos utilizar técnicas
de reparacion parcial, que son soluciones de rescate
para casos en los que se desestimen otras téenicas, o
como soluciones complementarias a las t¢enicas mas
funcionales, En esta linea, se incluyen fundamental-
mente las transferencias locales de musculos faciales no
inervados por el nervio facial. A destacar, la transferen-
cia de musculo temporal volteado, y la del musculo
masetero avanzado (5). Son, como decimos, buenas
soluciones (p. ¢}, en el tratamiento de la exposicién cor-
neal por paralisis del musculo orbicular) en combina-
cion con una técnica funcional para la rehabilitacion
comisural, o micntras se reinervan los injertos faciales
cruzados, 0 en pacientes mayores a los que se injertan
ramas superiores para control ocular, y se transpone el
musculo temporal para conscguir cierta estética bucal
tras una cirugfa oncolégica cn la p‘uomh Sin embargo,
la aplicacion de estas técnicas exige un reen-trenamien-
to para provocar contraccion del musculo transpuesto
cuando queremos reproducir la accion que implica la
transposicion, es decir, ensefar al paciente al que se le
ha implantado un musculo temporal voltcado para
rehabilitacion ocular, que cuando quiera cerrar los ojos
debe apretar los dientes, pues asi contrae el musculo
que ahora esta funcionando como cincha pseudodina-
mica para los parpados. La transposicion del muasculo
temporal tiene pobres resultados en la rehabilitacion de
la comisura bucal y constituye el segundo procedimien-
to de rchabilitacion palpebral tras el implante de prote-
sis pretarsales de oro, segtn los casos.

Libres

En otras ocasiones, normalmente por circunstan-
cias traumaticas o cuando se trata de paralisis faciales
o braquiales de larga evolucion (mas de dos anos),
podemos no encontrar ramas nerviosas periféricas
del nervio facial ni masculos viables, siendo imposi-
ble la reconstruccion selectiva de las placas neuro-
musculares aisladas. Esta circunstancia obliga a la
implantacién de una nueva unidad neuromuscular
completa, es decir, un musculo con su nervio motor
anastomosado en proximal; bien sea a un cabo proxi-
mal del nervio facial (si éste se consigue identificar), a
los injertos faciales cruzados (si el cabo proximal no
cs identificado) (Figura 2) o al nervio maseterino ipsi-
lateral.
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Receptor

Fijacion
al cigoma

%

Fijacion del gracilis
al misculo orbicular

Reparacion
fascicular

Dibujo esquemdtico de los pasos a seguir en el trasplante muscular con el misculo gracilis para la rehabilita-
cion de una pardlisis facial de més de dos aios de evolucién. En A y B se observa el tallado del musculo gracilis de
la pierna inervado por el nervio obturador. Este segmento muscular es el que se utiliza para el transplante mus-
cular en la rehabilitacion facial (C). El nervio es anastomosado al nervio facial cruzado que se interpuso en el pri-
mer momento quirdrgico. La sutura de los cabos nerviosos debe ser interfascicular (D y E). La arteria y vena del
musculo gracilis son anastomosadas o los vasos faciales, respectivamente.
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Esta técnica del transplante muscular se conoce
como colgajo muscular libre microvascularizado y rei-
nervado. El masculo gracilis (recto interno), serrato
anterior, pectoral menor, dorsal ancho o dorsalis pedis
se utilizan como nueva musculatura de la cara, cubrien-
do las funciones mas importantes de la motilidad facial
(p- €j. elevacion del labio superior y la comisura bucal)
(26, 36, 38-39, 46, 48, 64). El musculo donante debe
cumplir la minima condicién de que cuando se con-
traiga lo haga con un recorrido y fuerza igual al produ-
cido por el masculo que se quiere reemplazar. Este
musculo se contraera cuando lo haga la facies contra-
lateral y, en combinacion con alguna de las soluciones
parciales (reconstruccion estatica), se puede afinar la
reconstruccion en otras zonas de la cara (p. ¢j. 1a reha-
bilitacion ocular, que escapa normalmente a la accion
de los colgajos libres). Normalmente esta técnica
requiere de dos momentos quirtrgicos. En una prime-
ra fase los injertos faciales cruzados (con el nervio
sural) son conectados a ramas bucales y cigomaticas
del nervio facial normal. Los axones cteceran a través
de estos injertos durante aproximadamente un ano. La
regeneracion axonal a través del injerto se comprueba
mediante la progresion del signo de Tinnel. Una vez
finalizado este periodo de tiempo sc procede a la
implantacion del musculo en la cara paralizada
mediante técnicas microquirdrgicas.

Sin embargo, se estan llevando a cabo recientemen-
te estos transplantes musculares en un solo estadio.
Con esta nueva técnica se consigue que, en vez de dos
intervenciones separadas un ano, ésta se lleve a cabo
cn una sola intervencion. Asi, una porcion del muscu-
lo dorsal ancho pediculado a un segmento de gran lon-
gitud del nervio y vasos toracodorsales, son transplan-
tados y anastomosados al nervio facial normal y vasos
faciales, respectivamente, en un solo acto quirargico.
Incluso, ademas de evitarse una operacion, se consiguc
que la recuperacion del movimiento por el misculo sea
mas precoz que la que se consigue con la técnica de
injertos faciales cruzados mas transplante muscular
(27, 30, 72). Sin embargo, cl muasculo gracilis es muy
superior al musculo dorsal ancho en cuanto al apotte
de funcion en la rehabilitacion facial.

Estas técnicas seran en principio buena indicacion
cuando, independientemente del tipo de lesion ner-
viosa, la evolucion haya producido atrofia muscular
irreversible, Cuando se utiliza el misculo gracilis
(musculo que mejor cumple las condiciones anterior-
mente explicadas) se obtienen buenos resultados en

el 94% dc los casos, sobre todo cuando se trata de
pacientes jovenes o relativamente jovenes que tienen
un mayor potencial de regeneracion nerviosa (40, 64).

Sin embargo, hay que tener en cuenta que estos
musculos, comparados con los de la cara o de la
mano, presentan una inervacion menos especifica.
Asi, la proporcion de inervacion de un axén y una
fibra muscular de un masculo facial es de 1:3 y en el
musculo gracilis es de 1:30. ;Qué quiere decir esto?
Que la finura de movimientos que se consigue con un
musculo gracilis para suplantar la musculatura facial
es mucho menor que la que consigue el propio mus-
culo facial. A pesar de todo los resultados que se con-
siguen llegan a ser, en muchos casos, espectaculares.

Futuro de la cirugia del nervio periférico
Lo ideal es restablecer la variedad de movimientos
faciales que automaticamente reproducen todo el
espectro de la expresion humana. Este grado de per-
feccion es utopico en la actualidad, y muchos pacien-
tes v cirujanos se contentan con resultados buenos mas
que ideales. La multitud de técnicas quirirgicas desa-
rrolladas para resolver las alteraciones que se producen
tras la paralisis de la cara, ha suscitado esperanzas y
creencias que son, en algunos casos, irreales. El mito
mas comun que se ha establecido, es la presuncion de
que una gran variedad de operaciones puede recuperar
los movimientos involuntarios. Las tres opcraciones
basicas explicadas anteriormente (los injertos nervio-
sos y las transposiciones nerviosas v musculares) mejo-
ran esencialmente los resultados, pero no restauran la
capacidad normal de movimiento. Se han elaborado
numerosas variaciones sobre esas técnicas fundamen-
tales: los injertos nerviosos cruzados y los transplantes
musculares en donde intervienen técnicas mi-cro-
quirtrgicas vasculo-nerviosas. Sin embargo, ninguna
de esas operaciones restaura completamente la expre-
sion emocional natural. El movimiento que muchos de
los pacientes pueden producir con una cara rehabilita-
da es solo intencional. l.a contraccion muscular facial
cs un acto en cl que intervienen la conciencia y el esta-
do de alerta. Sin embargo, muchos de estos pacientes
pueden, con el tiempo, entrenamiento v adaptacion,
reproducir una sonrisa y otras expresiones humanas.
De todo lo visto hasta ahora podemos decir que
comienza un apasionante futuro en el campo de la
Cirugia Reparadora, 1.a aplicacion de factores de cre-
cimiento nervioso en el lugar de la lesion nerviosa cs
ya un hecho en la experimentacion animal con resul-
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tados muy prometedores (53-56). 1l salto a la aplica-
cion clinica es inminente. El trasplante alogénico es
otra nueva posibilidad que actualmente se esta desa-
rrollando sobre todo a la luz de la posibilidad de efec-
tuar transplantes de miembros completos.
Anticuerpos que bloqueen ciertos receptores o facto-
res de crecimicnto que induzcan excesiva produccion
de tejido colageno (anti beta-FGF) (44) y por tanto de
cicatriz en el lugar de lesion, es otro campo que
requiere mayor observacion. Sin embargo, qué duda
cabe, que el futuro més esperanzador se encuentra en
el campo de la terapia génica. Actualmente se puede
disponer de adenovirus y otros virus que transportan
el gen que sintetiza los factores de crecimiento ner-
vioso BDNI" y GDNI, factores cuya importancia es
conocida en el mantenimiento de la supervivencia de
neutonas lesionadas tras la axotomfa y por tanto
potencian la regencracion axonal (22).

Asi, todavia quedan muchas cuestiones por resol-
ver en el tratamiento reparador de la paralisis facial.
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RECENSION DE LIBROS

La verdad sobre los tranquilizantes

Por R. Montoya Saenz. EUNSA, 1999, 135 pp.

1l autor s¢ manifiesta un decidido partdario de las
benzodiacepinas por sus beneficiosos efectos no sélo
como inductoras del suefio sino también en psicopa-

tologia (ansicdad, depresion, ctc.)

humor,

Su experiencia en la utilizacion de estos Farmacos la
expone, basado en casos que €l ha tratado ¢n su con-
sulta psiquiatrica y lo hace con claridad no exenta de
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