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RESUMO

A paralisia de Bell, também conhecida como paralisia
idiopatica do nervo facial ou paralisia do nervo facial de
etiologia viral suspeita, é a causa mais comum de paralisia
facial periférica espontanea aguda. A ativagdo do virus
herpes simples é a causa provavel da paralisia de Bell na
maioria dos casos, embora ndo haja nenhum método
estabelecido ou amplamente disponivel para confirmar
um mecanismo viral na préatica clinica. A paralisia de Bell
¢ a denominacgdo comumente usada para descrever uma
paralisia facial periférica aguda de causa desconhecida. A
paralisia facial periférica é uma sindrome clinica de
muitas causas, e a ativacdo do virus herpes simples é a
causa provavel da paralisia de Bell na maioria dos
casos. Um mecanismo inflamatério e imunoldgico
mediado por herpes simples foi objeto de controvérsia por
anos, mas foi suspeitado com base em evidéncias
soroldgicas. O teste de DNA de reacdo em cadeia da
polimerase apd6ia a nogdo de propagacdo axonal e
multiplicagdo de um virus neurotropico reativado que
leva a inflamacgao, desmielinizacao e paralisia.

PALAVRAS-CHAVE: Paralisia de Bell; Terapéutica;
Diagndstico.

ABSTRACT

Bell's palsy, also known as idiopathic facial nerve palsy or
facial nerve palsy of suspected viral etiology, is the most
common cause of acute spontaneous peripheral facial palsy.
Herpes simplex virus activation is the likely cause of Bell's
palsy in most cases, although there is no established or
widely available method to confirm a viral mechanism in
clinical practice. Bell's palsy is the term commonly used to
describe acute peripheral facial palsy of unknown cause.
Peripheral facial palsy is a clinical syndrome of many causes,
and herpes simplex virus activation is the likely cause of
Bell's palsy in most cases. A herpes simplex-mediated
inflammatory and immunological mechanism has been the
subject of controversy for years, but has been suspected
based on serological evidence. The polymerase chain reaction
DNA test supports the notion of axonal propagation and

BJSCR (ISSN online: 2317-4404)

multiplication of a reactivated neurotropic virus that leads to
inflammation, demyelination and paralysis.

KEYWORDS: Bell Palsy; Therapeutics; Diagnosis.

1. INTRODUCAO

A paralisia de Bell, também conhecida como
paralisia idiopatica do nervo facial ou paralisia do
nervo facial de etiologia viral suspeita, é a causa mais
comum de paralisia facial periférica espontanea
aguda. A ativagdo do virus herpes simples € a causa
provavel da paralisia de Bell na maioria dos casos,
embora ndo haja nenhum método estabelecido ou
amplamente disponivel para confirmar um mecanismo
viral na préatica clinica. A avaliacdo da suspeita de
paralisia de Bell, portanto, requer que outras causas de
paralisia facial periférica sejam consideradas e, em
alguns casos, excluidas, dependendo da suspeita
clinica.

O nervo facial é um nervo misto que contém fibras
motoras que inervam 0s musculos faciais, fibras
parassimpaticas que inervam as glandulas salivares
lacrimais, submandibulares e sublinguais, fibras
aferentes de receptores gustativos dos dois tercos
anteriores da lingua e aferentes somaticos do conduto
auditivo externo e pavilhdo auricular. O nervo facial se
origina de duas raizes (uma raiz motora e uma raiz
mista visceral conhecida como nervo intermediario) na
jungdo pontomedular. Em seguida, ele percorre
lateralmente o angulo cerebelopontino junto com o
nervo vestibulococlear até o conduto auditivo interno,
que tem aproximadamente 1 cm de comprimento, e fica
envolto em peridsteo e perineuro. As duas raizes entao
entram no canal facial (faldpio). O canal facial tem
aproximadamente 33 mm de comprimento e consiste
em trés segmentos consecutivos: labirintico, timpanico
e mastoide. Como o canal é mais estreito no segmento
labirintico (média de 0,68 mm de didmetro), qualquer
edema do nervo tem maior probabilidade de resultar
em compressdo aqui. O nervo segue lateralmente em
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direcdo a parede medial do recesso epitimpanico, onde
se curva acentuadamente para tras; na curvatura ou
joelho ha um inchaco, o ganglio geniculado, situado no
segmento labirintico do canal. O nervo entdo passa
para tras e para baixo para alcangar o forame
estilomastoideo.

O nervo petroso maior se ramifica do nervo facial
no ganglio geniculado, entra na fossa craniana média
extraduralmente e sai através do forame lacerado em
direcdo ao ganglio pterigopalatino. Supre as glandulas
lacrimais e palatinas. O proximo ramo conforme o
nervo desce € 0 nervo para o estapédio. Mais
distalmente, a corda do timpano origina-se do tronco
principal do nervo facial cerca de 6 mm acima do
forame estilomastoideo. A corda, 0 maior ramo do
nervo facial, atravessa a membrana timpénica, separada
da cavidade do ouvido médio apenas por uma
membrana mucosa. Ele continua anteriormente para se
juntar ao nervo lingual e é distribuido para os dois
tercos anteriores da lingua. A corda do timpano contém
fibras secretomotoras para as glandulas sublinguais e
submandibulares e fibras aferentes viscerais para o
paladar. Os corpos celulares dos neur6nios gustativos
unipolares situam-se no ganglio geniculado e viajam
através do nervo intermediério até o trato solitario.

As fibras restantes do nervo facial emergem no
forame estilomastoideo, giram anterolateralmente e
passam pela glandula parétida. Essas fibras se dividem
em cinco grupos de nervos entre os lobos profundos e
superficiais da glandula no pé anserinus ("pé de ganso"
do latim) e sdo distribuidos aos musculos faciais em
um padrao variavel. A paralisia de Bell, definida como
uma paralisia do nervo facial periférico aguda de causa
desconhecida, representa aproximadamente metade de
todos os casos de paralisia do nervo facial®. A taxa de
incidéncia anual esta entre 13 e 34 casos por 100.000
habitantes®. Ndo ha predilecdo por raca, regido
geogréfica ou género, mas o risco é trés vezes maior
durante a gravidez, principalmente no terceiro trimestre
ou na primeira semana pos-parto. O diabetes esta
presente em aproximadamente 5 a 10% dos pacientes.

2. MATERIAL E METODOS

O presente estudo consiste em um artigo de revisao
sistematica de literatura com metandlise, realizado de
forma descritiva. Para realizacdo desse artigo foi
realizada uma pesquisa bibliografica nas bases de
dados PubMed, Cochrane e Uptodate, na qual foram
utilizadas diversas combinagdes de termos relacionados
ao tema, incluindo derivagdes que foram conectados
pelo descritor booleano AND, utilizando os seguintes
descritores pesquisados nos Descritores em Ciéncias da
Saude (DeSC): Bell Palsy; Therapeutics; Diagnosis.
Considerando os critérios de inclusdo da pesquisa,
foram analisados 20 artigos, sendo estes limitados a
publicdo entre os anos de 1965 a 2021, publicados
originalmente na lingua inglesa, os artigos inclusos
poderiam ser ensaios clinicos, estudos de coorte,
coortes histéricas e estudos de caso controle. Esses
artigos foram selecionados por analisarem sobre as
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evidéncias sobre a patogénese, o diagnostico e as
caracteristicas clinicas da paralisia de Bell. Para a
analise e selecdo dos artigos a serem incluidos na
revisdo, os titulos dos artigos foram inicialmente
avaliados com base na estratégia de busca de bases de
dados eletrdnicos, com uma avaliacdo subsequente dos
resumos de estudos que contemplaram o assunto. Os
artigos considerados pertinentes foram lidos na integra,
a fim de excluir os artigos fora do topico ou com algum
design fora dos critérios estabelecidos de incluséo.
Apbs a escolha dos artigos, as seguintes informacdes
foram extraidas de cada artigo: autor, ano de
piblicagdo, nimero de pacientes submetidos a pesquisa,
tempo de seguimento, metodologia aplicada e
resultados. Os resultados dos estudos foram analisados
de forma descritiva. Como critérios de exclusdo, 0s
artigos que abordavam sobre estudos experimentais e
em teste in vitro foram excluidos, artigos como
Narrativa, Editorial, Carta ao Editor, Comunicacéao
preliminar ou relato de caso foram excluidos, artigos
fora do periodo de publicagdo estabelecido e
publicagdes na lingua que ndo inglesa também n&o
foram selecionados. Como esse estudo foi uma revisao
sistemética, ele ndo requer a aprovagdo da Pesquisa na
Instituicio do Comité de Etica.

3. DESENVOLVIMENTO

A paralisia de Bell é a denominacdo comumente
usada para descrever uma paralisia facial periférica
aguda de causa desconhecida. No entanto, os termos
"paralisia de Bell" e "paralisia facial idiopéatica" podem
ndo ser mais considerados sindnimos®. A paralisia
facial periférica é uma sindrome clinica de muitas
causas, e a ativacdo do virus herpes simples é a causa
provavel da paralisia de Bell na maioria dos casos. No
entanto, a maioria dos pacientes com paralisia facial
periférica é rotulada como portadora de paralisia de
Bell porque ndo existe um método estabelecido ou
amplamente disponivel para confirmar o virus herpes
simples como mecanismo na pratica clinica.

Um mecanismo inflamatoério/ imunolégico mediado
por herpes simples foi objeto de controvérsia por anos,
mas foi suspeitado com base em evidéncias
soroldgicas®. O teste de DNA de reagdo em cadeia da
polimerase apbia a nogdo de propagagdo axonal e
multiplicacdo de um virus neurotrépico reativado que
leva a inflamagdo, desmielinizacéo e paralisia.

A ativacdo do virus herpes simples tornou-se
amplamente aceita como a causa provavel da paralisia
de Bell na maioria dos casos, embora a evidéncia ndo
seja totalmente conclusiva. Em um estudo, 0s genomas
do virus herpes simplex tipo 1 foram identificados no
fluido endoneural do nervo facial e no musculo
auricular em 11 de 14 pacientes submetidos & cirurgia
de descompressdo para paralisia de Bell, mas em
nenhum controle. Herpes zoster é provavelmente a
segunda infeccdo viral mais comum associada a
paralisia facial. Em uma grande série de 1.701 casos de
paralisia de Bell, 116 tinham herpes zoster. Outras
causas infecciosas de paralisia facial periférica aguda
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incluem  citomegalovirus,  virus  Epstein-Barr,
adenovirus, virus da rubéola, caxumba, influenza B e
coxsackievirus. Dois casos devido a infeccdo por
Rickettsia também foram relatados, e a erliquiose pode
se apresentar como diplegia facial. Uma vacina
inativada intranasal contra influenza que foi
introduzida e desde entdo retirada do mercado na Suica
foi significativamente associada a paralisia de Bell em
um estudo de caso-controle. O pico de ocorréncia da
paralisia de Bell foi entre 31 e 60 dias ap6s a vacina¢édo
intranasal, sugerindo que a paralisia ndo foi devido a
uma resposta toxica direta, mas sim uma resposta
imunolégica induzida, como reativacdo de herpes
simples latente ou virus varicela-zdster’.

A histopatologia do nervo facial em pacientes com
paralisia de Bell é consistente com uma causa
inflamatdria e possivelmente infecciosa, e a aparéncia é
semelhante & encontrada na infecgdo por herpes zdster,
apoiando ainda mais uma hipétese infecciosa.
Especificamente, o nervo facial tem um perineuro
edematoso espessado com um infiltrado difuso de
células inflamatorias pequenas e arredondadas entre os
feixes nervosos e ao redor dos vasos sanguineos
intraneurais. As  bainhas de  mielina  sofrem
degeneragdo. Essas mudancas sdo vistas ao longo do
curso dsseo do nervo facial, embora o dano ao nervo
seja maximo na parte labirintica do canal facial, onde o
edema causa compressdo e 0 suprimento sanguineo
ténue aumenta o dano. Os mecanismos postulados
alternativos da paralisia de Bell incluem uma
predisposicdo genética em alguns casos e isquemia do
nervo facial®.

Os pacientes com paralisia de Bell tipicamente
apresentam inicio subito (geralmente ao longo de
horas) de paralisia facial unilateral. Os achados comuns
incluem sobrancelha flacida, incapacidade de fechar o
olho, desaparecimento da prega nasolabial e queda no
canto afetado da boca, que é puxado para o lado nédo
afetado. A reducdo do lacrimejamento, hiperacusia e
perda do paladar nos dois tergos anteriores da lingua
pode ajudar a localizar a lesdo no canal de fal6pio, mas
esses achados tém pouca utilidade pratica, exceto como
indicadores de gravidade.

O diagnostico de paralisia de Bell é baseado nos
critérios de que se a um envolvimento difuso do nervo
facial manifestado por paralisia dos musculos faciais,
com ou sem perda do paladar nos dois tercos anteriores
da lingua ou secrecdo alterada das glandulas lacrimais e
salivares. O inicio é agudo, ao longo de um ou dois
dias; 0 curso é progressivo, atingindo fraqueza/
paralisia clinica méaxima em trés semanas ou menos a
partir do primeiro dia de fraqueza visivel;e a
recuperacdo ou algum grau de funcdo ocorre em seis
meses. Um prodromo associado, dor de ouvido ou
disacusia é variavel. O diagnostico de paralisia de Bell
¢ duvidoso se alguma funcédo facial, embora pequena,
ndo retornou dentro de quatro meses®.

O movimento facial é avaliado pela observacéo da
resposta ao comando para fechar os olhos, elevar a
sobrancelha, franzir a testa, mostrar os dentes, franzir
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os labios e tensionar os tecidos moles do pescogo para
observar a ativagdo do platisma. A avaliacdo também
inclui um exame fisico geral e exame neuroldgico.
Uma atencdo particular é dirigida ao ouvido externo
para procurar vesiculas ou crostas e para lesdes de
massa dentro da glandula parétida.

A preservacdo dos musculos da testa no lado
afetado da face sugere uma lesdo central (neurénio
motor superior) devido a inervacdo bilateral dessa
area. No entanto, esse achado ndo exclui um local
periférico da patologia em todos o0s casos. Por
exemplo, uma lesdo parcial do nervo facial na pata
anserina (entre os lobos profundo e superficial da
glandula parétida) que poupa o ramo temporal do
musculo frontal resulta em paralisia facial, mas o
paciente ainda é capaz de enrugar a testa. No entanto, a
preservacdo da testa deve estimular uma avaliagdo mais
aprofundada de uma possivel etiologia central.

Um padrdo "periférico” (neurbnio motor inferior)
de fraqueza facial que envolve a testa é geralmente
devido a uma lesdo do nervo facial ipsilateral, mas
também pode ser causado por uma lesdo central (tronco
cerebral) que envolve o ndcleo do nervo facial
ipsilateral ou trato nervoso na ponte. A ativacdo
central do nervo facial é voluntaria e automatica ou de
origem emocional, e o nervo facial é a via comum
final. Assim, a dissociacdo do movimento da face para
comandar do movimento espontaneo, como no sorriso,
indica uma lesdo do neurdnio motor superior. A falta
de dissociacdo (auséncia de movimento voluntério e
espontaneo) indica uma lesdo do neurbnio motor
inferior (periférico).

A paralisia do nervo facial pode ser causada por
uma variedade de distirbios que podem ser
confundidos com a paralisia de Bell, incluindo infeccéo
por herpes zoster, sindrome de Guillain-Barré (GBS),
otite média, doenca de Lyme (neuroborreliose),
infeccdo por HIV e outros discutidos abaixo. Além
disso, um padrdo “periférico" de fraqueza facial
envolvendo a testa e todos os musculos da expressdo
facial pode ser causado por uma lesdo central, como
um acidente vascular cerebral, que envolve o nicleo do
nervo facial ipsilateral ou o trato do nervo facial na
ponte. O herpes zoster é diagnosticado se vesiculas
forem encontradas no meato externo. A sindrome de
Ramsay Hunt se refere ao herpes zéster oticus (herpes
geniculado) ou a qualquer zéster cefalico complicado
por paralisia facial ou por sintomas auditivos ou
vestibulares.

A soroconversdo é ocasionalmente vista na
auséncia de vesiculas, conhecida como zéster seno
herpete. Dor e disestesia dermatomal que ocorrem
antes da presenca de vesiculas sdo conhecidas como
neuralgia pré-herpética e podem ser o Unico sinal de
que 0 herpes zoster é a etiologia. Até um terco dos
casos de paralisia de Bell anteriormente considerados
idiopaticos podem ser causados por zOster seno
herpete’®, A paralisia facial ¢ uma complicacdo
potencial da otite média (infeccdo bacteriana do ouvido
médio), que geralmente é diagnosticada facilmente pela
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simples inspegdo do meato externo e da membrana
timpénica.

As caracteristicas principais da Sindrome de
Guillain-Barré  (SGB) sdo fraqueza muscular
progressiva, principalmente simétrica, e reflexos
tendinosos profundos ausentes ou deprimidos, tornando
bastante simples a distincdo da paralisia de Bell na
maioria dos casos. A fraqueza facial ocorre em mais de
50% dos pacientes com SGB e é tipicamente bilateral e
simétrica. Raramente, a SGB ou uma de suas variantes
pode se manifestar com paralisia facial bilateral e
relativamente pouca fragueza nos membros. A paralisia
facial unilateral como manifestacéo de SGB é rara'!.

As mononeuropatias sdo uma manifestagdo clinica
incomum de doenca neuroldgica em pacientes HIV-
positivos e podem envolver nervos cranianos ou
periféricos. Portanto, a infeccdo pelo HIV raramente
causa paralisia facial. A etiologia da paralisia do nervo
facial em individuos infectados pelo HIV &
desconhecida, embora a ocorréncia usual desse achado
no momento da soroconversdo do HIV sugira uma
relagdo direta com o préprio virus. Outras causas de
paralisia facial em pacientes com infeccdo por HIV
incluem  herpes  zoster, Treponema  pallidum e
meningite linfomatosa.

A neuropatia craniana, incluindo paralisia do nervo
facial periférico, € uma manifestacdo frequente de
neurossarcoidose. A paralisia do nervo facial pode ser
unilateral ou bilateral (simultdnea ou sequencial) e
recorrente. A neurossarcoidose é uma consideracdo
diagndstica importante em pacientes com sarcoidose
conhecida que desenvolvem achados neuroldgicos.

A sindrome de Sjogren pode causar multiplas
neuropatias cranianas, e o nervo facial € um dos nervos
cranianos mais comumente afetados. No entanto, a
paralisia do nervo facial isolada devido a sindrome de
Sjogren é incomum. As lesdes de massa do 0sso
temporal, meato  acGstico  interno,  angulo
cerebelopontino  ou glandula par6tida  podem
comprimir ou infiltrar o nervo facial e causar uma
fraqueza facial ipsilateral. Um curso prolongado,
lentamente progressivo ou recorrente de fraqueza facial
sugere um tumor como a causa, especialmente se a
paralisia persistir sem recuperacdo. Com menos
frequéncia, o tumor € a causa de fraqueza facial de
inicio subito ou recorrente. O envolvimento discreto de
apenas um ou dois ramos distais do nervo facial
também sugere tumor, e doenca ativa do ouvido médio
Oou massa parotidea sugere que a paralisia esta
associada a esse achado. Pistas adicionais consistentes
com o tumor como causa incluem contragdo ou
espasmo facial (sugerindo irritagdo continua do nervo
facial) e perda auditiva??.

Os tipos de tumor que podem causar paralisia do
nervo facial incluem schwannoma do nervo facial e
tumor da glandula parotida. Outra consideracédo é o
colesteatoma, que € uma colecdo anormal de epitélio
escamoso dentro da orelha média ou mastoide que
pode ser congénita ou adquirida, geralmente como
resultado de doenca cronica da orelha média. O
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AVC isquémico e hemorragico pode se manifestar com
fraqueza facial unilateral, o que na maioria dos casos
poupa os musculos da testa porque 0 comprometimento
é de um tipo de neurdnio motor superior. No entanto,
um derrame que afeta o nlcleo do nervo facial
ipsilateral ou o trato do nervo facial na ponte pode
causar uma lesdo do neurbnio motor inferior que imita
a paralisia de Bell com um padrdo de fraqueza
ipsilateral envolvendo todos os muasculos da expressao
facial, incluindo a testa. Esses casos séo considerados
raros, mas evidéncias limitadas sugerem que uma
propor¢do substancial de casos diagnosticados
erroneamente como paralisia de Bell sdo devidos a
acidente vascular cerebral isquémico®3.

A sindrome de Melkersson-Rosenthal é uma
condicdio rara com  predomindncia  feminina
caracterizada por episodios recorrentes de paralisia
facial, edema facial episodico e lingua fissurada. A
idade de inicio varia desde a primeira infancia até o
final da idade adulta. As formas incompletas dessa
sindrome superam as da triade classica. A inflamacéao
granulomatosa é observada no tecido edematoso®, mas
a causa é desconhecida e o tratamento ndo foi
comprovado.

4. DISCUSSAO

O diabetes é um fator de risco para
microangiopatia, que pode levar a paralisia de Bell por
meio da falha da microcirculagdo dos vasa
nervosum. Um estudo retrospectivo descobriu que 190
(74%) dos 257 pacientes com paralisia de Bell notaram
fraqueza facial pela manhd, sugerindo que o
desenvolvimento real da paralisia facial ocorreu
durante o sono, 0s autores especularam que o inicio
noturno sugeria um mecanismo isquémico. O risco
aumentado de paralisia de Bell associado a gravidez,
que é mais acentuado no terceiro trimestre e na
primeira semana poés-parto, pode ser causado pela
retencdo de liquidos relacionada a gravidez que leva a
compressdo do nervo ou edema perineural. Outros
fatores etiologicos potenciais incluem
hipercoagulabilidade causando trombose dos vasa
nervosum e imunossupressdo relativa na gravidez.
Vérios estudos encontraram uma associacdo de
paralisia de Bell com pré-eclampsia, novamente
sugerindo edema extracelular como o mecanismo?®.

Os pacientes com paralisia de Bell geralmente
apresentam apenas neuropatia periférica do sétimo
nervo craniano isolada. No entanto, achados clinicos
sugestivos de neuropatias cranianas adicionais podem
ocorrer com pouca frequéncia. Uma série de casos
prospectivos de 51 pacientes com diagndstico de
paralisia de Bell encontrou quatro com neuropatias
cranianas  adicionais; estes  incluiam  trigémeo
contralateral (um), glossofaringeo (dois) e hipoglosso
(um)*. No mesmo estudo, 13 pacientes adicionais
tinham comprometimento sensorial facial ipsilateral
sugestivo de neuropatia trigeminal ipsilateral®. Essa
perda sensorial ipsilateral no quadro da paralisia de
Bell geralmente ndo é atribuida a neuropatia, mas a
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percepcdo anormal baseada na queda dos mdsculos
faciais, pele e tecido associado. Trés pacientes
adicionais  tinham  paralisia  facial  bilateral,
possivelmente da mesma patogénese da paralisia de
Bell unilateral tipica.

Os estudos de eletrodiagnéstico ajudam a
determinar o prognostico e os estudos de imagem
podem definir as possiveis causas cirdrgicas da
paralisia facial. No entanto, esses testes ndo sdo
necessarios em todos os pacientes. Pacientes com uma
lesdo tipica que estd incompleta e se recupera ndo
precisam de estudos adicionais. Em contraste, estudos
eletrodiagndsticos podem ser necessarios em pacientes
com lesBes clinicamente completas para fins de
prognodstico. A imagem é necesséria se os sinais fisicos
forem atipicos, se houver progressdo lenta além de trés
semanas ou se ndo houver melhora em quatro
meses. Os estudos de rastreamento de sangue para
doenca ou infeccdo sistémica subjacente também
devem ser considerados nesses casos. No entanto,
nenhum teste fornece informagbes progndsticas
suficientemente precoces para serem usadas para
determinar quem deve ou ndo deve ser tratado. A
tentativa de localizar o local da lesdo com testes como
0 teste de Schirmer para lacrimacdo, reflexo
estapediano e avaliacdo do paladar e salivacdo tem
precisdo apenas moderada e sdo de pouco beneficio
préatico. Além disso, em pacientes estudados na
cirurgia, apenas 6 por cento tinham lesBes distais ao
ganglio geniculado?’, o local que esses testes visam.

O teste de eletrodiagndstico mais simples é a
eletromiografia (EMG). Em pacientes que apresentam
lesdo clinicamente completa, a EMG pode mostrar
alguns potenciais de acdo na voligdo ativa, 0 que
permite concluir que o nervo ainda estd em
continuidade com potencial de regeneracdo. Nos
primeiros dias apds o inicio dos sintomas, o reflexo de
piscar (estimulacdo do nervo supraorbital) pode
confirmar a origem periférica da fraqueza e avaliar o
grau de blogueio da condugdo axonal*®. Os estudos de
conducdo do nervo motor (NCS) do nervo facial séo
uma técnica pela qual o nervo facial ¢é
supramaximalmente estimulado perto da parétida e o
potencial evocado é medido por eletrodos de registro
de superficie sobre o orbicularis oculi, nasalis ou
musculos faciais inferiores, produzindo um composto
potencial de acdo muscular (CMAP) refletindo a
atividade nos mdsculos abaixo dos eletrodos.
Aproximadamente 10 dias ap6s o inicio dos sintomas, a
amplitude do CMAP no lado paralisado em
comparagdo com o lado normal produz uma estimativa
do grau de perda axonal®®,

O valor de CMAP obtido pela estimulacdo do nervo
facial se correlaciona histologicamente com o nimero
de neurbnios motores em degeneracdo; um valor de
CMAP de 10% do normal corresponde a uma
degeneracdo ou perda de 90% dos ax6nios motores
naquele lado. Em um estudo, 90% de degeneracdo foi
considerada um valor critico acima do qual a
recuperacdo era ruim; degeneracdo de mais de 98%
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previu um resultado muito ruim. A recuperacdo foi
varidvel, com degeneracdo entre 90 e 98%, resultando
frequentemente em fraqueza e sincinesia. Em outro
estudo, 75% foi considerado o ponto de corte critico.
Aproximadamente 20 a 30 dias apds o inicio, a EMG
de agulha pode fornecer a confirmacdo da denervacédo
muscular e do grau de dano axonal®®. Em pacientes
com perda axonal, a EMG de agulha em
aproximadamente trés meses apds o inicio pode ser
usada para avaliar a evidéncia de reinervacdo
subclinica do nervo facial. O paciente esta interessado
principalmente no progndstico; o EMG, neste caso,
serve para definir uma lesdo incompleta com potencial
de recuperagdo.

Estudos adicionais de eletrodiagndéstico incluem o
teste de estimulagdo méxima (MST) usa estimulacéo
supramaxima para atingir a estimulagdo maxima, e a
resposta é subjetivamente observada pelo testador. E de
valor duvidoso, o teste de limite de excitabilidade do
nervo é semelhante, mas o testador tenta quantificar a
corrente necessaria para produzir uma resposta de
limite. Diz-se que um valor critico de 3,5 miliamperes
se correlaciona com 90 por cento de degenera¢do no
NCS motor, e implica um prognéstico ruim.

A imagem é necesséria se os sinais fisicos forem
atipicos, se houver progressdo lenta além de trés
semanas ou se ndo houver melhora em quatro meses. A
histéria de contracdo facial ou espasmo que precede a
fraqueza facial sugere irritacdo do nervo por tumor e
também deve solicitar exames de imagem. Para
pacientes com inicio agudo de paralisia facial e estudos
de imagem negativos em quatro meses que
continuaram com paralisia flacida completa em sete
meses, a repeticdo de imagens € necessaria e a biépsia
é sugerida se a repeticdo de imagens for negativa'®. A
imagem nesses casos deve ser realizada com
tomografia computadorizada (TC) com contraste de
alta resolucdo ou ressonancia magnética (MRI) com
gadolinio e deve incluir o cérebro, osso temporal e
glandula parétida®®. A tomografia computadorizada de
alta resolucdo é excelente para detalhes dsseos e
demonstrara erosdo. A ressonancia magnética delineia
as estruturas dos tecidos moles e é o melhor estudo
para avaliar o nervo facial intraparotideo quanto a
inflamacéo, edema ou neoplasia. Em pessoas normais,
ha realce leve a moderado do ganglio geniculado e do
segmento timpanomastoide dentro do canal facial. O
realce patoldgico na paralisia de Bell é relatado entre
57 e 100% dos pacientes, e a auséncia de realce pode
ser um bom sinal de progndstico. O realce das
estruturas do ouvido interno ocorre apenas na paralisia
facial do herpes zoster e pode ser considerado como
sugerindo esse diagnostico, mesmo sem erupgao
vesicular?,

O teste soroldgico para a doenca de Lyme é
recomendado para adultos com paralisia facial de inicio
agudo quando ha a possibilidade de exposicdo em areas
endémicas de Lyme durante a primavera até o outono,
particularmente para aqueles com paralisia facial
bilateral ou outras manifestacdes clinicas de Lyme
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doenga. O teste sorologico deve seguir a estratégia de
duas camadas, que usa um ensaio imunoenzimatico
sensivel (ELISA) ou um ensaio imunofluorescente
(IFA) no lugar do ELISA, seguido por um Western blot
se 0 ELISA ou IFA for positivo ou duvidoso. Com
excecdo das primeiras quatro a seis semanas apos a
infeccdo, o teste sorologico é altamente sensivel e
especifico para o diagnostico da doenca de
Lyme. Ocasionalmente, a neuropatia craniana ocorre
antes de o0 paciente se tornar soropositivo; nesses
pacientes, a sorologia de acompanhamento em varias
semanas é tipicamente diagndstica. A analise do liquido
cefalorraquidiano é de utilidade limitada se a doenca de
Lyme estiver limitada ao sistema nervoso periférico. A
bidpsia da glandula par6tida é sugerida para pacientes
com paralisia facial de inicio agudo quando ndo ha
recuperagéo e os estudos de imagem s&o negativos em
sete meses.

A paralisia do nervo facial é a neuropatia craniana
mais comum associada a doenca de Lyme. Ocorreu em
63% dos pacientes com meningite de Lyme em uma
série europeia e em 50% dos pacientes em uma série
americana. O envolvimento do nervo facial pode ser
unilateral ou bilateral e geralmente dura menos de dois
meses. Achados sugestivos de possivel doenga de
Lyme incluem o desenvolvimento de paralisia facial
em um paciente jovem (com ou sem historia conhecida
de picada de carrapato ou erupgdo cutanea anterior),
blogueio cardiaco, artrite, vertigem e perda
auditiva. Edema indolor e indolor e eritema da face
precedendo a paralisia facial sdo caracteristicas
distintivas. A probabilidade de a doenca de Lyme ser a
causa de uma paralisia do sétimo nervo diminui em
&reas ndo endémicas ou em uma época do ano em que a
doenca de Lyme ndo é prevalente.

Em pacientes que apresentam fraqueza facial, a
presenca de fraqueza nos membros, fraqueza bulbar,
oftalmoplegia ou reflexos tendinosos profundos
ausentes ou deprimidos deve levar a uma avaliacdo
para SGB. Em um estudo retrospectivo que identificou
356 casos potencialmente diagnosticados erroneamente
como paralisia de Bell no departamento de emergéncia,
a SGB foi um dos diagndsticos alternativos mais
frequentes no acompanhamento®2°,

5. CONCLUSAO

Aproximadamente metade de todos os casos de
paralisia facial sdo qualificados para o rotulo de
"paralisia de Bell", definida como paralisia aguda do
nervo facial periférico de causa desconhecida. A taxa
de incidéncia anual estd entre 13 e 34 casos por
100.000 habitantes. Ndo ha predilecdo por raca, regido
geogréfica ou género, mas o risco é trés vezes maior
durante a gravidez, principalmente no terceiro trimestre
ou na primeira semana pés-parto. A ativacdo do virus
herpes simples é a causa provavel da paralisia de Bell
na maioria dos casos. No entanto, a maioria dos
pacientes com paralisia facial periférica é rotulada
como portadora de paralisia de Bell porque ndo existe
um método estabelecido de confirmagdo do virus
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herpes simples como mecanismo na prética
clinica. Herpes zoster é provavelmente a segunda
infeccéo viral mais comum associada a paralisia facial.

A paralisia de Bell geralmente se apresenta com o
inicio subito (geralmente ao longo de horas) de
paralisia facial unilateral. Os achados comuns incluem
sobrancelha flacida, incapacidade de fechar os olhos,
desaparecimento da prega nasolabial e boca desenhada
para o lado ndo afetado. As manifestacBes associadas
podem incluir lacrimejamento diminuido, hiperacusia e
/ ou perda do paladar nos dois tercos anteriores da
lingua. O diagnodstico de paralisia de Bell é baseado
nos seguintes critérios, um envolvimento difuso do
nervo facial manifestada por paralisia dos musculos
faciais, com ou sem perda do paladar nos dois ter¢os
anteriores da lingua ou secrecdo alterada das glandulas
lacrimais e salivares. O inicio é agudo, ao longo de um
ou dois dias; 0 curso é progressivo, atingindo fraqueza/
paralisia clinica maxima em trés semanas ou menos a
partir do primeiro dia de fraqueza visivel;e a
recuperacdo ou algum grau de fungdo ocorre em seis
meses.

Os pacientes com paralisia de Bell tipica que estd
incompleta e se recupera ndo precisam de estudos
adicionais. No entanto, a imagem do cérebro, 0sso
temporal e glandula pardtida com tomografia
computadorizada com contraste de alta resolucdo ou
ressonancia magnética com gadolinio é necesséria se 0s
sinais fisicos forem atipicos, se houver progressdo lenta
além trés semanas, ou se ndo houver melhora em
quatro meses. Em pacientes com lesBes clinicamente
completas, os estudos de eletrodiagnostico podem ser
Uteis para fins de prognostico. O teste sorologico para a
doenca de Lyme é recomendado para adultos com
paralisia facial de inicio agudo quando existe a
possibilidade de exposicdo em &reas endémicas de
Lyme durante a primavera até o outono,
particularmente para aqueles com paralisia facial
bilateral ou outras manifestagdes clinicas da doenga de
Lyme.

A paralisia do nervo facial pode ser causada por
uma variedade de distarbios que podem ser
confundidos com a paralisia de Bell. O diagndstico
diferencial inclui infeccdo por herpes zoster, otite
média, doenga de Lyme, sindrome de Guillain-Barré,
infeccdo por HIV, sarcoidose, sindrome de Sjdgren,
tumor, Stroke e Sindrome de Melkersson-Rosenthal.
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