
NASCER E CRESCER
revista do hospital de crianças maria pia

ano 2010, vol XIX, n.º 3

155artigo de revisão
review articles

Paralisia Facial Periférica
Diagnóstico, Tratamento e Orientação

RESUMO
A paralisia facial periférica (PFP) é 

frequente em idade pediátrica. Ineren-
te à sua designação existe um conceito 
anatómico que pressupõe a localização 
da lesão distalmente aos núcleos do sé-
timo nervo craniano. Contudo, defi ne-se 
melhor pela clínica, consistindo na pa-
résia dos músculos da mímica facial da 
hemiface ipsilateral à lesão, associada 
ou não a hiperacúsia, xeroftalmia e per-
da do paladar nos dois terços anteriores 
da língua. As principais causas médicas 
são a PFP idiopática ou de Bell (65%) e 
o Herpes Zoster Ótico (12%). Em áreas 
endémicas, também a doença de Lyme 
pode ter um papel relevante.

Sendo um tema de consensos difí-
ceis, os autores apresentam uma revisão 
da literatura e propõem um protocolo de 
actuação na perspectiva do diagnóstico, 
tratamento e orientação.

Palavras-chave: Paralisia Facial 
Periférica, Paralisia de Bell, Herpes Zos-
ter Ótico
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INTRODUÇÃO
O nervo facial, pelo seu percurso no 

osso temporal através de um canal inex-
tensível, é particularmente susceptível a 
agressões de várias naturezas. Outro as-
pecto anatómico de relevo relaciona-se 
com o tipo de fi bras que o nervo veicula 
tais como fi bras eferentes motoras (mús-
culos da mímica facial, músculo tensor 
do estribo, entre outros), fi bras eferentes 
parassimpáticas (glândulas salivares e 

lacrimal), fi bras aferentes sensitivas (ca-
nal auditivo externo e pavilhão auricular) 
e fi bras aferentes gustativas (2/3 anterio-
res da língua).(1)

A entidade clínica – Paralisia Facial 
Periférica (PFP) – é frequente, incluindo 
na faixa etária pediátrica.(2) Múltiplas pa-
tologias, com abordagens e terapêuticas 
muito diferentes, têm como expressão 
fi nal a PFP. O diagnóstico mais frequen-
te é o de paralisia facial de Bell (PFB), 
correspondendo a cerca de dois terços 
dos casos. Embora tradicionalmente usa-
do como sinónimo de PFP idiopática, a 
identifi cação de DNA do vírus Herpes na 
saliva desses doentes, tem sustentado a 
hipótese da intervenção patofi siológica 
deste agente. Por outro lado, este é um 
diagnóstico de exclusão que exige um 
meticuloso exercício de diagnóstico dife-
rencial (Quadro1).(3) 

O primeiro grupo etiológico a consi-
derar é o das causas infecciosas. Dentro 
destas, o Herpes Zóster Ótico (HZO) é o 
mais prevalente (12%). Resulta da reacti-
vação do vírus Varicella zoster no gânglio 
geniculado, causando paralisia facial e 

exantema vesicular no território sensitivo 
– pavilhão auricilar. Por contiguidade, por 
migração axonal ou pelos vasa-vasorum, 
lesa também o nervo vestibulococlear(2,4). 
A apresentação de quadros incompletos, 
em que não surgem as características 
vesículas no território do nervo intermé-
dio (Zoster Sine Herpete - ZSH), faz pre-
ver que a sua prevalência esteja subes-
timada, podendo corresponder a cerca 
de 8% dos doentes com o diagnóstico 
de PFB(5). Em áreas endémicas, a do-
ença de Lyme, zoonose causada pela 
Borrelia burgdorferi, é uma patologia a 
considerar, podendo ser causa de cerca 
de 25% das PFP. Resulta do processo 
infl amatório desencadeado em respos-
ta à adesão desta espiroqueta ao nervo 
facial(2,6,7,8). Um outro grupo importante 
é o das doenças neoplásicas, estando 
descrita a infi ltração leucémica do nervo 
facial, em leucemias agudas já conheci-
das ou como sintoma de apresentação(9). 
Particularmente em casos de instalação 
progressiva do quadro clínico, devem ser 
consideradas as neoplasias da parótida 
e do próprio nervo, sobretudo schwano-
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QUADRO 1 – Etiologia de PFP

Idiopática Paralisia Facial de Bell

Infecciosa
Infl amatória

Imune pós-infecciosa

Vírus do Grupo Herpes
Rubéola; Parotidite; Sarampo

Doença de Lyme – Borrelia burgdorferi
Mycoplasma pneumoniae

Otopatias agudas e crónicas
Meningite e encefalite

Vacinas
Síndroma de Guillain-Barré

Traumática Fracturas do osso temporal
Iatrogénica Cirurgia no território do nervo facial
Neoplásica Parótida; leucemias; Schwanomas

Outras Hipertensão arterial severa
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mas(2,3). A hipertensão arterial (HTA) gra-
ve também se pode manifestar por PFP, 
secundária a complicações hemorrági-
cas no canal do facial. Louis S. descre-
veu uma incidência de PFP em até 20% 
dos doentes internados com hipertensão 
grave(5). O síndrome de Guillain-Barré é 
uma polineuropatia desmielinizante infl a-
matória aguda de carácter auto-imune, 
tipicamente caracterizada por tetraparé-
sia arrefl éxica de início subagudo. Estão 
muitas vezes associadas as neuropatias 
dos pares cranianos estão e, dentro des-
tas, a PFP, geralmente bilateral, é a mais 
comum(10). As fracturas transversais do 
temporal resultantes de traumatismos 
cranianos complicam-se frequentemente 
de PFP. Outra causa de fácil diagnóstico 
é a lesão iatrogénica no decorrer de inter-
venções cirúrgicas que envolvam o terri-
tório deste nervo, nomeadamente pelas 
especialidades de Otorrinolaringologia ou 
de Cirurgia Plástica.(3)

Os autores apresentam uma propos-
ta de protocolo de actuação no âmbito do 
diagnóstico, tratamento e orientação dos 
doentes com PFP, focalizando-se nos ca-
sos de PFB e HZO, as principais causas 
médicas.

DEFINIÇÃO
A Paralisia facial periférica é um 

síndrome de diagnóstico essencialmente 
clínico resultante de lesão do nervo fa-
cial localizada para além dos núcleos do 
nervo facial na ponte. Caracteriza-se por 
parésia dos músculos da mímica facial da 
hemiface ipsilateral, associados ou não a 
hiperacúsia, xeroftalmia e perda do pala-
dar nos 2/3 anteriores da língua. Por con-
traposição, a paralisia facial de origem 
supra-nuclear é contralateral à lesão e 
poupa os músculos frontal e orbicular das 
pálpebras que recebem inervação corti-
cal bilateral. O mesmo se passa com as 
respostas faciais emocionais.(1,2,3,5,11,12)

,

DIAGNÓSTICO
 O diagnóstico etiológico de PFP 

centra-se na dicotomia PFB versus os 
seus diagnósticos diferenciais. Depende 
da colheita cuidada da história clínica e 
de um exame objectivo exaustivo, com 
alguns pontos fulcrais descriminados em 
seguida.

Anamnese 
A forma de instalação dos sintomas 

é o primeiro aspecto de diferenciação en-
tre PFB e os seus diagnósticos diferen-
ciais. Caracteristicamente, a primeira, tem 
um início súbito, com paralisia máxima ao 
terceiro dia de doença. O mesmo não se 
verifi ca na maioria das outras apresenta-
ções, nomeadamente nas causas neo-
plásicas, cuja instalação é, geralmente, 
progressiva.(2) A duração dos sintomas 
tem implicações terapêuticas, porque 

existem janelas temporais restritas para 
o tratamento farmacológico.(1,2,3,11,12,13) Os 
sintomas acompanhantes devem ser ex-
plorados, pois podem sugerir uma patolo-
gia específi ca (Quadro 2). Na PFB, para 
além dos sintomas resultantes da interrup-
ção das diferentes fi bras veiculadas pelo 
sétimo par (motoras, parassimpáticas, 
aferentes sensitivas e gustativas), não 
são comuns outros sintomas. A referência 
a dor ou disestesia periauricular, erupção 
vesicular no mesmo território, hipoacúsia, 

QUADRO 2 – Algoritmo – Diagnósticos diferenciais e orientação

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Paralisia Facial Periférica 

Sinais de alarme? 

Otalgia, Febre, OMA 
Otomastoidite 
Otopatia crónica 
Colesteatoma 

ORL 

Instalação progressiva  
Massa parotídea ORL 

Pós-traumático (>2 semanas) 
Pós cirúrgico Neuroimagem / ORL 

Instalação progressiva 
Anomalias exame neurológico 

Neuroimagem 
Neurocirurgia 

Hipertensão arterial Investigar e tratar 

Púrpura, equimoses, palidez 
Adenomegalias 
Hepatosplenomegalia 
Dor óssea… 

Rastreio  
Hemato-oncológico 

Início súbito 
Paralisia máxima ao 3º dia 
Sem outras queixas 
Restante exame normal 
Infecção vírica há 3-4semanas 

PFP de Bell (idiopática) Não 
65% 

Área rural/florestal 
Picada de carraça 
PFP bilateral 
Eritema migrans, mal-estar, 
mialgias, cefaleias, febre  

Rastreio  
doença de Lyme 

Sim 

Dor/disestesia peri-auricular 
Vesículas peri-auriculares 
Hipoacúsia, acufenos 

Vertigem, nistagmo, vómitos 

Hepes Zoster Ótico 
12% 
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O exame neurológico que, carac-
teristicamente, não identifi cará outras 
anomalias no caso da PFB. Já no caso 
do HZO é comum existirem alterações 
vestibulares, com Romberg positivo com 
desequilíbrio para o lado afectado e nis-
tagmo com fase rápida de orientação 
contralateral à lesão.(2,3,11,12,17) 

Por fi m, a paralisia facial deve ser 
quantifi cada, sendo a escala de House-
Brackmann (Quadro 3) uma das mais 
utilizadas.(23)

acufenos e vertigens é muito sugestiva e 
virtualmente diagnóstica de HZO.(4,14,15,16,17) 
Característico é também o quadro clínico 
sugestivo de Doença de Lyme. Em crian-
ças que residam ou visitem áreas fl orestais 
do norte do país ou a região do Alentejo, 
que refi ram a picada por uma carraça (ge-
ralmente por um período superior a 48h) 
e que apresentem outros sintomas suges-
tivos como o eritema migrans, mal-estar, 
cefaleias, mialgias e febre, esta deve ser 
a primeira hipótese de diagnóstico.(7,8,18,19) 
Ao inquirir sobre antecedentes pessoais 
são relevantes informações relativas a 
traumatismos ou intervenções cirúrgicas 
no território do facial, otopatia crónica, 
HTA, doença neoplásica ou auto-imune, 
que podem estar na origem da lesão do 
nervo facial. A referência a diabetes melli-
tus é também relevante pelo facto de a 
PFB ser mais comum nestes doentes e 
por ter impacto negativo no prognóstico.
(20) Por vezes o doente ou pais recordam a 
existência de síndrome virusal nas sema-
nas precedentes, o que é compatível com 
o diagnóstico de PFB. Foram descritos 
casos de PFP após vacinas anti-gripais in-
tra-nasais e, apesar de não haver relatos 
recentes, tendo em conta que esta vacina 
muda anualmente, é necessário manter a 
vigilância.(21,22)

Exame objectivo
No exame objectivo de uma criança 

com PFP é relevante salientar:
A avaliação da tensão arterial, indi-

cada por permitir o diagnóstico de HTA 
que, quando grave, se pode complicar 
de PFP. 

A inspecção cuidada de toda a su-
perfície cutânea, permitindo identifi car 
lesões como eritema-migrans, palidez, 
púrpura, equimoses, entre outras ano-
malias.

O exame otorrinolaringológico, vi-
sando o rastreio de otopatias agudas 
(otite média aguda (OMA), otomastoidite) 
ou crónicas (otite média crónica coleste-
otomatosa, ou simples), bem como a ins-
pecção da orofaringe, pavilhão auricular 
e canal auditivo externo para identifi ca-
ção do característico exantema vesicular 
do HZO.

A palpação da parótida, cadeias 
ganglionares, fígado e baço.

MEIOS AUXILIARES DE 
DIAGNÓSTICO

O diagnóstico de PFB é essencial-
mente clínico(2,5) e não se recomenda 
investigação complementar na ausên-
cia de sintomas ou sinais de “alarme” 
(Quadro 4).3 Brown JK et al sugerem a 
requisição por rotina de hemograma com 
esfregaço de sangue periférico para ex-
cluir casos de apresentação de leuce-
mia aguda.(3) Contudo, esta patologia é 
uma causa extremamente rara de PFP, 

QUADRO 3 – Escala de House-Brackmann

Grau 1 
Função Normal Função Normal

Grau 2
Disfunção Ligeira

Parésia ligeira só detectável com inspecção cuidada
Fecha olho completamente com mínimo esforço
Assimetria só no sorriso forçado
Sem complicações

Grau 3
Disfunção moderada

Parésia evidente, mas não desfi gurante
Fecha olho, mas com grande esforço
Boca com desvio evidente
Podem surgir espasmos, contracturas, sincinésias

Grau 4
Disfunção moderada/severa

Parésia evidente e desfi gurante
Não fecha o olho. Sinal de Bell
Simetria em repouso
Espasmos, contracturas e sincinésias graves

Grau 5
Disfunção severa

Quase sem movimento do lado afectado
Assimetria em repouso
Geralmente sem espasmos, contracturas, 
sincinésias

Grau 6
Paralisia total

Sem qualquer tipo de movimento
Sem espasmos, contracturas, sincinésias

QUADRO 4 – Sinais e Sintomas de “alarme”

Instalação progressiva  

Pós-traumático ou pós-cirúrgico 

Febre 

Hipertensão arterial 

Otalgia, dor ou disestesia peri-auricular 

Vesículas canal auditivo externo, pavilhão auricular, palato mole 

Outras anomalias do exame neurológico  

Otite média aguda e crónica, colesteatomas, mastoidite  

Adenomegalias, hepatomegalia, esplenomegalia, 

Púrpura, equimoses, exantemas 

Tumefacção parotídea 
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pelo que não consideramos necessária 
a realização por rotina desse exame. O 
diagnóstico de HZO é também clínico.
(15,17) Se persistirem dúvidas no diagnós-
tico, nomeadamente em casos de ZSH, 
em que a associação a sintomas vesti-
bulo-cocleares pode alertar o diagnósti-
co mas não existe a erupção vesicular, 
poderá ser útil a avaliação dos títulos de 
IgG para o vírus varicella zoster na fase 
aguda e convalescença. É de salientar, 
contudo, que a elevação de quatro ve-
zes do título só é identifi cada em até 
50% dos casos.(4) Outro método mais 
sensível de confi rmação do diagnóstico 
é a pesquisa de DNA vírico por PCR no 
exsudado vesicular4,15,16 (situação que, 
pela evidência clínica, dispensa a con-
fi rmação laboratorial). Todos os doentes 
com o diagnóstico de HZO deverão ser 
observados por Otorrinolaringologista 
para a realização de audiometria, que 
visa identifi car a presença de hipoacúsia 
neurossensorial.(12,15)  

A electromiografi a e o estudo da 
condução nervosa são técnicas que, em-
bora nem sempre disponíveis, poderão 
ter um papel importante na defi nição do 
grau de lesão nervosa e assim prever o 
prognóstico.

TRATAMENTO
Medidas gerais
Um dos aspectos fulcrais do trata-

mento é a implementação de medidas 
gerais que visam prevenir uma das com-
plicações mais frequentes – a úlcera de 
córnea. É recomendada a lubrifi cação 
ocular com lágrimas artifi cias aplicadas 
cada 60 minutos durante o dia e a utili-
zação de óculos de sol para protecção 
contra corpos estranhos. No período da 
noite, sugere-se a oclusão ocular com 
pensos oftálmicos.(1,3,5,11,12)

Intervenção por Fisiatria
Embora exista controvérsia e ausên-

cia de prova científi ca clara do benefício 
das técnicas de reabilitação conhecidas, 
a sua intervenção passa pela estratifi ca-
ção do grau de lesão e estabelecimento 
de um prognóstico funcional, prevenção 
de complicações (aplicação de calor, 
massagem, estimulação eléctrica…) e 
tratamento das mesmas (técnicas de bio-

feedback, ultrassons, aplicação de toxina 
botulínica, entre outras).(24,25,26,27,28) 

Deste modo, o Fisiatra desempenha 
um papel fulcral na orientação destes do-
entes, devendo a sua colaboração ser 
requisitada precocemente.

Tratamento farmacológico
Nos últimos anos, vários autores, 

evocando a identifi cação de DNA vírico 
na saliva de doentes com o diagnóstico 
de PFB, sobretudo do vírus herpes sim-
plex, recomendaram a associação de 
aciclovir ou valaciclovir ao tratamento tra-
dicional.(1,2,11,12,29,30,31) Contudo, a maioria 
dos estudos não demonstraram benefício 
com esse tratamento.(3,13,33,34) Pode mes-
mo observar-se um ligeiro agravamento 
do prognóstico.(13) 

Actualmente, a opção terapêutica 
na PFB mais sustentada cientifi camente 
é a corticoterapia isolada, recorrendo-
se à prednisolona em doses de 1mg/kg/
dia, sendo um dos esquemas proposto 
fazê-lo durante uma semana, seguida 
de uma outra de suspensão gradual. 
Esta deve ser iniciada tão cedo quan-
to possível e admite-se o seu benefício 
quando instituída até ao quinto dia de 
doença.(1,3,13)

O tratamento farmacológico de elei-
ção no HZO é a associação de predniso-
lona com aciclovir. O seu benefício está 
demonstrado e é tanto maior quanto mais 
precoce for o seu início. Assim, recomen-
da-se o seu início até ao 3º dia de do-
ença, na dose de 80mg/kg/dia (máximo 
3,2 g/dia) em quatro doses diárias, por 
via oral, durante cinco dias.(14,15,17,35) A via 
parentérica não apresenta benefícios.(17)

EVOLUÇÃO
Existem dois marcos temporais im-

portantes na evolução dos doentes com 
PFP, qualquer que seja a sua etiologia. O 
primeiro é o 20º dia de doença. Nessa al-
tura, os casos de agressão nervosa mais 
ligeiros, que confi gurem apenas quadros 
de neuronite resultantes da compressão 
nervosa, poderão já evidenciar recupera-
ção funcional completa. Quando tal não 
se verifi ca, podemos assumir que terá 
existido um quadro de morte axonal que 
necessitará de um período de tempo mais 
prolongado para que ocorra crescimento 
e reinervação, geralmente entre quatro a 
seis meses.(11) 

De uma forma geral, a PFP em 
idade pediátrica tem um excelente prog-
nóstico. Ocorre recuperação total sem 
sequelas em cerca de 96% dos doentes 
com PFB(3,36,37) e em até 75% dos doentes 
com HZO.(15)

Tentar prever o prognóstico com 
maior acuidade é um exercício clínico 
importante perante pais que geralmente 
demonstram um elevado grau de ansie-
dade (Quadro 5).(36,37,38) Os estudos neu-
rofi siológicos podem dar uma perspectiva 
mais objectiva sobre o carácter da lesão 
e o seu prognóstico. Técnicas como o 
Hilger test – minimal electrical stimula-
tion – demonstram um pior prognóstico 
em doentes com um diferencial de estí-
mulo entre o lado são e o lado afectado 
superior a 2,5 mA. Contudo, estes méto-
dos implicam um elevado grau de cola-
boração, o que nem sempre é possível 
com os doentes destas faixas etárias. Por 
outro lado nem sempre estão facilmente 
disponíveis.(38)

QUADRO 5 – Factores clínicos de mau prognóstico

Idade >10anos

Início progressivo

Parésia grave – grau IV, V, VI segundo escala de House-Brackmann

Vertigem e outros sintomas concomitantes 

(lacrimejo, digeusia, xeroftalmia)

Casos secundários, nomeadamente a Herpes Zoster ótico

Diabetes mellitus
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O seguimento proposto para estes 
doentes passa por uma primeira consulta 
de reavaliação às três semanas de doen-
ça e, quando não há recuperação com-
pleta, dever-se-á manter uma vigilância 
regular em consulta externa até esta se 
verifi car. Na avaliação em consulta é 
importante a classifi cação seriada e ob-
jectivada da parésia facial, o rastreio de 
complicações (Quadro 6) e a sua orien-
tação(5,27). Quando existem sequelas 
importantes, cujo potencial de recupe-
ração é diminuto ou ausente (baseado 
em critérios temporais – seis meses de 
doença – e neurofi siológicos), os doentes 
devem ser orientados para consultas de 
Cirurgia Plástica e Oftalmologia. Algumas 
técnicas cirúrgicas (transposição de mús-
culos, anastomoses nervosas, ressecção 
de pele, suspensão da fáscia, implantes 
de pesos nas pálpebras superiores) po-
dem ter resultados estéticos e funcionais 
positivos.(39,40) 

As sequelas resultantes da PFP 
surgem pela regeneração incompleta das 
fi bras motoras originando parésia facial 
permanente (4% na PFB e até 25% no 
HZO) que se manifesta por incompetên-
cia oral (perda ou acumulação de alimen-
tos e saliva do lado afectado), lagoftalmo 
e epífora (queda da pálpebra inferior com 
alteração da dinâmica de drenagem das 
lágrimas), contracturas e aumento do 
risco de úlcera de córnea (xeroftalmia 
causada pela não oclusão palpebral). A 
reenervação aberrante origina sinciné-
sias (movimentos involuntários, quando 
se tenta executar outra acção) ou a apre-

sentação menos frequente do síndrome 
das lágrimas de crocodilo (reinervação 
das glândulas lacrimais com fi bras pa-
rassimpáticas destinadas às glândulas 
salivares). Por último, a regeneração 
incompleta das fi bras sensitivas pode 
manifestar-se por digeusia ou ageusia 
(alteração ou perda do paladar nos dois 
terços anteriores da língua) e disestesias 
no território sensitivo do nervo facial.(41)

PERIPHERAL FACIAL PALSY – 
DIAGNOSIS, TREATMENT AND 
FOLLOW UP 

ABSTRACT
Facial palsy (FP) is a common dis-

order in children. It is caused by an ag-
gression to the seventh cranial nerve 
distally to its emergence from the pons. 
The best way to defi ne FP is by its clinical 
manifestations: paralisis of the muscles 
of the ipsilateral side of the face with or 
without hyperacusis, decreased produc-
tion of tears, and loss of taste at the an-
terior two-thirds of the tongue. The most 
common medical causes are idiopathic 
FP, also known as Bell’s palsy (65%) and 
herpes zoster oticus (12%). In endemic 
areas, Lyme disease is also an important 
etiology.

As this is a controversial subject, the 
authors present a review of the most re-
cent literature and propose a protocol to 
guide diagnosis, treatment and follow up. 

Keywords:  Facial nerve palsy, Bell 
Palsy, Herpes Zoster oticus
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QUADRO 6 – Complicações 

EM DESTAQUE

A identifi cação da causa de uma 
paralisia facial periférica implica um 
cuidadoso exercício de diagnóstico di-
ferencial.

A corticoterapia é o tratamento 
farmacológico de eleição para a parali-
sia facial de Bell, devendo ser associa-
do o aciclovir no Herpes Zoster ótico

HIGHLIGHTS

The identifi cation of the cause of a 
peripheral facial paralysis entails a care-
ful exercise of differential diagnosis.

The corticosteroid treatment is 
fi rst line therapy for Bell’s palsy. Acy-
clovir must be associated in Herpes 
Zoster oticus.

Úlcera de córnea
Contractura

Parésia / Paralisia permanente / Incompetência oral
Disgeusia
Disestesia 

Lacrimejo, epífora
Síndrome das lágrimas de crocodilo

(reinervação anómala das glândulas lacrimais com fibras parasimpáticas do núcleo salivatório)

Sincinésias
(movimento involuntário de um grupo de músculos quando se executa outro movimento)

Fenómeno de Marcus Gunn invertido
(inibição do elevador da pálpebra com ptose quando se abre a boca)
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