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RESUMO

Objetivos: revisar a literatura sobre os aspectos clíni- 
cos, fisiopatológicos e terapêuticos da paralisia de Bell.

Fonte de dados: revisão dos artigos indexados nas 
bases de dados Medline e Scielo. Os termos utilizados 
foram paralisia de Bell, epidemiologia, etiologia, Herpes 
simplex e tratamento.

Síntese dos dados: alguns estudos demonstraram 
associação da paralisia de Bell com a infecção pelo 
vírus Herpes simplex. Fatores climáticos podem atuar 
como reativadores da infecção latente desse vírus 
no gânglio geniculado do nervo facial, causando o 
aparecimento da paralisia. O diagnóstico da paralisia 
de Bell é essencialmente clínico, afastando-se outras 
causas de paralisia facial periférica. 

Conclusões: a fisiopatologia da paralisia de Bell 
ainda permanece não bem esclarecida, embora tenha 
sido demonstrada associação com a presença do vírus 
Herpes simplex. O seu tratamento permanece controverso, 
no entanto recentes ensaios clínicos bem conduzidos 
confirmam o benefício dos corticosteróides.

DESCRITORES: paralisia de Bell/fisiopatologia; pa- 
ralisia de Bell/terapia; paralisia de Bell/diagnóstico; 
SIMPLEXVIRUS; HERPES SIMPLES.

ABSTRACT

Aims: To review the literature on clinical, physio- 
pathologic, and terapeutical aspects of Bell’s palsy.

Source of data: A review of the articles indexed 
in Medline and Scielo databases. The terms used were 
Bell’s palsy, epidemiology, etiology, Herpes simplex, and 
treatment.

Summary of the findings: Some studies have de- 
monstrated the association of Bell’s palsy with the Herpes 
simplex virus infection. Climatic factors have been studied 
as reactivators of the latent infection of that virus in the 
geniculate ganglion of the facial nerve, triggering the 
paralysis. The diagnosis of Bell’s palsy is essentially clinical, 
standing back other causes of peripheral facial palsy. 

Conclusions: The physiopathology of Bell’s palsy is 
still not completely understood, although the association 
with Herpes simplex virus has been demonstrated. The 
treatment remains controversial, nevertheless recent well 
designed clinical trials confirm the benefit of corticosteroids 
in the treatment of this condition.

KEY WORDS: Bell palsy/physiopathology;  Bell palsy/
therapy; Bell palsy/diagnosis; SIMPLEXVIRUS; herpes 
simplex.

INTRODUÇÃO

Descrita pela primeira vez em 1821 pelo 
britânico Sir Charles Bell,1 a paralisia de Bell (PB) 

consiste na paralisia do sétimo par craniano (nervo 
facial) de forma aguda, sem causa detectável. A 
PB corresponde de 60% a 75% de todas as causas 
de paralisia facial.2
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Estima-se que a incidência da doença seja de 
13 a 34 casos por 100.000 pessoas por ano nos 
Estados Unidos3 e de 11,5 a 40,2 casos por 100.000 
pessoas por ano na Espanha.4 Afeta ambos os 
sexos, no entanto a incidência é maior em mulheres 
grávidas (45 casos por 100.000).5-7 As hemifaces 
são acometidas com a mesma freqüência.6,7 A 
incidência é maior em pessoas com mais de 70 
anos (53 por 100.000) e menor em indivíduos com 
menos de 10 anos (4 por 100.000).8-10

Recentemente foram publicados estudos 
esclarecendo alguns aspectos desse distúrbio. 
O objetivo deste trabalho é revisar os principais 
tópicos concernentes à PB, principalmente no que 
tange à fisiopatologia e ao tratamento.

DIAGNÓSTICO

O principal sintoma da paralisia de Bell é a 
paresia facial súbita. Aproximadamente 50% dos 
pacientes queixam-se de dor retroauricular que 
persiste por alguns dias e usualmente requer 
analgesia.7 Em metade desses pacientes a dor 
aparece dois a três dias antes da paralisia e, nos 
demais, ela ocorre no momento da sua instalação.7 
A diminuição da sensibilidade gustativa e da 
produção de lágrimas é observada em 30% e 5% 
dos casos, respectivamente.7 Esses sintomas são 
decorrentes da disfunção parassimpática pela lesão 
do nervo intermédio de Wrisberg após sua sinapse 
com o gânglio geniculado. Após a paralisia facial 
aguda, as fibras pré-ganglionares parassimpáticas 
que se projetavam para o gânglio submandibular 
podem regredir e se conectar ao nervo petroso 
maior superficial.6 Essa regeneração pode cau- 
sar um fenômeno de lacrimejamento após um 
estímulo salivatório, conhecido como síndrome 
das lágrimas de crocodilo. Esse fenômeno pode 
ser observado em até 70% dos pacientes com 
PB.6 Hiperacusia (fonofobia) é identificada em 
aproximadamente 15% dos pacientes e resulta 
da paralisia do músculo estapédio, responsável 
pelo controle da movimentação do estribo, o 
que conseqüentemente torna ausente o reflexo 
estapediano.6,7 História familiar de PB é observada 
em aproximadamente 4% dos pacientes.7

O diagnóstico diferencial da PB (ou periférica) 
é com a paralisia facial central. A paralisia facial 
central é decorrente de lesão acima do núcleo 
do nervo facial, localizado na ponte, a qual 
causa paralisia da extremidade inferior da face 
contra-lateral à lesão, pois o núcleo do nervo 
facial que inerva a hemiface inferior recebe fibras 
corticonucleares do hemisfério contralateral. 

Já o núcleo do facial que inerva a extremidade 
superior da face recebe fibras corticonucleares dos 
dois hemisférios cerebrais, não sendo observada 
paralisia da hemiface superior em lesões do trato 
corticonuclear (Figura 1).11 A paralisia facial 
periférica se manifesta na hemiface homolateral, 
acometendo todos os músculos da expressão facial, 
sendo causada por lesão do núcleo do nervo facial 
ou, mais comumente, pelo nervo facial (Figura 2). 
O grau de disfunção motora facial é avaliada pela 
escala de House-Brackmann12 (Tabela 1).

Solicitando ao paciente que feche os olhos e 
sorria. (A) Paralisia facial periférica, demonstran- 
do comprometimento de toda a hemiface acome- 
tida. (B) Paralisia facial central, demonstrando 
comprometimento apenas da porção inferior da 
face.

A PB raramente é recorrente, sendo que na 
recorrência ou na paralisia facial bilateral deve-
se excluir miastenia gravis ou lesões de base 
do crânio que estejam comprometendo o nervo 
facial.13 Embora seja pouco comum, pacientes 
com Guillain-Barré podem-se apresentar com 
paralisia facial bilateral e com pouca paresia nas 
extremidades.

Apesar de não ser um exame solicitado na 
rotina, a ressonância nuclear magnética de 
encéfalo em pacientes com PB demonstra um 
aumento da captação do nervo facial nos 
segmentos intracanalicular e labiríntico do nervo 
facial, no gânglio geniculado e nas porções 
timpânica e mastóidea.14 Kress e colaborado- 
res15 demonstraram que o índice de intensi- 
dade de sinal no canal auditivo interno é 
significativamente maior em pacientes com 
recuperação incompleta da função do nervo 
facial. A ressonância nuclear magnética de 
encéfalo confirma o diagnóstico de outras causas 
de paralisia facial periférica, como lesão pontina 
central.16

A eletroneuromiografia também pode ser 
útil para predizer o prognóstico dos pacientes 
com PB, principalmente quando a paralisia é 
completa.6 Segundo Gilden,6 esse exame deve 
ser feito entre três dias a duas semanas após a 
paralisia facial. A extensão do nervo afetado deve 
ser obtida comparando-se os resultados com o 
lado normal. Entre os pacientes que apresentam 
menos de 90% de degeneração do nervo facial 
nas primeiras três semanas, 80% a 100% obtêm 
boa recuperação com graus 1 e 2 na escala de 
House-Brackmann. Nos pacientes com 90% ou 
mais de degeneração, apenas 50% apresentam 
boa recuperação da função.
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Figura 1 – Distribuição do nervo facial.  
Adaptado de Valentim e Falavigna11.

Figura 2 – Solicitando ao paciente que feche os olhos e sorria. 
a) Paralisia facial periférica, demonstrando comprometimento de toda a hemiface acometida. 
b) Paralisia facial central, demonstrando comprometimento apenas da porção inferior da face.
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FISIOPATOLOGIA

McCormick,17 em 1972, postulou que a rea- 
tivação do vírus Herpes simples (VHS) no gânglio 
geniculado do nervo facial poderia estar associada 
com a PB. Desde essa publicação, inúmeros 
autores têm demonstrado associação entre VHS 
e PB. Murakami e colaboradores18 detectaram a 
presença do VHS no líquido endoneural em 11 de 
14 pacientes com PB. Além disso, alguns autores 
observaram a associação de infecção oral recente 
pelo VHS e desenvolvimento de paralisia facial 
periférica unilateral19-21 e bilateral.22,23

No entanto, estudos de autópsias demonstra- 
ram a existência de infecção latente pelo VHS no 
gânglio geniculado do nervo facial na maioria 
dos indivíduos avaliados,24,25 existindo, portanto, 
fatores que podem estar associados a sua reativação. 
Estudos laboratoriais e clínicos têm identificado 
alguns dos fatores responsáveis pela reativação 
de infecções pelo VHS, tais como radiação ultra- 
violeta,26-28 trauma local,29 coinfecções,30 exposição 
ao frio,31 estresse,32-35 distúrbios do humor33 e esta- 
dos de imunossupressão,33,36,37

Muitos pacientes com PB associam a 
paralisia com a exposição brusca ao frio. 
Ding e colaboradores38 estudaram os efeitos 
do congelamento na pele, vasos sangüíneos, 
nervos, cartilagens e ossos na região maxilar 
da face em coelhos, evidenciando paralisia 
facial imediatamente após o experimento, 
com recuperação após semanas. O efeito do 
congelamento do nervo facial foi investigado 
na tentativa de demonstrar o papel da indução 
de vasoconstrição da vasa nervorum pela baixa 
temperatura na patogênese da PB.39 Schadel39 
concluiu que a baixa temperatura na vasa nervorum 
não exerce efeito significativo na função motora 
do nervo facial, sendo a paralisia causada por 
bloqueio térmico dos canais de sódio e potássio. 
Hosomi40 observou aparecimento de paralisia facial 
em 94% dos roedores submetidos à congelamento 
da membrana timpânica, a qual melhorou em 
aproximadamente 35 dias. Resultados contrários 
foram relatados por Zealear e colaboradores.41

Alguns estudos epidemiológicos foram 
conduzidos com propósito de avaliar os efeitos 
climáticos no desenvolvimento da PB. Campbell 

TABELA 1 – Escala de House-Brackmann12

Grau I: normal Função facial normal em todas as áreas

Grau II: disfunção leve Geral: leve fraqueza notável apenas à inspeção próxima; pode haver sincinesia muito 
discreta.
No repouso: simetria e tônus normais.
Ao movimento:

Testa: função boa à moderada
Olho: fechamento completo com mínimo esforço
Boca: leve assimetria

Grau III: disfunção moderada Geral: diferença óbvia, mas não desfigurante entre os dois lados; sincinesia e/ou espasmo 
hemifacial notáveis, mas não severos.
No repouso: simetria e tônus normais
Ao movimento:

Testa: movimento moderado a leve
Olho: fechamento completo com esforço
Boca: levemente fraca com o máximo esforço

Grau IV: disfunção moderadamente severa Geral: fraqueza óbvia e/ou assimetria desfigurante
No repouso: simetria e tônus normais
Ao movimento:

Testa: nenhum movimento
Olho: fechamento incompleto
Boca: assimetria com o máximo esforço

Grau V: disfunção severa

Geral: apenas uma movimentação discretamente perceptível
No repouso: assimetria
Ao movimento:

Testa: nenhum movimento
Olho: fechamento incompleto
Boca: movimento discreto

Grau VI: paralisia total Nenhum movimento
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e Brundage42 estudaram os efeitos do clima, da 
latitude e das estações do ano na incidência de  
PB em militares norte-americanos. Na análise de 
1181 casos, os autores concluíram que a residên- 
cia em climas áridos e a exposição ao frio são fa- 
tores de risco independentes para o desen- 
volvimento da PB. A exposição ao frio e ao ar seco, 
como durante os meses de inverno em regiões 
de clima árido, poderia traumatizar a mucosa  
da nasofaringe o que poderia causar a reativação 
da infecção pelo VHS. De Diego e colabora- 
dores4 em estudo observacional de 16 anos, 
observaram que a incidência de PB foi menor 
durante o verão. A relação do frio com o aumento 
da incidência de PB não foi observada em outros 
estudos.43,44

TRATAMENTO

Peitersen7 conduziu um estudo prospectivo 
com o objetivo de descrever a história natural 
da doença, observando pacientes com PB sem 
tratamento algum. Neste estudo, foram avaliados 
1701 casos de PB, dos quais 70% tinham paralisia 
facial completa e 30% incompleta. Todos os 
pacientes tiveram algum grau de recuperação 
após a paresia, sendo que 85% melhoraram em 
três semanas e 15% obtiveram graus variados 
de melhora em três a cinco meses. A resolução 
completa dos sintomas foi observada em 71% dos 
pacientes estudados, em 94% dos pacientes com 
paralisia incompleta e em 61% dos com paralisa 
completa. Dos pacientes que obtiveram resolução 
completa dos sintomas, 58% foi no período de  
2 meses, não havendo nenhuma recuperação 
após 6 meses. Os fatores de bom prognóstico 
encontrados neste estudo foram paralisia facial 
incompleta, menor tempo de início da recupera- 
ção, menor idade do paciente, ausência de dor 
retroauricular, reflexo estapediano normal, exame 
gustatório normal e lacrimejamento. Apesar do 
bom prognóstico da maioria dos pacientes com 
PB, 30% não melhoraram completamente dos 
sintomas, permanecendo com algum grau de 
paresia, dor facial e problemas psicológicos.

O tratamento da PB permanece controverso 
na literatura. Em um estudo conduzido com 
neurologistas escoceses, 76% deles afirmaram que 
prescrevem corticosteróide em até 24 horas do 
início dos sintomas, 62% em três dias e 28% em 
até sete dias após a paresia. Nesse mesmo estudo, 
apenas 20% dos neurologistas entrevistados 
afirmaram prescrever aciclovir para todos 
pacientes com PB.45

A eficácia dos corticosteróides é controversa. 
Estudos de metanálises mostraram benefícios 
do uso de corticosteróides.46-48 No entanto, esses 
trabalhos inseriram na análise um estudo com 
perda de 29% dos pacientes no seguimento49 e 
outro não randomizado.50 Salinas e colaboradores,51 
em metanálise da Cochrane publicada em 2004, 
analisaram dados de quatro ensaios clínicos 
randomizados considerados de boa qualidade,52-

55 com um total de 179 pacientes. Os autores 
concluíram que não havia evidência científica 
comprovando o benefício do corticosteróide na 
melhora da PB.51

Embora haja evidências da associação da PB 
com o VHS, o uso de agentes antivirais para o 
tratamento deste distúrbio é controverso na 
literatura.56 De Diego e colaboradores57 conduziram 
um ensaio clínico randomizado sem grupo placebo 
comparando o uso da prednisona (n=47) e o uso do 
aciclovir (n=54). Após três meses de seguimento, o 
grupo que recebeu prednisona apresentou melhor 
recuperação clínica comparado ao grupo que 
recebeu aciclovir,57 Adour e colaboradores,58 em 
estudo randomizado comparando a associação de 
prednisona e aciclovir (n=53) com prednisona e 
placebo (n=46), demonstraram que a combinação 
de prednisona e aciclovir foi superior ao grupo da 
prednisona e placebo na recuperação da função 
da musculatura facial (P=0,02) e na prevenção da 
degeneração parcial do nervo (P=0,051).

Sullivan e colaboradores59 realizaram um 
ensaio clínico randomizado com 496 pacientes com 
PB, comparando quatro grupos de tratamento: 
prednisolona (n=127), prednisolona e aciclovir 
(n=124), aciclovir (n=123) e o grupo placebo 
(n=122). A dose de prednisolona foi de 25mg duas 
vezes ao dia e a do aciclovir de 400mg cinco vezes 
ao dia por 10 dias. O seguimento foi de nove meses 
e o desfecho principal foi a melhora completa da 
paralisia facial. Na avaliação após três meses, foi 
observada melhora em 83% do grupo que recebeu 
prednisolona comparado com 63,6% dos pacientes 
que não receberam prednisolona (P<0,001) e em 
71,2% no grupo que recebeu aciclovir comparado 
com 75,7% do grupo que não recebeu aciclovir 
(P=0,50). Após nove meses, essas proporções 
foram 94,4% no grupo prednisolona e 81,6% no 
grupo sem prednisolona (P<0,001) e 85,4% no 
grupo aciclovir e 90,8% nos que não receberam 
aciclovir (P=0,10). O uso de aciclovir combinado 
com prednisolona não demonstrou incremento 
nos benefícios da prednisolona.

Os resultados do estudo de Sullivan e co- 
laboradores,59 são conflitantes com os resultados 
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de outro recente ensaio clínico randomizado 
controlado com placebo de Hato e colaboradores.60 
Esse estudo comparou a associação de valaciclovir 
na dose de 500mg duas vezes ao dia por conco 
dias e prednisolona (n=114) com placebo e 
prednisolona (n=107) com seguimento de 
seis meses.60 Houve recuperação completa da 
paresia facial em 96.5% do grupo valaciclovir e 
prednisolona comparada com 89.7% no grupo 
placebo e prednisolona (P<0.05). No entanto,  
esse estudo apresentou pelo menos duas limita- 
ções metodológicas: aproximadamente 25% dos 
pacientes randomizados foram perdidos no 
seguimento e não foi um estudo duplo-cego, isto 
é, após a randomização os investigadores sabiam 
qual era o tratamento dos pacientes.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Apesar de a maioria dos pacientes com PB ter 
um bom prognóstico, os 20% a 30% que não se 
recuperarem completamente apresentarão elevada 
morbidade, em razão dos distúrbios psicológicos 
pela assimetria facial, lesões oculares resultantes 
do não fechamento palpebral, persistência de 
dor facial e contraturas involuntárias faciais 
(sincinesias). Estudos recentes demonstraram  
o papel do VHS na fisiopatologia da PB.  
Apesar disso, não há evidências que demons- 
trem benefício de agentes antivirais, nem como 
terapêutica única nem em associação aos corti- 
costeróides. A prednisolona na dose de 25mg 
duas vezes ao dia por 10 dias deve ser empregada 
em até três dias do início da paresia facial nesses 
pacientes.
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