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Resumo

A Paralisia Facial Periférica (PFP), resultante da disfuncdo do nervo facial (NF), é a
patologia mais comum associada a lesdao dos nervos cranianos. Esta pode ser primaria ou
secundaria a outras patologias subjacentes, como € o caso de doencas infeciosas (varicela
zoster e doenca de Lyme), tumores e traumatismos. A etiologia mais comum é a primaria
(correspondendo a cerca de 75% dos casos), sendo o exemplo mais emblematico a paralisia
idiopatica, também conhecida como paralisia de Bell (PB).

A PFP, na sua forma mais comum, € mais incidente entre os 30 e os 50 anos,
apresentando um segundo pico entre 60 e os 70 anos. Manifesta-se em ambos os sexos e nao
se verifica um predominio na hemiface afetada.

O inicio pode ser abrupto ou progressivo. As manifestacdes clinicas sao bastante
variadas, destacando-se a fraqueza ou paralisia muscular (que pode ser uni ou bilateral),
desvio da comissura labial, apagamento do sulco nasolabial e das pregas da testa,
incapacidade de fechar completamente um dos olhos, fenomeno de Bell, perda do paladar
nos 2/3 anteriores da lingua, hiperacusia e diminuicao da producédo das glandulas salivares e
da glandula lacrimal.

O diagnostico é essencialmente baseado na historia clinica, na sintomatologia e no
exame fisico. Quando ha ddvidas no estabelecimento do diagnostico, mais comuns quando a
etiologia é secundaria a outras causas subjacentes, recorre-se aos meios complementares,
como os testes eletrofisioldgicos, os exames de imagem e outros testes que se considerem
Uteis, tendo em conta a patologia subjacente.

Apesar de a maioria dos casos (cerca de 80-85%) serem benignos e resolverem-se
completa e espontaneamente ao fim de algum tempo, existe uma pequena percentagem de
casos que necessitam de tratamento. Este ainda é controverso e existem varias terapias, cuja
eficacia precisa de mais estudos. Contudo, € consensual o recurso a fisioterapia e a
corticoterapia sistémica que, no caso das infecdes virais, deve-se associar-se aos agentes
antivirais. Quando estas terapias falham pode haver a necessidade de recorrer a toxina
botulinica ou a cirurgia.

Cerca de 15 a 20% dos pacientes ficam com sequelas e em 5% dos casos elas sao

graves.
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Abstract

Peripheral Facial Paralysis (PFP), resulting from facial nerve (NF) dysfunction, is the
most common pathology associated with cranial nerve injury. This may be primary or
secondary to other underlying conditions, such as infectious diseases (varicella zoster and
Lyme disease), tumors and trauma. The most common etiology is primary (corresponding to
about 75% of cases), the most emblematic example being idiopathic paralysis, also known as
Bell's palsy (PB).

Peripheral facial paralysis, in its most common form, is more frequent between 30
and 50 years, presenting a second peak between 60 and 70 years. It manifests in both sexes
and there is no predominance in the hemiface affected

The onset tends to be abrupt or progressive. The clinical manifestations are quite
varied, such as muscle weakness or paralysis (which can be unilateral or bilateral), deviation
of the labial commissure, elimination of the nasolabial sulcus and forehead folds, inability to
completely close one eye, Bell's phenomenon , loss of taste in the anterior 2/3 of the tongue,
hyperacusis, and decreased production of the salivary glands and lacrimal gland.

The diagnosis is essentially based on clinical history, symptomatology and physical
examination. When more diagnostic doubts arise when the etiology is secondary to other
underlying causes, complementary means such as electrophysiological tests, imaging and
imaging tests are considered useful in view of the underlying pathology.

Although most cases (about 80-85%) are benign and resolve spontaneously after some
time, there is a percentage of cases that need treatment. This is still controversial and there
are several therapies, whose effectiveness needs more studies. However, it is consensual to
physiotherapy and systemic corticosteroid therapy that in the case of viral infections,
antiviral agents must be added. When these therapies fail there may be a need to resort to
botulinum toxin or surgery.

About 15-20% of patients have sequelae and in 5% of cases they are severe.

Keywords

Facial nerve, facial palsy, peripheral facial palsy, Bell palsy, peripheral facial palsy

diagnostic, peripheral facial palsy treatment
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Introducao

O NF, também designado VIl nervo craniano, € um nervo misto que contém uma parte
motora, uma sensitiva e uma auténoma. E um nervo que desempenha uma funcdo essencial
na inervacao dos musculos responsaveis pela expressao facial, assim como pelo pela sensacao
do paladar nos 2/3 anteriores da lingua, detecdo dos estimulos exterocetivos na parede
anterior do canal auditivo externo e inervacao de algumas glandulas secretoras, como € o
caso da glandula lacrimal, das glandulas salivares e das membranas mucosas da cavidade oral
e nasal.(1,2)

A PFP, resultante da disfuncao do NF, é a patologia mais comum associada a lesao dos
nervos cranianos. Esta pode ser primaria ou secundaria a outras patologias subjacentes, como
€ o caso de doencas metabolicas, doencas infeciosas, tumores e traumatismos cranio-
encefalicos. A etiologia mais comum é a primaria (correspondendo a cerca de 75% dos casos),
sendo o exemplo mais emblematico a paralisia idiopatica, também conhecida como PB.(3)

A PFP, na sua forma mais comum, é mais incidente entre os 30 e os 50 anos,
apresentando um segundo pico entre 60 e os 70 anos. Manifesta-se em ambos 0s sexos e nao
se verifica um predominio na hemiface afetada.(3)

0 inicio tende pode ser abrupto ou progressivo, atendendo ao tipo de lesao em causa.
As manifestacdes clinicas sdo bastante variadas, destacando-se a fraqueza ou paralisia
muscular (que pode ser uni ou bilateral), desvio da comissura labial, apagamento do sulco
nasolabial e das pregas da testa, incapacidade de fechar completamente um dos olhos,
fenomeno de Bell, perda do paladar nos 2/3 anteriores da lingua, hiperacusia e diminuicao da
producao das glandulas salivares e da glandula lacrimal. (4)

O diagndstico da paralisia facial (PF) é essencialmente clinico, existindo varios meios
complementares de diagnostico que podem complementa-lo. Alguns sao mais direcionados
para a vertente sensitiva, de que sao exemplo o teste de Schirmer, o teste vestibular e o
teste do olfacto. Exames de imagem, testes seroldgicos, estudos de conducdo nervosa e de
neurofisiologia também sao utilizados. (5)

Apesar de a maioria dos casos serem benignos e resolverem-se espontaneamente ao
fim de algum tempo, existe uma percentagem de casos que necessitam de tratamento. A
abordagem terapéutica pode ser bastante variada e é ajustada de acordo com a etiologia. A
corticoterapia, a par da fisioterapia, sao bastante utilizadas na maioria das etiologias.
Terapias antiviricas, estimulacao elétrica nervosa, toxina botulinica e cirurgia sdo outras
medidas terapéuticas que também podem ser utilizadas.

O objetivo deste estudo é realizar uma pesquisa sobre o diagndstico e o tratamento a
efetuar, com o objetivo final de elaborar um algoritmo de facil utilizacdo em meio clinico.

Este sera elaborado de forma esquematizada e sistematica.
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Metodologia

A revisao bibliografica foi realizada em livros e revistas atualizadas, da area da
Neurologia e Otorrinolaringologia, assim como em artigos cientificos que se encontram em
varias bases de dados reconhecidas de que sdao exemplo a Index®, Pubmed, Medscope, B-On e
Google académico.

Os principais termos de pesquisa utilizados foram:
1. “facial nerve”;

“facial palsy”;

“peripheral facial palsy”

“Bell's palsy”;

“facial palsy diagnostic”;

o U1 N W N

“facial palsy treatment”

A pesquisa foi limitada a artigos em lingua portuguesa e inglesa publicados nos Gltimos 15
anos (2002-2017).
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Capitulo 1- Anatomia do Nervo Facial

O NF, VIl nervo craniano, é um nervo misto que contém uma parte motora, uma
sensitiva e uma autéonoma (Figura 1). Predominantemente é um nervo motor, sendo
responsavel pela inervacdo de todos os musculos envolvidos na expressdo facial. A
componente sensitiva € pequena e esta associada ao nervo intermédio de Wrisberg, sendo
responsavel pela sensacao do paladar nos 2/3 anteriores da lingua e, muito provavelmente,
conduz os impulsos exterocetivos da parede anterior do canal auditivo externo. A
componente auténoma é constituida por fibras parassimpaticas, que inervam as glandulas
salivares submandibular e sublingual, a glandula lacrimal e as membranas mucosas da

cavidade nasal e oral. (1,2,6)
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Figura 1- Anatomia do nervo facial [Adaptado e traduzido de (2)]

1) Componente motora

A componente motora é responsavel por inervar os musculos associados a expressao
facial.

0 nlcleo motor do VII nervo situa-se anterolateralmente ao nicleo do nervo abducente,
sendo este ultimo rodeado pelas fibras intrapontinas, que passam dorsolateralmente ao
nucleo do abducente. Depois, estas seguem o seu trajeto, passando medialmente ao
complexo espinhal do nervo trigémeo (NT), saindo do tronco encefalico perto da margem

caudal da ponte (Figura 2).(7)
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Figura 2- Porcao intrapontina do NF [Adaptado e traduzido de (7)]

Depois do percurso intrapontino, o NF entra no meato auditivo interno e na sua parte
final vai para o canal do facial até alcancar o foramen estiloide, sendo este percurso

realizado no osso petroso, onde se originam 3 segmentos: labirintico, timpanico e mastoideo.

a. Segmento labirintico- encontra-se entre a coclea e o vestibulo, proximo da parede

medial da cavidade timpanica, passando perpendicular ao eixo longo da piramide
petrosa;

b. Segmento timpanico- roda repentinamente para baixo, no segundo joelho, e arqueia

para baixo atras da cavidade timpanica;

c. Segmento mastdideo- une-se ao segmento timpanico e originam um ramo para o

musculo estapédio. Além deste ramo, o segmento mastoideo também emite um ramo

da corda do timpano, saindo posteriormente pelo foramen estiloide.

Ao sair do foramen estiloide, o NF divide-se nos seguintes ramos:

a. Ramo auricular posterior- inerva o muisculo occipital, auricular posterior, transverso e

obliquo;

b. Ramo digastrico - inerva o ventre posterior do digastrico;

c. Ramo estilohidideo - inerva o musculo estilohidideo.

Em seguida, o VIl nervo craniano vai para a glandula parétida onde ira originar
inicialmente 2 ramos (o cervicofacial e o témporofacial), que posteriormente irdo sofrer uma
nova divisao, dando lugar a 5 ramos: temporal, zigomatico, bucal, mandibular e

cervical.(1,2,7)

14



Paralisia Facial Periférica: diagnostico e tratamento

Figura 3- Ramos do NF [Adaptado e traduzido de (7)]

2) Componente sensitiva

0 nervo intermédio de Wrisbeg, raiz sensitiva do NF, é responsavel pela componente
sensitiva, possuindo tabém funcdes auténomas. Este situa-se inferolateralmente a raiz
motora do nervo facial e, ao nivel do angulo pontocerebeloso, passa entre o VIl e VIl
nervo craniano, acabando por se fundir com o tronco principal do NF. No nlcleo
geniculado, este origina fibras aferentes gerais e fibras viscerais especiais, que estarao
associadas ao paladar dos 2/3 anteriores da lingua e aos impulsos exterocetivos da parede

anterior do canal auditivo.(7)

Paladar

Inicialmente, as fibras do paladar atravessam o nervo lingual (um ramo do NT),
juntando-se posteriormente a corda do timpano (ramo do NF). E através desta juncao que
as fibras viscerais especiais, originarias no ganglio geniculado, transmitem a informacao
do paladar desde as papilas gustativas até este nucleo. Do nlcleo geniculado, a
informacao do paladar viaja através do nervo intermédio, para entrar no trato solitario e,
finalmente, chegar ao nlcleo rostral solitario (também designado por nlcleo gustativo),

localizado na medula rostral. (1)
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b. Impulsos Exterocetivos

As células somaticas gerais, originarias no nlcleo geniculado, sdo responsaveis pela
transmissao dos impulsos exterocetivos da parede anterior do canal auditivo externo e da

membrana timpanica. (7)
3) Componente Auténoma

A componente autéonoma é responsavel pela inervacao de glandulas secretoras, como

€ o caso das glandulas lacrimais e das glandulas salivares. (7)

c. Glandulas lacrimais

Os neurdnios localizados no nucleo lacrimal vao formar uma coluna eferente visceral
geral, que serdo conduzidas pelo ramo sensitivo do NF (nervo intermédio), até ao ganglio
geniculado. Deste local, continuarao pelo nervo petroso superficial maior (1° ramo do nervo
facial), passando pelo canal facial e, posteriormente, unir-se-ao ao nervo petroso profundo do

plexo simpatico, originando o nervo vidiano, que vai até ao ganglio esfenopalatino.(7)
d. Glandulas salivares

A inervacao parassimpatica das glandulas salivares tem origem no ganglio salivar superior
e envolve o ramo sensitivo (nervo intermédio) e a corda do timpano. Esta Gltima, além das
fibras parassimpaticas, também contém fibras gustativas e aferentes viscerais.
Além da inervagao parassimpatica, também existe uma inervacao simpatica, proveniente do

plexo da artéria facial. (7)
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Capitulo 2- Lesao Nervosa

Para uma melhor compreensdao das lesdes nervosas, € importante ter em conta

algumas caracteristicas da constituicao dos nervos.

1) Estrutura Neural

Os nervos sdo as estruturas responsaveis por transmitir a informacao nervosa, sob a
forma de estimulos elétricos, entre o Sistema Nervoso Central (SNC) e as restantes regides do
corpo que possuem terminacdes nervosas. Estes sao constituidos por uma unidao de fibras
nervosas motoras, sensitivas e auténomas, envoltas por um tecido conjuntivo ou de
sustentacao. Tendo em conta o tipo de fibras, os nervos podem ser classificados em nervos
simples (apenas contém um tipo de fibra nervosa) ou nervos mistos (contém mais do que um

tipo de fibra nervosa).(8)

As camadas constituintes dos nervos sao:

a. Endoneuro- é uma camada que reveste individualmente cada axénio. E constituido
por fibras de colagénio, que conferem protecao.

b. Perineuro- é uma camada que reveste os feixes dos axonios, separando as fibras
nervosas em fasciculos. E constituido por fibroblastos, macréfagos, mastocitos,
linfocitos e adipocitos, sendo a primeira barreira as infecoes.

c. Epineuro- é uma camada que reveste todo o tronco nervoso. E constituido por
tecido conjuntivo frouxo e vasos sanguineos que irrigam o nervo. A sua principal

funcao é proteger os fasciculos dos agentes externos.(9)

Axdnio Bainha de MNddulo de
Mielina Ranvier

Fasciculos

b \ \

Endoneuro Perineuro Perineuro

Figura 4- Estrutura normal de um nervo [Adaptado e traduzido de (1)]
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2) Classificacao das Lesdes Nervosas

As lesdes nervosas podem ter varias causas e classicamente dividem-se em dois
grandes grupos: origem traumatica ou nao traumatica. As causas traumaticas sdo as mais
comuns e incluem o esmagamento, compressao, estiramento, seccao parcial ou total,
podendo originar um comprometimento funcional secundario, uma vez que ha um défice na
transmissao dos impulsos nervosos. Entre as causas nao traumaticas, destacam-se as infecoes
viricas, processos inflamatorios, exposicdo a toxinas, distUrbios metabodlicos, tumores e
algumas neuropatias hereditarias. (8)

Além da divisao etioldgica, as lesdes nervosas podem ser divididas tendo em conta o

tipo de lesdao. Segundo a classificacao de Seddon, as lesées nervosas dividem-se em:
d. Neuropraxia
E uma lesdo leve com perda motora e sensitiva, em que ha uma interrupcéo local da

conducao do impulso, devido a uma lesdo na bainha de mielina. Normalmente nao ha

alteracao estrutural e a recuperacao é rapida e completa(8,9).

Lesdo na bainha de mielina

Figura 5- Neuropraxia [Adaptado e traduzido de (1)]

e. Axonotmese

E uma lesdo frequentemente associada a etiologias traumaticas, em que ha um
blogueio da conducao do impulso devido a perda da integridade axonal e a degeneracao
Walleriana.

A degeneracao Walleriana é caracterizada por um processo degenerativo do local da
lesdo até ao nodulo de Ranvier mais proximo no sentido retrogrado (ou proximal), assim como
por uma degeneracao do segmento distal a lesdao. Engloba a remocao das figuras de mielina
(enovelados de membranas resultantes da degeneracdo dos axdnios e da mielina), assim como
prepara o ambiente para uma regeneracao. Neste processo ha a ativacdo de mecanismos
inflamatérios, alteracdes metabdlicas e estruturais e uma intensa cromatélise no corpo

celular, com aumento de proteinas citoplasmaticas, ingurgitamento celular, deslocamento do
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nucleo celular para a periferia e dispersao dos ribossomas com degeneracao da substancia de
Niss.
A recuperacao da axonotmese depende do grau de desorganizacao neuronal e da

distancia ao orgao terminal.(8,9)

Perda da integridade axonal

Figura 6- Axonotmese [Adaptado e traduzido de (1)]

f. Neurotmese

E uma lesdo caracterizada por uma separacdo completa do nervo e desorganizacio do
axonio, bloqueando a conducao do impulso nervoso. Normalmente, é causada por uma fibrose
tecidual, com consequente interrupcao do crescimento axonal. Raramente ocorre

recuperacao espontanea, sendo necessaria intervencao cirurgica. (8,9)

Lesdo de todas as estruturas neurais

Figura 7- Neurotmese nas suas possiveis formas [Adaptado e traduzido de (1)]

A par da classificacao de Seddon, existe uma outra classificacao (Sunderland), que
atualmente ndao é muito utilizada. Esta classifica as lesbes em 5 graus, sendo que a
neuropraxia e a axonotmese correspondem ao grau | e Il, respetivamente. A Neurotmese
engloba o grau lll, IV e V. O grau lll afeta a bainha de mielina, o axénio e o endoneuro, grau
IV afeta o perineuro e o grau V corresponde ao comprometimento de todas as estruturas

neurais.(8) A tabela 1 faz um paralelismo entre as duas classificacoes.
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Tabela 1- Paralelismo entra a classificacao de Seddon e a de Sunderland [Adaptado e traduzido de (10)]

Normal
Neuropraxia 1° Grau
Axonotemese 2° Grau
3° Grau
Neurotmese 4° Grau
5° Grau

3) Consequéncias das Lesdes Nervosas

Independentemente do tipo de lesao neuronal que ocorra, verifica-se uma alteracao na
transmissao do impulso nervoso, resultando em perdas de funcdes motoras, sensitivas ou
auténomas, atendendo ao tipo de nervo lesado. Contudo, verifica-se que os drgaos neuronais
sdo mais resistentes do que as unidades motoras, podendo manter-se integros por um longo
periodo de tempo (7 anos) e regenerar com danos minimos. (8)

Um dos sintomas principais referidos pelos doentes é a dor, de natureza e identidade
variaveis. Outros sintomas referidos sao: atrofia muscular progressiva, que tal como o nome
indica, é um processo gradual associado a desenervacdo muscular, sendo que ao fim de 4
meses a atrofia é de cerca de 80%; desconforto e remodelacido do mapa cortical
somatossensorial. Processos fibraticos tendem a surgir apés um periodo de 24 a 36 meses sem

reinervacao, provocando uma perda da extensibilidade neuronal.(8,9)
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Capitulo 3- Paralisia Facial Periférica

1) Paralisia Facial: Central vs Periférica

A PF é um distUrbio que pode causar parésia ou paralisia total de todos, ou de alguns,
musculos da expressao facial. Esta pode ser classificada em central (também designada por

paralisia supranuclear) e periférica (também designada por paralisia nuclear) (6).

Lesdo Nervosa Facial Lesdo Supranuclear

Le3a0 Supranudiear

Figura 8- Lesao facial nuclear e lesao facial supranuclear [Adaptado e traduzido de (4)]

a. Clinica

A paralisia facial central (PFC) é caracterizada por uma lesdao acima do nlcleo do NF.
Clinicamente, afeta apenas a parte inferior da face, poupando os musculos frontal e
orbicular. Isto ocorre, uma vez que os musculos faciais superiores sdo inervados por vias
corticobulbares de ambos os cortex motores, enquanto os mUsculos inferiores sdo inervados
apenas por aferéncias do hemisfério oposto. Nesta forma de paralisia € comum haver uma
dissociacdo dos movimentos faciais emocionais e voluntarios e, com frequéncia, ha paralisia
do braco e afasia, quando o hemisfério afetado é o dominante. (6,11) Ha uma preservacao da
lacrimacdo, do paladar nos 2/3 anteriores da lingua e os reflexos faciais encontram-se

mantidos ou acentuados. (1)
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Ao contrario da PFC, a PFP associa-se a uma lesdao no NF depois do nucleo.
Clinicamente, ha uma diminuicdo da forca muscular, tipicamente unilateral, que tende a
afetar toda a hemiface. Nao ha dissociacao entre os movimentos faciais emocionais e os
movimentos faciais voluntarios. (6,11)

A PFP é caracterizada pela diminuicdo ou apagamento das pregas cutaneas,
acompanhada por diminuicdo ou incapacidade de franzir a sobrancelha. A nivel ocular, as
palpebras ndo fecham completamente (lagoftalmo), podendo observar-se o fenomeno de Bell
(a tentativa de fechar as palpebras, no olho do lado paralisado verifica-se rotacao para cima
do globo ocular). Como consequéncias desta incapacidade de fechar as palpebras, € comum o
aparecimento de irritacao ocular. O sinal de Legendre (caracterizado pela contracao
diminuida do musculo orbicular das palpebras) também esta presente. Ha uma assimetria da
comissura labial, os alimentos acumulam-se entre os dentes e os labios (em cerca de 3% dos
casos) e pode ocorrer a perda de saliva pelo canto da boca. (1,3,4,11) Também ha uma
diminuicdo do paladar nos 2/3 anteriores da lingua em 57% dos pacientes. (12)

Além dos sinais e sintomas supracitadas, existem outros que podem estar presentes,

atendendo as funcdes desempenhadas pelo nervo facial (Tabela 2).

Tabela 2- Sintomatologia da paralisia facial [Adaptado de (3,6,12)]

Xeroftalmia Glandula lacrimal
Hiperacusia (30%) Musculo do Estribo
Hiper ou hipo-salivacao Glandulas sublinguais e submandibulares
Alteracao da fonacao Musculos faciais
Surdez, zumbido e tontura Nervo auditivo e vestibular
Dor retroauricular (20%) Zona occipital e pescoco
Diminuicao da sensibilidade (até 80%) Face, orelha, faringe, lingua posterior

Na sua forma mais comum, o inicio é insidioso, atingindo-se um pico de

sintomatologia em 48 horas.(6)
2) Epidemiologia e fatores de risco

A PFP pode ser primaria (comumente conhecida por PB ou idiopatica) ou secundaria a
multiplas causas. Na sua forma mais comum, ou seja, na forma primaria, tem uma incidéncia
de 15 a 30 casos por 100.000 pessoas por ano ou afeta cerca de 1 em 60 pessoas ao longo da
vida(3,11). E mais incidente entre os 30 e os 50 anos, apresentando um segundo pico entre 60
e os 70 anos. Manifesta-se em ambos os sexos e nao se verifica nenhum predominio na

hemiface afetada.(3)
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Em cerca de 4 a 14% dos casos é hereditaria e as criancas sao menos afetadas, quando
comparadas aos adultos.

A diabetes miellitus (DM), a hipertensao arterial (HTA) e a gravidez sao fatores de
risco, sendo que as mulheres gravidas sdao 3 vezes mais afetadas que a restante
populacao.(3,12) A obesidade, as doencas das vias respiratdrias superiores e a pré-eclampia
grave também sao considerados fatores de risco.(5) Um estudo que pretendia avaliar a
relacdo entre varios fatores com o grau de lesdo do NF, concluiu que existe uma correlacao
positiva para a idade.(13)

Apesar de na maioria dos casos a PF ser unilateral, em cerca de 0,3 a 2% dos casos
pode ser bilateral. Nesta, ha uma menor probabilidade da causa ser primaria, quando
comparada com a PFP unilateral. As principais causas secundarias associadas a PFP bilateral
sdo: infeciosas (como por exemplo, a doenca de Lyme e a reativacao do Virus Varicela-
Zoster (VVZ)), traumaticas, neoplasicas, metabolicas ou imunolégicas (como por exemplo, a

sarcoidose e a sindrome de Guillain-Barré), sendo idiopatica em cerca de 23% dos casos. (14)

3) Etiologia
Tal como referido na seccao anterior, a PFP pode ser primaria ou secundaria.

a. Causas Primarias

A etiologia primaria, também designada por PB é a mais comum, representando cerca
de 75% dos casos. A fisiopatologia desta ainda continua desconhecida, embora varias teorias
tenham sido sugeridas para explicar o processo inflamatorio. A presenca de uma inflamacao
latente pelo virus Herpes Simplex tipo 1(VHS-1) tem sido discutida. Estudos realizados
identificaram o DNA deste virus no liquido endoneural e no musculo auricular posterior,
sugerindo que a reativacao deste agente patogénico no ganglio geniculado possa ser o
mecanismo envolvido. Qutra causa discutida esta associada a reativacao do VVZ, sendo a
segunda causa mais comum (representa cerca de 33% dos casos). A enterotoxina da
Escherichia coli, presente na vacina intranasal inativa contra a Influenza também tem sido

considerada como uma possivel causa de PB. (6)

b. Causas Secundarias

A etiologia secundaria é bastante diversificada e pode incluir doencas metabdlicas,
causas infeciosas, traumatismos, neoplasias, doencas autoimunes, entre outras. A tabela

seguinte enumera as causas secundarias mais comuns.
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Tabela 3- Causas secundarias de PFP(3,15)

DOENCAS METABOLICAS

Diabetes

DOENCAS OTOLOGICAS

Otite Média Aguda ou Cronica
Otite Externa Maligna ou Necrotizante
Colesteatoma

Schwannoma

DOENCAS INFECIOSAS

VHS-1

Wz

Parotidite Infecciosa
Doenca de Lyme
Meningite Tuberculosa
Sifilis

Rubéola

Virus Epstein- Barr

TUMORES

TRAUMATISMO

Neurinoma do Acustico
Tumores da Parétida
Linfoma

Tumor Metastico

LESAO CIRURGICA

Traumatismo Cranio-encefalico

Fratura do Osso Temporal

DOENCA IMUNOLOGICA

Excisdao de Tumor do Angulo Ponto-cerebeloso

Lapus Eritematoso
Sarcoidose

Sindrome de Guillain-Barré

FARMACOS

Linezolide

N
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4) Diagnéstico Diferencial

Tendo em conta que a PB é a causa mais comum de PFP, torna-se importante fazer o
diagnostico diferencial entre esta paralisia primaria e algumas das causas secundarias mais

frequentes.

a. Sindrome de Ramsay- Hunt (SRH)

A SRH é uma infecéao viral, provocada pela reativacdao do virus VVZ no nlcleo geniculado,
que dara lugar a formacao de um processo inflamatorio, com posterior formacdo de edema e
compressao do VII nervo craniano. Em alguns casos, também pode ocorrer uma
desmielinizacao viral do NF, contribuindo para a paralisia do mesmo.(16)

A SRH afeta cerca de 5 em cada 100.000 pessoas e representa cerca de 10 a 15% dos casos
agudos de PF. Verifica-se uma maior incidéncia entre os 20 e os 30 anos e ndo ha preferéncia
de género.

Clinicamente, a SRH manifesta-se por otalgia (por vezes intensa), disfuncao
vestibulococlear (zumbidos, tonturas e vertigens) e erupcoes vesiculares herpetiformes,
tipicas da varicela, geralmente presentes no canal auditivo externo, pescoco, lingua, palato
duro, mucosa oral, laringe e faringe. Estas sao, na maioria dos casos, essenciais para efetuar
o diagndstico. Uma apresentacdo clinica inexistente, acompanhada por uma evidéncia
laboratorial, remete-nos para uma SRH zoster sine herpete, que é caracterizada pela auséncia
de erupcoes vesiculares e titulos de anticorpos para VVZ 4 vezes superiores aos valores
normais e presenca de DNA do VVZ na pele, células mononucleares e fluido do ouvido
medio.(16,17)

A PFP ¢é diferenciada da SRH, pela maior incidéncia de disfuncdo auditiva e de alteracées
cutaneas caracteristicas (de que sao exemplo as erupcdes vesiculares), que a Ultima

apresenta.(17)

b. Doenca de Lyme

A Doenca de Lyme é uma doenca multissistémica, bastante comum em areas endémicas.
E causada pela espiroqueta Borrelia burgdorferi, transmitida ao Homem através da picada do
carrapato. (18)

A apresentacao clinica inicial € variada, podendo surgir a erupcao da picada do carrapato,
sintomas gripais ou a PFP, apesar de na maioria dos casos a erupcdo cutanea estar presente
algumas semanas antes de surgir a paralisia.

A PFP esta presente em até 11% dos casos de doenca de Lyme e pode ser uni ou bilateral,
numa relacao de 3/1. Normalmente, estao presentes outros défices neurologicos, como é o

caso, da meningoencefalite e radiculoneurite. (17)

25



Paralisia Facial Periférica: diagnodstico e tratamento

c. Tumores

A PFP associada a tumores tem um inicio insidioso e pode ser causada por uma grande
variedade de neoplasias. Cerca de 27% dos pacientes com neoplasia envolvendo o NF tém PFP,
um valor elevado, atendendo a que o crescimento tumoral é lento e os tumores sao
encapsulados na maioria dos casos.

Apesar da variedade de sintomas associados a PFP, existem determinadas carateristicas
que nos levam a suspeitar de uma neoplasia associada. E o caso das seguintes:

1. Progressao de uma PF com um intervalo de tempo superior a 3 semanas;

2. Auséncia de recuperacado da funcao num periodo de 3 a 6 meses, desde o inicio da
paralisia;

Falha na resolucao de uma paresia incompleta num periodo de 2 meses;
Hipercinésia prévia a PF, particularmente espasmos hemifaciais;
Disfuncao regional associada aos nervos cranianos;

Otalgia prolongada ou dor facial;

Paralisia ipsilateral recorrente;

© N o v kW

Presenca de massa na orelha média, canal auditivo externo, regidao digastrica ou

glandula parétida.(17)

d. Fratura do Osso Temporal

A fratura do osso temporal € comum nos acidentes de transito, quedas ou acidentes com
armas de fogo.

Os sinais e sintomas incluem perda auditiva, vertigem, perda de liquido cefalorraquidiano
(LCR) e comprometimento do NF, traduzido por PFP.

A PFP pode ser classificada em:
- Uni ou bilateral, sendo o Gltimo mais raro e dependente de uma fratura bitemporal;
- De inicio insidioso ou tardio, sendo este ultimo mais comum e resultante de edema e
compressao externa sobre o nervo, causada quer por trombose, quer por sangramento venoso

ou arterial.(19)

e. Sindrome de Guillain- Barré (SGB)

A SGB, também conhecida por polineuropatia desmielinizante inflamatoria aguda, é
uma polirradiculopatia desmielinizante aguda, secundaria a um evento infecioso que vai
ativar o sistema imune. Caracteriza-se pelo surgimento de fraqueza muscular (que se
instala em sentido ascendente), dor, dorméncia e problemas de coordenacdo e
instabilidade. Nos casos mais graves, pode afetar o NF, o que esta presente em cerca de

27-50% dos casos. A PFP maioritariamente é bilateral, podendo em alguns casos ser
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unilateral. O diagnostico é maioritariamente clinico, podendo ser necessario efetuar a

recolha de LCR em alguns casos.(6,19,20)

f. Sindrome de Melkersson- Rosenthal (SMR)

A SMR é uma sindrome granulomatosa sistémica que atinge o sistema nervoso e o sistema
cutaneo. Clinicamente, é caracterizada por uma lingua plicata, edema facial e € comum o
aparecimento da PFP unilateral (em alguns casos pode ser bilateral) na infancia e
adolescéncia, que apenas é diferenciado da PB, pela restante sintomatologia sistémica
associada.

Apesar de ocorrem recidivas, o prognostico é favoravel. O tratamento é efetuado com
corticoides, antiviricos e, nos casos mais graves, pode ser necessario recorrer a

descompressao nervosa.(17)

g. Sarcoidose

A sarcoidose é uma doenca granulomatosa sistémica cronica, caracterizada pelo
aparecimento de granulomas em varios orgaos. Clinicamente, € comum o aparecimento
de febre, artralgias, astenia e tosse. Em alguns casos, os granulomas podem afetar NF,
causando PFP bilateral, com uma prevaléncia de 7 em cada 1000 casos de

sarcoidose.(2,14)

5) Casos Especiais

a. Gravidez

As mulheres gravidas tém um risco 3 vezes maior de ter PFP do que a populacao em geral,
sendo o risco maior no 3° trimestre de gravidez e na primeira semana pos-parto.(12,21)

Varias hipoteses contemplando as alteracoes fisioldgicas que ocorrem durante a gravidez
tém sido elaboradas para tentar explicar o aparecimento da PFP. Estas incluem a HTA e
eclamsia, estado de hipercoagulacdo, aumento da agua corporal (que ira causar edema e,
consequentemente, compressao do nervo) e do cortisol, alteracdes hormonais,
imunossupressao e maior suscetibilidade a infecoes virais, particularmente o VHS, que é

comumente adquirido ou reativado na gravidez.(21)
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b. PF Congénita

A PFP associada a anomalias congénitas pode ser completa ou incompleta, uni ou bilateral
ou associada a um unico ramo do NF.(17)

No recém-nascido € importante distinguir a PF traumatica da PF congénita, uma vez que o
progndstico é diferente. Sao exemplos de PF traumatica a equimose periauricular,
hemotimpano, edema, paralisia do plexo braquial, utilizacdo de forceps durante o parto,
prematuridade e baixo peso a nascenca. (1,22) A atresia do canal auditivo e a presenca de
anomalias congénitas noutras areas do corpo sdo sugestivas de PF congénita, destacando-se as
sindromes cardiofacial e a sindrome de Mdebius.

A Sindrome de Moebius consiste numa paralisia bilateral do nervo abducente e do NF,
associada a malformacdes orofaciais e dos membros. Ha uma baixa auto-estima e uma

dificuldade de integracao social.(1)

c. PFna Crianca

A PF nas criancas tem um pico de incidéncia por volta dos 6 e os 9 anos e ndo ha
prevaléncia de sexos.(23) A etiologia pode ser idiopatica (42%), traumatica (21%), infeciosa
(13%), congénita (8%) e neoplasica (2%).(17)

A clinica é muito semelhante a verificada no adulto, destacando-se a incapacidade de
fechar os olhos, gosto metalico (devido a perda do paladar nos 2/3 anteriores da lingua),
auséncia de mobilidade frontal e nasolabial, assim como assimetria da face em repouso.
Verifica-se uma dificuldade acrescida na amamentacao e uma diminuicao da producao de
saliva.

A maioria dos casos (cerca de 70%) tem um bom prognostico, resolvendo-se

espontaneamente.(22)
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Capitulo 4- Diagnéstico

O diagndstico de PFP pode ser definido clinicamente em pacientes que tenham uma
apresentacao tipica, através da inspecdo do rosto em repouso. Apagamento das rugas da testa
e do sulco nasolabial, incapacidade de fechar o olho do lado afetado, desvio da comissura
labial para o lado oposto, acumulacdo de alimentos entre os dentes e os labios e perda de

saliva pelo canto da boca sao indicativos de PFP.(1,3,4,11)

Apagamenio
35 rogas na tests

ApSgamenmio oo
S0 rascaval

o de
comiasors BoEl

Figura 9- PFP [Adaptado de (24)]

No caso da etiologia primaria, mais especificamente na PB, ha determinados aspetos
que a diferenciam da etiologia secundaria. E o caso do inicio sUbito, fraqueza unilateral
completa num periodo compreendido entre 24 e 72 horas e a presenca do sinal de Bell, na

maioria dos casos. E também importante realcar que o diagnostico da PB é de exclusio. (5)

1) Exame Fisico

Tal como nas restantes patologias do sistema neurolégico, € fundamental uma correta
anamnese. Esta deve incluir a inspecao, avaliacao da forca muscular, das sensibilidades e

pesquisa dos reflexos.
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a. Inspecao

A inspecdo da cabeca, pescoco e aparelho auditivo € importante. No aparelho
auditivo deve-se ter especial atencao a presenca de erupgdes vesiculares herpetiformes, que
sdo sugestivas da reativacao do VVZ, responsavel pela SRH. Na cabeca e no pescoco deve-se
procurar massas ou adenopatias, sugestivas de neoplasia, executando nado so6 a inspecao,

como também a palpacgao.(15)

b. Avaliacao da Forca Muscular

Nos pacientes com PFP deve-se avaliar o tonus muscular. Este deve ser classificado
em hipotonia, atonia, normal, hipertonia e contratura, de acordo com os resultados obtidos.

O comum sera observar hipertonias, acompanhadas por sincinésias e, em alguns
pacientes, espasmos da hemiface. As sincinesias sao movimentos nao desejados que
acompanham um movimento desejado, sendo exemplos:

- Sincinésia sobrancelha - bochecha, em que com a elevacdo voluntaria da

sobrancelha, verifica-se uma elevacao involuntaria da comissura labial;

- Sincinésia ocular - oral, onde o encerramento palpebral voluntario é acompanhado

por uma elevacao involuntaria da comissura labial;

- Sincinésia bochecha - mento ou pescoco, em que com o Ssorriso ou o assobio

voluntario, ha depressao involuntaria do mento e/ou contragdo do pescoco;

-Sincinésia bochecha - oral, em que com o sorriso voluntario, observa-se uma

contracéo involuntaria do orbicular dos labios ou depressor da comissura labial.(3,6)

c. Avaliacao da Mimica Facial

A mimica facial é testada solicitando-se ao paciente que execute varios movimentos

voluntarios, como por exemplo enrugar a testa, fechar os olhos com forca, abrir os olhos,

levantar as sobrancelhas, mostrar os dentes, assobiar, sorrir, encher a boca com ar e enrugar
o nariz. (25,26)

Figura 10- Avaliacdao da mimica facial: repouso (A), fechar os olhos (B), levantar as sobrancelhas (C), encher a
boca com ar (D), sorrir (E), enrugar o nariz (F) e assobiar (G) [Adaptado de (24)]
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d. Avaliacao das Sensibilidades

A avaliacdo das sensibilidades deve compreender a avaliacdo da sensibilidade tatil,
térmica e algica.

O paladar deve ser testado, uma vez que ha uma perda do mesmo nos 2/3 anteriores
da lingua. Para este feito, deve-se colocar uma pequena quantidade de sal, sumo de liméo ou
acucar.(3)

e. Pesquisa dos Reflexos

Durante a avaliacdo do paciente devem ser pesquisados os varios reflexos que
envolvem a face. E o caso do reflexo da cornea, da glabela, o cérneo-palpebral e o

palmomentoneano. (26)

2) Meios Complementares de Diagnéstico

Os testes eletrofisioldgicos sao utilizados atualmente na avaliacdo de pacientes com PFP.
Eles ndo sdo um método de diagndstico da doenca, mas sim, uma ferramenta de suporte para
o diagnostico, tendo como base a histéria clinica recolhida e o exame fisico executado. E com
base nos dois Ultimos parametros que a avaliacao destes testes é efetuada corretamente.

As funcoes dos testes eletrofisiologicos sdo: 1) determinar o local da lesdo; 2) avaliar a
gravidade da lesao e 3) avaliar o estado de recuperacao de uma lesao, ou seja, aferir se ainda
ha degeneracao neural ou se ja ha regeneracao.

Os testes eletrofisioldgicos apresentados a seguir sdo os mais utilizados. (10)

a. Teste de Excitabilidade Nervosa (NET)

O NET é o teste eletrofisiologico mais antigo e melhor numa situacado clinica bem
definida. Envolve a observacao, por parte do examinador, dos movimentos faciais executados
quando ambos os lados sao estimulados através de pulsos elétricos, havendo alguma
subjetividade no seu resultado. (10) Quando a diferenca entre os limiares dos dois lados €

igual ou superior a 3,5 mA significa que ha uma degeneracao progressiva. (27)
b. Teste de Estimulacao Maxima (MST)

O MST é um teste que compara o movimento de facial do lado paralisado do rosto com o

lado normal, quando este é estimulado eletricamente no nivel maximo, calculando-se os
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limiares. De forma semelhante ao NET, este teste envolve a observacao do examinador, sendo
considerado subjetivo.
O que sera expectavel de obter é uma maior amplitude do movimento facial no lado

normal. (10)

c. Eletroneurografia (ENoG)

A ENoG é um teste muito utilizado para avaliar a integridade funcional do NF e prever o
progndstico (apenas util nas 2 semanas iniciais). Normalmente, é realizado 3 dias ap0s o inicio
da sintomatologia, devendo ser repetido a cada 3 a 5 dias até que se verifique uma
semelhanca nos registos obtidos, que confirme a integridade funcional. Nao é (til a realizacao
deste teste nos primeiros 3 dias porque a degeneracao Walleriana, se presente, nao é
suficientemente extensa. (5,10)

Para a realizacao do ENoG, varios elétrodos de superficie sao colocadas em varios locais
para avaliar a despolarizacdo elétrica dos musculos faciais, apos um estimulo elétrico
exercido sobre o NF.(5)

Existem fatores podem influenciar os resultados obtidos, como é o caso:

Velocidade de conducao do NF;

Velocidade de transmissao na juncao neuromuscular;
Velocidade de propagacao do impulso ao longo do nervo;

Grau de sincronia das fibras do musculo facial;

Populacao de fibras nervosas faciais, que ainda estao intactas;

Impedancia elétrica entre os elétrodos e a pele;

N O U N W N -

Elétrodos: diametro, posicdo, pressao exercida sobre os mesmos e a distancia entre
eles;

8. Oleosidade da pele e suor.(10)

A ENoG nao permite distinguir axonotmese de neurotmese e nao tem utilidade pratica na
PFP incompleta.(10)

Estudos realizados recentemente concluiram que o valor de ENoG nos primeiros 10-14 dias
€ um fator preditivo para o desenvolvimento de sinequias faciais, 1 ano apds o inicio da
PF.(28)

d. Eletromiografia (EMG)

A EMG é um teste utilizado para registar a atividade dos musculos afetados na PFP,
avaliando movimentos espontaneos e voluntarios. E o (nico teste eletrofisiolégico que é util
apos 2 a 3 semanas do aparecimento dos primeiros sintomas de PFP, momento no qual ja

houve perda de excitabilidade neural e exaustividade de degeneracao.
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Na EMG, é inserido um elétrodo de agulha nos musculos afetados, registando-se as
despolarizacdes espontaneas e as respostas geradas apos uma contracao voluntaria. Os
potenciais de fibrilacdo ou as ondas afiadas pontiagudas registadas na EMG confirmam a
degeneracao do NF. A degeneracado é: completa quando os potenciais de fibrilacdo estao
presentes na auséncia de unidades motoras;_incompleta quando os potenciais de fibrilacdo
sao acompanhados pela presenca de unidades motoras. A reinervacao neural surge na EMG

como potenciais polifasicos, precedendo os sinais de melhora clinica. (5,10,27)
e. Ultrassonografia de Alta Frequéncia (HFUS)

A HFUS foi recentemente estudada na avaliacao da integridade do NF e na determinacao
de um prognostico nas PFP’s. Concluiu-se que ela é (til na determinacao dos valores normais
do NF (como adjuvante da eletrofisiologia) e na avaliacdo e determinacdo do progndstico da

PB, onde é superior aos estudos eletrofisiologicos. (27)

f. Exames de Imagem

Na maioria dos casos, em que o curso clinico coincide com a PB ou da SRH (2° etiologia
mais comum da PFP), ndo é recomendado a realizacdo de exames de imagem. Contudo, se a
paralisia tem uma recuperacao incompleta num periodo de 3 meses ou recidivas da disfuncao
neural, os exames de imagem estao recomendados. Nestas situacoes deve-se considerar uma
causa secundaria de PFP e a funcao destes exames € descobrir a mesma para que possa ser
tratada adequadamente. Sdo exemplos comuns de achados imagiologicos a inflamagao, a
neoplasia e a fratura do osso temporal.(5,17)

A RMN é mais Gtil para a visualizacao das lesbes intracranianas, devendo, portanto, incluir
a visualizacao do cérebro, da base do cranio e do osso temporal para avaliar a lesao ao longo
de toda a extensdo do NF. A RMN também visualiza as lesdes e alteracdes vasculares que
podem comprimir o NF e causar sintomatologia. (29)

A Tomografia Computorizada de Alta Definicao (TC) pode ser (til para avaliar o trajeto do
NF no seu canal facial intradsseo e na avaliacao do pos-operatorio, principalmente nos casos

de deiscéncia do osso temporal.(5,30)

g. Outros Exames Complementares de Diagnosticos

Além dos estudos eletrofisiologicos e dos exames de imagem, existem outros meios
complementares de diagndstico que podem ser realizados, dependendo da sintomatologia e
da etiologia.

A avaliacao dos sintomas auditivos deve incluir a realizacao de uma otoscopia, de

acumetria e audiometria. (5,17,31)
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A avaliacao dos sintomas vestibulares deve incluir a realizacao dos testes vestibulares
estaticos e dinamicos, assim como a realizacao da vectoeletronistagmografia.(27)

Para avaliar a producao de lagrimas e, consequentemente, a sintomatologia ocular
que advém da diminuicdo desta, pode-se realizar o teste de Schirmer.(5) Este é feito
colocando-se uma fita de papel de filtro no saco conjuntival de cada olho, verificando-se uma
diminuicao da producao lacrimal na PFP, em que a lesao se encontre acima da origem do
nervo petroso superficial maior, no nicleo geniculado.(27)

Nas causas secundarias de etiologia infeciosa, as realizacoes de testes seroldgicos sao
Uteis. (31)

Na PF associada a DM é (til a determinacao da glicémia e na PF associada a sarcoidose
€ util a obtencao dos niveis séricos de calcio e da enzima conversora da angiotensina. (18)

As analises de sangue e do LCR raramente sao Uteis para distinguir a PB das causas

secundarias da PFP, contudo podem ser realizados em casos atipicos.(17)

3) Escalas

Alguns sistemas de classificacao sao utilizados de forma a permitir uma melhor
objetivacao na avaliacao e seguimento dos pacientes com PFP. As mais utilizadas sao o
sistema de classificacao de House-Brackmann, o sistema de graduacao facial e a avaliacao
funcional.

0 sistema de classificacdo de House-Brackmann é constituido por 6 niveis que vao
desde a normalidade até a paralisia total. Esta avalia a presenca de deformidades faciais, a
capacidade de encerramento do olho, a presenca de desvio da comissura labial e a presenca

de espasmos, contraturas ou sincinesias. (3)

Tabela 4- Sistema de House-Brackmann [Adaptado de (3)]

Pequena deformidade so detetavel em inspecao cuidadosa
Olho fecha completamente com esforco minimo

Boca tem uma ligeira assimetria com o sorriso forcado
Ligeira sincinesia

Sem espasmo ou contratura

Paralisia evidente, mas nao desfigurante

Olho encerra completamente

Boca com desvio evidente com o movimento esforcado
Sincinésia 6bvia, mas nao desfigurante

Paralisia bem evidente, com assimetria desfigurante
Olho nao fecha completamente; ha Sinal de Bell

Boca com assimetria com o0 movimento

Ha sincinésias graves, movimento em massa e espasmo
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NIVEL V- DISFUNCAO GRAVE

e N&o ha quase movimento percetivel do lado afetado

e Olho nao fecha completamente; ha Sinal de Bell

e Boca tem apenas movimento ligeiro e assimétrico

e Sincinésias, contratura ou espasmo geralmente ausentes

NIVEL VI- PARALISIA TOTAL

e N&o ha qualquer movimento, espasmo ou contratura

O sistema de graduacao facial foi elaborado de forma a avaliar a simetria da face em
repouso e na execucdo de varios movimentos voluntarios, assim como a presenca de

sincinesias.(3)

Tabela 5- Sistema de Graduacao Facial [Adaptado de (3)]

SIMETRIA EM REPOUSO
SCORE PARCIAL (0-4) =

Fenda Palpebral Normal (0), estreita (1), alargada (1), cirurgia palpebral (1
Sulco Nasolabial Normal (0 ( ) ausente (2), menos pronunc1ado (1), mais
pronunciado (1)

Comissura Labial Normal (0), queda (1), repuxada para cima e fora (1)
SIMETRIA DO MOVIMENTO VOLUNTARIO
SCORE PARCIAL (0-25) =

Enrugar a Fronte Sem movimento/ assimetria grosseira (0)
Encerrar as palpebras Movimento ligeiro/ assimetria grave (2)

Abrir os labios e sorrir Ligeira mobilizacao/ assimetria moderada (3)
Assobiar Movimento quase completo/ assimetria ligeira (4)

Beijar Movimento completo/ simetria (5)
SINCINESIAS
SCORE PARCIAL (0-15) =

Enrugar a fronte

Encerrar as palpebras sem sincinésias ou movimento em massa (0)

Abrir os labios e sorrir Sincinésia ligeira (1)

Assobiar Sincinésia moderada (2)

Beijar Sincinésia grave, movimento em massa dos muUsculos,

desfigurante (3)

SCORE FINAL (soma dos scores parciais) =

Na avaliacao funcional dos doentes pode-se pedir aos pacientes para soprar um balao,
mastigar uma pastilha elastica e assobiar. A execucdo destas atividades permite avaliar nao
sO a capacidade de execucdo, como também a aferir se ha sincinesias. A avaliacdo do discurso
também é importante (principalmente a avaliacao de sons labiais, de que sao exemplo, o “b”,
“f”, “m”, “p” e “s”), uma vez que permite avaliar a presenca de alteracdes na fonacao,

assim como identificar as sincinesias. (3)
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Capitulo 5- Tratamento

O tratamento da PFP é muito importante, ndo so para restabelecer a simetria facial e
a funcionalidade, mas também para colmatar problemas sociais e psicologicos, como a baixa
auto-estima, depressao, ansiedade e isolamento social, que surgem com alguma frequéncia
nestes individuos. (32)

Atualmente, ainda ndo existe consenso quanto ao tratamento adequado a aplicar nos
casos de PFP. A avaliacao da eficacia de cada medida de tratamento é dificil de avaliar, pois
ha uma percentagem de pacientes que tém uma remissdao espontanea.

O tratamento da PFP engloba a reeducacdo, exercicios fisicos, medidas

farmacoldgicas e cirlrgicas. (17)
1) Cuidados Oculares

Devido a disfuncdo do musculo orbicular, a cérnea é muito suscetivel a secura ocular
e a irritacdo provocada pela presenca de corpo estranho. Isto deve-se a diminuicdo da
producao lacrimal, ao encerramento incompleto do olho e a falta de pestanejo. Logo,
medidas que conferem protecao ocular sao essenciais para evitar estes danos colaterais.

De modo a evitar a secura e a irritacdo ocular, esta recomendado a aplicacao de
lagrimas artificiais durante o dia e pomada ocular antibiotica a noite, periodo no qual o olho
deve encontrar-se selado com um penso. Ao ar livre, os dculos de sol devem ser utilizados.

Para atenuar o encerramento ocular incompleto, pode-se colocar uma fita adesiva. O
fechamento do olho com o auxilio da mao deve ser incentivado, em intervalos

regulares.(3,17,33)
2) Corticoides

A utilizacdo de corticoterapia sistémica é, atualmente, consensual. Os corticoides
devem, idealmente, ser iniciados nos primeiros 3 dias apos o aparecimento da sintomatologia.
Os seus principais efeitos sao:

1. Reducdo do risco de desnervacao;

2. Reducao do edema, caracteristico de estados inflamatorios;

3. Prevencao da progressao de uma PF incompleta para uma completa;

4. Aceleracao da recuperacao e, consequentemente, diminuicdo do tempo de

tratamento;

5. Prevencao do aparecimento de sincinésia.
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Habitualmente, sao recomendados na forma de terapia oral. Contudo, no caso da SRH
a terapia intravenosa (V) demonstrou um melhor beneficio.(17,33,34)

Os valores das doses terapéuticas a utilizar nao sao totalmente consensuais, no
entanto alguns estudos concluiram que doses mais elevadas, estavam associadas a um melhor
progndstico, quando comparado a doses mais baixas. (29)

A prednisona, a prednisolona e a metilprednisolona sdao 3 exemplos de corticoides que
podem ser utilizados. A prednisona oral €, geralmente o corticoide inicial, sendo administrado
na dose de 1 mg/Kg/dia, durante 7 a 10 dias. Nos casos de faléncia terapéutica, inicia-se a
metilprednisolona IV na dose de 1 mg/Kg em dose Unica ou em 3 doses por um periodo de 3 a
7 dias, seguido por um retorno ao esquema da prednisona.(17) Estudos realizados sobre o
efeito da prednisolona, concluiram que esta reduz o numero de pacientes afetados por PF
leve a moderada, mas que nao tem efeito relevante nos casos graves, o que explica a
auséncia da sua utilizacao nestes casos. (35)

Tal como em todas as medidas farmacoldgicas, os corticoides ndo sao isentos de riscos
e tém alguns efeitos colaterais (mais expressivos apos 7 dias de terapéutica) que merecem
atencdo. Um dos exemplos mais emblematicos € a acdo hiperglicémica, que merece um
especial cuidado, sobretudo, nos afetados pela DM. Apesar da terapia nao estar
contraindicada, deve-se ter precaucdo e efetuar um controlo apertado da glicémia. Outras
situacbes que merecem especial atencao sao os doentes com tuberculose ativa e com
problemas gastrointestinais (Gl), uma vez que eles provocam uma diminuicao da imunidade e
uma maior irritacao Gl. A reativacao de infecdes latentes ou o surgimento de novas infecoes
também sao consequéncias da corticoterapia. (17,33,34) A osteopenia, a obesidade e uma
historia de intolerancia aos corticoides devem ser tidas em conta na hora de escolher a
corticoterapia como medida terapéutica. (36) A HTA, disturbio de fluidos e eletrdlitos e
necrose avascular da cabeca do fémur sdao outros efeitos secundarios que podem surgir,
embora num menor numero de individuos.(37)

Os corticoides encontram-se contraindicados quando ha suspeita de doenca de Lyme,

podendo ser considerados como medida terapéutica quando a serologia é negativa.(33)

a. Corticoterapia na Criancas

Nas criancas recomenda-se o uso de corticoides no tratamento da PB, apesar de nao
haver diferencas significativas nos resultados obtidos entre aqueles que foram tratados com
corticoides e os que nao foram. Atualmente, ainda nao se estabeleceu um valor base para o
inicio do tratamento. Contudo, alguns estudos concluiram que o tratamento inicial nos
primeiros 3 dias apos o inicio da sintomatologia € mais eficaz e que depois de um periodo de
tratamento de 1, 3 ou 6 meses a eficacia da terapia com prednisolona 1 mg/Kg/dia é

semelhante a verificada na terapia com 2 mg/Kg/dia.(23)
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3) Agentes Antivirais

Tal como referido anteriormente, a PFP pode ser secundaria a uma infecao viral,
sendo a SRH o exemplo mais emblematico. Como tal, os agentes antivirais sao Uteis no
tratamento da PFP secundaria a infecdes virais, uma vez que podem erradicar o agente viral
e, consequentemente, reduzir a inflamacao que causa a disfuncao do nervo. (34)

Tendo em conta que os agentes antiviricos ndao destroem os virus, mas inibem a sua
replicacdo, o tratamento deve ser instituido o mais precocemente possivel, idealmente nos
primeiros 3 dias, para que a eficacia alcancada seja a maior possivel.(34)

Os agentes antivirais mais utilizados sao o aciclovir e o valaciclovir. Podem ser
administrados na forma oral ou IV, sendo preferencialmente utilizada a primeira via. Isto
porque € uma op¢ao econdmica € menos inconveniente e invasiva para o paciente. (17)

O aciclovir tem uma biodisponibilidade menor do que valaciclovir, razao pela qual o
aciclovir tem um ndmero de tomas diarias maior. (38) Normalmente, recomenda-se o aciclovir
em doses de 400 mg, 5 x/dia ou 800 mg 3x/dia, durante 10 dias e o valaciclovir em doses de
1g 2-3x/dia, durante 7 dias.(3)

Os agentes antivirais tém sido usados como complemento da corticoterapia na PFP de
etiologia viral, uma vez que na sua forma isolada podem nao ser Uteis no tratamento.
Contudo, em alguns casos de PFP podem ser utilizados como medida profilatica. E o caso das
PF ’s associadas a infecOes virais (em especial, o VHS e o VVZ) recorrentes e o aparecimento
de PFP apds procedimentos dentarios, uma vez que estes podem ser um porta de entrada
para os agentes virais.(39)

Varios estudos foram efetuados no sentido de avaliar a eficacia desta terapia
combinada, concluindo-se que esta medida de tratamento tem melhores resultados, quando
compara a corticoterapia isolada, principalmente nos casos de PFP grave. Em casos leves a
moderados sdo necessarios realizar mais estudos, de modo a comprovar tal
eficacia.(33,38,40) Alguns dos estudos efetuados, incluiram nas suas amostras apenas
pacientes que tinham iniciado o tratamento combinado nos primeiros 3 dias. Isto, pode
colocar em causa a efetividade da terapia combinada introduzida mais tardiamente, havendo
a necessidade de efetuar mais estudos neste ambito. (36) A terapia combinada nao foi
associada a um aumento da ocorréncia de efeitos adversos. (40,41)

Os antiviricos devem ser utilizados com especial precaucdo nas gravidas devendo as

mesmas ser acompanhadas por um obstetra.(37)
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4) Fisioterapia

A fisioterapia ira atuar na base da reeducacao neuromuscular, tendo como objetivo
facilitar a atividade muscular em padroes funcionais de movimento e expressoes faciais e
diminuir a atividade muscular anormal. A terapia € individual e, portanto, ajustada a cada
individuo.

Como os musculos faciais tém uma capacidade limitada de feedback, em funcao do
baixo nimero de recetores intrinsecos que transmitem a informacédo propiocetiva ao sistema
nervoso central, a reeducacao neuromuscular que utiliza a EMG e o feedback do espelho tem
melhores resultados, quando comparados as formas tradicionais (massagem e repeticao de
expressoes).

Varios sao os exemplos de técnicas que podem ser utilizadas, como é o caso da:

1.Técnica de estimulacao;

2.Técnica de suporte passivo;

3. Mimica facial com recurso ao feedback de espelho ou EMG;

4, Técnica de controlo de reflexo de Bell;

5. Exercicios de fortalecimento muscular;

6. Técnicas de relaxamento, que incluem automassagens e exercicios de
relaxamento/ contracao;

7. Técnicas de controlo de sincinésias;

8. Facilitacdo neuromuscular, que recorre ao reflexo do estiramento e da resisténcia
para promover a atividade e aumentar a forca muscular.

De acordo com os problemas presentes, a forma de atuacao vai ser diferente. (3)

Tabela 6- Estratégias de Tratamento por Problema [Adaptado de (3)]

Diminuicdo da Forca Muscular - Técnica de Estimulacao (ex. vibracdo, cubos de
gelo)
- Técnica de Suporte Passivo
- Exercicios de Fortalecimento

Perda de Controlo Motor Isolado - Treino da mimica facial com espelho ou biofeedback
- Educacao do Doente

Hipertonia - Alongamento Passivo
- Auto-massagem
- Exercicios de contracao-relaxamento (Jacobsen)

Sincinésia - Técnicas de Controlo das Sincinésias
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Um estudo que pretendia avaliar a influéncia da reabilitacao fisica em diferentes
idades (“estudo Kabat”), mostrou que a fisioterapia tinha um papel favoravel na recuperacao
das PFP, ao diminuir o tempo de recuperacao, independentemente da idade do individuo.
Contudo, e apesar dos efeitos benéficos serem verificados nos mais jovens e nos mais velhos,
verificou-se melhores resultados nos individuos mais jovens. Estas diferencas sdo menores,

quanto mais precoce for a introducao da terapia.(42)

5) Eletroestimulacao

a. Eletroterapia

A eletroestimulacao, com recurso a corrente galvanica ou a estimulacdo elétrica de
alta voltagem, tem sido utilizada nas formas cronicas de PFP, para melhorar a condutividade
da membrana (e, consequentemente, acelerar a recuperacao da contracao muscular), reduzir
a atrofia muscular e, em alguns casos, limitar as sequelas.

Os estudos realizados neste ambito sdo escassos, ndo existindo informacdo sélida
quanto a eficacia da terapéutica e possiveis efeitos adversos, sendo a sua utilizacdo no

tratamento um assunto muito controverso.(3,17)

b. LASERterapia

A LASERterapia tem sido apresentada como uma terapia coadjuvante as terapias
convencionais. A sua utilizacdo fara aumentar o metabolismo do tecido nervoso lesado ao
produzir proteinas essenciais ao crescimento nervoso, acelerando a sua regeneracao. Outra
funcao possivel é o aumento da amplitude dos potenciais de agao.

Para aumentar a eficacia, € defendido que se marque na cara o trajeto do NF. O
protocolo prevé a realizagcdo de 4 sessdes para produzir um bom efeito.

Apesar de tudo, existem poucos estudos e sera necessario efetuar um maior nimero para

que esta terapia possa ser bem fundamentada.(17)

6) Toxina Botulinica

As sincinésias, o espasmo hemifacial, o blefarospasmo e a hiper-lacrimacao
secundaria a uma regeneracao anomala do NF (fendmeno conhecido como “lagrimas de
crocodilo”) sdo consequéncias que podem surgir na PFP, sendo a toxina botulinica muito til

para o seu tratamento.
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A toxina botulinica é administrada na forma de injecbes subcutaneas ou
intramusculares, provocando a paresia dos misculos em que é injetada, durante 3 a 6 meses.
Além de controlar as sequelas da PFP, também é util para diminuir a assimetria facial quando
administrada no lado sao da face. (1,3)

Apesar de os efeitos secundarios serem raros e de alguns estudos comprovarem que a
sua aplicacao numa fase cronica é benéfica, esta ainda ndo € consensual, devendo apenas ser

usada excecionalmente.(3,43)

7) Cirurgia

A cirurgia é uma técnica que pode ser utilizada 1) na fase aguda, cujo objetivo é a
descompressao do NF ou 2) na fase cronica, em que a finalidade é mais direcionada para uma
vertente estética do que curativa. O grau de eficacia desta medida terapéutica depende em
grande parte da experiéncia e técnica empregue pelo cirurgido. Contudo, uma recuperacao
completa nao ocorre na maioria dos casos. (44)

As intervencoes efetuadas na fase aguda podem ser utilizadas secundariamente a um
evento traumatico ou aquando da auséncia de recuperacao funcional do NF apds um periodo
em que foi instituida outra terapia. Assim sendo, as principais indicacdes cirlrgicas de fase
aguda sao:

1. PF total ou imediata;

2. Seccao completa do NF;

3. Disfuncao oOssea evidente.

4. Doentes cujos testes eletrofisiologicos, como é o caso da EMG, verificaram uma
inexcitabilidade apos 5 dias. Apenas os doentes que tém uma amplitude de resposta igual ou
inferior a 10% da verificada no lado normal tém indicacao cirdrgica;

5. Auséncia de resposta apos 6 a 8 semanas de instituicao de terapias farmacologicas
e nao farmacoldgicas. (17,45)

A descompressao pode ser executada por 2 vias: a transmastoideia e a por via da
fossa média, sendo a Ultima a mais consensual.

Vertigens, surdez, lesdao do NF e extravasamento de LCR sdao potenciais complicacoes
que podem advir do tratamento cirlrgico.(17)

A técnica de incisdo nasolabial minima é utilizada numa fase cronica da PFP e esta
mais direcionada para a vertente estética. E uma técnica minimamente invasiva, que visa
corrigir o desvio da comissura labial. Apesar de mais complexa do que a técnica tradicional,

produz uma cicatriz menor e melhora a autoestima dos pacientes. (46)
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8) Terapia com Oxigénio Hiperbarico (HBOT)

A HBOT é pouco utilizada devido aos elevados custos e aos efeitos adversos, aquando
de uma utilizacao prolongada.

Os seus efeitos terapéuticos ainda precisam de ser melhor estudados, uma vez que
esta terapia pode ser utilizada nos casos em que os corticoides sdao contraindicados. Um
estudo realizado em 2014, concluiu, ao comparar a recuperacao dos pacientes sujeitos a
corticoterapia com prednisona com os que foram sujeitos a HBOT, que esta Ultima tinha taxas
de recuperacao ligeiramente superiores. Contudo, € necessario fazer pesquisas
adicionais. (34,37)

9) Acupuntura

Varios estudos tém sido feitos sobre a influéncia da acupuntura no tratamento da PB.
No entanto, a maioria contém varias limitacoes e a qualidade ndo é adequada, para que se
possam tirar conclusdes fidedignas para a pratica clinica.(34) Além das evidéncias muito
limitadas na avaliacdo da eficacia, o nUmero de estudos é muito baixo para que se possam
tirar conclusdes generalizadas, sendo relevante a execucao de mais estudos no futuro. (47)

Um estudo realizado em 2015, cujo objetivo era avaliar a influéncia da acupuntura na
modelacdo funcional do NF, concluiu que a acupuntura pode ser benéfica no
restabelecimento da funcionalidade do nervo. Contudo, este estudo tem varias limitacoes,

sendo necessario uma nova avaliacdo no futuro.(48)
10) Prognéstico

A maioria dos pacientes (cerca de 80-85%) recupera espontanea e completamente em
3 meses. Cerca de 15 a 20 % ficam com sequelas, que sdo graves em 5%. Aos 6 meses é
possivel prever quais os pacientes que ficarao com sequelas moderadas a graves. (3)

Alguns fatores sdo indicadores de mau prognéstico. E o caso:

Presenca de fatores de risco, como a gravidez, HTA e DM;

1. PF completa;

2. Idade superior a 60 anos;

3. Auséncia de recuperacao apds 3 semanas;
4. Dor severa;

5. SRH;

6.

7.

Degeneracao severa comprovada por testes eletrofisioldgicos. (11)
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Capitulo 6 - Algoritmo

Um dos objetivos desta dissertacdo era a construcdo de um algoritmo de facil
utilizacao no meio clinico, sendo este apresentado no esquema abaixo.

Paralisia Facial Sl Paralisia Facial

Periférica (PFP) Afeta toda a hemiface?

NEO l

<«———  Etiologia Subjacente?

NAO Paralisia Facial
Central (PFP)

SiM
-Otalgias; | (- Sindrome gripal; - Inicio progressivo; - Acidente de - Fraqueza muscular - Sintomas sistémicos; - Sintomas sistémicos;
- Erupcoes Vesiculares; | | - patgias; - Presenca de massas; viacdo/queda; ascendente generalizada; | - Lingua plicata; - Febre;
R e vy | - Picada de caraca’; pOulgintnsg, -Perda auditiva; | | - Instabilidade de - Edema facial; - Tosse;
-4 Anticorpos de WZ - PFP uni ou bilateral - Disfuncéo de outros nervos; - Perda de LCR; problema de - PFP uni ou bilateral - Astenia;
Vertigem coordenacio; -Artralgias;
l - PFP uni ou bilateral l - PFP uni ou bilateral

NOTAS:

$&

¢&

1- O fendmeno de Bell pode acompanhar a restante sintomatologia da PFP

2- Em alguns casos pode estar ausente

3- A corticoterapia, pode ser adicionada a plasmaferese ou a infusdo endovenosa de

imunoglobulinas

TRATAMENTO:

T1- Corticoterapia
T2- Corticoterapia+ antiviricos

T3- Corticoterapia+ antibioterapia

T4- Corticoterapia+ cirurgia (nos casos em que ha PF total ou imediata; seccao

completa do NF; disfuncdo ossea evidente; doentes cujos testes eletrofisiologicos, verificaram

uma inexcitabilidade apos 5 dias; auséncia de resposta apos 6 a 8 semanas de instituicdo de

terapias farmacoldgicas e nao farmacologicas)
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Conclusao e Perspetivas Futuras

O NF é um nervo misto, constituido por uma parte motora, uma sensitiva e uma
auténoma, predominando a funcdo motora. A funcdao motora é responsavel pela inervacao de
todos os musculos faciais. A funcdo sensitiva é responsavel pela percecao do paladar nos 2/3
anteriores da lingua. A funcao auténoma inerva as glandulas salivares e lacrimais. (1-3,6)

Para uma melhor compreensao da PFP, torna-se fundamental perceber que tipo de
lesdes nervosas podem surgir, assim como saber qual a sua etiologia. Etiologicamente, as
lesdes podem ser traumaticas (por exemplo, esmagamento e compressao) ou nao traumaticas
(por exemplo, devido a infecdes ou doencas metabodlicas). Quanto ao tipo de lesao neural
dividem-se em neuropraxia, axonotmese e neurotmese, por ordem crescente de gravidade.
(8)

A PF é um distUrbio que pode causar paresia ou paralisia total de todos, ou de alguns,
musculos da expressao facial. Esta pode ser classificada em central (também designada por
paralisia supranuclear) ou periférica (também designada por paralisia nuclear). No caso da
PFC, esta apenas vai afetar a parte inferior da face, sendo poupada a parte superior. Isto
ocorre porque a parte superior recebe inervacdo dos dois cortex. Na PFP toda a hemiface é
afetada. (6)

A PFP, resultante de disfuncdo do NF, é a patologia mais comum associada a lesdao dos
nervos cranianos. Etiologicamente pode ser primaria (também designada por idiopatica ou PB)
ou secundaria a varias causas subjacentes, de que sdo exemplo, as infecbes virais (sobretudo
a provocada pelo VVZ, que origina a SRH), a doenca de Lyme e os traumatismos cranio-
encefalicos.(3)

Na sua forma mais comum, ou seja, na forma primaria, tem uma incidéncia de cerca
de 15 a 30 casos em cada 100.000 pessoas por ano. E mais incidente entre os 30 e os 50 anos,
verificando-se um segundo pico aos 60-70 anos. A prevaléncia entre sexos € semelhante e nao
ha predilecao da hemiface afetada. Geralmente é unilateral, sendo que numa percentagem
inferior a 1% pode ser bilateral. E hereditaria em cerca de 4 a 14% dos casos e as criancas sao
menos afetadas, quando comparadas aos adultos. A DM, a HTA e a gravidez sao fatores de
risco conhecidos. (3,13)

A apresentacéo clinica pode ser diferente, atendo ao local da lesdo. Os sintomas que
surgem mais comumente sao diminuicdo ou apagamento das pregas cutaneas, acompanhada
por diminuicdo ou incapacidade de franzir a sobrancelha; as palpebras nao fecham
completamente, podendo observar-se o fendmeno de Bel; assimetria da comissura labial;
acumulacao de alimentos entre os dentes e os labios; perda de saliva pelo canto da boca e
diminuicdo do paladar nos 2/3 anteriores da lingua. (1,3,4,11)

Como a etiologia primaria, na forma de PB, é a forma mais comum de apresentacdo
clinica torna-se importante diferencia-la das PFP com causas subjacentes, destacando-se a

SRH, a doenca de Lyme, neoplasias, traumatismos, SGB, a SMR e a sarcoidose. No caso da
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SRH, esta é diferenciada da PB pelo seu pico de incidéncia entre os 20 e os 30 anos e pela
presenca de otalgia e erupcdes vesiculares herpetiformes, caracteristicas da varicela. (16,17)
A doenca de Lyme é uma doenca multissistémica, mais comum nas areas endémicas, tendo
uma apresentacao clinica bastante diversificada e, por vezes, inespecifica (17,18) As
neoplasias originam PFP com inicio insidioso, e ha determinadas caracteristicas que nos levam
a pensar nesta doenca subjacente, como a auséncia de recuperacao por um periodo de 3 a 6
meses, paralisias ipsilaterais recorrentes e massas palpaveis.(17) No caso dos traumatismos,
normalmente a paralisia é precedida por uma fratura do osso temporal decorrente de um
acidente de viacdao, queda ou acidente com arma de fogo. (19) A sarcoidose e a SMR
apresentam uma sintomatologia sistémica, ao passo que a SGB é acompanhada por uma
fraqueza muscular ascendente generalizada e por instabilidade postural e problemas de
coordenacao. (2,14,17,20)

Quando a clinica é muito tipica o diagnostico é feito com base na historia clinica, na
sintomatologia e no exame fisico. Este ultimo engloba a inspecdo, avaliacdo da forca
muscular, avaliacdo da mimica facial e das sensibilidades e pesquisa dos reflexos. Quando ha
duvidas relacionadas com o diagnostico, recorre-se aos testes eletrofisiologicos como meio de
diagnodstico complementar (10). Sao exemplos de testes eletrofisioldgicos o NET e o MST, que
sao subjetivos e envolvem a observacao do examinador, ENoG e a EMG. O ENoG avalia a
integridade do nervo e prevé o progndstico. J4 a EMG permite registar a atividade muscular
do lado lesado. Mais recentemente, foi estudada a HFUS na avaliacao da PFP, verificando-se
resultados superiores aos verificados com os estudos eletrofisiologicos. (26)

Nos casos em que ha uma recuperacao incompleta num periodo superior a 3 meses ou
quando ha muitas recidivas, pode ser necessario recorrer a exames de imagem, como a TC ou
a RM, de modo a descobrir qual a causa subjacente a PFP (5,17,19). De igual modo, outros
exames podem ser utilizados de acordo com a sintomatologia e a clinica, como é o caso do
teste de Schirmer, avaliacao do paladar, testes auditivos e vestibulares. (5,17,30)

De modo a facilitar e agilizar a abordagem ao paciente com PFP, foram elaboradas
varias escalas tendo em conta varios aspetos carateristicos da PF. A mais comum e mais
utilizada é o sistema de classificacdao de House- Brackmann, que avalia a presenca de
deformidades faciais, a capacidade de encerramento do olho, a presenca de desvio da
comissura labial e a presenca de espasmos, contraturas ou sincinesias. (3)

Atualmente, ainda ndo existe consenso quanto ao tratamento adequado a aplicar nos
casos de PFP. A avaliacao da eficacia de cada medida de tratamento é dificil de avaliar, pois
ha uma percentagem de pacientes que tém uma remissao espontanea. O tratamento deve
englobar a reeducacao, exercicios fisicos, medidas farmacologicas e cirlrgicas.

A corticoterapia sistémica € uma medida terapéutica consensual, cujo objetivo é
impedir a progressao de uma PF incompleta para uma PF completa, diminuir o risco de
sequelas e acelerar a recuperacao, diminuindo o tempo de tratamento. Os corticoides mais

utilizados sao a prednisona, prednisolona e metilprednisolona (17,32,33). Nos casos em que a
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causa subjacente € uma infecao viral, a corticoterapia € associada a agentes antivirais, como
o aciclovir ou a valaciclovir (33).

A par das medidas farmacologicas, a fisioterapia também é (til para a recuperacao,
melhorando a forca muscular, o controlo dos movimentos e diminuir as sincinésias. (3)

A toxina botulinica e a cirurgia sao utilizadas quando todas as outras terapias sao
ineficazes. A eletroestimulacdo, a HBOT e a acupuntura sao terapias cuja eficacia ainda nao
se encontra adequadamente estudada. (3)

Apesar de cerca de 80-85% serem casos benignos e que recuperam de forma completa
ao fim de 3 meses, uma pequena percentagem (10-15%) fica com sequelas, sendo que 5% dos

casos sao graves. (3)
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