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O seu peso serd menor.”

... € assim sdo as palavras escritas:
possuem um magnetismo especial,

libertam, acalentam, invocam emocdes.

Elas possuem a capacidade de,
Em poucos minutos, cruzar mares,
Saltar montanhas, atravessar

Desertos intocaveis.

Muitas vezes, infelizmente, perde-se o
Autor, mas a mensagem sobrevive ao
Tempo, atravessando

Séculos e geragdes.



Elas marcam um momento que sera
Eternamente revivido

Por todos aqueles que a lerem.

Viva o amor com palavras faladas e escritas.
Mate saudades, peca perddo, aproxime-se.
Recupere o tempo perdido, insinue-se.

Alegre alguém, ofereca um simples “bom dia”.
Faca um carinho especial.

Use a palavra a todo instante,

De todas as maneiras.

Sua forca € imensuravel.

Lembre-se sempre do poder das palavras.

“Quem escreve constréi um castelo,

e quem I¢€ passa a habitd-lo.”

(Autor Desconhecido)
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RESUMO

Atualmente, os avancos tecnoldgicos e os novos conhecimentos da Anatomia e
Fisiologia humanas tém despertado formas diferentes de atuar na reabilitacdo da
paralisia facial periférica. A paralisia facial € considerada uma inconveniéncia
cosmética com a associacdo de problemas funcionais. Os objetivos deste estudo
foram documentar e comparar as trés técnicas de tratamento especificas em
Fisioterapia mais utilizadas em pacientes com paralisia facial periférica; relacionar
os dados clinicos e evolutivos descritos pela Escala de Evolu¢do Motora do Nervo
Facial de House-Brackmann no tratamento fisioterdpico precoce, e observar e
documentar o tempo de recuperacdo (nimero de sessdes) e a recuperacdo funcional
completa nos grupos de estudo. Foram avaliados e tratados 80 sujeitos
encaminhados para os Servigcos de Fisioterapia do Hospital de Clinicas da UFPR e
Clinica de Fisioterapia da Prefeitura Municipal de Sao José dos Pinhais — Parand, no
periodo de maio/2003 a maio/2004. O exame fisico direcionado e a avaliacdo
motora foram realizados no primeiro dia utilizando o Protocolo de Coleta de Dados
e aplicacao da Escala de Evolucdo Motora do Nervo Facial de House-Brackmann, os
pacientes foram reavaliados a cada sessdao de Fisiosioterapia (duas vezes por
semana). No primeiro dia os pacientes foram questionados quanto a existéncia de
condi¢des associadas com acompanhamento clinico, os sintomas iniciais, o uso de
medicamentos especificos para tratamento da paralisia facial e a manifestacdo de
recorréncias. No exame da face foi avaliado a musculatura e os movimentos
especificos dos trés quadrantes (superior, médio e inferior) e constatado a paralisia
facial total (grau 6) pela Escala de House-Brackmann. Ndo houve diferenca
significativa entre as médias de sessoes dos grupos (p = 0,210). Verificou-se por este
estudo que o baixo valor de p possibilita alguns direcionamentos. O grupo
Exercicios Faciais exigiu o maior nimero de sessdes para atingir os niveis mais
baixos da classificagdo, este grupo ao final do tratamento também foi o que
apresentou maior nimero de complicagdes. Constatou-se que a combinagdo dos dois
tratamentos € a mais eficaz na passagem dos graus 6 para 5 e 5 para 4. Os resultados
do grupo Eletroterapia sugerem que este tratamento foi mais eficaz na passagem das
classificacoes de 4 para 3 e 3 para 2.

Palavras-chave: Paralisia facial; Fisioterapia; Técnicas de fisioterapia

X1v



ABSTRACT

Currently, the technological advances and the knowledge in Anatomy and
Physiology human beings have desperted different forms of acting in the
whitewashing of the peripheral face paralysis. The face paralysis is considered a
cosmetic inconvenience with the association of functional problems. The objectives
of this study had been to register and to compare three more specific techniques of
treatment in Physiotherapy used in citizens with peripheral face paralysis. To
related described the clinical and evolutions data for the Scale of Motor Evolution of
the Face Nerve of House-Brackmann in the precocious physiotherapy treatment to
observe and to register the time and recovery (number of sessions) and the complete
functional recovery in the groups of study. They had been evaluated and treated 80
citizens directed for the services to Physiotherapy of the Hospital of Clinics of the
UFPR and the Clinic of Physiotherapy of the Municipal city hall of the Sao José dos
Pinhais — Parand, in the period of may/2003 and may/2004. The physical
examination directed and the motor evaluation had been carried through in the first
day using itself the protocol of the Scale of Motor Evolution of the Face Nerve of
House-Brackmann, being that each citizen was reevaluated in the following sessions
of Physiotherapy. In the first day the citizen had been questioned what the initial
existence of conditions correlates with clinical accompaniment, symptoms, the
specific medicine use for the treatment of the peripheral face paralyisis and the
manifestations of recurrences. In the examination of the face it was evaluated the
musculatura and the specific moviments of the three quadrants (superior, average
and inferior) and evidenced of total face paralysis (degree 6) of the Scale of House-
Brackmann. It did not have significant difference enters the average of sessions of
the groups (p=0,210). It was verified for this study that the low value of “p” makes
possible some aimings. The group face exercises demanded the biggest number of
sessions to reach the levels lowest of classification, this group to the end of the
treatment also was what it presented the biggest number of complications. One
evidenced that the combination of the two treatments (Face Exercises +
Electrotherapy) is most efficient in the ticket of degrees 6 for 5 and of 5 for 4. The
results of the group Electrotherapy suggest that this treatment was most efficient in
the ticket of the classification of 4 for 3 and of 3 for 2 degree. (House-Brackmann
scale).

Key words: Facial paralysis; Physical therapy; Physical therapy techniques
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1 INTRODUCAO

1.1 NERVO FACIAL
O nervo facial é considerado um nervo misto, embora essencialmente motor. E

composto aproximadamente por 10.000 neurofibrilas, divididas em: 7.000
neurofibrilas com fun¢do motora (mielinizadas e responsaveis pela inervacao dos
musculos da expressao facial) e 3.000 neurofibrilas sensoriais (responsaveis pelas
glandulas salivares dos dois ter¢os anteriores da lingua e lacrimais).
Embriologicamente o facial pertence ao segundo arco branquial de onde também se
origina e se desenvolve a musculatura mimica da face. Seu nucleo de origem
encontra-se no assoalho do IV ventriculo, aonde o nervo faz um trajeto circular em
torno do nicleo do nervo abducente, apds emerge do eixo nervoso e atravessa o
angulo pontocerebelar para penetrar no meato acustico interno, este trajeto tem a
caracteristica de apresentar o nervo destituido de bainha; junto com o nervo
intermédio de Wrisberg estd localizado acima do nervo coclear e adiante do nervo
vestibular. No fundo do meato acustico interno, o nervo facial penetra em seu canal
dsseo, o Aqueduto de Faldpio e atravessa todo o osso temporal, emergindo do cranio
pelo forame estilomastéideo (MOORE, 1990; HUNGRIA, 2000; MOORE, 2002). O
trajeto intratemporal do facial apresenta quatro segmentos: labirintico, timpanico,
piramidal e mastéideo.

O tronco do nervo facial apresenta quatro componentes funcionais, dois
eferentes e dois aferentes. As fibras eferentes especiais levam a impressao gustativa
aos 2/3 anteriores da lingua, cujo centro trofico € o ganglio geniculado. As fibras
eferentes gerais conduzem a sensibilidade profunda dos musculos faciais e impulsos
sensitivos oriundos da membrana do timpano, do meato acustico externo e da caixa
timpanica, seu centro tréfico € também o ganglio geniculado. As fibras aferentes

especiais fornecem inervagao motora ao musculo estapédio, ao estilo-hidideo, ao
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ventre posterior do digdstrico e a todos os musculos da mimica facial. As fibras
aferentes gerais inervam as glandulas lacrimais, as mucosas nasal, bucal e faringea
(VALENCA, 1999).

A vascularizac@o em seu trajeto intratimpanico, o nervo facial € irrigado por
duas artérias: 1) a artéria petrosa - ramo da artéria meningea média, que percorre um
trajeto ao longo e abaixo do segmento timpanico do Canal de Fal6pio e 2) artéria
estilomastéidea - normalmente ramo da occiptal, que penetra no buraco
estilomastdideo e apresenta-se com trajeto ascendente e fornece irrigacio sanguinea

a por¢ao vertical do nervo (BLUNT, 1954; MOORE, 2002).

1.2 PARALISIA FACIAL

A paralisia do nervo facial € um distdrbio devastador. Poucas afeccoes t€m um
efeito tdo negativo sobre a capacidade socioecondmica da vida de um individuo
(DIELS, 1997).

A face revela o intimo de nossa expressdo e € parte essencial da comunicacao
humana. H4 muito, nossa sociedade da a estética e a aparéncia facial uma
importancia muito grande. A face € a regido do nosso corpo que estd mais exposta
ao meio e seus tracos marcam a nossa individualidade. (DIELS, 1997).

Todas as alteracdes que possam ocorrer nessa parte do corpo, vao alterar a
psique do individuo, ja que qualquer alteracio na mimica e na aparéncia da face
causa problemas psiquicos de extrema importancia, levando a mudangas em seu
comportamento social em prejuizo do trabalho e do convivio na sociedade
(MACGREGOR, 1990).

O repuxamento, a fraqueza e a paralisia da face sdo sintomas de desordem
envolvendo o nervo facial. Estes sintomas ndo s@o uma doenca em si. As desordens
podem ser causadas por uma série de diferentes patologias, incluindo as

circulatorias, traumas, infeccdes e tumores. O nervo facial — VII par craniano é
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responsavel pelas expressdes da face, pela lacrimacao, pela salivacdo, pelo paladar e
pela percepcio de sensagdes. E o nervo do corpo mais comumente paralisado
(SANTOS-LASAOSA,2000).

A causa mais comum de paralisia facial é a infeccdo, com 15% dos casos,
acompanhada pelas neoplasias, 13,5% dos casos (KATUSIC, 1986;
BRANDENBURG, 1993; BLEICHER, 1996). Nas neoplasias encontramos tumores
como os neuromas acusticos da base do cranio, tumores da parétida do mesmo lado
da face e glomus jugulares do pescoco. A incidéncia dos neuromas acusticos é de
um caso por 100.000 habitantes; para os tumores de parétida 5,8 casos por 100.000
habitantes (BLEICHER, 1996).

A segunda maior causa de paralisia facial pode ocorrer de uma infeccio
bacteriana aguda no ouvido médio ou da mastoide, otite média crOnica ou otite
externa necrosante. POLLOCK e BROWN, 1982 relataram a incidéncia de 0,16%
de paralisia facial em um estudo realizado em 1250 pacientes portadores de otite
média. Acredita-se que a via de infeccdo ocorra pelas deiscéncias dsseas do canal de
Fal6pio, com edema e comprometimento vascular resultantes.

A sindrome de Ramsey Hunt, a terceira causa mais freqiiente de paralisia facial,
¢ similar a paralisia de Bell; ao contrario da paralisia de Bell, o virus responsivel por
esta sindrome foi muito bem identificado. O varicela zoster virus (VZV), virus
responsavel pela catapora, da familia do herpes virus. Em 1907, Ramsey Hunt fez a
descricdo classica da sindrome, caracterizada por paralisia facial, erupgdes
vesiculares herpetiformes e disfuncdo vestibulococlear. Podem ocorrer erupcoes
vesiculares no ouvido, na face, e do pescoco até o ombro. Ha mais dor do que na
paralisia de Bell, uma probabilidade maior de perda auditiva e uma menor
incidéncia de recuperacdo completa da paralisia facial (54%) (JACKSON, 1999).
Ocorre recuperagdo completa da perda auditiva em cerca de 45% dos pacientes. Os

pacientes mais jovens apresentam um prognodstico melhor (JACKSON, 1999).
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1.3 DIFERENCA ENTRE PARALISIA FACIAL CENTRAL E PERIFERICA

Segundo LOPEZ (1994), ATHERINO, (2000) e VALENCA (2000) as
paralisias faciais sdo as mais freqiientes das paralisias dos nervos periféricos.
Podemos, entdo, classificd-las em paralisias faciais centrais e paralisias faciais

periféricas.

- Paralisia facial central: € a paralisia que atinge o nervo facial em seu trajeto

endocraniano, antes da sua penetracdo no meato acustico interno.

Os sinais da paralisia facial central estdo localizados no lado oposto da lesdo.
Em lesdes supra-nucleares, ocorre paralisia do andar inferior da face e a funcido do
musculo frontal estd conservada. Esta resposta se deve a representagdo cortical
bilateral destinada ao ramo frontal do nervo facial.

O paciente nao apresenta sinal de Bell.

- Paralisia facial periférica: € a paralisia que atinge o nervo facial a partir do seu

trajeto intratemporal até alcancgar a sua distribuicdo periférica.

A comissura labial € desviada para o lado sadio, ou seja, para o lado oposto da
lesdo. Podemos encontrar vdrios sinais, tais como: paralisia total ou parcial do
musculo frontal (do mesmo lado da lesdo), impossibilidade de fechar o olho,
alargamento da fenda palpebral, dificuldade para movimentar o angulo da boca,
enrugar os labios e alargar a asa do nariz, flacidez da hemiface afetada, diminui¢do
do paladar dos dois tercos anteriores da lingua (do lado da lesdo), diminui¢do do

lacrimejamento (do lado da lesdo).
Sintomas comuns a paralisia facial central e periférica:
- Apagamento da linha naso-oral,

- Apagamento da linha de forca da fenda oral,
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- Desvio da comissura labial.

1.4 CAUSAS DA PARALISIA FACIAL AGUDA

Uma revisdo da literatura médica realizada por MAY e KLEIN, 1991 (Quadro
1), onde o enfoque principal foi as causas da paralisia facial aguda, esses autores
dividiram as causas da paralisia facial aguda em: ao nascimento, traumdticas,
neuroldgicas, infecciosas, metabdlicas, neopldsicas, toxicas, iatrogé€nicas e
idiopdticas. Neste estudo de revisdo a maioria dos pacientes, ou seja, 51%

apresentaram-se com Paralisia de Bell.
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QUADRO 1 — DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DA PFP (MAY e KLEIN,1991)

Ao nascimento
Modelamento

Parto a férceps

Distrofia Miotdnica

Sindrome de Mobius(Diplegia facial associada com outros
déficits de nervo craniano)

Traumatismo
Fraturas base do cranio

Lesoes faciais

Lesao penetrante no ouvido médio
Barotraumatismo(Paralisia da altitude e mergulho)
Raio

Neurologicas

Sindrome opercular(lesdo cortical na drea motora facial)

Sindrome de Millard-Gubler(paralisia do abducente com
hemiplegia contralateral causada por lesdo na base do bulbo
envolvendo o trato corticoespinhal)

Infeccido

Otite externa

Otite Média

Mastoidite

Catapora

Herpes-Zoster cefalico(Sindrome de Hamsay-Hunt)
Encefalite

Poliomielite(tipo I)

Caxumba

Mononucleose

Hansenfase

Influenza

Virus Coxsackie

Malaria

Sifilis

Esclreroma

Tuberculose

Botulismo

Conjuntivite hemorragica aguda(enterovirus 70)
Gnatostomiase

Mucormicose

Doenga de Lyme

Doencga da arranhadura do gato
HIV

Metabélicas

Diabetes melito
Hipertireoidismo
Gravidez

Hipertensdo

Porfiria aguda
Deficiéncia de vitamina A

Neoplasicas

Lesdes benignas da parétida
Colesteatomas

Tumor do sétimo nervo
Tumor do glomo jugular

Leucemia

Meningeoma

Hemangioblastoma

Sarcoma

Carcinoma(invasor ou metastatico)
Seio sigméide andmalo
Aneurisma da cardtida
Hemangioma do tfmpano
Hidradenoma(canal externo)
Tumor do nervo facial(cilindroma)
Schwannoma

Teratoma

Doencga de Hand-Schiiller-Christian
Displasia fibrosa
Neurofibromatosell

Toxicas

Talidomida(Sindrome de Miehlke, VI e VII nervos
cranianos com malformaco congénita dos ouvidos
externos e surdez)

Etilenoglicol

Alcoolismo

Intoxicac@o por arsénico

Tétano

Difteria

Monéxido de carbono

Iatrogénicas

Bloqueio anestésico ganglionar
Soro antitetanico

Tratamento com vacina anti-rabica
Pés-imunizacao

Cirurgia da parétida

Cirurgia mastdidea
Pés-tonsilectomia e adenoidectomia
Tontoforese(anestesia local)
Embolizagdo

Dentaria

Idiopatica

Familiar de Bell

Sindrome de Melkenson-Rosenthal(paralisia facial
alternante recorrente, lingua sulcada, edema facio-labial)

Neuropatia hipertréfica hereditdria(doenga de
Charcot-Marie-Tooth, doenga de Déjérene-Sottas)

Sindrome auto-imune

Amiléidose

Arterite temporal

Purpura trombocitopénica trombdtica

Periartrite nodosa

Sindrome de Landry-Guillain-Barré(paralisia
ascendente)

Esclerose multipla

Miastenia grave

Sarcoidose(sindrome de Heerfordt — febre
uveoparotidea)

Osteopetrose
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1.4.1 Causas nao-infecciosas

e Paralisia em criangas

As causas de paralisia facial em criancas sdo diferentes das encontradas em
adultos. Em um estudo realizado por MAY e alunos, em 1991 verificou-se que a
paralisia de Bell representa a causa mais comum (42% dos casos), seguida por
traumatismos (21%), infeccao (13%), causas de origem congénita (8%) e neoplasias
(2%). Causas identificdveis sao encontradas em 58 a 72% dos casos.

Em recém-nascidos, € mais importante determinar se a paralisia é adquirida por
traumatismo ou se € de natureza congénita, para que se possa iniciar a terapia
adequada. SMITH e alunos, observaram que em 95 pacientes com paralisia facial
neonatal, 78% eram resultantes de traumatismo intra-uterino ou ao nascimento, € o
restante era de causa congénita. Nos casos de traumatismo, suspeita-se de parto a
forceps, embora também suspeite-se de compressdo da face ipsolateral pelo sacro ou
o modelamento “in ttero” durante o parto. Quanto a recuperacao, em 91% dos casos
ocorreu recuperagdo completa da funcdo facial sem complicagdes. No neonato, o
nervo facial mostrou-se vulnerdvel por causa da posicdo lateral do forame
estilomastéide, colocando o nervo em uma posicao superficial a medida que emerge
da base do cranio.

A paralisia facial periférica no neonato nos casos de malformacdo congénita
apresenta um prognostico desfavordvel em termos de recuperacdo. Na paralisia
congénita ndo sdo encontrados achados fisicos ou radiogridficos 6bvios de
traumatismo, embora possam ser encontradas anormalidades craniofaciais
associadas, em particular do primeiro e do segundo arcos branquiais. Das sindromes
associadas talvez a mais comum seja a de Mobius, com paralisia facial bilateral e do
nervo abducente, caracteristica associada com anormalidades dos membros.

Suspeita-se de uma necrose intra-uterina do tronco cerebral ou agenesia nuclear
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secunddria ao desenvolvimento vascular andmalo no tronco cerebral durante o sexto
més de gestacdo. Também foi relatada uma translocacdo do cromossomo um.
Segundo LOPES (1994) sempre que se encontrar uma paralisia facial em
neonato, deve-se submeté-lo imediatamente e uma avaliacdo cardiaca. E descrita a
associacdo de paralisia do ramo mandibular do nervo facial com defeitos cardiacos.
A paralisia facial congénita ndo € tratdvel em sua etiologia. O tratamento deve
ser realizado posteriormente com correcdo pldstica, transplantes, implantes

musculares e Fisioterapia (LOPES, 1994).

e Traumatismo

Segundo LOPES (1994) e RICE (1999) o nervo facial € o par craniano mais
atingido por traumas, ou seja, por traumatismos cranianos. Este fato se deve ao seu
longo trajeto intracanal, o que favorece a ocorréncia de lesdes compressivas,
principalmente nos traumas de crinio onde ocorrem fraturas do osso temporal.

A paralisia intratemporal pode ter uma origem grave, ou seja, 0 traumatismo
craniano ou ser de origem iatrogé€nica. No traumatismo craniano, o facial é o nervo
mais lesado; tendo como causa provavel as fraturas do osso temporal. Em um estudo
realizado por BRIGGS e POTTER (1967) foram documentadas 70 fraturas do osso
temporal em 5.000 casos de traumatismo craniano, sendo que 27 dos quais
desenvolveram paralisia facial. J4, as de causa iatrog€nica apresentaram uma
incidéncia de paralisia facial secunddria a cirurgia do ouvido médio e da mastoide
entre 0,2 a 1,4% (HOUSE, 1948; LEE, 1971).

As fraturas do osso temporal sdo descritas em termos da relacdo da linha de
fratura com o eixo longitudinal da piramide petrosa. As fraturas longitudinais sdo as
mais comuns, num total de 90% de todas. E comum observarmos a lesio do nervo
facial na regido do ganglio geniculado. As fraturas do tipo transversais também
apresentam uma alta incidéncia, compreendendo entre 38 a 50% dos casos de

paralisia facial. Essas fraturas apresentam uma caracteristica em particular, que € a
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transeccdo do canal auditivo interno através do qual passa o nervo facial. Alguns
tipos de fraturas ndo se enquadram nas definicdes cldssicas de longitudinais ou
transversais, sendo na verdade fraturas do tipo mistas ou cominutivas.

As indicagdes para exploracdo e reparo cirurgico do nervo facial nestas
situacOes estdo definidas e, em comparacdo com a paralisia de causas infecciosas,
nao ha controvérsias quanto a sua origem.

As paralisias faciais traumdticas sdo classificadas de acordo com o fator causal
em:

1. Fraturas:
- do osso temporal

- dos ossos da face

2. Projéteis de arma de fogo

3 Ferimentos corto-contusos nas partes moles da face
4. Traumas de parto

5 Iatrogénicas

° Fraturas

As fraturas sd@o as causas mais comuns de paralisia facial traumadtica, sendo
96% delas do osso temporal e dos ossos da face.

O ganglio geniculado é o local mais comum de lesdo. As fraturas transversais
sd30 menos comuns, mas situam-se entre 38% a 50% dos casos de paralisia facial.
Acidentes automobilisticos e de motocicleta s@o os principais causadores, as quedas

também sdo importantes.
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O nervo raramente ¢ totalmente seccionado. Sessenta por cento tem causa
compressiva; 35% apresentam pequenas espiculas 6sseas que causam lesao no nervo
e apenas 5% causam perda de substincia do nervo ou secg¢ao total.

O tempo de instalacdo da paralisia apds o trauma pode variar de imediata a
tardia.

As paralisias imediatas instalam-se logo apds o trauma e as paralisias do tipo
tardia apresentam-se dias ou semanas apds o trauma. Paralisias faciais do tipo
imediata tém um progndstico pior. As tardias sdo normalmente causadas pela
compressdo do seguimento intracanal ou pela retencdo do retorno venoso e
apresentam regressao espontanea.

As fraturas do tipo transversais sdo raras (10%). O traco de fratura é
transversal ao eixo longo do osso temporal e sdo o resultado de traumas recebidos na
regidio occiptal. E comum o envolvimento do bloco labirintico, causando disacusias
sensorioneurais. O nervo pode estar afetado em qualquer dos seus segmentos. As
fraturas do tipo transversais sdo as mais graves e as de pior progndstico do que as
longitudinais e estdo na maioria das vezes acompanhadas de outras lesdes
intracranianas.

As fraturas cominutivas sdo as do tipo mais grave e acometem varios pontos
do canal de Fal6pio, acompanhadas de disacusia sensorioneural profunda na maior
parte das vezes.

Os ossos da face que, quando sofrem fratura podem contribuir para a lesao do
nervo facial s@o, o maxilar e a mandibula e normalmente causam paralisias
segmentares por lesdes isoladas de ramos do nervo.

Nos casos de fratura descritos anteriormente € excepcional encontrar-se sec¢ao
completa do nervo, normalmente encontra-se compressao € nos casos mais graves
secgOes parciais. O tratamento destes casos de paralisias faciais por fratura se dard
de acordo com a gravidade da lesdo avaliada pelo estudo elétrico da condutibilidade
nervosa. Os casos que apresentam um comprometimento menor do que 90% em

relacdo ao lado normal, utiliza-se tratamento clinico, cuidados oculares e
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Fisioterapia. O exame de condutibilidade € repetido a cada seis dias e se houver

evolucgdo de degeneracao para 90% ou mais procede-se o tratamento cirdrgico.

®  Projétil de arma de fogo

E a segunda etiologia mais comum das paralisias trauméticas. Ao contrario da
lesdo por fraturas, este tipo normalmente leva a secgdo total ou parcial do nervo; é
rara a lesdo apresentar-se de forma somente compressiva, pela propria fratura do
rochedo do osso temporal, causada pelo projétil. O tratamento € a imediata
exploragdo cirdrgica total do canal de Falépio com o reparo das lesdes.

O prognéstico, como o das lesdes causadas pelas fraturas, é diretamente

proporcional ao tempo entre a lesdo e a reparacao.

° Ferimentos corto-contusos da face

Sdo lesdes causadas por objetos cortantes nas partes moles da face
principalmente os vidros e as armas brancas. A lesdo € normalmente segmentar e o

tratamento reparador deve ser realizado o mais rdpido possivel.

e  Trauma de parto

A paralisia facial do recém-nascido € do tipo traumatica ou congénita.

Deve ser realizado um diagnédstico diferencial entre o trauma de parto por
forceps ou por compressao do rosto do feto no canal de parto, ou uma posicao fetal
durante parte da gestacdo onde os membros possam comprimir a face. Nestes casos
sdo visiveis alteragOes na face e no cranio da crianca. As compressoes transitorias
regridem espontaneamente alguns dias apds o parto. Nao sendo relatada nenhuma

causa aparente durante o parto, deve-se suspeitar de malformacao congénita.
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e  Neuroldgicas

As causas neuroldgicas da paralisia do nervo facial encontram-se entre 5% a
13% das paralisias faciais. Entre as causas estdo, esclerose multipla, miastenia
gravis, sindrome de Guillain-Barré, neuropatia hipertréfica hereditdria, sindrome de
Melkersson-Rosenthal, sindrome de Mobius e acidente vascular cerebral.

A sindrome de Guillain-Barré ¢ uma polineurite pods-infecciosa que
normalmente ndo apresenta somente paralisia facial enquanto manifestacao,
podendo ocorrer paralisia facial bilateral (diplegia).

No cléssico trabalho de Melkersson (1928) ele descreveu um caso de paralisia
facial, em um paciente jovem, que apresentava edema de face. Mais tarde Rosenthal
descreveu duas familias que apresentavam os sintomas classicos da sindrome que
levou 0 nome de ambos. A sindrome de Melkersson-Rosenthal é uma doenca que
afeta membros de uma mesma familia, caracterizada por paralisia facial recorrente,
acompanhada por edema da face e ldbios e fissuras na lingua. A etiologia desta
sindrome € desconhecida, sendo classificada como de etiologia desconhecida

(MOORE,1990; MARENDA,1997).

Caracteristicas:
- paralisia facial periférica de inicio stbito
- paralisias recidivantes
- edema no lado da hemiface paralisada, ou ldbios
- lingua fissurada
- histéria familiar
- preferéncia pelo sexo feminino (80%)
- primeira aparicao entre a terceira ou quarta décadas de vida
- é comum encontrar casos onde uma ou mais caracteristicas sao

encontradas
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Em 1972, RATANAPRASAPTORN investigou casos da paralisia facial
conseqiientes ao acidente vascular cerebral, evidenciando em sua pesquisa realizada
por 5 anos, que 2,5% dos pacientes que sofreram acidente vascular cerebral

apresentaram paralisia facial.

1.4.2 Causas infecciosas

Segundo LOPES (1994) as etiologias infecciosas da paralisia facial periférica

sdo: virais, bacterianas inespecificas e especificas.

° Virais

- Aspectos gerais da infec¢do virdtica

Os virus sdo organismos intracelulares e tém como caracteristica principal
possuirem apenas um s6 dcido nucléico (DNA ou RNA), em contraposi¢do aos

outros organismos que possuem dois. No virus, a particula infectante ¢ chamada de

virion, formada pelo 4cido nucléico, mais uma cdpsula protéica chamada,

z

capsideo, que é constituida de sub-unidades. O conjunto formado por dcido

nucléico + cdpsideo tem o nome de nicleocapsideo; dependendo do virus, este

pode ou ndo pode ser envolvido por um envoltorio lipoprotéico. Apresenta tamanho
entre 10 a 300 nm. Por serem estruturas relativamente simples dependem da
“maquinaria celular” para sua multiplicacdo. De maneira simplificada, podemos
dizer que, no processo de biossintese dos virus DNA, a duplicacio do DNA
acontece no nucleo e a sintese dos elementos protéicos € feita no citoplasma da
célula parasitada, enquanto que no virus RNA, a sintese de todos os componentes

virais acontece no citoplasma (AZULAY, 1992; SANTOS, 1995).
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- Patog€nese

Em comparacdo com as bactérias que agem fundamentalmente pela liberacao de
toxinas, os virus, por sua vez, agem alterando o metabolismo da célula parasitada.
Estas por se tornarem infectadas necessitam ter na superficie receptores especificos
para determinado virus.

As infeccdes virdticas podem ocorrer de trés formas: 1) no tipo citolitico, o
virus penetra na célula, replica-se e provoca a morte celular precoce, por varios
mecanismos, com a liberacdo dos virus no fluido extracelular; 2) na infeccdo
permanente, a presenca do virus quase nao altera o metabolismo e a multiplicacdo da
célula, podendo o processo de sua replicagdo ser lento ou rapido, onde € eliminado
por meio de brotamento de superficie da prépria célula, penetrando assim, em outra
célula e 3) na infec¢do integrada, o virus, ou parte dele, se integra ao DNA celular
alterando as caracteristicas da célula infectada (AZULAY,1992).

Richard Morton foi o primeiro estudioso a descrever em 1694 a infec¢do por
herpes, nesta época, chamado herpes febril e reconhecido como viroso em 1941,
quando ficou definido a presenca do virus na infec¢do primdria e sua recorréncia.

A familia herpes viridae engloba um grande nimero de virus, dentre os quais
seis sdo patogénicos ao homem: o herpes simples virus tipo-1 (HSV 1) e tipo-2
(HSV 2), citomegalovirus (CMV), varicela zoster virus (VZV), Epstein Barr virus
(EB) e o herpes virus 6 (exantema subito). Sdo virus termoldbeis e sensiveis ao éter.
Facilmente destruidos pelo fenol e formol, sendo parcialmente inativos pela radiacao
ultra-violeta (UV). Podem ser liofilizados, sem perder sua infectividade (SANTOS,
1995).

O herpes € considerado benigno, apesar dos transtornos que acarreta. Porém,

pode se tornar grave e fatal, em pacientes com patologias imunossupressoras.
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As paralisias por causas virais confundem-se, caso ndo ocorra identificagdo do
virus clinicamente, com a paralisia de Bell, sendo mesmo segundo alguns autores a
etiologia da paralisia tipo Bell.

Cabe ressaltar que segundo JACKSON (1999) a paralisia de Bell e a paralisia
idiopdtica ndo sdo mais sindnimos. A reacdo em cadeia da polimerase (PCR) do
DNA com liquido endoneural do nervo facial em pacientes com paralisia facial
ipsolateral subita, confirmou que o herpes simples virus (HSV) é o agente causal da
paralisia antes considerada idiopdtica ou secunddria a processos imunolégicos ou
vasculares (YANIHARA, 1988; BURGESS, 1994, MURAKAMI, 1996).

Alguns tipos de herpes apresentam quadros clinicos tipicos. O herpes zoster é
responsavel pela chamada sindrome de Hamsey-Hunt, descrita pelo autor em 1907.

Esta sindrome apresenta-se clinicamente com um quadro de paralisia facial
subita que € precedida ou sucedida pelo aparecimento de vesiculas no pavilhdo
auditivo e ou no meato acustico externo, acompanhado de forte dor local. Em muitos
casos hd sintomas cocleares e vestibulares, tais como hipoacusia e vertigens,
evidenciando a invasdo pelo herpes no nervo cocleovestibular. Outros pares
cranianos, principalmente o trigémio podem estar envolvidos. Em um estudo
realizado por ESSLEN (1977) aonde o autor estudou a histopatologia em nove casos
de sindrome de Hamsey-Hunt; em todos os casos foram observados sinais evidentes
de neurite. O ganglio geniculado estd envolvido na maioria dos casos. A paralisia
facial ndo é produto de uma encefalite, mas de um envolvimento direto do nervo por
extravasamento de sangue e infiltracdo de células inflamatérias que levam a uma
degeneracao das fibras nervosas.

O progndéstico € semelhante ao da paralisia de Bell, mas com uma prevaléncia

maior das complicacoes.
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e Paralisia de Bell/Idiopética

Infeccdes bacterianas, virais e as desordens imunes, sd30 as causas mais comuns
na etiologia da paralisia de Bell.

A paralisia de Bell € a causa mais comum de desordem neurolégica do nervo
facial, com inicio subito. Ela foi primeiramente descrita por Sir Charles Bell em
1830 como “... uma distor¢ao horrivel da face onde a musculatura do lado oposto
prevalece ..., esta distor¢do € grandemente aumentada quando se manifesta algum
tipo de emocao”. Bell sugeriu a associa¢do da paralisia com a gravidez e o periodo
pos-parto. Entretanto, esta entidade tem preocupado geracdes e geracdes de
estudiosos (COHEN, 2000).

A paralisia de Bell ¢ uma paresia facial ipsolateral do neur6nio motor inferior,
de inicio agudo, com freqiiéncia precedida por um prédromo viral e em geral
considerada polineuropdtica. Acometendo cerca de 13 a 34 pessoas por 100.000
/ano, sem predilec@o por raga ou local geografico (HAUSER, 1971; ADOUR, 1978;
MURAKAMI, 1996), distribui-se igualmente entre os sexos € lados da face. O risco
para mulheres grdvidas é 3,3 vezes maior do que para as ndo-gravidas
(HILSINGER, 1975). O risco de recorréncia é de 10% e essa recorréncia pode
acontecer em qualquer um dos lados. Para os sujeitos que apresentam trés
recorréncias, o risco de uma quarta é de 50% (PITTS, 1988). Os diabéticos
apresentam maior risco, com probabilidade de 4,5 vezes maior de desenvolver a
paralisia, e o risco de paralisia de Bell aumenta a cada década de vida (HAUSER,
1971).

Estudos realizados por ADOUR (1991), MAY e KLEIN (1991) descrevem
uma doenca prodromica antes do inicio da paralisia de Bell (em 60% dos pacientes)
associada a dorméncia facial, epifora, dor, disgeusia, hiperacusia e menor producao
lacrimal (em 50% dos casos). Tendéncias familiares estdo implicadas em 14% dos

casos e, na maioria dos pacientes, o reflexo estapédico estd diminuido ou ausente.
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Os autores acima levantam uma questao que seria a de considerar a paralisia de
Bell como um diagnéstico de exclusdo. ADOUR e alunos (1985) preferem realizar
o diagnéstico com base na anamnese, nos sintomas clinicos e na presenga de
disgeusia e hiperacusia. MAY e KLEIN (1991) recomendam excluir outras
entidades diagndsticas com base em uma avaliacdo definida e um diagndstico
diferencial extenso. Autores como PETRUZELLI (1991) descreveram a paralisia de
Bell como diagndstico de exclusdo, usando o termo idiopdtica com muita
freqliéncia. A utilizagdo da reacdo em cadeia da polimerase do DNA em estudos
realizados por MAY (1991), BARINGER (1996) e SCHIRM (1997) levantaram o
questionamento do uso do termo idiopatico. A hipétese de que a causa da paralisia é
um mecanismo imuno-inflamatério viral mediado pelo herpes simples virus (HSV)
passou a ser a mais amplamente aceita.

O tratamento clinico da paralisia de Bell tornou-se polémico e envolve tanto
opcdes clinicas como cirdrgicas. ADOUR (1972) publicou um estudo controlado
sobre o tratamento clinico da paralisia de Bell com corticosteréides, mostrando a
recuperacdo completa em 89% de 194 sujeitos tratados, em comparagdo com uma
recuperagdo completa em 64% dos sujeitos controle.

H4 muito se supunha haver uma causa viral para a paralisia de Bell, em um
estudo de revisdao duplo cego randomizado controlado, verificou-se que os pacientes
tratados com prednisona e aciclovir obtiveram uma recupera¢do mais completa,
estatisticamente significativa, do que aqueles tratados somente com prednisona
(ADOUR,1996).

COSTA em 1986 realizou um estudo onde foram comparados dois grupos,
sendo um sem qualquer tipo de intervencdo medicamentosa e fisioterdpica, € o
grupo controle recebendo corticosterdides, vasodilatadores e fisioterapia. O grupo
que recebeu tratamento combinado obteve 71% de cura quando comparado ao
controle, aonde apenas 16% obteve a cura.

A descompressao cirurgica na paralisia de Bell € defendida em pacientes cuja

eletroneuronografia (ENOG) tenha demonstrado uma reducdo na amplitude do
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(PAC) superior a 90% e que estdo no lapso de tempo de cerca de duas a trés
semanas apds o inicio da paralisia. O procedimento cirdrgico envolve uma
craniotomia na fossa média, para a descompressao da parte labirintica do nervo, ndao
sendo recomenddvel aos pacientes em mds condicdes de saude ou mais de 60 anos
de idade. As contra-indica¢des sdo: infeccdo no ouvido médio ou mastdide, audicao
apenas em um dos ouvidos (risco de perda auditiva iatrogénica). Pacientes que
sofreram recorréncias multiplas de paralisia também sdo considerados candidatos.

O tempo de espera da recuperacdo da funcdo varia de algumas semanas a 12
meses. Segundo PEITERSEN (1982) cerca de 94% dos pacientes com paralisia
parcial, ou seja, neuropraxia recuperam a funcio completa em questdo de meses. A
auséncia de recuperacdo por quatro meses indica probabilidade de progndstico
desfavoravel, sem o retorno da fungdo, apresentacdo de complicacdes como,
sincinesia e contraturas graves. MARSH (1971), ADOUR (1972) e PEITERSEN
(1982) apresentaram estudos onde os resultados insatisfatorios ocorreram entre 15 %
e 40% dos pacientes que ndo sao tratados.

ESSLEN (1977) recolheu dados provenientes da histéria natural e da
eletroneuronografia (ENOG) que se correlacionam com o estudo realizado por
PEITERSEN, 1982 onde determinou que 93% dos pacientes portadores de paralisia
de Bell, a progressdo da degeneracdo cessa no 10° dia. O retorno da fungdo, mesmo
que parcial ou minima, sempre ocorre em seis meses. Estes autores salientaram que
¢ mais importante identificar dreas de uma manifestacdo clinica do paciente que
sugira outro diagndstico que ndo a paralisia de Bell, tais como: A) paralisia facial de
progressao lenta por mais de trés semanas ou sem retorno da func¢do por mais de seis
meses, sugere neoplasia. B) paralisia facial bilateral simultanea, exclui a paralisia de
Bell como diagndstico.

Em 5% dos pacientes com paralisia de Bell observa-se movimentag¢do normal da

fronte, 0 que ndo sugere necessariamente uma lesao do neurdnio motor superior.
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A paralisia unilateral recorrente ¢ compativel com paralisa de Bell, mas ¢é
observada com uma freqiiéncia de 30% em pacientes com tumor, sendo uma causa
muito preocupante.

A dor ndo € considerada como tendo um significado prognéstico ou diagndstico.

A hipercinesia facial € problemdtica, porque € encontrada em casos de

compressao vascular e neoplasia.

¢ Sindrome de Ramsay - Hunt (Herpes-zoster 6ptico)

A sindrome caracterizada por paralisia facial,, erupc¢Oes vesiculares
herpetiformes e disfun¢do vestibulococlear € conhecida como sindrome de Ramsay
Hunt ou herpes-zoster O6tico. Diferentemente da paralisia de Bell, ndo ha
discordancia quanto a causa viral da sindrome. As erupcdes vesiculares podem ser
encontradas no ouvido, na face e no pescoco até o ombro. A dor € maior do que na
paralisia de Bell, hd uma probabilidade maior de perda auditiva e menor incidéncia
de recuperacao completa da paralisia facial (54%). A recuperacao da perda auditiva
¢ completa em 45% dos pacientes. Pacientes mais jovens apresentam um
prognoéstico melhor MURAKAMI, 1996).

O tratamento da sindrome de Ramsey-Hunt € igual ao da paralisia de Bell.

® Doenca de Lyme

Esta doenca é causada por infeccdo por espiroqueta (Borrelia burgdorferi)
transmitida por carrapatos, conhecida por causar eritema migrans cronico,
meningopolineurite, anormalidades miocardicas da conducao e artrite de Lyme. De
inicio associada a picadas de carrapatos no nordeste dos EUA, a doenca € agora
reconhecida em toda a América do Norte e Europa. CLARK e alunos em 1985
relataram uma incidéncia de paralisia facial acima de 10% em todos os pacientes

com doenga de Lyme e bilateralmente em 25% deles. Os sintomas aparecem logo
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apés a picada do carrapato (com exantema maculopapular claro no centro),
associado com cefaléia, mal estar, mialgias, calafrios e febre, nduseas e vomitos,
além de seqiielas neuroldgicas. O progndstico para o retorno da fungdo facial é

otimo.

¢ Bacterianas inespecificas

LOPES em 1994 relata que o nervo facial estd sujeito a paralisia por infeccoes
agudas ou cronicas. Encontramos paralisia facial por otite média aguda
principalmente em criangas, ndo sé pela incidéncia maior da doenga, mas também
pela maior possibilidade de disseminac¢do da infec¢do na segunda por¢dao do nervo
facial (trajeto timpanico), onde o canal é mais delgado.

A fisiopatologia da paralisia facial por infeccdo bacteriana pode ser ou por
disseminac¢do direta da infec¢do por deiscéncia do canal de Falépio ou através do
nervo da membrana do timpano, estapediano, ou ainda pelas vias de conexdo
vasculares entre o canal de Faldpio e a mastoide.

Histologicamente na otite média aguda encontra-se um quadro tipico de neurite
com congestdo vascular e edema no tecido perineural que levam a alteracdes
funcionais. Estas alteracdes poderiam advir de uma isquemia pela congestdao
vascular ou compressdo direta pelo edema. Entretanto, na otite média cronica ha
uma osteite € com a absor¢ao dssea criam-se microabcessos intracraniais, levando
tecido de granulacdo e edema, causando compressdo. Ha ainda a possibilidade de
neurite infecciosa pelo agente infeccioso em atividade.

O quadro clinico da paralisia facial na otite média aguda € de inicio uma paresia
facial que vai evoluindo lentamente em dias, podendo nem se tornar uma paralisia
completa. O diagndstico € clinico e o tratamento ¢ o mesmo realizado na otite média
aguda, acompanhado por paracentese para aliviar a secrecdo da orelha média. O

progndstico € muito favoravel.
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A paralisia advinda da otite média cronica, onde o inicio de instalacdo € mais
lento ¢ o quadro evolutivo de meses. E preciso a obtencio do diagndstico clinico,
realizar exames radiograficos do osso temporal para afastar colesteatomas ou outros
tumores. A conduta apos o controle infeccioso é de explorar todo o nervo no trecho
infrageniculado para liberd-lo e limpeza do tecido de granulacdo sem abrir sua
bainha. O progndéstico apds cirurgia € bom e normalmente ocorre recuperacdo da
paralisia com apresentacdo de complicagdes minimas, com dependéncia do tempo
em que foi realizada a intervengdo apds o inicio de instalagao do quadro de paralisia.

Na otite externa maligna (otite externa necrosante), a paralisia facial € um sinal
preocupante, a patologia que aparece em condi¢des clinicas metabdlicas que
favorecem um quadro clinico aberrante de otite externa com focos de necrose,
presenca de pseudomonas aeruginosa e por vezes com evolucdo mortal. Incide em
38% dos pacientes, € tipicamente preditiva, de sobrevida precdria do paciente. O
progndstico ndo € influenciado pela cirurgia, exceto o debridamento do tecido de
granulacdo no canal externo e, caso o paciente sobreviva, a chance de recuperagao

facial € de uns 50%.

® Bacterianas especificas

Segundo LOPES (1994) as principais infec¢des bacterianas especificas que
causam paralisia facial s@o a tuberculose e a lues.

Sao formas raras de paralisia facial e devem ser consideradas no diagndstico
diferencial. A tuberculose do osso temporal quase que invariavelmente causa
paralisia facial. Quando este paciente € uma crianca e apresenta sinais de otite média
cronica e paralisia facial deve ser afastada a possibilidade de tuberculose da orelha.
Deve ser realizado tratamento apropriado para a limpeza da osteomielite.

O lues forma muito rara, manifesta-se em sua forma quaterndria, ou seja,

neurolues, visto que ja estd se manifestando em outras partes do sistema nervoso.
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1.4.3 Causas sistémicas/metabdlicas

As paralisias decorrentes de desordens sistémicas/metabdlicas representam
aproximadamente 2% do total de casos de paralisias de Bell (MAY, 1991). Elas sao
raramente a primeira causa da paralisia.

As patologias que levam a paralisia do nervo facial por causas sistémica e
metabodlica incluem: diabetes mellitus, hipertireoidismo, hipertensdo arterial
sist€émica, gravidez, porfiria aguda, sindromes autoimunes, sarcoidose, amiloidose,
toxicidade por monéxido de carbono, tétano, difteria, deficiéncia de vitamina A e
alcoolismo.

Em dois grandes estudos realizados por PEITERSEN (1977) e ADOUR (1978),
com pacientes portadores de paralisia de Bell, respectivamente 3% e 5% eram
diabéticos. Em 1978, ADOUR estimou o risco dos portadores de diabetes em 4,5

vezes maior de desenvolver paralisia facial do que a populagdo normal.

1.4.4 Causas neoplésicas

A paralisia facial tumoral incide sobre as paralisias faciais em
aproximadamente 5% dos casos (LOPES, 1994).

Os tumores causando paralisia facial podem ser intrinsecos (origem
neurogénica) ou extrinsecos que afetam o nervo facial secundariamente.

Intuitivamente, poderia parecer que a paralisia do nervo facial secundéria a um
tumor teria um inicio relativamente lento. E caracteristica uma evolucdo progressiva
da paralisia por mais de trés semanas. Porém, um inicio subito ndo descarta a
possibilidade de neoplasia. Num estudo realizado por JACKSON e alunos em 1980
observaram a incidéncia de 27% de paralisia facial subita em pacientes que

apresentaram neoplasia do nervo facial, estes dados também foram confirmados em
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estudos realizados por NEELY e ALFORD (28% dos pacientes); FISCH e
RUTTNER (1977) (20% dos pacientes).

Segundo LOPES (1994) o diagndstico baseia-se na histéria de paralisia facial
de caracteristica evolutiva e progressiva, contudo, sem afastar totalmente a
possibilidade de alguns tumores apresentarem lesao subita do nervo, simulando uma
paralisia de Bell.

Se concomitantemente a paralisia for encontrada sincinesia, este achado deve
sugerir comprometimento tumoral. Em vérios casos encontramos paralisias faciais
com caracteristicas recorrentes apresentando periodos de melhora e piora.

A dor é o sintoma mais freqliente nos processos extratemporais. Podemos
encontrar também um envolvimento de outros pares cranianos, principalmente o VI-
par (Oculomotor), o que sugere um processo do dpice petroso; os pares IX, X, XI e
XII, sugerem sindrome do forame jugular encontrada nos casos de glomos jugulares,
todos esses processos sugerem sem divida, uma suspeita importante de processo
expansivo intrinseco ou extrinseco do nervo facial.

O envolvimento do V-par (Trig€émio) chama a aten¢do para os processos do
angulo pontocerebelar.

A hipoacusia pode também ser o primeiro sintoma quando o tumor causa
alteracdo ao nivel da orelha média ou externa. A otorréia e sinais de otite média
cronica podem aparecer concomitantemente em alguns casos de tumores do 0sso
temporal.

No diagnéstico da paralisia facial tumoral é muito importante considerar-se que
aqueles casos conduzidos como paralisia facial idiopdtica, que ndo apresentarem
evolucdo clinica favordvel em 6 meses apds a instalagdio do quadro, devem
submeter-se a uma detalhada exploracdo diagndstica para afastar um processo
tumoral.

O tumor intrinseco do nervo € o neurinoma do nervo facial que é uma patologia

rara que pode ocorrer em qualquer idade, preferencialmente nas 3 e 4° décadas de
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vida, em doentes do sexo feminino. Os sintomas relacionados ao neurinoma do
nervo facial dependem do local de origem do tumor.
Podem ser intratemporais, intracranianos ou extratemporais, apresentando-se

com maior freqii€ncia:

1- Na segunda porc¢ao do nervo facial (cavidade timpanica).
2- Na terceira por¢ao do nervo facial (na mastéide)
3- Na porg¢ao extratemporal do nervo facial (na parétida).

1.4.5 Causas iatrogénicas

As causas iatrogénicas podem ser deliberadas ou inadvertidas. As do tipo
deliberadas sdo aquelas onde encontramos uma patologia, exemplo um tumor, e este
estd envolvendo o nervo, o cirurgido por sua vez, ¢ obrigado a lesar o nervo para
tratar a patologia.

As causas iatrogénicas inadvertidas sdo aquelas que durante o ato cirirgico nas
proximidades do nervo, inadvertidamente ocorre a lesdo. Dentro deste processo as
cirurgias otoldgicas sao as que mais causam paralisias faciais iatrogénicas e em geral
perfazendo um total de 46%, logo em seguida encontramos as neurocirurgias com
34%, cirurgias de glandulas salivares 15% e as cirurgias plasticas 5%.

As paralisias faciais inadvertidas sdo extremamente graves e causam um grande
trauma ao paciente e para o cirurgiao.

O tratamento deve ser imediato. A reparacdo da lesdao deve ser realizada no
mesmo ato cirurgico. Se ocorrerem duvidas de que ocorreu uma lesdo inadvertida, o

nervo deve ser reexplorado imediatamente para que seja possivel uma reparacao.
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1.5 FISIOPATOLOGIA

Do ponto de vista da fisiopatologia, o nervo facial é idéntico aos demais
nervos motores, tendo como caracteristica particular a sua localizacao no canal
de Falépio com um trajeto de aproximadamente 35mm (FERREIRA, 2000).

Constituido por aproximadamente 10.000 neurofibrilas e estas envolvidas por
um cilindro eixo com uma té€nue bainha de mielina, que € circundada por outra
denominada de bainha de Schwann, indispensdvel a vida e ao funcionamento
axonal. Sua estrutura € composta basicamente por: bainha, epineuro, perineuro,
endoneuro (SANTOS, 1995; VALENCA, 2000).

Cabe salientarmos que a estrutura do nervo facial ndo € constante em seu
trajeto. A consisténcia da bainha externa, o epineuro, aumenta a medida que se
aproxima do forame estilomastéideo. No angulo pontocerebelar e no meato acustico
interno, as fibras nervosas estdo dispostas paralelamente, com pouco tecido
endoneural e sem perineuro.

No segmento labirintico as fibras apresentam-se em um Unico grupo com uma
bainha fina e com pouco tecido endoneural. O nervo ocupa 25 a 50% do canal 6sseo.

No segmento timpanico a estrutura ¢ semelhante, mas apresenta-se com um
epineuro mais grosso.

No segmento mastdideo o nervo € formado por funiculos em separado com um
perineuro muito delgado.

Ap6s o forame estilomastdideo encontramos varios funiculos e perineuro bem
definido e denso.

Em virtude de sua peculiar situagdo de enclausuramento em canal sseo, desde
o fundo do meato acustico interno até o foramen estilomastéideo, e de sua estreita
relacdo com a orelha interna, orelha média e a mastéide, o nervo facial esta sujeito a
processos infecciosos ou compressivos de vdrias naturezas, podendo interromper o

seu fluxo nervoso, ocasionando um bloqueio parcial ou total. Nas vezes em que isto
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ocorre, instala-se abaixo do ponto lesado processo degenerativo conhecido como
degeneracao Walleriana, esta degeneracdo tem seu inicio nas primeiras 24 horas e
completa-se até o 15° dia apés a lesio (LOPES, 1994; JACKSON,1999;
ATHERINO, 2000; FERREIRA, 2002).

ApOs a lesdo nervosa, as fibras distais retém a excitabilidade por mais de 96
horas, com os axonios recebendo energia das células de Schwann. Transformacdes
histologicas importantes entdo se sucedem. Fibrilacio axonal com posterior
desaparecimento.

As células de Schwann tornam-se edemaciadas e rompem a mielina por
fagocitose (Degeneracao Walleriana).

Ap0s, a mielina e os restos axonioplasmaticos sdo absorvidos por macréfagos
e as células de Schwann perdem seu arranjo linear e se tornam separadas umas das
outras.

A membrana basal que normalmente forma uma capa extracelular sobre as
células de Schwann e sobre os nédulos de Ranvier também se rompe e permanece
em torno de cada célula de Schwann remanescente. Estas alteracoes também sdo
vistas retrogradamente até o primeiro nédulo de Ranvier, proximal ao local da lesao.
A célula nervosa em cromatdlise ou degeneracdo de Nills apresenta-se com
aumento, desintegracdo e perda dos granulos de Nills em seu citoplasma e com seu
ndcleo assumindo uma posi¢do excéntrica. A célula nervosa pode se degenerar
completamente e desaparecer com o tempo. O processo regenerativo comecga logo
ap6s a degeneracdo se ndo houver uma sec¢do completa ou algo que obstrua ou
cause uma compressdo constante sobre o nervo. Inicialmente, hd um crescimento
dos axodnios proximais € formam um neuroma no coto como se procurassem pelo
caminho do crescimento, as células de Schwann se reagrupam formando cordas de
células e vao se juntando a membrana basal que as envolviam. Estas so6lidas cordas
de células formam um tubo para receber o axodnio que cresce. A velocidade de
crescimento € de aproximadamente Imm por dia. A mielina que se forma

novamente € inconstante e mais fina que a anterior (normal) e isto é o que resulta
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nas seqiielas encontradas. A pequena velocidade da regeneracdao nervosa colabora
para que neste periodo, até que os axonios atinjam as placas neuromotoras, ocorram
modificagdes atroficas nos musculos e alteragdes das placas que afetam o resultado

final estético da mimica facial (FERREIRA, 2002).

¢ Estigios da lesdo nervosa

A classificacdo de SUNDERLAND (1978) descreve os graus de lesdo em
nervos e faz uma correspondéncia com a Escala de Evolu¢do Motora do Nervo

Facial proposta por HOUSE-BRACKMANN.

1. Neuropraxia — nesta lesdo encontramos, apenas um simples bloqueio
fisiolégico causando a paralisia, ndo observamos a degeneracdo Walleriana. A
recuperacdo ¢ completa, como ocorre na maioria dos casos de paralisia facial
periférica. Quando o fator causal € removido o mais rdpido possivel, a bainha de
mielina que se encontra edemaciada ou em dissolu¢do parcial, logo se regenera
ocorrendo a reversdo da paralisia. Em 10 a 14 dias ocorrerd o retorno das funcdes
fisiologicas do nervo apds a instalagdo da paralisia.

Grau — 1 da graduagdo de House-Brackmann.

2. Axoniotmese — nesta lesdo encontramos, o comprometimento parcial de
axonios e da bainha de mielina, entretanto, o neurilema permanece integro, e desta
forma poderd ou ndo ocorrer regeneracdo da fibra nervosa. Portanto, ocorre a
degeneracdo Walleriana, e a célula nervosa (axonio lesado) poderd se recuperar,
produzindo a regeneracdo do cilindro-eixo lesado ou se degenerar. Nos casos de
neurotmese € axoniotmese parcial, a recuperacdo serd possivel através da
regeneracdo anatOmica, isto é, as células de Schwann proliferam-se e formam as
chamadas fitas de Bungner, que irdo servir como guia para o crescimento dos

axonios. No segmento proximal do nervo lesado, cada axonio se divide em inimeros
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brotos, que crescem em direcdo ao segmento distal, ao acaso, e misturados dando a
forma de uma regeneracdo cruzada de axonios, sendo uma das causas de
complicagdes (sincinesias).

Os axonios do segmento proximal, ndo podendo crescer em seus respectivos
tubos de mielina do seu segmento distal, porque estes podem ser obstruidos por
axonios degenerados, tendem a crescer desordenadamente em tubos de mielina de
outros axdnios, que sdo destinados a outros grupos musculares. E por isso, por
exemplo, que se instalam as sincinesias, como as encontradas nos casos de paralisias
faciais periféricas, onde a recuperacao nao foi completa.

Exemplo 1: o paciente experimenta fechar o olho, observamos o repuxamento
da comissura labial; ou ao contrario, ao fechar a boca, ocorre um piscar automatico
do olho.

Exemplo 2: a chamada sindrome das “lagrimas do crocodilo”, também uma
complicagdo das paralisias faciais periféricas, as lagrimas estariam muito exageradas
no ato da mastigagdo, o que pode ser atribuido ao defeito de reinervagao.

Grau - 2 da graduagdo de House-Brackmann.

3. Neurotmese — € a lesdo onde encontramos, interrup¢ao completa do nervo,
€ o verdadeiro bloqueio anatdomico, total ou parcial. Este caso € excepcional nas
paralisias faciais periféricas, podem ser observadas necrose 6ssea e fibrose do nervo.
Esta lesd@o € a responsdvel pelas complicacdes mais graves das paralisias faciais
periféricas, tais como: contraturas, espasmos faciais, atrofia muscular e movimentos
de massa. Nesta lesdao ocorre a desintegracao completa dos elementos anatdomicos do
nervo. A possibilidade de regeneracdo nervosa € nula, sendo utilizada a
descompressao nervosa cirdrgica do nervo.

Os axoOnios da extremidade proximal, ndo conseguindo atingir a extremidade
distal, acumulam-se formando uma massa de tecido nervoso, chamada de neuroma.

A recuperagdo da paralisia facial periférica quando envolve estes casos s6 pode ser
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tentada realizando a aproximacdo das extremidades seccionadas, quando possivel,
ou utilizando a enxertia do nervo.
Grau - 3 e 4 da graduacao de House-Brackmann.

ApOs a ocorréncia da degeneragdo Walleriana, entre 10 a 15 dias de iniciada a
paralisia facial periférica, instala-se a fibra muscular desnervada, originando uma
atividade autonoma, parcial, chamada de fibrilacdo, e esta ird persistir enquanto
durar a desnervacao.

A regeneracdo defeituosa do nervo também pode levar a sincinesia ou
contratura facial. A transeccao parcial ou completa do nervo pode acabar causando
funcdo facial minima perceptivel (grau -5 da graduacdo de House-Brackmann) ou

ausente (paralisia), (grau—6 da graduacdo de House-Brackmann) (RICE,1999).

1.6 PARALISIA FACIAL PERIFERICA EM CONDICOES ESPECIAIS

e Infeccao pelo HIV

Na revisdo da literatura realizada por LEVY (1985), BELEC (1988) ¢ BELEC
(1989) mostrou-se que a paralisia facial periférica pode ocorrer em qualquer estagio
da infec¢@o pelo HIV e com varios contextos clinicos. Nos estdgios I e II da infec¢ao
por HIV, os pacientes podem desenvolver somente a paralisia de Bell ou a Sindrome
de Guillain-Barré. E nos estiagios III e IV, quando a imunidade celular esta
comegando a declinar, o herpes zoster relacionado a paralisia facial, secundario ao
envolvimento do VII par pela linfomatose meningea, ¢ apenas um aspecto comum
que também pode ocorrer na neuropatia periférica.

BELEC (1989) relata que muitos casos de paralisia facial periférica
relacionados ao HIV ocorrem na fase cronica da infeccao dos pacientes, ou seja,

apos o estigio 1.
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A apresentacdo clinica da paralisia facial parece altamente varidvel nos
pacientes infectados pelo HIV, preenchendo os critérios para paralisia de Bell
(paralisia isolada da uma hemiface, com causa desconhecida).

No geral o prognéstico da paralisia facial relacionada ao HIV é bom.

e Gravidez

A associagdo entre paralisia facial periférica (tipo Bell) e gravidez ¢é
considerada como uma desordem neuroldgica menor com etiologia desconhecida.
Estudos de EL-EBIARY (1971), HILSINGER (1975), HANSEN (1986) e
CUNNINGHAM (1993) mostraram que as mulheres na idade reprodutiva sdo
afetadas duas a quatro vezes mais do que as mulheres na mesma idade, as mulheres
gravidas sdo 3,3 vezes mais afetadas do que as mulheres ndo gravidas.

A aparente predisposi¢do das mulheres gravidas a paralisia facial tem sido
atribuida ao alto conteido do fluido extracelular, inflamacao viral, e caracteristicas
de imunossupressao na gravidez, mas ainda existem muitas duvidas. Muitos casos
de paralisia de Bell ocorrem no terceiro trimestre de gravidez ou no periodo pos-
parto. O inicio da paralisia € agudo e doloroso. Muitos autores sugerem que a
paralisia de Bell aumenta o risco de hipertensdao e toxemia na gravidez, uma vez que
o estado de gravidez, por outro lado, pode afetar o curso e a severidade da doenca.

A recuperacdo da paralisia de Bell na gravidez € normalmente boa, a recorréncia

e a incidéncia bilateral sdo raros. O tratamento da paralisia € o usual.

1.7 DIAGNOSTICO DA PARALISIA FACIAL PERIFERICA

Segundo MAY (1991) e JACKSON (1999) o exame do paciente com paralisia
facial tem trés objetivos principais.
¢ Identificar:

1- O local da lesao,
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2- O grau de disfuncao e, se possivel,

3- A sua causa.

e Anamnese ¢ Exame Fisico

A anamnese e o exame fisico t€ém muita importincia na paralisia facial. Na
anamnese, devem-se obter dados detalhados sobre o inicio da disfun¢do, a rapidez
com que comecgou, os sintomas e doencas sistémicas associadas, para ajudar a
estabelecer uma causa traumatica, neoplasica, infecciosa, etc.

O exame fisico deve incluir um exame minucioso da cabec¢a e do pescogo, com
bastante aten¢do para os ouvidos, glandula prétida, outros nervos cranianos,

salivacdo, lacrimejamento e paladar (MAY, 1991;JACKSON, 1999).

e Testes Elétricos

O exame fisico inicial pode documentar a gravidade da paralisia, mas ele ndo
revela o estado neurofisiolégico do nervo facial, a progressio da doenca, o
progndstico ou a indicagdo para outra intervengdo. Os testes elétricos mais usados
incluem o teste de excitabilidade nervosa minima, o da estimulacdo maxima (TEM)
e a eletroneuronografia (ENOG). Estes testes baseiam-se na estimulacido percutanea
do nervo facial e ndo mostram anormalidades até 72 horas apds a degeneracdo do
nervo (JACKSON, 1999; HUNGRIA, 2000). A eletromiografia (EMGQG)
convencional valorizam-se os parametros de presen¢a ou nao de atividade muscular
espontanea e¢ o padrdo voluntirio (SANTOS-LASAOSA, 2000). Quando a
denervacao muscular estiver presente por volta de 2-3 semanas, o musculo comeca a

fibrilar, podendo ser registrados tais potenciais, € o sinal de denervacao.

(ATHERINO, 2002).
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1.8 REABILITACAO FACIAL

Fisioterapeutas tém tratado a paralisia facial por varias décadas. Muito antes de
1927, o tratamento pela Fisioterapia da paralisia facial foi iniciado (ELSOM, 1927),
principalmente com o uso das técnicas chamadas conservadoras ou tradicionais
como os exercicios faciais globais, a estimulacdo elétrica continua e a massagem.

Virios tratamentos e terapias t€ém sido propostos como recursos paralelos ao
tratamento médico (BEURSKENS, 1994). Em 1971 CROUCH sugeriu a
estimulagcdo dos ldbios com massagens rapidas para melhorar o fechamento labial.
CHEVALIER e alunos em 1977 apresentaram um programa de exercicios que
englobavam a musculatura da mimica facial envolvida na paralisia. Em 1984, no V
Simpdsio Internacional sobre o nervo facial, vérios trabalhos abordaram a
importancia do acompanhamento dos pacientes, propondo exercicios faciais,

eletroterapia, massagens e eletromiobiofeedback (GOMEZ, 2003).

e Exercicios Faciais

O exercicio terapéutico € definido como a prescrigdo do movimento corporal
para melhorar a funcdo, aliviar os sintomas ou manter um estado de bem-estar
(SHANKAR, 2002).

O exercicio € parte integrante da pratica Fisioterdpica. Desde a historia
primitiva registrada, o homem tem reconhecido e explorado a relacdo entre o
exercicio, a sadde e a reabilitacio (SHANKAR, 2002).

Os musculos humanos contém dois tipos de fibras musculares. As do tipo I,
chamadas de fibra de oxidacdo lenta e de contracdo lenta, sdo as fibras vermelhas,
resistentes a fadiga, como o sdo predominantemente as fibras musculares faciais

(BAILLIET, 1982; DAVIS, 1983). As do tipo II, ou fibras de contra¢do rapida
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apresentam duas caracteristicas diferentes. As do tipo Ila, sdo maiores e mais rapidas
do que as do tipo I, também sdo resistentes a fadiga e sdao indicadas como fibras de
oxidacgdo glicolitica rapida. As do tipo IIb sdo as fibras brancas, que apresentam
caréncia de enzimas aerdbicas e por isso se cansam rapidamente.

Cada musculo, entdo, contém fibras do tipo I e II em varias proporcdes. A
distribui¢do bésica do tipo de fibra é provavelmente uma caracteristica herdada
(BERGER,1982; MARCONDES,1993; SHANKAR, 2002). As fibras musculares
formam parte das unidades motoras, sendo que dentro de qualquer unidade motora,
as fibras sdo do mesmo tipo.

As fibras sdo recrutadas seletivamente durante o exercicio. As fibras de
contracdo lenta sdo supridas por pequenos neurdnios com uma baixa entrada de
ativacdo e usadas preferencialmente em exercicios de baixa intensidade. Por sua vez,
as fibras de contracdo rdpida s@o inervadas por neurdnios maiores com alta entrada
de estimulo. Estas sdo ativadas durante os exercicios de alta intensidade. Os dois
tipos de fibras sofrem ativacdo durante os exercicios pesados BERGER, 1982;
MARCONDES, 1993).

O exercicio terapéutico constitui-se em uma das ferramentas chaves para o
Fisioterapeuta restaurar e melhorar a fun¢do muscular, € um aspecto importante no
tratamento de muitas disfung¢des neuroldgicas. Esta é a medida terapéutica mais
efetiv para um paciente com neuropatia periférica, tanto naqueles que sofreram uma
lesdo grave, quanto nas formas mais leves, pois estardo recebendo auto-estimulagao
e, portanto, sem riscos e com maior eficiéncia dentro dos limites fisiolégicos
(FERREIRA, 2001). A meta a ser alcancada em qualquer programa terapéutico que
utilize exercicios é a aquisicdo de movimento e fung¢do, livre de sintomas. A
paralisia facial periférica altera a fisiologia neuromuscular causando atrofia, perda
da coordenacdo, da forca e causa fadiga da musculatura facial (HERBISON, 1983;
BRACH, 1996; DIELS, 1997; BRACH, 1999; TARGAN, 2000).
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Em geral, as principais formas vélidas de solicitagdo motora sdo a forca, a
velocidade e a resisténcia. Na reabilitacdo a coordenacdo assume um papel de
extrema importancia como um dos fatores principais do desempenho motor.

Entendemos por coordenacgdo a a¢do sinérgica do sistema nervoso central e da
musculatura esquelética dentro de uma determinada seqiiéncia de movimentos
(KRUSEN, 1994; DELISA, 2002).

Quanto melhor for a qualidade da coordenagido, tanto mais facil e preciso serd
realizado o movimento. Quando realizamos o movimento coordenado ele se torna
flexivel e econdmico, de modo que decresce o consumo energético, baixando o nivel
de fadiga.

Quanto mais complicado o desempenho motor, tanto maior serd a importancia
da coordenacdo. O aperfeicoamento e a repeticdo transformam um acontecimento
consciente ligado ao cértex cerebral, em um processo de evolucdo inconsciente, cuja
automaticidade estd entregue aos centros cerebrais secunddrios. O exercicio
terapéutico para o desenvolvimento da coordenacdo muscular depende da repeti¢ao.
Quando iniciado o treinamento para a coordenac¢do, 0 movimento deve ser simples e
a velocidade suficientemente lenta para o paciente monitorar conscientemente todos
os componentes da atividade. A medida que virias repeticdes sio realizadas um
engrama é formado. A partir dai a velocidade de desempenho preciso torna-se
menor e ocorrem menos alastramentos da excitagdo a outros neurdnios fora do
padrao de atividade (KRUSEN, 1994).

SCHRAM e BURRES em 1984 relataram que o programa da reabilitacao
para paralisia facial periférica na Universidade de Zurich é baseado no principio da
plasticidade da inervagdo supranuclear e permite ao paciente a reprogramacgdo do
controle da motricidade facial. A harmonia da programac¢do da inervacdo
supranuclear com novos padrdes de inervacdo periférica traz a melhor utilizacdo da
musculatura.

Em 1988, BRUDNY e colaboradores utilizaram um programa de

treinamento apoiado em exercicios faciais + feedback eletromiogrifico em um
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grupo de 30 pacientes que sofreram anastomose hipoglosso-facial. O treinamento foi
dirigido a desenvolver controle muscular seletivo — facilitagdo ou inibi¢do, para
obter: simetria, sincronia da funcao facial e espontaneidade da expressao.

O modelo de exercicios faciais utilizados por BRACH (1999) apresenta um
manejo terapéutico onde se categoriza os pacientes segundo o grau de recuperacdo
no momento de iniciar o tratamento, que vai desde a etapa aguda até a etapa de
seqiielas, e se estabelecem terapias baseadas nesta categorizacio, em relagdo ao tipo
de tratamento, ao nimero de repeti¢des e a freqiiéncia de tratamento. Este modelo
utiliza exercicios ativo-assistidos, ativos e resistidos, movimentos isolados e
movimentos que enfatizam a simetria facial.

No seu trabalho original BAILLET e alunos em 1982 introduziram o
treinamento por controle muscular seletivo, enfatizando a maxima recuperacdo
facial. O treinamento usando feedback visual com espelho ou eletromiobiofeedback
com espelho dd ao paciente uma vantagem imediata que a informacdo (exercicio)
pode ser incorporada dentro de um padrdo, permitindo que o paciente faca as
correcOes imediatamente.

ROSS e alunos em 1991 aplicaram a reeducagdo motora com controle
muscular seletivo em um estudo prospectivo, randomizado e controlado em
pacientes com paresia facial. Eles concluiram que a reeducacdo motora com
exercicios de controle muscular seletivo diminuiam a atividade de sincinesia, a

apresentagao muscular pobre e a hiperatividade do lado ndo afetado.

e Estimulacao Elétrica Transcutanea

A estimulagdo elétrica transcutdnea do nervo € o uso da eletricidade com a
propriedade de excitabilidade do tecido nervoso e muscular, proporcionando a base
da aplicacdo terapéutica para a estimulacdo elétrica. A estimulacdo elétrica ¢ uma

modalidade fisica, utilizada muitas vezes nos processos de reabilitacdo de patologias



que comprometem as caracteristicas fisicas, metabdlicas e estruturais do musculo
(ERIKSSON, 1979; KULZER, 1991). Para que seja obtida uma contragdo muscular
promovida eletricamente, dois eletrodos sdo aplicados ao musculo; um dos eletrodos
¢ aplicado sobre o ponto motor (catodo) e o outro (anodo) € colocado em outro local,
geralmente mais distal no préprio musculo (eletrodo de dispersdo). Quando os
estimulos sdo de intensidade suficiente e com um tempo de aplicagdo bastante para
que ocorra a despolarizagdo da membrana nervosa, sdo gerados potenciais de acdo
(PA) nos nervos motores, ocorrendo a contragcdo muscular.

A estimulagdo elétrica manipula o padrdo de atividade elétrica de resposta ao
motoneurdnio, mediante um incremento a sua atividade inerente. A atividade
relativa a cada unidade motora permanece inalterada em relacdo ao resto das
unidades, em decorréncia de um padrio de recrutamento relativamente rigido
(KITCHEN, 1998; TARGAN, 2000).

A ordem de ativacdo das unidades motoras pela estimulagdo elétrica depende,
pelo menos, de trés fatores: 1) didmetro do axdnio motor; 2) distancia entre o axonio
e o eletrodo ativo e 3) o efeito dos “inputs” provenientes dos aferentes cutaneos que
foram ativados pela estimulagdo elétrica (KITCHEN, 1998).

A estimulacdo elétrica de baixa freqiiéncia utilizada em estudos nos seres
humanos, onde os impulsos ndo sdo superiores a 1000 Hz e comumente situam-se
abaixo da faixa dos 100 HZ, tem sido tradicionalmente utilizada para facilitar as
contragdes voluntdrias dos musculos faciais. A utilizac@o da estimulagdo elétrica de
baixa freqiiéncia ndo necessita da cooperagao ativa do sujeito (KITCHEN, 1998).

No trabalho original de PETTE e alunos (1975) utilizando estimulagdo elétrica
de baixa freqii€ncia, eles demonstraram que os musculos rapidos apresentaram uma
readaptacdo da atividade enzimdtica com aumento da enzima oxidativa (SDH).
Pode-se afirmar, através dos achados histoquimicos, em relacdo a estimulacdo de
baixa freqiiéncia, que eles representam um aumento da capacidade oxidativa

muscular, conseqiientemente um aumento do indice de fadiga.
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A plasticidade muscular em resposta a estimulagdo elétrica segue o principio de
que as caracteristicas do musculo esquelético ndo sdo imutdveis. Ocorrem
adaptacdes em resposta as mudangas no uso do miusculo, e suas caracteristicas
estruturais, bioquimicas e fisioldgicas satisfazem mais apropriadamente as
demandas impostas (SNYDER-MACLEAR, 2002).

Os estudos de BAILLIET e DAVIS em 1983 demonstram que a musculatura
facial é formada predominantemente por fibras do tipo I, que estdo associadas ao
controle motor fino, por sua vez, estas fibras sdo relativamente lentas e muito
resistentes a fadiga. Existem evidéncias que sugerem que a musculatura facial
denervada pode responder a estimulacao elétrica. Os musculos da mimica facial que
apresentam predominantemente fibras musculares tipo I, respondem mais facilmente
aos estimulos elétricos do que a musculatura denervada com fibras de contragcdo de
contragdo rapida (GORDON, 1951; GIRLANDA, 1982; GITTINS, 1999). Além
disso, a estimulacdo elétrica apresenta um grande efeito nos pequenos grupos
musculares mais do que nos grandes grupos. A estimulacdo elétrica terapéutica tem
sido usada com grande sucesso na paralisia facial de Bell (FARRAGHER, 1987;
SHROBE, 1993; GITTINS, 1999).

A estimulacgdo elétrica dos musculos que sao requeridos para trabalhar em niveis
de forca relativamente baixos por longos periodos de tempo nas atividades de vida
diaria, caracteristicamente como o sdo os musculos faciais, desenvolvem uma
capacidade aumentada em fornecer adenosina trifosfato (ATP) dos depdsitos de
energia para reabastecer a contracdo muscular repetitiva. O musculo com grande
resisténcia possui uma capacidade aumentada para metabolizar oxidativamente as
gorduras, os carboidratos e as proteinas. O uso de nivel baixo freqiiente do musculo
esquelético aumenta a atividade das enzimas metabdlicas oxidativas dentro do
musculo, e estda associado com o aumento no nimero de mitocondrias. O aumento
nas enzimas oxidativas no musculo em resposta ao uso € acompanhado por um
aumento no contetido da proteina transportadora de oxigénio, a mioglobina, e por

uma elevacdo no ndmero de capilares que trazem oxigénio para as fibras
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musculares. Essas mudangas caracterizam a resposta muscular adaptativa nao
somente para programas de treinamento de resisténcia voluntdria, mas para as
mudancas causadas pela estimulacdo elétrica (KITCHEN, 1998; SNYDER-
MACLEAR,, 2002; MONIJE, 2003).
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2. OBJETIVOS

1) Avaliar e comparar as trés técnicas de tratamento especificas em Fisioterapia mais
utilizadas, Exercicios Faciais, Eletroterapia e Exercicios Faciais + Eletroterapia em

pacientes com paralisia facial periférica aguda.

2) Relacionar os dados clinicos e evolutivos descritos pela Escala de Evolugdo

Motora do Nervo Facial de House-Brackmann no tratamento fisioterdpico precoce.

3) Observar e documentar, o tempo de recuperacdo (nimero de sessdes) € a

recuperacao funcional completa nos grupos de tratamento.
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3 CASUISTICA E METODO

Este estudo teve inicio apés a aprovacio do Comité de Etica em Pesquisa em
Seres Humanos do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parana em 28
de maio de 2002 (Anexo 1), estando registrado no Banco de pesquisas da UFPR
(BANPESQ) sob o nimero 488.070/2002-05. Todos os pacientes concordaram em
participar do estudo, assinando o termo de consentimento livre e esclarecido (Anexo

2).

3.1 CASUISTICA

Foram avaliados e tratados pacientes encaminhados para os Servicos de
Fisioterapia do Hospital de Clinicas da Universidade Federal do Parand e Clinica de
Fisioterapia da Prefeitura Municipal de Sao José dos Pinhais — Parand, com
diagnostico de paralisia facial periférica no periodo de maio de 2003 a maio de
2004.

A selecdo dos pacientes se deu de forma aleatdria, e distribuidos conforme a
ordem de chegada para os grupos de estudo, Grupo A — Exercicios Faciais, Grupo B
— Eletroterapia e Grupo C — Exercicios Faciais + Eletroterapia. Como critérios de
inclusdo foram aceitos pacientes com idade superior a 14 anos, ambos os sexos,
todas as racas e que ndo tenham realizado outro tipo de tratamento (acupuntura,
massagem, outras técnicas fisioterdpicas, etc). Todos os pacientes foram avaliados e
tratados pelo mesmo pesquisador. O exame fisico direcionado e a avaliagdo motora
foram realizados no primeiro dia conforme o Protocolo de Coleta de Dados
(Apéndice 2), e a aplicacdo da Escala de Evolu¢do Motora do Nervo Facial de
House-Brackmann (Anexo 3), sendo que os pacientes foram reavaliados a cada

sessdo de Fisioterapia, ou seja, duas vezes por semana em todos os grupos. A
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obtencdo da alta era conseguida quando os pacientes atingissem grau 1 na Escala de
Evolugdao Motora de House-Brackmann. Durante a realizacdo da pesquisa a média

de sessoes de Fisioterapia foi 24,11 £+ 9,38.

3.2 METODOS

A avaliacdo consistiu de entrevista, avaliac@o clinica e exame fisico especifico
com o paciente, aplicacdo do protocolo de coleta de dados (Apéndice 2), aplicagdao
da Escala de Graduacdo Motora do Nervo Facial de House-Brackmann e execucado

do protocolo de Exercicios Faciais.

3.2.1 Avaliagdo clinica

Na entrevista o paciente foi questionado sobre os sintomas iniciais no processo
de instalagdo da paralisia facial, a presenca de patologias existentes anteriormente
com acompanhamento clinico e o uso de medicamentos especificos para tratamento

da paralisia facial periférica (Apéndice 5).

e Exame Fisico

O exame foi realizado com o paciente sentado, a inspe¢do da face foi realizada
inicialmente na posicao de repouso. Apods, a observacdo dos movimentos musculares
faciais (regides de grupos de musculos faciais especificos): couro cabeludo (frontal),
olhos (orbicular dos olhos), nariz (enrugador do supercilio, procero e nazal), boca
(risério, depressor do angulo da boca, zigomdtico maior, elevador do angulo da
boca, elevador do ldbio superior, aza do nariz e depressor do ldbio inferior,

bucinador, orbicular da boca e mentoniano). (Apéndice 6).
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e Escala de Evolucdao Motora do Nervo Facial

A escala utilizada foi a de Evolucdo Motora do Nervo Facial de House-

Brackmann (HOUSE-BRACKMANN, 1985), aplicada em 80 pacientes.

3.2.2 Instrumentos

e Protocolo para execucdo da série de Exercicios Faciais

- Toda a execugdo dos exercicios é coordenada pelo Fisioterapeuta no ambulatério.

- Seguem-se rigorosamente os principios de execugdo fisioldgica anteriormente

citadas.

- O acompanhamento € realizado duas vezes por semana.

- Os exercicios terapéuticos sdo executados obedecendo a ordem do protocolo, isto
¢, inicia-se com a execu¢do na testa e progressivamente evoluimos até a boca e
pescogo.

- Todos os exercicios sdo orientados e executados em frente ao espelho.

- Inicialmente, o paciente € orientado aos aspectos basicos do processo terapéutico, a
aplicacao do protocolo deve propiciar motivagdo méaxima, instrucao individualizada

e participagdo ativa do paciente. Na fase 1 - os exercicios sdo realizados com poucas

repeticoes (10 repeticdes), com atengdo especial na qualidade de execucdo; o
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paciente deve reaprender o movimento correto. Evitando o0 movimento em massa da

musculatura facial contralateral.

- E fornecida ao paciente uma copia da série de Exercicios Faciais para serem

executados em casa.

- Os exercicios devem ser executados em casa 3 vezes ao dia, obedecendo sempre a

mesma ordem do protocolo, repetidos em frente ao espelho. (Apéndice 3).

e  Protocolo para Estimulcdo Elétrica Transcutanea

Para os procedimetos da estimulagdo elétrica realizou-se a limpeza da pele
com dlcool, para redu¢do da impedancia. Localizou-se os pontos motores dos
musculos faciais, a técnica para localizagdo foi a unipolar (GUTMANN, 1980), sob os
quais foram colocados os eletrodos. Os pacientes permaneceram na posi¢ao deitada.

A produgdo do estimulo elétrico foi obtido usando uma corrente de baixa
freqiiéncia, com intensidade motora e dois eletrodos autocolantes de superficie.
O eletrodo positivo foi colocado sobre os pontos motores dos musculos faciais

estimulados. O eletrodo dispersor (negativo) foi colocado proximalmente.
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QUADRO 2 - PROTOCOLO PARA EXECUCAO DA ELETROTERAPIA

Caracteristicas do programa de treinamento

Tipo de corrente
Amplitude estimulacdo
Duracio da fase

Forma de onda
Freqiiéncia estimulagao
On/Off time

Tipo contracao

Nuimero contragdes/sessao

Freqiiéncia sessdes

Pulsatil

Motora

80 ms

Monofésica

200 ms

6 s on/ 6s off
Isométrica

10 contracdes por regido

2X/semana

Modificado de Targan, 2002
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QUADRO 3 - ESCALA DE EVOLUCAO MOTORA DE HOUSE-BRACKMANN

I-NORMAL

I1 - DISFUNCAO DISCRETA

111 - DISFUNCAO MODERADA

IV — DISFUNCAO
MODERADAMENTE
GRAVE

V - DISFUNCAO GRAVE

VI - PARALISIA TOTAL

Funcdo facial normal em todas as dreas.

MACROSCOPICA: leve fraqueza notével 2 inspecio
préxima. Pode haver ligeira sincinesia.

Em repouso, simetria e tonus normais.
MOVIMENTO: fronte—> fun¢do moderada a boa.
Fechamento completo dos olhos com esfor¢o minimo.
Boca—> pequena assimetria.

MACROSCOPICA: 6bvia, mas sem diferenca desfi-
gurante entre os dois lados. Notdvel, mas sem sinci-
nesia, contratura ou espasmo facial graves.

Em repouso, simetria e tdnus normais.
MOVIMENTO: fronte> movimento discreto, & mo-
derado. Olhos—> fechamento completo com esforco.
Boca—> ligeira fraqueza com esfor¢o maximo.

MACROSCOPICA: fraqueza 6bvia e ou assimetria
desfigurante.

Em repouso, simetria e tdnus normais.
MOVIMENTO: fronte> nenhum. Olhos—> fecha-
mento incompleto. Boca—> assimetria com esfor¢o
maximo.

MACROSCOPICA: movimento apenas razoavelmen-
te perceptivel.

Em repouso, assimetria.

MOVIMENTO: fronte=> nenhum. Olhos—> fecha-
mento incompleto. Boca—> ligeiro movimento.

Sem movimento.

(House-brackmann, 1985)
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3.3 METODO ESTATISTICO

Para avaliacdo dos resultados das trés técnicas de tratamento utilizadas, a andlise
estatistica foi realizada por meio do teste Qui-quadrado, para os dados nominais.
Para os dados que apresentam uma distribuicdo normal e a variancia dos conjuntos

de dados similares utilizou-se a Analise da Variancia.
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4 RESULTADOS

Dos 80 pacientes avaliados e tratados encontramos, 33 homens (41%) e um
ligeiro predominio das mulheres, 47 (59%). Nao foi evidenciada diferenca
significativa quanto ao género. O lado direito da face foi acometido 43 vezes (54%),
o lado esquerdo 36 vezes (45%) e um caso bilateral (1%) (Tabela 1). Também nao
foi evidenciada diferenca significativa quanto ao lado acometido. A média de idade
foi de 39,81 £ 16,66 anos. Quanto a faixa etdria mais acometida, foram observados
picos de incidéncia na segunda e quarta décadas de vida (Graficol); com predominio
do sexo feminino nas faixas etdrias mais acometidas (Gréfico 2). Nos 80 pacientes
ocorreram 81 episddios de paralisia facial periférica, sendo 5 recidivas (6%) do

mesmo lado. Em um sujeito a paralisia foi de instalagdo bilateral (1%).

TABELA 1 - DADOS DE DISTRIBUICAO GERAL POR GENERO E LADO AFETADO (n =

80)
n % p

SEXO

Masculino 33 41 0,60
Feminino 47 59

TOTAL 80 100

LADO

Direito 43 54 0,67
Esquerdo 36 45

Bilateral 1 1

TOTAL 80 100
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GRAFICO 1 - DISTRIBUICAO GERAL DOS PACIENTES POR FAIXA ETARIA
MAIS ACOMETIDA (n = 80)
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Os sintomas iniciais relatados no dia da avaliacdo foram, hiperacusia
(audicdo), 29 (36%), cefaléia, 39 (49%), dorméncia, 55 (69%) esta diferenca foi
significativa (p = 0,03), espasmos da musculatura facial, 44 (55%) esta diferenca foi
significativa (p = 0,01), fadiga, 25 (31%) esta diferenca foi significativa (p = 0,04),
febre, 11 (14%) esta diferenca foi significativa (p = 0,06), histéria familiar, 1 (1%),
indeterminado ( nucalgia, dores no membro superior, dor retroauricular, dor
temporal, dor nos olhos), 74 (92%) esta diferenca também foi significativa (p =

0,02) e perda do paladar, 29 (36%) (Tabela 2).

TABELA 2 - DADOS DE DISTRIBUICAO GERAL PARA OS SINTOMAS INICIAIS
RELATADOS NO DIA DA AVALIACAO (n = 80)

FREQUENCIA
n % p

SINTOMAS SIM NAO SIM NAO

Hiperacusia 40 40 50 50 0,92
Cefaléia 39 41 49 51 0,11
Dorméncia 55 25 69 31 0,03*
Espasmos faciais 44 36 55 45 0,01%*
Fadiga 25 55 31 69 0,04*
Febre 11 69 14 86 0,06*
Historia familiar 1 79 1 99 0,37
Indeterminado 74 6 92 8 0,02%*
Perda paladar 29 51 36 64 0,31

*p < 0,05

Como condicdes associadas encontramos AIDS, 2 (2%), alcoolismo, 1 (1%),
diabete melito, 6 (8%), DPOC, 2 (2%), epilepsia, 2 (2%), gravidez, 2 (2%),
hipertensao, 22 (28%), hipertireoidismo, 1 (1%), labirintite, 1 (1%) e meningite, 2
(2%) (Tabela 3). Nao foram evidenciadas diferencas significativas nos dados de

condi¢des associadas.
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TABELA 3 — DADOS DE DISTRIBUICAO GERAL PARA AS CONDICOES ASSOCIADAS
ENCONTRADAS NO DIA DA AVALIACAO (n = 80)

FREQUENCIA
n %0 p

CONDICOES

ASSOCIADAS SIM NAO SIM NAO

AIDS 2 78 2 98 0,59
Alcoolismo 1 79 1 99 0,35
Diabetes 6 74 8 92 0,59
DPOC 2 78 2 98 0,12
Epilepsia 2 78 2 98 0,12
Gravidez 2 78 2 98 0,59
Hipertensdo 22 58 28 72 0,06
Hipertireoidismo 1 79 1 99 0,35
Labirintite 1 79 1 99 0,35
Meningite 2 78 2 98 0,59

Os medicamentos prescritos para tratamento da paralisia facial foram,
analgésicos, 5 (6%), antiviral, 4 (5%), colirio, 63 (79%), corticoide, 21 (26%) e
vitaminas, 7 (9%) (Tabela 4). Nao foram evidenciadas diferencas significativas para

os medicamentos prescritos no tratamento da paralisia facial.

TABELA 4 - DADOS DE DISTRIBUICAO GERAL PARA OS MEDICAMENTOS
PRESCRITOS NO TRATAMENTO DA PFP (n=80)

FREQUENCIA

n % p
MEDICAMENTOS SIM NAO SIM NAO
Antiinflamatdrio 5 75 6 94 0,80
Antiviral 4 76 5 95 0,34
Colirio 63 17 79 21 0,41
Corticoide 21 59 26 74 0,46
Vitaminas 7 13 9 91 0,13

Quanto a etiologia encontramos, iatrogénica, 1 (1%), idiopética, 71 (89%),
infecciosa, 4 (5%), neoplésica, 1 (1%) e traumética, 3 (4%) (Tabela 5). Nao foram

evidenciadas diferencas significativas quanto a etiologia.
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TABELA 5 - DADOS DE DISTRIBUICAO GERAL PARA ETIOLOGIA

FREQUENCIA
n % p

ETIOLOGIA  SIM NAO SIM NAO

latrogénica 1 79 1 9 0,37
Idiopética 71 9 89 11 0,66
Infecciosa 4 76 5 95 0,78
Metabdlica 0 80 0 100 1,00
Neopldsica 1 79 1 99 0,35
Neuroldgica 0 80 0 100 1,00
Toxica 0 80 0 100 1,00
Traumatica 3 77 4 96 0,34

Em 17 pacientes (21%) encontramos as seguintes complica¢des ao final do
tratamento, espasmo musculatura facial, 4 (5%), sindrome das l4dgrimas de
crocodilo, 2 (2%), nasal congelado, 1 (1%), piscar anormal, 6 (8%), sincinesia, 3

(4%) e zigomético pendente, 1 (1%) (Tabela 6).

TABELA 6 - DADOS DE DISTRIBUICAO GERAL POR GRUPOS DE TRATAMENTO E
SEQUELAS APOS A ALTA (n = 80)

EXERCICIO +

SEQUELAS EXERCICIO  ELETROTERAPIA ELETROTERAPIA TOTAL

(n=26) (n=27) (n=27) (n=280)
Blefaroclonus 0 0 0 0
Espasmo facial 2 1 1 4
Lagrimas de crocodilo 1 0 1 2
Nasal congelado 0 1 0 1
Paralisia bucinador 0 0 0 0
Piscar anormal 2 2 2 6
Sincinesia 1 1 1 3
Zigomdtico pendente 1 0 0 1
TOTAL 7 5 5 17

Com relagdo ao inicio da Fisioterapia a média foi de 8,3 dias, mediana 8,
variando de 1 a 15 dias. A quantidade de sessOes para os pacientes alcancarem grau

5 foi de média 5,0 sessdes, mediana de 4, variando de 0 a 25 sessdes. Para o grau 4
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foi de média 5,5 sessoes, mediana de 5, variando de 0 a 21 sessdes. Para o grau 3 foi
de média 4,8 sessdes, mediana de 5, variando de 0 a 13 sessdes. Para o grau 2 a
média foi de 4,9 sessoes, mediana de 4, variando de 0 a 21 sessdes (Quadro 11).
Todos os sujeitos alocados nos grupos de estudo apresentavam no inicio
paralisia facial periférica completa, grau 6, na Escala de Evolu¢dao Motora do Nervo

Facial de House-Brackmann.

4.1 CARACTERISTICAS CLINICAS DOS GRUPOS

Grupo A - Exercicios Faciais

Este grupo foi formado por 26 pacientes que receberam como tratamento
fisioterdpico, o protocolo para Exercicios Faciais. Fizeram parte deste grupo 10
homens (38%) e 16 mulheres (62%). O lado direito foi acometido 10 vezes (38%), o
esquerdo 15 vezes (58%), com um acometimento bilateral (4%). Encontramos um
paciente com recidiva (4%) (quadro 12). A idade média foi de 34,46 + 10,78 anos,
mediana de 33.

Quanto ao inicio da Fisioterapia a média foi de 7 dias, mediana de 5, variando

de 1 a 15 dias.

Grupo B - Eletroterapia

Este grupo foi formado por 27 pacientes que receberam como tratamento
fisioterdpico, o protocolo para Eletroterapia. Fizeram parte deste grupo 13 homens
(48%) e 14 mulheres (52%). O lado direito foi acometido 16 vezes (59%), o lado
esquerdo 11 vezes (41%) (QUADRO 13). Dois pacientes apresentaram recidiva
(7%). A média de idade foi 40,30 £ 19,06 anos.

Quanto ao inicio da Fisioterapia a média foi de 8,1 dias, mediana de 7,

variando de 2 a 15 dias.
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Grupo C — Exercicios Faciais + Eletroterapia

Este grupo foi formado por 27 pacientes que receberam como tratamento
fisioterdpico, os dois protocolos usados para os Grupos A e B. Fizeram parte deste
grupo 10 homens (37%) e 17 mulheres (63%). O lado direito foi acometido 17 vezes
(63%), o lado esquerdo 10 vezes (37%) (QUADRO 14). Dois pacientes
apresentaram recidiva (7%). A média de idade foi 44,48 + 17,79 anos, mediana de
44 variando de 19 a 86 anos.

Quanto ao inicio da Fisioterapia a média foi de 9,6 dias, mediana de 10,

variando de 2 a 15 dias

4.2 AVALIACAO CLINICA

4.2.1 Grupo A - Exercicios faciais

Este grupo foi formado por 26 pacientes que receberam como tratamento
fisioterdapico, o protocolo para Exercicios Faciais.

A Tabela 7 apresenta a andlise estatistica com relacdo ao género e lado
afetado. O sexo feminino, 16 pacientes (62%) apresentou um ligeiro predominio com
relacdo ao masculino, 10 pacientes (38%). O lado esquerdo da face foi o mais
acometido, 15 vezes (58%), o lado direito, 10 (38%) e um acometimento bilateral

(4%).
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TABELA 7 - DADOS DE DISTRI]BUICAO GERAL PARA GENERO E LADO AFETADO
NO GRUPO EXERCICIOS FACIAIS (n = 26)

Variavel n %
Género
Masculino 10 38
Feminino 16 62
TOTAL 26 100
Lado
Direito 10 38
Esquerdo 15 58
Bilateral 1 4
TOTAL 26 100

A Tabela 8 apresenta a andlise estatistica com relacdo aos sintomas iniciais
apresentados no dia da avaliacdo. Os sintomas dorméncia e espasmos da
musculatura facial foram os mais observados, ambos com 23 pacientes (88%). A
segunda queixa mais observada foram as dores no membro superior, temporal, nos
olhos e nucalgia (indeterminado), 21 pacientes (81%), seguido por fadiga, 13
pacientes (50%), perda do paladar, 12 pacientes (46%), hiperacusia e cefaléia com

10 pacientes (38%) e febre, 7 pacientes (27%).

TABELA 8 — SINTOMAS INICIAIS RELATADOS NO DIA DA AVALIACAO PARA O
GRUPO EXERCICIOS FACIAIS (n =26)

FREQUENCIA
n %
SINTOMAS SIM NAO SIM NAO
Hiperacusia 10 16 38 62
Cefaléia 10 16 38 62
Dorméncia 23 3 88 12
Espasmos faciais 23 3 88 12
Fadiga 13 13 50 50
Febre 7 19 27 73
Historia familiar 0 26 0 100
Indeterminado* 21 5 81 19
Paladar 12 14 46 54
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* Sintomas indeterminados, referem-se a queixas no primeiro dia da avaliacdo, tais como
dor no membro superior, nucalgia, dor temporal, dor nos olhos, etc.

A Tabela 9 apresenta a andlise estatistica com relacdo as condigdes associadas.
Encontramos um ligeiro predominio da hipertensdo arterial sist€émica (HAS) em trés
pacientes (12%), seguida por diabete melito, DPOC e epilepsia com 2 pacientes cada (8%),
AIDS, alcoolismo, gravidez, hipertireoidismo, labirintite € meningite apresentaram-se com

um paciente cada (4%).

TABELA 9 —- CONDICOES ASSOCIADAS PARA O GRUPO EXERCICIOS FACIAIS

(n=26)
FREQUENCIA
n %0

VARIAVEIS SIM NAO SIM NAO
AIDS 1 25 4 96
Alcoolismo 1 25 4 96
Diabete 2 24 8 92
DPOC 2 24 8 92
Epilpsia 2 24 8 92
Gravidez 1 25 4 96
Hipertensao 3 23 12 88
Hipertireoidismo 1 25 4 96
Labirintite 1 25 4 96
Meningite 1 25 4 96

A Tabela 10 apresenta a andlise estatistica com relacio ao uso de
medicamentos para o tratamento especifico da paralisia facial periférica. O
medicamento colirio foi o mais utilizado com 22 pacientes (85%), corticéide foi
utilizado em 7 pacientes (27%), vitaminas foram utilizadas em 3 pacientes (12%),

antiinflamatérios e antivirais com dois pacientes cada (8%).
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TABELA 10 — DISTRIBUICAO PARA O USO DE MEDICAMENTOS NO GRUPO

EXERCICIOS FACIAIS (n = 26)

FREQUENCIA
%
VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
Antiinflamatério 2 24 8 92
Antiviral 2 24 8 92
Colirio 22 4 85 15
Corticéide 7 19 27 73
Vitaminas 3 23 12 88

A Tabela 11 apresenta a andlise estatistica com relacdo a etiologia da paralisia

facial periférica, com predominio da idiopdtica, 22 pacientes (85%), dois pacientes

com traumatismo (8%), um paciente com infec¢do (4%) e um paciente com

neoplasia (4%).

TABELA 11 — DISTRIBUICAO PARA ETIOLOGIA NO GRUPO EXERCICIOS FACIAIS (n =

FREQUENCIA
%
VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
latrogénica 0 26 0 100
Idiopatica 22 4 85 15
Infecciosa 1 25 4 96
Metabdlica 0 26 0 100
Neoplasica 1 25 4 96
Neuroldgica 0 26 0 100
Toxica 0 26 0 100
Traumatica 2 24 8 92

A Tabela 12 apresenta a andlise estatistica quanto as seqiielas apds a

obtencdo da alta. Ao final do tratamento observou-se, espasmo da musculatura
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facial, 2 pacientes (8%), piscar anormal, 2 pacientes (8%), e um paciente cada para

lagrimas de crocodilo, sincinesia e zigomatico pendente (4%).

TABELA 12 - DISTRIBUICAO DOS PACIENTES QUANTO AS SEQUELAS NO GRUPO
EXERCICIOS FACIAIS NA OBTENCAO DA ALTA (n = 26)

FREQUENCIA
n %
COMPLICACAO SIM NAO SIM NAO
Blefaroclonus 0 26 0 100
Espasmo facial 2 24 8 92
Lagrimas crocodilo 1 25 4 96
Nasal congelado 0 26 0 100
Paralisia bucinador 0 26 0 100
Piscar anormal 2 24 8 92
Sincinesia 1 25 4 96
Zigomatico pend. 1 25 4 96

O gréfico 3 apresenta um panorama geral do nimero de sessdes nos 26

pacientes do grupo Exercicios Faciais pela evolugdo motora em graus.
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GRAFICO 3 - EVOLUQAO POR GRAU CASO A CASO NO GRUPO
EXERCICIOS FACIAIS (n = 26).
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4.2.2  Grupo B - Eletroterapia

Este grupo foi formado por 27 pacientes que receberam como tratamento
fisioterdpico, o Protocolo para Estimulacdo Elétrica Transcutanea.

A Tabela 13 apresenta a andlise estatistica com relacdo ao género e lado
afetado, com um ligeiro predominio do sexo feminino, 14 (52%) em relagcdo ao
masculino, 13 (48%). A maior incidéncia foi do lado direito com 16 vezes (59%), o

lado esquerdo com 11 (41%). Nenhuma incidéncia bilateral.

Ixx1v



TABELA 13 - DADOS DE DISTRIBUICAO GERAL PARA GENERO E LADO AFETADO NO

GRUPO ELETROTERAPIA (n = 27)

Variavel n %
Género
Masculino 13 48
Feminino 14 52
TOTAL 27 100
Lado
Direito 16 59
Esquerdo 11 41
Bilateral 0 0
TOTAL 27 100

A Tabela 14 apresenta a andlise estatistica com relacdo aos sintomas iniciais

relatados no dia da avaliacdo. O sintoma indeterminado (dores no membro superior,

temporal, nos olhos, nucalgia) foi citado por 26 pacientes (96%). Outros sintomas

observados foram dorméncia facial, 15 (56%), hiperacusia e cefaléia com, 9 (33%) e

espasmos da musculatura facial, 8 (30%), perda do paladar, 7 (26%), fadiga, 6

(22%) e febre com 2 pacientes (7%).

TABELA 14 — SINTOMAS INICIAIS RELATADOS NO DIA DA AVALIACAO PARA GRUPO
ELETROTERAPIA (n = 27)

FREQUENCIA
%
SINTOMAS SIM NAO SIM NAO
Hiperacusia 9 18 33 67
Cefaléia 9 18 33 67
Dorméncia 15 12 56 44
Espasmos faciais 8 19 30 70
Fadiga 6 21 22 78
Febre 2 25 7 93
Histéria familiar 0 27 0 100
Indeterminado* 26 1 96 4
Paladar 7 20 26 74

*Indeterminado, refere-se a queixas no primeiro dia da avaliacdo (dor no membro

superior, nucalgia, dor temporal, dor nos olhos, etc).
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A Tabela 15 apresenta a andlise estatistica com relacdo as condig¢des
associadas. Observou-se uma prevaléncia da hipertensdo arterial sistémica (HAS)
em 8 pacientes (30%), seguidos por diabete melito e meningite com um paciente

cada (4%).

TABELA 15 — CONDICOES ASSOCIADAS PARA O GRUPO ELETROTERAPIA

(n=27)
FREQUENCIA
n %

VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
AIDS 0 27 0 100
Alcoolismo 0 27 0 100
Diabetes 1 26 4 96

DPOC 0 27 0 100
Epilepsia 0 27 0 100
Gravidez 0 27 0 100
Hipertensao 8 19 30 70
Hipertireoidismo 0 27 0 100
Labirintite 0 27 0 100
Meningite 1 26 4 96

A TABELA 16 apresenta a andlise estatistica com relagdo ao uso de
medicamentos especificos para o tratamento da paralisia facial periférica. Observou-
se a prevaléncia para o uso de colirio em 22 pacientes (81%), 9 pacientes fizeram

uso de corticoide (33%) e um paciente fez uso de analgésicos (4%).

TABELA 16 — DISTRIBUICAO PARA O USO DE MEDICAMENTOS NO GRUPO
ELETROTERAPIA (n =27)

FREQUENCIA
n %
VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
Antiinflamatorio 1 26 4 96
Antiviral 0 27 0 100
Colirio 22 5 81 19
Corticoide 9 18 33 67
Vitaminas 0 27 0 100
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A Tabela 17 apresenta a andlise estatistica com relagdo a etiologia da
paralisia facial periférica. Observamos o predominio da paralisia do tipo idiopatica
com 24 pacientes (89%), seguida da infecciosa em 2 pacientes (7%) e uma

traumatica (4%).

TABELA 17 — DISTRIBUICAO PARA ETIOLOGIA NO GRUPO ELETROTERAPIA (n=27)

FREQUENCIA
n %

VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
latrogénica 0 27 0 100
Idiopdtica 24 3 89 11
Infecciosa 2 25 7 93
Metabdlica 0 27 0 100
Neoplésica 0 27 0 100
Neuroldgica 0 27 0 100
Toxica 0 27 0 100
Traumatica 1 26 4 96

A Tabela 18 apresenta a andlise estatistica com relacao as seqiielaspds obtengao
da alta. Ao final do tratamento observou-se, piscar anormal, 2 (7%), espasmo da

musculatura facial, nasal congelado e sincinesia com um paciente cada (4%).
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TABELA 18 — DISTRIBUICAO DOS PACIENTES QUANTO AS SEQUELAS NO GRUPO
ELETROTERAPIA NA OBTENCAO DA ALTA (n=27)

FREQUENCIA
n %
VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
Blefaroclonus 0 27 0 100
Espasmo facial 1 26 4 96
Légrimas crocodilo 0 27 0 100
Nasal congelado 1 26 4 96
Paralisia bucinador 0 27 0 100
Piscar anormal 2 25 7 93
Sincinesia 1 26 4 96
Zigomdtico pend. 0 27 0 100

O gréfico 4 apresenta um panorama geral do nimero de sessdes nos 27 pacientes do

grupo Eletroterapia pela evolu¢do em graus.
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GRAFICO 4 - EVOLUCAO POR GRAU CASO A CASO NO GRUPO ELETROTERAPIA.
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4.2.3 Grupo C - Exercicios Faciais + Eletroterapia

Este grupo foi formado por 27 pacientes que receberam como tratamento
fisioterdpico, Exercicios Faciais + Eletroterapia.
A Tabela 19 apresenta a andlise estatistica em relacdo ao género e lado
afetado. Observou-se um ligeiro predominio do sexo feminino, 17 pacientes (63%)
com relagdo ao masculino, 10 pacientes (37%). O lado direito da face estava

envolvido 17 vezes (63%), o esquerdo, 10 (37%). Nenhuma incidéncia bilateral.
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TABELA 19 - DADOS DE DIS:I"RIBUICAO GERAL PARA GENERO E LADO AFETADO NO
GRUPO EXERCICIOS FACIAIS +ELETROTERAPIA (n = 27)

Variavel n %0
Género
Masculino 10 37
Feminino 17 63
TOTAL 27 100
Lado
Direito 17 63
Esquerdo 10 37
Direito/Esquerdo 0 0
TOTAL 27 100

A Tabela 20 apresenta a andlise estatistica com relagdo aos sintomas iniciais
relatados no dia da avaliacdo. O sintoma indeterminado (dores no membro superior,
temporal, nos olhos e nucalgia) foi relatado em todos os pacientes (100%), seguido
de dorméncia facial, 17 pacientes (63%), cefaléia, 14 pacientes (52%), espasmos
musculatura facial, 13 pacientes (48%), hiperacusia e perda do paladar com, 10
pacientes cada (37%), fadiga, 6 pacientes (22%), febre, 2 pacientes (7%) e historia

familiar, 1 paciente (4%).

TABELA 20 — SINTOMAS INICIAIS RELATADOS NO DIA DA AVALIACAO PARA
O GRUPO EXERCICIOS FACIAIS + ELETROTERAPIA (n =27)

FREQUENCIA
n %
SINTOMAS SIM NAO SIM NAO
Hiperacusia 10 17 37 63
Cefaléia 14 13 52 48
Dorméncia 17 10 63 37
Espasmos faciais 13 14 48 52
Fadiga 6 21 22 78
Febre 2 25 7 93
Histoéria familiar 1 26 4 96
Indeterminado* 27 0 100 0
Paladar 10 17 37 63

*Indeterminado, refere-se as queixas no primeiro dia da avaliacdo (dor no membro

superior, nucalgia, dor temporal, dor nos olhos).

Ixxx



A Tabela 21 apresenta a andlise estatistica com relacdo as condicoes
associadas. Observou-se predominio da hipertensao arterial sist€émica, 11pacientes

(41%), diabete melito, 3 pacientes (11%), AIDS e gravidez com 1paciente (4%).

TABELA 21 — CONDICOES ASSOCIADAS PARA O GRUPO EXERCICIOS FACIAIS
+ ELETROTERAPIA (n =27)

FREQUENCIA
n %
VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
AIDS 1 26 4 96
Alcoolismo 0 27 0 100
Diabetes 3 24 11 89
DPOC 0 27 0 100
Epilepsia 0 27 0 100
Gravidez 1 26 4 96
Hipertensao 11 16 41 59
Hipertireoidismo 0 27 0 100
Labirintite 0 27 0 100
Meningite 0 27 0 100

A Tabela 22 apresenta a andlise estatistica com relacio ao uso de
medicamentos para o tratamento especifico da paralisia facial periférica. Observou-
se predominio para o uso de colirio, 19 pacientes (70%), corticdide, 5 pacientes
(19%), vitaminas, 4 pacientes (15%), antiinflamatodrio e antiviral, 2 pacientes cada

(7%).
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TABELA 22 — DISTRIBUICAO PARA O USO DE MEDICAMENTOS NO GRUPO EXERCICIOS
FACIAIS + ELETROTERAPIA (n =27)

FREQUENCIA
n %
VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
Antiinflamatério 2 25 7 93
Antiviral 2 25 7 93
Colirio 19 8 70 30
Corticide 5 22 19 81
Vitaminas 4 23 15 85

A Tabela 23 apresenta a andlise estatistica com relacao a etiologia. Observou-se
predominio da paralisia idiopdtica, 25 pacientes (93%), iatrogénica e infecciosa com

um paciente cada (4%).

TABELA 23 — DISTRIBUICAO PARA ETIOLOGIA NO GRUPO EXERCICIOS FACIAS +
ELETROTERAPIA (n =27)

FREQUENCIA
n %

VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
Iatrogénica 1 26 4 96
Idiopdtica 25 2 93 7
Infecciosa 1 26 4 96
Metabdlica 0 27 0 100
Neoplasica 0 27 0 100
Neuroldgica 0 27 0 100
Toxica 0 27 0 100
Traumatica 0 27 0 100

A Tabela 24 apresenta a andlise estatistica com relacdo as complicacdes apos
obtencdo da alta. Ao final do tratamento observou-se como complicagdes piscar
anormal, 2 (7%), espasmo da musculatura facial, ldgrimas de crocodilo e sincinesia

com m paciente cada (4%).
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TABELA 24 - DISTRIBUICAO DOS PACIENTES QUANTO AS SEQUELAS NO
GRUPO EXERCICIOS FACIAIS + ELETROTERAPIA NA OBTENCAO
DA ALTA (=27)

FREQUENCIA
n %
VARIAVEL SIM NAO SIM NAO
Blefaroclonus 0 27 0 100
Espasmo facial 1 26 4 96
Légrimas crocodilo 1 26 4 96
Nasal congelado 0 27 0 100
Paralisia bucinador 0 27 0 100
Piscar anormal 2 25 7 93
Sincinesia 1 26 4 94
Zigomdtico pend. 0 26 0 100

O grafico 5 apresenta um panorama geral do nimero de sessdes nos 27

pacientes do grupo Exercicios Faciais + Eletroterapia pela evolu¢do em graus.

Ixxx1ii



GRAFICO 5 - EVOLUCAO CASO A CASO NO GRUPO EXERCICIOS FACIAIS +

ELETROTERAPIA. NUMERO DE SESSOES POR GRAU DE

EVOIIICAO MOTORA (n =27\
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A Tabela 25 apresenta a andlise estatistica geral (n = 80) com relacdo a

distribui¢do dos pacientes pelo nimero de seqiielas e por grupo de tratamento. Esta

andlise demonstra que o grupo Exercicios Faciais com um ligeiro predominio a

apresentar seqiielas ao final do tratamento.
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TABELA 25 — DISTRIBUICAO GERAL PARA O NUMERO DE
SEQUELAS POR GRUPO DE TRATAMENTO (n = 80)

GRUPO n MINIMO MAXIMO MEDIA DP
Exercicios

Faciais 26 1 5 4,31 1,54
Eletroterapia 27 1 4 3,15 1,56

Exercicio +
Eletroterapia 27 1 4 3,42 1,64

A Tabela 26 apresenta a distribuicao dos pacientes por quantidade de seqiielas
mais freqiientes e por grupo de tratamento. Observamos que o grupo Exercicios
Faciais mostra uma tendéncia maior em apresentar mais seqiielas ao inicio e no final
do tratamento. O grupo Eletroterapia mostra uma tendéncia em apresentar menor

numero de seqiielas no inicio do tratamento.

TABELA 26 — DISTRIBUICAO DO TOTAL DE PACIENTES POR GRUPO PELA
QUANTIDADE DE SEQUELAS NA OBTENCAO DA ALTA (n = 80)

GRUPO NUMERO DE SEQUELAS TOTAL
1 2 3 4 5 6 7 8

Exercicios 0 2 1 0 0 2 1 1 26

Eletroterapia 0 1 0 1 0 2 1 0 27

Exercicios +

Eletroterapia 0 1 1 0 0 2 1 0 27

TOTAL 0 4 2 1 0 6 3 1 80

O Gréfico 6 apresenta a média de sessdes distribuidas pelos grupos de

tratamento. Observamos que o grupo Exercicios Faciais + Eletroterapia foi o grupo
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de tratamento que exigiu a menor quantidade de sessdes ao final do tratamento,
seguido pelo grupo de Eletroterapia. O grupo Exercicios Faciais foi o que exigiu
maior quantidade de sessdes ao final do tratamento. Nao houve diferenca

estatisticamente significante entre os grupos (p = 0,233).

GRAFICO 6 — MEDIA DE SESSOES POR GRUPO DE TRATAMENTO (n = 80)
F (2,77) = 1,48; p < 0,233
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4.1 EVOLUCAO DA FUNCAO MOTORA DO NERVO FACIAL

e Grupo A — Exercicios Faciais

Evolucdo em graus para o Grupo A - Exercicios Faciais de acordo com a
Escala de evolucdao Motora do Nervo Facial de House-Brackmann e o nimero de
sessOes para atingir grau 5, 4, 3, 2.

Neste grupo a média de idade foi de 34,5 anos, mediana 33, variando de
minimo 14 e méaximo 54. A média de dias para inicio do tratamento foi de 7,
variando de minimo 1 e maximo 15 dias. Quanto ao ndmero de sessdes para atingir
Grau 5, a média foi de 5,3 sessdes, mediana de 5, variando de 1 a 13 sessoes. Para
atingir Grau 4, a média foi de 6,5 sessdes, mediana de 6, variando de 0 a 21 sessdes.
Para atingir Grau 3, a média foi de 5,2 sessOes, mediana de 5, variando de 0 a 10
sessoes. Para atingir Grau 2, a média foi de 5,8 sessdes, mediana de 5, variando de 1

a 21 sessOes. Média total para atingir grau 1 - 26,7 sessoes (TABELA 27).
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TABELA 27 - MEDIA}DE SESSOES POR GRAU PARA ATINGIR GRAU 1 NO GRUPO
EXERCICIOS FACIAIS (n = 26)

VARIAVEL MEDIA DP MEDIANA MINIMO MAXIMO PRIMEIRO TERCEIRO
QUARTIL QUARTIL

IDADE 345 108 33 14 54 25 45
ANOS

INICIO 7,0 4,0 5 1 15 4 10
DIAS

CINCO 5,3 3,2 5 1 13 3 7
QUATRO 6,5 48 6 0 21 4 7
TRES 52 25 5 0 10 4 7
DOIS 58 42 5 1 21 4 6
TOTAL 26,7 94 27 10 41 21 34

®  Grupo B - Eletroterapia

Evolucdo em graus para o Grupo Eletroterapia de acordo com a Escala de
evolucdo Motora do Nervo Facial de House-Brackmann e o ndmero médio de
sessOes para atingir grau 5, 4, 3, 2.

Neste grupo a média de idade foi de 40,3 anos mediana de 39, variando de
minimo 14 a maximo 82 anos. A média de dias para inicio do tratamento foi de 8,1;
mediana 7, variando de minimo 2 ¢ maximo 15 dias. Quanto ao nimero de sessdes
para atingir Grau 5, a média foi de 5,2 sessoes, mediana de 5, variando de 0 a 25
sessoes. Para atingir Grau 4, a média foi de 5,3 sessoes, mediana de 5, variando de 0
a 13 sessoes. Para atingir grau 3, a média foi de 4,1 sessdes, mediana de 5, variando
de 0 a 7 sessOes. Para atingir Grau 2, a média foi de 4,4 sessdes, mediana de 5,
variando de 1 a 7 sessdes. Média totoal para atingir grau 1 - 23,0 sessdes (TABELA
28).
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TABELA 28 - MEDIA DE SESSOES POR GRAU PARA ATINGIR GRAU 1 NO GRUPO
ELETROTERAPIA (n =27)

VARIAVEL MEDIA DP MEDIANA MINIMO MAXIMO PRIMEIRO TERCEIRO
QUARTIL QUARTIL

IDADE 40,3 19,1 39 14 82 25 53
ANOS

INICIO 8,1 3,7 7 2 15 6 10
DIAS

CINCO 5,2 4,7 5 0 25 2 6
QUATRO 5,3 3,5 5 0 13 4 6
TRES 4.1 1,9 5 0 7 3 5
DOIS 4.4 1,7 5 1 7 3 6
TOTAL 23,0 9,0 25 6 45 18 27

e  Grupo C - Exercicios Faciais + Eletroterapia

Evolug¢dao em graus para o Grupo Exercicios Faciais + Eletroterapia de
acordo com a Escala de evolu¢do Motora do Nervo Facial de House-Brackmann e o
nimero médio de sessdes para atingir grau 5, 4, 3, 2.

Neste grupo a média de idade foi de 44,5 anos, mediana de 44, variando de
minimo 19 e maximo 86. A média de dias para inicio do tratament