
PÁRALISIS DE DE BELL 
 

(Parálisis facial periférica) 
 
 

INTRODUCCIÓN. 
 
 
«Las expresiones faciales de los seres humanos me fascinan porque transportan los placeres 
más bajos, más bestiales y las emociones más fuertes y gentiles del espíritu.»(1). Con 
estas palabras, Charles Bell definió la importancia de la parálisis facial periférica, la cual 
elimina la simetría facial, uno de los atributos de la belleza, y crea una cara desfigurada. 
Sir Charles Bell, un anatomista y cirujano escocés, describió la inervación de los músculos 
faciales y la piel de la cara. Fue un gran estudioso de la parálisis del nervio facial y por 
eso se designa como parálisis de Bell a una parálisis facial aguda, periférica de causa no 
aparente. Cabe mencionar que dicho epónimo se da como un diagnóstico cuando todas las 
causas actualmente reconocidas han sido eliminadas. Así como la lista de causas conocidas 
crece, el término de parálisis de Bell se encoge (2). Aproximadamente un tercio de los 
casos de debilidad facial periférica son causadas por trauma, diabetes mellitus, hipertensión, 
eclampsia, síndrome de Ramsay-Hunt, enfermedad de Lyme, sarcoidosis, síndrome de 
Sjogren, tumores de la glándula parótida y amiloidosis, mientras que las dos terceras partes 
restantes son idiopáticas (parálisis de Bell) (3, 4). 
 
EPIDEMILOGÍA Y PATOGÉNESIS. 
 
 El índice anual de incidencia se encuentra entre 20 a 30 pacientes por cada 100,000. No existe una 
predilección racial, geográfica o de sexo, pero el riesgo es tres veces mayor durante el embarazo, 
especialmente en el tercer trimestre. Existe un 8 a 10% de incidencia de recurrencia y la diabetes está 
presente en 5 a 10% de los pacientes (3) A pesar de no haber una causa aparente existe controversia actual 
del mecanismo que desencadena la parálisis. Se ha sugerido una reactivación del virus herpes simple tipo 
1 como causante de una inflamación y edema en el conducto de Falopio resultando en una parálisis facial.  
 
Independientemente de la verdadera causa de la Parálisis de Bell, es un hecho que dependiendo 
del grado de daño ocasionado, el nervio facial irá perdiendo función en una manera gradual. Si el 
edema es mínimo, el nervio estará intacto y un bloqueo de la conducción  será el único resultado 
y el nervio recuperará su función rápidamente, sin déficit. En la medida en que el daño al nervio 
aumente, las secuelas se irán agravando. 
 
CARACTERÍSTICAS CLINICAS. 



 
- Entumecimiento o debilidad leve o parálisis completa de un lado de la cara. 
- Rostro caído de un lado de la cara. Dificultad para realizar expresiones faciales, sonreir, cerrar ojo de 

lado afectado. 
- Salivación, babeo. 
- Lagrimeo. 
- Molestia a ruidos intensos. 
- Pérdida del sentido del gusto. 
- Puede iniciar con dolor atrás de la oreja. (días antes). 
- Desaparecen pliegues de la frente. 
- Desviación de la boca hacia el lado contrario de la lesión. 
 
Algunos de los pacientes pueden tener todos los síntomas y otros algunos de ellos. 
 
DIAGNÓSTICO. 
 
Se realiza en base al interrogatorio y a la exploración que realiza el médico, siempre haciendo la 
diferenciación si el origen es de lesión cerebral o del nervio facial (ya fuera del cerebro). 
 
TRATAMIENTO. 
 
Importante acudir a la brevedad con su médico quien decidirá si lo envía al especialista correspondiente y/o 
inicia tratamiento medicamentoso, sin olvidar que forma parte importante la terapia física y rehabilitación. 
 
PRONÓSTICO. 
 
Generalmente es bueno. La mayor parte de los pacientes se recuperan de 2 a 6 meses. Puede haber pacientes 
que lo hagan en corto tiempo pero otros en más.  En algunos casos, mínimos, pueden quedar secuelas. En  
10% de los pacientes que tuvieron parálisis de Bell puede repetir. 
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