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Resumen

El microorganismo Clostridium botulinum produce la toxina botulinica, mediante el proceso de fermentacion. Existen 8 serotipos el A, B, C1,D, E,Fy G
que producen neurotoxinas mientras que el C2 no. Estas neurotoxinas son a su vez un veneno natural con una participacion importante en el tratamiento
de diversos sindromes dolorosos, hiperhidrosis y usos cosméticos entre otros, actdia presinapticamente en la unién neuromuscular inhibiendo la liberacion
de acetilcolina, el complejo proteinico SNARE es importante en el mecanismo de accién, con sitios de accion especificos para cada neurotoxina, los
serotipos con aplicacion clinica en el manejo del dolor son el Ay B. Su aplicacion clinica es debido a los diferentes sistemas en los que acttia como son los
sistemas musculoesquelético, sistema nervioso central y periférico, sistema nervioso autdnomo y su efecto en neuronas que liberan neurotransmisores
diferentes a acetilcolina.

Abstract

Clostridium Botulinum produces the botulinum toxin, by fermentation. There are 8 serotypes: A, B, C1, D, E, F and G that produces neurotoxins, C2 do
not. The botulinum toxin is natural venom, which has an important role in treatment of several painful syndromes, hyperhidrosis, cosmetic uses, and other.
Toxins acts by inhibition of the release of acetylcholine in neuromuscular junctions presynaptically. The SNARE proteinic complex is of importance in the
mechanism of action, with specific sites of action for each neurotoxin. Serotypes Aand B have clinical applications in pain management. Its clinical application
is due to different systems in which it acts like in the muscular skeletal system, central and periferic nervous system, autonomous nervous system, and its
effects in neurons that release different neurotransmitters than acetylcholine.

Ademas de otras condiciones no dolorosas como la

INTRODUCCION hiperhidrosis, lineas faciales hiperfuncionales y fisuras

20

La toxina botulinica es producto de la
fermentacién de las esporas de una bacteria
anaerobica que es el Clostridium Botulinum. Se han
identificado 8 serotipos inmunologicamente
distintos, de estos el A, B, C1, D, E, F y G son
neurotoxinas excepto el C2. El tipo B
probablemente fue el primer serotipo descubierto
en 1895. @

Esta se reconoce como un extremadamente
potente veneno natural al cual se le ha encontrado
una importante participacién en el tratamiento de
las distonias focales, Sindromes dolorosos y cefaleas.

anales.** Hs efectiva para muchos desordenes que
involucran actividad muscular involuntaria o
incremento en el tono muscular, bloqueando
presinapticamente la unién neuromuscular y
produciendo un bloqueo de la liberacién de
acetilcolina de las terminaciones nerviosas,
provocando una denervacién quimica temporal, con
un pico maximo a las 2 semanas una duracién de 3 a
4 meses y su recuperacion es por medio de
formaciéon de gemaciones en las terminaciones
netrviosas hasta ser capaces de liberar acetilcolina. ¢
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El propésito de esta revision es dar un enfoque
a los aspectos farmacolégicos y usos clinicos en el
tratamiento del dolor.

FARMACOLOGIA
Estructura

Las neurotoxinas botulinicas son proteinas
aisladas del cultivo de Clostridium Botulinum, son
asociadas no covalentemente con proteinas no
toxicas, todos los serotipos son macromoléculas con
un rango aproximado de peso del complejo toxina/
no toxina de 300 a 900 kD. @ Para el tipo A es de
900 kD dependiendo de la técnica de centrifugacion
y el tipo B es de 500 a 700 kD, dependiendo del
método de purificacién y andlisis. @ FEl complejo
comprende 150 kD de neurotoxina que es
componente activo farmacologicamente y proteinas
no hemaglutininas que estabilizan y protegen a la
neurotoxina. La neurotoxina de 150 kD tiene una
cadena simple que por accion de proteasas forman
dos polipéptidos: uno de 100 kD (que es la cadena
pesada) y la y otro de 50 kD (cadena ligera) que
estan unidas por puentes disulfuro. @ (Ver figura 1)
Estos complejos son estables solamente a pH acido
y se disocian rapidamente a pH neutro o alcalino. @
El porcentaje de neurotoxina libre en los diferentes
tipos (A esta unida en un 90-95% y la B se encuentra
unida en un 70%) es importante por que de esto
depende su inmunogenicidad sin contribuir a su
accién terapéutica. ©
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Figura 1. Estructura de la toxina botulinica (HA=
Hemaglutinina, HC= Cadena pesada, 1.C= Cadena ligera,
NTNH= Hemaglutinina no toxica, S= Sulfuro, Zn=
Endopeptidasa dependiente de Zinc (Metaloproteasa).

MECANISMO DE ACCION

La toxina tiene alta afinidad por la unién
neuromuscular, donde las terminaciones nerviosas
contienen vesiculas de acetilcolina. Bajo circunstancias
normales las vesiculas se fusionan con la membrana
de la célula presinaptica y liberan su contenido en el
espacio sinaptico, a través de un proceso de exocitosis
dependiente de calcio, es entonces que la acetilcolina
atraviesa el espacio sinaptico para unirse al receptor
en la membrana celular muscular. (Ver figura 2)
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Figura 2. Exocitosis normal del nenrotransmisor
acetilcolina

La unién de las vesiculas a la membrana celular
neural es facilitada por un complejo de proteinas
conocidas como N- etilmaleimida, factor sensible
de unién proteina-receptor (SNARE). Estas incluyen
una protefna sinaptosomal asociada (SNAP-25), una
proteina de membrana vesicula asociada (VAM)
Sinaptobrevina y Sintaxina. Estas proteinas unen la
membrana de la vesicula con la membrana de la
terminacién nerviosa. @ La toxina induce bloqueo
colinérgico reversible de la unién neuromuscular
(denervacion quimica) mediante la inhibicién de la
exocitosis de la vesiculas de acetilcolina dentro de la
sinapsis y de esta manera inhibe la contraccién
muscular. (Ver figura 3)

Se une primero a un aceptor (receptor) en la
membrana celular neural y la toxina es internalizada
a la célula neural. El receptor no ha sido bien
identificado pero este mecanismo se presenta en los
diferentes serotipos; la cadena pesada es la
responsable de la unién al receptor para que se
internalice (endocitosis) la toxina, formando vesiculas
que contienen la toxina (complejo toxina-receptor),
esta vesicula libera la cadena ligera mediante una
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endopeptidasa dependiente de zinc (metaloproteasa)
que se une a la proteina SNARE interfiriendo con el
movimiento de las vesiculas y su exocitosis. La
actividad enzimatica de las cadenas ligeras depende
del serotipo, el serotipo A se une a SNAP-25 y el
serotipo B se une a VAMP. Todas los serotipos de
toxina botulinica inhiben la exocitosis de las vesiculas
de acetilcolina pero no afectan su sintesis ni la
conduccion eléctrica a lo largo del nervio. @
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Figura 3.- Inhibicion de la exocitosis del neurotransmisor
acetilcolina por la toxina botulinica.

El efecto de la toxina es temporal por que
con el tiempo se desarrollan gemaciones colaterales
axonales en la terminacion nerviosa, estas gemaciones
pueden liberar acetilcolina en el espacio sinaptico
con lo cual retorna la actividad muscular. La placa
motora eventualmente retorna a su actividad normal
y las gemaciones sufren regresion, esto explica el
porque se deben administrar dosis repetidas de la
toxina para mantener su efecto terapéutico. 1

El serotipo B se une a sinaptobrevina, también
conocida como proteina de membrana vesicula
asociada (VAMP) donde también se unen los
serotipos D, F y G; por la toxina del tétano, los
serotipos A, E y C se unen a la proteina sinaptosomal
asociada-25 (SNAP-25) y el tipo C también se une a
sintaxina. '"'? Cada una de estas proteinas patticipan
en la formaciéon del complejo exocitotico SNARE,
la formacién de este complejo es esencial para la
fusion de las vesiculas que contienen acetilcolina en
la membrana presinaptica. Este complejo une la
membrana de la vesicula con la membrana plasmatica
por una interaccién entre VAMP, la cual esta en la
membrana de la vesicula y sintaxina, la cual esta en
la membrana plasmatica, ademas esta precedida por
una interaccion entre VAMP y SNAP-25. 9

POTENCIA

La potencia de la toxina botulinica puede ser
medida electrofisiologicamente con electromiografia.
La dosis letal media para toxina botulinica tipo A en
monos rhesus fue de 39 U/kg ¥ En otro reporte
de dosis letal minima en monos cynomolgus fue de
24 U/kg, Para el serotipo B la dosis letal minima
intramuscular fue de 2400 U7kg en monos
cynomolgus. @

INMUNOGENICIDAD

La toxina botulinica es una sustancia extrafia
para el organismo, este antigeno puede activar la
respuesta inmune mediada por células B, células T'y
formacién de células de memoria, produccién de
citoquinas y secrecion de anticuerpos neutralizantes.
(15)

Los anticuerpos neutralizantes se unen a la toxina
reduciendo su actividad. Las células de memoria
exacerba la respuesta inmune durante la subsecuente
administracién de la toxina, que es importante debido
a la denervaciéon temporal que produce la toxina y la
necesidad de administraciones repetidas para tratar
las diferentes patologias cronicas.

La exposiciéon a proteinas y la frecuente
administracién de la toxina afecta la formacion de

16 T.a resistencia al

anticuerpos neutralizantes.
tratamiento se desarrolla en el 11% (8 de 76 pacientes
estudiados) que recibieron toxina botulinica para

manejo de distonia cervical. 17

EFECTOS FARMACOLOGICOS

La denervacién colinérgica producida por la
toxina botulinica tiene aplicaciones potenciales en
desordenes causados por actividad colinérgica
excesiva en el musculo esquelético, musculo liso
gastrointestinal, tracto urinario y glandulas
autonoémicas.

El resultado de la administracién de la toxina
es la deduccién del dolor en patologias como las
distonfas y es resultado de la correccién de la posicion
aunque los sintomas posturales recurren por la
regresion de la funcion muscular.

Efectos en el dolor muscular

El dolor muscular puede resultar por
estimulacién isquémica, térmica o mecanica, las
sustancias que participan son bradiquininas,
serotonina, potasio, prostaglandina E2, una variedad
de neuropéptidos como sustancia P y péptido
relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP). 9
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Dos factores pueden contribuir a la hiperalgesia
muscular y posiblemente el efecto de toxina botulinica
en dolot: a) la densidad de axones inmunotreactivos
a sustancia P incrementando la inflamacién muscular,
b) sensibilizacién de nociceptores musculares que
presentan bajo umbral a estimulacién mecanica no
nociva. De esta manera se incrementa la sensibilidad
del sistema a los efectos de la toxina botulinica. *

La hipertonia es caracteristica de muchas
condiciones asociadas a dolor muscular incluyendo
espasticidad, rigidez, distonia y cefalea tensional. La
administracién de toxina botulinica puede bloquear
directamente la transmisién colinérgica
neuromuscular y ademds interrumpir la cascada de
eventos que provocan dolor muscular y alodinia
muscular, ademas disminuye el espasmo muscular y
el dolor por las alteraciones de posicién que
provocan las patologias del musculo. *V Existe
evidencia que el efecto antinociceptivo de la toxina
botulinica tipo A es mediada por la sustancia P,
péptido relacionado con el gen de la calcitonina
(CGRP) y otros mediadores del dolor, las proteinas
SNARE se han encontrado en las vesiculas que
contienen sustancia Py CGRP como en las vesiculas
de acetilcolina. Ia toxina botulinica alivia el dolor
por disminucién de la liberacion de sustancias que
estan involucradas en la nocicepcion. @ Esto
sugiere que la toxina botulinica puede interferir con

la sensibilizacion periférica y central. @9

Efectos en la funcién autonémica

El botulismo y la terapia con toxina botulinica
afecta las funciones autonémicas incluyendo
salivacion, sudoracién, frecuencia cardiaca y
vasodilataién. Todas las neuronas motoras
preganglionares en el sistema nervioso auténomo y
muchas de las fibras aferentes postganglionates que
inervan los vasos sanguineos y 6rganos viscerales son
colinérgicos, el mecanismo de exocitosis de las
vesiculas y su disrupcion por la toxina botulinica es
similar en las neuronas motoras somaticas y
autonomicas.

El efecto de toxina botulinica en la funcién
autonémica es complejo liberando cotrasmisores en
muchas sinapsis. Interactian en el sistema simpatico
y el parasimpatico, tanto en las reacciones rapidas
como lentas, al igual que en reflejos autonémicos y
la activacién de multiples subtipos de receptores
colinérgicos. Los receptores colinérgicos en los
ganglios autonémicos son nicotinicos y los efectores

parasimpaticos postganglionares son muscarinicos.
En muchos casos las neuronas simpaticas
postganglionares liberan norepineftina, pero las fibras
simpaticas que inervan las glandulas sudoriparas son
colinérgicas. Las fibras autonémicas preganglionares
usualmente contienen encefalinas, neurotensina,
somatostatina, sustancia P y acetilcolina, ademas que
la acetilcolina puede estar colocalizada con
norepinefrina, ATP, neurpeptido Y y oxido nitrico
en los axones postganglionares. ¢V

El efecto dominante en dolor es a través de la
supresion de la inflamacién neurogénica, estas
condiciones han sido implicadas en sindromes
miofaciales, cefaleas y el dolor asociado al sindrome
doloroso regional complejo. #2627
neurogénica es un proceso multifactorial que tiende
a vasodilatar los vasos sanguineos periféricos y

La inflamacion

extravasar el plasma, los neuropéptidos y citoquinas,
todos estos pueden influenciarse por la actividad
autonoémica y juegan un importante papel en la
inflamacién neurogénica, la sustancia P inicia la
inflamaciéon neurogénica por un mecanismo a base
de oxido nitrico.®¥

La toxina botulinica puede bloquear algunos
de los mecanismos del control vascular auténomo
y al mismo tiempo puede alterar la liberacion de
una variedad de agentes no acetilcolina que también
afectan el flujo sanguineo. La funcién autonémica
mediada por la liberacién de acetilcolina es asociada
con el estrés a través de complejos circuitos en el
sistema nervioso central. Es posible que la toxina
botulinica altete la percepcién global del dolor. )

Efectos en el Sistema nervioso central:
Neuroplasticidad

Aunque muchas neuronas en el sistema
nervioso central son colinérgicas, la administraciéon
de toxina botulinica y la las relativas bajas dosis
administrados hacen que se observen cambios en la
medula espinal y la funcién cortical, reflejandose en
un bloqueo directo en la transmisién neuromuscular.
Se ha demostrado un mecanismo de transporte
retrogrado con la administracién de toxina
botulinica, los efectos observados en el sistema
nervioso central reflejan neuroplasticidad
probablemente derivado por alteraciones sensotiales
y motoras periféricas inducidas por la toxina
botulinica. #?

La toxina botulinica ha sido asociada con
cambios sensoriales a través del neuroaxis incluyendo
la corteza cerebral. El mapeo cortical de la mano y
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musculos del antebrazo en la corteza motora primaria
demostré que puede ser afectado por la toxina
botulinica. ¥

Efecto directo en neuronas no acetilcolina

El mecanismo por el cual la toxina botulinica
induce cambios en el dolor es controversial, esta
produce un bloqueo directo de la liberacion de
transmisores no acetilcolina. La cadena ligera de la
neurotoxina bloquea la liberacién de vesiculas de
acetilcolina y previene o disminuye la liberacién de
una amplia variedad de neurotransmisores. ©"*? Los
estudios in vitro de exposicién a toxina botulinica
han demostrado que tiene influencia en glutamato,
sustancia P, CGRP, y vasopresina ademas de otros
compuestos; la toxina induce alteraciones de estos
transmisores y pépticos los cuales tienen un directo
y podetoso efecto en la transmisién del dolor. 33
35)

La inyeccién subcutinea de toxina botulinica
produce inhibicién dosis dependiente de la
inflamacién aguda y secundaria y la respuesta al dolor
en un modelo in vivo. ®® También la inyeccion
subcutdnea de la toxina ha sido asociada con
inhibicién de la electrofisiologfa, liberaciéon de
glutamato y la expresion de c-fos en las astas dorsales
de la médula produciendo disminucién de la

activacion del dolor en un modelo con formalina.
(37)

APLICACIONES CLINICAS DE LA
TOXINA BOTULINICA
Toxina botulinica en sindrome doloroso de
tejidos blandos

La toxina botulinica ha sido aceptada para el
manejo de estos sindromes dolorosos como terapia
conservadora con buenos resultados en el alivio de
los sintomas, aunado a todas las técnicas de terapia
fisica y rehabilitacion para el manejo de esta patologfa.

La reduccién significativa en el uso de
medicamentos y la completa resolucién de sintomas
en un grupo de pacientes con sintomas refractarios
es un fuerte argumento para el uso de la toxina
botulinica. La aplicacién de la toxina produce una
respuesta duradera de los sintomas sin efectos
secundarios significativos. ® En un estudio realizado
por Lalli et al, aleatorizado doble ciego que incluyo
20 pacientes con sindrome doloroso de tejidos
blandos, se les aplico 50 U de toxina botulinica o
lidocaina al 1%, el grupo que recibié toxina botulinica
mostr6 mejoria significativamente a las 2 y 4 semanas

evaluada por escala visual analoga y palpacion de los
09 Porta et al realizo un estudio
aleatorizado, simple ciego con el objetivo de
comparar lidocaina mas esteroide contra toxina
botulinica tipo A (80 a 150 U), se las administraron a
40 pacientes con patologia del musculo psoas,
piriforme y escaleno anterior, el volumen inyectado
fue similar en ambos grupos, obteniendo una
reduccion del dolor a los 30 dfas de la aplicacion
significativamente superior en el grupo de toxina
botulinica. “”

Un estudio aleatorizado, doble ciego, placebo
control realizado por Freund et al, demostrd que en
lesiones por latigazo con secuelas de dolor cervical,
la aplicacién de toxina botulinica tipo A (0.2 ml de
volumen) en 5 sesiones, disminuyo el dolor a las 2
y 4 semanas posterior a la administracion y el rango
de movilidad fue significativamente mayor que el
placebo. “

musculos.

Tratamiento de la espasticidad con toxina
botulinica

La espasticidad es definida como un
incremento ténico velocidad dependiente del arco
reflejo y es un componente del sindrome de neurona
motora superior. Los sintomas positivos son
hipertonicidad, reflejos tendinosos aumentados,
espasmo muscular, persistencia de reflejos primitivos,
clonus, respuesta plantar extensora y discordante
activacion de los musculos. Los sintomas negativos
incluyen coordinacién disminuida, debilidad muscular
y fatiga. 2

En un estudio de 40 pacientes con espasticidad
cronica de extremidades se aplico toxina botulinica
tipo A, la inyeccién se realizo guiada con
electromiografia, la dosis media fue de 175 U para
extremidad superior, 221 U para extremidad inferior
y 321 U para ambas extremidades inferiores, el 85%
de los paciente presentaron mejoria, disminuyo el
dolot, mejoro la movilidad y la funcién. “ En un
estudio prolectivo con toxina botulinica tipo B para
espasticidad, se estudiaron 10 pacientes, el rango de
dosis fue de 375 a 2500 U para los musculos del
brazo y entre 2500 a 7500 U para los musculos de la
pierna, se observo una reduccion de la espasticidad
a las 4 y 8 semanas, el dolor disminuyo
significativamente a las 4 y 8 semanas. ¥

Para el manejo de espasticidad se muestra la
siguiente tabla donde se indican la patologia, muisculo
afectado, dosis y numero de inyecciones
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recomendadas para las toxinas botulinicas tipo A y

B.  (Tabla 1)

Tratamiento de cefaleas con toxina botulinica

Las cefaleas primarias consisten en migrafa,
cefalea tensional y cefalea en racimos. La prevalencia
de cefalea en mujeres es de 99% y 93% en hombres,
el 4% de la poblacién reporta cefalea 15 veces al
mes.

La toxina botulinica ha demostrado ser efectiva
en diversos desordenes relacionados a espasticidad
y dolor y se sugiere un papel potencial de la toxina
botulinica en el manejo de las cefaleas (Ver figura 4).
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Figura 4.- Sitios de inyeccion de toxina botulinica en cefalea.

La posible eficacia de la toxina botulinica en
cefaleas fue observada en pacientes que se la
administraba con fines cosméticos y varios de estos
pacientes reportaron disminucion de la cefalea. 49

Brian et al ha realizado un estudio multicéntrico,
aleatorizado, doble ciego, con el objetivo de
comparar placebo y toxina botulinica tipo A, se
seleccionaron a 56 pacientes agrupandolos de la
siguiente manera: grupo I inyecciones en el frontal y
temporal de toxina botulinica tipo A, grupo 11
inyeccién en el frontal de la toxina y en temporal
placebo, grupo 111 inyeccién de toxina en el temporal
y placebo en el frontal y el grupo IV recibi6 placebo
en ambos sitios. Los pacientes del grupo 1 mostraron
mejoria significativa respecto a los otros grupos. 7

En un estudio abierto se estudiaron 47 pacientes
con cefalea a quienes se les aplico toxina botulinica
tipo B, la dosis fue de 5000 U inyectada en 3 o mas
musculos, el 64% de los pacientes reporto
disminucion de la intensidad y severidad de la cefalea,
la  frecuencia de los ataques disminuyo
significativamente en todos los pacientes estudiados,
los efectos secundarios observados fueron boca seca

y dolor en el sitio de inyeccién durante pocos dias.
(48)

Toxina botulinica en el manejo de dolor de
espalda baja

El dolor de espalda baja es reconocido como
uno de los mas comunes y retos médicos que
enfrenta la medicina moderna. Los costos de los
cuidados médicos se incrementan, aumentan los
problemas legales, y la trascendencia social,
econémica que representa. En Estados Unidos se
ofrecen 15 millones de consultas al afio y el costo
anual del manejo del dolor de espalda baja es
impresionantemente alto.

El manejo actual de esta patologia es a base
de AINES, relajantes musculares y opiaceos. *”

En un estudio aleatorizado, doble ciego,
realizado por Foster et al, incluyo a 31 pacientes
con dolor de espalda baja, los cuales recibieron toxina
botulinica tipo A a 15 pacientes y solucion salina 16
pacientes, las inyecciones fueron a 5 niveles
paravertebrales, se inyectaron 100 U/ml (0.4 ml) o
0.4 ml de solucién salina, se considero mejoria
cuando la escala visual analoga disminuyo 50%
respecto a la basal, el 66% de los tratados con toxina
botulinica tipo A mostraron mejoria significativa a
las 8 semanas, el dolor regreso de 3 a 4 meses
posterior a la inyeccion, no se presentaron efectos
adversos. ®”

Opida et al evalu6 la eficacia de la toxina
botulinica tipo B en dolor de espalda baja, se
incluyeron 35 pacientes, a los cuales se les evalu6 la
severidad de los sintomas a través de la escala visual
analoga, los pacientes recibieron 10000 U de toxina
botulinica tipo B dividida en los musculos lumbares,
el 66% de los pacientes reporto disminucion de la
intensidad del dolor y mejorfa en la movilidad. En
las semanas 4 a la 12 posterior a la inyeccién, el
dolor permaneci6 significativamente menor respecto
a la evaluacién basal. ©V

Toxina botulinica en dolor neuropatico

El dolor neuropatico es asociado a lesion del
sistema nervioso central o periférico, algunos
ejemplos de dolor neuropatico es la neuralgia
postherpética, neuropatia diabética, el sindrome
doloroso regional complejo y la lesiéon de la medula
espinal. Ademas otros sindromes comparten clinica
y fisiopatolégicamente caracteristicas del dolor
neuropatico como son la radiculopatfa, la migrafa,
y el dolor miofascial.

Bol Med UAS, Num. 12 Vol.2 ¢ febrero - abril de 2006

25



Boletin Médico - Facultad de Medicina UAS

26

Charles et al realizo un estudio experimental y
prolectivo, que incluyo a 11 pacientes que padecian
sindrome doloroso regional complejo tipo 1, con
afectacién de la extremidad superior, se les
administro 300U de toxina botulinica tipo A (se
inyectaron de 25 a 50 unidades por musculo). Los
11 pacientes reportaron disminucién de la sensacion
de quemadura, dolor disestesico, alodinia, edema,
el color de la piel se normalizo. ©?

Toxina botulinica en dolor facial crénico

En un estudio aleatorizado, placebo control
se estudiaron 90 pacientes con dolor facial crénico,
60 pacientes de grupo de toxina botulinica tipo A y
30 pacientes grupo placebo, se inyectaron 35U (0.7
ml) de toxina botulinica tipo A por cada sitio de
inyeccion en muisculo masetero y el mismo volumen
de solucién salina como placebo, 91% de los
pacientes del grupo de toxina botulinica presentaron
reduccién en la escala visual andloga a 3.2,
presentando diferencia significativa con respecto al
grupo placebo p<0.01. ©?

blefaroespasmo asociado con distonia, y distonia
cervical.

También se utiliza en espasmo hemifacial,
diafonia espasmaddica, uso cosmético, hiperhidrosis,
sialorrea y otras patologfas. @

CONCLUSIONES

La toxina botulinica es una neurotoxina potente
a la cual se han identificado diferentes serotipos, de
los cuales el serotipo A y B son alos que presentan el
mejor perfil en el manejo del dolor.

Esta toxina se utiliza para diversos fines, desde
los cosméticos y funcionales hasta en el manejo del
dolor, donde los resultados en gran cantidad de
estudios han mostrado disminucion significativa del
dolor.

En algunos estudios se ha demostrado mejoria
de la funcionalidad con la administracién de la toxina
botulinica en las areas afectadas.

Existen diferentes tablas y gufas para la
aplicacion por sitios y dosis, siempre recomendando

Talrla 1, Dl de focan datulieiee g A (Bota) v fgoo B fenecdibe] fam sppefindad

Los pacientes con
disfunciéon de la articulacién
temporomandibular presentan
dolor facial crénico, en un
estudio piloto se estudiaron 15
pacientes, los cuales fueron
tratados con inyecciones de
150 U de toxina botulinica tipo
A. Aplicaron 50 U en musculo
masetero guiado por
electromiografia y en musculo
temporal 25 U, se evalud
dolor, fuerza de mordedura,
apertura  interincicivos,
palpaciéon del musculo y
funcionalidad mediante la
escala visual analoga. Todas las
mediciones  presentaron
diferencia significativa respecto
ala basal (P<0.05) excepto la
fuerza de mordedura. ©¥

Otros usos de la toxina
botulinica

La toxina botulinica tipo
Ay B fue autorizada en
Estados Unidos y Europa para
el tratamiento de estrabismo,
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las dosis mas bajas que han demostrado efectividad
en las diferentes patologfas.

Es interesante el uso y la respuesta obtenida
con la aplicacién de esta toxina en las patologias
dolorosas, por lo que debemos considerarla dentro
del tratamiento sobre todo en los pacientes que no
han respondido adecuadamente a las intervenciones
terapéuticas convencionales.

La siguiente tabla muestra las caracteristicas de
las presentaciones comerciales de la toxina botulinica
que existen actualmente en el mercado ¥
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