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I hemiespasmo del facial y el blefaroespasmo son las
distonias craneofaciales mas frecuentes. El primero,
motivo de este trabajo, consiste en contracciones
involuntarias,intermitentes, tonicas o clénicas de uno

0 méas musculos inervados por el séptimo par craneal, se
presenta en adultos e inicia afectando el orbicular de los parpados con

espasmos clénicos cortos que gradualmente llegan a ser contracciones

tdnicas; los sintomas se exacerban con el estrés, la fatiga, la ansiedad,
la lectura y al manejar, en casos cronicos se refiere dolor y debilidad
muscular.t

La etiologia del hemiespasmo del facial es idiopatica y mediante
estudios de imagen como la resonancia magnética, tomografia axial
computada y/o angiografia,se puede demostrar compresion por una
arteria del sistema vertebro-basilar de la raiz del nervio facial.??
Raramente este trastorno puede ser bilateral o familiar.

En el examen de electromiografia se observan descargas de alta fre-
cuencia de los potenciales de accion de la unidad motora. El trata-
miento farmacoldgico incluye carbamacepina, benzodiacepinas y
agentes anticolinérgicos, mientras que el quirdrgico contempla la
descompresion microvascular con sus posibles complicaciones
quirargicas. Una alternativa para los pacientes que rechazan un pro-
cedimiento neuroquirudrgico invasivo es la blefaroplastia y la miec-
tomia periorbicular.t 8

El blefaroespasmo es una distonia focal que provoca una contrac-
cion involuntaria del orbicular de los parpados y que da como resuk

tado el cierre involuntario del ojo; se puede acompafiar de fotofobia,
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irritacién ocular y ojo seco. Su etiologia es
idiopatica o secundaria, como en las secue-
las de la pardlisis facial periférica. El aborda-
je farmacolégico se basa en benzodiacepinas
(clonacepam), agentes anticolinérgicos
(ciproheptadina, orfenadrina), anticonvulsi-
vos (gabapentina, carbamacepina), baclofén
y levo dopa.® El tratamiento quirdrgico
provee una mejoria de 75 por ciento me-
diante la realizacion de miectomias del
orbicular de los parpados, y la terapia con
toxina botulinica ofrece una mejoria de 85 a
90 por ciento.16.912.14

Las sincinesias son movimientos asociados de
dos 0 méas musculos por una inervacién ané-
mala del séptimo par, frecuentemente como
secuelas de la paralisis facial periférica.>?

La toxina botulinica fue introducida por el
oftalmdlogo Alan B. Scott en el tratamiento
del estrabismo.> A partir de 1982 se inician
abordajes terapéuticos con esta sustancia en
padecimientos como el estrabismo, hemies-
pasmo del facial y blefaroespasmo.'? La toxi-
na botulinica es un potente inhibidor neuro-
muscular de uso local altamente especifico,
gue produce una denervacion quimica por
bloqueo de la liberacién del neurotransmisor
acetilcolina a nivel de la placa motora.

Este potente inhibidor neuromuscular es sin-
tetizado en el citoplasma de la bacteria
anaerébica Clostridium Botulinium. Existen
siete serotipos diferentes de toxina botulinica:
A /B, C,D,E, FyG;eltipo A es uno de los
mas potentes y mas utilizados. El complejo de
toxina botulinica tipo A estd compuesto por
dos subunidades, una fraccion téxica y otra
fraccion no toxica. La primera se activa me-
diante un desdoblamiento de la estructura en
una cadena pesada y en una cadena ligera. La
cadena pesada determina la especificidad co-
linérgica y es responsable de la fijacién, en
tanto que la cadena ligera es la molécula
intracelular toxica.
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Mecanismo de Accion

La unién: Al introducirse la toxina botulinica
en el musculo, se une a la terminal nerviosa
presinaptica a través de los receptores de alta
afinidad del serotipo A de la cadena pesada de
la fraccién téxica (Figura I).

La internalizacion: Se lleva a cabo gracias al
mecanismo de endocitosis, dependiente
energéticamente e independiente de la con-
centracion del calcio y del estimulo nervioso
(Figura I1).

El blogueo: Una vez dentro del citoplasma se
produce la separacion de la fraccion toxica y
se activa al desdoblarse en la cadena pesada
y en la cadena ligera; en esta Ultima se genera
una translocacion y disrumpe la unién nor-
mal de las vesiculas de acetilcolina con el
axoén al unirse la cadena ligera a las vesiculas,
evitando asi su liberacién del neurotrans-
misor (Figura I11).

La neurogénesis: Posterior a la aplicacién de
la toxina botulinica se expande la region
postsinaptica y se estimula el desarrollo de
terminales colaterales (Figura V).

El restablecimiento: Después de cuatro a seis
meses se reestablece la unidon neuromuscular
y la liberaciéon de acetilcolina. Asimismo, se
recupera gradualmente la actividad muscu-
lar, por lo que la denervacién quimica es un
proceso reversible. El periodo de interinyec-
cion se debe cumplir estrictamente por la for-
macion de anticuerpos, que atenuaria la
potencia de la toxina. Cuando existe una
sobredosis de toxina el resultado serd un
exceso de debilidad muscular o la migracién
hacia grupos musculares vecinos.

La toxicidad es de 40 U/kg, o sea, 2500 a 3000
U para una persona de 70 kg y el rango de
dosis con un margen de seguridad es de 400 U
0 12 U/kg en nifios. Se producen anticuerpos
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antitoxina botulinica en relacién a la cantidad
de toxina aplicada; en cantidades inferiores a
50 U no generan anticuerpos y en cantidades
mayores si. La concentracién de los anticuer-
pos desciende alrededor de los tres meses, de
ahi que se debe de cumplir estrictamente el
periodo de interinyeccion.®* Los efectos
secundarios mas comunes son ptosis palpe-
bral,keratitis, equimosis y hematoma.”1213

Mater ial y Método

Se estudiaron pacientes canalizados del servi-
cio de Neurologia y Consulta Externa del
Hospital General de México al servicio de
Medicina Fisica y Rehabilitacion en el perio-
do de marzo del 2000 a diciembre del 2002
con diagnostico de hemiespasmo del facial y
secuelas de pardlisis facial periférica con ble-
faroespasmo y sincinesias.

El objetivo de este estudio es probar el uso de
toxina botulinica en combinacion con trata-
miento rehabilitatorio en las afecciones del sép-
timo par. A los pacientes se les realiz6 historia
clinica, se evalud su simetria facial (en reposoy
actividad), sincinesias, blefaroespasmo y tem-

Figura Il. Internalizacion

Figura IV. Neurogénesis

blor y se les practicd examen manual muscular
de cara. De igual forma, se determinaron zonas
de afeccion y dosis de aplicacion de toxina
botulinica tipo A. Se hizo una dilucién de 2.5
U por 0.1 ml (Tabla 1) y se infiltré6 a muscu-
los pequefios con 2.5 U y a musculos mas
grandes con 5a 7.5 U. Se llevaron a cabo dos
infiltraciones en un intervalo de tres meses. Los
pacientes fueron ingresados a tratamiento de
rehabilitacion con terapias de calor local,
masaje, reeducacion muscular y apoyo psico-
I6gico. Se elaboré una estadistica con medidas
de tendencia central, para lo cual se efectuaron
evaluaciones cada tres semanas, considerando
resultados buenos, regulares y malos segun los
siguientes parametros:

Bueno: Cuando hubo simetria facial con mini-
ma sincinesia, blefaroespasmo y temblor.
Regular: Cuando hubo asimetria facial, con mo-
derada sincinesia, blefaroespasmo y temblor.
Malo: Cuando no hubo respuesta.

Resultados

A 65 pacientes de una edad de entre 26 y 80
afos, 49 de ellos (75 por ciento) del sexo =
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Tabla 1. Diluciones de la  Toxina Botulinica
(Vial con 100 U de  Toxina Botulinica)

Dilucién

25U/ 0.1 ml
50U/ 0.1 ml
10 U/ 0.1 ml

12

Solucién Salina

4 ml
2 mi
1ml

femenino y 16 (25 por ciento) del sexo
masculino, se les aplico toxina botulinica. El
tiempo de evolucidn de los sujetos de estu-
dio fue de tres meses a 38 afios con una
media de 19 afios.

Once pacientes (17 por ciento) tuvieron diag-
néstico de hemiespasmo del facial y 54 (83
por ciento) presentaban secuelas de paralisis
facial periférica. Los musculos que con
mayor frecuencia se infiltraron fueron el
orbicular de los parpados superior e inferior,
zigomatico, risorio, triangular, elevador del
labio superior, frontal y cutaneo en orden
decreciente, con una dosis promedio de apli-
cacion de 20-30 U en cada infiltracion.

Se realizd una sola aplicacion de toxina botu-
linica a 25 pacientes (38.4 por ciento), dos
aplicaciones a 30 pacientes (46.1 por ciento),
tres aplicaciones a siete pacientes (10.7 por
ciento) y cinco aplicaciones a tres pacientes
(4.6 por ciento). Al tratamiento de rehabi-
litacion acudieron 51 pacientes (78.5 por
ciento) y se les dio programa de casa a 14
individuos (21.5 por ciento).

Los resultados se calificaron como buenos en
25 pacientes (38 por ciento) y regulares en 22
pacientes (34 por ciento), lo que suma un total
de 47 pacientes (72 por ciento) que presenta-
ron mejoria. Los resultados malos se observa-
ron en 18 pacientes (27 por ciento), de los
cuales ocho (12 por ciento) no regresaron
después de la primera aplicacion de la toxina.
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En los 11 pacientes con hemiespasmo del
facial se obtuvo una mejoria de 90 por ciento
y se notd una respuesta inmediata posterior a
la aplicacién de la toxina botulinica.

Las complicaciones mas frecuentes tras el
procedimiento fueron equimosis (15 por
ciento), debilidad muscular en el elevador del
labio superior (38 por ciento) y solamente
cinco pacientes (7.6 por ciento) presentaron
ptosis palpebral y diplopia. Los efectos
secundarios fueron cansancio en 20 pacientes
(30 por ciento), hipersomnia en 15 pacientes
(23 por ciento) y cuadros gripales en dos
pacientes (3 por ciento).

Discusion

El resultado de la toxina botulinica se observa
en los primeros dias de aplicacion y su maxi-
mo efecto se presenta a la semana. La toxina
botulinica es un tratamiento seguro y efectivo,
su aplicacion es local, presenta minimos efec-
tos secundarios y ofrece grandes beneficios a
los pacientes cuyo tratamiento médico no fue
exitoso y a quienes rechazaron o se fracaso
con el abordaje quirdrgico.

La morbilidad y el riesgo de los procedimien-
tos quirdrgicos han hecho que algunos
pacientes descarten el manejo quirdrgico. El
tratamiento de toxina botulinica tipo A en
afecciones del séptimo par es una alternativa
con grandes beneficios en relacién a la seve-
ridad y cronicidad del padecimiento; también
demuestra mayor respuesta con la combi-
nacion de la aplicacion de la toxina botulinica
y terapia de rehabilitacion, en la cual se enfa-
tiza sobre la reeducacién muscular para
obtener la méxima recuperacion del paciente.
La Gnica desventaja de este procedimiento es
el alto costo del medicamento, dificilmente
accesible para pacientes de bajos recursos
economicos.




