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Blefaroespasmo essencial: revisao da literatura

Essential blepharospasm: literature review
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RESUMO

O blefaroespasmo essencial é uma distonia focal caracterizada por contra-
coesinvoluntérias, espasmodicas e bilaterais dos musculos orbicular da palpe-
bra, corrugador, procerus e depressor do supercilio. Trata-se de uma doenca
rara, cujo diagndstico é frequentemente tardio, 0 que permite a progressao
dos sintomas até quadros de cegueira funcional. Nesse estudo, por meio de
revisdo da literatura, descreve-se as principais caracteristicas da doenca, in-
cluindo os seguintes aspectos: histérico, epidemiologia, etiologia, quadro cli-
nico, diagndstico diferencial e tratamento.

Descritores: Blefarospasmo/etiologia; Blefarospasmo/diagndstico; Blefaros-
pasmo/epidemiologia; Blefarospasmo/quimioterapia; Doengas palpebrais;
Diagnosticodiferencial

ABSTRACT

Essential blepharospasm is a focal distonia characterized by involuntary, spas-
modic, bilateral contractions of eyelid protractors. This is a rare disease, which
diagnosis is frequently late and symptoms may progress until functional blind-
ness. In this article, we perform a review and describe the most important
features of the disease, including historical aspects, epidemiology, etiology,
clinical findings, differential diagnosis and treatment.

Keywords: Blepharospasms/etiology; Blepharospasms/diagnosis; Blepharos-
pasms/epidemiology; Blepharospasms/drug therapy; Eyelid diseases; Diag-
nosis, differential

INTRODUGCAO

blefaroespasmo essencial é uma distonia focal caracteri-

zada por contra¢des involuntarias, espasmadicas e bila-

terais dos musculos orbicular da pélpebra (porcao orbi-
tal e palpebral pré-septal e pré-tarsal), corrugador, procerus e
depressor do supercilio™. Inicialmente, os sintomas costumam
ser intermitentes, com periodos de remissdo e exacerbacao.
Porém, com a progresséo da doenca, hd grave comprometi-
mento da qualidade de vida, evoluindo, em alguns casos, para
cegueira funcional®. Dessa forma, o impacto psicolégico da
doenca pode ser muito grande - sintomas de depressédo, ansie-
dade, obsessivo-compulsivos frequentemente estdo associa-
dos aos espasmos??.

No entanto, por ser uma doenca rara, muitos médicos ndo a
conhecem e encaminham o paciente para avaliacdo psiquiatrica.
Em média, nos Estados Unidos da América, os doentes visitam 4
médicos até que o diagndstico correto seja estabelecido®.

Com o intuito de alertar os colegas sobre essa doenca e
portanto permitir uma abordagem adequada desses pacien-
tes, realizou-se extensa revisdo da Literatura, enfocando os prin-
cipais aspectos relacionados ao histérico da doenca, epide-
miologia, etiologia, quadro clinico, diagndéstico diferencial e
tratamento.

Trabalho realizado na Clinica Oftalmoldgica do Hospital das Clinicas da FMUSP.
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HISTORICO

Até a metade do século XX, poucos avancos tinham sido
feitos para a compreensédo e o tratamento do blefaroespasmo
e das distonias associadas e a maioria dos pacientes ainda era
considerada mentalmente instavel.

O primeiro registro do blefaroespasmo na Literatura Médi-
ca foi em 1870, quando *Talkow, citado por Anderson®, descre-
veu pacientes com espasmos faciais e palpebrais.

Henderson, baseado nos registros da Clinica Mayo, des-
creve o tratamento que vinha sendo oferecido aos pacientes
na primeira metade do século XX. Diversas medicagcoes foram
utilizadas de forma empirica, tais como antiparkinsonianos,
hipnéticos e anfetaminas, com resultados pouco duradouros e
acompanhados por diversos efeitos colaterais. Alguns pacien-
tes também foram submetidos a sessées de psicoterapia, sem
resultados praticos. Os procedimentos cirdrgicos se limitavam
a injecdes de alcool, eletrocoagulagédo e ressecgdes cirlrgicas
do nervo facial e musculo orbicular. Entretanto, os pacientes
sofriam com altas taxas de recorréncia e importantes efeitos
colaterais decorrentes da disfun¢do desse nervo, como perda
da expressdo e/ou movimentacao facial, de tal forma que o tra-
tamento podia ser tao debilitante quanto a doenca.

EPIDEMIOLOGIA

Poucos sdo os estudos epidemioldgicos disponiveis sobre
blefaroespasmo essencial. Em uma revisdo da literatura, Defa-
zio e Livrea® relacionaram cinco estudos populacionais que
estimaram que a prevaléncia de blefaroespasmo varia entre 16 e
133 casos por milhdo. Em uma avaliagdo mais recente, Cossu et al.”!
estimaram a prevaléncia do blefaroespasmo essencial na ilha
de Sardenha em 32,2 casos por milhdo de habitantes.

* Talkow (1870) apud?
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A incidéncia de blefaroespasmo essencial foi calculada em
apenas dois estudos do mesmo grupo. Entre os anos de 1950
a 1982, Nutt et al.® estimaram a incidéncia anual da doenca em
Olmsted County, Minnesota (Estados Unidos da América) em 0,47
€asos/100.000 habitantes. Posteriormente, Bradley et al.” detec-
taram a ocorréncia anual de 1,2 casos/100.000 habitantes na
mesma populacado, entre os anos de 1976 a 1995.

A idade média do inicio dos sintomas de blefaroespasmo
é de 56 anos, conforme o registro inicial de Henderson™. An-
derson et al.? avaliaram retrospectivamente através de questio-
nérios, 1.653 pacientes com blefaroespasmo, sendo o maior
grupo de doentes ja estudado. Esses autores encontraram uma
idade média de 55,5 anos.

Ha predominancia do sexo feminino nessa doenca, e a pro-
porcdo de casos femininos/masculinos varia entre 2 e 3/1 na
maioria dos estudos realizados®*®.

ETIOLOGIA

A etiologia do blefaroespasmo essencial permanece des-
conhecida. Anderson et al.? afirmam que os iniimeros estudos,
relatos e a observacdo de pacientes indicam que essa doenca
tem uma origem multifatorial. Esses autores acreditam na ine-
xisténcia de um centro especifico causador da doenca; essa
ocorreria por um circuito superativado, que nao estaria sendo
modulado. Esse circuito se constitui em uma via aferente, um
centro de controle e uma via eferente. A via aferente recebe
estimulos diversos, como luz, irritacdo ocular, dor, estresse,
fatores emocionais, etc. Esses estimulos sdo transmitidos a um
centro de controle, ainda nédo identificado, mas provavelmen-
te dentro ou préximo dos ganglios da base. Mesencéfalo ou
tronco cerebral seriam outras localizacbes possiveis. A via efe-
rente é transmitida via nucleo facial, nervo facial e musculos
protratores, determinando a contracao palpebral. Esse circui-
to poderia entrar em um ciclo vicioso, no qual ocorrendo uma
maior aferéncia, haveria uma maior eferéncia. E, quanto mais
espasmos, mais estresse, irritacdo ocular, reiniciando-se o ciclo.
O centro de controle, seja por predisposicado genética, seja por
lesdo, seria incapaz de modular este circuito superativado.

McCann et al.”’ observaram que diversos estudos sobre pa-
cientes com blefaroespasmo referem que a maioria desses pa-
cientes apresentam sintomas sensitivos oculares (irritagdo, olho
seco e principalmente fotofobia) e que esses poderiam ser
mantidos pelo sistema nervoso simpatico, implicado na manu-
tengao de algumas sindromes de dor cronica. Dezenove pa-
cientes foram submetidos a bloqueios simpaticos cervicais com
lidocaina e 13 deles (68,4%) apresentaram melhora dos sinto-
mas oculares e também 13 pacientes (68,4%) passaram a tolerar
estimulos luminosos por maiores periodos de tempo. Os auto-
res especularam que o sistema simpético faria parte de uma via
que produz fotofobia e causa hiperativacédo de interneurénios
do tronco cerebral que modulam o reflexo do piscar.

Elston et al."%avaliaram os registros de prontudrios de 170
pacientes com blefaroespasmo e identificaram 69 pacientes
(40,6%) que apresentaram doencas oculares inicialmente e que
foram sucedidas pelos espasmos. Dezenove pacientes foram
atendidos com doenca ocular unilateral, aguda e dolorosa, com
boa resposta ao tratamento. Esses individuos geralmente pis-
cavam excessivamente como parte do complexo de sintomas
que experimentavam e 0s espasmos palpebrais se iniciaram em
até seis meses apods o tratamento em 16 deles. Os autores afir-
mam que essa estreita relacdo temporal pode sugerir que qua-
dros oculares ou palpebrais dolorosos podem ter sido respon-
saveis pelo inicio da distonia. Outros 50 pacientes foram atendi-
dos inicialmente por doenca ocular bilateral, sendo que a
maior parte dos casos foi por blefarite ou sindrome do olho
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seco. O desenvolvimento dos espasmos, nesses casos bilaterais, foi
mais tardio, ocorrendo apds dois anos em 37 casos (média: 3,7 anos).

Alguns autores aplicaram métodos de imagem, como tomo-
grafia por emissdo de positrons (PET)') e ressonancia nuclear
magnética funcional (fMRI)">'® para tentar elucidar os mecanis-
mos envolvidos na fisiopatologia do blefaroespasmo. Schmidt et
al."? realizaram exames de fMRI em 6 pacientes com a doenca e
em todos eles puderam correlacionar ativacdo uni ou bilateral do
putdmen com os espasmos palpebrais. Os autores ndo detectaram
qualquer sinal de ativacdo de ganglios da base ou do tdlamo de
individuos sadios durante contracdes voluntarias das palpebras.

Outra evidéncia da participacdo de nucleos da base na fisio-
patologia do blefaroespasmo é fornecida pelo relato de Gran-
das et al."¥, que descrevem o caso de uma paciente que apre-
sentou blefaroespasmo secundario bilateral reflexo apos so-
frer acidente vascular cerebral, com infarto do corpo estriado
direito (envolvia putamen e nucleo caudado).

Diversos estudos forneceram evidéncias de que o blefa-
roespasmo pode se manifestar em familias™>'”, sendo que os
casos familiares variaram entre 12 a 29%. Defazio et al."” descre-
veram duas familias italianas com membros acometidos pela
doenca e concluiram que o padrédo de envolvimento sugeria
heranca autossémica dominante, com baixa penetrancia. Esses
mesmos autores, em um estudo posterior'®, submeteram a
exame neuroldgico 233 parentes de primeiro grau de 56 pa-
cientes com blefaroespasmo essencial, ainda que fossem com-
pletamente assintomaticos. Entre os 56 pacientes com a doen-
¢a, 15 (27%) tinham pelo menos um parente de primeiro grau
afetado por alguma distonia de inicio no adulto, sendo que
apenas 5 deles tinham um parente com blefaroespasmo es-
sencial. Os outros 10 pacientes tinham parentes afetados por
outras distonias, tais como distonia oromandibular focal, dis-
tonia craniocervical segmentar, distonia cervical focal e distonia
focal de maos. Os autores afirmam que essa heterogeneidade
do fendtipo da distonia sugere que familias de pacientes com
blefaroespasmo podem ser mais susceptiveis ao desenvolvi-
mento das distonias de inicio no adulto do que em relacao ao
blefaroespasmo essencial. Além disso, como cerca de um
quarto dos pacientes com espasmos tem parentes de primei-
ro grau com a doenca, os autores concluem que se a histéria
familiar resulta de fatores genéticos, o padrao provavel de trans-
missdo é autossémico dominante, com uma penetrancia redu-
zida de cerca de 20%.

Muitos pacientes relatam um estresse importante como
causa do blefaroespasmo®. Johnson et al."® estudaram pacien-
tes com blefaroespasmo essencial e espasmo hemifacial e os
compararam a um grupo controle, em relacdo a ocorréncia de
grandes eventos estressantes da vida (“stressful life events”), tais
como: morte do conjuge, infidelidade conjugal, divércio, incén-
dio residencial, sérias dificuldades no trabalho e faléncia. Esses
autores n&o encontraram diferencas estatisticamente signi-
ficantes entre os grupos em relacdo ao numero de eventos es-
tressantes ocorridos durante a vida, mas observaram que 0s
espasmos faciais comecaram dentro de um ano apds um des-
ses eventos em 16 de 23 (70%) participantes do estudo. Além
disso, 18 (90%) em 20 individuos tinham tido 2 eventos es-
tressantes separados por um periodo de um ano ou menos.

Defazio et al®¥, em um estudo multicéntrico de caso-con-
trole, avaliaram a influéncia do tabagismo e da ingestéo de
café sobre o risco do desenvolvimento do blefaroespasmo es-
sencial. Empregando questionarios, encontraram uma asso-
ciacdo inversa significante entre a ocorréncia da doenca e o
consumo de café. Uma xicara de café a mais por dia aumenta a
idade de inicio dos espasmos em 1,7 anos. Os autores também
encontraram uma associagao inversa com tabagismo, porém
ndo significante quando ajustada pelas varidveis de confusao.
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QUADRO CLIiNICO

O blefaroespasmo essencial é uma distonia focal caracteri-
zada por contracdes involuntarias, espasmaodicas e bilaterais dos
musculos orbicular da pélpebra (porcdo orbital e palpebral pré-
septal e pré-tarsal), corrugador, procerus e depressor do super-
cilio™ (Figura 1).

No inicio do quadro, os pacientes referem sintomas insidio-
so0s, com aumento da frequéncia ou duracdo do ato de piscar
ou mesmo dificuldade em manter os olhos abertos. No estudo
de Anderson et al.”?, os sintomas iniciais incluiram um aumento
da frequéncia de piscar em 77% dos casos.

A maioria dos pacientes com blefaroespasmo também
apresenta uma producéo de lagrimas deficiente®®'%, o que tende
a causar irritacdo ocular e consequentemente agravar os espas-
mos. Elston et al."? avaliaram 272 doentes e em 154 individuos
(57%) haviam queixas oftalmoldgicas no inicio do quadro, incluin-
do irritacdo, fotofobia, sensacdo de olhos secos ou de corpo
estranho. McCann et al.” observaram que 52,6% dos pacientes
com blefaroespasmo essencial apresentavam ceratopatia pon-
teada superficial em pelo menos um dos olhos e 95% dos casos
tinham doenca da superficie ocular documentada por teste de
Schirmer, tempo de rompimento da lagrima e ceratopatia pon-
teada. Costa et al." avaliaram o filme lacrimal de pacientes com
blefaroespasmo e descreveram que todos os pacientes refe-
riram pelo menos algum sintoma de olho seco.

Alguns fatores podem agravar o blefaroespasmo, tais como:
claridade, estresse, fadiga, dirigir, ler e assistir televisdo. Nas
maiores séries, a maioria dos pacientes apresentam queixas de
fotofobia ou irritacdo ocular que precede ou acompanha os
espasmos palpebrais™>'9. Ao contrario, dormir, relaxar, falar,
andar e o uso de colirios lubrificantes costumam melhorar os
espasmos!™). Alguns pacientes aprendem a evitar situacoes
que agravam a condicdo, enquanto outros desenvolvem ma-
neirismos que envolvem o uso de outros musculos inervados
pelo nervo facial ou atos de concentracdo mental para di-
minuir a frequéncia e intensidade dos espasmos. Estes manei-
rismos incluem cantar, bocejar, tossir, abrir a boca, apertar o
nariz, mascar chicletes, comer, falar continuamente, esfregar as
palpebras, cobrir um dos olhos, pressionar outras areas da face,
tocar piano ou resolver palavras-cruzadas®?9.

Os espasmos palpebrais véo ficando cada vez mais fre-
quentes e intensos e os pacientes podem se tornar funcional-
mente cegos, socialmente reclusos e incapazes de trabalhar
ou de cuidar de si proprios. Henderson classificou 12% dos
pacientes de sua série como funcionalmente cegos. No estudo
de Anderson et al.?, a progressao dos sintomas para um envol-
vimento debilitante ocorreu ao longo de semanas em 11%,
meses em 37% e anos em 52% dos pacientes.

./r
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Figura 1. Musculosimportantes paraafunc¢ao palpebral,intactos eidentificados
porletras. A) Frontal. B) Corrugador do supercilio. C) Orbicular, porcéo orbital. D)
Orbicular, por¢do pré-septal. E) Orbicular, porcéo pré-tarsal. (F) Procerus. Adaptado
deJordanetal.®
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Um curso oscilante entre remissoes e exacerbacdes é comum
e durante a progressdo pode haver o comprometimento dos
musculos da regido inferior da face ou de musculos cervicais®.

Os musculos protratores (corrugador, procerus e orbicular)
sao responsaveis pela oclusao palpebral; os musculos retrato-
res (levantador da pélpebra superior, musculo de Muller e frontal)
abrem as pélpebras superiores. A acdo constante dessas forcas
oponentes, concomitante a tentativas manuais de abertura pal-
pebral, causam diversas alteracées palpebrais, tais como: der-
matocalase, ptose palpebral ou dos supercilios, ectropio ou en-
tropio das palpebras inferiores. Essas deformidades palpe-
brais secundérias a doenca podem ser funcionalmente tao debi-
litantes quanto os espasmos em si®.

O comprometimento das atividades de vida diéria dos pa-
cientes pode ser importante. Cinquenta e oito por cento dos
1.653 pacientes que responderam ao questiondrio de Anderson
et al.? declararam estar incapazes de dirigir veiculos, 46%
incapazes de ler, 41% de assistir televisdo, 29% de trabalhar e
18% de sair de casa sozinhos. Apenas 14% dos pacientes com
blefaroespasmo essencial afirmaram ndo apresentar compro-
metimento significante de suas atividades de vida didria.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Avaliacao oftalmologica completa e exame neurolégico sao
importantes para se estabelecer o diagndstico de blefaroespas-
mo essencial®. Espasmos palpebrais reflexos podem ser secun-
darios a irritacbes corneanas presentes em pacientes com sin-
drome do olho seco, entrépio espastico, triquiase, blefarite, entre
outras condi¢oes. Individuos com dor ocular ou fotofobia decor-
rente de quadros de uvefte anterior ou catarata subcapsular pos-
terior também podem apresentar um blefaroespasmo reflexo.

Fasciculacdes do musculo orbicular, conhecidas como mio-
quimia, sdo geralmente unilaterais e tempordrias, ocorrendo es-
pecialmente em periodos de estresse fisico ou emocional, fa-
diga ou consumo excessivo de café®",

No caso de fasciculagées do musculo orbicular, que se ini-
ciam na regido periocular e gradualmente envolvem musculos
inferiores da face, inervados pelo nervo facial, o diagndstico é
espasmo hemifacial. Esses espasmos s&o involuntdrios, agra-
vados por estresse e podem persistir durante o sono®?. Frequen-
temente hé fraqueza dos musculos da face, achado nédo pre-
sente no blefaroespasmo, em que a forca da musculatura facial
é normal ou mesmo aumentada®. Assim como a neuralgia do
trigémio, o espasmo hemifacial é considerado uma sindrome de
“loop” vascular, por ser resultante da compresséo da emergén-
cia do nervo facial por um vaso sanguineo com curso anormal®.
Embora muito menos comum, a compressao do nervo facial
também pode ocorrer dentro do osso temporal, devido a pre-
senca de tumores'¥,

A apraxia de abertura palpebral é uma anormalidade mo-
tora caracterizada pela dificuldade em iniciar o movimento de
elevacdo da pélpebra superior. Por acdo do musculo frontal,
ocorre elevagao dos supercilios, sem que ocorra a abertura pal-
pebral. Alguns autores acreditam que a apraxia seja o resultado
de contracdes persistentes, de baixa intensidade do musculo
orbicular, que se opde a acdo do musculo levantador da palpe-
bra superior?29,

Tique facial constitui diagndstico de excluséo. Em contraste
com o blefaroespasmo, esta sob controle voluntario, ndo melhora
com repouso e é geralmente observado em pacientes jovens®.

TRATAMENTO
FARMACOTERAPIA

Vérias drogas tém sido testadas no manejo de pacientes
com blefaroespasmo, com resultados limitados e temporarios
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na maioria dos casos®”. A lista inclui antipsicoticos, antide-
pressivos, ansioliticos, estimulantes, sedativos, parassimpatico-
miméticos, antimuscarinicos, inibidores da sintese de catecola-
minas, anti-histaminicos, anticonvulsivantes, antiparkinsonianos,
entre outras®.

No estudo de Anderson et al.?, dos 1.653 pacientes com
blefaroespasmo, 1.162 (70%) tinham sido tratados com alguma
medicacdo oral e apenas 43% destes referiram ter experi-
mentado alguma melhora. Entre estes, 52% perceberam me-
lhora inferior a 50%, 22% notaram melhora entre 50% e 75%,
14% entre 75% e 90% e apenas 12% observaram melhora
superior a 90%.

DENERVAGAO QUIMICA DO MUSCULO ORBICULAR

Doxorrubicina é uma droga antimitodtica e antimetabdlica,
com propriedades miotéxicas®®. Wirtschafter e McLoon®? des-
creveram os resultados obtidos apés aplicacdo de doxorrubi-
cina no musculo orbicular de 18 pacientes com blefaroespas-
mo. Apenas 10 pacientes completaram o tratamento, sendo que
9 (90%) desses foram considerados curados, permanecendo
entre 1 a 6 anos (média=3 anos) sem a necessidade de trata-
mento adicional dos espasmos. As principais razdes para a des-
continuidade do tratamento, ocorrida em 8 (45%) de 18 pa-
cientes, foram uma esperanca (injustificavel, segundo os auto-
res) de cura com apenas uma aplicacao e pelas alteracdes cuta-
neas importantes em relacdo a reducdo dos espasmos apos a
primeira administracéo.

Trata-se de um método eficaz para o tratamento do blefa-
roespasmo, embora tenha o seu uso bastante limitado pelas
reacdes cutaneas e seja empregado por poucos profissionais
atualmente.

TOXINA BOTULINICA

O uso da toxina botulinica foi introduzido por Scott®” em
1980, como uma alternativa para o tratamento do estrabismo.
Atualmente, a toxina é a terapia de escolha para pacientes com
blefaroespasmo®”.

Aplicagdes subcutaneas na palpebra superior e inferior tém
alto grau de aceitacdo por parte dos pacientes®. A maioria dos
pacientes com blefaroespasmo essencial requer nova aplica-
¢do apds 12 a 16 semanas*?3¥, Em nosso meio, Costa et al.®?
avaliaram a eficécia desse tratamento por meio de questiona-
rios e 15 em 25 pacientes (60%) com blefaroespasmo essencial
ou sindrome de Meige referiram tempo de remissdo entre 3 e
4 meses e 10 em 15 pacientes (40%) disseram apresentar efeito
por apenas 1 a 2 meses. Hsiung et al.*® estudando diversos
tipos de distonias, observaram que os pacientes com blefa-
roespasmo sao aqueles que mantém as melhores respostas a
toxina ao longo do tratamento, sendo que 33 em 36 (92%) e
18 em 20 (90%) pacientes apresentam boas respostas apods 2 e
5 anos respectivamente.

Alguns autores referem que as primeiras aplicagdes trazem
melhores resultados®***3, Apds algumas aplicagdes, os pacien-
tes requerem doses maiores, que tém menos efeito e duram
menos tempo. Ainsworth e Kraft®® observaram que pacientes
com blefaroespasmo necessitaram de um aumento de 50% da
dose nas primeiras 12 aplicacdes. Entretanto, o intervalo livre de
sintomas ndo diminuiu significativamente ao longo do trata-
mento, embora tenha havido tendéncia a declinio discreto na
duracdo do alivio. Essa alteracdo da dose pode ser necessaria
devido a formacéo de anticorpos circulantes neutralizadores da
toxina botulinica, conforme postulado por diversos autores®e39,

A resisténcia a aplicacdo ao longo do tempo (resisténcia
secundaria) pode ser devida as suas propriedades imunologi-
cas, que estimulam a producdo de anticorpos, tornando os
tratamentos adicionais ineficazes®®. Essa imunogenicidade de-
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pende da dose por injecdo, da aplicagdo de doses adicionais em
curtos espacos de tempo, da dose acumulada e da frequéncia
de injecdes. Entretanto, a dose minima exata e a frequéncia ne-
cessaria para induzir a formacao de anticorpos ainda é desco-
nhecida®®”. Jankovic e Schwartz®® descreveram uma diferenca
significante na dose acumulada do tratamento, entre pacientes
com anticorpos e sem anticorpos contra a toxina botulinica. De
fato, Greene et al.®® observaram que pacientes resistentes a
toxina receberam doses mais altas no inicio do tratamento ou
aplicacdes adicionais em curto espago de tempo, quando com-
parados com pacientes respondedores e os primeiros tam-
bém tinham alta prevaléncia de anticorpos neutralizadores. A
resposta ao tratamento foi perdida em 15,6 meses em média,
mas a soropositividade foi documentada somente apds cerca
de 22,5 meses de tratamento. Aparentemente, injecdes de pe-
quenos volumes, com altas doses, que localizam a toxina sdao
superiores aos tratamentos com grandes volumes e doses bai-
xas, em que ocorre difusdo da toxina para os musculos adjacen-
tes. Esses achados foram confirmados por Jankovic et al.*®, que
demonstraram a associacao entre altas doses e injecoes fre-
quentes com antigenicidade e aumento da producao de anti-
corpos neutralizadores da toxina.

A resisténcia primaria a toxina botulinica (pacientes que nao
respondem ao tratamento, desde a primeira aplicacao) € in-
ferior a 10% dos casos®.

Huang, Foster® demonstraram que diversas medicacoes
sistémicas usadas cronicamente podem interferir no efeito tera-
péutico da toxina.

No estudo de Anderson et al.?, 1.083 pacientes (66%) foram
submetidos ao tratamento com toxina botulinica. Oitenta e seis
por cento dos individuos referiram melhora dos espasmos.
Entre esses, 24% apresentaram melhora inferior a 50%, 32%
entre 50 e 75% e 44% descreveram entre 75 e 90% de melhora
dos sintomas. Curiosamente, nenhum paciente referiu melhora
funcional superior a 90% nesse estudo. Em relagdo a duracao do
efeito terapéutico, esse foi inferior a 2 semanas em 8% dos pa-
cientes, entre 2 e 4 semanas em 5%, 1 a 2 meses em 22%, 3 a 4
meses em 44% e superior a 4 meses em 22% dos pacientes.

Os efeitos colaterais da toxina botulinica do tipo A sdo ge-
ralmente bem tolerados pela maioria dos pacientes®®*?. Ptose
transitéria é a complicacdo mais frequente®'=?),

Lagoftalmo e ceratite de exposicao sdo comuns e geral-
mente duram até duas semanas. Lacrimejamento pode ser secun-
dério a ceratite ou por falha da bomba lacrimal. Essas compli-
cacoes podem ser tratadas com lubrificantes oculares®. Diplo-
pia transitoria, por envolvimento de musculos extraoculares,
também pode ser observada®®?,

Ainda nao se descreveu nenhum efeito sistémico em fun-
cdo do uso da toxina botulinica, bem como nao ha relatos de
anafilaxia ou obito por uso dessa medicacgéo.

TRATAMENTO CIRURGICO

Pacientes com quadros debilitantes de blefaroespasmo e
que nao toleram ou nédo responderam bem ao tratamento com
toxina botulinica sdo candidatos ao tratamento cirdrgico.

Os principais objetivos da cirurgia sdo: A) corrigir as altera-
coes funcionais e eventualmente cosméticas que podem estar
associadas (ptose de supercilios, ptose palpebral, dermatoca-
lase, ectropio, distopia cantal, etc.); B) reduzir a intensidade
dos espasmos; C) diminuir a dosagem de toxina botulinica ou
intervalo entre as aplicacées; e, D) melhorar apraxia de abertu-
ra palpebral.

A miectomia originalmente descrita por Gillum e Anderson®®
envolvia a completa remogdao dos musculos protratores ao re-
dor das palpebras. Os musculos orbicular da palpebra superior
e inferior e sua extensao na regido da rafe temporal, corrugador
do supercilio e précerus eram ressecados através de uma
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incisdo sobre o supercilio. Entretanto, esse procedimento tinha
alta morbidade, com linfedema e posicées imprevisiveis das
palpebras no pos-operatdrio. Mais recentemente, preconiza-se
apenas a realizacdo da miectomia superior em um primeiro
tempo, a fim de se prevenir o linfedema. A miectomia inferior tem
sido reservada para 0s pacientes que persistem com espasmos
importantes da pélpebra inferior e terco médio da face e deve
ser realizada pelo menos seis meses apds a primeira cirurgia®.

No estudo de Anderson et al.?, 330 pacientes (20% da
amostra) foram submetidos a miectomia superior. Metade desses
pacientes foram também submetidos a miectomia inferior. Entre
0s pacientes operados, 88% referiram melhora. Vinte e sete por
cento dos pacientes experimentaram menos de 50% de melhora,
21% referiram entre 50 e 75% de melhora, 29% entre 75 e 90%
de melhora e 23% referiram melhora dos sintomas superior a
90%. Dezoito por cento dos pacientes necessitaram de ressec-
¢6es adicionais ou de uma revisdo apos a cirurgia. Trinta e oito por
cento dos pacientes precisaram de aplicacdes de toxina botu-
linica apds a cirurgia (segundo o autor, provavelmente a maioria
destes pacientes eram provenientes do grupo ndo submetido a
miectomia inferior).

Anderson et al.”’ enumera as complicacdes ocorridas em
mais de 500 miectomias realizadas: infeccdo, hematoma ou he-
morragia, queda dos pelos da sobrancelha, perda de pele (ne-
cessitando de enxerto), ptose, retracdo de pélpebra superior e
inferior, triquiase e deformidades de canto. O autor ainda pon-
dera que a maioria das complicages foram pequenas e passiveis
de correcdo, excetuando-se alguns casos de deformidade perma-
nente. Além disso, apesar do porte da cirurgia e da idade avanca-
da de muitos pacientes, ele ndo refere nenhum caso de dbito ou
de deficiéncia permanente apds o procedimento.

Linfedema crénico é a complicacdo mais dificil de lidar, po-
dendo durar mais de um ano e é muito mais intenso quando se
realiza a miectomia superior e inferior no mesmo tempo cirlir-
gico®327,

Patel® descreveu uma técnica de miectomia que associa
endoscopia a técnica aberta convencional, evitando-se a incisdo
sobre o supercilio, na tentativa de se minimizar os efeitos colate-
rais, como a anestesia regional por dano do nervo supraorbital.
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