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RESUMO

O espasmo hemifacial € uma mioclonia segmentar da face, que acomete os muisculos inervados pelo nervo facial
ipsilateral, de modo unilateral. Costuma ocorrer em adultos e € mais freqliente em mulheres. Pode estar associado a
umacompressao vascular do nervo facial em suaemergéncia, no tronco cerebral . O tratamento de primeiraescolhafaz-
se com injegdes de toxina botulinica A, com bons resultados.

Unitermos: Espasmo hemifacial, compressdo vascul ar, toxina botul inica.

Introducéo

O espasmo hemifacial € umamiocloniasegmentar
da face, que acomete os musculos inervados pelo
sétimo par craniano ipsilateral.

Antes do século XVIII, utilizava-se o termo tique
para todos 0os movimentos anormais. Para dor,
denominava-se tique doloroso.

Em 1988, Gowers (apud Ehni e Woltman?, 1945)
fez a primeira descricdo de espasmo hemifacial e
diferenciou o tique do espasmo. Ele observou que o
espasmo era usualmente clénico e que os muscul os
orbiculares dos olhos e também os estapédios eram
os mais fregiientemente acometidos. E encontrado
somente em adultos, sendo mais frequente em
mulheres, e apresenta causa organica.

O termo espasmo hemifacia foi escolhido por Ehni
e Woltman?!, em 1945. Esses autores fizeram a

primeira grande revisao da literatura sobre o tema,
avaliando 106 casos.

Manifestagdes clinicas

A média de idade varia de 45 a 53 anos'3. Geral-
mente se inicia nos muscul os orbiculares dos olhos e
depois se difunde aqueles da face e ao orbicular dos
|abios. Na maioria dos casos, € unilateral e as con-
tracOes costumam ser sincronas, mas casos de
acometimento bilateral ocasionalmente sdo encon-
trados e com contrag@es assincronas®. O espasmo
hemifacial é de ocorréncia espontanea, mas pode ser
exacerbado ou desencadeado por contragdes volun-
térias da face, estresse, fadiga e ansiedade'®. Os
movimentos, em geral, persistem durante o sono.

Ainda podem ocorrer, associados ao espasmo
clénico, espasmos ténicos prolongados ao se
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fecharem os olhos, estender atestaou retrair o angulo
daboca. Com o decorrer do tempo, pode-se observar
fragueza facial®.

Outros nervos cranianos, como o acustico, podem
também estar envolvidos. Nesses casos, séo obser-
vadas anormalidades no reflexo acustico do ouvido
médi o e diminuigado da acuidade auditiva do mesmo
lado do espasmo?.

A associacdo com neuralgia do trigémeo pode
ocorrer, sendo denominada por Cushing de tique
doloroso convulsivo.

A maior prevaléncia de hipertensdo arterial
associada ao espasmo hemifacial tem sido descrita e
discute-se a hipotese de a hipertenséo arterial ser um
possivel fator de risco para o aparecimento do
espasmo’.

Alguns casos familiares tém sido relatados, mas
esta ndo é a regra®1o,

Etiologia

O espasmo hemifacial idiopético é causado pela
compressdo do nervo facial, por estruturas vascu-
lares, efoi descrito pelaprimeiravez por Campbell e
Keedy!!.

Tumores cerebrais também podem estar as-
sociados ao espasmo hemifacial, como epidermomas,
meningiomas do angulo ponto cerebelar’? e gliomas
pontinos'®. Uma causa rara é aneurisma no sistema
vertebrobasilar'®.

As artérias vertebrobasilares dolicoectasicas
podem ser encontradas, mas ndo é certo que esta
condicdo seja suficiente para causar 0s espasmos'®.

Raramente |esbes nos ramos periféricos do sétimo
nervo costumam ser suficientes para provocar
espasmos!é, entretanto alguns casos sdo constatados!’.

Tortuosidade vascular no angulo ponto cerebelar
ipsilateral foi encontrada nos exames de neuroimagem
do estudo de Oliveiraet al.”.

Especula-se que no espasmo hemifacial ocorra
uma irritagdo no nervo facial por uma excitagéo
ectopica e gera um potencial de agdo local espon-
taneo, com transmisséo “efaptica’, funcionando
como se fosse umafalsasinapse. A atividade ectopica
poderia ser desencadeada por irritagdo mecanica, por
alteracOes na concentracdo regional de eletrolitos ou
pelo fluxo de corrente extracel ular durante a passagem
de impulsos nervosos nas fibras adjacentes!®. No
segmento em que h& compresséo, ocorreria um
retardo na conducéo devido a desmielinizacéo focal
segmentar?®.

Espasmo Hemifacial

Estimulando-se os ramos zigomético e mandibular
do nervo facial, pode ser observada uma transmisséo
“eféptica’. 1sso pode ser percebido devido aocorréncia
de uma resposta retardada nos orbiculares inferiores
dos olhos e mentuais. Nesse mesmo sentido, pode ser
observada a presenca de resposta sincinética na
muscul atura mentual quando se pesquisa o reflexo do
piscamento. Nesse teste, estimula-se o ramo supra-
orbital e registra-se a resposta ipsilateral no musculo
orbicular dos olhos e na musculatura do mento. Apos a
cirurgia de descompressao vascular no nervo, essas
anormalidades el etrofisiol gi cas desaparecem?.

Outras evidéncias sugerem gue o nervo facial é
hiperexcitavel. Por essa hip6tese, somente a trans-
missao “efaptica’ e a excitagdo ectdpica nao seriam
as Unicas responsaveis. Foi encontrada uma hipera-
tividade do primeiro componente do reflexo do
piscamento (R1), no lado afetado, que € de origem
pontina?>?2, De acordo com essa hipétese, 0 espasmo
hemifacial é decorrente de uma descarga sincrona
do motoneurénio do nacleo do nervo facial. A lesdo
nervosa provoca perda de sinapses no somadacélula
e nos dendritos e esti associada a alteragdes da
excitabilidade do neurdnio.

Asduas teorias podem ser combinadas, sugerindo
gue uma lesdo do nervo facial causaria excitagdo
ectopica e transmissao “eféptica’, resultando em
atividade nervosa ortodrémica e antidrémica, e que
haveria uma desaferenciagdo produzindo uma
reorganizacéo da maquina neuronal dentro do nervo
facial®.

Diagndstico diferencial

O espasmo hemifacial deve ser diferenciado de
algumas entidades que causam movimentos involun-
térios faciais.

Os espasmos pos-paralisia facial sdo contragdes
fixas dos musculos faciais, devido a uma inervagéo
aberrante do sétimo nervo apos paralisia.

A miocimiafacial caracteriza-se por movimentos
ondulantes dos musculos faciais.

A contratura facial, parética e espastica carac-
teriza-se por paresia e contragdo continua no lado
envolvido, diferindo do espasmo hemifacial em que
0s musculos se relaxam entre as contragfes, e
geralmente esta relacionada com doencas do tronco
cerebral.

O blefarospasmo é umaformafocal de distoniae
caracteriza-se por contragdes mantidas dos miscul os
orbiculares dos ol hos, bilateralmente, que melhoram
durante 0 sono.
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Outra condicdo é a sindrome de Meige. Ela con-
siste em uma associagdo de blefarospasmo com movi-
mentos discinéticos da regido inferior da face. Os
movimentosinvoluntarios costumam ser assincronos
entre a porgdo superior e ainferior.

Os tiques também devem ser diferenciados dos
espasmos. Os tiques diferem do espasmo hemifacial
por poder ser reproduzidos e suprimidos voluntaria-
mente, também podendo manifestar-se nos muscul 0s
n&o inervados pelo nervo facial.

A discinesia tardia ocorre apds o uso de drogas
gue blogueiam a transmissdo dopaminérgica, e seus
movimentos podem ser coréicos e distbnicos, ten-
dendo a manifestar-se em ambos os lados da face,
de modo assincrono e irregular.

Tratamento

Os medicamentos utilizados, por via oral, parao
tratamento do espasmo hemifacial ndo tém mostrado
muita eficacia. A carbamazepina foi utilizada
inicialmente por Alexander e Moses*, em 46 paci-
entes, e observou-se melhora dos sintomas em 35%
deles. Com autilizagdo da gabapentina, pbde ser obtida
uma resposta favoravel em poucos casos?’. Outras
medicagbes, como o baclofeno e o clonazepam, ndo
mostraram beneficio significativo.

Existem vérios procedimentos cirdrgicos extra-
cranianos, como injecdes de & cool ou de cloreto de
procaina no nervo facial e rizotomias que resultam
em beneficios transitériost. 1sso também se verifica
com outros procedimentos, como a miotomia dos
musculos orbiculares dos olhos, corrugadores,
superciliares, proceros, que podem ter algumaeficacia
no controle dos movimentos oculares, mas podem
ser seguidos de fragueza muscular?.

Astécnicas de anastomose do ramo distal do nervo
facial, com a porcédo central do nervo acessorio
espinhal, também tém mostrado pouco beneficiol?>.

A cirurgiaintracranianatem sido utilizadahamais
de 30 anos, pela descompressédo microvascular do
nervo facial?-2¢, com melhora que variou de 81% a
89% e recorréncia de 6% a 10%27-?°. As complica-
¢bes mais freglentes sdo disfungdo permanente ou
temporériado nervo facial ou auditivo. Fraquezafacial
é descrita em 3% e diminui¢do da audicéo variou de
1% a 15%°%"%°.

A toxina botulinica é a primeira escolha para o
tratamento do espasmo hemifacial. A injegdo datoxina
é realizada no tecido subcuténeo em 3 a 5 pontos ao
redor damusculaturado orbicular dos olhos. Também
sdo injetados em 2 ou 3 pontos hos muscul os orbi-

7

culares dos labios e em 1 ponto no mento. A dose
médiautilizadavariade 30 a35 Ul do Botox® ou 100
a 120 Ul do Dysport®. Diversos estudos mostram que
amelhora dos sintomas varia de 82% a 100%?>3+%3, Os
efeitos colaterais mais freqiientes sdo fraqueza
palpebral, ptose e fraqueza damuscul atura peribucal .
Outros efeitos colaterais menos frequentes sdo
lacrimejamento, secura ocular e diplopia.

O efeito benéfico dura cerca de 3 a 4 meses. As
injecoes repetidas sdo bem toleradas e ndo se observa
perda do efeito durante anos de tratamento.

SUMMARY

Hemifacial spasm

Hemifacial spasm is a segmental myoclonus of
the face musclesinnervated by theipsilateral facial
nerve. Women are more frequently affected. It is
often associated with vascular compression of the
facial nerve at its exit of brainsteim. Botulinum
toxin A is the treatment from choice with good
results.

Keywords

Hemifacial spasm, vascular compression, botu-
linum toxin.
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