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RESUMO 

 

DACIUK, A. Uso terapêutico da toxina botulínica no tratamento de espasmos 

hemifaciais. (Trabalho de conclusão de curso). Guarapuava; Centro Universitário 

UniGuairacá 2021. 

 

O objetivo desta revisão de literatura, foi estudar e comparar o desempenho da 
toxina botulínica em espasmos hemifaciais. Os espasmos se caracterizam por 
movimentos involuntários faciais iniciando pelos olhos, progredindo na parte inferior 
e superior de face, em alguns casos até o pescoço, que pode ser acompanhado de 
fortes dores de ouvido. Eles podem ser causados pela compressão do nervo facial 
por uma artéria na região posterior no angulo ponto cerebrelar, a artéria comprime o 
nervo facial, geralmente a artéria cerebrelarantero-posterior. O nervo fácil é o sétimo 
nervo craniano e é responsável pela inervação de parte da face e dos movimentos 
de algumas expressões. Com a compressão dessa artéria o nervo podem surgir os 
movimentos involuntários, que nada mais é do que a pulsação ou contração da 
artéria sobre o nervo. Também pode ser gerada por lesões no sistema nervoso 
central, AVC, traumatismo craniano, doenças genéticas ou paralisia infantil.  A toxina 
botulínica pode auxiliar na neuro reabilitação, aplicada de forma injetável, ela agirá 
como bloqueio na acetilcolina bloqueando a comunicação entre os nervos e 
músculos, tendo como resultado um relaxamento nessa musculatura, pela 
diminuição desses estímulos. 

 

Palavras-chave: Toxina botulínica, espasmos hemifaciais, compressão facial 

  



ABSTRACT 

 

DACIUK, A. Therapeutic use of botulinum toxin in the treatment of facial 

spasms. (Completion of course work). Guarapuava; University Center UniGuairacá 

2021. 

 

The aim of this literature review was to study and compare the performance of 
botulinum toxin in facial spasms. Spasms are characterized by involuntary facial 
movements starting with the eyes, progressing in the lower and upper part of the 
face, in some cases to the neck, which may be accompanied by severe earaches. 
They can be caused by compression of the facial nerve by an artery in the posterior 
region at the cerebropontine angle, the artery compresses the facial nerve, usually 
the cerebrella-anteroposterior artery. The easy nerve is the seventh cranial nerve 
and is responsible for innervating part of the face and for the movements of some 
expressions. With the compression of this artery, the nerve may cause involuntary 
movements, which is nothing more than the pulsation or contraction of the artery over 
the nerve. It can also be caused by damage to the central nervous system, stroke, 
head trauma, genetic diseases or infantile paralysis. Botulinum toxin can help in 
neurorehabilitation, applied in an injectable way, it will act as a block on 
acetylcholine, blocking the communication between the nerves and muscles, 
resulting in a relaxation in this musculature, by reducing these stimuli. 

 

Keywords:    Botulinum toxin, facial spasms, facial compression 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Espasmos hemifaciais (EHF), são condições debilitantes, que se 

caracterizam por movimentos involuntários, arrítmicos, indolores, intermitentes, 

tônicos ou clônicos dos músculos responsáveis pela expressão facial (SALLES et 

al.,2015). É mais frequente em mulheres, podendo aparecer por volta dos 50 anos 

em pessoas sem queixas anteriores. A natureza na maioria das vezes é unilateral e 

a continuação durante o sono são características do EHF (EROL; AYDIN, 2016).    

Pandey (2018) ressalta que, EHF apresentam duas classificações, EHF 

primários e EHF secundários, ambos causando danos no nervo facial. O primário é o 

mais comum, afetado pela decorrência da compressão do nervo facial em sua zona 

de saída da raiz do tronco cerebral por uma alça arterial ectática decorrente do 

sistema vertebro basilar. O secundário ocorrem de insultos vasculares ou tumores 

de lesões consequentes de trauma que podem ser de origem infecciosa ou não. 

A origem dos EHF variam, porem todas decorrem em consequência de 

modificações no transporte do neurônio motor no núcleo dos nervos faciais por 

desaferentação periférica ou central e podem conter influências corticais e 

subcorticais (DA SILVA MARTINS et al., 2017). 

Tratando-se de um problema onde afeta a parte funcional e estética da face, 

devem ser levados em consideração, os aspectos sociais, emocionais e saúde 

mental dos portadores dessa patologia, estudando o quanto interferem na qualidade 

de vida do paciente (CHEN et al.,2016).  

Segundo Barbosa (2019) pacientes com EHF mostram acréscimo na 

gravidade dos EHF em episódios agudos de ansiedade. Entretanto, esse 

comportamento acontece independente das características psíquicas de base dos 

pacientes que manifestam a patologia. 

Pacientes portadores de EHF possuem impactos significativos na saúde 

mental e física, como transtornos de humor, linguagem ou visual, podendo ocasionar 

problemas visuais com queda nas pálpebras, dificultando o trabalho e leituras, 

levando assim a constrangimentos sociais (ZHONG et al., 2020).   

A toxina botulínica (BoNT), é um dos tratamentos mais empregados para os 

espasmos hemifaciais, dada sua alta competência no controle dos espasmos. 

Denominada pela sua grande eficiência e baixo índice de complicações, porém com 

necessidade de injeções continuas com um valor não tão acessível, aliviando 
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somente os sintomas. (SERRERA-FIGALLO et al., 2020).  

A BoNT age  bloqueando a liberação de acetilcolina nos terminais nervosos 

colinérgicos e na sinapse neuromuscular, causando uma  paralisia temporária dos 

tecidos alvo (HO et al., 2019). 

A aplicação da BoNT requer cuidados e conhecimentos profundos da 

anatomia facial, principalmente das regiões musculares para não haver riscos de 

paralisia de músculos funcionais essenciais (PERUZINI et al., 2018). 

Diante do exposto, o objetivo dessa revisão de literatura é apresentar a 

eficácia do tratamento com neurotoxina botulínica em pacientes portadores de 

espasmos hemifaciais. 
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2. PROPOSIÇÃO 

 

Esta revisão de literatura tem como proposição contribuir, dentro dos limites 

que acerca, realizando um estudo com base na revisão literária, utilizando à Bont no 

tratamento de espasmos hemifaciais. Avaliando a eficiência e analisando a melhora 

na qualidade de vida do paciente após os resultados, e a contribuição para melhora 

estética e duração do efeito. 
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3.  REVISÃ0 DE LITERATURA 

 

3.1 ORIGEM DA TOXINA BOTULÍNICA 

 

Foram observados pela primeira vez casos de intoxicação alimentar por 

BoNT, no século XVIII na Europa, nomeada essa condição de envenenamento por 

salsichas (NEPAL; JEONG, 2020). 

Escarguei; Lemichez e Popoff (2018) relatam que foi descrito pela primeira 

vez em um manuscrito publicado em 1822, onde Kerner resumiu 155 casos de 

“envenenamento por salsicha” denominado de botulismo na Alemanha. Inicialmente 

foi cunhado como envenenamento por salsicha ou “doença de Kerner”,  entretanto  

notavelmente, ele idealizou a possibilidade de usar esse veneno paralisante para  o 

tratamento de doenças filiadas à sintomas do sistema nervoso hiperativo, 

abrangendo a hipersecreção de fluidos corporais, hipercontração muscular (PARK; 

AHN, 2021). 

Em 14 de dezembro de 1897, 34 músicos de um grupo belga apresentaram 

características de botulismo, desenvolveram sintomas visuais e gastrointestinais 

após consumir presunto defumado, três dos 34 morreram. Após o acontecido foi 

analisado pelo professor bacteriologista da Universidade de Ghent alguns dos 

órgãos e o presunto restante, Bacillusbotulinum foi o nome dado ao agente 

encontrado, em homenagem ao pesquisador Ghent. A palavra Clostridium foi 

substituída no início do século 20 pela palavra Bacillus (Clostridiumbotulinum) 

(JABBARI, 2016). 

 

3.1.1 Concepções relevantes 

 

Oh e Chung (2015), relatam que as neurotoxinas botulínicas (NTB), tornam-

se agentes terapêuticos valiosos para o distúrbio do movimento, porém estão entre 

as moléculas biológicas mais tóxicas conhecidas, e atuam como inibidores da 

liberação de acetilcolina e bloqueadores neuromusculares (KANE;JONATHAN, 

2015).    

Espasticidade e distonia já são tratados a mais de 40 anos pela BoNT , por 

envolver a inibição da liberação de mediadores inflamatórios e neurotransmissores 

periféricos dos nervos sensoriais pelo mecanismo o qual a BoNT atua (PARK; 
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PARK, 2017). 

Segundo os autores, Peck et al. (2017), existem ainda mais de 40 subtipos 

de BoNT, as mesmas estão sendo tituladas com uma frequência crescente, novas 

cepas de Clostridium que produzem novas variantes de NTB, o que manifesta 

desafios na organização da nomenclatura em volta dessas neurotoxinas. 

 

Figura 1 - Apresentações de Toxina Botulínica 

 

Fonte: Camargo e Teive, 2019. 

 

3.1.2 Farmacologia geral da Toxina 

 

 Park e Ahn (2021), ressaltam que a BoNT uma das NTB mais potentes da 

natureza, é formada pelo organismo anaeróbio Gram-positivo Clostridium botulinum. 



 15 

   Segundo Tehran e Pirazzini (2018) a exposição à BoNT é capaz de ser 

mortal, visto que pode levar à paralisia flácida dos músculos, disautonomia e 

subsequente insuficiência respiratória. Dos sete sorotipos distintos (A a G), a BoNT 

A, apresenta a mais longa duração de atuação no bloqueio da transmissão nas 

junções neuromusculares, fazendo com que seja a forma mais popular para uso 

clínico (YEH et al., 2020).  

Garcia et al. (2018), descrevem que o mecanismo de ação da BoNT é 

impossibilitar a liberação de acetilcolina mediada por cálcio na junção sináptica. A 

toxina botulínica tipo A (BoNT/A) e a toxina botulínica tipo B (BoNT/B) são dois 

sorotipos disponíveis, possuindo quatro formulações comerciais diferentes: 

abobotulinumtoxinA, onabotulinumtoxinA, incobotulinumtoxinA e 

rimabotulinumtoxinB. 

Matak et al. (2019), relatam que a BoNT é clivado pela tripsina em 

componentes da cadeia pesada e leve após a injeção. A BoNT é internalizada nos 

terminais nervosos pré-sinápticos neste ponto, onde a cadeia pesada se liga à 

proteína 2 da vesícula sináptica, trisialogangliosídeo 1b e sinaptotagmina-1.  Desse 

modo a cadeia leve então se liga ao complexo SNARE e cliva proteínas alvo, como 

proteínas associadas a sinaptossomas de 25 kDa (SNAP-25) e sinpatobrevina-2 

para prevenir a exocitose de neurotransmissores do terminal pré-sináptico, trazendo 

à paralisia muscular (CHOUDHURY et al., 2021). 

Bispo (2019), escreve que a cadeia L é responsável pela toxicidade da 

BoNT. Encontra-se atualmente sete sorotipos BoNT imunologicamente diferentes de 

(A a G) que integram mais de 100 variantes genéticas e várias toxinas. 

 Pirazzini et al. (2017), relata que são consideradas NTB os sete sorotipos: A, 

B, C1, D, E, F e G, esta última não é considerada neurotoxina, porém também é 

produzida pelo C. Botulinum é as TxB, a C2), suas proteínas intracelulares, seus 

mecanismos de ação e suas potências variam substancialmente, no entanto todos 

os sorotipos de a atividade de inibir a liberação de acetilcolina na terminação 

nervosa (COLHADO; BOEING; ORTEGA, 2009). 

 

3.1.3 Restauração da fisiologia normal e duração da ação 

 

           A atividade da BoNT tem seu início de dois a cinco dias. Em alguns casos de, 

no músculo estriado esquelético,  sua duração pode durar de seis semanas  a seis 
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meses em média de três a quatro meses. No decorrer  do período de efeito mais 

intenso, observa-se atrofia muscular e alteração das fibras por meio de exame 

histológico. Começando a perder seu efeito após dois a três meses, gradualmente 

diminuindo marginalmente por dois mecanismos: a reversão da paralisia local 

ocorre, primeiro pelo “brotamento neural”, onde se tem a formação de brotos 

axonais, reinervação e formação de novas placas terminais menores com a 

reinervação muscular temporária (receptores de acetilcolina extrajuncionais); o 

segundo pela reestruturação das proteínas de acoplamento das vesículas de 

acetilcolina (complexo SNARE), restabelecendo sua função entre um a quatro 

meses (COALHADO; BOEING; ORTEGA, 2009). 

 

3.2 ESPASMOS  HEMIFACIAIS 

 

EHF eram conhecidos como síndrome extrapiramidais.  Em 1985 foi criada 

pelos professores Stanley Fahn e David Marsden e adotada pela International 

Parkinson and Movement Disorders Society. A partir disso, houve um crescimento 

importante para o desenvolvimento de uma subespecialidade da neurologia, definida 

hoje como distúrbios do movimento, abrangendo assim todos os distúrbios 

hipocinéticos e hipercinéticos, que eram denominados como síndromes 

extrapiramidais (CAMARGO; TEIVE, 2019).  

Segundo Mustafa; Weerden e  Mooij  (2003), o EHF é uma patologia curável, 

se tratado e diagnosticado devidamente, os fármacos orais não têm efeito sobre a 

doença, quando o espasmo é leve ou quando a cirurgia é contraindicada a injeção 

local de BoNT/A é indicada. Se tratando de um procedimento não invasivo, é um dos 

tratamentos mais viáveis para espasmos hemifaciais, porem  quando  seu principal 

motivo  é a compressão vascular do nervo facial em sua zona de saída, por mais 

benéfica que seja as aplicações de BoNT a cirurgia descompressiva é o tratamento 

lógico. 

Afetando a aparência facial, ao longo dos anos, esse paciente portador de 

espasmos hemifaciais, normalmente adotará o isolamento social, por impactarem a 

autoimagem,  reduzindo a qualidade de vida, aumento de ansiedade e podendo 

levar a depressão com todas suas consequências.  (LEE; KIM; PARK,2017). 

 

3.2.1 Etiologia Anatômica 
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Yang et al. (2018), descrevem que esta patologia  é causada essencialmente 

pela compressão do vaso na zona de saída da raiz dos nervos faciais. O EHF é um 

sintoma hiperativo, os vasos agressores normalmente são artérias, como a  

cerebelar inferior anterior ou posterior, ou artéria vertebral, mas as veias são 

esporadicamente relatadas. No decorrer do desenvolvimento, no final da quinta ou 

sexta semana de gestação o nervo facial é dividido em dois, ou seja, antes do 

surgimento de qualquer artéria cerebelar. Qualquer modificação durante esse tempo 

pode ser a justificativa da anomalia de desenvolvimento que ocasiona à compressão 

do nervo pela vasculatura (NUGRORO et al., 2021). 

Os autores relatam outras causas, porém raramente são descritas, 

acometendo em um nível muito mais raro, como lesões no ângulo cerebelopontino, 

ou seja, Meningiomas e Schwannomas. Doenças específicas que acontece no 

tronco cerebral também é capaz de levar a sintomas como esclerose múltipla, 

infartos do tronco acerebral (ASSAD et al, 2020). 

 Segundo Lefaucheur et al. (2018), muitas vezes existe um atraso no 

diagnóstico de EHF, que tem origem pela compressão benigna do nervo motor facial 

por um vaso, dentro ou perto de sua zona de saída da raiz, assim tendo um 

equivocado diagnóstico incluindo espasmos psicogênico, tiques, blefaroespasmos 

ou miocima facial. 

Soriano-Baron et al. (2015), explicam que são úteis e ajuda no diagnostico a 

eletrofisiologia (eletromiografia), porém o diagnóstico é essencialmente clinico. 

Estudos de imagem, como tomografia computadorizada, ressonância magnética e 

angiografia, não ajudam a estabelecer o diagnóstico, mas as patologias associadas 

podem ser identificadas. 

           Ricci et al. (2019), explica que  EHF são  movimentos involuntários, tônico-

clônicos, provocados por uma compressão venosa do nervo facial ou vascular 

arterial. Li et al. (2018), ressaltam que o EHF é uma patologia com manifestações de 

sintomas de contração muscular semi-involuntária, na maioria dos pacientes 

atualmente com EHF poderá ocorrer a desmielinização nervosa pois a zona de 

saída da raiz pode ser  comprimida pela artéria pulsátil vizinha. 

           Na et al. (2018),  descrevem que dificilmente esta patologia tem 

resolução espontânea ,e apesar da mesma não apresentar risco de vida, pode afetar 

gravemente a qualidade da mesma ,  por estar ligada diretamente a distúrbios do 
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sono e com consequências da  privação do exercício  de  atividades diárias, como 

ler , dirigir, etc.  Além disso, a EHF está relacionada a vários sintomas psicológicos, 

incluindo, constrangimento social, isolamento social, depressão e baixa autoestima 

(CHAUDHRY; SRIVASTAVA; JOSHI, 2015). Embora muitas pessoas a considerem 

benigna, ela pode levar à cegueira funcional e redução da qualidade de vida devido 

ao constrangimento social do paciente. A terapia com BoNT é uma excelente 

ferramenta não invasiva para tratar essa condição (NEPAL; JEONG, 2020). 

Incirli; Yilmaz e Akbostanci (2019), submeteram pacientes portadores de 

EHF para avaliações de polissonografias por meio da eletromiografia, para comparar 

os EHF diurnos e noturnos, concluíram que os EHF foram registrados, porém em 

quantidades menores comparadas a vigília, mas com um número significativo de 

despertares. 

Conte et al. (2014),  relataram em seu estudo, que os EHF musculares dão 

início pelo músculo orbicular dos olhos na maioria dos pacientes.  A propagação dos 

espasmos musculares em direção à outros músculos faciais do mesmo lado da face, 

na grande parte dos pacientes estudados foi relacionada à duração da doença e a 

idade de início da latência da disseminação. Portanto, uma característica típica da 

EHF é a propagação dos espasmos musculares para os outros músculos faciais 

ipsilaterais (LUO et al., 2020). 

 

3.3 TRATAMENTO COM TOXINA BOTULÍNICA 

 

O primeiro estudo a qualificar o uso da BoNT para tratamento de EHF foi em 

1986. A partir deste houveram vários estudos que comprovaram que a BoNT é um 

tratamento eficaz e seguro (AWAN, 2017).  

Para Peruzini et al. (2018), a primeira escolha terapêutica é a NTB do tipo A. 

A  liberação de acetilcolina na junção neuromuscular causa uma denervação 

química pela restrição. Geralmente os pontos de aplicação são na região zigomática 

e no músculo orbicular dos olhos. O restabelecimento dos sintomas varia de 82% a 

100%. 

No estudo de Salles et al. (2015), a técnica proposta foi de aplicação 

bilateral de BoNT, resultando em um controle adequado dos EHF, evitando assim, a 

ocorrência de  assimetria iatrogênica dos músculos da face, intercorrência 

constatada em casos que empregam a aplicação unilateral, objetivando o tratamento 
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da distonia.  

Costa et al. (2005), em seu estudo de distonias faciais, recrutou 17 pacientes 

com espasmos hemifaciais, e aplicou 2,5 unidades por ponto de aplicação ao redor 

de cada olho. Uma média de 12,5 unidades de BoNT/A na diluição de 100u 

Botox®/4 ml NaCl 0,9%. Conforme a intensidade das contrações, foram realizadas 

aplicações na região dos músculos prócero e corrugador do supercílio. No estudo os 

autores concluíram que a BoNT representa uma boa alternativa para melhorar a 

qualidade de vida desses pacientes, evitando a cegueira funcional causada por 

essas moléstias, porém, é bem aceita para os pacientes que ao longo do tempo 

continuam fiéis ao tratamento. 

Rosenstengel et al. (2012), descrevem que a injeção local de BoNT é um 

tratamento sintomático, bem tolerado e seguro para o EHF, entretanto o alívio 

duradouro a longo prazo, só pode ser concebido por descompressão microvascular, 

uma intervenção microcirúrgica com um risco relativamente baixo e uma alta taxa de 

sucesso. 

 

3.3.1 Intercorrências 

 

As implicações mais frequentes pelo uso da BoNT são, enfraquecimento dos 

músculos peribucais, fraqueza palpebral e ptose. Os sintomas menos comum são: 

secura ocular, lacrimejamento e diplopia. Entretanto, a duração  de seus benefícios 

variam de três a seis meses (PERUZINI et al., 2018).  

A assimetria concede ao paciente um aspecto parecido ao da paralisia facial, 

o lado não tratado com a BoNT o sorriso fica inclinado para o lado contralateral, o 

que gera grande desconforto social. A discussão mudou para padronização dos 

locais de aplicação bilateral da BoNT desde a primeira aplicação  com a evolução do 

tratamento da EHF com BoNT/A,  o EHF seria controlado com a aplicação da BoNT 

no lado do EHF e a assimetria iatrogênica seria evitada pela aplicação da BoNT no 

lado contralateral (SALLES et al., 2015). 

Em sua pesquisa Anandan e Jankovic (2021), relatam as implicações 

colaterais da BoNT para EHF: a mais frequente relatada foi a ptose (7,8-36%), 

seguido de visão dupla (1,6%), e também visão turva (2,5%), e  como consequência 

olhos secos / ceratite por exposição (2,5%), disfagia (5,5%), queda facial (3,5- 

5,5%), inchaço / equimose da pálpebra (3,8%), e pôr fim a que tem menos 
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relevância náusea (2,5%) e vermelhidão conjuntival. 
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4. Discussão 

 

Os HEF tem início por volta dos 40-50 anos, são normalmente breves e 

começam ao redor do olho, envolvendo os músculos orbiculares dos olhos. É 

determinada por uma condição benigna caracterizada por contrações síncronas 

involuntárias. Os EHF com o tempo, tendem a se espalhar prejudicando outros 

músculos (KUMAR et al., 2020).  Os mesmo é uma doença que não ocasiona risco a 

vida, porém pode desenvolver deficiências visuais e verbais, levando a ansiedade 

depressão causando constrangimento social (LUO et al., (2020). 

 Matmusaev et al. (2020), discorrem que a fadiga e ansiedade são os 

sintomas mais frequentes. Estima-se que entre 0,6% e 5% ocorram bilateralmente, 

sendo assim a maioria dos casos de EHF ocorre unilateralmente.  

O tratamento padrão mais usado para aliviar os espasmos, é a BoNT. 

Terapeuticamente é aplicada com um intervalo de dosagem de injeções de 3 a 4 

meses, onde os pacientes retornam para injeções repetidas neste espaço de tempo 

(WICKWAR et al., 2016). 

 De acordo com estudo de Pellegrini et al. (2019), o  protocolo padronizado 

de injeções de BoNT resumidamente é 100 UI de NTB e a sua diluição é realizada 

com 2 mL de solução salina estéril não conservada para obter uma concentração de 

5 UI por 0,1 mL. A BoNT é injetada por via subcutânea nas áreas selecionados 

utilizando uma seringa de insulina e uma agulha de calibre 30. 

A BoNT é armazenada em um frasco de vidro isolado como 100 unidades de 

pó liofilizado. Estritamente deve seguir as orientações do fabricante para prevenir a 

desnaturação e manter a eficácia máxima,  antes da reconstituição o 

armazenamento pode ser congelado a -5° ou no refrigerador variando de 2°C  à – 

menos 8°C; uma vez reconstituído, deve ser armazenado a 2C° menos 8°C 

(KATTIMANI et al., 2019). 

Rosenstengel et al. (2012), em suas vivências de consultório e de suas 

revisões bibliográficas relatam, de quanto as injeções de BoNT são importantes. Por 

ser uma opção minimamente invasiva para aliviar os sintomas de EHF e por possuir 

poucos efeitos colaterais, assim para aqueles grupos de pacientes que a cirurgia 

não é indicada, cujos sintomas não são causados por compressão vascular, ou tem 

riscos da anestesia, a injeção local de BoNT acaba sendo a única opção de 

tratamento sintomático eficaz. 
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Awan (2017), iniciou uma pesquisa bibliográfica com 997 estudos, porém 

selecionou 88 que foram mais relevantes,  concluiu que a BoNT demonstra um valor 

muito significativo para tratamentos funcionais nas regiões de cabeça e pescoço. 

Banerjee et al. (2021), analisou 202 pacientes com EHF onde os quais 104 

tinham o lado direito afetado e 97 tinham o lado esquerdo afetado e apenas um 

único caso de envolvimento bilateral. O principal vaso que ocasionou o conflito 

vascular de espasmos primários foi a artéria cerebelar inferior anterior e  secundário 

originou pela paralisia do nervo facial, seguida por tumores do ângulo 

cerebelopontino. 

No estudo de Assad (2020), demonstra um caso de uma mulher de 41 anos 

com reclamações de EHF à direita há 3 anos. Ela relata de como são incômodos 

esses movimentos faciais involuntários, não causam dor, porem já afetou a leitura e 

a fala, sua queixa principal que os sintomas tendem a piorar em situações de maior 

estresse psicológico e emocional. O tratamento optado e realizado foram injeções de 

BoNT, depois de terem avaliado os riscos cirúrgicos da descompressão do nervo.  

Já no de Martins et al. (2017), apresentam um caso de um homem 64 anos 

relatando que em 2021 apresentou contrações involuntárias na hemiface esquerda, 

e na hemiface direita surgiram em 2007, também realizou tratamento com BoNT 

obtendo melhora temporária, em  2013 optou em fazer a cirurgia de descompressão 

microvascular esquerda, e em 2014 realizou na hemiface direita obtendo em  2016 

cessação íntegra dos HFS. 

Salles et al. (2015), analisaram 15 pacientes entre 2005 a 2012 em um total 

de 66 aplicações de BoNT, esse estudo padronizou as aplicações bilateral, com 

intervalos de em média 5 a 7 meses de uma aplicação a outra, seu estudo mostrou 

as aplicações bilaterais eficazes para o controle  dos EHF assim evitando assimetria 

iatrogênica. 

No entanto o estudo de Xiao et al. (2016), analisaram 38 pacientes com EHF  

tratando com aplicações de BoNT, obtendo em sua conclusão que o controle dos 

EHF e obteve melhora a simetria de repouso na parte inferior da face, porém  a 

simetria facial do movimento voluntário se deteriorou depois das aplicações da 

BoNT. 

Dong et al.(2018), relacionou um estudo com noventa pacientes idiopáticos  

de EHF e foram avaliados o estado de depressão e ansiedade antes e após a 

injeção de BoNT/A, analisou que geralmente o sexo feminino estavam associados a 
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esses sintomas. O BoNT/A pode melhorar os sintomas de ansiedade e depressão, a 

idade média dos pacientes com HFS era 52,34  dose utilizada para cada caso de 

HFS foi de 33-66 unidades. Os principais músculos  das aplicações foram frontal, 

orbicular do olho, zigomático, temporal, bucinador, músculo masseter, levantador do 

lábio superior e mental. Pode, portanto, concluir que a  BonT/A melhorou  a 

depressão e a ansiedade durante o tratamento desses pacientes. 
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5. CONSIDERAÇÕES FINAIS  

 

A BoNT é considerada um tratamento seguro e eficaz  para tratamentos de 

distúrbios do movimento. A mesma tem se tornado uma das drogas mais versáteis 

com baixos índices de complicações se seguidas as orientações preconizadas 

quanto a técnica, diluição e dose, dispostas na literatura, além de um custo aceitável 

para o resultado oferecido. 

Os resultados obtidos nesta revisão de literatura nos permitem sugerir que 

mais pesquisas sobre o assunto poderiam esclarecer muitas dúvidas em relação a 

patologia dos espasmos hemifaciais com novos estudos pautados com pesquisas 

avançadas sobre os mecanismos de ação, métodos aprimorados de administração e 

novas formulações. 
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