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RESUMO

A sindrome de Meige é uma condicido neurolégica rara,
caracterizada pelo blefarospasmo essencial, uma distonia
facial que causa fechamento involuntiario dos olhos,
afetando principalmente pessoas entre 50 a 70 anos. Sua
etiologia é multifatorial, possivelmente relacionada a
fatores genético. O diagnoéstico envolve histérico médico,
avaliacdo clinica e exames complementares. Entre as
opcdes de tratamento, a toxina botulinica é amplamente
utilizada por inibir a acetilcolina nos terminais nervosos,
bloqueando temporariamente os espasmos. Neste estudo
de caso, um paciente com Sindrome de Meige foi tratado
com injecdes perioculares de toxina botulinica, que
resultaram em uma significativa reducio dos espasmos
apos 5 dias e a manutenciio dos beneficios por cerca de
quatro meses, antes do rebrotamento neural e necessidade
de nova aplicacdo. A toxina botulinica demonstrou ser
eficaz no controle dos sintomas, permitindo melhor
qualidade de vida e retorno a atividades sociais e
profissionais. No entanto, o tratamento requer
monitoramento continuo e aplica¢do cuidadosa, devido
aos riscos de efeitos adversos, como ptose palpebral e
resisténcia a toxina.

PALAVRAS-CHAVE: Toxina botulinica tipo A, sindrome

de meige, blefarospasmo.

ABSTRACT

Meige Syndrome 1is a rare neurological condition
characterized by essential blepharospasm, a facial dystonia
that causes involuntary eye closure, primarily affecting
individuals between 50 and 70 years of age. Its etiology is
multifactorial, possibly linked to genetic factors, though its
pathophysiology remains unknown. Diagnosis involves
medical history, clinical evaluation, and examinations such as
magnetic resonance imaging. Among the treatment options,
botulinum toxin is widely used for its ability to inhibit
acetylcholine at nerve terminals, temporarily blocking
spasms. In this case study, a 55-year-old patient with Meige
Syndrome was treated with periocular injections of botulinum
toxin, resulting in a significant reduction of spasms within 5
days, with benefits lasting about four months before neural
regrowth required reapplication. Botulinum toxin proved
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effective in controlling symptoms, enabling improved quality
of life and a return to social and professional activities.
However, the treatment requires continuous monitoring and
careful application due to the risks of adverse effects, such as
ptosis and resistance to the toxin.

KEYWORDS: Botulinum toxin type A; meige syndrome;
blepharospasm.

1. INTRODUGAO

A primeira apari¢do da Sindrome de Meige (SM) na
literatura, ocorreu em 1910 com estudos do
neurologista francés Henry Meige, que descrevia uma
sequéncia de relatos clinicos envolvendo a acdo
simultinea ~ de  blefarospasmos e  distonias
oromandibulares. O Blefarospasmo Essencial,
relacionado a SM, ¢ uma forma de distonia facial que
leva ao fechamento involuntario dos olhos. Embora
rara, essa condicdo afeta majoritariamente pessoas
entre 50 a 70 anos, embora individuos mais jovens
também possam ser acometidos. A etiologia ¢€
multifatorial,  envolvendo a  interagdo  entre
predisposi¢do genética e fatores ambientais, com
sintomas que inicialmente podem se manifestar de
forma unilateral, mas tendem a evoluir para uma
apresentagdo bilateral e simétrica, podendo acometer
outros musculos faciais!'-2.

No entanto, sua fisiopatologia ¢ complexa e nfo
estd totalmente compreendida. Estudos apontam que
anormalidades nos sistemas dopaminérgico e
colinérgico, juntamente com os fatores etioldgicos,
contribuem para a redu¢do da inibigdo cortical e
modificacdes estruturais em areas cerebrais, como 0s
ganglios da base, cortex motor e precuneus. Na SM,
observou-se um aumento do metabolismo de
deoxiglicose no estriado e talamo, possivelmente
refletindo  hiperatividade nessas regides e um
desequilibrio na sensibilidade dos receptores de
dopamina’.

O diagnostico da Sindrome de Meige ¢ feito a partir
da andlise da histéria médica do paciente, das
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caracteristicas clinicas e de exames complementares,
como ressonancia magnética e ultrassonografia
Doppler. Diversos tratamentos sdo relatados para o
Blefarospasmo Essencial, incluindo terapia
medicamentosa, cirurgias ¢ o uso de toxina botulinica,
sendo esta ultima uma das mais utilizadas*>.

A aplicacdo da toxina botulinica atua inibindo
temporariamente a liberacdo de acetilcolina pela célula
nervosa, essencial para a comunicagdo entre nervos e
musculos, o que resulta em relaxamento muscular
temporario, ou seja, na diminui¢do da atividade da
estrutura envolvida. Apos a injegdo, a toxina liga-se a
membrana dos neur6nios motores na juncdo
neuromuscular, sendo absorvida pelo neurénio por
endocitose. Dentro da célula, a toxina libera sua
"cadeia leve", responsavel pela inibigdo da acetilcolina
ao clivar a proteina SNAP-25, bloqueando assim a
transmissdo do impulso nervoso ao musculo e
causando uma paralisia muscular temporaria (figura 1 e
2). Os espasmos faciais sdo tratados com injecdes
perioculares, com efeito que se inicia entre o 5° dia e
alcanga o pico em cerca de 20 dias. Apds esse periodo,
os espasmos diminuem gradativamente, sendo
necessario reaplicar a toxina a cada 6 meses®?.
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Neste estudo, sera discutido um caso clinico de
Sindrome de Meige, destacando a eficacia do uso da
toxina botulinica como opgdo terapéutica para o
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controle dos sintomas dessa complexa condicao.

2. CASO CLINICO

Paciente masculino, 55 anos, diagnosticado com
Sindrome de Meige, apresentou espasmos bilaterais e
simétricos na face, especificamente na regido dos
musculos orbiculares dos olhos. Apos a realizagdo de
anamnese ¢ revisdo da historia médica pregressa,
constatou-se que o tratamento medicamentoso havia
sido ineficaz, levando a decisdo de utilizar Toxina
Botulinica como alternativa terapéutica para alivio dos
espasmos faciais e melhora na qualidade de vida.
Também foi observado que, conforme o paciente sofria
crises de ansiedade, havia um aumento na cinética
muscular.

Antes da aplicacdo, foi realizada assepsia completa
da face para garantir um campo limpo e bem
iluminado. Optou-se pela Toxina Dysport (figura 4),
em uma reconstituicdo de 2:1, com pontos de aplicagdo
especificos na regido orbicular dos olhos e em
musculos adjacentes, como o nasal, frontal, procero,
corrugador e orbicular da boca, selecionados com base
na dindmica muscular do paciente (figura 3-6).

Apds a primeira sessdao, observou-se uma redugdo
significativa dos espasmos faciais, especialmente no
orbicular dos olhos, o que proporcionou um alivio
imediato ao paciente. Cinco dias apds a aplicacao, foi
notado bloqueio na resposta muscular em alguns
pontos especificos. Em uma reavaliagio realizada apds
15 dias, foram identificados musculos ainda
hipercinéticos, ¢ novas aplicagdes foram feitas em
pontos estratégicos dos musculos dindmicos (figura 5).
Para monitorar a evolugdo, foram coletados videos da
face do paciente, a fim de analisar a diminui¢do dos
espasmos.

Além do controle dos sintomas motores, o
tratamento trouxe melhorias notaveis na qualidade de
vida do paciente, que relatou menos desconforto e
menos constrangimento social devido a redugdo dos
movimentos involuntarios faciais. Ele passou a realizar
atividades cotidianas com mais confianga ¢ menos
interferéncia dos espasmos, sentindo-se mais seguro
para conviver socialmente e desempenhar suas fung¢des
diarias. Essa melhoria na qualidade de vida também
teve impacto positivo na durabilidade do efeito da
Toxina Botulinica, uma vez que a diminui¢do dos
espasmos faciais contribuiu para um menor estresse
fisico e emocional, o que provavelmente influenciou o
intervalo maior entre as aplicagoes.

A partir do segundo ao terceiro més, iniciou-se o
processo natural de rebrotamento neural, com retorno
dos blefarospasmos. Contudo, foi observado que esses
espasmos retornaram com menor intensidade,
permitindo um intervalo maior entre as aplicagdes, com
a segunda aplicacdo ocorrendo apenas cinco meses
apods a primeira.

Dessa forma, observa-se que o tratamento do
paciente é de carater vitalicio, exigindo
acompanhamento continuo e individualizado. A
aplicacdo da toxina botulinica deve ocorrer, em média,
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a cada seis meses, garantindo a manutengdo dos
resultados ¢ a melhora da qualidade de vida. No
entanto, em casos de significativa evolugdo clinica, ¢
possivel estender o intervalo entre as aplicacdes,
podendo chegar a uma vez ao ano, sempre conforme
avaliacdo criteriosa.

Esse resultado positivo, destaca a toxina botulinica
como uma op¢ao terapéutica valiosa e promissora para
o manejo dessa condicdo complexa. A abordagem
personalizada e o acompanhamento continuo foram
fundamentais para o sucesso do tratamento,
evidenciando a importdncia de um planejamento
rigoroso ¢ da avaliagdo periddica dos efeitos do
tratamento.
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Figura 3. Musculos em que foram realizadas as aplicagdes com a
toxina botulinica. Reine G. [imagem na Internet]. Dreamstime;
[citado 2025 jun 18]. Disponivel em: https:/www.dreamstime.com/

Figura 4. Toxina Dysport. Fonte: Silva Julia. Ampola da marca
comercial da toxina utilizada [fotografia]. Vassouras, RJ; 2025.
Arquivo pessoal.

Figura 5. aplicagdo da toxina no paciente. Fonte: Silva Julia.
Aplicacdo de toxina botulinica no musculo orbicular dos olhos
[fotografia]. Vassouras, RJ; 2025. Arquivo pessoal.
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Figura 6. aplicacdo da toxina no paciente. Fonte: Silva Julia.
Aplicag@o de toxina botulinica no muiisculo corrugador [fotografia].
Vassouras, RJ; 2025. Arquivo pessoal.

3. DISCUSSAO

A SM ¢ uma condicdo neuroldgica rara
caracterizada pela presenca de blefarospasmo
(espasmos involuntarios das palpebras) e distonia
oromandibular (espasmos e contragdes musculares
involuntarias na regido da mandibula e face). A
etiologia exata da doenca ainda ndo ¢é totalmente
compreendida, mas acredita-se que seja causada por
anormalidades nos ganglios da base, estruturas
cerebrais responsaveis pela coordenacdo motora. De
acordo com a literatura atual, a teoria mais aceita é que
a desregulagio na atividade dopaminérgica e
colinérgica nas vias extrapiramidais pode levar ao
desenvolvimento  dos  sintomas. Estudos de
neuroimagem, como a ressonancia magnética funcional
(fMRI), indicam alteragdes em regides do cérebro
envolvidas no controle motor, incluindo o coértex
motor, o cerebelo e os ganglios da base. Essas
anomalias sugerem que a distonia observada na
sindrome estid relacionada a um déficit de inibicdo
cortical, o que comprometeria o controle sobre os
movimentos voluntarios®!°.

O diagnostico da SM ¢ clinico, sendo necessario
diferenciar essa condi¢do de outras formas de distonia e
doengas neuroldgicas que podem causar espasmos
faciais. O diagnostico geralmente envolve a observagéo
de espasmos involuntarios de contragdo muscular nas
palpebras  (blefarospasmo) e na musculatura
oromandibular, como o musculo masseter e outros
musculos faciais. Pacientes podem também relatar
desconforto facial e dificuldades funcionais nas
atividades diarias, como mastigacdo ¢ fala!l.

O tratamento da SM ¢é multifacetado e pode incluir
abordagens farmacologicas e ndo farmacologicas. Uma
das opgdes mais eficazes tem sido o uso da toxina
botulinica, que pode ajudar a reduzir a hipercinesia
muscular, proporcionando alivio sintomatico aos
pacientes. Estudos demonstram que a aplicagdo de
toxina botulinica, especialmente na regido dos
orbiculares dos olhos e mnos miusculos faciais
adjacentes, tem mostrado eficacia na redug@o dos
espasmos e melhoria da qualidade de vida)'?-13.

Entretanto, como alternativa para casos onde a
toxina botulinica esta contraindicada ou ndo apresenta
os resultados esperados, certos autores, indicam a
neurotomia. Esse procedimento, embora invasivo, ¢


https://www.dreamstime.com/

Silva et al. / Braz. J. Surg. Clin. Res.

uma opgao valida que visa interromper a inervagao dos
musculos afetados e, consequentemente, reduzir os
espasmos. Entretanto, ¢ ressaltado que essa abordagem
deve ser considerada em ultima instdncia, dada sua
natureza irreversivel e os riscos associados. Além
disso, em casos mais graves, estimulacdo cerebral
profunda (DBS) pode ser considerada, principalmente
quando os sintomas sdo resistentes ao tratamento
conservador 314,

A SM nido afeta apenas a fungdo motora, mas
também tem um impacto significativo na qualidade de
vida dos pacientes. O tratamento eficaz ndo s6 melhora
os sintomas motores, mas também reduz a ansiedade e
o desconforto psicologico decorrente dos espasmos
faciais, como a vergonha e a dificuldade social
associadas ao blefarospasmo. De fato, pacientes
relatam uma reducdo da ansiedade ¢ uma melhoria
significativa em sua capacidade de se envolver em
atividades sociais e profissionais, aumentando sua
confianga geral e bem-estar emocional'.

A toxina botulinica é uma neurotoxina que atua
bloqueando a liberacdo de acetilcolina nas jungdes
neuromusculares, resultando em paralisia temporaria
dos  musculos afetados. No contexto do
blefaroespasmo, a aplicagdo da toxina botulinica nos
musculos orbiculares dos olhos e adjacentes reduz a
intensidade das contra¢des musculares involuntarias,
proporcionando alivio significativo dos sintomas. O
efeito terapéutico ocorre dentro de poucos dias apds a
aplicacdo e pode durar de trés a seis meses,
necessitando de reaplicagdes periddicas  para
manuten¢do do controle sintomatico'.

Estudos demonstram que a toxina botulinica é
altamente eficaz no alivio do blefarospasmo, sendo
considerada a primeira linha de tratamento para casos
moderados a graves. A aplica¢do da toxina leva a uma
reducdo substancial da intensidade e frequéncia dos
espasmos, melhorando significativamente a qualidade
de vida dos pacientes. Em uma revisdo de varios
estudos clinicos, constatou-se que aproximadamente
70-90% dos pacientes com blefarospasmo tratados com
toxina botulinica apresentam uma melhora significativa
dos sintomas. A duracdo do efeito da toxina pode
variar, mas, em média, os pacientes experienciam
alivio por até quatro meses antes de necessitar de nova
aplicagdo'.

O blefarospasmo tem um impacto substancial na
qualidade de vida dos pacientes, causando desconforto
significativo, dificuldades para abrir os olhos, e
problemas de convivéncia social, o que pode resultar
em isolamento social e ansiedade. O tratamento com
toxina botulinica ndo s6 alivia os sintomas fisicos, mas
também  melhora o  bem-estar  psicologico,
proporcionando maior confianga e funcionalidade nas
atividades diarias. Pacientes tratados com sucesso
relatam menos constrangimento social ¢ uma melhora
significativa na capacidade de realizar atividades
cotidianas sem limitagdes impostas pelos espasmos!”.

Embora o tratamento com toxina botulinica seja
geralmente seguro e bem tolerado, efeitos adversos
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podem ocorrer, como fraqueza temporaria dos
musculos ao redor dos olhos, ptose palpebral (queda da
palpebra) e visdo turva. Esses efeitos sdo geralmente
temporarios e resolvem-se a medida que a toxina €
metabolizada pelo corpo. A aplicagdo inadequada ou
em doses excessivas pode levar a uma paralisia
prolongada ou difusa dos musculos, o que pode agravar
os sintomas ou resultar na imunogenicidade da toxina
botulinical”.

Essa imunogenicidade representa um fator clinico
relevante, especialmente em tratamentos prolongados,
como nos casos de distonias cronicas, incluindo a SM.
Embora a toxina botulinica tipo A seja considerada
segura ¢ eficaz, a repeticdo de aplica¢des ao longo do
tempo pode induzir uma resposta imunoldgica no
organismo, levando a formag¢do de anticorpos
neutralizantes. Esses anticorpos podem reduzir ou até
anular o efeito terapéutico da toxina, comprometendo o
controle dos sintomas motores. A incidéncia de
imunogenicidade ¢ relativamente baixa, mas varia de
acordo com a formulagdo da toxina, a frequéncia de
aplicacdo, a dose utilizada e a presenga de proteinas
complexantes. Estratégias como o uso de doses
minimas eficazes, intervalos adequados entre
aplicagdes e preferéncia por formula¢des de baixa
imunogenicidade, como a toxina onabotulinica tipo A,
tém sido adotadas para reduzir esse risco. Em casos de
falha terapéutica suspeita, deve-se considerar a
possibilidade de resisténcia imunoldgica e, se
necessario, investigar a presenga de anticorpos
especificos por meio de testes laboratoriais'®.

4. CONCLUSAO

Este caso evidencia ndo apenas a eficacia do uso da
Toxina Botulinica no controle de espasmos faciais em
pacientes com Sindrome de Meige, mas também seu
impacto positivo na qualidade de vida, reduzindo
sintomas e proporcionando maior bem-estar ao
paciente, o que refletiu em durabilidade do tratamento.
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