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Blefaroptosis unilateral por vanidad: Reto diagndstico
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RESUMEN

Introduccion: En 1950 Vernon Brooks demuestra que la toxina botulinica bloguea la liberacion de acetilcolina de las motoneuro-
nas; en los afios sesenta Scout la utiliza en estrabismo; es aprobada en el 2002 para tratamientos estéticos, su efecto indeseable
mas frecuente cuando se infiltra en zona periorbitaria es la blefaroptosis. Caso clinico: Paciente femenino de 56 afios que sufre
choque automovilistico, presentando dolor cervical intenso. Es manejada con collarin cervical y enviada al cuarto dia del percance
a rehabilitacion; un dia antes de acudir presenta blefaroptosis izquierda e hipoestesia en territorio T8-D1 en miembro superior
ipsilateral; neg6 en forma reiterada la aplicacion de toxina botulinica; en la exploracion blefaroptosis izquierda parcial, reflejos
fotomotor, consensual y de acomodacion normales con pupilas isocoéricas; sus radiografias muestran discartrosis; la resonancia:
hernias discales C4-C5, C5-C6 y retrolistesis C4-C5. Se niega a tratamiento quirlrgico y es reenviada a rehabilitacion; manejada
conservadoramente; se da de alta asintomatica a los 4 meses; aceptando por fin que un dia antes del accidente le habian aplicado
toxina botulinica en cara y que lo neg6 por vanidad. Conclusiones: La presencia de blefaroptosis es un reto diagnéstico, ya que
puede ser originada al menos por un centenar de causas.
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ABSTRACT

Introduction: In 1950 Vernon Brooks demonstrates that the botullinum toxin blocks the release of acetylcholine of the motoneu-
rones; during the sixties Scout starts to apply his knowledge to treat strabismus; in 2002 is approved for esthetic treatments, when
it is infiltrated at the periorbital zone the most frequently side effect reported is blepharoptosis. Clinic case: 56 years old female
patient; suffering a whiplash during an automobile crash, she was treated with orthosis and sent to rehabilitation service, three days
after the crash she presented unilateral left blepharoptosis and hypoesthesia in T8-D1 ipsilateral territory; she denied the usage of
botullinum toxin. Physical features: partial left blepharoptosis, with consensual, accommodation and photomotor normal reflexs and
isochoric pupils; her radiographies show discarthrosis C5-C6; magnetic resonance: C4-C5, C5-C6 discs herniations and C4-C5
retrolisthesis. She refused surgical treatment and returned back to rehabilitation for treatment during 4 months; the patient was
discharged asymptomatic, finally accepting the use of botullinum toxin one day before the crash. Conclusions: Blepharoptosis
is a challenger diagnosis because there are about one hundred different causes.
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INTRODUCCION

Entre 1895 y 1897, los microbidlogos Van Ermengem, de
Bélgica, y Kempner, de Alemania, demostraron que el botu-
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Bacillus botulinus. La toxina botulinica es aislada en 1920,
purificadaen 1946 y en 1950 Vernon Brooks prueba que ésta
bloguea la liberacion de acetilcolina en los extremos de las
neuronas motoras; entre 1960 y 1970 Scout? inicia su uso en
€l manegjo del estrabismoy en 1990 se utiliza en distonias y
pardlisis cerebral®; en 2001 se indica para el tratamiento de
la hiperhidrosis axilar y en el 2002 es aprobada por la FDA
paratratamientos estéticos, utilizandose ampliamente anivel
mundial e incluso realizando reuniones sociales con €l fin
de aprovechar su infiltracion entre las asistentes; el efecto
indeseable més frecuentemente reportado con su aplicacién
anivel periorbitario es la ptosis palpebral®. Al presentarse
una paciente a rehabilitacion, con diagndstico de esguince
cervical agudo enlaquetresdiasdespuésdel evento seinstal6
blefaroptosis unilateral, nos dimos a la tarea de presentar el
caso, aclarando que se volvio un reto diagnéstico, ya que la
paciente nego reiteradamente, por vanidad, haber utilizado
toxina botulinica.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente femenino de 56 afios con antecedente de esguince
cervical por caida de escalera 6 afos antes, manegjada con
collarin por 10 dias, dada de altaasintomatica; iniciasu pade-
cimiento actual a sufrir accidente automovilistico en chogque
por alcance 4 dias antes; su vehicul o estético fue colisionado
por autobus; sin pérdida del estado de aerta, presentando
dolor intenso en cuello; inmovilizada por paramédicos y
trasladada a centro hospitalario, se efectdan radiografia de
columna cervical; con diagnosticos de esguince cervical
grado |1 y espondiloartrosis, se coloca collarin blando de uso
continuo, se le prescriben antiinflamatorios y analgésicos
y se canadliza a fisioterapia, un dia antes de acudir presenta
ptosis palpebral izquierda. Durante la exploracion en Reha
bilitacion se encuentra: marchanormal; presenciade collarin
blando. Cara: blefaroptosisizquierdacon diferenciade 5 mm
al comparar con contralateral (Figura 1); tatuaje estético de

Figura 1. Ptosis palpebral izquierda con diferencia de 5 mm
al comparar con contralateral, tatuaje estético de bordes
palpebrales; pupilas isocoricas.

bordes palpebrales; pupilas isocoricas; reflejos fotomotor,
consensual y de acomodacion normales; piel tersa, ausencia
deplieguesfacialesal permanecer inexpresivay disminucion
de los mismos al solicitar gesticulaciones; edema moderado
enregion maar y mgjillaizquierdasin equimosis, no dolorosa
alapresion; resto de pares craneales normales; escoriacion
dermoepidérmica en regién mandibular derecha; articula-
ciones temporomandibulares no dolorosas, aperturay cierre
bucal normales; labios con aumento de volumen y tatuagje de
delineacion. Cuello con arcos de movilidad disminuidos en
todos sus arcos, dolorosos a la movilizacion minima, espas-
mo de musculos esternocleidomastoideo, paravertebrales y
angular del omoplato izquierdo, pulsos carotideos normales,
traquea central, con movimientos de deglucién normales,
hioides normal, tiroides no palpable. Térax y abdomen
normales; esfinteres sin alteraciones. Miembros superiores:
hipoestesia en territorio radicular C8 y T1 izquierdos; exa-
men clinico manual muscular, prueba de Adson, de Allen'y
ROT normales. Miembros inferiores normales. Posterior a
exploracion se interrogd de manera intencional si le habian
aplicado toxinabotulinicarecientemente, lapacientelo negd
de manerarotunda; en relacién alostatuagjes palpebralesy de
labios menciona se efectuaron 6 meses atras; negd enfética-
mente se le hubierainfiltrado colagena en labios. Acude con
radiografiade columnacervical, lalatera (Figura2) muestra
rectificacion de la lordosis cervical de C6 hacia arriba, dis-
minucion del espacio C5-C6, presenciade osteofito en borde
inferior y posterior del cuerpo vertebral C5, sin disminucién
del canal vertebral, sevisualizan cuerposvertebralesT1y T2,
concluyéndose existencia de rotacién ya que son visibles los
aguj eros conjugados en dichos segmentos, con lo anterior se
hace diagnostico de discartrosis C5-C6 inveteradaalaque se
agregaesguince cervical originado en mecanismo delatigazo;
dadalamanifestacion de hipoestesiaen territorios C8-D1 iz-
quierdosaunadaablefaroptosisizquierdaunilateral sesolicita:
tomografia de craneo y resonancia magnética; latomografia
se reporta como normal, la RMN en imagen sagital en T2
(Figura 3) se aprecia: protrusiones discales C2-C3, C3-C4,
hernias discalesen C4-C5y C5-C6; retrolistesis C4-C5 grado
I, con canal estrecho en C5; presenciade compresion del saco
dural tanto anterior como posterior modificacion delaalinea-
cién normal de médula espinal a nivel de C5. Se le efectlia
prueba de Minor (almidén y yodo) en cara, la cual muestra
disminucion de tincion del almiddn de manera simétrica. Se
indica collarin rigido tipo Philadelphia de uso continuo. Se
canalizaaNeurocirugiaquien propone tratamiento quirdrgico
con discoidectomiasy fijacion por osteosintesis; negandosela
paciente, esremitidanuevamente afisioterapiaparatratamien-
to conservador por 6 semanas; sele prescribe gabapentina 300
mg/dia, conincrementd semanal hastaa canzar 900 mg/dia; en
rehabilitacion se le mangja con termoterapia a base de ultra-
sonido y electroestimul aciOn transcutanea con sesiones cada
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Figura 2. Radiografia lateral de columna cervical, la lateral
con rectificacion de la lordosis cervical de C6 hacia arriba, dis-
minucion del espacio C5-C6, presencia de osteofito en borde
inferior y posterior del cuerpo vertebral C5, sin disminucién
del canal vertebral, se visualizan cuerpos vertebrales T1y T2,
concluyéndose existencia de rotacion ya que son visibles los
agujeros conjugados en dichos segmentos.

tercer dia. En cuanto aevolucién lasdos primeras semanascon
cambios moderadosrespecto al dolor, enlatercerasemanade
rehabilitacion se presenta disminucién del dolor de9 a4 en
(EVA del 0al 10); seefecttiavel ocidad de conducci6n motora
y sensitiva de nervios cubitales, siendo la primera normal y
lasegunda discretamente aumentadaen su latenciaen cubital
izquierdo; la electromiografia de misculos interéseos y del
aductor del mefiique es normal; se indica cambi6 a collarin
blando con lapsosiniciales deretiro de 15 minutos cada hora
incrementando el tiempo de no usarlo cadatercer diay seini-
ciamovilizacion activade cuello en todos sus arcos asi como
reeducaci 6n de muscul osrelacionados; enlaquintasemanase
iniciadescenso deladosis de gabapentina, permaneciendo con
300 mg/dia; desaparece hipoestesiadeterritorio C8-Tlinicid,
la blefaroptosis sin cambio; en la octava semana: asintomé
tica, con movimientos de cuello limitados en los Ultimos 10
grados en todos|os arcos, sensacion de crepitacion sin dolor a
las rotaciones de columna cervical; se prescribe usar collarin
blando solo durante uso de automévil; blefaroptosissin cam-
bio, se suspende farmaco; se cita a consulta de seguimiento
cada mes; a4 meses posterior alalesion se observa mejoria
importante de la blefaroptosis con diferenciade 1 mmen la

Figura 3. Resonancia magnética: en imagen sagital en T2 se
aprecia: protrusiones discales C2-C3, C3-C4, hernias discales
en C4-C5 y C5-C6; retrolistesis C4-C5 grado I, con canal es-
trecho en C5; presencia de compresion del saco dural tanto
anterior como posterior, modificacion de la alineacién normal
de médula espinal a nivel de C5.

apertura palpebral con respecto ala contralateral (Figura 4)
por lo que se da de alta de rehabilitacion.

DISCUSION

En este caso, laimpresi6n diagndsticaen la primera consul -
tade rehabilitacion, en relacion alablefaroptosis (BP), fue
secuelas por aplicacion de toxina botulinica (TXB) (la pa-
ciente lo neg6 reiteradamente), los datos que lo sustentan
son: a) blefaroptosis unilateral (no existiendo sindrome
Horner completo por ausencia de miosis); b) piel facial
tersa en una paciente de 56 afios; c) ausencia de arrugas
cuando se encuentrainexpresiva; d) disminucion de pliegues
al solicitarle gesticulaciones; €) presencia de tatuajes esté-
ticos en bordes palpebrales y delineacién de labios, f) en-
grosamiento labial no obstante haber negado aplicacion de
colagenay g) prueba de Minor simétrica con disminucion
de la tincion del almidon. Al respecto, varios reportes®®
indican que lablefaroptosis unilateral o bilateral se presen-
ta cuando latécnicade infiltracion de TXB esincorrecta; se
han reportado serias complicaciones como herniacién dela
grasa orbitaria’ y pseudoaneurismas de la arteria temporal
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Figura 4. Paciente a los 4 meses de evolucion con recupera-
cion de ptosis palpebral izquierda a los 4 meses de infiltracion
de toxina botulinica.

superficial®, también existe disminucién de la sudoracion,
los efectos de TXB no son inmediatos ya que se presentan
entre el 4y 7 dia posterior a su aplicacion®; en el caso que
nos ocupa la TXB debié haberse aplicado al menos en la
semanapreviaal accidentea que sevio sometidalapacien-
te. Por otra parte las manifestaciones de hipoestesia en te-
rritorios C8-T1 ipsilaterales a la blefaroptosis, en una co-
lumnacervical con espondiloartrosis sometida ademas aun
proceso traumatico como lo es el mecanismo de latigazo,
nos obligaron a descartar lesion a dicho nivel; a respecto,
quelainformacién simpétical® procedente de €l astalateral,
emerge con laraiz motora que es anterior, de ahi se separa
el ramo blanco, haciendo sinapsis con €l ganglio simpético
y posteriormente sigue trayecto ascendente hacia el ganglio
estrellado, posteriormente lainformacién simpéticaviajaen
el plexo carotideo, de ahi ala arteriaoftalmicay penetraen
el ganglio ciliar sin hacer sinapsis, emergiendo |os nervios
ciliares largos que inervan al esfinter pupilar; parte de la
informacion simpéticaviajacon ramas del nervio oftalmico
dando informacién al musculo de Miiller, el cual auxiliaen
laapertura palpebral; 1a paciente de este estudio teniarefle-
jos fotomotor, consensual y de acomodacion normales, al
igual que pupilas isocoricas, lo que confirma integridad de
la via simpética; al faltar miosis, el sindrome de Claude-
Bernard-Horner queda descartado, teniendo como diagnos-
tico paresia del musculo elevador del parpado exclusiva-
mente, ya que la paciente no presenta oftalmoplejia, se
descarta lesion del tercer par craneal. En relacion ala co-
lumnacervical, lasimagenes muestran cambios que indican
un largo tiempo de evolucién, iniciados probablemente en
el primer esguince cervical sufrido seis afios atras, €l acci-
dente actual, posiblemente rompio el equilibrio (yadeterio-
rado) de la columnacervical de la paciente, sin embargo la
sintomatologia indica Unicamente irritacion de la raices
posteriores de C8-T1; lacual quedo6 confirmada por discre-
to aumento en la latencia sensitiva de nervio cubita ipsila-
teral, siendo normal la velocidad de conduccién motora al
igual que la electromiografia. Es de llamar la atencion que
lapaciente no presenta datos de mielopatiani de compresion
radicular no obstante la modificacion de la médula espinal

anivel de C5, la cual desde el punto de vista neuroquirdr-
gico es candidata a discoidectomia y artrodesis y que con
programade rehabilitacién setornoé asintomatica, aclarando
que la ausencia de sintomatologia no significa que no re-
quieralacirugia. Por otrapartelapresenciade blefaroptosis
unilateral resulta un reto diagnéstico ya que existen un
centenar de causas que es necesario descartar. Dependiendo
del grado de severidad la BP puede ser catalogada como:
leve, si cubre 1 a2 mm al limbo esclerocorneal superior,
moderada 3 mm y severa en 4 mm 0 méas como en el caso
gue nos ocupa. La BP puede ser clasificada como congéni-
ta 0 adquirida dependiendo de la edad. Una clasificacion
mas completase basaen laetiologiaeincluyelaBP detipos:
miogénica, aponeurotica, neurogéni ca, mecanica, trauméti-
cay lapseudoptosis. La causa méas comin de ptosis congé-
nita es de variedad miogénical! causada por inadecuado
desarrollo del musculo elevador del parpado. Lamayoriade
los casos de BPU adquirida son secundarias a: procesos
aponeuroticos como los cambiosinvolutivosen lavejez y/o
desinsercion o dehiscenciadel muasculo elevador del parpa-
do ya sea mecanica o traumatica y de origen neurogénico
por alteraciones de la inervacion como la pardlisis del 111
par craneal. Laetiologiade BPU es mdltiple'?, por jemplo:
procesos infeccioso especificos como: mucormicosis rino-
cerebral, poliomielitis, €l herpes zoster en laramaoftdmica
del trigémino, en molusco contagioso, en sifilis palpebral,
tuberculosis, en la enfermedad de Lyme; en infecciones
localizadas como el orzueloy chalazion por infeccion delas
glandulas de Moall y/o de Zeis, la dacriocistitis, dacrioade-
nitis las cuales son origen principal mente de pseudoptosis,
asi como a infecciones bacterianas relacionadas con éreas
adyacentes como: sinusitis maxilar, o de senos etmoidales
y celulitis orbitaria; se puede asociar a enfermedad granu-
lomatosa y procesos inflamatorios orbitales; a neoplasias
como linfoma, tumores dela6rbitay neurofibromatosistipo
I; atumores cerebral es, metéstasis como el carcinomabron-
cogeénico, craneofaringiomay tumor de Pancoast; atrastor-
nos alérgicos, a enfermedades del tejido conjuntivo y a
procesos autoinmunes como el sindrome de Guillain-Barré,
la esclerosis multiple, miastenia grave!® de la cua la BPU
puede ser la primera manifestacion y que tiene relacion
frecuente con timomay sindrome de Lambert Eaton; puede
presentarse en trastornos metabdlicos como diabetes melli-
tus* (mononeuropatia del tercer par) y en la porfiria aguda
intermitente. En trastornos endocrinol 6gicos como la tiro-
toxicosisy en hipotiroidismo; puede acompafiar a procesos
traumaticos cerebrales, a hematoma subdural y epidural,
(descartados en este caso con la TAC), a los trastornos
vasculares cerebral es arteriales como el infarto cerebral® y
las hemorragias tanto parenquimatosa como subaracnoidea,
asi como en enfermedad cerebrovascular como aneurismas,
a problemas venosos cerebral es como latrombosis del seno
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cavernoso'® y en toda situaci n que implique aumento de la
presion intracraneal, en lesiones taldmicas'” y del tronco
cerebral con afeccidn supranuclear'®, en esclerosistuberosa,
en médulaespinal con siringomieliao lesién medular anivel
T1ly T2, puede manifestarse en migrafia como prédromos
o durante la crisis migrafiosa; en traumatismos de columna
cervical y torécica alta como en €l caso que presentamos;
en fracturas del piso de la érbita a igual que en fracturas
del techo orbitario o de lahendiduraesfenoidal y cirugiade
orbital®; en procesos toxicos como el envenenamiento por
plomo, en €l propio botulismoy en el uso de farmacos) como
las estatinas®® (una etiologia recientemente descrita), la
reserpinay el oxiplatino?!, o como en este caso alainfiltra-
cion de toxina botulinica; en el sindrome de Marcus Gunn
se presenta BPU, los reflgjos corneales y pupilares estan
intactos y ocasionalmente se acompafia de paresia de los
musculos extraorbitarios, siendo la mas frecuente de las
ptosis sincinésica; en blefarospasmo secundario a prosopo-
plejiaperiférica; sele haasociado aprocesos conversivos?;
puede ser manifestacion de miopatias?®24. A lo anterior se
debe agregar |a denominada pseudoptosis en donde existe
sblo apariencia de ptosis palpebral y la cual puede ser pro-
ducto de miltiples factores como: anoftalmia, enoftalmos
por atrofiadelagrasaretroorbitaria, microftalmia, hipotonia
ocular, emaciacion, cornea plana, cirugia de catarata®>, en
trabecul otomias®® e hipotrofia ocular; a procesos que des-
plazan el parpado como: tracoma, elefantiasis, conjuntivitis
crénica, traumatismosy laceraciones palpebrales?” o infec-
ciones que involucran al parpado, blefaritis, cuerpos extra-
fios, uso de lentes de contacto?, sinusitis y celulitis, fibro-
mas, lipomas, papilomas y hemangiomas capilares, o el
epiteliomade célulasbasal es, vasculitis como laenfermedad
de Dego, cicatrices palpebrales, dermatocal asia, blefaroca-
lasia, distriquiasis, simblefarén, quemaduras conjuntivales
por dcalis, luxacion de glandula lagrimal, quiste del con-
ducto lagrimal?®, quistes dermoides, en el denominado ca-
lacio por afeccién cronica de las glandulas de meibomio,
xantelasma, mioguimiay coloboma pal pebral; se menciona
su presencia como fendmeno compensatorio en algunos
casos después de cirugia ocular contralateral®. La mayoria
de estos procesos pueden ser diagnosticados con larealiza-
cion delahistoriaclinicay exploracién completas, lavalo-
racion oftalmol dgica resulta esencial. Debemos mencionar
que la BP que requiere valoracion y atencion urgente es
aquellaque se acompafia de anisocoria, existiendo dilatacion
pupilar. En el caso motivo de este trabgjo, la evolucién de
la BPU fue la esperada, ya que a los 4 meses del evento
traumatico presentd mejoria paulatinay desaparecio (Figu-
ra 4); como dato anecdético, durante el alta de la paciente
reiteramos la pregunta sobre |a aplicacién de toxina botuli-
nica dias antes del accidente, la cual, por fin aceptd, moti-
vando €l titulo del presente trabajo.
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