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RESUMO

Perante a complexidade e diversidade das manifestaglinicas das doencas autoimunes,
como esclerose multipla (EM), artrite reumatoid&RjAllpus eritematoso sistémico (LES) e
psoriase, torna-se essencial buscar estratéggeeteicas complementares que diminuam o0s
sintomas, controlem manifestagdes musculoesquasé&ipromovam o bem-estar do paciente.
Alguns estudos investigaram a aplicacdo complemeataoxina botulinica tipo A (TBA) na
capacidade de oferecer alivio sintomatico, melldaréuncdo muscular e contribuicdo para a
qualidade de vida de pacientes portadores dessagai Ela atua por meio do bloqueio da
liberacéo de acetilcolina nas terminac¢des nervpeakericas, reduzindo a atividade muscular
exacerbada e, em alguns casos, atenuando em m®aE@EMAatorios ou sintomas associados
as manifestagfes clinicas dessas patologias. Sessilm, este trabalho teve como objetivo
discutir a eficacia da TBA como recurso terapéutboonplementar no uso de doencas
autoimunes selecionadas, tais como EM, AR, LESaeigse. Realizou-se uma revisdo de
literatura, entre marco e novembro de 2025, cormidi® artigos publicados nos ultimos dez
anos nas bases Google Académico e PubMed, nosasiportugués e inglés. Apesar de
exigir uma abordagem individualizada e cautelosssmterapéutico da TBA tem se mostrado
seguro quando aplicada por profissionais habildkade com conhecimento das
contraindicacdes especificas. Seu perfil de baix@itlade e os efeitos localizados tornam-na
uma ferramenta promissora para a ampliacdo de adpamd complementares no tratamento de
patologias autoimunes, especialmente no contextodarbnica, controle motor e melhora
do bem-estar do paciente.

Palavras-chave: Esclerose Mdltipla. Lupus Erites@at&istémico. Artrite Reumatoide.
Psoriase.

ABSTRACT

Considering the complexity and diversity of thenimdal manifestations of autoimmune
diseases, such as multiple sclerosis (MS), rheudhadothritis (RA), systemic lupus
erythematosus (SLE), and psoriasis, exploring cemphtary therapeutic strategies are
essential to alleviate symptoms, control muscullesiemanifestations, and promote patient
well-being. Several studies have investigated tmapgtementary use of botulinum toxin type
A for its potential to provide symptomatic reli@fjprove muscle function, and contribute to
the quality of life of patients affected by thesmnditions. It acts by blocking the release of
acetylcholine at peripheral nerve terminals, thgmealucing excessive muscle activity and, in
some cases, attenuating inflammatory processeymptems associated with the clinical
manifestations of these disorders. Therefore, tine af this study was to discuss the
effectiveness of botulinum toxin type A as a compdatary therapeutic resource in selected
autoimmune diseases, including MS, RA, SLE, andrigsis. A literature review was
conducted between March and November 2025, comsgdarticles published in the past
twenty years in the Google Scholar and PubMed dats) in both Portuguese and English.
Despite requiring an individualized and cautiouprapch, the therapeutic use of botulinum
toxin has proven to be safe when administered aidd professionals familiar with its
specific contraindications. Its low toxicity prddiland localized effects make it a promising
tool for expanding complementary approaches intteatment of autoimmune conditions,
particularly in the context of chronic pain, motantrol, and overall patient well-being.

Keywords: Multiple Sclerosis. Systemic Lupus Erytfaosus. Rheumatoid Arthritis.
Psoriasis.
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1 INTRODUCAO

Apesar da toxina botulinica ser conhecida na ase@&gtética, tem sido utilizada
como uma alternativa terapéutica promissora nartranto de varios tipos de doencas
autoimunes crénicas. A esclerose multipla (EM)ngdi aproximadamente 2,8 milhdes de
pessoas no mundo, e cerca de 40 mil brasileirogvean com a doencga, dos quais 85% sao
mulheres entre 18 e 30 anos (WALTON, 2020). A tartreumatoide (AR) acomete cerca de
18 milhdes de pessoas globalmente, com maior @esial em mulheres (CONITEC, 2021),
e o0 lupus eritematoso sistémico (LES) apresentaajinecia mundial estimada em 43,7 por
100.000 habitantes, predominando no sexo femir$hofA et al., 2025). Ja a psoriase, afeta
de 2% a 3% da populacéo global, apresentando is@invh carga psicossocial e econémica
(SOCIEDADE BRASILEIRA DE DERMATOLOGIA, 2020).

A toxina botulinica impede a liberacdo de acefif@l um neurotransmissor
importante na contragdo de um musculo, na juncéionaiscular, onde a toxina se liga aos
terminais nervosos. Quando isso acontece, ela ienged os sinais nervosos sejam passados
para os musculos, ocasionando uma paralisia museugoraria. A sua acao é altamente
especifica, o que permite seu uso seguro e codtr@m tratamentos musculares, apesar de
sua natureza toxica (SPOSITO, 2009). A toxina lhoitd € dividida em sete sorotipos de
neurotoxinas (A, B, C1, D, E, F, G). Devido a dilidade e compatibilidade, as mais
utilizadas nos tratamentos terapéuticos para dseaggoimunes sdo a do tipo A e B
(FREIMAN, 2004).

A EM é uma doenca neurolégica onde as propriadaehlo organismo humano
acatam a si mesmas, caracterizado também pelaabdénimielina do sistema nervoso central
estar danificada, causando uma ineficacia dos sesvievando a um prejuizo na conducao
dos impulsos nervosos, acometendo o cérebro e alanespinhal e afetando a mobilidade e
qualidade de vida de uma pessoa com a doenca (MORIBEIRO, 2019).

O LES também é uma doenca multissistémica, sendwecalo por afetar mulheres
de 15 a 40 anos de idade. Nessa doenca, 0s anscatpcam os componentes dos nucleos
das células, gerando uma inflamacdo e danos ndotemin qualquer parte do corpo e
dificultando o diagnédstico e tratamento (JACO&Sal., 2017; MARTINS; SATO, 2020),
pois a presenca de autoanticorpos dirigidos a caemies nucleares podem estar presentes
em diferentes doencas autoimunes, reduzindo ai@splecie dos exames (FIRESTEI#
al., 2017).
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A AR é uma doenca desenvolvida por multiplos fatpnecluindo influéncias
hormonais, ambientais ou imunolédgicas. A patogérieseAR est4 associada a ativacdo
descontrolada das células T e B do sistema imuinol@g defesa, tornando-as autorreativas e
fazendo com que passem a acatar o proprio organiEss® processo resulta em sinovite
persistente, infiltracdo celular na membrana seipwdlém de alteragBes estruturais como a
remodelagdo e a destruicdo 0ssea.

Ja na psoriase, o0 sistema imunologico do paciemeca a atacar células saudaveis,
afetando a epiderme e os capilares, visto queciio® comecam a liberar citocinas em
excesso causando uma inflamacdo. A sua manifeseagiiotomas podem variar em cada
pessoa e essa doenca nédo fica ativa a todo monmode, ficar inativa temporariamente
(GRIFFITHSet al., 2021).

Embora os tratamentos convencionais sejam eficdmgpientemente apresentam
efeitos colaterais ou ndo proporcionam alivio catpl Nesse contexto, o estudo da
utilizacdo da TBA torna-se essencial, pois eluosideneficios no controle de sintomas como
espasticidade, dor crbénica e disturbios motoredodea localizada e com menos impacto
sistémico (SOUZA; TEIXEIRA; GOMES, 2009). Assim, mresente estudo teve como
objetivo analisar, com base em evidéncias cientfio uso da TBA como recurso terapéutico

complementar em doencgas autoimunes.

2 METODOLOGIA

2.1 Desenho de Estudo

Este trabalho foi realizado por meio de uma revid@oliteratura qualitativa e
descritiva, com o0 objetivo de compilar e analisstuéos relevantes sobre o uso da TBA em
pacientes com doencas autoimunes. A busca deneif@sécorreu entre 21 de marco e 10 de
novembro de 2025, nas bases Google Académico e &lbM

Foram utilizados os seguintes sermos com estratigiausca: “toxina botulinica”,
"doencas autoimunes”, "esclerose mdltipla”, "lUpestematoso sistémico”, “artrite
reumatoide” e “psoriase”, em portugués e inglésbimados com os operadores booleanos
AND e OR. A pesquisa eletrbnica foi posteriormentenplementada por uma pesquisa

manual das referéncias dos artigos incluidos pl@ratificar casos adicionais.

Revista Satde em Foco, Teresinal3, n. 1, art3, p. 36-55jan./abr. 2026www4.Unifsanet.com.br/revista




K. O. Martinez, V. A. Brito, N. K. Matsubara 40

2.2 Critérios de Elegibilidade

Os critérios de inclusdo foram definidos como celd¢ caso, estudos originais em
humanos, publicados nos ultimos dez anos, nos aidnglés e portugués, que abordassem a
toxina botulinica em tratamento de doencas autagsuiirabalhos de conclusédo de curso,
dissertacbes ou teses, publicagbes incompletasueufuggissem ao tema foram excluidos

dessa revisao.

2.3 Selecéo dos Estudos

Foi realizada a analise por 3 autores de formapieidente dos titulos e resumos
para identificar estudos para possivel inclusdo0sAp andlise, todos os artigos foram
revisados na integra pelos autores para asseguraumprimento dos critérios de
elegibilidade. As varidveis analisadas foram asliiségs: tipo de doenca autoimune tratada
pela toxina botulinica, mecanismo de acao parsosfeerapéuticos e melhora na qualidade de

vida.

3 RESULTADOS E DISCUSSAO

3.1. Toxina Botulinica

As neurotoxinas botulinicas sdo produzidas pelaébac anaerdbiaClostritium
botulinum, muito conhecidas por serem potentes e toxicas.akmkzssua alta toxicidade, elas
apresentam um mecanismo diferenciado e uma ac&ciisp, na qual sdo muito utilizadas

em aplicacoes terapéuticas e estéticas (SPOSITO).20

A toxina é dividida em sete sorotipos (A - G), poréestudos atribuiram o sorotipo
G a uma espécie diferente chamada @estridium argentinense. As bactérias sao
distinguidas devido aos tipos de toxinas produzidzpacidade de causar protedlise,
producao de lipase e outras caracteristicas. Algumapas crescem melhor em temperaturas
baixas, outras tém esporos muito resistentes ao. &ahtre os sorotipos, o tipo A € 0 mais

utilizado na préatica clinica pela sua maior durdade e compatibilidade (METELO, 2014).

A molécula da toxina botulinica é formada por dpages principais: uma cadeia
leve, que é responsavel por sua acdo quimica, ecadh@ia pesada. A cadeia pesada é
dividida em dois dominios: o dominio de ligacaaalzado na metade final da cadeia (C-
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terminal), e o dominio de translocac¢do, que ajudadaia leve a entrar no interior das células
(SPOSITO, 2009).

A TBA é muito reconhecida e utilizada na area da estgélzasua alta eficacia em
acOes preventivas e corretivas, oferecendo umanaliga menos invasiva em comparagcao a
cirurgia (Ribeiro et al., 2014). A sua utilizac&nv sendo estudada como uma alternativa em
tratamento terapéutico complementar em alguns tipadoencas autoimunes, essencialmente
aguelas doencas que envolvem algum sintoma musaukdor cronica, como AR, EM, LES e
psoriase. Ela atua por relaxamento muscular, jwsim a modulacdo da liberacdo de
neurotransmissores e mediadores inflamatoérios. Megio agindo na causa real da doencga, a
toxina pode melhorar a qualidade de vida do pagjeatiuzindo os sintomas associados a ela
(BO; ROCHA, 2022).

A TBA impede que seja liberado acetilcolina, um re&ansmissor importante na
contracdo de um musculo. Isso acontece em umagurggigomuscular, onde a toxina se liga
aos terminais nervosos, ndo aos neurotransmisg@uasdo isso acontece, ela impede que 0s
sinais nervosos sejam passados para 0s musculasiomeEndo uma paralisia muscular
temporaria. A sua acéo € altamente especificagggumite seu uso seguro e controlado em
tratamentos musculares, apesar de sua natureza {(SROSITO, 2009).

O seu mecanismo de ac¢do inclui a clivagem de recsptivel a proteina de fuséo
sensivel a N-etilmaleimida (SNAREssluble NS attachment receptor), fazendo com que a
acetilcolina ndo seja liberada, assim obtendo uamalipia localizada em alguma regido no
musculo (GOUVEIA; ROCHA, 2020). Esse processo éaggntado na Figura 1, que mostra
a atuacdo da TBA nas terminagdes nervosas e fréemnhcia no mecanismo de liberacao

das vesiculas sindpticas.
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Figura 1 — Clivagem das Proteinas do Complexo SNAR&Processo de Bloqueio da
Liberagéo de Neurotransmissores na Jun¢cao Muscular.

Jungdo Neuromusculs

Libertac3o Normal de Acdoda Toxina Botulinica
Acetilcolina

Fonte: Gouveia; Rocha, 2020.

Além de interferir na acdo motora, a TBA impede qseja liberado
neurotransmissores nociceptivos, como a subst@c@ peptideo relacionado ao gene da
calcitonina (CGRP —calcitonin gene-related peptide) e o glutamato, além de inibir a
translocacao de receptores como o receptor di\tipetil-D-aspartato (NMDA) e o receptor
potencial transitério vaniloide 1 (TRPV1transient receptor potential vanilloid 1) para a
membrana neural, associadas a propagacdo da dor. efefo da toxina reduz
significativamente a dor articular no paciente amesmo de causar a paralizagdo muscular,
indicando uma acdo mecanica de nocicepcao (BLANSHE&ERUG, 2020).

Esses efeitos de alivio da dor e da inflamacéo rarastjue a TBA pode ajudar a
controlar os sinais nervosos exagerados e a dasadaupor algumas doengas autoimunes.
Mesmo sem agir diretamente no sistema imunologjge,é a causa principal dessas doencas,
a toxina pode diminuir os sintomas e melhorar o-bstar do paciente. Por isso, ela pode ser
uma boa opg¢éo para aliviar o desconforto e melrmraqualidade de vida, mesmo que nao

cure a doenca (MATAK; LACKOMI, 2022).
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3.2. Efeitos Terapéuticos da TBA na Esclerose Miiia

A EM é uma doenca cronica, autoimune, e neurolégicaafeta o sistema nervoso
central, incluindo encéfalo, medula espinhal e,r@gtdmente, os nervos periféricos. Ela
provoca lesdes inflamatérias ndo contagiosas, edpmnte na substancia branca do cérebro
e da medula, interferindo na conducao dos impulergosos (LANA-PEIXOTO; TALIM,
2015). Na EM, ocorre a destruicdo da bainha deimaietesponsavel por isolar e proteger os
axbnios e permitir a conducao saltatoria (impulsass rapidos e eficientes) dos sinais entre
neurénios. Com a danificacdo da mielina, a trarsioisnervosa também € prejudicada,
podendo ser reduzida ou até mesmo interrompida letanpente, o que leva a varios
sintomas neuroldgicos (COMPSTON; COLLATZ, 2008).

O uso do termo multiplo refere-se a presenca déiptad areas de lesao espalhadas
pelo sistema nervoso central. A doenca possui uwroligdo constante, podendo apesentar
crises de piora, seguidas de periodos de melhas, quais 0s sintomas diminuem
parcialmente ou totalmente por semanas, meseséomegmo anos (Brasil, 2019). A EM
possui varios sintomas que podem variar de pesaoa essoa. Entre eles estdo fadiga
intensa, fraqueza muscular, alteracdo do equililoléo coordenacdo motora, espasticidade,
dores musculares, transtornos cognitivos, défidigsais, disfuncdes da bexiga e intestino,
ansiedade, depressdo e, em alguns casos, défidivas (LANA-PEIXOTO; TALIM,
2015).

Os pacientes que iniciam os sintomas apos os ¥dmmade costumam apresentar
uma forma mais grave da doenca, com progressaaanoias rapida. Isso acontece devido
ao diagnéstico tardio da doenca, que dificultaiocianprecoce do tratamento e o controle da
evolucdo clinica. As pessoas mais afetadas pdfa possuem entre 20 e 40 anos e
representam cerca de 70% dos casos diagnosticAtirs. disso, ha um dominio do sexo
feminino, com uma propor¢cdo aproximada de duas eneshpara cada homem afetado
(BRASIL, 2019).

Os tratamentos utilizados na EM podem ser classifis em terapias tradicionais,
como glicocorticoides, imunomoduladores, imunosssgres, plasmaférese, imunoglobulina
intravenosa, estatinas, fingolimode e natalizumalb&n de abordagens complementares e
alternativas, como a suplementacédo de vitaminasfdrapia e terapia ocupacional, que tém
se mostrado eficazes na melhora da funcionalidadpiadidade de vida dos pacientes
(MOREIRA et al., 2002).

A TBA tem sido utilizada como tratamento compleraenta EM para controlar
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sintomas relacionados a espasticidade muscularskingdbes associadas. No caso da
espasticidade, a TBA é aplicada por via intramwasanbs musculos afetados, promovendo o
relaxamento muscular, o que reduz a rigidez, malaanobilidade e preserva outras funcdes
motoras (FRANCISCG@t al., 2021).

Além disso, a TBA tem demonstrado eficacia em dighes urinarias, especialmente
na bexiga neurogénica, condicdo comum em pacieotdsEM, caracterizada por sintomas
como urgéncia urinaria, incontinéncia e esvaziamenmtompleto da bexiga. Nesses casos, a
TBA ¢é injetada diretamente no muasculo detrusor daiga, reduzindo as contracoes
involuntarias e aumentando a capacidade de armmaesta vesical (CRUZt al., 2011). A
toxina também pode atuar na redugéo da dor neucamatle tremores por meio de um efeito
analgésico que contribui para a melhora da quaidiedvida desses pacientes (FRANCISCO
etal., 2021).

3.3 Efeitos Terapéuticos da TBA no Lupus Eritematas Sistémico

O LES é uma doenca inflamatoria autoimune cronicaukissistémica caracterizada
por uma resposta imune desregulada que tem comsego@ncia a producao de
autoanticorpos contra componentes do proprio osgami A origem do LES envolve uma
interacdo muito grande entre fatores genéticos,ieatais, hormonais e imunoldgicos
(TSOKOS, 2011).

A predisposicao genética para doencas autoimumas coLES, esta relacionada a
certos genes do sistema imunoldgico, especialneni@elos HLA-DR2 e HLA-DR3, que
contribuem para a perda da auto tolerancia, oy agjapacidade do corpo de n&o atacar a si
mesmo. Essa falha permite que linfocitos T e B a@em autorreativos e produzam
autoanticorpos contra componentes do proprio nucédolar, como o DNA de fita dupla
(anti-dsDNA) e outras proteinas nucleares, comoRBoiSSA e La/SSB (HONG; TSOKOS,
2022).

A formacdo de complexos imunes entre autoanticogpastigenos nucleares € um
dos principais mecanismos fisiopatoldégicos do LIESses complexos se depositam em
diversos tecidos, como rins, pele, articulacOesteraa nervoso central, ativando o sistema
complemento e desencadeando uma resposta inflamdbtial. Esse processo leva a
destruicao tecidual progressiva e as manifestagjoesas da doenca (ZHANG al., 2023).

No contexto imunoldgico observa-se disfuncdo ddglas T reguladoras, que tém

papel fundamental na manutencdo da tolerancia ilbgica. A ativacdo sustentada do
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sistema imunologico leva a producao de citocinfiarmatorias, como o interferon alfa (IFN-
a), interleucina-6 (IL-6) e o fator de necrose tuak@ifa (TNFe), contribuindo para o
agravamento da doenca (DORNER; FURIE, 2019). Osorsis clinicos do LES sdo
variaveis, podendo se manifestar com sintomas leuesom envolvimento grave de 6rgaos
vitais, 0s quais podem desaparecer e reapareaie @xige acompanhamento continuo e
abordagem terapéutica individualizada (TSOKOS, 2011

O tratamento do LES visa controlar a atividade alenda, prevenir danos organicos
irreversiveis e melhorar a qualidade de vida doiepse. As estratégias terapéuticas
convencionais envolvem o uso de imunossupressargsjnflamatérios, antimalaricos e
corticosteroides, individualizados de acordo comgravidade e o sistema acometido
(BERTSIASet al., 2012).

Os corticoides sistémicos, como a prednisona, sgmamente utilizados devido a
sua acao anti-inflamatoria e imunossupressora aapipesar de eficazes no controle de
surtos agudos, seu uso prolongado esta associafeitas adversos importantes, como
osteoporose, hipertenséo, diabetes mellitus e a@ongenrisco de infec¢coes (FANOURIAKI
et al., 2020).

Ja os antimalaricos, como a hidroxicloroquina, espntam uma base do tratamento
de manutencdo do LES. Esses medicamentos demanstraduzir a atividade da doenca,
prevenir seu avanco e proteger contra complicag@e® trombose e disfungdes renais. Além
disso, apresentam um perfil de seguranca favorguahdo monitorados adequadamente
(KAPLAN, 2011).

Nos casos de doenca moderada a grave, especialo@nteomprometimento de
orgaos vitais, utilizam-se imunossupressores, capatioprina, micofenolato de mofetila e
ciclofosfamida. Esses agentes atuam na inibicguralderacdo de células do sistema imune,
sendo eficazes no controle da nefrite lUpica e festaicbes neuropsiquiatricas (HONG;
TSOKOS, 2022). O uso de anti-inflamatorios ndoregtes (AINEs) pode ser indicado para
o controle da dor e inflamagdes articulares leeeshora devam ser utilizados com cautela,
principalmente em pacientes com envolvimento réDQRNER; FURIE, 2019).

O acompanhamento frequente e a individualizacéapéettica sdo fundamentais,
considerando-se o perfil clinico do paciente, cdmuades, e os potenciais efeitos adversos
das medicacgOes. O controle rigoroso da adesa@&@onento e 0 monitoramento laboratorial
sao indispensaveis para o0 sucesso terapéuticga pvazo (TSOKOS, 2011).

Embora ainda ndo seja um tratamento convencionalLE®, a TBA tem sido

investigada em estudos preliminares como uma tergpe auxilia em pacientes com
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sintomas resistentes aos tratamentos padrdo (COSHRREIRA, 2023). Nos casos de dor
cronica musculoesquelética, especialmente em pasiegom artralgia, mialgia ou
fiboromialgia associada ao LES, a TBA pode ser athtnada por via intramuscular para
acetilcolina e modulacdo de neurotransmissoresioglados a dor, como o glutamato e a
substancia P (APARICI@ al., 2020).

Em manifestacdes cutaneas dolorosas ou ulcerateasp na vasculite lapica, a
TBA tem demonstrado melhorar a perfuséo local, zedudor e favorecer a cicatrizacao de
lesbes, como observado em relatos de caso (CARVALERLEIRO, 2017). No fen6meno
de Raynaud secundario ao LES, a TBA tem sido ajdicens dedos afetados com resultados
positivos na reducdo da frequéncia e intensidadecdses, melhora da coloracdo da pele e
prevencdo de Ulceras digitais (KANTERSI., 2021). Apesar dos relatos positivos, o uso da
TBA em pacientes com LES ainda é considerado expetal e deve ser realizado com
cautela, preferencialmente em centros especiaizadm acompanhamento multidisciplinar
(MENDES; SOUZA, 2023).

3.4 Efeitos Terapéuticos da TBA na Artrite Reumataie

A AR é uma doenca autoimune sistémica cronica taraada por inflamacéo
persistente das articulacdes, que pode levar audgEsi da cartilagem e do 0sso que esta
debaixo de outra estrutura 0sseas (0sso subjac&ua)fisiopatologia envolve a ativacéo
anormal do sistema imunoldgico, que reconhece deaferrada tecidos articulares como
alvos a serem atacados (SMOLEM., 2016).

A resposta autoimune inicia-se com a apresentagdautbantigenos por células
apresentadoras de antigenos aos linfécitos T, guaigam e estimulam os linfécitos B a
produzirem autoanticorpos, como o fator reumatoaleos anticorpos anti-peptideos
citrulinados ciclicos (anti-CCP). Esses autoantiosr formam complexos imunes que
promovem inflamacao sinovial (Firestein; Mcinne®12). A sinovite crénica leva a formacao
do pannus, tecido inflamatorio hiperproliferativo que invadedestroi a cartilagem e o0 0sso.
Citocinas pré-inflamatérias como o TNE-L-1 e IL-6 desempenham papéis cruciais nesse
processo, promovendo a destruicdo tecidual e pyalmo a inflamacdo (MCINNES;
SCHEINECKER, 2021).

Além do comprometimento articular, a AR pode afetatros 6rgdos e sistemas,

como pele, olhos, pulmdes e sistema cardiovasatdaacterizando seu carater sistémico. O
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diagnostico precoce e o controle rigoroso da indlglio sdo essenciais para prevenir
deformidades articulares e melhorar a qualidadad#edos pacientes (BRASIL, 2020).

O tratamento da AR visa controlar a inflamacaoviali sintomas, prevenir danos
estruturais e preservar a funcédo articular. A @utipa da AR deve ser individualizada e
acompanhada por equipe multidisciplinar, visandaratar a remissao ou baixa atividade da
doenca no menor tempo possivel (BRASIL, 2020).

A abordagem terapéutica inclui o uso de medicansenémtirreumaticos
modificadores da doenca (DMARDSs), AINES, corticosides e agentes bioldgicos (Singh et
al., 2016). Os DMARDs convencionais sintéticos, commetotrexato, sdo considerados a
base do tratamento inicial. O metotrexato possin apunomoduladora e anti-inflamatoria e,
quando bem tolerado, é utilizado em longo prazocctratamento de manutencédo. Outros
DMARDSs incluem leflunomida, sulfassalazina e hidetoroquina (YAZIClet al., 2021).

Em casos de resposta inadequada aos DMARDs conveaisi introduzem-se 0s
DMARDSs biolégicos, como inibidores de TNF{etanercepte, adalimumabe), inibidores da
IL-6 (tocilizumabe) e moduladores de coestimulagho células T (abatacepte). Esses
medicamentos sdo altamente eficazes, mas requeoaitoramento rigoroso devido ao risco
de infeccdes (SMOLENt al., 2016). Os corticosteroides, como a prednisdi@usados em
doses baixas como terapia que auxilia para contrafaidamente os sintomas enquanto os
DMARDs fazem efeito. Os AINES, por sua vez, sdestite alivio da dor e rigidez matinal,
mas nao previnem a progressao da doenca (FIRESTMEININES, 2017).

A TBA tem sido explorada como terapia complementamanejo da dor crénica em
pacientes com AR, especialmente em situagOes deetsistente e espasmos musculares
associados a inflamacdao articular cronica (SANTRIVEIDA, 2021). A aplicacdo da TBA
pode proporcionar alivio da dor por meio da inibigia liberacdo de neurotransmissores
relacionados a nocicep¢do, como a substancia Rjlatamato, além da acetilcolina. Isso
resulta em relaxamento muscular e diminuicdo dailséidade dolorosa local (JABBARI;
MAHMOUDI, 2020).

Estudos clinicos demonstraram que a infiltracamaiatticular ou perimuscular da
TBA pode ser eficaz na reducéo da dor em articemgdmo joelhos e ombros em pacientes
com AR refrataria ao tratamento convencional (KAREDVIC et al., 2019). Apesar de
seus beneficios, a TBA ainda ndo faz parte dooqotis terapéuticos padrdo da AR, e seu
uso deve ser reservado a casos selecionados, cpervisdo medica especializada
(OLIVEIRA; MARTINS, 2022).
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3.5 Efeitos Terapéuticos da TBA na Psoriase

A psoriase é uma doenca cronica, inflamatoria, imutoe, que afeta a epiderme,
sendo caracterizada por uma proliferacdo anormajudeatinocitos e alteracées vasculares
induzidas pela liberacdo excessiva de citocinas lipbdcitos T ativados. Essa resposta
imunoldgica resulta de uma complexa interacdo emfliéncias genética e fatores
ambientais (GRIFFITH®t al., 2021).

Os fatores que podem favorecer o aparecimento ddesaca Sao processos
infecciosos, estresse, clima frio e alguns farmaom®o antimalaricos, anti-inflamatoérios ndo
esteroides, bloqueadores adrenérgicos, inibidaesndima conversora de angiotensina, litio
e corticosteroides sistémicos (ROUSSET; HALIOUA1ZD Apesar de ndo ser uma doenca
que leve a morte ou contagiosa, € comum ser dtzgdf como modera a severa. Cerca de
20% dos pacientes apresentam sintomas psicologafendo tanto o nivel social como
também o profissional, e 30% dos pacientes comigemmoderado a grave ja ponderaram
em suicidio (LEBWOHL, 2018).

A patogénese da psoriase € vista como uma conseguEnuma resposta do sistema
imunoldgico alterada contra um antigeno que ainda foi identificado ou como um
distarbio primario dos queratinécitos. Na maiort@ata literatura, a doenca é caracterizada
como uma patologia imunomediada que foi geradaimeracdes dos fatores ambientais e
imunologicos somada a uma condicdo genética sugekpbaseada em uma complexa
relacdo dos queratindcitos epidérmicos hiperpl8smmm os iniUmeros tipos de células do
sistema imunolégico (ARMSTRONG; READ, 2020).

O diagnostico da psoriase € realizado principalenentn base nas caracteristicas
clinicas das lesGes cutaneas. No entanto, em capgos ou quando ha duavidas
diagndsticas, pode ser necessario realizar umasibi@® pele para confirmacédo. Entre as
principais condi¢cbes que podem ser confundidas psoniase estdo: micoses superficiais,
pitiriase rubro pilar, liquen plano, lUpus cutaneczemas, micose fungoide, parapsoriase em
placas, sifilis secundaria, pitiriase rosea e acide Bowen (BACHELEZ, 2020).

Durante a formacdo das placas psoriasicas, ocoalggnacoes histopatologicas
caracteristicas, como a dilatagdo dos vasos sawglima papila dérmica (ectasia vascular),
presenca de edema e um infiltrado inflamatoério viasgular composto por macréfagos,
mondcitos, linfécitos T CD8+ e outras células dstesna imune. A medida que o processo
inflamatorio se intensifica, observa-se um aumeatgodensidade celular, com presenca de

linfécitos CD8+ e neutrdfilos na epiderme. Essestndéilos podem se agrupar e formar os
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chamados microabscessos de Munro, uma caracteribistologica tipica da psoriase
(TOKUYAMA; MABUCHI, 2020).

A psoriase é classificada pelo método conhecidoocAwaliacdo Global e feita pelo
meédico. O corpo do paciente € dividido em quatgdes para serem analisadas: cabeca,
tronco, membros superiores e membros inferiores.ceda regido, existem trés fatores a
serem avaliados: descamacdo, eritema e infiltraggmm essa pontuacdo, deve ser
multiplicada pela extensdo da doenca em cada rdgiicseguida, é multiplicado o resultado
pela porcentagem de superficie corporal que ageegido apresenta. Apos somar o total, é
obtido o resultado variando de 0 a 7 pontos (RENDSBCHAKEL, 2019).

Os pacientes portares de psoriase precisam deampanhamento continuo com o
meédico por ser uma doenca cronica. Dessa formanaigal objetivo terapéutico é prolongar
0os periodos de remissdo da doenca, consideranda qesolucdo completa das lesoes,
especialmente por meio de tratamento topico, nama expectativa realista (HOEGLER
al., 2018). A classificacdo da psoriase em formae, lewoderada ou grave influencia
diretamente na escolha da abordagem terapéutieap@ualmente se inicia com farmacos
topicos e, conforme a gravidade, pode incluir meiatos sistémicos, como medicamentos
orais, fototerapia ou até agentes bioldgicos iagsi(TOKUYAMA; MABUCHI, 2020).

Além da extensdo das lesdes, aspectos como coradéside contraindicacdes
também devem ser considerados na sele¢do do tratammais adequado. A maioria dos
pacientes apresentam formas limitadas da doenetandb menos de 5% da superficie
corporal, o que geralmente permite 0 uso exclusigoterapia tépica com seguranca e
eficacia. No entanto, em casos moderados a gréwem-se necessaria a associagdo com
medicamentos sistémicos (TORR&SI., 2018).

Além das opcdes farmacoldgicas, estudos indicamirgeevencdes nao cirdargicas
voltadas a perda de peso estdo associadas a reduggiavidade da psoriase em individuos
com sobrepeso ou obesidade, embora ainda ndorexstdocolos definidos quanto ao tipo
de dieta, intensidade de atividade fisica ou ma¢gserda de peso ideais para esses pacientes
(LEBWOHL et al., 2018).

A TBA pode ajudar no tratamento da psoriase, blagde as substancias que sao
liberadas e que aumentam a inflamacgé&o na pele.démpo € a substancia P e o CGRP, que
podem ativar as células T auxiliares 17 responsdwai produzirem a IL-17A. A IL-17A faz
com que os queratinécitos crescam de forma desdadér, causando as placas vermelhas e

descamativas tipicas da psoriase. Quando a lilmerdgasubstancia P e o do CGRP é
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interrompida pela TBA, a inflamagao diminui e reciezo crescimento exagerado da pele,
melhorando os sintomas da doenca (PEN&., 2022).

4 CONSIDERACOES FINAIS

A revisdo de literatura realizada permitiu obsergae a TBA apresenta potencial
terapéutico significativo no manejo de doencas iautoes, principalmente por sua
capacidade de reduzir a hiperatividade musculadutao processos inflamatérios e contribuir
no controle da dor cronica, aspectos frequentemasgeciados a essas patologias. Além
disso, estudos indicaram que a toxina atua na ae@ol de mediadores neurogénicos da
inflamacédo, o que amplia seu potencial de eficaniadoencas caracterizadas por respostas
imunologicas desreguladas.

Ainda que o potencial terapéutico da toxina sejdese, mais pesquisas clinicas sao
necessdrias para consolidar protocolos de aplicaigBagens ideais e limites de seguranca
em diferentes contextos clinicos. Dessa forma, A MBo apenas complementa as terapias
convencionais, mas também representa uma opcaadam e promissora no manejo clinico
das doencas autoimunes, abrindo caminhos paratégsas terapéuticas integrativas e
direcionadas ao alivio de sintomas, melhora dadmmgotora e promog¢do do bem-estar do
paciente.
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