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ESCLEROSE MULTIPLA: UMA REVISAO INTEGRATIVA
Maria Erislandia Nascimento Oliveiral; Francisco Yhan Pinto Bezerra?
RESUMO

O presente trabalho tem como objetivo realizar uma reviséo de literatura integrativa sobre a
esclerose multipla. O trabalho trata-se de uma pesquisa de levantamento bibliografico com
carater exploratdrio e qualitativo, desenvolvido a partir da busca e leitura de livros e artigos
cientificos a partir do ano 2000, nas principais bases de dados: Google académico, SciELO
(Scientific Electronic Library Online), ERIC (Educational Resources Information Center),
Science.gov e ScienceResearch.com. Os critérios para a escolha das publicacbes foram a
apresentacdo das palavras-chave sistema nervoso central, desmielinizacdo, fisiopatologia,
sintomas e diagndstico nos idiomas portugués e inglés, no titulo e no resumo e retratarem a
temética. Destoaram aos critérios de buscas publicacdes que fugiram ao referido tema. A
Esclerose Multipla é uma doenca auto imune neuroldgica, que apresenta sinais e sintomas
como alteragdes cognitivas, sensitivas e motoras. A Ressonancia Magnética, a analise do
Liquido Cefalorraquidiano, os critérios de McDonald associados a clinica do paciente e
exames fisicos, sdo exames capazes de oferecer um diagnostico fidedigno possibilitando uma
variedade de tratamentos. Quando se trata do aspecto fisiopatologico os trabalhos ndo séo
conclusivos e deixam davidas, diante disso se faz necessario a realizacdo de mais estudos para
investigacdodesse ponto especifico afim de sanar esse déficit de producdes académicas e
consequentemente enriquecer a literatura e facilitar sua compreenséo.

Palavras-chave: Sistema Nervoso Central. Desmielinizagdo. Fisiopatologia. Sintomas.
Diagnostico.

MULTIPLE SCLEROSIS: A INTEGRATIVE REVIEW
ABSTRACT

The present work aims to carry out an integrative literature review on multiple sclerosis. The
work is a bibliographic survey research with exploratory and qualitative character, developed
from the search and reading of books and scientific articles from the year 2000, in the main
databases: Academic Google, SciELO (Scientific Electronic Library Online ), ERIC
(Educational Resources Information Center), Science.gov and ScienceResearch.com. The
criteria for choosing the publications were the presentation of the keywords central nervous
system, demyelination, pathophysiology, symptoms and diagnosis in Portuguese and English,
in the title and abstract and portraying the theme. Publications that did not meet the above
mentioned topic differed from the search criteria. Multiple Sclerosis is an autoimmune
neurological disease that presents signs and symptoms such as cognitive, sensory and motor
alterations. Magnetic resonance imaging, cerebrospinal fluid analysis, McDonald criteria
associated with the patient's clinic and physical exams are exams capable of offering a reliable
diagnosis, enabling a variety of treatments. When it comes to the pathophysiological aspect,
the works are not conclusive and leave doubts, in view of this, it is necessary to carry out
more studies to investigate this specific point in order to remedy this deficit in academic
production and consequently enrich the literature and facilitate its understanding.

Keywords: Central Nervous System. Demyelination. Pathophysiology. Symptoms. Diagnosis
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1 INTRODUCAO

A Esclerose Mudltipla (EM) é uma doenca desmielinizante de natureza inflamatoria,
cronica e progressiva que afeta comumente adultos jovens. Esta é uma doenca autoimune
onde as células T ativadas cruzam a Barreira Hematoencefalica (BHE) desencadeando uma
resposta inflamatoria, porém, os principais mecanismos responsaveis pela iniciacdo da doenca
ainda s3o desconhecidos (MACHADO et al., 2012; MARIN et al., 2014).

Existem quatro tipos clinicamente definidos de EM: Esclerose Multipla Remitente
Recorrente (EMRR) sendo esse tipo a mais comum, Esclerose Multipla Progressiva
Secundéaria (EMPS), Esclerose Multipla Progressiva Primaria (EMPP) e Esclerose Multipla
Progressiva Recorrente (EMPR). As formas clinicas sdo importantes para definicdo de
conduta e progndstico. E importante ressaltar que uma forma pode evoluir para outra e sua
classificagdo se da de acordo com a frequéncia de surtos (CONFAVREUX et al., 2000;
OKSENBERG et al., 2008).

Os sintomas da EM dependem da area do Sistema Nervoso Central (SNC) em que a
mielina € danificada, estas lesdes causam sinais e sintomas neuroldgicos intermitentes que,
com a evolucéo da doenca, podem agravar-se progressivamente. Em geral, ocorrem alteracGes
visuais, motoras e sensitivas (MINGUETTI, 2001).

O diagndstico é principalmente clinico através da anamnese e do exame fisico. A
evolucdo dos exames de imagem tem aumentado a capacidade de chegar a um diagnostico
fidedigno, como exemplo temos exames como a Ressonancia Magnética (RM), que é crucial
para a descoberta precoce da doenca. A analise do Liquido Cefalorraquidiano (LCR) também
auxilia na confirmacdo do diagndstico. Outro metodo utilizado para diagndstico sdo 0s
critérios de McDonald, que baseiam-se no principio que as lesdes do SNC devem cumprir
com a disseminacdo no espaco e no tempo (BERTOTTI; LENZI; PORTES, 2011;
MCDONALD et al.,2001).

O tratamento é realizado por meio de diversos medicamentos, alguns sdo
imunomoduladores, imunossupressores e imunoterapicos, desenvolvidos com o objetivo de
reduzir os surtos, sintomas e retardar a progressao da doenca, permitindo ao paciente uma
vida quase normal (MOREIRA et al., 2012).

E uma doenca que requer mais pesquisas, pois a sua etiologia ainda ndo esta definida.
Dessa forma é importante discutir sobre a esclerose mualtipla para facilitar sua compreenséao e
servir como base para futuros estudos e para 0 meio académico.

Foram utilizados como descritores para as buscas as palavras-chaves: sistema nervoso



central, desmielinizacdo, fisiopatologia, sintomas e diagnéstico, pesquisadas separadamente.
Os critérios para a escolha das publicacGes foi a apresentacdo das palavras-chaves no titulo
e/ou no seu resumo, e retratarem a tematica, nos idiomas portugués e inglés.

A busca pela bibliografia foi realizada através da procura de livros e artigos cientificos
a partir do ano 2000, nas bases de dados: Google académico, SciELO(Scientific Electronic
Library Online), ERIC (Educational Resources Information Center), Science.gov e
ScienceResearch.com. O estudo teve como objetivo realizar uma reviséo integrativa sobre a

Esclerose Multipla.

2 DESENVOLVIMENTO

2.1 ESCLEROSE MULTIPLA

2.1.1 Fisiopatologia

As caracteristicas clinicas e patologicas da EM, foram descritas hd mais de um século.
A primeira descricéo clinica data do século X1V, foi o caso de uma freira alema de 16 anos de
idade, Lidwina Van Schiedam, ela apresentava paralisia nas pernas e brago direito, paralisia
facial, perda bilateral da visdo, alteracdes sensitivas e dificuldade na degluticio (MEDAER,
1979).

Os primeiros relatos clinicos patolégicos da EM sdo atribuidos a Cruveilhier e a
Carswell. Jean Cruvellier fez a primeira descricdo clinico-patologica da EM, professor de
anatomia da Faculdade de Medicina de Paris, publicou suas primeiras descrigdes no segundo
volume do Anatomie pathologique du corps humain. Robert Carswell, estudante de medicina
na Escocia e Paris, apresentou a primeira ilustracdo da EM, pintou e descreveu cortes de
tecidos normais e anormais que foram publicados no Pathological anatomy: ilustrations of
the elementary forms of disease (CARSWELL, 1838; CRUVEILHIER, 1842).

As caracteristicas inflamatorias daEM sdo detectadas a partir da presenca de um
infiltrado de linfocitos, macréfagos e plasmdcitos no tecido cerebral, levando a formacdo de
placas ativas constituidas por infiltrado perivascular e parenquimatoso de macréfagos. Esse
infiltrado que atravessa a BHE leva processos inflamatérios e danosos ao SNC (GELLER,;
SHEINBERG, 2015).

As principais areas afetadas sdo: o nervo dptico, a medula cervical, o tronco cerebral e

a substancia branca periventricular. A razdo dessa preferéncia ndo é clara. No entanto, pode



estar relacionado a distribuicdo dos vasos sanguineos, que permite maiores concentracfes de
citocinas e células inflamatorias nessas areas (ERRANTE; FERRAZ; RODRIGUES, 2016).

Apesar da sua etiologia permanecer ainda desconhecida, a teoria que reine mais
sentido propde que em individuos geneticamente predispostos e com uma tolerdncia
imunoldgica anormal, alguns fatores ambientais desregulardo o sistema imune, quando esses
fatores se apresentam nesse individuo ele passa a desenvolver os sintomas desencadeando a
patologia (STADELMANN, 2011).

A nivel ambiental, o baixo teor de vitamina D esta associado a um risco aumentado de
EM. A verificacdo de que a propria a vitamina D tem propriedades imunomoduladoras
também apoia essa observacao. O nivel sérico de vitamina D da maioria dos pacientes com
EM é relativamente menor do que o normal e diminuird com o tempo (WINGERCHUK,
2011).

A conexdo entre a vitamina D e as células béasicas do sistema imunolégico
desempenha um papel muito importante na autoimunidade, especialmente na EM. A vitamina
D tem propriedades antiinfecciosas, antiinflamatérias, imunomoduladoras e antiproliferativas
e atua como neurotransmissor em doencas autoimunes. Macréfagos, linfocitos B e células T
ativadas contém receptores de vitamina D, portanto, esta vitamina desempenha um papel
importante na sua ativacdo e inibicdo da producdo de citocinas inflamatorias, produzindo
efeitos antiinflamatorios (MIKAELOFF et al., 2007; PIERROT; SOUBERBIELLE, 2010).

Do ponto de vista genético, o risco de desenvolver EM éde 10 a 20% maior, para
individuos que apresentam historico familiar. A associacdo genética com EM foi encontrada
ao nivel do MHC (Major Histocompatibility Complex), principalmente MHC classe 11, e os
haplotipos mais comuns sdo HLA-DRB1 e HLA-DRB2. O MHC é um grupo de genes
relacionados a resposta imune, que codificam proteinas expressas na superficie de varios tipos
de células. Essas moléculas sdo chamadas de antigenos leucocitarios humanos (HLA) e
participam do reconhecimento de antigenos pelos linfocitos T (KAKALACHEVA;
LUNEMANN, 2011; RAMAGOPALAN et al., 2009).

Ainda relacionado ao MHC, o halo HLA-DR2 no cromossomo 6p21 esta relacionado
a EM, principalmente em pessoas caucasianas. Outra base da influéncia genética na EM esta
relacionada ao receptor do gene IL-7 (Interleucina). IL-7 é um importante fator de
crescimento para células T e B e demonstrou aumentar a proliferagdo celular e a capacidade
de resposta aos antigenos de mielina (NESSLER; BRUCK, 2010).

Estudos indicam que a doenca se inicia com células TCD4+ (Linfocitp T helper),

TH1 e TH17 (T helper). As celulas TH1 secretam Interferon (IFN) essa a¢do faz com que 0s



macréofagos e as microglias sejam ativadas resultando na expressdo das moléculas de MHC 11,
consequentemente levando a ativagdo do complemento que é induzido pelo T citotdxico e
linfécitos B produtores de anti-corpos anti-mielina (HEMMER; ARCHELOS; HARTUNG,
2002; KUMAR et al., 2010).

Por outro lado, as células TH17 s&o grandes recrutadoras de neutréfilos e mondcitos,
secretando citocinas pro-inflamatérias, como a IL-17 e IL-22. IL-17 estimula a producdo de
citocinas como IL-6, que promove a maturacdo e ativacdo de neutdfilos, maturacdo de
maco6fagos e diferenciacdo de linfécitos T citotoxicos e a IL-8 descrita como um potente
quimiotatico e ativador de neutréfilos com liberagdo quase que imediata. IL-22 induz a sintese
de reagentes de fase aguda (LIN; CALVANO; LOWRY, 2000).

Enquanto TH2 promove a producgdo de IL-10 que é um inibidor de macréfagos e
células dendriticas ativadas, inibe a expressao de moléculas de MHC 11 e de IL-5 ativador de
eosindfilo e mastocitos, as quais sdo responsaveis pela protecdo contra patdgenos extra
celulares, por meio da resposta humoral (KUMAR et al., 2010; STEINMAN, 2007).

A desmielinizacdo da substdncia branca periventricular pode ser resultante da
concentracdo de lesbes nestas areas, essas estdo diretamente relacionadas a liberacdo de
mediadores inflamatérios, como TNF-a (Fator de Necrose tumoral-alfa), IL-1B ¢ proteinas
plasméaticas (BRANDAO, 2009).

2.1.2 Manifestacdes clinicas

A perda da mielina causada pela resposta imunoldgica leva a diversas interferéncias
no SNC, ja que é responsavel por facilitar o impulso nervoso no seu percurso aos neurdnios,
fazendo com que as intervencdes nesses impulsos elétricos causem diversos sintomas
(ABEM, 2016).

Os sintomas ndo precisam ter relacdo com a dificuldade de funcionamento da
substancia branca no SNC e ndo sdo relatados sintomas especificos para a patologia. A
ocorréncia de um surto corresponde as caracteristicas clinicas mais tipicas da EM. Um surto
refere-se ao aparecimento agudo ou subagudo de sinais e sintomas neuroldgicos, nao
relacionado a febre ou infeccdo, durando pelo menos 24 horas (MENDES, 2007).

Existem 4 tipos de EM definidas e caracterizada pela ocorréncia dos surtos:

o Esclerose Multipla Recorrente Remitente (EMRR), é a mais comum, afeta 85%
dos individuo, tem um surto repentino, que pode durar 24 horas a varios dias, seus sintomas

surgem e desaparecem sempre com recuperagéo completa.



o Esclerose Mdltipla Progressiva Primaria (EMPP), 10% dos casos, tem se
caracterizado por doenga progressiva desde o inicio, embora sua evolugdo seja lenta, os
individuos apresentam um periodo de leve melhora durante o processo de evolugdo, mas a
recuperacdo é incompleta, com acimulo progressivo de sintomas (CICCARELLI et al., 2014).

. Esclerose Multipla Progressiva Secundéria (EMPS), esta é a forma mais
incapacitante e é a evolucdo da forma EMRR, seguidas de progressdo das deficiéncias, o
tratamento pode vir a ndo da resultados e é comum em pacientes que sofreram o0s primeiros
sintomas apds os 40 anos de idade.

o Esclerose Mdltipla Progressiva Recorrente (EMPR), afeta 5%, desde o inicio,
também se caracterizou por doenca progressiva, porém intercalada por surtos extremos,
independentemente de recuperacdo total. Neste caso, sempre que ha um surto a doenca
progride (FREITAS; AGUIAR, 2012; OLIVEIRA et al., 2007).

Esses surtos persistem alguns dias ha algumas semanas, seguidos por um periodo de
remissdo, durante o qual o paciente se recupera parcialmente ou completamente. As
manifestacdes clinicas aparecem de acordo com a area do cérebro afetada, tamanho e da
duracdo das lesdes ou a progressdo da doenca, sendo os sintomas mais habituais a fadiga,
declinio cognitivo, sensibilidade ao calor e alteragdes na forgca muscular (COMPSTON,
2004).

A fadiga é relatada como um sentimento avassalador de cancaso, seja fisico ou mental,
que acaba prejudicando a vida cotidiana dos afetados, desde atividades diarias, até o ambito
profissional, social e familiar. Esse sintoma também pode ser confundida com a depressao ou
fraqueza muscular. Ela pode aparecer antes do surto ou pode ser crbnica e continuar a
aparecer durante toda a doenca. O exercicio fisico controlado e moderado é uma forma de
reduzir os efeitos da fadiga (COMI et al., 2001; MENDES, 2007; JOHNSON et al., 2004).

Cerca de 50% dos pacientes apresentam declinio cognitivo, podendo afetar
drasticamente a vida cotidiana do individuo. A memoéria é uma das funcBGes cognitivas
afetadas em pacientes com EM que pode dificultar em tarefas que envolvem memdria de
trabalho e na aquisicao de novas informagdes (SANTOS; SILVA; RIBAS, 2017).

Independentemente da classificacdo do tipo de EM, conforme a doenca progride, as
fibras nervosas sdo destruidas na regido do trato cortical da medula espinhal que sdo
responsaveis pelos movimentos voluntérios, o que leva a um declinio na capacidade atlética
pessoal, afeta diretamente a forga muscular, agilidade, coordenacdo de movimentos, equilibrio
e flexibilidade, habilidades funcionais basicas que permitem aos individuos desempenhar suas

atividades diarias independentes. A capacidade funcional prejudicada cria dificuldades para 0s
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portadores, como se esquivar de obstaculos, pessoas e moveis rapidamente (GUERREIRO et
al., 2019).

As causas da sensibilidade ao calor parecem ser multifacetadas, incluindo o proprio
aumento da temperatura corporal, mudancas no sistema circulatério e concentracdo de
substancias fluidas corporais. Em muitos casos, é necessario cuidado especial para evitar o
aumento excessivo da temperatura corporal. A temperatura corporal elevada pode causar
niveis instaveis de conducao nervosa e dor no corpo, mas também pode levar a um declinio da
funcdo motora e trazer consequéncias graves, como quedas acidentais nos portadores
(COUTINHO; CARVALHO, 2020; KLINGBEIL; BAER; WILSON, 2004).

As alteracbes na forga do sistema muscular sdo provenientes da desmielinizagéo,
permitindo a diminuicdo da capacidade de conduzir impulsos nervosos. Conforme ocorre a
evolucdo da doenca, o portador da EM se encontra totalmente dependente devido a perda ou
reducdo gradativa das fibras musculares. Em funcdo da perda da forca muscular os membros
podem sofre atrofia devido ao desuso (LAMBERT; ARCHER; EVANS, 2001; THOUMIE;
MEVELLEC, 2002).

Além dos sinais clinicos citados o portador de EM ainda pode apresentar alterac6es
visuais, ocorrendo a perda temporaria da visdo, a diplopia e a motilidade ocular com
desalinhamento dos olhos podendo chegar a ter movimentos involuntarios. A espasticidade é
uma manifestacdo clinica em portadores com EM, é caracterizada como uma desordem
motora, se manifestando como uma rigidez e uma ampla gama de espasmos musculares
involuntarios, pode ocorrer em qualguer um dos membros, sendo muito comum nas pernas
(SACCANI et al., 2020; SOUZA et al., 2017).

Alguns outros sintomas menos frequentes também podem aparecer com a evolugéo da
doenca e se tornarem comuns aos paciente, sdo eles: disartria, voz trémula, disfagia,
ansiedade, transtornos de humor, irritabilidade, retencdo de urina, constipacdo, tremor,
tontura, céibras, disfuncdo erétil e diminuicdo da lubrificacdo vaginal em mulheres (ANEM,
2014; MAIA; VIEGAS; AMARAL, 2008).

2.1.3 Diagnostico

No decorrer dos anos o diagndstico clinico da EM foi baseado apenas na histéria
clinica e nos exames fisicos, ndo ha exame laboratorial isolado que a comprova, mas deve ser
realizado alguns testes laboratoriais como testes anti-HIV (Human Immunodeficiency Virus),

VDRL (Venereal Disease Research Laboratory) e dosagem de Vitamina B12, para descartar



11

outras doencas semelhantes & EM. A falta de conhecimento na fisiopatologia da doenca, de
achados patognomonicos, 0s sinais e sintomas parecidos com outras doencas do sistema
nervoso central dificulta mais ainda o diagndstico (SANTOS, 2017).

O surgimento de novas técnicas e 0 avanco de técnicas ja existentes como a RM, um
dos métodos de diagndstico por imagem considerado padrdo ouro, analise do LCR e o do
potencial evocado (ANDRADE et al, 2007; NATIONAL MULTIPLE SCLEROSIS
SOCIETY, 2018).

A analise do LCR de pacientes com EM pode determinar as propriedades
inflamatorias e imunoldgicas da doenca do SNC. Também ajuda a distinguir a EM de outras
doengas, como neurossifilis, infecgdo por HTLV (Human T-cell Lymphotropic Virus)l/ Il,
doenca de Lyme, entre outras. Em aproximadamente 40% dos pacientes com EM, a proteina
total no LCR esta elevada, esse aumento é de grande importancia para o diagndstico, pois
comprova a disfuncdo da barreira hematoencefalica (MACIEL et al., 2002; BRASIL, 2010).

Outra avaliacdo que pode compor a investigacdo diagndstica € o potencial evocado, €
um teste que provoca um estimulo externo no paciente por meio de eletrodos para produzir
uma resposta cerebral. O estimulo pode ser visual, auditivo, cognitivo, somatossensorial ou
motor, dependendo de qual parte do corpo precisa ser examinada (GIAMPAOLO et al.,
2013).

As investigacGes devem ser cautelosas para que possam descartar outras doencas
clinicas e neuroldgicas, muitas patologias podem se assemelhar a EM. O método para
identificar € dividido em duas etapas: s@o notificados dois ou mais surtos, cada surto dura em
torno de 24 horas e o intervalo pode ser inferior a um més, quando o defeito & crdnico
progressivo dura pelo menos seis meses. Portanto, o exame neuroldgico pode confirmar a
presenca de sintomas e descartar outras causas identificaveis (SULLIVAN; SCHMITZ,
2004).

Para avaliar a incapacidade neuroldgica da EM pode ser usada a escala do estado de
incapacidade de Kurtzke, Escala Expandida do Estado de Incapacidade (EDSS). Essa escala é
baseada em oito sistemas funcionais que sdo: visual, piramidal, sensorial, cerebelar,
esfincteriano, cerebral, tronco encefalico e na capacidade de locomocdo, entre outros
(BERTOTTI; LENZI; PORTES, 2011).

Um outro metdédo muito importnte para diagnostico € representado pelos critérios de
McDonald que correlaciona surtos e lesdes. Em abril de 2001, um painel internacional em
cooperacdo com a National Multiple Sclerosis Society (NMSS) recomendou que 0s critérios

diagndsticos para EM fossem revisados e 0 uso de termos usados anteriormente, como
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“clinicamente definitivo" e "provavel EM", fossem substituidos por, diagnostico de “EM”,
“provavél EM” ou “ndo EM” . Os critérios receberam o nome do neurologista W. Ian
McDonald. A revisdo é baseada em dissemina¢do no espaco que é ocupar diferentes partes do
SNC e no tempo onde ocorre o desenvolvimento ou aparecimento de novas lesdes no SNC ao
longo do tempo, avancos na tecnologia de ressonancia magnética que facilita o diagndstico da
EM em pacientes com sinais e sintomas sugestivos da presenca da doenga (MCDONALD et
al., 2001; POLMAN et al., 2005).

O papel da RM na deteccdo da EM é de permitir a visualizacdo detalhadamente da
lesdo. Sendo que quando existe uma situacdo instalada de EM torna-se possivel a observagédo
de lesbes de substancia branca onde estdo as bainhas de mielina, essas lesdes por vezes se
apresentardo realcadas pelo contraste utilizado na RM (POLMAN et al., 2011).

Em relacdo ao uso de contraste, 0 gadolineo € o marcador mais exato de atividade
inflamatdria desmielinizante in vivo, 0 que é muito importante quando usado no inicio da

doenca, que é quando ha influéncia do substraro inflamatorio (ALI; BUCKLE, 2009).

Imagem 1- A: RM sem contraste no cérebro / B: RM com contraste no cérebro e na ponta da

seta uma pequena placa dismielinizante.

Imagem A Imagem B
Fonte: MONTALBAN et al., 2010.

2.1.4 Tratamento farmacoldgico

A EM é uma doenca da qual ainda ndo se tem cura, mas existem varias opc¢des de
tratamentos, geralmente inclui o wuso de glicocorticoides, imunomoduladores e
imunossupressores, entre outros, que sdo capazes de retardar, mas ndo interromper sua
progressdoe do aparecimento de novas lesdes cerebrais, buscando reduzir a inflamagdo e
0s surtos causados pela doenca (LIMMROTH et al., 2007).
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Metilprednisolona (MP) em altas doses é o tratamento antiinflamatériomais eficaz

usado para controlar surtos agudos causados pela doenca, este tratamento é conhecido como

pulsoterapia, a administragdo é feita por via intravenosa que ocorre durante um curto periodo,

trés a cinco dias empregada em monoterapia. Os imunumoduladores mais utilizados sao:

Interferon-beta 1b (Betaferon®), Interferon-beta la (Avonex® e Rebif®) e Acetato de

glatirdmero (Copaxone®). O seu uso é indicado para pacientes com EMRR e EMSP

(Quadrol) (BOSTEREet al., 2011).

Quadrol: Principais medicamentos imunomoduladores e imunossupressores.

PRINCIPAIS
MEDICAMENTO | ORIGEM PRINCIPAIS VIA DE REA(}OES
CARACTERISTICAS | ADMINISTRACAO | ADVERSAS
Interferon-beta 1b | Produzido em | Imunomodulador e Diariamente por via | Sintomas
(Betaferon®) E. Coli. antiviral. subcuténea. gripais,
depresséo.
Interferon-beta 1a | Recombinante | Imunomodulador e 1x por semana Sintomas
(Avonex®) glicosilado. antiviral. intramuscular. gripais,
fraqueza.
Interferon-beta 1a | Recombinante | Imunomodulador e 3X na semana por Sintomas
(Rebif®) glicosilado. antiviral. via subcutanea. gripais,
fraqueza.
Acetato de Tetrapeptideo | Estimulo das células T | Diariamente por via | Sintomas
glatiramero sintético. supressoras subcutanea. gripais,
(Copaxone®) fraqueza.
Anticorpo Evitam a entrada de Infuséo intravenosa | Tonturas,
Natalizumab monoclonal linfocitos no SNC. de 4 em 4 semanas. | nduseas,
(Tysabri®) recombinante. urticaria e
morte.
Derivado da Bloqueia a saida dos | Primeira terapéutica | Bradicardia e
Fingolimod miriocinaum | linfocitos do seu local |oral para o aumento da
(Gilenia®) metabolito do | de origem. Tratamento de EM. | pressdo arterial.
fungo Isaria
sinclairii.

. ) Usada no Reduz a inflamacdo Oral uma vez ao dia. | Infeccdo das
Teriflunomida tratamento atuando sobre as vias
(Aubagio®) de artrite células do sistema respiratorias

reumatoide. imune. superiores.
Fumarato de Tratamento de | Atua no stress Via oral duas vezes | Rubor e
dimetilo Psorfase. Oxidativo. por dia. distarbios
(Tecfidera®) gastrointestinais
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Ocrelizumabe

Fonte: ERRANTE; FERRAZ; RODRIGUES, 2016, p. 109 e 110.

Anticorpo Anti CD20. Infusdo intravenosa a | Infeccdes
(Ocrevus®) monoclonal cada 6 graves e até
Semanas. fatais.

O IFN-B-1b (Betaferon®) foi o primeiro medicamento liberado para o tratamento da
doenca. Em seguida, foram langados dois outros medicamentos: IFN-B-1a (Avonex®) e IFN-
B-la (Rebif®), que sdo mais eficazes do que IFN-B-1b (Betaferon®). IFN-B pode inibir a
proliferacdo de linfocitos T e diminuir a producdo de IFN-y,expressio de moléculas de
adesdo, reduzindo a entrada de linfécitos T no SNC. Interferon-f também reduz a sintese de
citocinas TH1 e TH17 (GOBBI et al., 2013; PATT] et al., 2006).

O Acetato de glatiramero (Copaxone®) é composto por um grupo de peptideos
sintéticos (alanina, acido glutdmico, lisina e tirosina), tem uma variedade de mecanismos para
alterar a expressdo da doencas, pode induzir resposta TH2 e a secrecdo de neurotrofina, que
tém efeito neuroprotetor e produzem células T inibitorias. Pode ser indicado como um
substituto para o tratamento de EM quando o interferon falha (CARAMONA et al., 2010;
JOHNSON, 2010).

Natalizumab (Tysabri®) € um anticorpo monoclonal humanizado (IgG4), pertencente
ao inibidor seletivo de adesdo molecular. Devido a sua hepatotoxicidade, o Natalizumabe é
contraindicado para pacientes com hepatite viral ativa e ictericia. Fingolimod (Gilenya®) € a
primeira terapia oral usada para tratar EMSR. Fingolimod reduz a secrecéo de citocinas pro-
inflamatdrias regulando os receptores S1P, existe nos astrdcitos e reduz a producdo de IL-17
pelas células TH17, também pode promover a remielinizacdo induzir a diferenciacdo de
células precursoras de oligodendrécitos (FONTOURA, 2010).

Apesar da Teriflunomida (Aubagio®) ser utilizada no tratamento de artrite
reumatoide, é outra terapia oral para o tratamento de EM, reduz a taxa de surtos, o risco de
progressao de incapacidade e a atividade inflamatéria das lesGes, que podem ser visualizadas
na RM. Fumarato de Dimetilo (Tecfidera®) é o mais recente farmaco de via oral aprovado em
2013, seu uso é explicado pela acdo antioxidante e anti-inflamatdria, sendo muito usado no
tratamento de doencas autoimunes como a EM (FRAGOSO et al., 2014; LINDA et al., 2009;
KASARELLO et al., 2017).

O Ocrelizumabe (Ocrevus®) é um anticorpo monoclonal anti-CD20 recombinante,
tendo origem em outras espécies mas que obteve uma sequéncia proteica para assimilar aos

anticorpos humanos, assim essa metodologia ajuda que diminua a resposta imune para o
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farmaco que serd reconhecido como antigeno. O seu mecanismo de agdo é baseado na
formacéo do imunocomplexo entre o linfocito B e o antigeno CD20, posteriormente ativando
o linfocito T na liberacdo de citocinas e producdo de anticorpos (KASARELLO et al., 2017;
SILVA; PEZZINI; POETA, 2020).

Sabe-se que o tratamento farmacoldgico € o mais visto e comentado, mas 0s métodos
ndo farmacoldgicos, € o mais comum em alguns casos que o individuo ndo quer mais se
submeter ao tratamento farmacoldgico, a mudanca no estilo de vida, reabilitacbes e suporte
psicossocial podem surtir o mesmo efeito que o medicamentoso (CRESTANI; OLIVEIRA,;
SILVA, 2018).

3 CONCLUSAO

A esclerose maltipla ainda é um assunto pouco abordado e discutido, mas pesquisas
mostram que mesmo se tratando de uma patologia idiopatica e sem cura, existem exames
capazes de chegar a um diagndstico fidedigno como o exame de ressonancia magnética, pois
permite a visualizacdo das lesdes no SNC. E necesséario que haja correlagdo-clinica como
historico clinico, exame fisico e exame de LCR. Atualmente, esta disponivel uma ampla
variedade de tratamentos, que devem ser adequados ao paciente de acordo com sua
necessidade, permitindo que o individuo consiga uma vida confortdvel mesmo com as
limitacGes que a patologia manifesta. Quando se trata do aspecto fisiopatoldgico os trabalhos
ndo sdo conclusivos, diante disso se faz necessario a realizacdo de mais estudos para
investigacdo desse ponto especifico afim de sanar esse déficit de producbes académicas e

facilitar sua compreenséo.
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