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Introducéo

A esclerose multipla (EM) é uma patologia cronica autoimune que afeta o sistema nervoso central

(SNC), caracterizada pela perda da mielina e pela degeneracéo neural progressiva. A origem da doenca envolve a
penetragdo de linfocitos T autoimunes através da barreira hematoencefélica, provocando inflamacgédo e danos a
bainha de mielina. Citocinas inflamatdérias, como a interleucina-17, possuem um papel significativo na continuidade
do processo inflamatério. A auséncia de mielina prejudica a conducao nervosa, resultando em sintomas que se
agravam e que afetam fun¢Bes motoras, sensoriais e cognitivas.

Obijetivo

Investigar a funcéo dos linfécitos T autorreativos na perda de mielina no SNC, examinando 0s mecanismos
imunopatogénicos associados a EM, a relevancia da barreira hematoencefélica e como as citocinas inflamatérias
influenciam a evolucao da doenca.

Material e Métodos

A revisdo narrativa da literatura investigou os mecanismos imunopatogénicos da esclerose miltipla (EM), focando
nas interagcfes entre linfécitos T autorreativos, barreira hematoencefalica e citocinas inflamatérias. Estudos
publicados entre 2018 e 2023 foram selecionados em bases como PubMed, SciELO e Google Scholar, priorizando
revisdes sisteméticas e meta-andlises.

Na EM, linfécitos T CD4+ atacam a mielina, desencadeando uma resposta inflamatéria amplificada por citocinas
como IL-17 e TNF-. A barreira hematoencefalica danificada permite a entrada dessas células no sistema nervoso
central, agravando a desmielinizacdo e os danos axonais. A ativacdo da micréglia também contribui para o ciclo
inflamatério.

Tratamentos atuais, como imunomoduladores e anticorpos monoclonais, ajudam a reduzir a inflamacédo, mas
apresentam limitagGes. Estratégias futuras incluem a modulagcdo de citocinas e a restauracao da barreira
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hematoencefalica.

Conclui-se que avancos na compreensdo dos mecanismos da EM podem levar a terapias mais eficazes,
protegendo a mielina e promovendo a regeneracao neural.

Resultados e Discusséao

A EM é impulsionada por linfécitos

T CD4+ autoimunes, que identificam antigenos da mielina e ativam uma resposta imune intensificada. Esses
linfécitos conseguem passar por uma barreira hematoencefélica danificada, levando a ativacao de macréfagos e
micraéglia, e resultando em destruigdo da mielina e danos aos axoénios.

Pesquisas mostram que a IL-17 e 0

TNF-a intensificam a inflamagéo, contribuindo para o aumento da enfermidade. H4 também um desbalanceamento
entre linfocitos

T regulatérios e efetores, 0 que favorece a autoimunidade.

A alteracdo na barreira hematoencefalica facilita a entrada de células inflamatérias no SNC, agravando o processo
de desmielinizacdo. Modelos experimentais sugerem que restaurar a integridade dessa barreira pode ajudar a
desacelerar a EM. Tratamentos atuais incluem imunomoduladores, como interferon-3 e anticorpos monoclonais
direcionados a linfocitos B, que mostraram eficacia em diminuir a inflamacéo e retardar a evolucao da doenca.
Novas investigacfes estdo analisando a modulacéo da IL-17 como uma abordagem terapéutica promissora.

Concluséo

A esclerose multipla (EM) é uma doenca autoimune crdnica que destr6i a mielina no sistema nervoso central
(SNC), mediada por linfocitos T autorreativos e intensificada por citocinas inflamatorias, como IL-17 e TNF-. A
disfuncdo da barreira hematoencefélica facilita a entrada de células inflamatérias no SNC, agravando os danos
neurais e perpetuando a inflamacéo.

Tratamentos atuais, como imunomoduladores e anticorpos monoclonais, ajudam a retardar a progressao da
doenca, mas possuem limitagBes. Abordagens emergentes incluem a modulagéo de citocinas e a restauragédo da
barreira hematoencefalica, visando proteger a mielina e reduzir a inflamacéo.

Investir em estratégias que combinem protecdo neural, reducdo inflamatéria e regeneracdo da mielina pode
melhorar a qualidade de vida dos pacientes e oferecer avancos significativos no tratamento da EM.

Referéncias

Lopes, M. H., & Ferreira, M. D. (2018). Esclerose Mdltipla: Imunopatologia e Terapias Imunomoduladoras. Revista
Brasileira de Neurologia, 54(2), 45-56.

Brito, A. C., & Silva, L. L. (2020). Citocinas e a Inflamacéo na Esclerose Mdltipla: Implicacdes Terapéuticas. Jornal
Brasileiro de Neuroimunologia, 12(3), 117-126.

Nogueira, R. P., & Lima, L. F. (2019). O Papel das Citocinas Inflamatérias na Progresséo da Esclerose Multipla.
Jornal de Neuroimunologia e Reabilitacao, 16(2), 90-99.

Anais da 42 MOSTRA CIENTIFICA — FACULDADES ANHANGUERA — BRASILIA - DF, 42 edig&o, Brasilia-DF,
2025.Anais [...]. Londrina Editora Cientifica, 2025. ISBN: 978-65-01-62358-0





