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RESUMO 

A toxina botulínica (TB) é uma neurotoxina (NT) derivada da fermentação da 
bactéria anaeróbica gram positiva Clostridium botulinum, sendo um dos compostos 
naturais mais potentes conhecidos até o momento. Dentre os sete tipos de NT, a do 
tipo A e tipo B são as empregadas na prática clínica sendo a primeira a mais 
utilizada. Devido a sua versatilidade e um mecanismo de ação específico tornou-se 
uma alternativa no uso terapêutico e cosmético em todo mundo, levando em 
consideração a sua técnica minimamente invasiva. Entretanto, assume-se alguns 
riscos e possíveis complicações decorrentes do uso dessa substância. O objetivo 
desse estudo foi revisar a literatura abordando os eventos adversos decorrentes do 
uso terapêutico e cosmético da TB. Os resultados mostraram que apesar de ser um 
procedimento considerado seguro e minimamente invasivo, a aplicação da TB pode 
causar algumas complicações como ptose palpebral, edema local, dores de cabeça, 
disfagia, hipersensibilidade, botulismo, paralisia generalizada e depressão 
respiratória. No entanto, geralmente, estes eventos são transitórios e passageiros. A 
sua técnica de aplicação aparentemente usual requer cuidados imprescindíveis 
desde a avaliação clínica, diluição e habilidade de aplicação. Assim, é de 
fundamental importância, os cuidados constantes em todas as etapas do 
procedimento, de forma a evitar possíveis complicações.  
 
Palavras-chave: Toxina Botulínica. Efeitos Adversos. Neurotoxina. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

Botulinum Toxin (TB) is a neurotoxin (NT) derived from the fermentation of gram-
positive anaerobic bacteria Clostridium botulinum, being one of the most potent 
natural compounds known to date. Among the seven types of NT, type A and type B 
are those applied in clinical practice, the first being the most used, which has a 
mechanism of action that inhibits the release of acetylcholine in the neuromuscular 
junction. Due to its versatility and a specific mechanism of action it has become an 
alternative in the most popular therapeutic and cosmetic use worldwide, considered a 
minimally invasive technique. However, some risks and possible complications 
arising from the use of this substance are assumed. The aim of this study was to 
review the literature addressing adverse events arising from the therapeutic and 
cosmetic use of botulinum toxin. The results showed that despite being considered a 
safe procedure, the application of TB can cause some complications such as eyelid 
ptosis, local edema, headaches, dysphagia, hypersensitivity, botulism, generalized 
paralysis and respiratory depression. However, these events are usually transient 
and transient, and application related. Their relatively usual application technique 
requires essential care in both the clinical assessment, dilution and skill of the 
practitioner. Thus, the constant care in the application of this toxin is of fundamental 
importance, in order to contain episodes of possible complications. 
 
Keywords: Botulinum toxin, Adverse events. Neurotoxin. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



LISTA DE FIGURAS 

Figura 1. Liberação de neurotransmissor na ausência (A) e presença da toxina 

botulínica (B). ............................................................................................................ 19 

Figura 2. Músculos da expressão facial .................................................................... 25 

Figura 3. Representação esquemática das complicações após aplicação de TB-A. 28 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



LISTA DE TABELAS 

Tabela 1. Proteínas de ligação alvo da toxina botulínica de acordo com o sorotipo. 20 

Tabela 2. Aplicações da toxina botulínica. ................................................................ 24 

Tabela 3. Complicações. ........................................................................................... 27 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS 

 

ANVISA - Agência Nacional de Vigilância Sanitária 

EMG - Eletromiografia Intramuscular Convencional  

EUA - Estados Unidos da América 

FDA - Food and Drug Administration 

NT - Neurotoxina 

TB - Toxina Botulínica  

TB-A - Toxina Botulínica Tipo A 

TB-B - Toxina Botulínica Tipo B 

UI - Unidades Internacionais 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



SUMÁRIO 

1 INTRODUÇÃO ............................................................................................. 13 

1.1 OBJETIVOS ................................................................................................. 14 

1.1.1 Objetivo geral ................................................................................................ 14 

1.1.2 Objetivos específicos .................................................................................... 14 

2 METODOLOGIA ...........................................................................................................15 

3 REVISÃO DE LITERATURA .....................................................................................16 

3.1 CONCEITO ................................................................................................... 16 

3.2 HISTÓRICO .................................................................................................. 16 

3.3 MECANISMOS DE AÇÃO............................................................................. 18 

3.4 FARMACOCINÉTICA ................................................................................... 21 

3.5 MARCAS COMERCIAIS ............................................................................... 22 

3.6 APLICAÇÕES ............................................................................................... 23 

3.7 CONTRA INDICAÇÕES................................................................................ 25 

3.8 EFEITOS ADVERSOS .................................................................................. 26 

4 DISCUSSÃO..................................................................................................................31 

5 CONCLUSÃO ...............................................................................................................35 

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS ......................................................................................36 

 

 

 

 

 

 



13 
 

1 INTRODUÇÃO 

 

A Toxina Botulínica (TB) é um dos compostos naturais mais potentes 

conhecido até o momento, o seu potencial toxicológico aliado a um mecanismo de 

ação específico faz da substância um produto muito utilizado no âmbito terapêutico e 

cosmético (SPOSITO, 2004, 2009). 

A TB é derivada da fermentação da bactéria anaeróbia gram positiva 

Clostridium botulinum, a neurotoxina (NT) atualmente é denominada Onabotulinum 

toxin, e possui oito diferentes sorotipos identificados, destes, a do tipo A e B 

possuem utilidades clínicas, em especial o subtipo A (SPOSITO, 2009).  

Os efeitos conhecidos da TB são decorrentes da inibição da liberação de 

acetilcolina nos terminais nervosos colinérgicos, bloqueando a propagação do 

impulso nervoso, impedindo assim a contração muscular (DRESSLER; ADIB 

SAHERI; REIS BARBOSA, 2005).  

Os primeiros estudos sobre a TB foram realizados há cerca de dois séculos, 

quando o físico e médico alemão Justinus Kerner reconheceu o efeito das NT sobre 

os músculos esqueléticos e a função parassimpática (TING; FREIMAN, 2004). A TB 

foi aplicada, pela primeira vez, com fins terapêuticos, por Alan Scott e Edward 

Schantz, em 1968, para correção do estrabismo, sendo uma alternativa ao método 

cirúrgico (CERESER et al. 2008; KLEIN, 1996). A utilização da TB na área 

oftalmológica despertou o interesse e possibilitou o uso em outras áreas (TING; 

FREIMAN, 2004). 

A partir de 1992, o casal canadense Alastair Carruthers e Jean Carruthers 

começou a promover a utilização da TB para fins estéticos, hoje com mais de 6,6 

milhões de aplicações anualmente é o procedimento cosmético, não cirúrgico, mais 

realizado nos EUA (MAJID, 2010). 

A aplicação da TB pode causar alguns efeitos adversos os quais dividem-se 

em localizados e generalizados. Os efeitos localizados podem ser hematomas, 

inchaço, dor e estão diretamente associados ao local da injeção. Os efeitos 

adversos generalizados  ocorrem devido à disseminação da TB distante do local da 

injeção, onde os sintomas assemelham-se aos casos de botulismo (NAUMANN; 

JANKOVIC, 2004). 

Embora o emprego da TB seja considerada relativamente segura, a utilização 

cada vez mais frequente dessa substância, faz com que questões de segurança 
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sejam sempre investigadas. Portanto, este trabalho tem como objetivo revisar a 

literatura abordando os eventos adversos decorrentes do uso terapêutico e 

cosmético da TB. 

 

1.1 OBJETIVOS 

 

1.1.1 Objetivo geral 

 

Revisar a literatura abordando os efeitos adversos decorrentes do uso 

terapêutico e cosmético da TB. 

 

1.1.2 Objetivos específicos 

 

Revisar a literatura a respeito da TB abordando o conceito, histórico, estrutura 

molecular, mecanismos de ação, forma de absorção, aplicações, contraindicações, 

farmacovigilância, dados epidemiológicos, possíveis complicações decorrentes do 

uso dessa substância, bem como sua segurança no uso terapêutico e cosmético. 
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2 METODOLOGIA 

 

A revisão da literatura foi realizada por meio de artigos científicos publicados 

em periódicos indexados nas bases de dados Pubmed, Lilacs, Scielo e Medline. 

Foram utilizadas as palavras-chave: “botulinum toxin”, “Adverse events”, 

“Therapeutic use” e “Cosmetic Use”.  

A pesquisa incluiu artigos publicados em revistas e jornais odontológicos, na 

língua inglesa e portuguesa, assim como livros e outras publicações científicas. 

Foram incluídos os estudos que abordavam o assunto de interesse dessa revisão, 

desde o conceito até os efeitos adversos da TB. Não houve restrição quanto à data 

de publicação dos artigos. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA  

 

3.1 CONCEITO   

 

A TB é uma exotoxina proveniente da bactéria anaeróbia gram positiva 

chamada de Clostridium botulinum, atualmente, denominada Onabotulinum toxin 

pela Food and Drug Administration (FDA). Por conta da sua capacidade de formar 

esporos consegue sobreviver à meios hostis, podendo estar presentes em 

alimentos, água e solo (AOKI, 2001; SPOSITO, 2009). 

Sete diferentes cepas de Clostridium botulinum foram descritas, são elas: A, 

B, C, D, E, F e G. Todos os subtipos são estruturalmente muito semelhantes e em 

todos há a inibição da acetilcolina porém, cada cepa produz uma neurotoxina com 

toxicidade específica (DRESSLER; ADIB SAHERI; REIS BARBOSA, 2005; MAJID, 

2010). No entanto dentre as sete NT existentes, os subtipos A e B são utilizados na 

prática clínica, por serem as mais potentes (MAJID, 2010).  

 

3.2 HISTÓRICO 

 

Os primeiros casos de intoxicação por TB foram registrados entre 1817 e 

1820,  porém apenas em 1822 que Justinus Kerner escreveu a primeira monografia 

sobre o assunto após observar sintomas de intoxicação devido ao consumo de 

salsicha contaminada, denominando-a “envenenamento por salsicha” (MUTHANE; 

PANIKAR, 2003). Neste estudo o médico também relatou alguns dos sintomas 

neurológicos decorrentes da ingestão da toxina e concluiu, que ela desenvolvia-se 

em meios anaeróbicos, que interrompia algum tipo de neurotransmissor do sistema 

nervoso periférico e autônomo e que era letal em pequenas doses (TING; FREIMAN, 

2004). 

O botulismo é uma doença fatal causada pelas toxinas produzidas pela 

bactéria Clostridium botulinum, a doença foi descrita pela primeira vez por Müller e 

Justinius Kerner, na Alemanha (GELLI; JAKABI; DE SOUZA, 2002).  

Dentre os sintomas neurológicos citados por Justinus Kerner estavam: 

vômitos, espasmos intestinais, ptose, disfagia, falha respiratória e midríase, que são 

sintomas relacionados ao sistema nervoso simpático, foi então que Justinus propôs 

o uso terapêutico da TB. Kerner tentou por diversas vezes produzir artificialmente 
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esta substância, e depois de todas as tentativas falharem ele concluiu que ela tinha 

origem biológica, sendo está uma descoberta decisiva para a época (TING; 

FREIMAN, 2004). 

O primeiro subtipo descoberto foi o B, quando o microbiologista Émile Pierre-

Marie Van Ermengem investigava o tecido post-mortem de indivíduos contaminados 

após um surto de botulismo, que ocorreu na vila belga de Elezelles, em 1895. Após 

a análise, Emile estabeleceu uma forte ligação entre o botulismo e uma bactéria, 

após isolar com sucesso esta bactéria o microbiologista deu-lhe o nome de Bacillus 

botulinus, sendo esta, mais tarde renomeada para Clostridium botulinum (MAJID, 

2010). 

Depois de alguns anos ocorreu um surto semelhante na Alemanha, com 

efeitos paralisantes similares. Para tratar os enfermos afetados pelo botulismo 

utilizou-se um antissoro para TB do tipo B, porém sem sucesso. Foi então que a 

bactéria foi isolada e a toxina identificada era do subtipo A (SPOSITO, 2004, 2009). 

As TB são os compostos naturais mais potentes conhecidos, esse potencial 

toxicológico aliado a um mecanismo de ação específico, faz dessa substância um 

produto muito útil nas ciências médicas, porém letal em determinada dose, 

despertando o interesse da indústria bélica para a criação de armas biológicas 

(MAJID, 2010). 

Na Alemanha durante a primeira guerra mundial surgiram às primeiras 

tentativas de desenvolver armas biológicas a partir de cepas da TB, porém todas 

fracassaram. Durante a segunda guerra mundial o governo americano elaborou um 

plano para assassinar oficiais japoneses de alta patente, por meio do 

envenenamento com TB. Um grande lote foi produzido e após o período de testes 

em macacos, os animais sobreviveram e o projeto foi abandonado, porém até hoje 

não se sabe se os macacos são imunes à TB (SPOSITO, 2009). 

Após tomar ciência da intenção do uso da toxina como arma biológica de 

guerra, a Academia Nacional de Ciências dos Estados Unidos, junto com os 

Professores Fred e Ira Baldwin da Universidade de Wisconsin e do Professor 

Stanhope Baynejones, da Universidade de Yale, montaram um laboratório, para 

investigar os perigos dessas substâncias e desenvolver meios de proteção (National 

Academy of Sciences, 1978). 

A TB foi usada, pela primeira vez em 1968, com fins terapêuticos no 

tratamento ao estrabismo, por Alan Scott e Edward Schantz. Alan Scott era um 
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oftalmologista que queria encontrar uma substância que fosse capaz de bloquear o 

neurotransmissor envolvido na atividade muscular causadora do estrabismo. Para 

tal, ele considerou a opinião científica de Edward Schantz sobre a TB, e concluiu 

que a substância seria uma alternativa ao método cirúrgico. Em 1978, Alan Scott 

obteve a autorização da FDA para aplicar a toxina em voluntários portadores de 

estrabismo (CERESER et al., 2008). 

Em 1979, Schantz produziu um grande lote de TB, constituído de 200 mg de 

toxina cristalizada aprovada para o uso em seres humanos, porém, está preparação 

manteve a sua toxicidade e foi suspenso o seu uso (KLEIN, 1996). 

Vários lotes de TB bem como todas as pesquisas relacionadas foram 

comprados no ano de 1991 por um farmacêutico da empresa chamada “Allergan 

Inc.” que posteriormente patentearam a TB com o nome de Botox® (SCHANTZ; 

JOHNSON, 1997). 

A utilização da TB na área oftalmológica despertou o interesse e possibilitou o 

uso para outros fins terapêuticos e estéticos (TING; FREIMAN, 2004). A utilização da 

TB com intuito cosmético teve início em 1990, após a oftalmologista Jean Carruthers 

e seu marido Alastair Carruthers observarem o desaparecimento de algumas rugas 

de expressão como efeito secundário da aplicação da TB tipo A, no tratamento do 

blefaroespasmo (TING; FREIMAN, 2004). 

A partir de 1992, o casal canadense começou a promover a utilização do 

Botox® para fins estéticos, revolucionando a indústria cosmética. Em 1996, eles 

publicaram o primeiro artigo sobre o uso dessa substância para fins estéticos (TING; 

FREIMAN, 2004). 

 

3.3 MECANISMOS DE AÇÃO 

 

Todos os efeitos conhecidos da TB são decorrentes da inibição da liberação 

de acetilcolina nos terminais nervosos colinérgicos, a nível da junção neuromuscular 

incluindo os dos neurônios pré e pós-ganglionares simpático e parassimpáticos 

(SIMPSON, 2000).  

Em circunstâncias normais, a contração muscular ocorre quando as vesículas 

pré-sinápticas liberam a acetilcolina através de exocitose e ligam-se aos receptores 

de acetilcolina nas células musculares (WENZEL, 2004). A fusão sináptica é 
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mediada por proteínas conhecidas como SNARE, que funcionam como âncoras das 

vesículas que contém acetilcolina (WENZEL, 2004). 

 A inibição da liberação de acetilcolina é um evento proteolítico intracelular, no 

qual a NT deve ser internalizada no terminal sináptico (Figura 1). Sendo assim, esse 

processo de inibição envolve a ligação da NT ao terminal colinérgico, internalização 

e proteólise (SPOSITO, 2009). As NT do Clostridium botulinum são produzidas como 

uma cadeia peptídica simples de 150 kDa, composta por 3 porções de 50 kDa, 

sendo que essas porções da cadeia são conectadas entre si por pontes 

dissulfídricas proteases dependentes (AOKI, 2001).  

 

Figura 1. Liberação de neurotransmissor na ausência (A) e presença da toxina 
botulínica (B) 

 

Fonte: Adaptado de Sposito (2009). 

 

Primeiro, a toxina liga-se irreversivelmente aos receptores na membrana pré-

sináptica da terminação nervosa motora. Esses receptores pré-sinápticos são 
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responsáveis pela endocitose da NT na terminação nervosa motora. Após a 

internalização as proteases bacterianas endógenas clivam as TB de cadeia simples, 

tornando a toxina ativa, com duas cadeias, uma pesada de 100 kDa e uma leve de 

50 kDa, ligadas por uma ponte dissulfídrica (SPOSITO, 2004, 2009).  

A cadeia pesada tem especificidade colinérgica e é responsável por ligar-se 

ao tecido neural, enquanto a porção leve atua como uma endopeptidase, de zinco, 

com atividade proteolítica no N-terminal, fazendo com que ocorra o deslocamento da 

toxina para o citoplasma do terminal axônico, através de endocitose mediada por 

clatrinas (SPOSITO, 2004, 2009).  

Ao acontecer esta ligação, da parte leve da cadeia com as proteínas SNARE 

as vesículas contendo acetilcolina não conseguem ancorar no terminal axônico. Este 

processo é responsável pelo bloqueio da transmissão sináptica excitatória, levando 

à chamada paralisia flácida (SETLER, 2002). 

A ligação da TB aos terminais nervosos, centrais e periféricos é seletiva e 

saturável. Onde a região C-terminal da cadeia pesada, designada HC, liga-se de 

forma específica ao sorotipo do terminal receptor dos terminais axônicos dos 

neurônios colinérgicos, enquanto que a toxicidade intracelular é designada pela 

cadeia leve (Tabela 1). A ligação é específica uma vez que um sorotipo não 

consegue ocupar nem inibir outro receptor, sendo irreversível e independente de 

atividade nervosa (EVANS et al., 1986). 

 

Tabela 1. Proteínas de ligação alvo da toxina botulínica de acordo com o sorotipo 

Sorotipo Substrato celular 

A SNAP-25 

B VAMP / Synaptobrevin / Cellubrevin 

C1 Syntaxin 1A, 1B, SNAP-25 

D VAMP / Synaptobrevin (181, 182) / Cellubrevin 

E SNAP-25 (46) 

F VAMP / Synaptobrevin (181, 182) / Cellubrevin 

g Synaptobrevin / Cellubrevin 

Fonte: Adaptado de Sposito (2009). 

 

Quando a clivagem da ligação dissulfídrica ocorre, antes de ser internalizada 

na célula, a cadeia leve não consegue penetrar na membrana do terminal axônico, 

acarretando na perda total da toxicidade. Por outro lado, quando a quebra da ligação 
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dissulfídrica ocorre após a entrada na célula, liberando a cadeia leve no citoplasma, 

há impedimento da liberação da acetilcolina para a fenda sináptica. Esse processo 

faz com que ocorra uma desenervação química, consequentemente reduzindo a 

contração muscular de forma seletiva (SPOSITO, 2009). 

Administrações de novas doses de TB com o passar do tempo são 

necessárias pois ocorrem regenerações neurais, fazendo com que o neurônio 

invadido seja reativado (SPOSITO, 2009). 

 

3.4 FARMACOCINÉTICA 

 

Muitos estudos foram conduzidos em ratos, coelhos e macacos para 

investigar a farmacocinética da TB tipo A (TB-A), indicando que ela tem alta 

afinidade com os terminais colinérgicos da membrana pré-sináptica. Esses estudos 

também demostraram uma difusão lenta no músculo injetado, seguida de uma 

rápida metabolização sistêmica, onde reduz-se aproximadamente a metade da 

toxina em cerca de 10 horas (WIEGAND; ERDMANN; WELLHÖNER, 1976). 

A metabolização da toxina ocorre mediada por proteases e componentes 

moleculares, a excreção acontece via renal, onde nas primeiras 24 horas após a 

injeção, 60% da substância são eliminadas na urina (MAJID, 2010; SPOSITO, 

2009). 

Estudos histológicos mostram alterações das fibras musculares nas regiões 

bloqueadas, mostrando que o raio de ação da TB a partir do ponto de injeção é em 

média de 3 cm, variando de 2 a 4 cm, a depender da diluição do produto que pode 

influenciar na dispersão, uma diluição aumentada aumenta o raio de difusão 

(SPOSITO, 2009). 

Embora não sejam conhecidas as quantidades reais, a dose tóxica para uma 

pessoa que pesa 70 kg é estimada entre 2.500 e 3.000 unidades, ou seja, 

aproximadamente, 40 U\Kg (CALLAWAY; AREZZO; GRETHLEIN, 2001; TSUI, 

1996) ou 1-2 mg da toxina (TSUI, 1996). 

Os efeitos da aplicação podem ser observados entre o terceiro e o décimo dia 

e duram em torno de 6 semanas a 6 meses, ocasião em que o paciente poderá ser 

avaliado quanto à possibilidade de uma nova aplicação após o tempo determinado 

pelo profissional (SPOSITO, 2004).  
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Alguns fatores podem influenciar na durabilidade dos efeitos clínicos da TB, 

como: a dose total que se utiliza, a gravidade do estado clínico, a presença ou não 

de outras terapias concomitantes, e fatores individuais tais como a capacidade de 

regeneração neurológica (MAJID, 2010; MAZZUCO; HEXSEL, 2010). 

A TB é uma proteína imunogênica com capacidade de induzir a produção de 

anticorpos, que podem causar diminuição da eficácia.  A formação de anticorpos 

pode ser aumentada em decorrência de um curto período de tempo entre as 

aplicações, com administração de injeções de ”reforço”, os chamados retoques, bem 

como o uso de altas doses de TB. Nestes casos, a mudança para um outro subtipo 

de TB pode ser necessária, já que, normalmente, os anticorpos para um tipo 

geralmente não neutralizam outro (HIRSCH; STIER, 2009; NAUMANN; JANKOVIC, 

2004). 

 

3.5 MARCAS COMERCIAIS 

 

No Brasil o uso da TB com finalidades terapêuticas e cosméticas é 

regulamentado pelo Ministério da Saúde e pela Agência Nacional de Vigilância 

Sanitária (ANVISA) (SPOSITO, 2004, 2009). A TB é vendida em frascos de vidro 

esterilizados sendo a Unidade Internacional (UI) utilizada para definir o seu potencial 

biológico (HIRSCH; STIER, 2009; NAUMANN; JANKOVIC, 2004).  

Atualmente é comercializada, majoritariamente, por duas marcas: Botox® e 

Dysport®. O Botox® (Toxina Botulínica A, Allergan, Irvine,CA) foi o primeiro a surgir 

no mercado, sendo assim é o mais utilizado, possui o maior número de pesquisas, e 

está  disponível em frascos de 50UI, 100UI ou 200UI. O Dysport® (Ipsen Ltd., 

Berkshire, Reino Unido), está disponibilizado em frascos de 300 UI ou 500 UI, cuja 

apresentação é na forma liofilizada, onde a substância é desidratada e submetida à 

baixas temperaturas sem perder as suas propriedades (MAJID, 2010).  

Porém existem as marcas Xeomin®, sendo disponibilizada em frascos de 100 

UI, Prosigne®, disponibilizado em frascos de 50 UI e 100 UI, Botulift®, que está 

disponível em frascos de 50 UI, 100 UI e 200 UI e  Botulin® disponibilizado em 

frascos de 50 UI, 100 UI e 200 UI (MAJID, 2010). 

Já a TB-B é comercializada pela marca Myobloc® (Elan Pharmaceuticals, San 

Diego, CA) e tem efeitos semelhantes a TB-A, mas sua maior utilização é nos 

pacientes que possuem resistência ao subtipo A, e no tratamento de distonia 
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cervical. Cada dose de Myobloc® é de 50 a 100 vezes superior à dose de Botox®, 

contudo a finalidade é sempre de atingir o mesmo efeito clínico. O Myobloc® é 

comercializado em solução aquosa e apenas nos EUA (MAJID, 2010; SPOSITO, 

2004, 2009). 

O Botox®, encontra-se na forma congelada à vácuo e para sua reconstituição 

deve-se utilizar solução de cloreto de sódio a 0,9 %, sem conservantes, estéril e 

injetável. O Botox® reconstituído deve ser uma solução clara, incolor e livre de 

partículas (HIRSCH; STIER, 2009; NAUMANN; JANKOVIC, 2004). 

Após a reconstituição o Botox®, é facilmente desnaturado, por meio da 

agitação, sendo assim deve ser manuseado com cuidado. Após a reconstituição, o 

material deve ser usado dentro de 4 horas, e se for mantido refrigerado a sua 

efetividade mantém-se por até 4 semanas. Porém, ocorre uma redução significativa 

da sua potência, em até 50 %, após uma semana de reconstituição, se conservado 

em geladeira (SPOSITO, 2004). 

 

3.6 APLICAÇÕES  

 

A utilização da TB foi aprovada em 1989, pela FDA para o tratamento do 

estrabismo, blefaroespasmo e espasmo hemifacial. A utilização na área 

oftalmológica despertou o interesse e possibilitou o uso em outras áreas, e em 2000 

o FDA aprovou a utilização da TB para distonia e linhas hipercinéticas (SPOSITO, 

2009). 

           Atualmente existe uma gama de aplicações que estão agrupadas nas 

seguintes categorias: neurologia, fisiatría, otorrinolaringologia, oftalmologia, urologia, 

estética, distúrbios gastrointestinais e proctológicos, ginecologia, ortopedia, 

dermatologia e tratamento sintomático da doença de Parkinson (Tabela 2) (MAJID, 

2010; MAZZUCO; HEXSEL, 2010; SPOSITO, 2009). 

Na área estética existe grande aplicabilidade da TB, onde ela é utilizada para 

suavizar as linhas de expressão no tratamento do franzimento glabelar vertical, 

rugas de dano actínico, linhas laterais, elevação ou modelagem das sobrancelhas, 

assimetria facial, vincos em lábio superior, rugas e ondulações no mento. Relatos 

desde meados dos anos 90 descreveram a TB como sendo altamente eficaz na 

hiperidrose axilar, palmar e plantar (CARRUTHERS; CARRUTHERS, 1998; 

TRINDADE DE ALMEIDA; SECCO; CARRUTHERS, 2011). 
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Tabela 2. Aplicações da toxina botulínica 

Área médica Doenças ou sintomas 

Oftalmologia 
Estrabismo, blefaroespasmo, apraxias oculares, 

exotropia, entrópio e ptose protetora. 

Urologia Discinergia do esfíncter detrusor 

Otorrinolaringologia 
Disfonias, distonias mandibulares, distonia da língua, 

distonia laríngea e bruxismo. 

Ginecologia Vaginismo 

Ortopedia Imobilização pós-operatória e alívio de contraturas 

Neurologia 

Distonias cranianas, cervicais do tronco e dos 

membros, espasmo hemifacial, sincinesias faciais, 

tremores, síndrome Gilles de la Tourette, mioclonia, 

sintomatologia do tétano, dor e rigidez 

Gastroenterologia 

Acalásia de esófago, fissura anal, anismo, disfunção 

do esfíncter de Oddi, bloqueio do plexo celíaco e 

pseudoacalásia 

Fisiatria  

Reabilitação 

Condições espásticas: paralisia cerebral, sequelas de 

acidentes vasculares cerebrais, traumatismos 

cranianos, doenças neurológicas que cursam com 

espasticidade, mialgias, fibromialgias 

Dermatologia 

Síndrome de lágrimas de crocodilo, sialorreia, 

mioclonia palatal, atividade paroxística da mandíbula, 

hipertrofia do masséter, síndrome de Frey, hiperidrose 

focal palmar, plantar e axial. 

Fonte: Adaptado de Silva (2011). 

   

Apesar do potencial de toxicidade sistêmica da TB-A, a injeção intramuscular, 

tem um perfil de segurança aceitável, com uma das maiores margens de segurança 

já conhecido para um medicamento prescrito. Atualmente é um dos agentes 

farmacêuticos mais estudados, com mais de 3000 artigos publicado, mais de 30 

anos de uso clínico e mais de 10 milhões de tratamentos com TB-A apenas no ano 

de 2012 (DAYAN, 2013). 

A TB apresenta grande aplicabilidade na área odontológica podendo ser 

utilizada terapeuticamente no bruxismo, na hipertrofia do músculo masseter, 
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sialorreia, assimetria do sorriso, disfunções temporomandibulares e no sorriso 

gengival. Tem sido descrita sua utilização também na área da implantodontia, para 

reduzir a força muscular do músculo masseter e temporal, em casos de grande 

reabilitações com carga imediata (CARVALHO; SHIMAOKA; ANDRADE, 2013)  

 

Figura 2. Músculos da expressão facial 

Fonte: (1) Músculo orbicular da boca (2) Músculo elevador do lábio superior (3) Músculo do 
lábio superior e da asa do nariz (4) Músculo zigomático menor (5) Músculo elevador do ângulo 
da boca (6) Músculo zigomático maior (7) Músculo risório (8) Músculo bucinador (9) Músculo 

depressor do ângulo da boca (10) Músculo depressor do lábio inferior (11) Músculo mentoniano 
(12) Músculo orbicular do olho (13) Músculo occipitofrontal (14) Músculo prócero (15) Músculo 

corrugador do supercílio (16) Músculo nasal  
Fonte: Adaptado de Madeira (2004). 

 

3.7 CONTRAINDICAÇÕES  

 

Em geral, a TB é contraindicada em pacientes com hipersensibilidade 

conhecida aos componentes da formulação ou com distúrbios da junção 

neuromuscular (miastenia grave, esclerose amiotrófica, miopatias) em 

coadministração com antibióticos aminoglicosídeos ou estreptomicina, interações 

medicamentosas com quinidina, bloqueadores dos canais de cálcio, sulfato de 

magnésio, succinilcolina, polimixina, presença de distúrbio hemorrágico ou terapia 

anticoagulante, na gravidez e lactação (ALLERGAN, 2014; YIANNAKOPOULOU, 

2015). 
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Estas contraindicações são classificadas em absolutas e relativas. As 

absolutas são alergia conhecida ao medicamento ou aos seus componentes, 

infecção no sítio do bloqueio, gravidez, lactação, expectativa irreal do paciente e 

instabilidade emocional. Já as contraindicações relativas são: presença de doença 

neuromuscular como a síndrome pós-pólio, miastenia gravis, esclerose lateral 

amiotrófica, pessoas que necessitam da expressão facial, coagulopatia associada 

e/ou descompensada, doença autoimune, falta de colaboração do paciente e uso de 

potencializadores como aminoglicosídeos por até quatro semanas antes do 

procedimento (SPOSITO, 2004; YIANNAKOPOULOU, 2015).  

Contudo, pacientes com suspeita de distúrbio da junção neuromuscular 

devem ser sistematicamente testados antes da administração da TB e, em seguida, 

podem ser tratados com cautela, mesmo se a TB for usada em pequenas doses 

(YIANNAKOPOULOU, 2015). 

 

3.8 EFEITOS ADVERSOS  

  

Com o uso cada vez mais difundido da TB as complicações tendem a ser 

mais frequentes, sendo importante diagnosticá-las e tratá-las precocemente. É de 

suma importância que o Termo de Consentimento Informado seja preenchido e 

assinado, antes da aplicação da TB, bem como a documentação fotográfica seja 

feita de forma criteriosa (FERREIRA, 2004). Segundo Amantéa et al. (2003) os 

efeitos adversos da TB estão relacionados com a finalidade, frequência e a 

quantidade da dose, sendo relatados tanto no uso terapêutico como estético.  

Alguns efeitos adversos descritos na literatura são: hipotensão, náusea, 

vômitos, disfagia, prurido, sintomas semelhantes a gripe, dificuldade na fala, falta de 

controle da salivação, fraqueza de músculos distantes ao sítio de aplicação este 

último pode ter relação com a disseminação sistêmica da TB (COBAN et al., 2010; 

COTÉ et al., 2005; DAYAN, 2013). 

Sposito (2009), classificou as complicações do tratamento com TB em 

relativas, raras e descritas, conforme exposto na Tabela 3. Sendo que as 

complicações relativas são evitáveis ou facilmente contornadas, enquanto as 

complicações descritas, normalmente devem-se a erro de técnica, erro na avaliação 

clínica e funcional do paciente, erro de dose ou até mesmo de diluição.  
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Tabela 3. Complicações 

Risco relativo Raras Descritas 

1- dor 

2- hematoma 

3- sensação de perda 

de força 

4- edema discreto 

5- sintomas gripais e 

acomodação visual 

gastrintestinais 

6- infecção local 

1- alergia - erupção de 

pele difusa 

(anafilaxia não 

descrita) 

2- atrofia focal 

3- diplopia, dificuldade 

de acomodação 

visual 

4- formação de 

anticorpos (3-5%) 

5- sudoração alterada 

1- ptose de pálpebra e 

de sobrancelhas 

2- disfagia 

3- alteração da 

expressão ou face 

paralisada (máscara) 

4- assimetria 

5- alteração funcional 

6- fraqueza muscular 

intensa ou 

generalizada 

Fonte: Adaptado de Sposito (2009). 

 

Em  virtude disso, em abril de 2009, o FDA exigiu que os fabricantes 

etiquetassem todos os produtos de TB, informando  que esses medicamentos tem 

sido associado à disseminação sistêmicas, incluindo comprometimento respiratório e 

morte semelhantes a ocorrência de botulismo, no qual a TB espalha-se para o corpo 

além do local da injeção (YIANNAKOPOULOU, 2015). 

Até 2013, foram relatados 406 eventos adversos relacionados ao uso de TB-A 

para usos terapêuticos ou cosmético, como distonia cervical e paralisia cerebral. 

Esses eventos adversos incluíram 217 eventos graves, incluindo 28 mortes 

causadas por doenças respiratórias, infarto do miocárdio, acidente vascular cerebral, 

embolia pulmonar e pneumonia. No entanto, muitos desses pacientes já 

apresentavam doenças subjacentes, o que provavelmente levou ao agravamento do 

quadro (COBAN et al. 2010; COTÉ et al., 2005; DAYAN, 2013).  

Vale salientar que, conforme Dayan (2013), quando usado de acordo com os 

padrões preconizados de tratamento, a TB-A é um dos agentes farmacêuticos mais 

seguros disponíveis para uso cosmético e terapêutico. Os efeitos adversos relatados 

ao FDA durante um período de 13,5 anos incluíram 36 eventos adversos graves e 

995 não graves, não havendo nenhuma morte relatada (COTÉ et al., 2005). Os 

eventos adversos não graves consistiram principalmente de falta de efeito e reação 

inflamatória no local da injeção (COTÉ et al., 2005; DAYAN, 2013). 
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A fabricante do Botox®, até 2014, relatou mais alguns efeitos adversos: 

denervação, depressão respiratória, insuficiência respiratória, dispneia, pneumonia 

aspirativa, estrabismo, dor abdominal, diarreia, febre, anorexia, borramento de visão, 

distúrbio visual, hipoacusia, zumbido, vertigem, plexopatia braquial, radiculopatia, 

síncope, hipoestesia, mal estar geral,  miastenia gravis, parestesia, erupção 

cutânea, eritema multiforme, prurido, dermatite psoriásica, hiperidrose, alopecia 

incluindo madarose e espasmos musculares localizados (ALLERGAN, 2014).  

Alguns efeitos adversos citados acima, estão mais relacionados com as 

aplicações estéticas, como por exemplo, ptose palpebral, ptose da testa, diplopia, 

distúrbios sensoriais oculares na parte superior da face, assimetrias labiais (Figura 

3). No uso terapêutico da TB, os principais eventos adversos podem incluir: morte, 

anafilaxia, disfagia, insuficiência respiratória e fraqueza muscular (PERO; LANERI; 

FICO, 2018).  

 

Figura 3. Representação esquemática das complicações após aplicação de TB-A. 

 

(A) Ptose palpebral (B) Diplopia (C) Assimetrias labiais. 
Fonte: Adaptado de Pero, Laneri, Fico, (2018). 

 

A ptose palpebral é causada pela interferência na função do músculo elevador 

da pálpebra superior. Isto pode ocorrer principalmente quando há uma difusão 

excessiva da TB no músculo frontal. Ptose palpebral aparece após o segundo dia e 

pode durar de 1 a 2 meses.  A terapia é baseada na administração de um colírio à 

base de apraclonidina (Iopidine®), que é um estimulante α-adrenérgico, que estimula 

a contração muscular (DAYAN, 2013; HIRSCH; STIER, 2009).  

Coffield et al. (1997), relataram pela primeira vez fraqueza muscular 

sistêmica, semelhante ao botulismo, e desnervação distal em dois pacientes 
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tratados com as doses terapêuticas da TB tipo A, comprovados pela eletromiografia 

intramuscular convencional (EMG), caracterizando a disseminação sistêmica. Todos 

os sintomas foram completamente resolvidos após 4 semanas no primeiro paciente 

e após 4 meses no segundo paciente, foi descartada o uso de uma dose excessiva 

como causa dos sintomas sistêmicos. Assim, devido à falta de outras causas óbvias, 

foi sugerido que parte da TB poderia ter sido inadvertidamente injetada nos vasos 

sanguíneos. 

Os hematomas são uma preocupação particular na região do orbicular dos 

olhos. A equimose ocorre com mais frequência nessa região, devido à natureza 

delicada e altamente vascular desse tecido. Durante os estudos clínicos, foram 

relatados hematomas e dor em 6 % a 25 % dos pacientes tratados (DAYAN, 2013; 

LOWE et al., 2005; PENA; ALAM; YOO, 2007) 

Relatos de hipoestesia temporária no local da injeção podem estar 

relacionados a traumas e edema local da agulha, mas não parecem ser causados 

por lesão nervosa. Erupções psoriasiformes incomuns e ressecamento e 

descamação da pele na área tratada podem ser causadas por alterações nas 

secreções cutâneas causadas por TB-A. Um evento adverso potencialmente grave 

após a injeção de TB-A são dores de cabeça graves. Um relatório afirma que 

aproximadamente 1 % dos pacientes tratados desenvolveram dores de cabeça 

descritas como graves e debilitantes. Eles resolveram espontaneamente após 2 a 4 

semanas (ALAM; ARNDT; DOVER, 2002; DAYAN, 2013). 

Em relação a formação de anticorpos para TB, após aplicações cosméticas 

há poucos relatos, sendo mais frequentes nos fins terapêuticos. Embora não seja 

um perigo para o paciente, o desenvolvimento de anticorpos neutralizantes em teoria 

pode limitar a eficácia terapêutica das injeções de NT. Em um relatório feito por 

Dayan (2013), falhas terapêuticas causadas pelo desenvolvimento de anticorpos TB-

A ocorreram em 4 pacientes após 3 a 13 sessões de injeção por 18 a 65 meses, 

enquanto uma grande metanálise relatou que 11 de 2240 pacientes tratados (0,49 

%) se tornaram positivos para anticorpos de TB-A mas apenas 3 pacientes não 

responderam clinicamente a NT (DAYAN, 2013; DRESSLER et al., 2010; GREENE; 

FAHN; DIAMOND, 1994). 

Outro ponto que precisa ser lembrado é que o tratamento é dose dependente, 

portanto podemos ter sub-respostas em termos de resultados e duração de efeitos 

por aplicações de sub-doses do produto. A estocagem incorreta do produto, 
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problemas na diluição e erros de técnica também podem comprometer os 

resultados. A falta de resposta por resistência primária à toxina é muito rara, 

enquanto a resistência secundária pode ser induzida por aplicações sucessivas com 

intervalos curtos. Por isto, não recomendamos a prática de "retoques" (SPOSITO, 

2004). 

Em virtude de todos os dados e relatos aqui apresentados, pensando em 

diminuir os efeitos adversos gerados em torno da forma de aplicação da TB-A, 

alguns estudos com métodos alternativos de administração da toxina estão sendo 

desenvolvidos. Glogau e Axibal (2017) relatam que algumas abordagens 

transepidérmica para a aplicação da TB já estão sendo investigadas. Porém é 

necessário a utilização de técnicas para alterar a barreira do estrato córneo, fonte de 

energia ativa (iontoforese) e o descolamento do estrato córneo (laser de CO2 

fracionado), seja utilizada, para facilitar a administração transepidérmica da TB. Os 

resultados apresentados parecem ser positivos, porém é necessário que mais 

estudos sejam realizados, mas não podemos descartar que os resultados são 

promissores. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



31 
 

4 DISCUSSÃO  

 

A TB tornou-se uma das alternativas mais populares no uso terapêutico e 

cosmético. Trabalhos recentes relataram que um número cada vez maior de 

dentistas está utilizando este produto em seus pacientes, pois também afirmam que 

as utilizações terapêuticas da TB têm abrangido uma grande variedade de 

condições médicas e cirúrgicas (DALL’MAGRO et al. 2015; SILVA et al., 2017). 

A presente técnica está em constante avanço e crescimento, sendo 

empregada nas áreas de neurologia, fisiatría, otorrinolaringologia, oftalmologia, 

urologia, estética, distúrbios gastrointestinais e proctológicos, ginecologia, ortopedia, 

dermatologia e tratamento sintomático da doença de Parkinson (MAJID, 2010; 

MAZZUCO; HEXSEL, 2010; SPOSITO, 2009). Entretanto para a aplicação da TB-A 

é indispensável que o profissional esteja apto, cauteloso e que tenha conhecimento 

anatômico, muscular, nervoso e subcutâneo da face. Também é de suma 

importância que a qualidade do produto seja mantida durante sua estocagem e 

armazenamento, bem como seja aplicada em doses corretas e com técnicas 

apuradas, garantindo sua segurança (MAZZUCO; HEXSEL, 2010; SPOSITO, 2004).  

O tratamento com a TB-A é relativamente fácil de executar e melhora 

substancialmente a qualidade de vida dos pacientes. É um método seguro, eficaz, 

sendo um procedimento ambulatorial bem tolerado e com poucas contra indicações 

(MAJID, 2010; SPOSITO, 2004; YIANNAKOPOULOU, 2015). 

Embora a utilização da TB seja considerada segura, efeitos adversos podem 

vir a ocorrer, tanto decorrentes da sua aplicação com finalidades estética quanto 

terapêutica. Na maioria dos casos os efeitos adversos são leves e estão associados 

ao próprio desconforto da injeção, causando edema, eritema e dor, que regridem 

nas primeiras horas. No entanto os efeitos adversos graves são mais comuns de 

acontecer após o uso da TB com fins terapêuticos. O que pode estar relacionado a 

doses mais altas ou presença de comorbidades (YIANNAKOPOULOU, 2015). 

A maior preocupação quanto aos efeitos adversos está relacionada à 

disseminação sistêmica da TB, onde o paciente desenvolve os sintomas 

semelhantes ao botulismo.  Yaraskavitch, Leonard e Herzog (2008), por acreditar 

que  a TB possa se espalhar pelo sangue ou pelo sistema nervoso, causando efeitos 

de desnervação e fraqueza na musculatura adjacente ao local da injeção, os autores 

realizaram um estudo com gatos, onde relataram que as injeções de TB-A produzem 
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uma perda significativa de força no músculo alvo e uma menor perda no músculo 

adjacente. Esses dados corroboram com o primeiro estudo epidemiológico que 

investigou o efeito da difusão à distância da TB no tratamento de espasticidade que 

foi realizado por Roche et al. (2008). Dos 187 pacientes que receberam injeções de 

toxina, cinco apresentaram eventos adversos atribuídos à difusão sistêmica de TB-

A, onde dois deles foram graves, apresentaram enfraquecimento muscular difuso 

com incapacidade de andar.  

No entanto, outros estudos como o de Zagui e colaboradores (2008) 

verificaram que 17,74 % dos pacientes que receberam TB-A apresentaram reações 

adversas mais brandas, sendo que a ptose palpebral foi a reação adversa com 

maior incidência. De forma semelhante, em 2009, Brin e colaboradores verificaram 

que os efeitos adversos que tiveram um índice significativamente maior no grupo de 

tratamento com TB em comparação com o grupo placebo foram, novamente, ptose 

palpebral, distúrbio sensorial palpebral e edema palpebral. Com isso, os autores 

concluíram que os efeitos adversos observados foram leves à moderados, na sua 

maioria relacionados à injeção física do produto ou a efeitos farmacológicos locais, 

confirmando a segurança e tolerabilidade da TB-A.  

Em 2011, Trindade de Almeida, Secco e Carruthers, confirmaram a 

segurança da TB a longo prazo, através de um estudo que acompanhou 194 

pacientes que receberam um total de 4.402 tratamentos em um período médio de 9 

anos. Um pouco mais tarde Ababneh, Cetinkaya, Kulwin (2014) realizaram um 

estudo para avaliar a eficácia e segurança de injeções TB-A após 10 anos 

consecutivos no tratamento para blefaroespasmo e espasmo hemifacial. Assim 

como os resultados obtidos no estudo de Zagui e colaboradores em 2008, os efeitos 

adversos mais comuns incluíram ptose palpebral, olho seco e lagoftalmo. Os efeitos 

adversos ocorreram em 11,1 % no primeiro ano e 3,8% no último ano. A eficácia do 

tratamento sustentado exigiu doses mais elevadas, entretanto, menos reações 

adversas se desenvolveram, assim como nos relatos feitos por Trindade De 

Almeida, Secco, Carruthers (2011). 

Outro estudo que corrobora com esses achados, é o estudo de Coté et al., 

(2005) onde a grande maioria dos relatos associados ao uso cosmético, foram de 

efeitos adversos não graves, sendo um total de 995, onde 623 (63 %) foram 

relatados de falta de efeito. Outros efeitos adversos relatados em comum foram 
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reações no local de injeção (19 %), ptose palpebral (11 %), fraqueza muscular (5 %) 

e dor de cabeça (5 %).  

Em 1999, foi investigado pela primeira vez por Kessler e colaboradores, a 

disfagia relatada por alguns pacientes após o tratamento de pelo menos 6 injeções 

de TB para distonia cervical.  De acordo com autores, apenas 25% dos pacientes 

não tiveram efeitos adversos durante o curso do tratamento e o efeito mais frequente 

foi a disfagia. No entanto, estudos em animais com distúrbios do movimento, 

demonstram que existe um padrão de segurança a longo prazo, em que a eficácia 

dos tratamentos supera os efeitos adversos mais observados, que geralmente são 

pouco frequentes e de natureza leve e estão relacionados  com o volume de injeção 

e o músculo utilizado, bem como falha na técnica (DAYAN, 2013). 

Cavallini et al., (2014), realizaram uma revisão sistemática para  investigar a 

segurança no uso de três formulações de TB-A aprovadas para estética facial, Um 

total de 8.787 pacientes foram incluídos e os efeitos adversos relacionados ao 

tratamento, que incluíram ptose palpebral (2,5 %), ptose da testa (3,1 %), distúrbios 

sensoriais dos olhos (3 %) e assimetrias labiais e desequilíbrios na face inferior 

(6,9%).  

De La Torre Canales et al., (2019) realizou uma revisão sistemática com 16 

estudos, avaliando os efeitos adversos após injeção de TB-A na área orofacial. 

Concluindo que os efeitos adversos que mais são relatados são aqueles mais 

brandos (edema, prurido e dor no local da injeção). Outros efeitos adversos como, 

fraqueza muscular regional, assimetria facial de curto prazo, dificuldade em engolir, 

alterações na fala, sorriso assimétrico e pequeno desvio oral foram encontrados em 

menor proporção, e apenas dois estudos relataram efeitos colaterais graves, como 

parestesia transitória do ramo bucal do nervo facial e redução do tamanho dos 

músculos mastigatórios. A maioria dos estudos relatou uma resolução espontânea 

de efeitos adversos leves, suportando a ideia de que o tratamento com TB-A é bem 

tolerado e relativamente seguro. Vale ressaltar também que clinicamente, as 

injeções terapêuticas de TB-A são geralmente administradas em intervalos de 3 a 6 

meses. Os efeitos colaterais graves relatados na nesta revisã0 sistemática vieram 

principalmente de estudos que executaram uma ou múltiplas sessões de injeção de 

TB-A na região orofacial. Portanto, é importante analisar a eficácia do TB-A para a 

finalidade desejada, uma vez que dependendo do objetivo, seus efeitos não são 

muito diferentes que de outras técnicas. De La Torres Canales e colaboradores 
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também afirmam que isso ocorre principalmente devido à falta de padronização dos 

protocolos terapêuticos.  

Por fim, é importante, considerar a falta de evidências sobre a aplicação da 

TB-A (Silva et al., 2017) e sobre o desenvolvimento de efeitos colaterais, antes de 

iniciar este tratamento.  Reforça-se a grande importância de estabelecer um 

protocolo de tratamento, com padronização de técnicas e doses da TB a ser 

aplicada, além da realização de mais estudos objetivos quantitativos e qualitativos. 
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5 CONCLUSÃO  

 

Por meio deste trabalho foi possível concluir que a TB apesar de poder causar 

diversos efeitos adversos, pode ser considerada segura, pois na maioria das vezes 

estes são transitórios e passageiros, estando altamente relacionados com a 

aplicação. Alguns efeitos graves podem ocorrer, mas em menor escala, sendo mais 

comum nos pacientes que a utilizam para fins terapêuticos. 

Apesar da realização da técnica ser relativamente simples é de suma 

importância avaliar e conhecer as estruturas anatômicas, aspectos individuais dos 

pacientes e que o profissional tenha uma correta capacitação, respeitando a correta 

diluição e quantidade aplicada por região, para que o sucesso do procedimento seja 

efetivo evitando-se, assim, os efeitos adversos indesejáveis.  
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Anexo 1- Ata de apresentação de trabalho de conclusão de curso 
 

 


