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A Neurologia é a uma subárea da Ciências da Saúde que contempla a prevenção, 

diagnóstico, tratamento e intervenções das doenças que afetam o sistema nervoso central e seus 

componentes diretos e indiretos, como por exemplo, órgãos periféricos, funções 

múscoloesqueléticas. Para muitos acadêmicos e até mesmo profissionais da Neurologia, ela ainda 

é um campo em crescente expansão de conhecimento, que necessita atualização técnica constante 

devido às expansões tecnológicas dos últimos anos, o que permitiu avaliar mecanismos de ação 

de fármacos, diagnósticos mais modernos, intervenções cirúrgicas até então restritas apenas a 

alguns centros médicos de grande desenvolvimento. Portanto, a Editora Pasteur organizou o livro 

Neurologia: Diagnósticos, Tratamentos e Cirurgias com estudos de excelência dentro desta 

subárea, os quais permitem ao leitor amante da Neurologia se atualizar e buscar maiores 

conhecimentos.  

 

 

Dr. Guilherme Barroso L. De Freitas 
Prof. Dpto Bioquímica e Farmacologia – Universidade Federal do Piauí 

Editor Chefe Editora Pasteur 
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INTRODUÇÃO 

A esquizofrenia é um transtorno mental de-

sabilitante que tem um fator genético significa-

tivo. Mundialmente, a prevalência da esquizo-

frenia é de 1%, que é comparável entre homens 

e mulheres (HASAN, 2020). A doença tende a 

começar no final da adolescência por volta dos 

20 anos e dura a vida toda. É caracterizada por 

sintomas positivos, nomenclatura dada àquele 

grupo de sintomas que expressam a exacerba-

ção de funções normais do organismo como 

alucinações e delírios, sintomas negativos 

como, diminuição ou perda das funções nor-

mais e de afeto e sintomas cognitivos, como dé-

ficit de memória no processamento de informa-

ções e na resolução de problemas (KHAVARI, 

2020). 

A esquizofrenia pode ser dividida em fases 

que representam uma progressão complexa e 

variável da doença ao longo do tempo. Tradici-

onalmente, a esquizofrenia tem sido dividida 

em fase prodromal, fase aguda, fase de estabili-

zação e fase residual. Durante a fase prodromal, 

os sintomas iniciais podem ser sutis e não espe-

cíficos, como irritabilidade, isolamento social e 

dificuldades cognitivas, o que muitas vezes di-

ficulta o diagnóstico precoce. No entanto, avan-

ços na detecção precoce da psicose, destacados 

por estudos como o de Bechdolf et al. (2021), 

têm ajudado a identificar sinais precoces de psi-

cose que podem preceder o surgimento com-

pleto dos sintomas. Durante a fase aguda, os 

sintomas positivos, como alucinações e delí-

rios, geralmente se tornam mais evidentes e de-

bilitantes, muitas vezes exigindo hospitalização 

e intervenção farmacológica intensiva. O trata-

mento durante esta fase visa principalmente 

controlar os sintomas agudos e garantir a segu-

rança do paciente. Após a fase aguda, ocorre 

uma fase de estabilização, onde os sintomas di-

minuem e o paciente pode apresentar melhora 

funcional. Estratégias de tratamento durante 

essa fase podem incluir intervenções psicosso-

ciais e farmacológicas para prevenir recaídas e 

promover a reintegração social. Finalmente, na 

fase residual, os sintomas podem persistir em 

menor intensidade e o foco do tratamento é ge-

ralmente na reabilitação e na manutenção do 

bem-estar do paciente a longo prazo. Um fator 

importante sobre a esquizofrenia e que recebe 

pouca atenção é a taxa de mortalidade elevada. 

Estudos mostram que a esquizofrenia reduz a 

expectativa de vida entre 10 e 25 anos. Isso 

ocorre devido ao aumento da tendência suicida, 

ocorrência de doenças somáticas, subdiagnós-

tico de doenças somáticas, autocuidado defici-

ente e tratamento psiquiátrico/psicoterapêutico 

inadequado (HASAN, 2020). Assim, sua com-

plexidade sintomatológica e sua ampla gama de 

manifestações, tornam a esquizofrenia um de-

safio tanto para os profissionais de saúde men-

tal, quanto para os pacientes e suas famílias. 

Embora tenham sido feitos avanços quanto 

à etiologia da esquizofrenia ela permanece mul-

tifacetada e continua sendo objeto de estudo. 

Porém, sabe-se que a genética está envolvida 

com a esquizofrenia apresentando em cerca de 

80% dos pacientes. Recentemente, uma meta-

análise conduzida por Yilmaz et al. (2021) in-

vestigou a associação genética de receptores de 

serotonina (HTR1A, HTR1B, HTR2A, 

HTR2C, HTR6) na esquizofrenia, fornecendo 

novas ideias sobre a influência desses neuro-

transmissores na fisiopatologia da doença. Essa 

descoberta, acompanhado de outros estudos ge-

nômicos, têm ampliado nossa compreensão da 

base genética complexa da esquizofrenia e su-

gere a existência de interações gene ambiente, 

que influenciam o risco individual. Os fatores 

não genéticos são diversos, podendo ser infec-

ções, uso de drogas, estresse, problemas na in-

fância e complicações obstétricas (KHAVARI, 
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2020). Estudos realizados com animais apon-

tam que essas exposições ambientais causam 

impactos duradouros pela modificação epige-

nética que se acumula no cérebro causando al-

terações genômicas (KHAVARI, 2020). 

O diagnóstico preciso da esquizofrenia é 

fundamental para garantir a intervenção pre-

coce e adequada aos pacientes. De forma geral, 

o diagnóstico é por meio do DSM-5, para ser 

diagnosticado a pessoa deve apresentar pelo 

menos dois sintomas característicos, (delírios, 

alucinações, fala desorganizada, comporta-

mento desorganizado, sintomas negativos) que 

devem persistir por no mínimo seis meses e de-

terioração significativa no desempenho profis-

sional, escolar ou social (ONITSUKA, 2022). 

Recentemente, estudos como o de Bechdolf et 

al. (2021) têm explorado os desenvolvimentos 

mais recentes na detecção precoce da psicose, 

destacando a importância de uma abordagem 

abrangente que leve em consideração uma vari-

edade de sinais clínicos e biomarcadores. Esses 

avanços representam uma promissora direção 

para o diagnóstico precoce da esquizofrenia. 

Neste contexto, esta revisão de literatura 

tem como objetivo a compreensão da patogê-

nese e etiologia da esquizofrenia de acordo com 

as evidências mais recente. 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão sistemática da lite-

ratura guiada pela construção da questão norte-

adora: Qual a etiologia e patologia da esquizo-

frenia? A busca foi realizada no período de abril 

de 2024, utilizando como descritores os termos 

em inglês “Schizophrenia’’ e “Pathology” e foi 

realizada nas bases de dados PubMed e SciELO. 

Os artigos selecionados resultaram da estipula-

ção de critérios de inclusão, exclusão, análise, 

coleta de dados, interpretação dos resultados e 

apresentação de síntese do conhecimento. Os 

estudos incluídos foram trabalhos publicados 

em português e inglês no período de 2019 a 

2024, artigos disponíveis na íntegra, estudos do 

tipo revisão e metanálise que apresentaram in-

formações pertinentes para a resposta da per-

gunta norteadora. Quanto aos critérios de exclu-

são foram excluídos artigos duplicados, dispo-

nibilizados na forma de resumo, que não abor-

davam diretamente a proposta estudada e que 

não atendiam aos demais critérios de inclusão. 

Na busca inicial foram encontrados 13969 arti-

gos em todas as bases de dados. Foram excluí-

dos então os artigos que não atendiam aos cri-

térios de inclusão. A amostra final desta revisão 

foi constituída de 7 artigos. O presente artigo 

levou em consideração os aspectos éticos da 

pesquisa, respeitando a autoria e ideias nas pu-

blicações incluídas na revisão. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

De acordo com os artigos analisados, foi 

possível dividir os resultados em três grupos: 

fatores neuroquímicos, fatores genéticos e fato-

res de risco ambiental. 

Os resultados encontrados por Reynolds et 

al. (2021) formaram os ‘fatores neuroquímicos’ 

e listaram os principais neurotransmissores 

achados em seus estudos práticos post-mortem. 

O primeiro destaque de sua literatura foi a rela-

ção entre a dopamina e o GABA. Foi notado um 

déficit de inibidores de neurotransmissores 

GABA no hemisfério esquerdo dos cérebros, 

que estavam inversamente relacionados com a 

dopamina nessa mesma região, a qual estava 

aumentada. 

O segundo foco de estudo de Reynolds foi 

o N-acetilaspartato (NAA), cujo interesse como 

marcador neuronal foi baseado na sua detecção 

no cérebro em vida por ressonância magnética. 

Foi notado um déficit em diversas regiões cere-

brais deste marcador nas amostras de pacientes 

com essa patologia, como no córtex temporal, 

hipocampo e amígdala. 
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Outro sistema neuronal que teve destaque 

na pesquisa da esquizofrenia foi a via glutama-

térgica, a qual deu origem à “Hipótese do 

NMDA”, caracterizada inicialmente pela rela-

ção entre a hipofunção do receptor glutamato-

NMDA e os sintomas da esquizofrenia. Um es-

tudo post-mortem, porém, identificou o au-

mento da ligação entre o NMDA e seus ligan-

tes, que depois foi justificada pela perda de en-

trada glutamatérgica no córtex. Apesar da falta 

de conclusão de Reynolds sobre esses dois neu-

rotransmissores, o glutamato e o GABA são 

grandes sinalizadores excitatórios e inibitórios, 

e a mudança de um deles afetaria a atividade do 

outro. 

Por fim, o estudo com maiores descobertas 

neurocientíficas foi o achado que relacionou a 

demora para o desenvolvimento da parvalbu-

mina (PV) nos neurônios GABAérgicos e a di-

minuição acentuada de células GABA em paci-

entes esquizofrênicos. A parvalbumina é uma 

das três proteínas de ligação ao cálcio (CBP) 

que definem os neurônios GABA, e é a que se 

desenvolve mais tardiamente, levando a uma 

“janela de vulnerabilidade” dessas células, que 

podem ser expor a agentes excitotóxicos, resul-

tando a uma diminuição delas em pessoas com 

esquizofrenia. Para corroborar a tese, foi notada 

perda de 30% de células GABAérgicas em neu-

rônios contendo PV no córtex frontal e déficit 

de 60% em tecidos hipocampais. 

Apesar de ter sido coletado um grande 

acervo de neurotransmissores e evidências nas 

peças de Reynolds, a inconclusão da etiopato-

gênese ainda é muito clara. Ao que se entende 

da revisão, os mecanismos da esquizofrenia 

vêm de diferentes eixos neuronais, afetando di-

ferentes transmissores e dificultando uma deter-

minação objetiva do alvo terapêutico para esses 

pacientes. Esses fatores, somado ao escasso nú-

mero de artigos que trabalham com evidências 

das vias que são afetadas pela esquizofrenia, 

torna a revisão da literatura muito limitada 

quanto às novas descobertas da patologia. 

Segundo Erjavec et al. (2019), várias alte-

rações genéticas estão relacionadas com a pro-

pensão da esquizofrenia. Esses genes afetados 

seriam os ‘fatores genéticos’ e estariam relaci-

onados com: funções importantes das vias ante-

riormente discutidas (dopaminérgica, serotoni-

nérgica ou glutamatérgica); a transmissão si-

náptica; a diferenciação, proliferação e motili-

dade de neurônios; a sinalização da proteína G, 

a transferência e sinalização de cálcio e aqueles 

presentes na adesão celular, na biogênese de or-

ganelas, no processamento de aminoácidos. 

Entretanto, apesar de décadas de estudo da 

genética, não foram encontrados genes especí-

ficos determinantes da esquizofrenia, apesar de 

uma longa lista de alelos candidatos. As limita-

ções da área de estudo para explicar a origem 

da doença trouxeram um novo destaque aos es-

tudiosos, a ‘epigenética’, a qual afirma que o 

ambiente externo tem capacidade de alterar a 

expressão gênica e modificar a susceptibilidade 

de um indivíduo a certas doenças. 

Por fim, Stilo et al. (2019) descreveu quais 

fatores não genéticos estão relacionados com a 

esquizofrenia, os chamados ‘fatores de risco 

ambiental’, que incluem circunstâncias como: 

complicações de gravidez e parto, idade avan-

çada dos pais quando engravidaram do paci-

ente, uso de cannabis e outras substâncias, trau-

mas e adversidades sociais, classe social e mar-

ginalização, migração e urbanização. Porém, 

dentre todos os fatores listados, nenhum foi ca-

paz de explicar objetivamente a etiologia esqui-

zofrênica, levando a conclusão de que prova-

velmente esses fatores listados serviriam ape-

nas para o desencadeamento da doença, em pa-

cientes que já possuem propensão genética 

Wahbeh et al. (2021).
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CONCLUSÃO 

Nesse estudo, observou-se que a patogênese 

da esquizofrenia é desconhecida e nenhum as-

pecto clínico é patognomônico da doença. Po-

rém, estudos observaram a atrofia cerebral com 

dilatação dos ventrículos, redução do volume 

da substância cinzenta, redução das estruturas 

medidas dos lobos temporais, córtex pré-frontal 

e tálamo. Além disso, observou alterações nas 

vias dopaminérgicas em que o excesso de dopa-

mina na via mesolímbica causa delírio, alucina-

ções, agitação psicomotora, e a diminuição da 

dopamina na via mesocortical causando os sin-

tomas negativos. Esta revisão destaca a neces-

sidade de abordagens integrativas e multidisci-

plinares no estudo da esquizofrenia, reconhe-

cendo a complexidade de seus determinantes e 

mecanismos subjacentes. Avanços recentes na 

genômica, neuroimagem e epidemiologia têm 

proporcionado uma compreensão mais refinada 

da etiologia e patogênese da esquizofrenia, o 

que pode eventualmente levar a novas estraté-

gias de prevenção, diagnóstico e tratamento. No 

entanto, são necessárias mais pesquisas para 

elucidar completamente os mecanismos pato-

genéticos da doença e desenvolver intervenções 

mais eficazes para indivíduos afetados.
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INTRODUÇÃO 

O acidente vascular cerebral (AVC) pode 

ser definido como a obstrução ou rompimento 

dos vasos sanguíneos, responsáveis pela irriga-

ção do tecido cerebral causando deterioração 

neurológica súbita. O acidente vascular cere-

bral isquêmico (AVCi), presente em 85% dos 

doentes que sofrem um AVC, é caracterizado 

pela oclusão total ou parcial de uma artéria do 

cérebro por um trombo ou um êmbolo, inter-

rompendo assim o fluxo de sangue, glicose e 

oxigênio para o tecido cerebral. A presença de 

aterosclerose em artérias, êmbolos cardíacos e 

oclusão de pequenas artérias estão entre as prin-

cipais causas dessa condição e a doença está as-

sociada a perdas de função neurológica, uma 

vez que quando ocorre a inibição de suprimento 

sanguíneo e de oxigênio para as células cere-

brais, elas passam por um processo de morte ce-

lular, que pode ser irreversível, principalmente 

se o paciente demorar para ser atendido e 

diagnosticado (KNIGHT-GREENFIELD et 

al.2019). 

Epidemiologia no mundo e no Brasil 

O acidente vascular cerebral representa 

uma importante causa de morbimortalidade 

mundial, sendo uma das principais causas em 

diversas nações, por exemplo, nos Estados Uni-

dos. No Brasil, aproximadamente, por ano, 

795.000 pessoas sofrem um acidente vascular 

cerebral isquêmico pela primeira vez ou tem re-

corrência. A doença figura como a segunda 

principal causa de morte no Brasil é a principal 

responsável por casos de incapacidade, morte e 

internação em escala global (MARTIN et al., 

2024). 

Cerca de 70% dos indivíduos acometidos 

não conseguem retornar ao trabalho após sofrer 

um AVC, sendo 50% deles necessitando de as-

sistência diária de outras pessoas. Embora 

possa afetar pessoas de todas as idades, inclu-

indo crianças, é mais comum em idosos e em 

indivíduos com doenças cardiovasculares, atu-

almente há um crescimento significativo na 

ocorrência de AVC entre os mais jovens, atin-

gindo 10% dos pacientes com menos de 55 anos 

e projeta-se que uma em cada seis pessoas no 

mundo será acometida por um AVC ao longo 

da vida (World Stroke Organization, 2022). 

Segundo a Sociedade Brasileira de AVC, 

no Brasil o AVCi é predominante dentre os ca-

sos totalizando 85% dos pacientes que são aco-

metidos pela doença. Os demais pacientes que 

somatizam 15% são acometidos pelo AVCh. 

Em 2023, do mês de janeiro até novembro, fo-

ram registrados 98 mil casos de morte por AVC 

no Brasil. 

Síndromes colaterais posteriores 

As síndromes cerebrovasculares da circula-

ção posterior ocorrem pelas artérias vertebrais, 

basilar, cerebelar e cerebral posterior. O quadro 

clínico mais típico apresenta sintomas inespecí-

ficos, entretanto mais comuns em infartos dessa 

região, como alteração de estado de alerta, com-

portamento e memória, alterações de acuidade 

visual e musculatura intrínseca e extrínseca do 

olho, fraqueza de musculatura bulbar, perdas 

somatossensoriais, vertigem aguda e, por fim, 

alterações da marcha e ataxia (SCHULZ & FIS-

CHER, 2017). Dentre alguns conjuntos de sin-

tomas que caracterizam lesões topografica-

mente nas estruturas posteriores, destacam-se a 

síndrome Bulbar Lateral/Wallenberg; Sín-

drome de Hemibulbo/Babinski-Nageotte; Sín-

drome de Hipoventilação Alveolar Central, co-

nhecida como síndrome de Ondina; e Síndrome 

Medular Mediana, historicamente denominada 

síndrome de Dejerine (SARLERNO et al., 

2022). 
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A síndrome bulbar lateral ou Síndrome de 

Wallenberg, foi descrita pela primeira vez em 

1808 por Gaspard Vieusseux e se caracteriza 

por uma disfunção neurológica causada pelo 

dano da artéria cerebelar posterior inferior, res-

ponsável por prover o suprimento para impor-

tantes áreas do cérebro, como cerebelo, tronco 

encefálico, e medula espinhal, pode afetar pes-

soas de qualquer idade, sendo mais comumente 

vista em adultos de meia idade (MAMADE et 

al., 2019). 

A isquemia geralmente leva à obstrução da 

parte intracraniana da artéria vertebral, resul-

tando na oclusão da artéria cerebelar posterior 

inferior e seus ramos. Entre as condições que 

afetam o sistema vertebro basilar, a ateroscle-

rose é a mais comum, responsável por 75% dos 

casos, seguida pelo cardioembolismo com 17% 

e pela dissecção vertebral com 8% (LUI et al., 

2023). 

Os principais sintomas são: tontura com 

vertigem, nistagmo, perda de equilíbrio com 

instabilidade da marcha, rouquidão na voz e di-

ficuldade para engolir e a combinação de hemi-

paresia cruzada ou hemianestesia, indicam le-

são no tronco encefálico envolvendo estruturas 

da medula póstero-lateral, o que são pontos crí-

ticos no diagnóstico clínico (FERNANDES et 

al., 2024). 

Este trabalho tem como objetivo relatar um 

caso de Síndrome de Wallenberg em um paci-

ente internado na enfermaria de clínica médica. 

APRESENTAÇÃO DO CASO 

Paciente de 69 anos, masculino, chega ao 

hospital com redução de força muscular em he-

micorpo direito, fala empastada, incapacidade 

para deambular, vertigem e cefaleia. Possui de 

antecedentes pessoais de diabetes mellitus tipo 

2 insulino dependente, hipertensão arterial sis-

têmica com histórico de AVCi prévio há 15 

anos com sequela de hemicorpo direito com 

força grau III em MSD e MSE e IAM prévio 

com revascularização miocárdica há 20 anos. A 

tomografia computadorizada de crânio de en-

trada apresentava parênquima cerebral com fo-

cos hipodensos esparsos pela substância branca 

profunda possivelmente relacionados com mi-

croangiopatia. Calcificações parietais ateroma-

tosas nas porções intracavernosas das artérias 

carótidas internas e no sistema vértebro basilar. 

Paciente manteve déficit apresentando disartria 

moderada, a tomografia computadorizada de 

controle após 48h manteve as características do 

primeiro exame Diante do quadro mantido rea-

lizou-se ressonância nuclear magnética de 

crânio (Figura 2.1) que apresentou área de res-

trição a difusão compatível com isquemia re-

cente no hemisfério cerebelar esquerdo com 

área de gliose em tronco, envolvendo a base da 

ponte associado a degeneração walleriana das 

fibras transversas pontina corroborando com is-

quemia cerebral presente na Síndrome de Wal-

lenberg. Paciente recebeu alta e foi encami-

nhado para serviço de reabilitação e seguimento 

ambulatorial, pois manteve déficit. 
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Figura 2.1 Imagem de ressonância nuclear magnética mostrando área com restrição a difusão compatível com isquemia 

recente no hemisfério cerebelar esquerdo. Área de gliose/encefalomalacia no tronco encefálico, envolvendo a base da 

ponte associado a degeneração walleriana das fibras transversas pontinas. 

DISCUSSÃO 

Sendo uma consequência da isquemia na 

área vascularizada pela artéria cerebelar pós-

tero-inferior, a Síndrome de Wallenberg im-

plica em uma série de deficiências neurológicas 

que podem resultar em incapacidades significa-

tivas para o paciente. Comumente (em mais de 

60% dos casos), a Síndrome de Wallenberg não 

só envolve lesão direta na região lateral da me-

dula espinhal, mas também o infarto de outras 

regiões adicionais do tronco cerebral (GASCA-

GONZÁLEZ et al., 2020). Ao final do acompa-

nhamento, o paciente apresentava-se disártrico, 

incapaz de deambular, com vertigem e cefaleia, 

sendo indicada terapia física e ocupacional pre-

coce, que é essencial para um bom plano de re-

abilitação e recuperação.  

Com relação aos fatores de risco relaciona-

dos ao AVC, sendo os 5 principais a pressão ar-

terial sistólica elevada, alto índice de massa cor-

poral, glicemia plasmática em jejum elevada, 

poluição ambiental por material particulado e 

tabagismo (GBD, 2019), o paciente apresentava 

diabetes não controlado e tabagismo, ambos 

contribuintes para seu episódio de AVCi prévio 

e atual. 

Nos Estados Unidos, por ano, quase 

800.000 pessoas sofrem de acidente vascular 

cerebral agudo, sendo estes 83% de acidentes 

vasculares isquêmicos. Destes, 20% ocorrem na 

circulação posterior. Presume-se com isso, que 

metade destes 20% são casos de Síndrome de 

Wallenberg estimando cerca de 66.000 casos ao 

ano. Sendo assim, esta síndrome se torna a mais 

prevalente no que se refere ao AVC isquêmico 

posterior, com predominância de homens a par-

tir dos 60 anos de idade (LUI et al., 2023). 

CONCLUSÃO 

A Síndrome de Wallenberg implica em uma 

série de deficiências neurológicas que podem 

resultar em uma incapacidade significativa para 

o paciente. Os distúrbios decorrentes desta sín-

drome são multifacetados e incluem componen-

tes motores, sensoriais e autonômicos, cada um 

contribuindo para o comprometimento global 

do indivíduo, o que, representa um desafio di-
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agnóstico e terapêutico significativo. O reco-

nhecimento precoce de seus sinais clínicos que 

incluem, mas não estão limitados a sintomas 

vestibulares, comprometimento sensorial facial 

e do tronco, além de disfunções autonômicas 

variadas e a correlação rápida entre esses acha-

dos e o diagnóstico, é crucial para o manejo 

apropriado dos pacientes e pode influenciar sig-

nificativamente os resultados do tratamento na 

vida pós AVCi do paciente.  

Diante dos avanços da neuroimagem e do 

melhor entendimento da fisiopatologia da sín-

drome, a abordagem clínica tem se tornado 

mais refinada, permitindo intervenções mais di-

recionadas e personalizadas. Contudo, ainda há 

necessidade de pesquisas adicionais para explo-

rar tratamentos otimizados e estratégias de rea-

bilitação que possam melhorar a qualidade de 

vida e os desfechos funcionais dos pacientes 

afetados por esta complexa condição.  

Sendo assim, podemos afirmar que a Sín-

drome de Wallenberg não apenas ilustra a in-

trincada relação entre anatomia vascular e fun-

ção neurológica, mas também destaca a impor-

tância de uma abordagem multidisciplinar no 

tratamento de desordens neurovascular. 
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INTRODUÇÃO 

A demência está como um dos problemas 

mais prevalentes no século XXI. Pessoas que 

apresentam um comprometimento cognitivo e 

demência acabam tendo uma redução da quali-

dade de vida, podendo chegar à dependência 

funcional. A população cada vez mais vem en-

velhecendo e junto com ela vem o aumento de 

doenças crônicas relacionadas a idade avan-

çada, tornando-se cada vez mais prevalente, 

tendo dentre elas a Doença de Alzheimer (DA). 

Exige-se um custo cada vez maior ao sistema de 

saúde com o aumento dessas doenças. Razões 

essa que se torna necessário a busca de estraté-

gias para intervir e prevenir essas doenças 

(SOUSA, 2022). 

A DA é a forma mais frequente de demên-

cia em idosos, apresentando uma prevalência 

crescente com o passar da idade. Um exemplo 

é a prevalência da doença no Brasil, se encon-

trando presente de 0,16% dos indivíduos entre 

65 e 69 anos para 23,4% em indivíduos com 

idade maior ou igual a 85 anos (GAGLIARDI 

& TAKAYANAGUI, 2019). 

O Comprometimento Cognitivo Leve 

(CCL) é um declínio na memória, não grave, 

que interfere na realização das atividades diá-

rias. Até 20% dos indivíduos com idade igual 

ou superior a 65 anos apresentam CCL e 10% 

progridem para DA, sendo esse declínio consi-

derado muitas vezes como fase prodrômica da 

DA (LAZRIS, et al.2023). 

A DA é um transtorno neurodegenerativo 

progressivo e letal, manifestando-se com dege-

neração cognitiva e da memória, além do com-

prometimento gradual para a realização das ati-

vidades de vida diária do indivíduo e da possi-

bilidade de surgimento de sintomas neuropsi-

quiátricos e alterações comportamentais (MI-

NISTÉRIO DA SAÚDE, 2022). 

A causa da DA é atualmente desconhecida, 

mas postula-se que seja geneticamente determi-

nada. A DA é a forma de demência mais co-

mum na população idosa, correspondendo a 

mais de 50% das demências nessa população 

(MINISTÉRIO DA SAÚDE, 2022). Os fatores 

de risco são, além dos genéticos, fatores ambi-

entais, sendo o próprio envelhecimento o fator 

de risco principal. Outros fatores que podem ser 

relacionados a baixa escolaridade, hipertensão 

arterial, diabetes, obesidade e sedentarismo 

(SCHILLING, et al.2022). 

Os medicamentos atualmente presentes 

para o tratamento da doença são limitados, 

tendo em vista que visam minimizar a veloci-

dade de progressão da doença, não apresen-

tando, com isso, um efeito curativo (AS-

LANYAN, et al.2023). 

Em relação à prevenção da DA, há estudos 

que postulam a duração do sono e a atividade 

física como dois caminhos altamente promisso-

res para a prevenção. Em estudos com camun-

dongos, demonstrou que a privação de sono está 

relacionada ao acúmulo de peptídeo B-ami-

loide(Aβ). Outros estudos com o sono humano, 

nota-se evidências que pessoas com distúrbios 

de sono apresentam pior desempenho nas ava-

liações cognitivas e com risco de incidência au-

mentada para desenvolver DA (ASLANYAN, 

et al.2023). 

Na prevenção relacionado à atividade fí-

sica, foi evidenciado que essa prática aumenta 

o volume cerebral em humanos, além da conec-

tividade funcional, apresentando, ambos bene-

fícios cognitivos e melhoria da memória nos 

idosos (ASLANYAN, et al.2023). 

O objetivo deste estudo foi analisar o im-

pacto que a atividade física e sono tem para pre-

venção do desenvolvimento da doença de Al-

zheimer.  
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MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa, pelo qual 

foram selecionados dados obtidos pela pesquisa 

nos bancos de dados da BVS. Foram utilizados 

os seguintes descritores nos bancos de dados:  

"Alzheimer " "atividade física" "prevenção" 

"tratamento". Dessa busca, foram encontrados 

23 artigos que foram posteriormente submeti-

dos aos critérios de seleção. Os critérios de in-

clusão foram: artigos independentes do idioma 

que foram publicados nos últimos 5 anos, do 

período de 2019 a 2024, somado a isso, foram 

incluídos dados da Scielo, documentos do Mi-

nistério da Saúde e da Sociedade Brasileira de 

Neurologia que abordavam as temáticas pro-

postas para esta pesquisa. Os artigos de exclu-

são foram artigos duplicados, ofertados apenas 

em forma de resumo e que não atendiam as pro-

postas de inclusão. Após isso, os artigos foram 

analisados de forma minuciosa para a coleta de 

informações. Nesse sentido, os dados coletados 

foram apresentados de forma descritiva, abor-

dando os subtópicos relacionados à temática. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Fisiopatologia 

Postula-se que o processo degenerativo da 

DA está relacionado a hiperprodução e/ou di-

minuição do clearence e logo, acúmulo Aβ nos 

tecidos cerebrais, além do emaranhado de neu-

rofibrilas (ENFs) de proteína tau, que são acom-

panhados de alterações homeostáticas que le-

vam ao colapso do citoesqueleto neuronal 

(SCHILLING, et al.2022). 

O acúmulo de Aβ se dá no espaço extrace-

lular. Esse acúmulo tem efeito neurotóxico e 

promove vários eventos que culminam na for-

mação das placas neuríticas. Apresentando le-

sões em densos depósitos de Aβ que se acumu-

lam na região central da placa, ao redor dos axô-

nios, dendritos degenerados e micróglia ativa 

(GAGLIARDI & TAKAYANAGUI, 2019). 

Após o processo amiloidogênicas, há a pa-

tologia neurofibrilar, de natureza neurodegene-

rativa. Os emaranhados de neurofibrilas tem 

como principal molécula a proteína tau hiper-

fosforilada. Essa proteína em condições fisioló-

gicas participa do citoesqueleto neuronal e é 

responsável pelo transporte axonal. Na DA há 

uma hiperfosforilação da proteína, deixando de 

se ligar aos microtúbulos e formando filamen-

tos helicoidais que se agregam para formar os 

emaranhados neurofibrilares. Esse emaranhado 

se encontra em maior quantidade em pacientes 

com DA do que em indivíduos normais da 

mesma idade, sendo esse emaranhado restrito a 

estruturas límbicas e presente no meio intrace-

lular (GAGLIARDI & TAKAYANAGUI, 

2019). 

No que tange aos achados anatomopatoló-

gicos macroscópicos da DA, o principal achado 

é a atrofia cortical, principalmente em áreas ne-

ocorticais associativas e temporais mesiais. No 

microscópio como já descrito, há deposição Aβ 

e emaranhado de neurofibrilares com proteína 

tau hiperfosforilada que, convém frisar, que 

esse acúmulo de lesão, principalmente o depó-

sito de amiloides, pode estar presente até 2 dé-

cadas antes do início do quadro demencial, apa-

recendo, com isso, muito antes das manifesta-

ções clínicas da demência (GAGLIARDI & 

TAKAYANAGUI, 2019). 

Manifestações Clínicas 

A instalação dos sintomas é de forma insi-

diosa, apresentando piora progressiva. A prin-

cipal manifestação inicial é o déficit de memó-

ria episódica. Essa manifestação está relacio-

nada ao local da patologia neurofibrilar que 

ocorre nas fases iniciais, onde há comprometi-
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mento do córtex entorrinal e da formação hipo-

campal (GAGLIARDI & TAKAYANAGUI, 

2019). 

Com a progressão da doença há envolvi-

mento das áreas neocorticais associativas fron-

tais, temporais e parietais, surgindo, com isso, 

alterações cognitivas e comportamentais. Há 

preservação das funções motoras e sensitivas 

até fases mais avançadas (GAGLIARDI & TA-

KAYANAGUI, 2019). 

As manifestações clínicas iniciais podem 

ser perda memória anterógrada, tal como lem-

brar acometimentos recentes, repetição pergun-

tas e perda de objetos pessoais, sintomas esses 

relacionados ao déficit de memória episódica. 

Há também a possibilidade de evidenciar alte-

rações na memória operacional e semântica, 

com quadros de diminuição da fluência verbal 

e dificuldade de nomeação (GAGLIARDI & 

TAKAYANAGUI, 2019). 

Há possibilidade de apresentar outros sinto-

mas, mesmo em fases iniciais, apresentando 

uma DA atípica. As 3 apresentações atípicas da 

doença são: Variante Frontal (Alteração cogni-

tivo-comportamental que está relacionada à de-

mência frontotemporal), Atrofia Cortical Poste-

rior (comprometimento visual-espacial pre-

coce) e Afasia Logopênica (ocorre como prin-

cipal manifestação o déficit de linguagem) 

(GAGLIARDI & TAKAYANAGUI, 2019). 

As manifestações cognitivas, com a pro-

gressão da doença, cursam desde afetar nos es-

tágios iniciais a realização das atividades de 

vida diária, como cozinhar até a perda total da 

autonomia nos estágios mais avançados. Além 

das alterações cognitivas há presença de sinto-

mas comportamentais em até 80% dos casos, 

podendo-se encontrar manifestações como apa-

tia, depressão e delírios (principalmente em es-

tágios mais avançados). Com a progressão da 

doença há deterioração de vários domínios, afe-

tando a realização das atividades básicas, po-

dendo apresentar outras manifestações como 

mioclonia, parkinsonismo e disfagia. Normal-

mente pacientes com DA têm sobrevida de 7 a 

15 anos, morrendo principalmente por compli-

cações comuns em pacientes acamados, tal 

como pneumonias, infecção urinária e trom-

boembolismo (GAGLIARDI & TAKAYANA-

GUI, 2019). 

Diagnóstico 

O diagnóstico de DA é clínico, baseado nas 

alterações cognitivas, comportamentais e funci-

onais. Convém frisar que é necessário excluir 

outras causas, sendo o diagnóstico estabelecido 

por exclusão de outras causas, como por exem-

plo alterações da tireoide e déficit de vitamina 

B12. Deve-se, com isso, além da suspeita clí-

nica, descartar através de exames laboratoriais 

e de imagem outras possíveis causas (GAGLI-

ARDI & TAKAYANAGUI, 2019). 

A avaliação cognitiva é essencial para o di-

agnóstico de DA, podendo-se se fazer através 

do Miniexame do Estado Mental, além de com-

plementada com testes de avaliação breve ou 

avaliação neuropsicológica formal (GAGLI-

ARDI & TAKAYANAGUI, 2019).  

A Academia Brasileira de Neurologia in-

dica os seguintes instrumentos para avaliação 

(Quadro 3.1). A seguir, mostra-se os critérios 

diagnósticos para demência (Quadro 3.2) e de-

mência devido a Alzheimer (Quadro 3.3). 
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Quadro 3.1 Protocolo mínimo proposto para avaliação de áreas cognitivas específicas para o diagnóstico de demência 

da DA 

Função Cognitiva Testes 

Memória 
10 figuras da bateria breve de rastreio cognitivo 

10 palavras da bateria de CERAD 

Atenção e funções executivas 

Dígitos em ordem direta e inversa fluência 

verbal(animais) 

Desenho do relógio 

Linguagem Teste de nomeação de Boston 

Habilidades visuais-perceptivas e visuais-construtivas Desenho do relógio 

Fonte: Tratado de Neurologia, 2019. 

Quadro 3.2 Critérios diagnósticos de demência 

 

Fonte: Tratado de Neurologia, 2019. 
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Quadro 3.3 Critérios diagnósticos de demência devida à DA 

  

 

Fonte: Tratado de Neurologia, 2019. 

 

Tratamento 

O tratamento farmacológico que se encon-

tra disponível para DA é de natureza sintomá-

tica. As drogas de escolha para o manejo tera-

pêutico são as drogas que atuam nas vias coli-

nérgicas (inibidores da colinesterase ou IChe) 

ou glutamatérgica (antagonistas dos receptores 

NMDA do glutamato). Os IChe, tal como a do-

nepezila, galantamina e rivastigmina aumentam 

a disponibilidade de acetilcolina no cérebro, 

sendo utilizados nos casos de demência leve a 

moderada da DA, mas que também apresentam 

efeitos em estágios mais graves. No caso de DA 

moderada a grave, combina-se esses inibidores 

com os antagonistas do receptor NMDA gluta-

matérgica, como no caso da memantina. Os 

efeitos dessas medicações são modestos com 
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benefícios clínicos presentes no aspecto cogni-

tivo, comportamental e funcional, porém não 

apresentam efeito curativo, apenas melhoram 

os sintomas ou minimizam a velocidade de pro-

gressão da doença (CARAMELLI, et al.2022). 

A seguir mostra-se os medicamentos de es-

colha para o tratamento de DA (Quadro 3.4).

Quadro 3.4 Drogas utilizadas no tratamento da DA 

 

Fonte: Tratado de Neurologia, 2019.  

 

Os antidepressivos, tal como o citalopram, 

podem ser úteis em quadros depressivos associ-

ados. No caso de piora dos sintomas de forma 

aguda, deve-se excluir causas clínicas como in-

fecções ou causas neurológicas não neurodege-

nerativas (AVC). Não é recomendado o uso de 

antipsicóticos, embora muito utilizado na prá-

tica, por não ter aprovação e por estar associado 

a aumento da mortalidade nesse grupo. Deve-se 

ter uma equipe multidisciplinar tanto para o pa-

ciente acometido com a DA, quanto para os fa-

miliares, com intuito de proporcionar um me-

lhor manejo do quadro para melhorar a quali-

dade de vida dos envolvidos e logo, a redução 

de institucionalização (GAGLIARDI & TA-

KAYANAGUI, 2019). 

CONCLUSÃO 

Nessa perspectiva, além das medidas far-

macológicas para minimizar a velocidade de 

progressão da doença, pode-se instituir mudan-

ças nos hábitos e estilos de vida, com a prática 

de atividades físicas e um sono adequado, com 

intuito de melhorar a qualidade de vida dos pa-

cientes que já apresentam a DA. Nos pacientes 

que não apresentam a doença, essas mudanças 

no estilo de vida, são importantes também para 

auxiliar tanto para uma melhor qualidade de 

vida, quanto para prevenir o desenvolvimento 

da doença. 
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INTRODUÇÃO 

A Doença de Alzheimer destaca-se como a 

principal causa de demência em indivíduos ido-

sos. As diferentes regiões do cérebro humano, 

ao se integrarem em uma rede complexa, são 

responsáveis pela manifestação das funções 

cognitivas. Essas redes neurais desempenham 

um papel central em diversos aspectos do pen-

samento, incluindo memória, atenção, lingua-

gem, raciocínio, percepção visual, solução de 

problemas, processamento de informações e to-

mada de decisões. Distúrbios fisiopatológicos 

que ocorrem em várias regiões cerebrais podem 

resultar em um declínio progressivo na função 

cognitiva. 

O Sistema Nervoso Central (SNC) possui 

proteção imunológica especial contra invasões 

externas, ou seja, verdadeiras barreiras limitam 

a entrada de grandes moléculas e outras células 

circulantes. Desse modo, inflamações no SNC 

causam respostas inflamatórias distintas dos de-

mais órgãos, levando à degeneração e morte das 

células nervosas, que acabam resultando em do-

enças neurodegenerativas (DNDGs), como é o 

caso da Doença de Alzheimer (FALCO et al., 

2016). A Doença de Alzheimer é a principal 

causa de demência em idosos e em países de-

senvolvidos afeta pelo menos 1,5% dos indiví-

duos com mais 65 anos e até 30% acima de 80 

anos (APRAHAMIAN, MARTINELLI, YAS-

SUDA, 2009). 

De acordo com a Associação Brasileira de 

Alzheimer (ABRAZ, 2019), o Alzheimer é uma 

doença incurável que acomete principalmente 

pessoas idosas, causando demência e perda de 

funções cognitivas devido à morte de células 

cerebrais. As perdas de células nervosas no Al-

zheimer ocorrem de forma não uniforme; sendo 

as áreas mais afetadas aquelas relacionadas à 

memória e às funções executivas, envolvendo 

planejamento e execução de tarefas complexas. 

Os mecanismos envolvidos na causa da Doença 

de Alzheimer são diversos, entre eles fatores 

genéticos, epigenéticos, metabólicos, reações 

inflamatórias, estresse oxidativo, proteínas 

plasmáticas e cerebrais, fator neurotrófico deri-

vado do cérebro (brain-derived neurotrophic 

factor - BDNF), fatores ambientais, além da re-

dução do número de neurônios e sinapses que 

acabam levando à diminuição gradual do vo-

lume cerebral (HUANG & MUCKE, 2012). 

Assim, nota-se que são diversos os meca-

nismos que levam à degeneração, com impor-

tantes distúrbios celulares, envolvendo a estru-

tura, o metabolismo e a função de proteínas, se-

jam geneticamente determinados ou modifica-

dos por fatores patológicos ou ambientais. 

Acredita-se que haja aproximadamente 35,6 

milhões de pessoas com Alzheimer em todo o 

mundo. No Brasil, existe cerca de 1,2 milhão de 

casos, sendo a maioria sem diagnóstico. O di-

agnóstico precoce é de suma relevância, uma 

vez que permite retardar a progressão da doença 

e ter mais controle sobre os sintomas (HUANG 

& MUCKE, 2012). As diferentes áreas do cére-

bro humano formam uma rede interligada, onde 

as funções cognitivas surgem das interações en-

tre regiões cerebrais. Essas redes cerebrais de-

sempenham um papel fundamental em diversos 

aspectos cognitivos, como memória, atenção, 

linguagem, raciocínio, percepção visual, reso-

lução de problemas, processamento de informa-

ções e tomada de decisões. 

Alterações fisiopatológicas em várias áreas 

do cérebro podem levar ao declínio da função 

cognitiva, nesse sentido, a estimulação cogni-

tiva é de grande importância para retardar o 

aparecimento da doença (SCHELTENS et al., 

2016). Assim, o presente estudo visa realizar 

uma análise das alterações anatômicas e funci-

onais no cérebro em idosos acometidos pela do-

ença de Alzheimer, identificando na literatura 

as alterações anatômicas e funcionais no cére-

bro em idosos acometidos pela doença de Al-

zheimer. 
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MÉTODO 

Esta pesquisa consiste em uma revisão inte-

grativa da literatura através de uma abordagem 

metodológica amplamente empregada, especi-

almente, na área da saúde. Este método prioriza 

a investigação de um tema específico, promo-

vendo a reorganização, fundamentação e forne-

cendo subsídios para a prática clínica (SOUZA, 

SILVA, CARVALHO, 2010). 

Foram seguidos os seguintes passos para a 

elaboração deste estudo: elaboração de uma 

pergunta norteadora, busca ou amostragem na 

literatura, coleta de dados, análise crítica dos 

estudos incluídos na revisão integrativa, inter-

pretação e discussão dos resultados e apresen-

tação e síntese dos resultados (SOUZA; 

SILVA; CARVALHO, 2010). 

Para incorporar a estratégia de pesquisa nos 

estudos, optou-se por descritores controlados 

registrados nas bases de dados correspondentes 

e foram empregados os Descritores em Ciên-

cias e Saúde (DeCS) para a base Literatura La-

tino-Americana e do Caribe em Ciências de Sa-

úde (LILACS), os Termos Médicos em Inglês 

(MeSH Terms) para as bases Medical Literature 

Analysis and Retrieval System Online 

(MEDLINE), selecionando os seguintes descri-

tores: “Doença de Alzheimer”, “Cérebro” e 

“Idosos” e os termos “Alzheimer Disease”, 

“Brain Diseases “ e “Elderly. 

Com o propósito de aprimorar a metodolo-

gia de pesquisa, os termos foram combinados 

de acordo com as peculiaridades e característi-

cas específicas de cada base de dados. A utili-

zação do operador booleano "AND" dentro de 

cada segmento dos termos da estratégia, vi-

sando otimizar a eficácia na realização da pes-

quisa. Foram incluídos estudos primários rela-

cionados à temática e excluídos artigos que não 

responderam à questão norteadora além de dis-

sertações e teses, resultando em 38 publicações, 

das quais foram selecionados 5 artigos. Por se 

tratar de um estudo de revisão, não houve parti-

cipação de seres humanos, dispensando a apro-

vação por parte do Comitê de Ética em Pes-

quisa; contudo, as ideias dos autores das publi-

cações que serão utilizadas neste estudo serão 

preservadas. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A Doença de Alzheimer é a patologia neu-

rodegenerativa mais frequente associada à 

idade, cujas manifestações cognitivas e neuro-

psiquiátricas resultam em uma deficiência pro-

gressiva e uma eventual incapacitação (ZHAO 

& TANG, 2002). Acredita-se que esta doença 

seja geneticamente determinada e se instala 

quando o processamento de certas proteínas do 

sistema nervoso central começa a dar errado. 

Surgem, então, fragmentos de proteínas mal 

cortadas, tóxicas, dentro dos neurônios e nos es-

paços que existem entre eles (SMITH, 1999). 

Como consequência dessa toxicidade, ocorre 

perda progressiva de neurônios em certas regi-

ões do cérebro, como o hipocampo, que con-

trola a memória, e o córtex cerebral, essencial 

para a linguagem e o raciocínio, memória, reco-

nhecimento de estímulos sensoriais e pensa-

mento abstrato. 

Para que haja a ocorrência dos primeiros 

sintomas, uma grande quantidade de neurônios 

precisa ser antes destruída, por isso é impor-

tante a estimulação cognitiva para retardamento 

da Doença de Alzheimer (RIBEIRO et al., 

2021). 

Observou-se que a neurodegeneração res-

ponsável pela fragmentação dos microtúbulos 

ocasionada pela proteína tau hiperfosforilada 

provoca a perda da função de estabilização des-

ses microtúbulos, prejudicando o transporte de 

moléculas e neurotransmissores, bem como, o 

aumento do estresse oxidativo no cérebro e con-

sequente destruição do citoesqueleto e morte 
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celular (CROUCH et al., 2008). Tal proteína é 

encontrada na saliva e sua diminuição é a prin-

cipal causa da demência e dificuldade da masti-

gação por parte dos pacientes acometidos pela 

Doença de Alzheimer. 

Ademais, é observado também nos pacien-

tes acometidos um acúmulo nas placas senis das 

proteínas beta amiloides que por consequência 

geram aglutinação entre os neurônios, o que im-

pede o transporte e a comunicação entre eles 

(SMITH, 1999). A morte desses neurônios im-

plicada pela resposta inflamatória do sistema 

nervoso central estimula a maior produção des-

sas proteínas em outras regiões cerebrais como 

no hipocampo, córtex cerebral e axônios de 

neurônios. Vale ressaltar a associação da Apo-

lipoproteína E (APOE), principalmente seu 

subtipo E4, com o aumento de risco da Doença 

de Alzheimer de início precoce e esporádica de-

vido à sua rapidez na ligação com o peptídeo 

Aβ o que ocasionará em uma maior formação 

de emaranhados neurofibrilares (RIBEIRO et 

al., 2021).  

Dessa forma, sintomas clínicos como declí-

nio funcional, agressões, apatia, alterações no 

sono, depressão e ansiedade estão entre os mais 

comuns e os tratamentos mais empregados con-

sistem em prescrições médicas e intervenções 

não farmacológicas como exercícios físicos e 

terapias comportamentais (HERNANDEZ et 

al., 2011). Por outro lado, estudos in vitro indi-

cam que essa neurodegeneração pode ser pre-

venida através da introdução de alimentos, 

como frutas e vegetais, ou suplementos ricos 

em antioxidantes como as vitaminas C e E, uma 

vez que houve associação da sua ingestão com 

a redução da prevalência e incidência da Do-

ença de Alzheimer (CARDOSO et al., 2009). 

CONCLUSÃO 

Com base nos resultados apresentados, po-

demos concluir que a Doença de Alzheimer 

apresenta alterações anatômicas e funcionais do 

cérebro em razão da Neurodegeneração cau-

sada pela proteína tau hiperfosforilada e a sub-

sequente fragmentação dos microtúbulos que 

causam impactos significativos na função cere-

bral e nas suas estruturas anatômicas. Ademais, 

o presente trabalho se faz relevante visto que, o 

Alzheimer é uma doença considerada pela As-

sociação Brasileira de Alzheimer (ABRAZ) 

como incurável e que acomete principalmente o 

grupo de pessoas idosas, causando demência e 

perda de funções cognitivas devido à morte de 

células cerebrais. Portanto, os achados científi-

cos sobre esta patologia, somados ao acervo li-

terário sobre essa temática podem colaborar 

para avanços no tratamento da Doença de Al-

zheimer, embora haja uma escassa produção li-

terária sobre esse determinado assunto. 
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INTRODUÇÃO 

Todos os dias milhões de pessoas são ex-

postas a impactos repetitivos na cabeça através 

de acidentes, violência física e, muito comu-

mente, na prática de esportes que envolvem 

contato físico e colisão. Devido a isso, traumas 

frequentes no cérebro podem resultar em alte-

rações fisiopatológicas sutis, muitas vezes as-

sintomáticas que, quando sustentadas, relacio-

nam-se à apresentação de sintomas cognitivos e 

neuropsiquiátricos progressivos, caracteri-

zando a Encefalopatia Traumática Crônica 

(ETC) (VANITALLIE, 2019). A ETC é uma 

doença neurodegenerativa associada a trauma 

cerebral de repetição. Essas concussões levam 

ao acúmulo da proteína Tau, sendo a sua forma 

hiperfosforilada danosa para os neurônios, cau-

sando sua degeneração (HUGON et al., 2021). 

A hipótese de que traumas frequentes na ca-

beça estariam associados a alterações compor-

tamentais e cognitivas foi levantada pela pri-

meira vez em 1928, pelo patologista Harrison 

Martland que, há quase um século atrás, reco-

nheceu o ETC em praticantes de boxe, descre-

vendo a síndrome de deterioração neurológica 

progressiva em boxeadores como “dementia 

pugilistica” ou “punch drunk” (GEDDES, et 

al., 1999). Contudo, foi apenas na virada do sé-

culo que se esclareceu que a neurodegeneração 

pós trauma não se limitava aos boxeadores, po-

dendo ser encontrada em vítimas de uma série 

de lesões cranianas frequentes (MCKEE et al., 

2018). 

Vítimas de abuso físico, batidas na cabeça, 

epilepsia mal controlada e praticantes de espor-

tes como rugby, futebol americano, hóquei de 

gelo, artes marciais mistas, futebol e beisebol 

possuem risco elevado de traumatismo crani-

ano, constituindo o grupo de risco para o desen-

volvimento da ETC. Isso pode ser observado 

em pesquisas que concluem que a ETC está pre-

sente em até 17% dos boxeadores europeus e 

91% dos jogadores aposentados de futebol 

americano. 

Quanto às manifestações clínicas dessa sín-

drome, os sintomas da ETC podem ser dividi-

dos em três variantes: comportamentais, cogni-

tivas e cognitivas-comportamentais. Dentre as 

principais podem ser destacadas as alterações 

comportamentais, como depressão, impulsivi-

dade e paranoia. Frente às alterações cognitivas, 

cabe destacar a perda de memória, déficit visual 

e problemas na linguagem. Além disso, é recor-

rente que pacientes apresentem os dois tipos de 

variantes simultaneamente. 

O diagnóstico precoce da ETC é complexo, 

por ser essencialmente post mortem. Entretanto, 

a associação da história pregressa do paciente 

com sua sintomatologia e achados em exames 

de neuroimagem possibilitam a suspeita 

diagnóstica. Nesse viés, estudos que abordem a 

ETC são importantes meios de difundir tal 

conhecimento no meio acadêmico e, assim, 

auxiliar na suspeita e no diagnóstico da doença. 

A compreensão do mecanismo, prevalência, di-

agnóstico e implicações do ECT serão discuti-

das no decorrer deste capítulo. 

MÉTODO 

O presente trabalho caracteriza-se como uma 

revisão integrativa da literatura, por meio de 

pesquisas nas seguintes bases de dados: Co-

chrane Library, PubMed, Medline e Elsevier. 

Foram utilizados os descritores: "encefalopatia 

traumática crônica", "lesão cerebral traumática 

nos esportes" e "concussões em esportes", com 

variações de palavras para cada fonte de busca. 

Ao final da pesquisa, os artigos encontrados fo-

ram submetidos ao critérios de seleção pré-es-

tabelecidos pelos autores do presente estudo.
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Os critérios de inclusão foram: artigos pu-

blicados nos idiomas português, inglês e espa-

nhol, no período de 2008 a 2023 e que aborda-

vam as temáticas propostas. Ainda, como crité-

rios de inclusão, estabeleceu-se que os estudos 

deveriam estar disponíveis na íntegra nos por-

tais de pesquisa acessados. Os critérios de ex-

clusão foram: artigos duplicados, disponibiliza-

dos somente na forma de resumo, trabalhos que 

não abordavam diretamente a temática esco-

lhida para a produção textual e que não se en-

quadraram nos demais critérios de inclusão. 

Após submetidos aos critérios de seleção, fo-

ram feitas análises e leituras minuciosas para a 

coleta de informações para a composição da re-

visão, totalizando 25 artigos, dentre eles estu-

dos observacionais, experimentais e descriti-

vos. Os principais achados são descritos nos re-

sultados e no desenvolvimento dos tópicos, for-

necendo ampla gama de evidências sobre o as-

sunto. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A pesquisa sobre ETC desvendou comple-

xidades desde sua fisiopatologia até suas mani-

festações clínicas em diferentes grupos de risco. 

As análises revisadas evidenciam o papel cen-

tral do acúmulo da proteína Tau como um mar-

cador fundamental na evolução da condição, 

particularmente em sua forma hiperfosforilada. 

Traumas repetitivos na região craniana desen-

cadeiam a desestabilização do complexo micro-

tubular, o que promove a deposição de p-tau e 

a consequente formação de emaranhados neu-

rofibrilares, indicando, dessa forma, um pro-

cesso de neurodegeneração progressiva. 

Tal condição foi inicialmente observada em 

atletas de boxe e, posteriormente, identificada 

em outros esportes de contato. No que concerne 

às manifestações clínicas, os resultados englo-

bam distúrbios motores, alterações comporta-

mentais, desregulação emocional e disfunção 

cognitiva. Esses sintomas podem surgir de 

forma gradativa abrangendo, por exemplo, per-

turbações de equilíbrio e déficits de memória. 

A dificuldade no diagnóstico decorre da impos-

sibilidade de determinar com precisão a preva-

lência da ETC devido ao período prolongado 

entre a exposição aos traumas e o surgimento 

dos sintomas, que são tardios. A evolução da 

doença tende a apresentar sintomas mais graves 

anos após a exposição inicial aos traumas cra-

nianos. 

Com relação aos esportes de combate, os 

atletas podem experimentar comprometimentos 

cognitivos agudos após lesões, incluindo me-

mória retardada e habilidades cognitivas dimi-

nuídas. A ETC tem sido cada vez mais reconhe-

cida como uma consequência desses traumas 

repetidos, embora a sua prevalência seja in-

certa. Estudos longitudinais estão sendo condu-

zidos para identificar biomarcadores e indica-

dores associados às mudanças neurológicas em 

atletas de esportes deste tipo ao longo do tempo. 

No entanto, ainda há desafios em quantificar o 

trauma cumulativo enfrentado por esses atletas. 

Fisiopatologia 

A fisiopatologia da ETC ainda é objeto de 

muitos estudos. A condição é de difícil investi-

gação, devido à grande diferença entre locais de 

lesão, força mecânica e exposição dos indiví-

duos aos traumas encefálicos (MISHRA et al., 

2018). Ainda assim, diversos estudos associam 

a presença da ETC ao acúmulo da proteína Tau 

(GERGES et al., 2023). 

A Tau é uma proteína associada a um mi-

crotúbulo responsável por promover a estabili-

dade estrutural e prevenir a destruição das célu-

las neuronais. Traumas repetidos na cabeça po-

dem causar o acúmulo dessa proteína em sua 

forma hiperfosforilada, também conhecida 

como p-tau, devido à quebra do complexo
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microtubular. Enquanto os níveis totais da pro-

teína indicam lesão axonal, o acúmulo da p-tau 

indica a presença de emaranhados de neurofi-

brilas (GERGES et al. 2023).  

A partir disso, p-tau age como um padrão 

molecular associado a danos, ou seja, molécu-

las dentro das células que são um componente 

de uma resposta imune liberada por células da-

nificadas ou mortas devido a um trauma ou in-

fecção, o que leva à ativação da microglia e à 

neuroinflamação secundária. Todo esse pro-

cesso pode, eventualmente, levar à demência 

(GERGES et al., 2023). 

Um estudo realizado por Alosco et al en-

controu uma associação significativa entre o 

acúmulo de p-tau e a atrofia de lobo fronto-tem-

poral em 55 ressonâncias magnéticas de cére-

bros de doadores maiores do que 60 anos com 

diagnóstico de ETC (ALOSCO et al., 2021). As 

áreas com maior atrofia foram o lobo fronto-or-

bital, temporal anterior e lobo medial. Além 

disso, foi visto que o ventrículo lateral e o ter-

ceiro ventrículo estavam maiores e mais alarga-

dos quando comparados aos cérebros de parti-

cipantes saudáveis (ALOSCO et al., 2021), o 

que evidencia a relação entre o acúmulo da pro-

teína e alterações anatômicas no cérebro. 

Essa relação entre a ETC e a proteína Tau, 

embora evidenciada, ainda é objeto de estudo 

por neurocientistas e neurologistas, muito pelo 

fato do diagnóstico conclusivo ser evidenciado 

majoritariamente em contexto post mortem 

(GERGES et al., 2023). A partir disso, é de ex-

trema importância que o conhecimento de sua 

fisiopatologia seja avançado no contexto da 

pesquisa médica para que o diagnóstico precoce 

e sua prevenção sejam precisos e eficazes. 

Manifestações clínicas 

A ETC é uma taupatia neurodegenerativa 

associada a repetidos traumas cranioencefáli-

cos, incluindo concussão e subconcussão. Sua 

primeira denominação deu-se por “Demência 

Pugilística” ou “Síndrome Boxer”, uma vez que 

foi inicialmente observada em atletas boxeado-

res, assim como é identificada em atletas de ou-

tros esportes de contato, como beisebol, futebol 

americano e rugby (SIMONI et al., 2021). 

A doença possui uma ampla variedade de 

sinais e sintomas clínicos da encefalopatia, ca-

racterizados por associações entre síndromes 

extrapiramidais, cerebelares, piramidais, cogni-

tivas e comportamentais, que incluem distúrbio 

motor e desregulação emocional. Além disso, 

alguns critérios neuropatológicos são atribuídos 

ao diagnóstico, como lesão subjacente com 

TAU hiperfosforilada (pois é considerada uma 

doença associada a essa proteína) e algumas al-

terações histológicas não específicas (BIE-

NIEK et al., 2019). Ainda assim, nas análises 

em que foram constatadas alterações histopato-

lógicas concluiu-se que essas não são específi-

cas para determinar uma patologia neurodege-

nerativa específica nos exames de imagem 

(DUARTE et al., 2020). 

Outrossim, quando abordada de maneira a 

se observar os sintomas e sinais predominantes, 

a taupatia pode ser dividida em três estágios, 

dispostos na Quadro 5.1 a seguir (MEN-

DEZ,1995). 
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Quadro 5.1 Encefalopatia traumática do boxe (boxeadores profissionais com 20 ou mais lutas) 

Estágio Motor Cognitivo Psiquiátrico 

Inicial Aproximadamente 57% 

Disartria 

Tremores 

Incoordenação leve, 

especialmente da mão não-

dominante 

Atenção diminuída para 

tarefas complexas 

Labilidade emocional 

Euforia/hipomania 

Irritabilidade 

Desconfiança excessiva 

Agressão fácil e logorreia 

Intermediário Aproximadamente 17% 

Parkinsonismo 

Piora da disartria, tremores e 

incoordenação 

Velocidade mental 

diminuída, 

Déficits leves de memória, 

atenção e habilidades 

executivas 

Personalidade engrandecida, 

espontaneidade diminuída 

Paranoia, ciúmes 

Ataques de violência 

inadequados 

Tardio Aproximadamente 3% 

Sinais piramidais 

Parkinsonismo acentuado 

Disartria, tremores e ataxia 

importantes 

Lentificação importante de 

pensamento e da fala 

Amnésia 

Déficits atencionais 

Disfunção executiva 

Pueril 

Insight diminuído 

Paranoia, psicose 

Violência, desinibição 

Possível Klüver-Bucy 

Fonte: Adaptado de Mendez, 1995. 

 

Em relação ao quadro neurológico, a evolu-

ção pode ser variável, mas é verificada uma 

progressão gradual, começando com sintomas 

mais corriqueiros como alterações do equilí-

brio, bradicinesia e disartria e, somente com o 

avanço da doença, são perceptíveis sintomato-

logias mais graves como apatia, alterações de 

memória e concentração e perturbações das 

funções executivas frontais (como planeja-

mento, organização, julgamento e racionaliza-

ção). Os sintomas mais tardios costumam surgir 

entre dez e vinte anos após o fim da carreira 

profissional e a exposição aos traumas. Sendo 

assim, o diagnóstico da ETC torna-se um 

grande obstáculo, já que é impossível determi-

nar precisamente a prevalência desta doença 

(RIBEIRO, 2018). 

Esportes de combate 

Os esportes de combate, como o boxe, 

MMA e Jiu-Jitsu, são comumente referidos 

como esportes de contato, devido à natureza em 

que os competidores buscam nocautear, derru-

bar, imobilizar ou finalizar seus oponentes, en-

volvendo contato direto entre os corpos. Em 

muitas dessas modalidades, a ênfase recai sobre 

a cabeça como alvo primário, pois golpes em 

determinadas áreas dessa região podem mo-

mentaneamente interromper a função cerebral, 

resultando em perda de consciência. Conside-

rando a rotina de treinamento de um lutador, 

que enfrenta situações de combate não apenas 

em competições, mas também durante o perí-

odo de preparação, é evidente a frequência de 

golpes direcionados à cabeça. Segundo dados 

do Centers for Disease Control and Prevention 

(Atlanta e Geórgia), aproximadamente um mi-

lhão de pessoas sofrem concussões anualmente, 

muitas vezes durante a prática de esportes orga-

nizados (NAVARRO, 2011). Além disso, tem 

sido cada vez mais destacado, tanto na comuni-

dade científica, quanto na mídia em geral, os ca-

sos de atletas aposentados que faleceram e tive-

ram confirmada postumamente a presença de 

lesões cerebrais traumáticas. 

Evidências provenientes de ambientes ama-

dores e profissionais indicam que boxeadores 

podem enfrentar comprometimentos cognitivos 
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agudos após lesões. Essas dificuldades mani-

festam-se como memória retardada, processa-

mento de informações e fluência verbal diminu-

ídas, além de habilidades de processamento es-

pacial e matemático afetados (BLEIBERG et 

al., 2004; RADVIN et al., 2003; STOJSIH et 

al., 2010). Estudos também identificaram uma 

notável diminuição na velocidade de reação, 

tanto simples quanto de escolha, em um pe-

queno grupo de boxeadores amadores (n = 7) 

cujas lutas foram interrompidas pelo árbitro 

(MORIARITY et al., 2004). Em 1928, Mar-

tland publicou um artigo cujo título era “Punch 

Drunk” no qual apresentou hipóteses sobre a re-

lação entre o boxe e a lesão cerebral (MAR-

TLAND, 1928). Com o decorrer das décadas, 

essas condições neurológicas adquiridas pelos 

lutadores de esportes de combate têm sido cha-

madas de ETC. 

No entanto, a estimativa exata de ETC após 

traumas cranioencefálicos repetidos ainda não é 

totalmente compreendida, mas estima-se que 

possa ser pelo menos 20% (MCKNEE et al., 

2009; ROBERTS, 1969). Assim como em mui-

tas doenças neurodegenerativas, é provável que 

exista um período em que ocorram mudanças 

fisiopatológicas no cérebro antes do apareci-

mento dos sintomas, oferecendo uma oportuni-

dade para intervenção e possível retardamento 

do início dos sintomas clínicos. Porém, até o 

momento, não existe um biomarcador ou indi-

cador clínico confiável para prever se um indi-

víduo exposto a repetidos traumas cranioence-

fálicos está em risco de desenvolver, ou já está 

no estágio inicial, de uma doença cerebral neu-

rodegenerativa progressiva. 

Para contornar o cenário atual, há estudos 

de coorte longitudinal com atletas de esportes 

de combate, visando quantificar as relações en-

tre exposição ao traumatismo cranioencefálico, 

potenciais modificadores e alterações de exa-

mes de imagens cerebrais, identificando, assim, 

possíveis biomarcadores e outros indicadores 

associados com a diminuição das funções cog-

nitivas e neurológicas em indivíduos pratican-

tes de esportes de combate e consequentemente 

expostos a traumatismo encefálicos de repeti-

ção (BERNICK et al., 2013; STILLER, et al., 

2014). Apesar de um índice dessa natureza 

mostrar-se promissor para predizer mudanças 

precoces e progressivas no âmbito neurológico, 

esses estudos ainda estão em suas fases iniciais. 

Na ausência de uma medida direta do 

trauma cumulativo enfrentado por esses indiví-

duos, existem diversas alternativas potenciais 

que poderiam ser utilizadas, como o total de lu-

tas, lutas por ano, número de nocautes e anos de 

prática. No entanto, é importante ressaltar que 

cada uma dessas variáveis pode ter uma in-

fluência ligeiramente distinta no desenvolvi-

mento da ETC. Por exemplo, o total de lutas 

pode servir como uma indicação da quantidade 

de exposição ao treinamento. 

Alguns especialistas sugerem que os efeitos 

dos golpes repetidos na cabeça, mesmo em ní-

veis subconcussivos, durante sessões de treina-

mento, podem ter um impacto tão significativo 

quanto os combates em si na ocorrência de le-

sões cerebrais cumulativas (JORDAN et al., 

1996; ROWSON et al., 2009). Ademais, a fre-

quência das lutas pode ser uma variável adicio-

nal a ser considerada; lutar com mais frequência 

pode diminuir o tempo disponível para o cére-

bro se recuperar totalmente de traumas anterio-

res, representando assim um fator de risco que 

interage com o total de lutas.  

Esportes de campo 

Em esportes como futebol-americano, 

rugby e futebol descrição de ETC também apa-

rece, tanto em praticantes de nível amador 

quanto profissional, tal qual esportes de com-

bate como, boxe, MMA, jiu-jítsu ou Wrestling. 
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No que tange ao futebol americano, foi ana-

lisada uma amostra de 202 ex-jogadores faleci-

dos que faziam parte de um programa de doação 

de cérebro; uma alta proporção foi diagnosti-

cada com ETC. A gravidade da patologia estava 

distribuída entre o mais alto nível de jogo, com 

todos os ex-jogadores de ensino médio tendo 

patologia leve e a maioria dos ex-jogadores uni-

versitários, semiprofissionais e profissionais 

tendo patologia grave. Esses achados sugerem 

que os achados podem estar relacionados à par-

ticipação anterior no futebol e que um alto nível 

de jogo pode estar relacionado a uma carga 

substancial de doença (MEZ et al., 2017). 

Outro estudo observou que a participação 

no futebol americano, especificamente além do 

ensino médio, foi associada a um aumento 

acentuado na probabilidade de patologia com-

binada de ETC e resultados positivos em ho-

mens; dos 15 homens que jogaram futebol ame-

ricano além do ensino médio, sete (46,7%) ti-

nham patologia combinada de ETC e 3 (20,0%) 

eram positivos para ETC (BIENIEK, et al., 

2019). 

Além do futebol americano, outros esportes 

de contato são conhecidos por estarem associa-

dos, de maneira menos expressiva, a um au-

mento do risco de desenvolver a doença (VA-

NITALLIE, 2019). Estudos investigando ETC 

em esportes não relacionados ao futebol ameri-

cano têm sido limitados a relatos de casos iso-

lados ou parte de séries maiores, muitas vezes 

predominantemente envolvendo o futebol. A 

descrição de ETC em rugby, hóquei e outros es-

portes de contato tem sido sub-representada, 

mas segue crescendo (ZUCKERMAN S.L et 

al., 2018). 

CONCLUSÃO 

Evidencia-se obscuridade quanto à fisiopa-

tologia da doença. Traumas repetitivos podem 

gerar danos ao Sistema Nervoso Central e Peri-

férico, assim como também já se identificou o 

aumento da proteína tau e sua forma hiperfos-

forilada em encefalopatias dessa natureza. To-

davia, a ciência ainda não conta com outros in-

dicadores e precursores da ETC, dificultando a 

investigação e a assertividade do diagnóstico. 

Ainda que assim seja, a neuroinflamação 

envolvida no processo oferece sinais que, na 

suspeita de encefalopatia, devem servir como 

gatilho para o início de rastreio de traumas. Al-

terações comportamentais e cognitivas podem 

ter um curso lento, mas progressivo com o pas-

sar dos anos; diminuição na velocidade de rea-

ção, dificuldade de memória, alterações no 

equilíbrio e, sobretudo, distúrbios motores de-

vem ser um ponto de atenção a justificar inves-

tigação médica. 

Embora os prejuízos que possam decorrer 

de atividades físicas de alto impacto como boxe 

e futebol americano, geralmente, sejam de co-

nhecimento dos atletas, não se observa uma ten-

dência de os esportistas cessarem por completo 

a prática dos jogos, tampouco diminuí-la. Tam-

bém por essa razão, estudos específicos sobre a 

encefalopatia traumática crônica e, principal-

mente, a ampla divulgação dos resultados, po-

dem auxiliar a prevenir esse tipo de lesão à me-

dida que alerta para os sinais que podem apare-

cer no curso da evolução da doença. 

Não se espera que atividades dessa natureza 

não sejam mais praticadas; é razoável, contudo, 

que os riscos sejam evidenciados. Quando não 

for possível evitar um dano, faz parte de uma 

boa prática médica minimizar os prejuízos e 

tratá-los como tal. 
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INTRODUÇÃO 

O presente capítulo empreende uma inves-

tigação no domínio complexo da interação en-

tre neurônios, neurotransmissores, sistema ner-

voso entérico, nutrientes e microbiota intesti-

nal, focalizando especificamente a influência 

do trato gastrointestinal e da dieta sobre mani-

festações neurológicas. Este estudo se propõe a 

dissecar as inter-relações entre o cérebro e vari-

áveis dietéticas específicas, como os açúcares e 

os alimentos ultraprocessados, bem como exa-

minar suas implicações nas neuropatologias e 

nas repercussões neurocognitivas no funciona-

mento geral do organismo e Sistema Nervoso 

Central.  

O predomínio crescente de alimentos ultra-

processados em nossas dietas contemporâneas 

é um fenômeno preocupante, que tem sido as-

sociado a uma série de doenças crônicas, inclu-

indo obesidade, diabetes e doenças cardiovas-

culares. Contudo, o foco deste estudo reside na 

compreensão dos mecanismos neurofisiológi-

cos pelos quais tais alimentos podem influen-

ciar o funcionamento do sistema nervoso cen-

tral, particularmente no que diz respeito aos pa-

drões de recompensa e motivação alimentar. 

Além disso, investigaremos o papel crucial 

desempenhado pela microbiota intestinal na re-

gulação da saúde cerebral. A disbiose intestinal, 

caracterizada por um desequilíbrio na composi-

ção microbiana, emerge como um fator de risco 

potencialmente significativo para o desenvolvi-

mento de distúrbios neurológicos, tanto psiqui-

átricos quanto neurodegenerativos. A comuni-

cação bidirecional entre o intestino e o cérebro, 

mediada por uma complexa rede de sinais bio-

químicos, será explorada em detalhes, desta-

cando seu papel na modulação da neuroinfla-

mação e neurodegeneração. 

Ao articular esses temas, este capítulo não 

apenas contribui para a expansão do conheci-

mento científico sobre as inter-relações entre 

nutrição e saúde neurológica, mas também 

lança luz sobre implicações clínicas e terapêu-

ticas potenciais. A compreensão mais profunda 

desses mecanismos complexos pode pavimen-

tar o caminho para intervenções preventivas e 

terapêuticas mais eficazes, visando a promoção 

da saúde do cérebro em diferentes estágios do 

ciclo de vida humano. 

MÉTODO 

A organização metodológica do estudo 

parte de uma revisão abrangente da literatura ci-

entífica obtida através de buscas em bases de 

dados renomadas, como SciELO, PubMed e 

UptoDate, com as palavras-chave “eixo-cére-

bro-intestino”, “açúcar e cérebro”, “sistema 

nervoso entérico”, “junk foods”, “nutrientes e 

cognição” com variações de palavras para cada 

site de busca, no período de 2011 a 2023, nos 

idiomas português e inglês. A base de dados foi 

complementada por referências com fontes bi-

bliográficas consagradas no meio acadêmico, 

como Guyton & Hall - Tratado de Fisiologia 

Médica. A extensa abrangência temporal e a 

multidisciplinaridade das fontes consultadas 

garantem uma fundamentação robusta para as 

conclusões e discussões a serem desenvolvidas 

neste capítulo. Realizou-se uma triagem inicial 

dos títulos e resumos dos artigos identificados, 

descartando aqueles que não atendiam aos cri-

térios de inclusão. Em seguida, procedeu-se à 

leitura completa dos artigos selecionados para 

uma análise mais detalhada de sua relevância 

para a revisão de literatura. 
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RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Neurotransmissores no Sistema Nervoso 

Entérico  

O sistema nervoso entérico é o sistema ner-

voso próprio do trato gastrointestinal. Ele está 

presente na parede do trato digestivo, come-

çando no esôfago e se estendendo até o ânus. O 

número de neurônios desse sistema ultrapassa 

100 milhões, mais do que o número presente em 

toda a medula espinhal. Ele é altamente desen-

volvido, e é essencial para o controle dos movi-

mentos e das secreções gastrointestinais, sendo 

formado por dois principais plexos: um plexo 

externo, ou mioentérico, ou plexo de Auerbach, 

controla principalmente os movimentos gas-

trointestinais; e outro interno, ou plexo submu-

coso, ou plexo de Meissner, que controla prin-

cipalmente a secreção gastrointestinal e o fluxo 

sanguíneo local (GUYTON & HALL, 2015).  

Apesar do sistema nervoso entérico ter seu 

funcionamento independente dos nervos extrín-

secos, a sua estimulação pelos sistemas paras-

simpático e simpático pode aumentar ou inibir 

as funções gastrointestinais. Dessa forma, as fi-

bras extrínsecas simpáticas e parassimpáticas se 

conectam aos plexos mioentérico e submucoso. 

No epitélio gastrointestinal se originam termi-

nações nervosas sensoriais que enviam fibras 

aferentes para ambos os plexos do sistema en-

térico. Da mesma forma, esses nervos sensori-

ais enviam fibras para os gânglios pré-verte-

brais do sistema nervoso simpático. Essa via 

sensorial pode provocar reflexos locais dentro 

da parede intestinal e ainda outros reflexos que 

são transmitidos para o intestino a partir dos 

gânglios pré-vertebrais e das regiões basais do 

cérebro (GUYTON & HALL, 2015). 

O plexo mioentérico é comporto por uma 

cadeia linear de neurônios interconectados que 

se estendem por todo o trato gastrointestinal 

(TGI), ao longo da parede intestinal e fica entre 

as camadas longitudinal e circular do músculo 

liso. Ele é responsável principalmente pelo con-

trole da atividade muscular ao longo do TGI. 

Quando ele é estimulado, realiza o aumento da 

contração tônica da parede intestinal, aumento 

da intensidade das contrações rítmicas, au-

mento do ritmo de contração, bem como o au-

mento da velocidade de condução de ondas ex-

citatórias, acelerando o peristaltismo intestinal. 

Além de ter predominantemente neurônios ex-

citatórios, também é composto por neurônios 

inibitórios, como o peptídeo intestinal vasoa-

tivo (VIP). Os sinais inibitórios servem para ini-

bir alguns dos músculos do esfíncter intestinal 

que impedem o movimento dos alimentos ao 

longo de segmentos sucessivos do trato diges-

tivo. Já o plexo submucoso, diferente do mio-

entérico, é responsável pelo controle na parede 

interna de cada segmento diminuto do intestino. 

Ele regula a secreção gastrointestinal local, a 

absorção local e a contração local do músculo 

submucoso, que causa vários graus de desdo-

bramento da mucosa do TGI. Além disso, é res-

ponsável pelo controle do fluxo sanguíneo local 

(GUYTON & HALL, 2015). 

Diferentes tipos de neurônios entéricos se-

cretam mais de 25 substâncias neurotransmis-

soras como a acetilcolina, noradrenalina, trifos-

fato de adenosina, serotonina, dopamina, entre 

outras. A acetilcolina frequentemente excita a 

atividade gastrointestinal. A noradrenalina 

inibe a atividade gastrointestinal, assim como a 

adrenalina, que atinge o trato digestivo princi-

palmente por meio do sangue. As outras subs-

tâncias transmissoras têm funções variadas, 

tanto excitatórias quanto inibitórias (GUYTON 

& HALL, 2015). 

Quanto ao controle autonômico do trato di-

gestivo, a estimulação parassimpática aumenta 

a atividade do sistema nervoso entérico. O su-

primento parassimpático para o intestino é clas-

sificado em divisões craniana e sacral.  



 

38 | P á g i n a  

Exceto por algumas fibras que inervam a 

boca e a faringe, as fibras nervosas parassimpá-

ticas cranianas estão quase inteiramente nos 

nervos vagos. Os troncos vagais fornecem uma 

inervação extensa para o esôfago, estômago, 

pâncreas, e certa parte para os intestinos. As fi-

bras parassimpáticas sacrais se originam dos 

segmentos sacrais da medula espinhal, passam 

pelos nervos esplâncnicos pélvicos até a metade 

distal do intestino grosso chegando até o ânus. 

As regiões sigmoide, retal e anal são mais bem 

inervadas por fibras parassimpáticas do que as 

outras áreas intestinais, estimulando os reflexos 

de defecação. A estimulação simpática geral-

mente inibe a atividade do trato digestivo, cau-

sando efeitos opostos aos do sistema parassim-

pático. As fibras simpáticas para o trato diges-

tivo se originam dos segmentos T5 à L2 da me-

dula espinhal. Ao contrário do que acontece 

com a inervação parassimpática, os simpáticos 

inervam todo o trato digestivo, em vez de serem 

mais extensos perto da cavidade oral e do ânus. 

O sistema simpático exerce por efeito direto da 

noradrenalina secretada para inibir o músculo 

liso do trato intestinal (exceto o músculo da mu-

cosa, que excita), ou por um efeito inibitório de 

noradrenalina (GUYTON & HALL, 2015). 

O intestino também é inervado por muitas 

fibras nervosas sensoriais aferentes. Essa iner-

vação sensorial é estimulada por irritação da 

mucosa intestinal, distensão excessiva ou pela 

presença de substâncias químicas específicas. 

Os sinais transmitidos pelas fibras podem cau-

sar excitação ou inibição dos movimentos e da 

secreção intestinal (GUYTON & HALL, 2015). 

Além disso, outros sinais sensoriais do in-

testino vão até várias áreas da medula espinhal 

e até mesmo ao tronco encefálico. Por exemplo, 

80% das fibras nervosas dos nervos vagos são 

aferentes, em vez de eferentes. Essas fibras afe-

rentes transmitem sinais sensoriais do trato di-

gestivo para o bulbo encefálico, que, por sua 

vez, inicia os sinais reflexos vagais que retor-

nam ao trato digestivo para controlar muitas das 

suas funções, verificando assim que a função do 

sistema nervoso entérico e suas conexões com 

os sistemas simpático e parassimpático susten-

tam os reflexos gastrointestinais, essenciais 

para o controle gastrointestinal (GUYTON & 

HALL, 2015). 

“Junk food” e cérebro 

Nos últimos anos, o consumo de alimentos 

ultraprocessados, comumente conhecidos como 

"junk food", tem aumentado significativamente 

em todo o mundo. Estes alimentos, caracteriza-

dos por seu alto teor de gorduras saturadas, açú-

cares refinados, sódio e aditivos alimentares, 

oferecem conveniência e palatabilidade, mas 

muitas vezes carecem de valor nutricional. Este 

fenômeno tem levantado preocupações cres-

centes sobre os impactos negativos desses pro-

dutos na saúde pública e individual, especial-

mente quando se trata do funcionamento do cé-

rebro e da saúde mental (CEDIEL et al., 2024). 

A relação entre “junk food” e o cérebro tem 

sido objeto de estudo em várias disciplinas, in-

cluindo neurociência, psicologia e nutrição. 

Pesquisas recentes têm revelado uma série de 

maneiras pelas quais a ingestão regular de co-

midas industrializadas pode afetar a função ce-

rebral e o bem-estar mental. Por exemplo, estu-

dos mostraram que o consumo excessivo de ali-

mentos ricos em gordura e açúcar pode alterar 

os neurotransmissores no cérebro, afetando os 

sistemas de recompensa e levando a comporta-

mentos compulsivos semelhantes aos observa-

dos em vícios em drogas (MOHAMMAD & 

SENOL, 2024). 

Além disso, a influência dos alimentos su-

persaturados na inflamação sistêmica e estresse 

oxidativo tem sido implicada em uma variedade 

de condições neuropsiquiátricas, incluindo 

depressão, ansiedade e comprometimento 
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cognitivo. O crescente corpo de evidências 

sugere que a dieta desempenha um papel crucial 

na saúde cerebral ao longo da vida, e que a 

adoção de hábitos alimentares saudáveis é 

essencial para a prevenção de distúrbios 

neurológicos e psiquiátricos (MITREA et al., 

2022). 

Paladar, olfato e visão são os órgãos dos 

sentidos que estão intimamente relacionados 

com a comida. Além de ser o estímulo primário 

essencial para sobrevivência, a alimentação tem 

a capacidade de ativar, por meio de transmis-

sões periféricas, circuitos cerebrais associados 

ao prazer. 

O núcleo accumbens (NAc) é a principal es-

trutura do Estriado Ventral que, por sua vez, 

constitui uma interface límbico-motora. Em re-

sumo, o NAc é responsável pelas respostas mo-

tivacionais desencadeadas por diversos estímu-

los, dentre eles, destaca-se aqueles provenientes 

de alimentos. Esse fenômeno ocorre a partir do 

receptor NAc AMPA (AMPAR) que diante de 

excitação manifesta sensações de satisfação. 

Isso tem sido a base de diversos estudos que 

têm associado as junk food com uma resposta 

aumentada, ou seja, neuroadaptações na função 

do NAc, especialmente naqueles indivíduos 

mais suscetíveis à obesidade, favorecendo, as-

sim, à geração de dependência, semelhante a 

desencadeada por drogas (FETTERLY et al., 

2024; OGINSKY et al., 2016). 

As propriedades viciantes dos alimentos ul-

traprocessados estão sendo alvo de diversas 

pesquisas, dentre as quais se destaca aquela re-

alizada por Wiss et al. Os autores se utilizaram 

de modelos animais que desenvolveram um pa-

drão de ingesta de açúcares semelhantes ao 

comportamento compulsivo observado naque-

les que fazem abuso de drogas, incluindo dese-

jos e sinais de abstinência. Esse último foi rela-

tado após os ratos ficarem privados de açúcar e 

os sintomas de dependência satisfazerem a mui-

tos dos critérios estabelecidos pelos Manual de 

Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Men-

tais, 5ª Edição (DSM-5) no que se refere ao 

“transtorno por uso de substância”. Isso não é 

surpresa, haja vista que as doses de sacarose fa-

vorecem a liberação de grande quantidade de 

opióides endógenos, contribuindo para sensa-

ção de alívio frente ao vício (BASSAREO; 

GAMBARANA, 2019). 

Outro fator que sofre modificação frente a 

dietas de junk food é o comportamento de pro-

cura e consumo de alimentos. Dessa vez, a in-

vestigação por realizada por Kosheleff et al. 

que estou em ratos como a exposição a comidas 

ricas em açúcares e em gordura perturba a ca-

pacidade de escolher qual alimento consumir, 

isto é, prejudica os processos de tomada de de-

cisão. A hipótese relatada é de que os animais 

que receberam intensa exposição a junk food 

adquirem uma expectativa persistente de ter 

acesso a esses alimentos, logo, induz deficiên-

cia duradouras nos sistemas de controle com-

portamental que regulam o equilíbrio energé-

tico e a diversidade nutricional, apoiando a ali-

mentação excessiva e a obesidade em humanos 

(ZAHRA, FORD, JODRELL; 2014). 

Industrializados e função cognitiva  

O hipocampo é uma estrutura do córtex que 

está intimamente relacionada com o aprendi-

zado e a memória. A partir de pesquisas relati-

vamente recentes o hipocampo tem recebido, 

assim como o núcleo accumbens, interferência 

negativa de dietas com alta ingestão de gordu-

ras saturadas e açúcares adicionados (dieta 

HFS) (HARTMANN et al., 2020). 

Quando humanos e animais são alimenta-

dos com junk food apresentam deficiências bas-

tantes evidentes na aprendizagem e na memória 

dependentes do hipocampo. Essa última infor-

mação é extremamente relevante, haja vista que 
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inúmeras pesquisas demonstraram que essa di-

eta afeta especificamente tarefas baseadas no 

hipocampo, mas não prejudica aquelas não hi-

pocampais. A exemplo disso, nota-se que 

houve uma redução da memória de reconheci-

mento de local (desempenhada pelo hipo-

campo), mas a memória de reconhecimento de 

objetivos manteve-se inalterada (não desempe-

nhada pelo hipocampo). Além disso, nota-se 

que essa alteração de aprendizagem e memória 

dependente do hipocampo ocorre de forma bas-

tante rápida. Ratos tratados com ração saudável 

que passaram para uma dieta HFS tiveram, por 

exemplo, um impacto nas suas funções cogniti-

vas cerca de 3 a 5 dias após a exposição (BEI-

LHARZ et al., 2013). 

Essas deteriorações de memória e aprendi-

zado induzidas por dietas ricas em gordura 

ocorrem, sobretudo, por citocinas pró-inflama-

tórios elevadas no hipocampo, levando a dete-

rioração dessa estrutura e, consequentemente, 

alteração da plasticidade sináptica, prejudi-

cando a memória a longo prazo. Essa alegação 

foi medida a partir de testes neuropsicológicos 

que avaliaram a recordação retardada de histó-

rias ou lista de palavras funções hipotalâmicas 

que foram gravemente prejudicadas frente a 

junk food em crianças, adultos e idosos (SPEN-

CER et al., 2017). Somado a isso, vê-se que o 

consumo dessas comidas, além de interferir na 

neuroinflamação, atua a nível entérico, dimi-

nuindo populações de microrganismos bacte-

roides e aumentando os firmicutes e os prote-

obacteria em roedores adultos. Tais mudanças 

na microbiota estão fortemente correlacionadas 

com deficiências e baixa neuroplasticidade da 

cognição. Na tentativa de reverter esse cenário, 

foi mostrado que, embora não de forma consis-

tente, a redução da ingesta de alimentos super-

saturados seguida de uma mudança para uma 

dieta mediterrânea, ou seja, pobre em gorduras 

saturadas e açúcares refinado pode contribuir 

com melhorias nas funções cognitivas (GON-

ZÁLEZ et al., 2021). 

Microbiota e manifestações neurológicas 

O trato gastrointestinal, um complexo sis-

tema com uma relação intrínseca com o ambi-

ente externo e o metabolismo, abriga um ecos-

sistema polimicrobiano de grande importância. 

Este ecossistema interage diretamente com a sa-

úde e a doença, desempenhando diversas fun-

ções vitais na regulação do funcionamento ade-

quado do trato intestinal (PAIXÃO & CAS-

TRO, 2016). 

A microbiota intestinal é responsável por 

uma série de funções cruciais, incluindo a ma-

nutenção do pH, a fermentação dos alimentos e 

a promoção do movimento peristáltico. O có-

lon, em particular, atua como um reator que 

pode ser afetado por disfunções e inflamações 

da mucosa, repercutindo em todo o metabo-

lismo. A fermentação anaeróbica de carboidra-

tos não digeridos, como fibras alimentares, é 

conduzida por esses micro-organismos que pro-

duzem ácidos graxos de cadeia curta. Esses áci-

dos graxos servem como uma fonte de energia 

para as células do cólon, os colonócitos (PAI-

XÃO & CASTRO, 2016). 

Além disso, essa complexa comunidade de 

micro-organismos forma uma barreira imuno-

lógica que influencia o funcionamento do sis-

tema imunológico por meio do tecido linfático 

do trato gastrointestinal, considerado o maior 

órgão linfático do corpo humano. Alterações na 

absorção de hormônios, na condução da peris-

talse e na absorção de nutrientes podem com-

prometer essa barreira imunológica natural 

(GÓRALCZYK-BINKOWSKA et al., 2022). 

Modificações na composição da microbiota 

intestinal podem resultar em diferentes combi-

nações de micro-organismos, que por sua vez 

têm sido associadas a transtornos psiquiátricos 

como depressão maior e esquizofrenia. Isso tem 
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despertado o interesse na pesquisa sobre a rela-

ção entre a microbiota intestinal e o tecido ce-

rebral (GÓRALCZYK-BINKOWSKA et al., 

2022).  

Estudos em modelos animais demonstraram 

que a redução proporcional de Bacteroidetes em 

relação ao aumento significativo de Lactobaci-

llus interfere na integridade da barreira intesti-

nal e compromete a função do sistema imuno-

lógico. Essa investigação incluiu experimentos 

de transplante da microbiota intestinal de indi-

víduos com distintos perfis comportamentais. 

Curiosamente, ratos inicialmente tímidos fre-

quentemente manifestaram comportamentos 

mais ousados após receberem o transplante de 

"microbiota fecal ousada", sugerindo uma liga-

ção potencial entre a composição da microbiota 

intestinal e a personalidade do hospedeiro 

(GAN et al., 2022).  

Alimentação e depressão 

A depressão é uma afecção neuropsiquiá-

trica extremamente comum, tendo uma ampla 

gama de alterações moleculares e metabólicas 

relacionadas. Diversos estudos postularam as-

sociações entre a microbiota intestinal como 

sendo um determinante em órgãos distantes, 

como o cérebro, havendo evidência de causa e 

efeito com a depressão, mas sem um consenso 

definitivo. O papel da disbiose é proposto na fi-

siopatologia da depressão, mas ainda perma-

nece incerto se é uma causa, ou uma consequên-

cia. 

As alterações da microbiota intestinal em 

pacientes com depressão quando comparadas 

com pessoas sadias demonstraram aumento das 

bactérias com características pró-inflamatórias, 

em detrimento das com propriedades anti-infla-

matórias, reiterando a teoria da associação entre 

inflamação sistêmica e intestinal com múltiplas 

doenças, incluindo a depressão. 

Uma interessante alteração encontrada foi o 

aumento da relação Bacteroidetes/firmicutes, 

que parece afetar o eixo-cérebro intestino, esti-

mulando alterações patológicas sobre neurô-

nios e células gliais, aumentando a propensão à 

doença. Além da microbiota bacteriana, a não 

bacteriana parece também ter um papel na pa-

togênese, como a alteração em vírus bacteriófa-

gos, principalmente Caudovirales, além de fun-

gos como a Candida albicans, exercendo um 

papel importante em relação à depressão, prin-

cipalmente quanto a sua interação com a micro-

biota bacteriana (LIU et al., 2023). 

Além da própria microbiota em si, altera-

ções em metabólitos geradas pela mesma tam-

bém foram associadas a depressão, como a re-

dução de ácidos graxos de cadeia curta 

(AGCC), tendo sua administração inclusive re-

sultado em efeitos antidepressivos. Alguns mi-

crorganismos ainda são capazes de participar 

diretamente ou indiretamente na produção de 

neurotransmissores, como a serotonina e ácido 

gama amino butírico (GABA), realizando mo-

dulação tanto localmente quanto em órgãos à 

distância. O N-óxido trimetilamina (TMAO) 

também é uma substância derivada da microbi-

ota, que quando absorvida é capaz de atravessar 

a barreira hematoencefálica, podendo resultar 

em alterações neuropsiquiátricas (LIU et al., 

2023). 

Quanto a intervenções possíveis relacio-

nando a microbiota intestinal e a depressão, in-

tervenção dietética com aderência à dieta do 

mediterrâneo, uma mudança na alimentação 

com propriedades anti-inflamatórias demons-

trou propriedades antidepressivas. O transplan-

te de fezes é uma intervenção que vem ga-

nhando espaço atualmente em diversas áreas, 

tendo mostrado evidência na melhora de sinto-

mas depressivos e gastrointestinais. 
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Os estudos com probióticos sugerem que a 

maior evidência de melhora do quadro depres-

sivo é encontrada em terapias que incluem mais 

que uma espécie de microrganismos, sendo os 

com maior potencial probiótico os chamados 

“probióticos da próxima geração”, incluindo 

Akkermansia spp. e Clostridium spp. Porém, 

ainda existe ainda uma lacuna entre pesquisa la-

boratorial e aplicação clínica, não estando total-

mente comprovado seus benefícios nessa situa-

ção (LIU et al., 2023). 

Alimentação e Parkinson 

A doença de Parkinson é caracterizada não 

apenas por seus sintomas motores distintivos, 

mas também por sintomas não motores (SNM) 

que impactam significativamente a qualidade 

de vida dos pacientes. Entre esses, a disfunção 

gastrointestinal se destaca como um SNM co-

mum na DP, frequentemente surgindo antes do 

início dos sintomas motores, sugerindo assim 

seu possível papel na patogênese da doença. A 

etiologia da DP é complexa e envolve diversos 

fatores, incluindo déficits dopaminérgicos, a 

formação de corpos de Lewy enriquecidos com 

α-sinucleína mal dobrada, exposição do intes-

tino a substâncias neurotóxicas, processos in-

flamatórios e o envelhecimento natural dos in-

divíduos. Embora os mecanismos exatos subja-

centes à DP permaneçam elusivos, evidências 

crescentes implicam o trato gastrointestinal 

como um local precoce de patologia na doença.  

É necessário destacar que a disfunção do 

trato gastrointestinal (TGI) e disbiose da micro-

biota afeta diferentes partes do TGI causando 

sintomas como diminuição da frequência de-

glutição, disfagia orofaríngea, aumentando o 

risco de aspiração; disfagia esofágica, podendo 

causar espasmos segmentares, lentificação do 

trânsito esofágico, aprisionamento de ar e in-

fluxo gastroesofágico; prejuízo no esvazia-

mento gástrico, causando náuseas, saciedade 

precoce, perda de peso e distensão abdominal; 

dismotilidade intestinal, constipação, megacó-

lon, volvo, perfuração intestinal e disfunção 

anorretal. 

Estudos em modelos animais e em seres hu-

manos forneceram evidências convincentes 

para a hipótese da propagação da α-sinucleína 

do intestino para o cérebro através do nervo 

vago, sugerindo um mecanismo de propagação 

semelhante ao de príons. Esse fenômeno des-

taca a importância do eixo intestino-cérebro na 

fisiopatologia da DP, onde alterações na com-

posição da microbiota intestinal, desencadeadas 

por fatores como o uso de antibióticos, hábitos 

alimentares, modo de nascimento ou estresse, 

podem desempenhar um papel fundamental. A 

disbiose na microbiota intestinal pode levar a 

um aumento do estresse oxidativo, inflamação 

da mucosa e acúmulo de α-sinucleína nas célu-

las nervosas entéricas, contribuindo assim para 

a neuroinflamação e neurodegeneração. 

O potencial de intervenções destinadas a 

restaurar o equilíbrio da microbiota intestinal, 

como o transplante de microbiota fecal (TMF) 

ou probióticos, têm recebido considerável aten-

ção nos últimos anos. O TMF, que envolve a 

transferência de bactérias fecais de doadores 

saudáveis para pacientes com DP, mostrou pro-

messa em estudos pré-clínicos e em ensaios clí-

nicos iniciais, demonstrando melhorias tanto 

nos sintomas motores quanto em não motor. Da 

mesma forma, os probióticos, por meio de sua 

capacidade de modular a composição da micro-

biota intestinal e influenciar a liberação de neu-

rotransmissores, oferecem uma abordagem te-

rapêutica não invasiva para o manejo da DP. No 

entanto, a eficácia e a segurança dessas inter-

venções exigem uma investigação adicional por 

meio de ensaios clínicos rigorosos de longo 

prazo. Além disso, a ligação entre alterações na 

microbiota intestinal e fenótipos específicos de 

DP, bem como mutações genéticas associadas 
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ao desenvolvimento da DP, destaca a necessi-

dade de estratégias terapêuticas personalizadas. 

Ao compreender a complexa interação entre a 

microbiota intestinal e a patologia da DP, po-

dem surgir novas abordagens para intervenções 

direcionadas visando preservar a homeostase 

intestinal e mitigar a progressão da doença. No 

entanto, esforços abrangentes de pesquisa são 

imperativos para elucidar os mecanismos preci-

sos subjacentes a essas interações e validar a 

utilidade clínica de intervenções direcionadas 

ao intestino no manejo da DP (METTA et 

al.,2022). 

Alimentação e Autismo 

O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é 

um complexo transtorno invasivo do desenvol-

vimento que tem início antes dos 3 anos de 

idade, caracterizado por déficits qualitativos 

nas interações sociais e comunicação, padrões 

restritos e estereotipados de comportamento, 

interesses e atividades. A fisiopatologia do 

TEA é considerada multifatorial, envolvendo 

fatores genéticos como anormalidades cromos-

sômicas e fatores ambientais como dieta e ex-

posição a estressores. Contudo, os mecanismos 

moleculares da fisiopatologia desse transtorno 

ainda não foram completamente elucidados 

(MATSUZAKI et al., 2012). 

Atualmente, o tratamento padronizado do 

TEA consiste em terapias comportamentais e 

intervenções terapêuticas como o uso de anti-

psicóticos, sendo o mais comum o aripiprazol, 

antidepressivos inibidores seletivos da recapta-

ção de serotonina (ISRS), como por exemplo o 

escitalopram, e outras drogas que afetam a con-

centração desse neurotransmissor no cérebro. O 

uso de ISRS demonstrou avanços significativos 

na comunicação, habilidades sociais e adapta-

bilidade em pacientes com TEA. Contudo, es-

sas terapias ainda mostram efeitos adversos 

como hiperatividade, agressividade, irritabili-

dade, êmese, aumento de peso e sedação (DE-

FILIPPIS & WAGNER, 2016). 

Além da clínica já citada, até 70% dos paci-

entes com TEA possuem função gastrointesti-

nal comprometida (GONDALIA et al., 2012), 

referindo sintomas como constipação, dor ab-

dominal, diarreia e êmese (DEFILIPPIS & 

WAGNER, 2016). Assim, evidências sugerem 

que importante parte da fisiopatologia do TEA 

provenha de distúrbios no eixo cérebro-intes-

tino. 

Muitos estudos apontam para a influência 

da microbiota intestinal no neurodesenvolvi-

mento intrauterino, por meio da modulação da 

biodisponibilidade de bioquímicos, nutrientes e 

fatores de crescimento que circulam no sangue 

materno e que auxiliam no desenvolvimento ce-

rebral fetal adequados (BOTTA et al., 2020). 

Ainda, o tipo de parto possui impacto no desen-

volvimento da microbiota neonatal. Evidências 

mostram que neonatos nascidos via parto nor-

mal possuem uma composição maior de bacté-

rias consideradas saudáveis do que nascidos via 

cesárea. Uma metanálise demonstrou que crian-

ças nascidas via cesárea possuem um risco de 

23% de desenvolvimento do TEA quando com-

paradas a crianças nascidas via parto normal 

(CURRAN et al., 2014).  

Ainda, o uso de antibióticos desde o nasci-

mento até os 3 anos, período em que ocorre a 

consolidação da microbiota intestinal, pode 

provocar o desenvolvimento de transtornos 

neurológicos. O uso indiscriminado e precoce 

dessas terapias pode acarretar a perda de filos 

predominantes da microbiota, perda de diversi-

dade, mudanças na atividade metabólica e a co-

lonização por patógenos (CHEN et al., 2017). 

Estudos de coorte sobre o uso de antibióticos na 

infância demonstraram alterações significativas
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na microbiota intestinal, as quais podem estar 

associadas a modificações epigenéticas que fa-

cilitam a patogênese do TEA (ESHRAGHI et 

al., 2018). Outro estudo mostrou que em uma 

coorte de crianças com TEA, cerca de 34,5% 

foram expostas a antibioticoterapia extensa e 

repetidos tratamentos com antibióticos de am-

plo espectro (PARRACHO et al., 2005).  

Ademais, experimentos mostram que o pro-

pionato, um ácido graxo de cadeia curta 

(AGCC) produzido por bactérias intestinais a 

partir da fermentação de fibras dietéticas, 

quando em excesso, é capaz de reproduzir os 

sintomas do TEA, por meio da produção de res-

postas neuroinflamatórias e alterações compor-

tamentais. A literatura mostra que crianças no 

espectro autista possuem produção aumentada 

de AGCCs, evidenciada pela alteração da fer-

mentação de fibras dietéticas e abundância de 

AGCCs em crianças com TEA quando compa-

radas a crianças sem TEA (WANG et al., 

2014).  

Com relação aos avanços terapêuticos pro-

piciados pela associação do TEA com o eixo cé-

rebro-intestino, pode-se abordar o TMF. Estu-

dos conduzidos com modelos roedores de TEA, 

nos quais há adição de bactérias simbióticas 

como a Bacteroides fragilis por meio do TMF, 

relatam alívio dos sintomas associados ao trans-

torno nesses espécimes (MANGIOLA, 2016). 

Em adição, um ensaio clínico foi conduzido 

com 18 pacientes consistindo no uso de antibi-

oticoterapia, limpezas colônicas, supressores 

do ácido estomacal e transplante fecal mostrou 

resultados promissores. Após 2 anos do trata-

mento, melhoras significativas dos sintomas 

gastrointestinais e aqueles associados ao TEA, 

além do aumento de microrganismos como Bi-

fidobacterium e Prevotella, foram evidenciados 

em todos os pacientes (ADAMS et al., 2019). 

Alimentação e Alzheimer 

A Doença de Alzheimer (DA) é a condição 

neurodegenerativa progressiva mais comum 

dentre as demências. É observada principal-

mente em idosos e a incidência é maior em mu-

lheres. Sua fisiopatologia é complexa e muitos 

de seus mecanismos e relações com outros sis-

temas do corpo ainda são desconhecidos. Nessa 

investigação, a microbiota intestinal se mostra 

tendo significativa influência na função cere-

bral e sua degeneração. Isso ocorre por meio de 

um aumento da permeabilidade intestinal e con-

sequente ativação de células imunológicas por 

lipopolissacarídeos e amiloides bacterianos sin-

tetizados pelo intestino (KEZIKA et al., 2021). 

Essas células comprometem a integridade da 

barreira hematoencefálica, que promove neu-

roinflamação e perda neuronal, acarretando o 

desenvolvimento progressivo da DA (MEGUR 

et al., 2020). 

Os mecanismos que relacionam a microbi-

ota intestinal e o cérebro ainda precisam ser elu-

cidados. Entretanto, vários estudos indicam que 

as bactérias intestinais como Escherichia, Lac-

tobacillus, Saccharomyces e Bacillus influen-

ciam na síntese de aminoácidos e neurotrans-

missores, como a dopamina, butirato, histamina 

e serotonina que afetam a função cerebral. Uma 

vez que a microbiota de idosos tem menos bac-

térias, isso corrobora para a diminuição de bu-

tirato e consequente inflamação neural e perda 

cognitiva progressiva. Além disso, estudos re-

velaram a diminuição da diversidade microbi-

ana dos indivíduos com DA quando compara-

dos a grupo controle, sendo diminuídos de Fu-

sobacteriaceae, Firmicutes, Actinobactéria e 

Bifidobacterium e, ainda, níveis aumentados de 

Bacteroidetes (MEGUR et al., 2020).  

A neuroinflamação é desencadeada pelas 

células da microglia. Na DA, o principal ativa-

dor da microglia é o acúmulo de Aβ que levam 
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à liberação de fatores pró-inflamatórios. Os as-

trócitos também fazem parte do processo de 

neuroinflamação, e no cérebro de pacientes 

com DA percebeu-se alteração da morfologia, 

composição proteica e expressão gênica dessas 

células. Estudos demonstraram que a ausência 

de microbiota intestinal interfere nos perfis de 

mRNA microglial que fazem o reconhecimento 

de patógenos e a defesa do hospedeiro, afir-

mando a ideia de que a neuroinflamação tem re-

lação com a microbiota do intestino (MEGUR 

et al., 2020). 

O uso de probióticos tem sido discutido 

como parte do tratamento da DA. Um estudo 

com 60 pacientes com DA foram divididos em 

dois grupos em que um deles recebeu leite en-

riquecido de probiótico durante semanas, en-

quanto o outro grupo recebeu leite puro.  

O primeiro grupo apresentou melhora sig-

nificativa no teste de mini-exame de estado 

mental, o que revelou efeito benéfico na função 

cognitiva e no estado metabólico desses pacien-

tes, apesar de não haver eficácia na neuroinfla-

mação (MEGUR et al, 2020). Esses mecanis-

mos ainda não estão elucidados, mas os estudos 

sugerem que a dose adequada de probióticos 

pode eliminar a deposição de amilóide no cére-

bro e auxiliar no tratamento da DA. 

CONCLUSÃO 

A investigação do eixo cérebro-intestino re-

vela importante relação entre o sistema nervoso 

central e a absorção intestinal, que desempenha 

fundamental relevância na saúde neurológica. 

A partir dessa análise, conclui-se que a disbiose 

intestinal, causada principalmente por baixa 

qualidade alimentícia, é caracterizada por um 

distúrbio na microbiota, sendo potencial causa-

dor de condições neurológicas, como depres-

são, ansiedade e doença de Alzheimer (CE-

DIEL et al., 2024). 

A associação entre neurônios, neurotrans-

missores, plexos submucoso e mioentérico do 

sistema nervoso entérico, absorção de nutrien-

tes e microbiota intestinal influencia direta-

mente na saúde neurológica da população e ga-

nha destaque quando se fala sobre alimentação 

adequada para uma boa saúde intestinal, e con-

sequentemente, neuronal. 

Devido ao imediatismo que analisamos na 

sociedade mundial atual, nos deparamos com 

uma alimentação baseada em ultraprocessados,  

alimentos com alto teor de gorduras saturadas, 

açúcares refinados, sódio e aditivos alimenta-

res, que carecem de valor nutricional necessário 

para uma boa saúde intestinal. Percebe-se que a 

relação entre a alimentação, intestino e cérebro 

tem sido objeto de estudo em várias disciplinas, 

como neurociência, psicologia e nutrição, as 

quais revelam várias formas que a ingesta regu-

lar de comidas industrializadas pode afetar a 

função cerebral e o bem-estar mental (MO-

HAMMAD & SENOL, 2024). 

Apesar de significativos avanços científicos 

sobre a correlação cérebro-intestino estudada 

nesse capítulo, vê-se a necessidade de amplia-

ção dessa área, tendo em vista os altos impactos 

da alimentação, saúde intestinal e sistema ner-

voso na saúde e da população. Ao reconhecer e 

expandir essa área da neurociência, podemos 

melhorar a qualidade de vida da sociedade e, 

por consequência, reduzir distúrbios neurológi-

cos causados pela disbiose intestinal. 
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INTRODUÇÃO 

Tontura costuma ser uma queixa comu-

mente encontrada na prática médica. Ainda que 

simples, esse termo pode referir diferentes epi-

sódios vividos pelos pacientes, como vertigem, 

pré-síncope, desequilíbrio, e lista como sintoma 

de uma série de quadros clínicos diferentes 

(COLE & HONAKER, 2022; STRUPP et al., 

2020). De toda forma, a menção da tontura nos 

leva ao principal sistema relacionado a sua 

ocorrência: o Sistema Vestibular. 

O Sistema Vestibular é composto por um 

complexo membranoso localizado no osso tem-

poral formando cinco estruturas: três canais se-

micirculares, com suas respectivas ampolas, e 

dois espaços chamados de Sáculo e Utrículo. 

Nele são encontradas estruturas formadas por 

células ciliadas banhadas pela Endolinfa, um lí-

quido rico em íons K+ que preenche interna-

mente todo Sistema Vestibular. Como resultado 

do movimento da Endolinfa e das células cilia-

das, esse sistema exerce a função de detectar a 

localização e movimentação da cabeça no es-

paço, enviando essas informações para o córtex 

através do nervo vestibulococlear (STRUPP et 

al., 2020). 

Doenças periféricas como Vertigem Posici-

onal Paroxística Benigna (VPPB), Síndrome de 

Meniere e Neurite Vestibular - que envolvem o 

Sistema Vestibular se apresentam de forma 

muito semelhante na clínica, sendo necessária à 

coleta de uma boa história do paciente e a reali-

zação de um bom exame físico (STRUPP et al., 

2020). Nesse contexto, existem manobras e 

procedimentos que auxiliam tanto no diagnós-

tico quanto no tratamento de cada uma dessas 

doenças (STRUPP et al., 2020). Dessa forma, o 

conhecimento mais abrangente sobre cada do-

ença se torna fundamental para a definição 

acertada de diagnóstico e conduta.  

O presente estudo visa uma breve revisão 

da literatura sobre a fisiopatologia, diagnóstico 

e tratamento das principais doenças periféricas 

do Sistema Vestibular. 

MÉTODO 

O presente trabalho constitui uma revisão 

sistemática realizada em abril de 2024, por 

meio de pesquisas nas bases de dados: PubMed 

e SciELO. Foram utilizados os descritores: 

"vertigo" AND "diagnosis" AND "treatment" 

AND ("benign paroxysmal positional vertigo" 

OR "Meniere's disease" OR "Vestibular neuri-

tis"). Desta busca foram encontrados 576 arti-

gos, posteriormente submetidos aos critérios de 

seleção. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas português e inglês; publicados no perí-

odo de 2014 a 2024 e que abordavam as temá-

ticas propostas para esta pesquisa, estudos do 

tipo revisão, metanálise e revisões sistemáticas, 

disponibilizados na íntegra. Os critérios de ex-

clusão foram: artigos duplicados, disponibiliza-

dos na forma de resumo, que não abordavam di-

retamente a proposta estudada e que não aten-

diam aos demais critérios de inclusão. 

Após os critérios de seleção restaram 12 ar-

tigos que foram submetidos à leitura minuciosa 

para a coleta de dados. Os resultados foram 

apresentados de forma descritiva, divididos em 

categorias temáticas abordando: Vertigem Po-

sicional Paroxística Benigna, Doença de Me-

niere e Neurite Vestibular, suas fisiopatologias, 

diagnóstico e tratamento. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

As vestibulopatias periféricas são decorren-

tes de comprometimentos do sistema vestibular 

que estejam compreendidos entre órgão vesti-

bular até a sua entrada no tronco encefálico.  
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Não estão inclusos os núcleos vestibulares no 

assoalho do IV ventrículo, que fazem parte do 

sistema vestibular central (KINGMA & VAN 

DE BERG, 2016). Um sintoma típico de muitas 

vestibulopatias periféricas é a vertigem, que se 

caracteriza pela sensação de movimento girató-

rio, sendo, em geral, mais comum no sistema 

vestibular periférico que no central. A vertigem 

periférica pode ser agravada com o fechamento 

dos olhos, o que não ocorre na central, e ambas 

podem ser desencadeadas ou agravadas com al-

terações da posição da cabeça (COLE & HO-

NAKER, 2022). 

Vertigem posicional paroxística benigna 

(VPPB) 

Caracteriza-se, principalmente, pela sensa-

ção de vertigem de curta duração causada por 

uma movimentação da cabeça durante ações ro-

tineiras, como se levantar e se deitar (COLE & 

HONAKER, 2022). 

1. Fisiopatologia 

O sistema vestibular evoluiu para detectar 

acelerações angulares (lineares e rotacionais). 

A sintomatologia da VPPB é consequência de 

uma sinalização anormal de canal semicircular, 

criando uma sensação ilusória de movimenta-

ção (ARGAET et al., 2019). Existem duas hi-

póteses principais para explicar a fisiopatologia 

da dinâmica de endolinfa na VPPB, canalitíase 

e cupulolitíase (STRUPP et al., 2020). 

No modelo de cupulolitíase, ocorre aderên-

cia de cristais de carbonato de cálcio na cúpula 

das células ciliadas dos canais semicirculares. 

Esses cristais, que compõem a membrana oto-

conia, são mais densos que a endolinfa e facili-

tam a detecção de gravidade e acelerações line-

ares nos órgãos otolíticos (sáculo e utrículo). 

Dessa forma, a aderência desses materiais a cú-

pula acaba por atrapalhar o funcionamento dos 

canais semicirculares gerando sinais confusos. 

Esse modelo é sugerido como mecanismo da 

forma mais crônica de VPPB (STRUPP et al., 

2020).  

No modelo da canalitíase, ocorre desloca-

mento de cristais para os canais semicirculares 

com alteração da dinâmica endolinfática. A hi-

pótese mais aceita é que isso ocorra a partir de 

uma degeneração de mácula utricular. Esse é o 

subtipo mais comum (ARGAET et al., 2019). 

Outras causas para VPPB podem ser trau-

mas identificáveis para um deslocamento de 

otoconia, como cirurgias no sistema vestibular, 

traumas cranianos ou qualquer outro trauma 

mecânico que atinja o ouvido interno. Também 

pode ocorrer a partir de outros distúrbios que 

causam danos à membrana otolítica, como Do-

ença de Meniere (COLE & HONAKER, 2022). 

2. Diagnóstico 

No exame físico devem ser realizadas as 

manobras diagnósticas. Essas têm como obje-

tivo posicionar e testar o funcionamento dos se-

micírculos para identificar a manobra de trata-

mento mais adequada (STRUPP et al., 2020). 

Manobra de Dix-Hallpike: O paciente 

sentado tem sua cabeça colocada a 45º para o 

lado que se deseja testar. Em seguida, o paci-

ente é deitado em posição supina com o ouvido 

em teste para baixo em 30º. Deve-se observar o 

nistagmo provocado. Se houver movimentação 

ocular de cima para baixo em direção ao ouvido 

testado, o canal semicircular anterior está impli-

cado. No entanto, caso os movimentos ocorram 

de baixo para cima, é indicativo de que o canal 

semicircular posterior está afetado (COLE & 

HONAKER, 2022).  

Manobra de Pagnini-McClure: Se na ma-

nobra de Dix-Hallpike não houver nistagmo, 

deve-se considerar a possibilidade de VPPB no 

canal horizontal (ou lateral) com a aplicação 

dessa manobra. Em posição supina, o paciente 

tem sua cabeça rotada em 90º. O nistagmo pro-

vocado é caracterizado. Em seguida, a cabeça é 
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rotacionada em 90º contralaterais. O lado afe-

tado é determinado pela intensidade e direção 

dos movimentos oculares, uma vez que nessa 

manobra existe nistagmo nos dois lados. O nis-

tagmo que ocorre em direção ao solo é chamado 

de Geotrópico, enquanto o que ocorre em dire-

ção ao teto é chamado de Apogeotrópico 

(ZUMA et al., 2020). A partir da caracterização 

da direção do nistagmo, bem como do lado em 

que ocorre em maior intensidade, podemos ca-

racterizar melhor a lateralidade e a provável fi-

siopatologia ( Quadro7.1) aplicando, posteri-

ormente, a manobra de tratamento adequada. 

 

Quadro 7.1 Nistagmo característico associado a VPPB do canal horizontal 

 Apogeotrópico Geotrópico 

Mais intenso em lado esquerdo Cupololitíase direita Canalitíase esquerda 

Mais intenso em lado direito Cupololitíase esquerda Canalitíase direita 

Fonte: Adaptado de YOU et al., 2018. 

 

3. Tratamento  

Não cirúrgico: Na maioria dos casos, 

VPPB pode ser tratada de maneira satisfatória 

por meios não invasivos com a utilização de 

manobras de tratamento (RODRIGUES et al., 

2017). O objetivo dessas técnicas é movimentar 

o material proveniente das membranas otoconia 

de maneira conveniente dentro dos canais semi-

circulares, com o auxílio da gravidade, a fim de 

voltar esses resíduos ao utrículo, contornando 

os sintomas (COLE & HONAKER, 2022).  

Em caso de VPPB identificada no canal 

posterior (manobra de Dix-Hallpike) é aplicada 

a técnica Particle Repositioning Maneuver 

(PRM) ou manobra de Epley. Quando aplicada 

corretamente, ocorre remissão dos sintomas em 

95% dos casos (STRUPP et al., 2020). O paci-

ente é sentado, a cabeça é girada para o lado 

afetado. Após ser colocado em posição supina, 

a cabeça do paciente é pendurada para fora da 

maca. Em caso de impossibilidade de extensão 

do pescoço, é necessária uma maca que permita 

que o paciente seja colocado em posição de 

Trendelenburg. Esse arranjo é mantido de 1 a 2 

minutos enquanto se observa o nistagmo dimi-

nuir. Então, a cabeça é girada suavemente para 

uma posição espelhada contralateral. Em se-

guida, o paciente é girado até estar com o ou-

vido não afetado virado para o chão. Assim que 

existe a diminuição dos movimentos oculares, 

o paciente é novamente sentado. Em caso de 

manobra bem-sucedida, não serão observados 

nistagmo e vertigem ao sentar o paciente 

(COLE & HONAKER, 2022). 

Para VPPB no canal horizontal identificado 

pela manobra de Pagnini-McClure, existem 

duas manobras que podem ser aplicadas 

(STRUPP et al., 2020). Quando é detectado nis-

tagmo geotrópico (fase rápida em direção ao 

chão), a manobra conhecida como Rolagem de 

Barril ou Manobra de Lempert pode ser apli-

cada. O paciente é colocado em posição supina 

com a cabeça virada para o lado afetado. Em 

seguida, o corpo e cabeça são girados em passos 

de 90º mantidos por 1 minuto, até um giro com-

pleto de 360º Então, o paciente é levantado para 

avaliar se houve melhora (COLE & HONA-

KER, 2022). Também pode ser aplicada a ma-

nobra de Gufoni (STRUPP et al., 2020). Nesta, 

o paciente sentado é posicionado deitado de 

lado (não afetado em casos geotrópicos e afe-

tado em casos apogeográficos). Após 2 minu-

tos, a cabeça é girada 45º em direção ao solo.
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Com mais 2 minutos, o paciente é retornado à 

posição sentada. Essa manobra demonstra-se 

muito eficaz na redução dos sintomas e queixas 

desses pacientes com cerca de 92% de taxa de 

sucesso, seja no emprego da manobra de Gufoni 

original ou modificada (RODRIGUES et al., 

2017).  

Cirúrgicos: As manobras de tratamento 

são de fácil aplicação e escassos efeitos colate-

rais (KINGMA & VAN DE BERG, 2016). Por 

isso, apesar das recorrências após manobras 

bem-sucedidas serem comuns, os tratamentos 

cirúrgicos são recomendados apenas em casos 

mais extremos, com número grande de recor-

rências fortes. 

Em casos refratários de VPPB, pode-se in-

dicar o procedimento de neurectomia do nervo 

singular, que consiste na realização de um 

acesso através do meato acústico ou pela região 

auricular posterior, para localização e secção do 

Nervo Singular (VOLKENSTEIN & DA-

ZERT., 2017). Dessa forma, apresenta-se como 

uma cirurgia tecnicamente difícil com risco sig-

nificativo de perda auditiva, no entanto com 

taxa de sucesso na eliminação completa dos sin-

tomas em 75 a 90% dos casos (VOLKENS-

TEIN & DAZERT., 2017). 

A Oclusão do canal semicircular posterior 

consiste na oclusão trans mastoide do canal se-

micircular posterior afetado, uma técnica consi-

derada facilmente reprodutível e com bons re-

sultados (VOLKENSTEIN & DAZERT., 

2017). Apesar disso, existe risco de perda per-

manente de audição e desequilíbrio (ARGAET 

et al., 2019). Por isso, alguns autores recomen-

dam que seja feita em casos graves e intratáveis 

de VPPB após 12 meses de tratamento com ma-

nobras de reposicionamento (VOLKENSTEIN 

& DAZERT., 2017).  

Doença/Síndrome de Meniere: Caracteri-

zada por ataques espontâneos que podem in-

cluir vertigem, perda de audição neurossenso-

rial, plenitude auricular e zumbido (KINGMA 

& VAN DE BERG, 2016). 

1. Fisiopatologia 

A hipótese mais aceita para a origem da Do-

ença de Menière é a ocorrência de hidropsia en-

dolinfática. No entanto, alguns estudos de-

monstram a ocorrência desse achado histopato-

lógico na região sacular em 10% dos pacientes 

saudáveis e 40% dos pacientes com perda audi-

tiva neurossensorial > 45dB, mas sem sintomas 

vestibulares, o que torna a hipótese ainda um 

pouco controversa para alguns autores (MAG-

NAN et al., 2018; STRUPP et al., 2020). A hi-

dropsia, que se trata do aumento no volume de 

endolinfa do Sistema Vestibular, que pode ser 

ocasionada por diversas etiologias (e.g. idiopá-

tica, em decorrência de processos inflamatórios 

como infecção viral ou auto inflamatório, fato-

res genéticos e fatores autoimunes) (KOU-

KOULITHRAS et al., 2022).  

2. Diagnóstico 

A doença de Meniere é caracterizada por ao 

menos dois episódios de perda auditiva flutu-

ante em baixas e médias frequências acompa-

nhada de plenitude auricular e zumbidos 

(MAGNAN et al., 2018). Os sintomas costu-

mam ter duração de 20 minutos. 

3. Tratamento 

O tratamento da doença de Meniere envolve 

diversos tipos de abordagem, como mudanças 

de estilo de vida, tratamento de doenças crôni-

cas, tratamento farmacológico e cirurgia. É re-

comendada uma abordagem individualizada, 

buscando compreender melhor cada caso e se-

lecionar a melhor abordagem para cada paci-

ente (MOHSENI-DARGAH et al., 2023; KOU-

KOULITHRAS et al., 2022). 

Não cirúrgico: O tratamento preventivo de 

primeira linha para a doença de Meniere con-
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siste no manejo de condições crônicas adjacen-

tes além de mudanças de estilo de vida, princi-

palmente na dieta, com diminuição da ingesta 

de cafeína, dieta hipossódica e aumento da in-

gesta de água (MAGNAN et al., 2018). No tra-

tamento farmacológico, a betaistina se mostrou 

como uma boa opção para a prevenção de crises 

da doença se utilizada por 3 a 6 meses em doses 

de 48 mg duas vezes ao dia ou em doses de 144 

mg (KOUKOULITHRAS et al., 2022; MAG-

NAN et al., 2018; STRUPP et al., 2020). Diuré-

ticos como clortalidona, acetazolamida e hidro-

clorotiazida também podem ser considerados 

na terapêutica para prevenção das crises e são 

comumente empregados, porém, alguns estu-

dos demonstraram níveis baixos de evidência 

para esse grupo de fármacos (KOUKOULI-

THRAS et al., 2022; MAGNAN et al., 2018). 

Procedimentos: Uma vez que existe a hi-

pótese de reação autoimune no sistema vestibu-

lar, uma alternativa é a injeção de dexameta-

sona diretamente no saco endolinfático (MAG-

NAN et al., 2018). Outro composto utilizado é 

a gentamicina (MAGNAN et al., 2018; 

STRUPP et al., 2020). Esse antibiótico possui 

efeito vestíbulo tóxico e causa apoptose de cé-

lulas vestibulares do tipo 1 e neuroepitélio 

(MAGNAN et al., 2018). Apesar de oferecer 

risco de perda auditiva em cerca de 20% dos ca-

sos (STRUPP et al., 2020), esse tratamento tem 

alta eficácia no controle da vertigem. A utiliza-

ção de gentamicina também é limitada nos pa-

cientes com sintomas bilaterais, o que ocorre 

em cerca de 45% (STRUPP et al., 2020). 

Cirurgias: O tratamento cirúrgico é feito 

em casos refratários e apresentam bons resulta-

dos (MAGNAN et al., 2018). 

A Labirintectomia é a técnica mais antiga e 

hoje indicada para pacientes idosos quando 

existe perda bilateral auditiva (MAGNAN et 

al., 2018). Esse método cirúrgico pode ser as-

sociado com implante coclear, melhorando os 

episódios de vertigem e audição (MAGNAN et 

al., 2018; STRUPP et al., 2020). A neurectomia 

vestibular, poupando o nervo coclear, é a téc-

nica mais eficiente nos casos de Doença de Me-

niere incapacitante (MAGNAN et al., 2018). 

A cirurgia de saco endolinfático foi pro-

posta em 1927, mas carece de evidências em es-

tudos randomizados (MAGNAN et al., 2018). 

Neurite Vestibular: Caracterizada por sin-

tomas que incluem vertigem, náusea e desequi-

líbrio, a neurite vestibular consiste em um qua-

dro inflamatório que usualmente acomete por-

ções do VIII nervo craniano, estando associada, 

em boa parte dos casos com uma infecção viral 

em curso ou previa (KOUKOULITHRAS et 

al., 2022). 

1. Fisiopatologia 

A fisiopatologia da Neurite Vestibular 

ainda não possui causa totalmente esclarecida 

(KOUKOULITHRAS et al., 2022). As princi-

pais hipóteses sugerem uma infecção seletiva 

da porção vestibular do Nervo Vestibulococlear 

(VIII) (por vírus como herpes simplex, adeno-

vírus, vírus influenza, citomegalovírus, dentre 

outros) e lesões microvasculares de razões au-

toimunes com isquemia, com algumas pesqui-

sas sugerindo também processos imunomedia-

dos como possível etiologia (KOUKOULI-

THRAS et al., 2022). Como resultado desses 

processos inflamatórios, a informação em rela-

ção a orientação e posicionamento da cabeça é 

transmitida de maneira inadequada ao cérebro, 

gerando os sintomas de tontura e vertigem 

(SUN et al., 2022). 

2. Diagnóstico 

A Neurite Vestibular é caracterizada por 

vertigem giratória de início abrupto com dura-

ção de ao menos 24 horas (STRUPP et al., 

2020). O pico costuma acontecer em até 48 ho-

ras e pode durar vários dias (KOUKOULI-

THRAS et al., 2022).  
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Outros sintomas incluem prejuízo em equi-

líbrio e marcha, náuseas e vômitos (KOUKOU-

LITHRAS et al., 2022; STRUPP et al., 2020). 

Ocorre piora com a movimentação da cabeça 

(KOUKOULITHRAS et al., 2022). O nistagmo 

observado é espontâneo, torcional e com fase 

rápida em direção ao lado não afetado e pode 

ser suprimido com a fixação do olhar (STRUPP 

et al., 2020). O teste de impulso cefálico apre-

senta disfunção unilateral (STRUPP et al., 

2020).  

A preocupação inicial é afastar vertigem de 

origem central (KOUKOULITHRAS et al., 

2022; STRUPP et al., 2020). Nesse caso, o teste 

de impulso cefálico é normal (KOUKOULI-

THRAS et al., 2022). Pode ser observado nis-

tagmo com mudança direcional e desvio de in-

clinação no exame ocular (KOUKOULI-

THRAS et al., 2022). O principal diagnóstico 

diferencial é o infarto de cerebelo ou tronco ce-

rebral (KOUKOULITHRAS et al., 2022; 

STRUPP et al., 2020). 

3. Tratamento 

Em caso de diagnóstico positivo, utilizam-

se fármacos para tratar os sintomas durante a 

fase aguda (como escopolamina e dimenidri-

nato) (KOUKOULITHRAS et al., 2022). A 

monoterapia com esteroides também se mos-

trou uma possibilidade, com relatos demons-

trando melhora dos sintomas com uso de Pred-

nisona, mas sem mudança no prognóstico a 

longo prazo (KOUKOULITHRAS et al., 

2022). Após o abrandamento da inflamação nos 

nervos afetados, a função vestibular é restabe-

lecida (SUN et al., 2022). A reabilitação vesti-

bular é recomendada e se demonstrou efetiva no 

desenvolvimento de compensação central para 

distúrbios de equilíbrio e reflexos visuais 

(KOUKOULITHRAS et al., 2022). Alguns es-

tudos demonstram efetividade na associação de 

Mecobalamina à reabilitação vestibular, no en-

tanto ainda são necessários novos estudos para 

melhor estabelecimento das evidências desse 

tratamento (SUN et al., 2022). 

CONCLUSÃO 

Percebe-se, pois, que os diversos quadros 

clínicos das doenças periféricas do sistema ves-

tibular podem se confundir e assemelhar, tanto 

na descrição dos sintomas por parte do paciente 

quanto nos sinais observados pelo examinador.  

Manobras como as de Pagnini-McClure e 

Dix-Hallpike, demonstradas neste trabalho, 

possibilitam ao profissional da saúde uma me-

lhor avaliação clínica e raciocínio diferencial no 

momento do atendimento. Dessa forma é possí-

vel melhor caracterização e identificação da do-

ença específica bem como estipulação da con-

duta mais adequada, que pode, a exemplo das 

manobras de Epley e Gufoni, ser empregada 

ainda no contexto ambulatorial, com alívio ime-

diato dos sintomas (STRUPP et al., 2020). 

Nesse sentido, a atualização do conheci-

mento acerca da fisiopatologia, métodos diag-

nósticos e tratamento das principais síndromes 

apresentadas neste trabalho é de suma impor-

tância. 
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INTRODUÇÃO 

A neurocirurgia funcional representa um 

campo em constante evolução na Medicina con-

temporânea, que visa intervir nos mecanismos 

neurofisiológicos subjacentes a uma variedade 

de condições neurológicas incapacitantes, e 

foca na modulação direta de circuitos neurais 

específicos, utilizando uma variedade de técni-

cas cirúrgicas e procedimentos minimamente 

invasivos (CALAZANS et al., 2004; JÚNIOR 

et al., 2004). Dentro deste espectro, as cordoto-

mias cervicais, mielotomias e rizotomias emer-

gem como intervenções na abordagem da dor 

crônica intratável, as quais visam interromper 

seletivamente as vias de transmissão da dor na 

medula espinhal ou nas raízes nervosas, ofere-

cendo alívio significativo e melhora da quali-

dade de vida para pacientes que enfrentam um 

sofrimento constante e incapacitante (FER-

REIRA et al., 2014). 

A cordotomia cervical é um procedimento 

neurocirúrgico delicado e altamente especiali-

zado, o qual visa aliviar a dor intratável e debi-

litante de origem cervical ou torácica, frequen-

temente associada a condições neurológicas 

graves, como câncer avançado, neuropatias crô-

nicas e lesões medulares traumáticas. Esta abor-

dagem cirúrgica envolve a interrupção seletiva 

das vias de transmissão da dor na medula espi-

nhal, buscando mitigar ou abolir a percepção 

dolorosa em áreas específicas, sendo uma op-

ção terapêutica valiosa para aqueles que não 

respondem a tratamentos conservadores (TEI-

XEIRA et al., 2016). 

Por outro lado, a mielotomia envolve a rea-

lização de incisões na medula espinhal em ní-

veis específicos, com o objetivo de interromper 

a transmissão de sinais de dor. Esta intervenção 

é frequentemente empregada no tratamento da 

dor lombar ou sacral associada a condições 

como síndrome pós-laminectomia, radiculopa-

tia e neuropatias periféricas, assim como para 

dor oncológica de origem visceral (TEIXEIRA 

et al., 2016; FRANCISCO et al.,2006). Além 

disso, há uma modalidade percutânea, a rizoto-

mia, a qual se concentra na interrupção de raí-

zes nervosas que transmitem sinais de dor para 

a medula espinhal e proporciona alívio focal da 

dor, preservando a função neurológica essen-

cial. Este procedimento é frequentemente con-

siderado para pacientes com dor neuropática re-

fratária a outras formas de tratamento, ofere-

cendo uma opção terapêutica minimamente in-

vasiva e altamente direcionada (TODA et al., 

2008). 

Nesse contexto, o objetivo desse trabalho é 

uma abordagem descritiva de cada uma das 

neurocirurgias funcionais, expondo criteriosa-

mente como, em quais condições e por que rea-

lizá-las em cada paciente. Também, é posto as 

vantagens e os riscos dessa terapêutica no ma-

nejo da dor crônica e/ou refratária. 

MÉTODO 

Foi realizada uma revisão integrativa de li-

teratura no tema de neurocirurgia funcional pri-

orizando os estudos de Francisco et al. (2006), 

Bellini & Barbieri (2016), e Berger et al., 

(2021). A coleta de dados incluirá informações 

sobre técnicas cirúrgicas, critérios de inclu-

são/exclusão e desfechos clínicos. Serão abor-

dados mais aprofundadamente os temas de Cor-

dotomia cervical, Mielotomia, Rizotomia. 

Cordotomia cervical 

A cordotomia realizada no trato espinotalâ-

mico lateral afeta as fibras responsáveis pela 

percepção da dor e da temperatura, uma vez que 

essas vias compartilham trajetos, ao contrário 

das sensações táteis que seguem caminhos 

distintos. As poucas fibras espinotalâmicas que
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alcançam o tálamo se dirige ao núcleo ventral 

posterolateral de forma ipsilateral e bilateral, 

além dos núcleos intralaminares. Esses núcleos 

desempenham um papel crucial na discrimina-

ção da dor e na experiência emocional associ-

ada ao sofrimento causado pela dor (SI-

QUEIRA et al., 2016; RAJA et al,2020). 

Para técnica operatória, é crucial recordar a 

anatomia macroscópica da medula, cuja secção 

transversal pode apresentar uma forma ovalada 

ou circular, dependendo da região. Entre C1 e 

C2, o diâmetro anteroposterior pode variar de 7 

a 14 mm, enquanto o diâmetro transversal varia 

de 9 a 14 mm (SIQUEIRA et al., 2016 ; RAJA 

et al, 2020). Imagem 8.1. 

Imagem 8.1 Anatomia macroscópica da medula 

Fonte: Fonte: Adaptado de Raja SN et al., Pain, 2020, 161(9), 1976-1982. 

 

A cordotomia cervical percutânea 

orientada com radioscopia 

Requer uma orientação prévia do paciente 

sobre o procedimento e sua cooperação ao rela-

tar sensações evocadas e realizar movimentos 

motores durante a intervenção. Isso é essencial 

para evitar complicações e garantir a eficácia do 

método. O procedimento é realizado com anes-

tesia regional, com o paciente desperto e moni-

torizado, posicionado em decúbito dorsal hori-

zontal, e a cabeça imobilizada para fixar a me-

dula espinhal contra a face anterior do canal ra-

quidiano.  

Uma agulha é inserida caudalmente ao pro-

cesso mastóide, e um eletrodo é introduzido no 

quadrante anterolateral, onde são avaliadas a 

impedância, resistência e a resposta à dor do pa-

ciente. A estimulação elétrica é utilizada tanto 

para localizar o trato espinotalâmico, evocando 

contrações musculares cervicais ipsilaterais, 

quanto provocar a lesão em si. Como conse-

quência, pode ocorrer redução da movimenta-

ção ou expansão temporária do hemitórax ipsi-

lateral e paresia do membro inferior ipsilateral 

(SIQUEIRA et al., 2016).  
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Cordotomia cervical anterolateral 

percutânea transdiscal. 

Essa modalidade é realizada com o paciente 

em decúbito dorsal horizontal, apresentando o 

pescoço ligeiramente estendido para repousar a 

medula contra a face posterior do canal raquidi-

ano. Durante o procedimento, uma agulha é in-

serida, sob anestesia local, entre a artéria caró-

tida e a traqueia, deslocando-se até ser bloque-

ada pelo anel fibroso posterior e pelo ligamento 

longitudinal posterior. Um eletrodo é então in-

troduzido até tocar a pia-máter e penetrar na su-

perfície hemimedular oposta à região da dor, 

para provocar a lesão (SIQUEIRA et al., 2016). 

Mielotomias 

Alguns autores consideram cordotomia 

como sinônimo de mielotomia, no entanto, a 

maioria reserva este termo para lesões em fibras 

ascendentes na coluna posterior ou da própria 

medula. 

O trato espinotalâmico, responsável por le-

var informações de dor e temperatura, ascende 

e cruza no sentido ântero-lateral, enquanto o 

fascículo grácil e cuneiforme, vias responsáveis 

pela sensibilidade tátil, seguem na porção pos-

terior (NAUTA et al., 1997). Entretanto, estu-

dos recentes localizaram na linha média da co-

luna dorsal a presença de uma nova via de dor 

visceral, tornando-se alvo da mielotomia, um 

procedimento ablativo realizado para interrom-

per vias dolorosas (FRANCISCO et al., 2006). 

O propósito da mielotomia da linha média 

tem sido majoritariamente eliminar as fibras 

cruzadas do trato espinotalâmico na comissura 

anterior da substância branca, porém, a dimi-

nuição bem-sucedida da dor a curto e médio 

prazo com a mielotomia puntiforme da linha 

média em diversos relatos de caso apoia a ideia 

de que existe uma via de dor visceral na coluna 

em humanos, o que, por sua vez, sugere que sua 

interrupção pode fornecer uma maneira eficaz 

de aliviar a dor (NAUTA et al., 1997). 

Técnica de Mielotomia 

Procedimento usado para dor neuropática, e 

em refratariedade medicamentosa, usa-se a in-

terrupção da via nociceptiva em qualquer nível 

do sistema nervoso periférico, sendo por meio 

percutâneo ou a céu aberto. A mielotomia ex-

tralemniscal é indicada para dor oncológica e 

mielopatias (JÚNIOR et al.,2016). 

 

Imagem 8.2 Esquema ilustrativo do procedimento cirúrgico mostrando o local e profundidade da introdução da agulha 

na medula e sua relação com a linha média 

 

Fonte: Fonte: Adaptado de JÚNIOR et al., 2016. 
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Quando é feita a mielotomia 

A mielotomia é geralmente indicada em úl-

tima instância ou em casos extremos. No trata-

mento da dor abdominal ou pélvica de origem 

neoplásica a mielotomia é recomendada se o 

tratamento com opióides for refratário ou se 

houver contraindicação dos mesmos, nesses ca-

sos, a intervenção é feita após esgotarem todas 

as opções não invasivas (FRANCISCO et 

al.2006). 

Para o tratamento da dor pélvica persis-

tente, dor lancinante, dor aguda sem localização 

específica e/ou cãibras durante a evacuação o 

tratamento inicial é com uso de morfina. No en-

tanto, nos casos em que a dor abdominal perma-

necer intensa e é classificada como 10 na Escala 

Visual Analógica (VAS), mesmo após o uso de 

opioides, é aconselhável considerar a mieloto-

mia alta como uma opção potencial de trata-

mento (BECKER et al.,1999). Notavelmente, a 

mielotomia mostrou-se promissora na resolu-

ção da dor intrapélvica residual associada ao 

câncer do colo uterino (NAUTA et al., 1997). 

A mielotomia comensal da linha média, proce-

dimento cirúrgico realizado nos casos em que 

os pacientes sentem dor que se estende às regi-

ões meso e epigastral, bem como desconforto 

hipogástrico, visa interromper a interseção das 

fibras nervosas originárias do trato espinotalâ-

mico localizado na seção anterior da comissura 

branca. Consequentemente, essa intervenção 

efetivamente erradica a percepção da dor (BEC-

KER et al., 1999). A manifestação clínica co-

mumente observada resultante de danos nos 

neurônios motores superiores é caracterizada 

pela presença de espasticidade. Uma das inter-

venções terapêuticas recomendadas para essa 

condição específica envolve a execução de um 

procedimento conhecido como mielotomia lon-

gitudinal (TEIXEIRA et al, .2004). Esse proce-

dimento envolve a execução cuidadosa de uma 

incisão longitudinal na substância cinzenta da 

medula espinhal, com o objetivo específico de 

cortar a conexão entre os cornos anterior e pos-

terior (Figura 8.2). Vale ressaltar que essa 

abordagem pode ser executada utilizando duas 

técnicas diferentes, a saber, a utilização de radi-

ofrequência ou bisturi. Em uma proporção sig-

nificativa dos casos, aproximadamente 60%, 

essa abordagem demonstrou sua eficácia (TEI-

XEIRA et al., 2004).  

No entanto, é importante ressaltar que essa 

abordagem terapêutica específica é indicada ex-

clusivamente para indivíduos com paraplegia 

que também apresentam disfunção completa do 

esfíncter e dos órgãos sexuais (TEIXEIRA et 

al.,2004). 

Rizotomia 

A rizotomia é um procedimento neurocirúr-

gico que envolve a secção ou ablação de uma 

raiz nervosa para aliviar a dor crônica. É geral-

mente realizada em pacientes com dor neuropá-

tica refratária, que não respondem a tratamentos 

conservadores. As principais indicações de ri-

zotomia são: 

1. Falha no tratamento adequado da dor por 

outros meios. Outras opções de tratamento de-

vem ser avaliadas antes de se optar por uma ri-

zotomia, como analgésicos, fisioterapia e blo-

queios nervosos, porém, quando há ineficácia 

desses métodos em suprimir a dor e proporcio-

nar o alívio adequado ao paciente, a rizotomia é 

indicada. 

2. A rizotomia é comumente indicada em 

casos de neuralgia do trigêmeo, uma condição 

caracterizada pela inflamação do V par de ner-

vos cranianos que cursa com intensos episódios 

e dor facial de difícil controle por meios conser-

vadores. 

3. A rizotomia lombar é indicada também 

em casos de dor lombar crônica de grande in-

tensidade ou incapacitante, que causa prejuízo 



 

61 | Página 

às atividades cotidianas do paciente e não foi 

suprimida por outros meios. 

4. Na neuralgia pós-herpética, a rizotomia 

também pode ser realizada. Em alguns pacien-

tes, mesmo após o desaparecimento das lesões 

herpéticas, a dor de forte intensidade caracterís-

tica da Herpes Zóster continua sendo necessária 

ação de controle de dor, como a rizotomia. 

5. Na síndrome de dor regional complexa, a 

realização de rizotomia também é benéfica. De-

vido a pouca elucidação sobre a fisiopatologia 

dessa doença, seu controle é difícil e conta com 

poucas medidas farmacológicas e não-farmaco-

lógicas eficazes. Com isso, a rizotomia é um 

dos procedimentos com maior taxa de sucesso 

na supressão da dor desta síndrome. 

A rizotomia pode ser realizada em distintas 

raízes nervosas pelo sistema nervoso, dessa 

forma, a depender da origem da raiz a ser abor-

dada, uma técnica distinta é usada. Os tipos 

mais comuns de rizotomia são: Rizotomia do 

trigêmeo, secção ou ablação de fibras sensori-

ais do nervo trigêmeo para aliviar a dor facial; 

Rizotomia dorsal da raiz ganglionar, visa in-

terromper as vias de transmissão da dor na me-

dula espinhal, muito utilizada no tratamento de 

lombalgias complicadas ou dores em membros 

inferiores e Rizotomia simpática, tem por ob-

jetivo interromper os sinais de dor transmitidos 

pelas vias simpáticas. 

O procedimento de realização de rizotomia 

também é variável, de acordo com o objetivo do 

procedimento e região a ser abordada. As for-

mas mais comuns de se realizar a rizotomia são 

a abordagem cirúrgica e a abordagem percutâ-

nea por radiofrequência, uma técnica minima-

mente invasiva e atualmente a mais utilizada. 

Um outro tipo de rizotomia é a química, reali-

zada através da injeção de glicerina/glicerol na 

raiz do nervo afetado. Cabe ressaltar que a rizo-

tomia não é indicada no tratamento da dor mus-

culoesquelética e sim da dor paroxística ou de-

corrente de neoplasias em áreas restritas do 

corpo, especialmente as localizadas na face, 

crânio, região cervical, torácica e perineal. 

Os riscos e efeitos colaterais são raros e ba-

seiam-se no tipo de procedimento e nos nervos 

que foram seccionados. Na rizotomia por glice-

rina/glicerol, os principais são: náuseas, vômi-

tos, infecção, sangramento, alterações sensori-

ais e complicações da anestesia.  

A rizotomia por radiofrequência tem maior 

probabilidade de causar alterações sensitivas, 

além de também pode causar fraqueza, tontura, 

calafrios, febre, inchaço, vermelhidão e drena-

gem no local da injeção. As complicações po-

dem incluir: dormência e parestesias no local de 

distribuição do nervo, meningite, deformidades 

da coluna vertebral e dificuldade de mastiga-

ção, neste último caso, se o procedimento for 

realizado no nervo trigêmeo. 

CONCLUSÃO 

O manejo da dor é um dos pontos chaves 

para um planejamento terapêutico eficaz e hu-

manizado. Diante disso, dentre as alternativas 

disponíveis no leque de opções clínicas, há as 

intervenções neurocirúrgicas propostas pela 

neurocirurgia funcional, como as cordotomias 

cervicais, mielotomias e rizotomias. Inteirar-se 

sobre a disponibilidade das técnicas, os riscos 

associados, as condições de realização, bem 

como o perfil dos pacientes que podem ser be-

neficiados por elas se torna de vital importância 

para que o processo de decisão médica seja feito 

da forma mais adequada e esclarecida possível. 

Assim, os pacientes podem colher os benefícios 

de uma indicação interventiva neurocirúrgica 

de forma acertada e baseada nas melhores in-

formações disponíveis.
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INTRODUÇÃO 

Os aneurismas cerebrais são lesões adquiri-

das, com acometimento de 2 a 4% da população 

geral, relacionadas a regiões de fragilidade na 

parede do vaso e caracterizam-se por um alar-

gamento anormal do lúmen vascular (ALGRA 

et al., 2019; MENDES PEREIRA et al., 2024; 

e ŁAJCZAK et al., 2024). O principal fator en-

volvido no risco de vida dos pacientes é a rup-

tura aneurismática, e apresentam uma taxa de 

mortalidade estimada em cerca de 26 a 36%. 

Desse modo, uma vez detectado um aneurisma 

não roto, a decisão de intervir deve ponderar en-

tre risco e benefício das intervenções disponí-

veis e a espera vigilante (MENDES PEREIRA 

et al., 2024). De acordo com Lim et al., o Es-

tudo Internacional sobre Aneurismas Intracra-

nianos Não Rotos preconiza que aneurismas 

mais propensos à ruptura são aqueles com ta-

manho > 7 mm, relacionados à circulação pos-

terior, demonstrando uma taxa de ruptura entre 

2,5% e 4%, o que perpetua a importância da 

avaliação da morfologia e localização aneuris-

mática para o planejamento do tratamento abor-

dado (MENDES PEREIRA et al., 2024; LIM et 

al., 2023). A grande maioria dos aneurismas in-

tracranianos acometem a circulação anterior, 

suprida pelo sistema carotídeo, ao passo em que 

aneurismas da circulação posterior são raros, 

compreendendo cerca de 10 a 15% de todos os 

aneurismas cerebrais, e possuem um risco 

maior de ruptura se não tratados (LIM et al., 

2023 e ALWAKEAL et al., 2021). Em relação 

à morfologia, podem se apresentar como sacu-

lares ou fusiformes, envolvendo toda a circun-

ferência arterial (LEAL et al., 2020). 

As opções de tratamento para os aneurismas 

cerebrais envolvem a clipagem microcirúrgica 

ou terapias endovasculares, integrando técnicas 

de embolização com molas destacáveis sim-

ples, assistidas por stent ou balão e ainda pela 

implantação de stents redirecionadores de fluxo 

(MENDES PEREIRA et al., 2024). Os rápidos 

avanços tecnológicos dessa modalidade de tra-

tamento proporcionaram uma alternativa eficaz 

e minimamente invasiva para a abordagem dos 

aneurismas intracranianos selecionados, o que 

se associa a uma baixa morbidade e mortalidade 

(ZAIDAT et al., 2020; SHAO et al., 2019). 

Além disso, as terapias endovasculares têm 

como principal objetivo a obliteração do saco 

aneurismático ou redirecionamento do fluxo, 

através de stents na artéria portadora, e a deci-

são do tipo de técnica abordada envolve plane-

jamentos de acordo com as características aneu-

rismáticas, como o tamanho do aneurisma e do 

colo, assim como a sua topografia. Nesse con-

texto, novas técnicas vêm sendo aprimoradas e 

implementadas, o que permite o tratamento de 

aneurismas que teriam resultados desfavoráveis 

ou não seriam possíveis de serem embolizados 

por suas características complexas morfológi-

cas (ZAIDAT et al., 2020).  

No entanto, é crucial levar em consideração 

os possíveis riscos associados ao procedimento, 

tais como infecções, lesões no local da punção 

e formação de coágulos sanguíneos, além das 

possíveis complicações perioperatórias e tar-

dias relacionadas a eventos tromboembólicos e 

hemorrágicos, bem como a associação à expo-

sição à radiação (RIZVI et al., 2020; ETTER et 

al., 2023).  

Ainda assim, os significativos progressos 

tecnológicos nos procedimentos endovascula-

res têm revolucionado as abordagens terapêuti-

cas dos aneurismas intracranianos ao longo dos 

últimos anos, e a elevada eficácia do trata-

mento, associada às altas taxas de oclusão aneu-

rismática e baixas taxas de retratamento, perpe-

tuam a inovação e ascensão dessa modalidade 

de tratamento (LI et al., 2022).  

O objetivo deste estudo foi descrever as téc-

nicas endovasculares para tratamento de aneu-

rismas intracranianos, e abordar sobre as suas 
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aplicações, de modo a elucidar os principais 

métodos, dispositivos e técnicas implementa-

das. 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão narrativa realizada 

no período de abril de 2024 a maio de 2024, por 

meio de pesquisas na base de dados PubMed. 

Para este capítulo, selecionou-se na base de da-

dos revisões sistemáticas, metanálises e ensaios 

clínicos publicados em inglês entre 2019 e 

2024. “Endovascular Technique” AND “Vas-

cular Surgical Procedures” AND “Intracranial 

Aneurysm” AND “Embolization Therapeutic” 

foram as palavras utilizadas para a pesquisa. 

Publicações anteriores a 2019, que não estavam 

de acordo com o objetivo deste capítulo e que 

não possuíam texto completo gratuito foram al-

guns dos critérios de exclusão utilizados.  

Os artigos incorporados na amostra de aná-

lise foram examinados quanto aos riscos e be-

nefícios dos procedimentos endovasculares de 

aneurismas intracranianos, avaliação da morfo-

logia aneurismática, cuidados perioperatórios, 

materiais e dispositivos utilizados, descrição 

das técnicas, novas técnicas e dispositivos em 

estudo e eficácia e segurança. 

O estudo foi conduzido por dois revisores 

que analisaram separadamente a amostra ini-

cial, aplicando os mesmos filtros e critérios de 

inclusão e exclusão, e ambos chegaram à 

mesma amostra final. Para a análise, os artigos 

que continham os descritores selecionados e fo-

ram publicados nos últimos 5 anos foram sub-

metidos à leitura detalhada. Toda a seleção foi 

feita manualmente pelos revisores, sem o uso de 

ferramentas adicionais. A partir da amostra fi-

nal de 36 artigos, foram extraídos o autor, título, 

ano de publicação e dados sobre as variáveis em 

questão de cada um deles. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Riscos e benefícios do método 

Os benefícios da conduta endovascular para 

aneurismas intracranianos consistem nas vanta-

gens de procedimentos minimamente invasivos 

em detrimento das cirurgias convencionais. En-

tre eles, incluem-se a possibilidade de prolon-

gar a vida e melhorar a qualidade de vida do pa-

ciente, um menor tempo de recuperação e a au-

sência de grandes incisões cirúrgicas, cuja pro-

pensão a complicações prolonga a internação e 

sobrecarrega os mecanismos imunológicos do 

indivíduo a partir do processo de cicatrização 

(ZAIDAT et al., 2020). 

No entanto, os riscos devem ser considera-

dos. Nos procedimentos endovasculares pode 

haver oclusão ou ruptura dos ramos cateteriza-

dos e hematomas ou sangramento no local da 

punção. As complicações podem ser intraope-

ratórias, perioperatórias e tardias e se relacio-

nam a eventos tromboembólicos e hemorrági-

cos. A possibilidade de rompimento do aneu-

risma pós-procedimento depende do tipo de 

técnica utilizada, mas a literatura sustenta a rara 

ocorrência deste evento. Além disso, a chance 

de infecção não é descartada, ainda que a pos-

sibilidade de infecção que necessite de trata-

mento antibiótico seja menor que 1:1000 casos 

(RIZVI et al., 2020). 

Nesse sentido também existe risco de 

morte, mas é válido ressaltar que procedimen-

tos eletivos possuem menor mortalidade 

quando comparados aos procedimentos de 

emergência (LEAL et al., 2020). 

Avaliação da morfologia aneurismática 

Os aneurismas intracranianos podem ser 

classificados de acordo com a sua localização, 

em aneurismas de circulação anterior, situados 

na artéria carótida interna ou em seus ramos, e 

aneurismas da circulação posterior, originados 

no sistema vertebro-basilar. A localização mais 
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comumente acometida é a região do polígono 

de Willis, sendo a artéria carótida interna e co-

municante anterior, os vasos mais frequentes 

(LEAL et al., 2020). 

Em relação a morfologia aneurismática, po-

dem ser saculares ou fusiformes e podem variar 

em relação ao tamanho, a se observar a relação 

do colo e domo, e a altura aneurismática. Os 

aneurismas saculares são dilatações esféricas 

adjacentes à artéria, ao passo em que os fusifor-

mes apresentam uma forma alongada ao longo 

do eixo principal do vaso (Imagem 9.1). Podem 

ser classificados como aneurismas pequenos (< 

5 mm), médios (entre 5 e 15 mm), grandes (en-

tre 15 e 25 mm), gigantes (> 25 mm) ou micro-

aneurismas (< 3mm), e no que se refere ao colo 

aneurismático, podem ser considerados peque-

nos, quando possui menos de 4 mm ou a razão 

domo/colo > 2, e grandes quando as medidas 

são maiores inversas a esses parâmetros (LEAL 

et al., 2020). Essas dimensões são visualizadas 

na (Imagem 9.2). Além disso, existem alguns 

casos em que os aneurismas são de bifurcação 

e apresentam colo amplo, envolvendo os ramos 

arteriais emergentes e necessitando de técnicas 

endovascular complexas (ZHAO et al., 2012).  

Para diagnóstico localizatório e morfoló-

gico dos aneurismas, alguns exames de imagem 

são recrutados, tais como angiografia de subtra-

ção digital (ASD), angioTC e angioRM. A ASD 

é o método de escolha considerado padrão ouro 

para investigação dos aneurismas e identifica-

ção das características anatômicas, permitindo 

a reconstrução computadorizada dos vasos in-

tracranianos com subtração dos artefatos ós-

seos, sendo um método com elevada especifici-

dade e sensibilidade. O exame é realizado atra-

vés de punção arterial, tradicionalmente em ar-

téria femoral direita, com cateterização subse-

quente dos vasos intracranianos e injeção de 

contraste iodado não-ionizante, capturando-se 

as imagens por técnica de Raio X. A angioTC é 

um exame rápido e seguro, mais difundido para 

avaliação inicial, tendo como benefício a capa-

cidade de identificar calcificações associadas 

ao colo do aneurisma, além das estruturas sub-

jacentes, tendo grande valor no planejamento 

pré-operatório. A angioRM também é muito 

utilizada para planejamento pré-operatório, po-

rém trata-se de exame de custo mais elevado. 

Por outro lado, há o benefício de não utilizar ra-

diação e a possibilidade de estudo da parede dos 

aneurismas com a técnica de Wessel Wall 

(LEAL et al., 2020; Pacheco et al., 2020). 

Tanto a angioTC quanto a angioRM são técni-

cas de baixa sensibilidade para aneurismas < 3 

mm. 

Imagem 9.1 Classificação morfológica dos aneurismas 

Legenda: Morfologia de aneurismas, vistos em ASD, com 

reconstrução 3D. Aneurisma sacular de artéria carótida interna 

direita (A) e aneurisma fusiforme de artéria carótida interna 

direita (B). Fonte: Leal & De Aguiar & Ramina, 2020. 
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Imagem 9.2. Dimensões dos aneurismas intracranianos 

Legenda: Dimensões relevantes dos aneurismas 

intracranianos, avaliado em imagem de ASD, com reconstrução 

3D: amarelo - domo; verde - colo; azul - relação colo/domo ou 

altura; preto largura. Fonte: Leal & De Aguiar & Ramina, 

2020. 

Cuidados perioperatórios 

Para a realização do tratamento endovascu-

lar dos aneurismas, a terapia antiplaquetária 

profilática deve ser abordada, de forma a preve-

nir complicações tromboembólicas, principal-

mente quando são utilizadas técnicas assistidas 

por stents, visto que são dispositivos com alto 

potencial trombogênico (CAGNAZZO et 

al.,2019; BILGIN et al., 2022). Os medicamen-

tos são administrados pré e pós procedimento, 

geralmente iniciados cerca de 5 dias antes e os 

principais antiagregantes utilizados, em terapia 

dupla oral, são os inibidores da COX (AAS) as-

sociado a inibidores de P2Y12, mais comu-

mente Clopidogrel e Prasugrel (FRY et al., 

2023; ZAIDAT et al., 2020; e BILGIN et al., 

2022). O inibidor de P2Y12 frequentemente é 

interrompido de 3 a 6 meses pós procedimento 

e o AAS geralmente é mantido até 12 meses. 

(FRY et al., 2023; BILGIN et al., 2022).  

As técnicas endovasculares são realizadas 

com o paciente sob anestesia geral, pois permite 

maior controle dos parâmetros vitais e imobili-

dade completa da cabeça, de forma a garantir 

segurança e manipulação dos dispositivos, e du-

rante a intervenção deve ser realizada a hepari-

nização perioperatória, com a administração de 

heparina sódica endovenosa, também como te-

rapia profilática para as complicações trom-

boembólicas (ZAIDAT et al., 2020; Li et al., 

2021). A abordagem do procedimento se dá de 

forma percutânea transfemoral com cateter-

guia, selecionado pelo neurointervencionista, 

para obtenção do acesso ao aneurisma alvo, e as 

imagens para orientação e monitoramento, são 

capturadas através da realização simultânea da 

ASD (ZAIDAT et al., 2020; YOU et al., 2021).  

Após o procedimento, é indicado o acom-

panhamento pós cirúrgico do paciente, reali-

zado durante a internação até o dia da alta, e nos 

meses subsequentes, acompanhando-se cerca 

de 2, 6 e 12 meses após (BOISSEAU et al., 

2023; ZAIDAT et al., 2020). As avaliações in-

cluem exames clínicos neurológicos, exames de 

imagem e avaliação funcional para identifica-

ção de déficits no sistema nervoso, aplicando-

se as escalas Institute of Health Stroke Scale - 

NIHSS, Rankin modificada (mRS) e escala de 

Hunt e Hess. O acompanhamento por imagem 

é realizado por técnicas não invasivas como 

AngioTC e AngioR. A ASD é utilizada para 

avaliação da taxa de oclusão completa do aneu-

risma, sendo o exame considerado padrão de 

prática após a terapia endovascular (ZAIDAT 

et al., 2020). Os exames são realizados entre 3, 

6 e 12 meses a depender da técnica de emboli-

zação utilizada e o resultado do primeiro exame 

de controle. 

Dispositivos e técnicas endovasculares 

O objetivo imediato da terapia endovascu-

lar é a completa obliteração do saco aneurismá-

tico, preservando a artéria principal e suas ra-

mificações, e isso pode ser abordado através de 

embolização direta com micromolas ou embo-

lização com micromolas assistida por stent ou 

balão de remodelamento (ZAIDAT et al., 2020; 

LEAL et al., 2020). Em alguns casos de aneu-
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rismas complexos com ruptura aguda, é reali-

zado somente o preenchimento parcial para pro-

teção do fundo aneurismático, de modo a evitar 

o ressangramento precoce e o paciente pode ser 

submetido a uma nova técnica endovascular al-

gumas semanas depois, para otimização da 

oclusão do aneurisma (PIOTIN & BLANC, 

2014).  

Embolização direta com micromolas: 

Considerada a técnica padrão, é um procedi-

mento realizado através da utilização de micro-

molas destacáveis, implantadas no saco aneu-

rismático por meio de microcateteres, de modo 

a impedir a entrada de fluxo na lesão aneuris-

mática. Esse tipo de procedimento requer com-

pactação densa das molas, sendo difícil o trata-

mento de aneurismas intracranianos com mor-

fologia complexa, especialmente fusiformes e 

de colo largo (PIOTIN & BLANC, 2014). O 

principal dispositivo utilizado para a emboliza-

ção é a micromola de platina (espiras) (YOU et 

al., 2021).  

Embolização assistida por stent: É uma 

abordagem de tratamento para aneurismas de 

colo largo. (ZAIDAT et al., 2020) O stent é im-

plantado na artéria parenteral do aneurisma, de 

forma a prevenir mecanicamente a protrusão da 

mola para a artéria principal durante o procedi-

mento, no qual as molas vão ser acomodadas no 

interior da lesão e consequentemente se agluti-

nar e impedir o fluxo sanguíneo intra aneuris-

mático (BOISSEAU et al., 2023). O implante 

do stent pode ser realizado de 3 maneiras: 

1).Técnica do cateter preso: Inserção do mi-

crocateter de entrega das espiras dentro do lú-

men do aneurisma, sendo alocado logo em se-

guida através do colo aneurismático (Imagem 

9.3); 2).Técnica transcelular: stent posicio-

nado no colo do aneurisma e o microcateter é 

colocado intrassacular através da malha do stent 

(Imagem 9.3) e 3).Técnica do Stent-Jack: po-

siciona-se o microcateter de entrega no saco 

aneurismático e em seguida aloca-se um stent 

autoexpansível no vaso parenteral, sem inserir 

o stent antes que a primeira espira seja deposi-

tada (PIOTIN & BLANC, 2014).  

Além das técnicas convencionais, existem 

algumas técnicas especiais, como a do implante 

de stents duplos em Y, aplicadas em aneurismas 

de bifurcação. A técnica de stent em Y inclui 

sistemas de cruzamento-Y e “kissing-Y”. O mé-

todo de cruzamento baseia-se na estratégia de 

que um segundo stent é avançado através do in-

terstício do primeiro stent e no ramo contralate-

ral (Imagem 9.4), ao passo em que na técnica 

do “kissing-Y”, dois stents são implantados de 

forma paralela em ramos arteriais da artéria pa-

renteral, até o tronco arterial principal (ZHAO 

et al., 2012). No entanto, essas técnicas envol-

vem várias etapas e requer habilidade técnica 

para serem executadas, sendo que cada etapa do 

procedimento é uma possível fonte de compli-

cações, além da abundância dos elementos me-

tálicos e manipulação contínua dos vasos san-

guíneos serem fatores de promoção do trom-

boembolismo, que é a principal complicação 

envolvida na embolização assistida por mais de 

um stent. 

A necessidade de terapia antiplaquetária 

para a técnica de embolização assistida por 

stent, faz com que esse método seja evitado nos 

casos de aneurismas com ruptura aguda, sendo 

reservado como procedimento de resgate para 

evitar o fechamento do vaso principal quando 

houver ameaça de protrusão inadvertida da es-

pira (PIOTIN & BLANC, 2014). O Quadro 9.1 

preconiza os principais dispositivos utilizados 

nessa técnica.
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Imagem 9 3. Técnicas de implante do Stent 

Legenda: Técnica de cateter preso (imagem à esquerda) e 

técnica transcelular (imagem à direita). Fonte: Piotin & Blanc, 

2014. 

Imagem 9.4. Técnica de cruzamento em Y 

Legenda: Configuração dos stents implantados na técnica 

cruzamento em Y de artérias cerebrais posteriores. Primeiro 

Stent implantado (A) e segundo Stent implantado através do 

interstício do primeiro (B). Fonte: Chow et al., 2002. 

 

Quadro 9.1. Principais dispositivos utilizados na técnica de embolização assistida por Stent (Zaidat et al., 2020; Fiorella 

et al., 2019; Piotin & Blanc, 2014)

PRINCIPAIS DISPOSITIVOS MATERIAL CARACTERÍSTICAS 

 

Stent Neuroform 

 

Nitinol 

0,027 polegadas; 

Desenho de células abertas 

cortados a laser; 

Se adapta melhor às tortuosidades 

vasculares. 

 

 

Stent Enterprise 

 

 

Nitinol 

0,027 polegadas; 

Desenho de células fechadas, 

cortados a laser - permite ao 

operador otimizar a posição do 

stent em relação ao colo do 

aneurisma.  

 

LVIS e LEO (Imagem 9.5) 

 

Nitinol 

Stents autoexpansíveis; 

Cobertura de área de superfície 

metálica substancialmente maior 

do que os microstents de nitinol 

cortados a laser.  
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Imagem 9.5 Dispositivo LVIS  

Legenda: Detalhes da estrutura e disposição do dispositivo LVIS. Fonte: Fiorella et al., 2019. 

 

Embolização assistida por balão: outro 

método utilizado para o tratamento de aneuris-

mas de colo largo (PIOTIN & BLANC, 2014). 

O procedimento consiste na insuflação tempo-

rária de um balão não destacável através do colo 

do aneurisma durante a inserção da espira, de 

modo que, assim como o stent, impeça a protru-

são inadvertida da espira na artéria parenteral 

do aneurisma. Ao final do procedimento, o ba-

lão é removido e em determinados casos, alguns 

cateteres balão permitem a colocação de um 

stent ao final do procedimento, através da inser-

ção do dispositivo no lúmen do microcateter 

após a retirada do fio. O balão pode ser classi-

ficado de acordo com a sua complacência, po-

dendo ser de baixa complacência, geralmente 

limitado a aneurismas de parede lateral, e ba-

lões mais complacentes, capazes de alterar seu 

formato cilíndrico, de acordo com o vaso em 

que está insuflado, permitindo o tratamento de 

aneurismas de bifurcação complexas e de colo 

largo (PIOTIN & BLANC, 2014). O Quadro 

9.2 preconiza os principais dispositivos utiliza-

dos nessa técnica. 

 

Quadro 9.2 Principais dispositivos utilizados na técnica de embolização assistida por balão (Piotin & Blanc, 2014) 

PRINCIPAIS 

DISPOSITIVOS 

MATERIAL CARACTERÍSTICAS 

 

HyperGlide 

 

 

Polímero 

Menor complacência; 

Diâmetro único de 4mm; 

Comprimentos de 10,15,20 e 30mm; 

Indicado para oclusão de segmentos arteriais lineares.  

 

Transform 

 

Polímero 

Balão complacente; 

Diâmetros de 3, 4, 5 e 7mm; 

Comprimentos de 5, 7, 10, 15 e 20mm.  

 

Septer 

 

Polímero 

Balão complacente com dois lúmens independentes - 

possibilita ao operador a oportunidade de navegar por 

bobinas ou alguns microstents enquanto o balão está 

insuflado.  

 

HyperForm 

 

Polímero 

Alta complacência; 

Diâmetro 4 ou 7mm; 

Comprimento de 7mm; 

É destinado para oclusão de bifurcações arteriais.  

  



 

71 | P á g i n a  

Dispositivos e técnicas recentes 

Em relação às novas técnicas implementa-

das mais recentemente, tem-se destaque, princi-

palmente, para a técnica dos stents desviadores 

de fluxo, além dos dispositivos Woven Endo-

Bridge (WEB) e Pulse Rider. 

Stents desviadores de fluxo: Foram desen-

volvidos para uma abordagem alternativa no 

tratamento de aneurismas intracranianos com-

plexos, principalmente fusiformes e dissecan-

tes, de colo largo, grandes e gigantes. Ao longo 

do uso notou-se sua segurança e eficácia para 

aneurismas pequenos, sendo atualmente a pri-

meira escolha para aneurismas envolvendo o 

segmento supraclinoideo da carótida interna 

(TRIVELATO et al., 2019; LI et al., 2021; 

FERRAZ., 2022). O uso desse dispositivo para 

tratamento de aneurismas da circulação poste-

rior é abordado em casos selecionados, visto 

que a segurança do tratamento para esse tipo de 

aneurisma correlaciona-se com a presença de 

perfurantes deste território (ABDEL-TAWAB 

et al., 2021). Em relação à técnica, os dispositi-

vos desviadores de fluxo são inseridos na arté-

ria portadora sobre o colo do aneurisma, de 

modo a promover lentificação do fluxo no inte-

rior da lesão e induzir a sua trombose aneuris-

mática (WANG et al., 2021 & ABDEL-TA-

WAB et al., 2021). Associa-se ao processo de 

cura, o fenômeno de endotelização do stent, 

conferindo cobertura endotelial ao colo do 

aneurisma e sua permanente exclusão circulató-

ria. O Quadro 9.3 preconiza os principais dis-

positivos utilizados nessa técnica e a Imagem 

9.8 mostra as principais diferenças entre um 

Stent convencional e um Stent desviador de 

fluxo. 

Quadro 9.3 Principais dispositivos utilizados na técnica dos stents desviadores de fluxo (Waqas et al., 2022; Li et al., 2021) 

DISPOSITIVOS CARACTERÍSTICAS E MATERIAL 

Pipeline (PED) (Imagem 9.6) Malha trançada de 48 microfilamentos platina-tungstênio e 

liga de cobalto, cromo e níquel. 

 

Stent Silk (Imagem 9.7) 

Stent de malha flexível - 48 fios de nitinol trançados e 4 

microfilamentos de platina que possuem duas extremidades 

alargadas, com função de atuar como marcadores 

radiopacos. 

 

Dispositivo endoluminal redirecionador de fluxo 

(FRED) 

Stent autoexpansível de níquel e titânio emparelhados e 

cobertura integrada de camada dupla - malha interna de 

baixa porosidade (48 fios de nitinol) e stent externo com 

alta porosidade (16 fios de nitinol com 4 fios marcadores 

entrelaçados); 

Apresenta marcadores radiopacos proximais e distais. 

Surpass Stent autoexpansível de malhas trançadas de cromo-cobalto 

e platina-tungstênio. 

 

Dispositivo de modulação de fluxo p64 

Stent autoexpansível composto de nitinol, mecanicamente 

destacado;  

Possibilita uma implantação completa e recuperação total, 

proporcionando maior segurança e proteção. 

 

Dispositivo de embolização derivo (DED) 

24 fios de nitinol com núcleo de platina radiopaca em 

extremidade;  

Possui acabamento superficial com óxido de titânio e 

oxinitreto de titânio - responsáveis pela redução do atrito 

durante a expansão, reduzindo a trombogenicidade do 

dispositivo. 
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Imagem 9.6. Dispositivo Pipeline (PED) 

Fonte: Dmytriw et al., 2019. 

Imagem 9.7. Mecanismo de implantação do Stent Silk  

Fonte: Dmytriw et al., 2019. 

Imagem 9.8 Stent convencional x Stent desviador de 

fluxo 

Fonte: Deshmukh et al., 2024. 

Woven EndoBridge (WEB): Trata-se de 

um dispositivo disruptor de fluxo intrassacular, 

desenvolvido para o tratamento de aneurismas 

de bifurcação de colo largo, e que possui como 

principal vantagem a ausência da necessidade 

de tratamento antiplaquetário no período pós-

procedimento, demonstrando elevada eficácia e 

viabilidade no tratamento de aneurismas cere-

brais rotos (ESSIBAYI et al., 2021). O meca-

nismo de atuação do WEB se dá através da in-

terrupção do fluxo sanguíneo intra-aneurismá-

tico, através da sua tela autoexpansível, a qual 

é alocada no saco do aneurisma, de modo a pro-

mover a trombose intrassacular Imagem 9.9 

(AQUARIUS et al., 2023). O principal objetivo 

é excluir o aneurisma da circulação, sem impe-

dir o fluxo através da origem dos ramos arteri-

ais, evitando a hemorragia subaracnóidea nos 

casos não rotos e hemorragia recorrente em ca-

sos que apresentam a ruptura (AQUARIUS et 

al., 2023; ARTHUR et al., 2019). A Tabela 9.4 

evidencia as características e variações dos dis-

positivos WEB. 

 

Quadro 9.4 Variações dos dispositivos WEB em relação a composição (Pierot et al., 2020) 

DISPOSITIVOS TRANÇADOS DE 

NITINOL 

DISPOSITIVOS TRANÇADOS DE 

NITINOL E PLATINA 

WEB camada única (formato de barril: 

WEB SL e formato esférico: WEB SLS) 

WEB camada única formato de barril 

(WEB SL EV) 

WEB camada dupla (WEB DL) WEB camada única formato esférico 

(WEB SLS EV) 
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Imagem 9.9 Dispositivo WEB camada única em formato 

esférico (A) e em formato de barril (B). Os dispositivos 

são compostos 

Fonte: Arthur et al., 2019. 

Stent Pulse Rider: O dispositivo Pulse Ri-

der (Imagem 9.10) é um stent autoexpansível, 

composto de nitinol, indicado para o tratamento 

de aneurismas de colo largo e bifurcação. Pos-

sui formato em Y ou T, de modo a fornecer su-

porte para a colocação das espiras no interior do 

saco aneurismático. Em relação à técnica con-

vencional de stent em Y, o Pulse Rider é um 

dispositivo mais fácil de ser implantado, bem 

como requer menos etapas e possui menor rela-

ção entre o material metálico e a artéria, evi-

tando elevadas complicações tromboembólicas 

dos ramos arteriais (PRANATA et al., 2021; 

DESHMUKH et al., 2024). 

Imagem 9.10 Dispositivo Pulse Rider em aneurisma de 

bifurcação. Dispositivo Pulse Rider (A e B) e aneurisma 

de bifurcação tratado com Pulse Rider e bobinas 

destacáveis (C). 

Fonte: Deshmukh et al., 2024. 

Eficácia do método 

A eficácia do tratamento endovascular de 

aneurismas intracranianos pode depender de 

vários fatores, incluindo o tipo, anatomia e lo-

calização aneurismática, bem como as caracte-

rísticas específicas do paciente, além das suas 

condições clínicas.  

A técnica de embolização assistida por 

stent, frequentemente utilizada em aneurismas 

de colo largo ou em locais de bifurcação, apre-

senta uma elevada eficácia, a se analisar a lite-

ratura, evidenciando uma taxa de oclusão com-

pleta a longo prazo de 77-96%, além de baixas 

taxas de complicações perioperatórias e morta-

lidade que se apresenta em torno de 5% (SCER-

RATI, et al., 2021; Ferraz, 2022).  

A embolização assistida por balão é uma 

opção eficaz em casos de aneurismas rotos, 

como método de proteção para ruptura intrao-

peratória, para aneurismas menores, aneuris-

mas com colo largo, ou ainda quando o acesso 

ao aneurisma alvo é desafiador. No entanto, em 

comparação com o método de embolização as-

sistida por stent, o tratamento assistido por ba-

lão pode produzir taxas mais altas de retrata-

mento e taxas mais baixas de obliteração aneu-

rismática completa (ZAIDAT et al., 2020; 

PRANATA et al., 2021).  

A respeito da embolização direta com mi-

cromolas, estudos demonstram uma taxa de re-

tratamento em cerca de 10% e taxa de recorrên-

cia em 20% (LI et al., 2022). Atualmente essa 

técnica é destinada a aneurismas em fase aguda 

de hemorragia subaracnoideia, como método de 

proteção para ressangramento, seguida de com-

plementação por outras técnicas quando neces-

sário, em curto a médio prazo (3 a meses). 

Ainda assim possui uma elevada segurança do 

tratamento, sem morbidade adicional entre 1 e 

2 anos, além de revelar uma elevada eficácia, ao 

se observar o acompanhamento de longo prazo, 
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com resultados anatômicos semelhantes aos de 

1 ano (PIOTIN & BLANC, 2014).  

Em relação aos novos dispositivos imple-

mentados recentemente, o Pulse Rider se mos-

trou com uma taxa de oclusão adequada, repre-

sentada por 90% na angiografia imediata e 91% 

no acompanhamento de 6 meses, sendo que 

essa taxa diminui a se analisar pacientes com 

aneurismas >10 mm. Ainda sobre o dispositivo, 

complicações estão associadas em cerca de 5% 

dos casos (Prenata et al., 2021). O dispositivo 

WEB apresenta uma taxa de oclusão inicial 

adequada de 77% e 89% no acompanhamento 

em curto prazo, e baixas taxas de complicações 

perioperatórias, porém cursa com uma taxa de 

mortalidade de 7%, ainda que se deva levar em 

consideração o tratamento de aneurismas rotos, 

os quais evoluem naturalmente com maior taxa 

de mortalidade (RODRIGUEZ-CALIENES et 

al., 2023). Os stents desviadores de fluxo são 

indicados principalmente para o tratamento de 

aneurismas complexos, grandes ou gigantes, 

mas dados mais recentes tem mostrado segu-

rança e eficácia elevados para aneurismas pe-

quenos. Revelam uma taxa de oclusão que varia 

de 60% a 100%, aumentando no acompanha-

mento final (SCERRATI et al., 2021).  

Nesse sentido, é importante destacar que a 

escolha entre as diferentes técnicas de trata-

mento deve ser feita considerando-se cuidado-

samente os fatores de risco, bem como os as-

pectos anatômicos e patológicos individuais do 

paciente. Dessa forma, será possível selecionar 

o método que melhor se adapta a situação clí-

nica específica e proporcione os melhores resul-

tados possíveis. 

CONCLUSÃO 

O tratamento endovascular abrange diver-

sas técnicas aplicáveis a diferentes tipos de 

aneurismas. Dentre as técnicas convencionais 

utilizadas, destacam-se a embolização direta 

com micromolas como tratamento padrão para 

aneurismas rotos em fase aguda, além da embo-

lização assistida por stent ou assistida por balão 

de remodelamento. Os avanços tecnológicos 

implementados nos procedimentos de interven-

ção endovascular propiciaram a possibilidade 

de tratamento de aneurismas de morfologia 

complexa, e o crescente desenvolvimento de 

novas técnicas e novos dispositivos revelam o 

avanço dessa terapêutica no cenário atual. No 

entanto, a eficácia e segurança do tratamento 

deve sempre levar em consideração a singulari-

dade de cada paciente e de cada caso, a se ana-

lisar, principalmente, a localização aneurismá-

tica, tamanho, morfologia e fatores clínicos que 

abordam todo o histórico de aneurismas (prin-

cipalmente rotos), história familiar e comorbi-

dades pessoais. 
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INTRODUÇÃO 

Desde 1906, quando foi descrita pela pri-

meira vez, a Doença de Alzheimer (DA) repre-

senta possivelmente um dos diagnósticos mais 

temidos pelos pacientes, e mais complexo para 

os médicos. Com o passar dos anos, e melhora 

dos estudos que traçam o perfil da fisiopatologia 

constando os sinais e sintomas mais frequentes, 

quais fatores estão mais associados com o de-

senvolvimento e qual o nível da relação heredi-

tária tornaram-se mais claros os métodos para 

fundamentar o diagnóstico de DA, permitindo 

iniciar o tratamento e melhorar a propedêutica 

do paciente. 

Diferentemente dos métodos utilizados há 

40 anos atrás os quais se fundamentavam (prin-

cipalmente) na avaliação clínica, sintomas no 

paciente, antecedentes familiares e testes de 

função neurológica os meios de diagnóstico atu-

ais incluem novos achados de estudos nos exa-

mes de imagens e em biomarcadores. A exem-

plo, observou-se a utilidade da medição do con-

centrado de proteínas amiloide-β e tau total para 

determinação de diagnósticos diferenciais em 

casos de suspeita de DA uma vez que as concen-

trações delas variam não só em relação ao que 

se encontra em indivíduos sadios, mas também 

naqueles portadores de outras formas de demên-

cias. (ROWLAND & PEDLEY, 2011) 

O objetivo do presente estudo é realizar uma 

revisão da literatura de modo a trazer o que há 

de mais recente nos estudos de métodos de di-

agnóstico para DA, abordando de modo compa-

rativo com os antigos métodos, a fim de corre-

lacionar com os prognósticos que as novas des-

cobertas possibilitam na prática clínica na abor-

dagem da DA. 

MÉTODO 

O capítulo compõe-se por uma revisão lite-

rária referente aos métodos diagnósticos para a 

Doença de Alzheimer, realizada no período de 

abril a maio de 2023, por meio de pesquisas nas 

bases de dados Publish Medical Literature 

Analysis and Retrievel System Online (Pub-

Med) utilizando os descritores: “alzheimer's di-

agnosis methods”, “alzheimer's disease” e “al-

zheimer's diagnostic criteria”. A partir dessa 

busca, foram encontrados 283 artigos, submeti-

dos aos seguintes critérios: 

Critérios de inclusão: artigos no idioma in-

glês; publicados no período de 2014 a 2024, es-

tudos do tipo revisão sistemática e meta-análise 

que abordam a temática proposta desta pes-

quisa, disponibilizados na íntegra gratuita-

mente. 

Critérios de exclusão: artigos que não se di-

recionavam explicitamente à proposta em aná-

lise e que não satisfaziam os outros requisitos de 

inclusão. 

Após os critérios, selecionaram-se 7 artigos 

que foram submetidos à leitura detalhada para 

coleta de dados. O artigo "The Future of Preci-

sion Medicine in the Cure of Alzheimer’s Di-

sease" (2023), e os livro-texto “Merritt Tratado 

de Neurologia” (2011) e “Neurologia e Neuro-

cirurgia: a prática clínica e cirúrgica por meio de 

casos” (2011) foram utilizados como fonte adi-

cional na pesquisa. Os resultados foram apre-

sentados de forma descritiva, divididos em cate-

gorias temáticas abordando Métodos e critérios 

para diagnóstico da Doença de Alzheimer, estu-

dos sobre biomarcadores em líquido cefalorra-

quidiano (LCR), e estudos sobre abordagens de 

exames de imagem. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Métodos e critérios de diagnóstico da 

Doença de Alzheimer 

A doença de Alzheimer é hoje a principal 

forma de síndromes demenciais presente no 

campo de estudo e pesquisas, de grande preva-
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lência na população idosa das causas de demên-

cia, a DA é responsável por aproximadamente 

50 a 70% dos casos (estando em associação ou 

isolada) (RITCHIE C, et al., 2014). Possui notá-

vel variação nas manifestações e velocidade de 

desenvolvimento dos quadros clínicos em cada 

paciente, além de ter o fator da hereditariedade 

associado. De quadro progressivo, os principais 

sintomas apresentados por pacientes com DA 

estão associados ao comprometimento cogni-

tivo, o que reflete em alterações nas funções de 

memória (inicialmente, aquelas adquiridas re-

centemente), raciocínio abstrato, e, com o agra-

vamento do quadro, atingindo funções associa-

das a linguagem e função executiva (ZUKER-

MAN & BRANDT, 2011; RITCHIE C, et al., 

2014). Como reflexo, muitos pacientes evoluem 

com alterações comportamentais, além da pos-

siblidade de desenvolverem distúrbios de ritmo 

diurno, de alucinações e depressão. O acompa-

nhamento e evolução do quadro são partes da 

prática cínica, que, a partir dela, forma-se o di-

recionamento para as abordagens terapêuticas 

(RITCHIE C, et al., 2014). 

Com efeito, percebe-se que a detecção pre-

coce da DA influi sob o prognóstico, uma vez 

que permite a avaliação do quadro e seu estadi-

amento, podendo adequar-se mais especifica-

mente às necessidades do paciente conforme o 

grau de desenvolvimento da doença. Para fins 

de diagnóstico, os critérios mais utilizados são, 

sobretudo, aqueles instituídos pelo National Ins-

titute of Neurological and Communictive Disor-

ders and Stroke e pela Alzheimer´s Disease and 

Related Disorders Association na prática clínica 

também se utiliza a Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders (ZUKERMAN & 

BRANDT, 2011). 

Esses critérios configuram uma fina associ-

ação entre sinais e sintomas (avaliados na aná-

lise clínica) juntamente com exames comple-

mentares sendo os exames de possíveis biomar-

cadores e de imagens hoje muito explorados 

dentro dos campos de pesquisas, sobretudo na 

intenção de promover métodos para diagnóstico 

precoce da DA. (ROWLAND & PEDLEY, 

2011; ARAFAH, et al., 2023). 

Biomarcadores e o LCR 

Biomarcadores são descritos como indica-

dores mensuráveis de um processo biológico ou 

patológico, possivelmente empregados na avali-

ação do risco e análise prognóstica do quadro, 

tendo ainda a chance de auxiliarem no diagnós-

tico clínico ou acompanhamento do progresso 

terapêutico iniciado. (CHÁVEZ-FUMA-

GALLI, et al., 2021). 

Na fisiopatologia da doença de Alzheimer, 

ocorre alteração na disposição de alguns media-

dores moleculares os principais, proteínas ami-

loide-β e tau (total e fosforilada). Durante o de-

senvolvimento da DA, o paciente tem maiores 

concentrações de proteína tau submetidas a um 

processo de fosforilação aumentado, permitindo 

que os componentes desse metabolismo pro-

téico estejam igualmente aumentados no Lí-

quido cefalorraquidiano (LCR). Diferente-

mente, as proteínas amiloide-β apresentam-se 

em baixas concentrações no LCR, e se agrega-

rem em formação das placas senis (ROWLAND 

& PEDLEY, 2011). 

A proteína Tau possui papel fundamental na 

fisiologia neuronal não só por organizar, mas 

também estabilizar os microtúbulos. Quando ela 

sofre hiperfosforilação, ocorre ruptura desses 

microtúbulos, aumentando então a concentração 

dessa proteína no LCR e posterior formação de 

emaranhados neurofibrilares, que estão associa-

dos com o desenvolvimento da DA (RITCHIE 

C, et al., 2017). Como resultado, o aumento da 

concentração de proteínas Tau (t-tau, p-tau) 

torna possível a avaliação e correlação com o 

desenvolvimento da DA, sendo um promissor 

biomarcador para diagnóstico. 
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A beta amilóide (Aβ) é uma proteína sinte-

tisada, sobretudo, pelos próprios neurônios, se-

cretada no LCR (através do qual é eliminada 

pela barreira hematoencefálica). A DA tem 

como uma de suas principais características pa-

tológicas o acúmulo extracelular de Aβ, que, 

não obstante, está associado a diminuição da 

concentração da proteína circulante no LCR, se 

comparado a indivíduos sadios e, até mesmo, 

em pacientes com outras formas de demências 

(ROWLAND & PEDLEY, 2011). Essa proteína 

possui duas formas principais relacionadas à fi-

siopatologia da DA, a Aβ40 e a Aβ42. Para aná-

lise de atividade celular, a isoforma Aβ42 tem 

papel mais expressivo, tendo em vista sua ativi-

dade neurotóxica mais proeminente atuando na 

formação de oligômeros e fibrilas (constituintes 

das placas amilóides) (RITCHIE C, et al., 

2014). Ainda que se tenha maior produção de 

Aβ42 no curso patológico, na DA observa-se re-

dução da concentração destas isoformas no 

LCR, sendo possível seu monitoramento para 

avaliação. 

Seu valor para fins de diagnóstico, portanto, 

focaliza-se na alteração de sua disposição que, 

por sinal, tem apresentado associação com pro-

cessos imunoinflamatórios evidenciados no cé-

rebro, introduzindo outro campo de estudo para 

DA, tendo em vista sua associação ao aumento 

de marcadores inflamatórios no cérebro de por-

tadores de Alzheimer (ARAFAH, et al., 2023). 

Muitos estudos já demonstraram certa espe-

cificidade e sensibilidade diagnóstica de índices 

de peptídeo Aβ, p-tau e t-tau em LCR. Os notá-

veis progressos na identificação da patologia do 

Alzheimer, graças tanto à maior precisão dos bi-

omarcadores do LCR, quanto à interpretação 

abrangente de testes para proteínas amiloides e 

tau, aumentam as chances de serem adotadas na 

prática clínica internacional (SHAW LM, et al., 

2018; MO J, et al., 2015). 

Contudo, apesar da promissora perspectiva 

que a atividade dos biomarcadores (Aβ, tau total 

e tau fosforilada) possui, seu uso na prática clí-

nica para fins de diagnóstico para a Doença de 

Alzheimer ainda não está amplamente estabele-

cido (RITCHIE C, et al., 2017). Embora haja al-

terações mensuráveis no LCR, a capacidade 

preditiva da medição desses biomarcadores 

ainda é muito baixa para permitir tanto o diag-

nóstico pré-sintomático quanto sintomático da 

DA, sendo, desse modo, insuficientes para o es-

tabelecimento confiável de um diagnóstico (MO 

J, et al., 2015). Além, é claro, da possível inte-

ração (ainda não totalmente elucidada) das alte-

rações desses biomarcadores com outras patolo-

gias, tornando-os marcadores inespecíficos para 

a DA (RITCHIE C, et al., 2017). 

Por fim, compete mencionar a problemática 

referente a aplicação desses métodos na prática 

clínica em virtude de seu caráter invasivo e 

custo para realização, juntamente com o baixo 

auxílio ao médico no acompanhamento evolu-

tivo da Doença de Alzheimer. Todos os fatores 

que, atualmente, inviabilizam a aplicabilidade 

dos biomarcadores para fins de diagnóstico e 

acompanhamento da DA (RITCHIE C, et al., 

2014).  

Exames de imagem na DA 

A utilização de exames de imagens é outra 

via muito explorada a fim de otimizar o pro-

cesso diagnóstico e de acompanhar a evolução 

do quadro do paciente, relacionando o nível de 

agravo nas funções cognitivas com os achados 

de imagens encontrados. Conforme a literatura 

descreve, há diferentes formas de avaliar a DA 

a partir de exames de imagens. Sobretudo, di-

vide-se em três alternativas para exploração: 

Imagens estruturais, aplicadas para exclusão 

de hipóteses; Imagens funcionais, que avaliam 

o metabolismo cerebral; e Imagens histológi-
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cas, aplicadas na detecção de características his-

tológicas centrais da DA (ROWLAND & 

PEDLEY, 2011). 

A vigor, técnicas de exames de imagem são 

aplicadas principalmente para critério diagnós-

tico “excludente” a partir da avalição das ima-

gens obtidas por essas técnicas é possível deli-

mitar as hipóteses diagnósticas e, com efeito, di-

recionar o raciocínio clínico de modo mais efi-

ciente. A exemplo, cita-se a aplicação da resso-

nância magnética (RM), utilizada critérios para 

diagnóstico de demências não-Alzheimer 

(CHÁVEZ-FUMAGALLI, et al., 2021). 

No que diz respeito aos achados mais recen-

tes, a utilização de técnica como tomografia por 

emissão de pósitrons (PET) foram muito explo-

radas nos últimos anos, aplicadas para avaliação 

de bioconcentrados de proteínas tau e de placas 

amilóides (ARAFAH, et al., 2023). 

O processo para formação de imagens pela 

técnica PET amilóide faz uso de certos radiotra-

çadores (como o Composto B de Pittsburgh, flu-

temetamol, florbetapir e flobetaben) para iden-

tificação das placas Aβ in vivo. Guardadas as 

devidas especificidades de cada radiotraçador 

(como tempo de meia vida, ou mecanismo para 

indicação das placas), o foco é o fornecimento 

de uma imagem que detalhe a presença placas 

amilóides no cérebro, de modo a auxiliar no di-

agnóstico precoce do Alzheimer. Os resultados 

dessa técnica forneceram evidências positivas 

referente à sensibilidade e especificidade na de-

tecção das placas Aβ em paciente com DA. Isso, 

em perspectiva, trouxe considerações favorá-

veis quanto a sua utilização na prática clínica, 

visto que a sensibilidade de imagens PET apre-

sentou valores promissores em métodos de aná-

lise visual e quantitativa, comparando-se a ou-

tros meios de exames. (MORRIS E, et al., 

2016). 

Contudo, tendo em vista a não especificação 

quanto aos métodos utilizados durante algumas 

pesquisas (a partir, por exemplo, da não divul-

gação das informações detalhadas sobre algorit-

mos de reconstrução utilizados), além da baixa 

especificidade da imagem PET amilóide, a pers-

pectiva da aplicação dos métodos PET ainda 

não se mostra completa, necessitando de mais 

estudos para total elucidação dos mecanismos e 

refinamento para padrão diagnóstico. Dessa 

forma, não se pode atualmente comprovar DA 

única e exclusivamente através de PET de modo 

a embasar uma decisão na prática clínica 

(MORRIS et al., 2016; ARAFAH, et al., 2023). 

Uma alternativa estudada para estabeleci-

mento de uma ferramenta diagnóstica da DA é a 

ressonância magnética funcional em estado de 

repouso (rs-fMRI). Trata-se de um exame de 

imagem que permite analisar a atividade funci-

onal dentro do cérebro, sendo uma ferramenta 

para diagnóstico não invasivo de DA, listado 

como potencial biomarcador de lesão neuronal. 

Nesse espectro, há três formas de avaliar os da-

dos coletados pela rs-fMRI: Análise baseada em 

sementes (SBA), Análise de componentes inde-

pendentes (ICA), e Análise a teoria dos grafos 

(GTA). Em geral, todos os métodos mostraram-

se eficazes na análise da cognição funcional pre-

judicada, sendo, portanto, aplicáveis à análise 

de pacientes com DA, além de serem capazes de 

distinguir casos de comprometimento cognitivo 

leve (MCI) (IBRAHIM B, et al., 2021). 

CONCLUSÃO 

O estudo da Doença de Alzheimer é essen-

cial, considerando sua alta prevalência na popu-

lação idosa e a complexidade multifatorial de 

sua fisiopatologia. A detecção precoce é crucial 

para um melhor prognóstico, permitindo a per-

sonalização do tratamento conforme a progres-

são da doença. Os exames de biomarcadores em 

LCR e nos métodos de imagens constituem uma 

alternativa explorável para complementação do 
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diagnóstico, atualmente firmado principalmente 

pelos critérios clínicos. No entanto, ainda vigo-

ram entraves que impossibilitam suas aplica-

ções na prática clínica.  

Biomarcadores no LCR, como as proteínas 

tau e beta-amiloide, têm mostrado potencial 

para diagnóstico precoce, mas sua aplicabili-

dade clínica é restringida por fatores como inva-

sividade e custo, somados também à variabili-

dade dos resultados (que não firmam uma uni-

formidade para todos os casos de DA nos paci-

entes avaliados). Similarmente, técnicas de ima-

gem, como a PET e a ressonância magnética 

funcional, oferecem promissoras perspectivas 

diagnósticas, porém, requerem mais estudos 

para padronização e confirmação de sua eficá-

cia. 

Portanto, é imperativo continuar as pesqui-

sas para desenvolver métodos diagnósticos mais 

precisos. Além disso, há uma necessidade ur-

gente de criar sistemas de pontuação e protoco-

los que aumentem a acurácia dos diagnósticos e 

otimizem o acompanhamento da progressão da 

Doença de Alzheimer, assegurando uma abor-

dagem terapêutica mais eficaz e personalizada. 
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INTRODUÇÃO 

O rápido avanço dos exames de imagem nas 

últimas duas décadas aumentou significativa-

mente o papel da imaginologia na medicina. A 

imaginologia desempenha um papel integral na 

avaliação dos transtornos neurológicos. Ela é 

realizada para fins de diagnóstico, avaliação da 

eficácia do tratamento, acompanhamento e 

como guia anatômico para procedimentos. (OS-

BORN; DIGRE. Neurologia em Imagem, 

2018).  

Doenças neurológicas benignas e neopla-

sias que ameaçam a vida podem apresentar sin-

tomas semelhantes, sobrepostos, relativamente 

inespecíficos. A história clínica combinada a 

um bom exame neurológico é, muitas vezes, 

acompanhada de investigações laboratoriais, 

eletroencefalografia, punção lombar e outros 

exames. A tomografia computadorizada (TC) e 

a ressonância magnética (RM) compõem a es-

pinha dorsal da investigação por imagem desses 

pacientes. As doenças neurológicas geralmente 

são complexas, e alcançar um diagnóstico en-

volve conhecimento sobre neuroanatomia, pa-

tologia, fisiologia e também a respeito de ferra-

mentas diagnósticas, tais como neuroimagem. 

Objetivo deste trabalho é destacar a evolução 

dos exames de imagem na neurologia. (OS-

BORN; DIGRE. Neurologia em Imagem, 

2018). 

MÉTODO 

Trata-se de uma revisão (integrativa, siste-

mática ou narrativa) realizada no período de 

2024 por meio de pesquisas nas bases de dados: 

ex. PubMed e Medline. Foram utilizados os 

descritores: neurologia, ressonância magnética, 

tomografia computadorizada. Desta busca fo-

ram encontrados 20 artigos, posteriormente 

submetidos aos critérios de seleção. 

Os critérios de inclusão foram: artigos nos 

idiomas português; publicados no período de 

2001 a 2023 e que abordavam as temáticas pro-

postas para esta pesquisa, estudos do tipo (revi-

são, meta-análise), disponibilizados na íntegra. 

Após os critérios de seleção restaram 10 ar-

tigos que foram submetidos à leitura minuciosa 

para a coleta de dados. Os resultados foram 

apresentados de forma descritiva, de forma a re-

fletir a relação dos exames de imagem com a 

neurologia moderna e seus aspectos fundamen-

tais para o diagnóstico de enfermidades neuro-

lógicas. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Tomografia Computadorizada (TU): A 

Tomografia Computadorizada (TC) começou a 

ser desenvolvida nos anos 60 pelo neurologista 

William Oldendorf. Entretanto, apenas no início 

da década de 70 foi apresentado o primeiro es-

boço de como seria uma TC, sendo de grande 

utilidade na análise do encéfalo. Essa tecnolo-

gia, baseada em raio-X, permitiu uma melhor 

visualização do sistema ventricular e de partes 

ósseas do crânio. O aparelho de TC é composto 

por radiação x, na qual é emitida em forma de 

leque e captada e transformada em sinal elétrico 

para ser convertida em uma imagem digital. A 

análise é feita pela comparação de densidade de 

absorção do raio-X, podendo ser classificado a 

partir da escala de Hounsfield (JÚNIOR & YA-

MASHITA, 2001).  

A absorção diferencial do feixe de raios X 

por tecidos distintos produz níveis variados de 

densidade na imagem, que, nas tomografias 

computadorizadas, são mensurados em unida-

des Hounsfield (HU). O resultado pode ser exi-

bido em formato transversal ou em múltiplos 

planos. A TC com múltiplas fileiras de detecto-

res (TCMD) aumentou a potencialidade da TC, 

ao permitir varreduras mais rápidas, maior re-

solução espacial e reconstruções multiplanares.  
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A capacidade da TC de fornecer imagens de 

condições traumáticas do cérebro e da coluna 

vertebral de maneira rápida fez com que ela ad-

quirisse valor inestimável no manejo do neuro-

trauma agudo. Lesões comumente vistas na TC 

incluem fraturas na calota craniana, hemorra-

gias agudas intra e extra-axiais, contusões he-

morrágicas, lesão axonal difusa e fraturas ver-

tebrais. Além do mais, a TC desempenha um 

papel fundamental no manejo do AVC agudo, 

sendo considerada o método de imagem de pri-

meira escolha. Ela ajuda rapidamente a deter-

minar se os sinais e sintomas identificados po-

dem ser atribuídos a hemorragia intracraniana, 

AVC isquêmico ou a lesão com efeito de massa. 

Embora existam métodos mais avançados, a TC 

continua sendo o padrão-ouro devido ao seu 

baixo custo, alta disponibilidade, rapidez de 

execução e precisão (ZHANG & LIANG, 

2019).  

A maior contribuição da TC sem contraste 

é a exclusão da hemorragia intracraniana, de 

modo que pacientes adequadamente seleciona-

dos possam ser tratados com a alteplase ativa-

dor do plasminogênio tecidual (tPA). Embora a 

TC seja menos sensível do que a RM para reve-

lar isquemia ou infarto cerebral agudo, é possí-

vel detectar anormalidades em cerca de 50 a 

60% das tomografias sem contraste (TCSC) re-

alizadas por pacientes com AVC de grandes ter-

ritórios vasculares (infarto não lacunar). A TC 

sem contraste é relativamente insensível para 

detectar doença neoplásica, especialmente 

quando a carga tumoral é pequena.  

Dessa forma, a TC deve ser realizada com 

contraste sempre que houver a suspeita da pre-

sença de uma condição neoplásica (OSBORN, 

2018). A evolução da técnica e do aparelho para 

a realização do exame permite adquirir imagens 

de uma forma mais rápida através de uma var-

redura espiral. Ademais, é possível a realização 

de angiografia por TC (angio- TC).  

Angiografia por TC (angio-TC): A angio-

TC é o estudo de escolha para todas as condi-

ções neurovasculares, emergenciais ou não, in-

cluindo o AVC agudo, malformações arteriove-

nosas aneurismas. É rápida e menos suscetível 

a artefatos do que a angiografia por RM (angio-

RM). A angio-TC combinada da cabeça e pes-

coço, do arco aórtico ao vértice craniano, pode 

ser obtida com apenas 70 mL de contraste en-

dovenoso e em menos de 15 segundos, possibi-

litando uma análise de ambos os sistemas caro-

tídeos e do sistema vértebro basilar de forma 

isolada ou em conjunto (CARVALHO et al., 

2019). Dada a elevada prevalência de AVCs 

agudos cardioembólicos, agora é possível es-

tender o campo de cobertura da angio-TC, de 

forma a incluir igualmente o coração na avalia-

ção. Ainda que seja a melhor opção para avali-

ação do sistema vascular cerebral, possui suas 

limitações, destacando-se indivíduos com insu-

ficiência renal, para os quais a angio-TC não é 

recomendada (AZEVEDO et al., 2019). 

Venografia por TC (VTC): A VTC é seme-

lhante à angio-TC, senão por uma latência adi-

cional para que seja gerada uma visualização 

ideal do sistema venoso. É uma técnica rápida e 

confiável para excluir a trombose de seios du-

rais em um contexto de emergência. 

Perfusão por TC (PTC): A PTC utiliza a 

dinâmica do bolus de primeira passagem atra-

vés do parênquima cerebral para derivar mapas 

de perfusão. TCs repetidas de uma região limi-

tada do cérebro geram uma curva de atenua-

ção/tempo para cada pixel, que demonstra as 

mudanças no contraste do tecido durante a pas-

sagem do bolus de contraste. O software da 

PTC processa essas imagens e gera dados como 

volume sanguíneo cerebral (CBV), fluxo san-

guíneo cerebral (CBF), tempo médio de trânsito 

(MTT), tempo de pico (TTP) e mapas de per-

meabilidade (kPS).  

O objetivo da PTC é detectar o mismatch 

(ou desproporção) entre o cérebro já infartado 
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(“núcleo” isquêmico) e aquele em risco de in-

farto (“penumbra”, parte do cérebro potencial-

mente recuperável). Os mapas de permeabili-

dade (kPS) são úteis em imagens de tumores, 

para estadiar gliomas e discriminar recorrência 

tumoral de necrose por radiação. 

Alguns princípios simples podem ser em-

pregues para assegurar que nenhuma emergên-

cia neurocirúrgica passe despercebida durante 

uma tomografia computadorizada (TC) de 

emergência, realizada em situações difíceis. 

Linha média: A linha média do cérebro do 

paciente deve estar localizada no meio da ca-

beça, e os dois lados do cérebro devem ter as-

pecto semelhante. Embora existam assimetrias 

funcionais importantes entre os hemisférios ce-

rebrais direito e esquerdo, as diferenças anatô-

micas são sutis e insignificantes na neurorradi-

ologia clínica. Presume-se que qualquer desvio 

das estruturas da linha média represente uma le-

são expansiva no lado oposto ao desvio da linha 

mediana. Para fins práticos, não existem lesões 

cerebrais agudas “sugadoras” que “puxem” a li-

nha mediana em sua direção. Se o septo inter-

ventricular e o terceiro ventrículo estiverem lo-

calizados na linha média, não existirá herniação 

subfalcina. 

A simetria do cérebro é crucial para a ava-

liação radiológica. No tocante à assimetria, ape-

nas a experiência ensina os limites da normali-

dade. De modo geral, o padrão dos sulcos deve 

ser simétrico. Os sulcos de um lado do cérebro 

têm as mesmas dimensões dos sulcos corres-

pondentes do outro lado. A fissura inter-hemis-

férica anterior (fissura longitudinal do cérebro, 

segundo a Terminologia Anatômica [TA]) deve 

ser visualizada. O desaparecimento dos sulcos 

pode ser consequente a compressão por massa 

ou opacificação do líquido cefalorraquidiano 

após hemorragia subaracnóidea ou, menos fre-

quentemente, por meningite ou propagação de 

tumor pelo líquido cefalorraquidiano. Os sulcos 

se estendem até a tábua interna (lâmina interna) 

dos ossos do crânio. 

Cisternas basais: Sinais mais sutis, embora 

mais importantes, de lesão expansiva intracra-

niana incluem distorção dos espaços extra-axi-

ais da fossa posterior e da base do cérebro. As 

estruturas cruciais são a cisterna quadrigeminal 

e a cisterna suprasselar (cisterna quiasmática, 

segundo a TA) (Figuras 2.6, 2.10 e 2.16). Visto 

que esses espaços extra-axiais são atravessados 

por estruturas neurais importantes, é decisivo o 

exame cuidadoso dessas regiões. No plano 

axial, a cisterna quadrigeminal tem o aspecto de 

um sorriso simétrico. Qualquer assimetria tem 

de ser considerada suspeita e uma anormalidade 

dessa cisterna pode representar rotação do 

tronco encefálico, resultante de herniação trans-

tentorial, apagamento da cisterna por massa no 

cerebelo ou no tronco encefálico, ou opacifica-

ção da cisterna (p. ex., hemorragia subaracnói-

dea). 

Ventrículos: A última estrutura que tem de 

ser avaliada em uma revisão rápida de um 

exame de imagem do cérebro é o sistema inter-

ventricular. É melhor começar pelo quarto ven-

trículo na fossa posterior porque é o de visuali-

zação mais difícil na TC. Assimetria ou desvio 

do quarto ventrículo pode ser o único sinal de 

massas intracranianas significativas. Por causa 

do formato do quarto ventrículo, parte da assi-

metria pode ser reflexo da posição do paciente 

no tomógrafo. As dimensões globais do sistema 

ventricular devem ser avaliadas a seguir. A di-

latação dos ventrículos laterais e do terceiro 

ventrículo, na vigência de cefaleia ou sinais de 

massa intracraniana, pode representar hidroce-

falia, uma condição potencialmente fatal, mas 

de fácil tratamento.  

Ressonância magnética: A ressonância 

magnética (RM) é um método diagnóstico não 

invasivo que fornece imagens de alta definição 

anatômica, sendo utilizada amplamente no 
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campo da neurologia (MALDONADO, et al., 

2005).  

As imagens geradas pela RM frequente-

mente se assemelham a amostras de anatomia 

macroscópica. Uma característica importante 

da ressonância magnética é sua capacidade de 

diferenciar distintos tipos de tecidos moles e 

identificar anormalidades patológicas. Por isso, 

é indispensável para a prática neurológica mo-

derna, tanto para diagnóstico, confirmação de 

hipóteses diagnósticas e caracterização de con-

dições neurológicas, quanto para o monitora-

mento da resposta ao tratamento (ROWLAND, 

et al., 2018).  

Na técnica de imagem por RM, as partículas 

responsáveis pelo sinal são os núcleos magnéti-

cos dos átomos de hidrogênio, comumente cha-

mados de prótons, pois são constituídos apenas 

por um próton. O sinal da RM provém princi-

palmente dos prótons das moléculas de água 

dos tecidos (SILVA, 2022). O alinhamento re-

fere-se à propriedade magnética dos núcleos de 

alguns átomos, neste caso os átomos de hidro-

gênio, que tendem a se orientar paralelamente a 

um campo magnético. Para que esses átomos 

sejam alinhados em uma direção específica, é 

necessário um campo magnético intenso. A 

etapa seguinte é a excitação. Sabe-se que cada 

núcleo de hidrogênio "vibra" em uma determi-

nada frequência proporcional ao campo magné-

tico em que está localizado. O aparelho emite 

então uma onda eletromagnética nessa mesma 

frequência, transferindo energia da onda emi-

tida para os átomos de hidrogênio, fenômeno 

conhecido como ressonância. A terceira etapa é 

a detecção de radiofrequência. Quando os nú-

cleos de hidrogênio recebem a energia, tornam-

se instáveis. Ao retornar ao estado habitual, eles 

emitem ondas eletromagnéticas na mesma fre-

quência. O equipamento detecta essas ondas, 

determinando a posição no espaço e a intensi-

dade da energia. Essa intensidade é exibida 

como "brilho" na imagem, sendo utilizada a no-

menclatura "intensidade de sinal" (JÚNIOR et 

al., 2002). 

Os parâmetros fundamentais da RM são a 

densidade de prótons, T1 e T2, que determinam 

o contraste entre os tecidos na imagem. Tecidos 

como gordura, melanina e proteína geram alto 

sinal em sequências ponderadas em T1 e se 

apresentam em tons “claros” /brancos, ao passo 

que o líquido cefalorraquidiano (LCR) é escuro. 

Já em sequências ponderadas em T2 o LCR 

possui um tempo de relaxamento longo e mos-

tra-se branco. A sequência de inversão-recupe-

ração com atenuação de líquidos (FLAIR) é 

usada para eliminar o sinal do LCR, que assim 

se mostra escuro, sendo útil para destacar lesões 

parenquimatosas próximas aos ventrículos ou 

sulcos, como placas na esclerose múltipla. (OS-

BORN & DIGRE. Neurologia em Imagem, 

2018). 

Angio-RM: A sequência time-of-flight 

(TOF) é a mais comumente usada para angio-

RM. O alto sinal nas artérias intracranianas está 

relacionado ao fenômeno de fluxo sanguíneo no 

interior do vaso (efeito do influxo) e, conse-

quentemente, não é necessária a aplicação de 

gadolínio intravenoso. A angio-RM por método 

TOF pode ser realizada por técnicas bi ou tridi-

mensionais. A angio-RM com contraste é fre-

quentemente utilizada para avaliar a vascula-

tura do pescoço. A angio-RM intracraniana 

com contraste é útil em pacientes com stents 

e/ou coils. 

Venografia por RM (VRM): A VRM pode 

ser realizada com técnicas TOF em 2D/3D, que 

não necessitam de administração de gadolínio 

IV. A VRM com contraste, contudo, é mais ro-

busta e menos suscetível a artefatos, se compa-

rada às técnicas TOF. 
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Perfusão por RM: O exame de perfusão 

por RM (com contraste) pode ser realizado com 

2 técnicas principais: susceptibilidade dinâmica 

pelo meio de contraste (DSC ou estudo de per-

fusão T2*) e realce dinâmico pelo meio de con-

traste (DCE ou estudo de permeabilidade). A 

perfusão com DSC dá informação sobre CBV 

relativo (rCBV), CBF relativo (rCBF), MTT e 

TTP, úteis em pacientes com AVC. A sequên-

cia de perfusão com realce dinâmico pelo con-

traste (DCE) avalia o extravasamento da região 

intravascular para o interstício, para gerar ma-

pas de permeabilidade. Tanto a técnica de DSC 

quando a de DCE podem ser usadas na avalia-

ção de tumores cerebrais. 

A técnica arterial spin labeling (ASL) é um 

método de perfusão por RM para mensurar 

quantitativamente o CBF, ao se valer da água 

no sangue arterial como um marcador livre-

mente difusível. O método ASL é completa-

mente não invasivo, pode ser repetido diversas 

vezes e é realizado sem gadolínio. 

Espectroscopia por RM (ERM): A ERM 

fornece informações metabólicas/bioquímicas 

sobre tecidos de forma não invasiva in vivo. As 

alterações metabólicas básicas comuns à pato-

logia cerebral incluem elevação na colina 

(Cho), lactato e lipídios e diminuição do N-ace-

tilaspartato (NAA) e creatina (Cr). A ERM é 

útil no contexto clínico de lesões com realce fo-

cal, distúrbios metabólicos, demências, epilep-

sia e infecções cerebrais. 

Ressonância Magnética Funcional 

(RMf): A RMf é uma técnica utilizada para ob-

ter informações funcionais por meio da visuali-

zação da atividade cortical. A RMf detecta alte-

rações sutis no fluxo sanguíneo em resposta a 

estímulos ou ações. É utilizada na prática clí-

nica tipicamente para o mapeamento pré-cirúr-

gico de áreas eloquentes (p.ex., habilidades vo-

cais e motoras) e em pesquisas que buscam elu-

cidar novas redes neurais. 

CONCLUSÃO 

A evolução dos métodos de exame de ima-

gem ocorreu de forma rápida, tendo seu início 

no início dos anos 70 e evoluindo de maneira 

progressiva até os dias atuais. Este avanço tec-

nológico e científico garantiu rapidez aos diag-

nósticos e maior precisão na tomada de condu-

tas. Dessa forma, é notória a importância da 

imagem na área médica, uma vez que, seu 

avanço permitiu uma análise mais clara e pro-

funda de lesões, propiciando maior certeza di-

agnóstica e assegurando o melhor cuidado ao 

paciente. 
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INTRODUÇÃO 

A fibromialgia é uma síndrome crônica e 

complexa que afeta cerca de 5-7% da população 

mundial, com uma prevalência na população da 

América e Europa de 4%, sendo mais comum 

em mulheres do que em homens, na proporção 

de 2:1. (ROBINSON et al., 2024; KHURSHID 

et al., 2021). 

Essa condição é caracterizada por dores ge-

neralizadas, fadiga, rigidez, alterações do sono 

e sintomas cognitivos (ROBINSON et al., 

2024). A patologia mais aceita é a alteração das 

vias centrais da dor, que resulta em hiperalgesia 

(KHURSHID et al., 2021). Contudo, ainda 

hoje, sua etiologia é desconhecida, mas acre-

dita-se que ela esteja relacionada a uma combi-

nação de fatores genéticos, ambientais e psico-

lógicos (CAMERON et al., 2020). 

Atualmente, o diagnóstico da fibromialgia é 

clínico, já que não é possível confiar em apenas 

um sintoma, devido a possibilidade da coexis-

tência de outras doenças com características clí-

nicas sobrepostas (KHURSHID et al., 2021). O 

tratamento da fibromialgia é baseado em medi-

cações, terapias físicas e psicológicas, e mudan-

ças no estilo de vida (DE CLIFFORD-

FAUGÈRE et al., 2023). No entanto, muitos 

pacientes relatam insatisfação com os tratamen-

tos convencionais (ANG et al., 2023). Nesse 

sentido, o uso de cannabis medicinal tem sido 

cada vez mais estudado como uma opção tera-

pêutica para o tratamento da fibromialgia (GI-

OSSI et al., 2022). 

O objetivo do presente capítulo é realizar 

uma revisão narrativa sobre o uso de cannabis 

medicinal no tratamento da fibromialgia, com 

foco nas evidências científicas disponíveis so-

bre a segurança, eficácia e mecanismos de ação 

da cannabis medicinal nesta doença (HABIB et 

al., 2021; BOEHNKE et al., 2021). Para isso, 

serão analisados estudos clínicos, ensaios clíni-

cos randomizados, revisões sistemáticas e me-

tanálises publicados em periódicos científicos 

indexados em bases de dados como PubMed e 

Scielo. 

Os resultados preliminares mostram que o 

uso de cannabis medicinal pode ser eficaz no 

alívio da dor e na melhoria da qualidade de vida 

dos pacientes com fibromialgia (BERGER et 

al., 2020). No entanto, é necessário realizar 

mais estudos para confirmar esses achados e 

para entender melhor os mecanismos de ação da 

cannabis medicinal nesta doença (SAG et al., 

2019). Além disso, é importante considerar os 

riscos e benefícios do uso de cannabis medici-

nal, assim como as implicações éticas e legais 

associadas à sua prescrição e dispensação (HA-

BIB et al., 2021). 

Portanto, o presente trabalho tem como ob-

jetivo contribuir para a compreensão do uso de 

cannabis medicinal no tratamento da fibromial-

gia, fornecendo informações sobre o assunto e 

identificando as principais evidências científi-

cas disponíveis. Espera-se que os resultados 

deste trabalho possam contribuir para a melho-

ria da qualidade de vida dos pacientes com fi-

bromialgia e para o desenvolvimento de novas 

opções terapêuticas baseadas em cannabis me-

dicinal (HABIB et al., 2021). 

MÉTODO 

Este estudo adotou uma metodologia abran-

gente para a busca de artigos utilizando como 

fontes principais as plataformas PubMed, Sci-

elo e Lilacs. O objetivo da pesquisa se caracte-

rizou pela busca de informações pertinentes 

acerca do uso da cannabis medicinal no trata-

mento da fibromialgia. Nas três bases de busca 

supracitadas foi utilizada a associação das 

palavras chaves "cannabis”, “fibromyalgia” e 

“chronic pain” presentes no título ou no 

resumo, sem aplicação de filtro temporal, a fim 
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de agrupar o maior número de trabalhos como 

referência bibliográfica. Esses termos foram es-

colhidos para direcionar e afunilar a pesquisa, 

visto que, apesar de serem isoladamente abran-

gentes, quando usados em associação enfocam 

principalmente em estudos relevantes ao eixo 

deste trabalho. Ao total foram encontrados 51 

artigos, dos quais 20 foram selecionados. Além 

disso, também realizamos uma busca adicional 

para melhor compreensão do sistema endocana-

binóide. Para isso foram utilizados 5 artigos das 

bases de dados Pubmed e Lilacs. 

Tal estratégia de triagem dos artigos levou 

em consideração a ampla gama de estudos dis-

poníveis nas bases de dados selecionadas, a fim 

de proporcionar uma pesquisa que leve à com-

preensão aprofundada do uso da cannabis me-

dicinal no tratamento da fibromialgia, explo-

rando suas diversas apresentações. 

FISISOPATOLOGIA 

A etiologia e a fisiopatologia da fibromial-

gia (FM) ainda são motivo de debate, mas evi-

dências sugerem uma complexa interação entre 

fatores genéticos, neuroquímicos e ambientais. 

Essa doença afeta negativamente a qualidade de 

vida dos pacientes e pode acarretar altos custos 

terapêuticos, sendo que os tratamentos padrão 

atuais incluem terapia cognitivo-comportamen-

tal (TCC), antidepressivos, medicamentos neu-

ropáticos e atividades físicas, com, no entanto, 

a eficácia desses tratamentos sendo limitada 

(STRAND et al., 2023). 

Uma teoria frequentemente discutida en-

quanto mecanismo da FM é a disfunção no pro-

cessamento central da dor, caracterizada pela 

sensibilização central e comprometimento na 

via inibitória descendente da dor, com modula-

ção anormal relacionada à hipersensibilidade a 

estímulos dolorosos. Além disso, disfunções 

nos sistemas de neurotransmissores, neuroen-

dócrino e nervoso autônomo têm sido relatadas 

em pacientes com FM (KURLYANDCHIK et 

al., 2022). Entre esses sistemas, o papel da se-

rotonina é particularmente relevante, como in-

dicado por níveis alterados dessa substância no 

líquido cefalorraquidiano e no soro de indiví-

duos fibromiálgicos (BOURKE et al., 2022). 

Para além dos serotoninérgicos, distúrbios cate-

colaminérgicos e dopaminérgicos também fo-

ram identificados. Assim como o vírus Epstein-

Barr e da hepatite C, Doença de Lyme e Bruce-

lose também estão relacionados ao apareci-

mento da doença em indivíduos predispostos 

geneticamente (KURLYANDCHIK et al., 

2021). 

A investigação genética também revelou in-

sights importantes, tal quais polimorfismos de 

nucleotídeo único (SNPs) em genes específi-

cos, como o gene do transportador de seroto-

nina (SLC6A4), que foram identificados em pa-

cientes com FM. Esses polimorfismos estão as-

sociados não apenas à FM, mas também a dis-

túrbios somáticos comórbidos, como a sín-

drome do intestino irritável (BOURKE et al., 

2022). Além disso, estudos encontraram associ-

ações entre variantes genéticas específicas, 

como um polimorfismo no gene da catecol-O-

metiltransferase (COMT), e características clí-

nicas da FM, como ansiedade, depressão e in-

capacidade (BOURKE et al., 2022). 

Além dos fatores genéticos, o estresse tem 

sido implicado como um possível contribuinte 

para a fisiopatologia da FM. Muitos pacientes 

relatam um evento estressante que precede o 

início da dor crônica, sugerindo uma interação 

complexa entre fatores psicossociais e biológi-

cos na manifestação da condição (KUR-

LYANDCHIK et al., 2021). A resposta ao es-

tresse também pode estar relacionada a anorma-

lidades no eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, 

com alguns estudos sugerindo níveis mais bai-

xos de cortisol em pacientes com FM 

(BOURKE et al., 2022). 
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Apesar dos avanços na compreensão da 

FM, questões chave permanecem em aberto. 

Nesse sentido, enquanto a neuropatia de fibras 

pequenas foi identificada em uma proporção 

significativa de pacientes com FM, a relação 

exata entre essa condição e a FM ainda não está 

completamente esclarecida (BOURKE et al., 

2022). Além disso, embora a teoria da "defici-

ência clínica de endocanabinóides" tenha sido 

proposta como uma explicação para os sinto-

mas da FM, sua validade ainda é objeto de de-

bate e requer mais investigação para ser confir-

mada ou refutada (ANG et al., 2023; BOURKE 

et al., 2022). 

Para o diagnóstico da FM, são cruciais a ex-

clusão de outras etiologias, destacando-se dor 

neuropática e dor musculoesquelética crônica 

de origens distintas. A dor neuropática, fre-

quentemente caracterizada por uma sensação de 

queimação, está associada à perda ou ganho 

sensorial devido a sensibilização periférica ou 

central, geralmente causada por lesões nos ner-

vos. Suas principais etiologias incluem neuro-

patia diabética, neuralgia pós-herpética, dor do 

membro fantasma, dor neuropática pós-cirúr-

gica e neuropatia associada ao HIV, com uma 

prevalência estimada entre 7% e 10% na popu-

lação geral (ANG et al., 2023). Apesar das ten-

tativas de tratamento, a dor neuropática é desa-

fiadora de tratar, com poucas pessoas experi-

mentando benefícios significativos de interven-

ções farmacológicas isoladas. Por outro lado, a 

dor musculoesquelética crônica, derivada de es-

truturas como ossos ou articulações, compre-

ende uma variedade de condições, incluindo os-

teoartrite, artrite inflamatória e fibromialgia, 

podendo ser classificada como primária, sem 

causa aparente, como a dor lombar inespecífica, 

ou secundária, associada a doenças subjacentes, 

como a esclerose múltipla (ANG et al., 2023). 

RESULTADO E DISCUSSÃO 

Fisiologia do sistema endocanabinóide 

O estudo do sistema endocanabinóide 

(SEC) ocorre após identificação dos primeiros 

componentes químicos na Cannabis. No con-

texto da fibromialgia, acredita-se que o SEC 

possa atuar na alteração da percepção da dor, 

bem como exercer efeitos imunomoduladores.  

O SEC é um sistema neuromodulador que 

desempenha um papel fundamental no desen-

volvimento do SNC, na plasticidade sináptica e 

na resposta frente a estimulações nocivas endó-

genas e ambientais (CECILIO & OLIVEIRA, 

2023). Basicamente, é composto por receptores 

canabinóides (CB1 e CB2), pelos seus princi-

pais ligantes endógenos, ou endocanabinóides 

(anandamida e 2-araquidonoilglicerol (2-AG)), 

e enzimas responsáveis por sua síntese (NAPE-

PLD, DAGL), transporte e degradação (FAAH, 

MAGL). Os receptores CB1 e CB2, receptores 

de membrana acoplados à proteína G, estão dis-

tribuídos amplamente por todo o corpo, mas 

predominam, respectivamente, no sistema ner-

voso central e em órgãos periféricos, especial-

mente em células associadas ao sistema imune 

(PERTWEE, 2006). Os endocanabinóides, por 

sua vez, derivam de precursores fosfolipídicos 

da membrana celular sendo produzidos e libe-

rados na fenda sináptica sob demanda (sem ar-

mazenamento em vesículas sinápticas) a partir 

de um estímulo recebido no neurônio pós-si-

náptico que resulta no aumento da concentração 

intracelular do cálcio. Diferentemente da neu-

rotransmissão clássica, o neurotransmissor do 

SEC parte do neurônio pós-sináptico em dire-

ção ao neurônio pré-sináptico, modelo de neu-

rotransmissão chamado sinalização retrógrada. 

Ao ser liberado na fenda sináptica, o endocana-

binóide se liga aos receptores CB1 localizados 

na membrana neuronal pré-sináptica, defla-

grando uma cascata intracelular inibitória pela 
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inibição da atividade da enzima adenilato ci-

clase e consequente redução dos níveis de mo-

nofosfato cíclico de adenosina (AMPc), le-

vando ao bloqueio de canais de cálcio e ativa-

ção de canais de potássio dependentes de volta-

gem. Assim, é cessada a transmissão anteró-

grada de uma variedade de neurotransmissores 

excitatórios e há diminuição do padrão de ativi-

dade neural (SAITO et al., 2010). No caso da 

fibromialgia, estudos recentes mostram prová-

veis alterações do SEC em pacientes com a do-

ença (KURLYANDCHIK et al., 2022). 

Nesse sentido, urge analisar a atuação dos 

fitocanabinoides, moléculas exógenas presen-

tes na Cannabis, no tratamento da doença, visto 

que o manejo da dor crônica é o principal uso 

da Cannabis medicinal, a qual também se mos-

tra valiosa para a redução do uso de opioides 

(LUCAS, 2017). 

Tratamento 

A atuação do sistema canabinóide na modu-

lação da dor, do estresse e da inflamação sugere 

que seu estímulo pode ter potencial terapêutico 

na fibromialgia, devido às propriedades analgé-

sicas e anti-inflamatórias dos canabinóides 

(BADALÀ; NOURI-MAHDAVI; RAOOF, 

2010; CAMERON; HEMINGWAY, 2020). A 

expressão dos receptores e dos ligantes canabi-

nóides no sistema nervoso periférico e central, 

mas também em outros tecidos, como ossos e 

sistema imunológico, contribui para a possível 

atuação da cannabis na síndrome fibromiálgica, 

no mesmo grau de complexidade em que ela se 

manifesta, com disfunções difusas (CAME-

RON & HEMINGWAY, 2020). 

Os componentes da cannabis mais comu-

mente isolados para efeitos terapêuticos são o 

delta-9-tetrahidrocanabinol (THC) e o canabi-

diol (CBD) (STRAND et al., 2023). A maioria 

de seus efeitos são mediados pelos receptores 

acoplados à proteína G canabinóide tipo 1 

(CB1), expresso, principalmente, no sistema 

nervoso central (SNC), e CB2, presente nas cé-

lulas inflamatórias (STRAND et al., 2023; 

VAN DE DONK et al., 2019). O THC é um 

agonista parcial do receptor CB1, que resulta na 

redução da neurotransmissão e produz uma va-

riedade de efeitos, incluindo analgesia e efeitos 

psicotrópicos. O CBD é um antagonista do re-

ceptor CB2 e, adicionalmente, é agonista do re-

ceptor 5-HT e pode estimular o receptor vani-

lóide tipo 1 (VR1), com eficácia semelhante à 

capsaicina (BERGER et al., 2020; VAN DE 

DONK et al., 2019). 

Os aspectos afetivo-motivacionais e senso-

riais da dor são representados de forma segre-

gada no córtex frontal-límbico e no somatos-

sensorial, respectivamente. A densa distribui-

ção frontal-límbica dos receptores CB1 sugere 

que o THC possa ter as qualidades afetivas da 

dor como alvo específico. Lee et al., (2013) de-

monstra que a ablação ou a inativação das amíg-

dalas, no sistema límbico, mitiga significativa-

mente a analgesia proporcionada pelos agonis-

tas sistêmicos do CB1, indicando a contribuição 

importante das amígdalas no processo de anal-

gesia canabinóide. A atenuação dos aspectos 

afetivos da dor se relaciona, portanto, à modu-

lação emocional e à redução do estresse, mani-

festado na fibromialgia. 

Üçeler et al., (2011) revelou que pacientes 

com fibromialgia apresentam níveis séricos ele-

vados de IL-1RA, IL-6 e IL-8 e níveis plasmá-

ticos elevados de IL-8. Essas citocinas pró-in-

flamatórias podem ter efeitos álgicos, exer-

cendo papel na indução e na manutenção da dor 

em síndromes dolorosas, como a fibromialgia. 

Dessa maneira, a dor generalizada sofrida pelos 

pacientes com síndrome fibromiálgica poderia 

ser explicada pelo desequilíbrio na produção e 

na secreção de citocinas. Em consonância com 

esses achados, um ensaio demonstrou níveis re-

duzidos das citocinas anti-inflamatórias IL-4 e 

IL-10 em pacientes com fibromialgia, quando 
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comparados com pessoas saudáveis de um 

grupo controle. Ainda é desconhecido se as al-

terações nos níveis de citocinas na fibromialgia 

são a causa da dor na síndrome ou a sua conse-

quência. Apesar de tal indeterminação, os efei-

tos álgicos das citocinas pró-inflamatórias de-

vem ser considerados no estudo da atuação dos 

canabinóides no processo inflamatório. A am-

pla distribuição de CB2 nas células do sistema 

imune sugere ação imunomoduladora do CBD, 

mediante indução de apoptose de células infla-

matórias, de migração e de diferenciação celu-

lar, além da produção de quimiocinas e da mo-

dulação de citocinas, como, TNF-α, IL-12, IL-

1, IL-6 e IL-10, destacando-se IL-6 e IL-10, cu-

jos valores estavam alterados quando pesquisa-

dos em pacientes com fibromialgia (BADALÀ 

et al., 2010; KATZ-TALMOR et al., 2018; 

ÜÇEYLER et al., 2011). 

Ademais, um estudo aponta o CBD como 

um agonista completo, embora fraco, do VR1, 

considerando-se que algumas de suas ações far-

macológicas são semelhantes às dos agonistas 

naturais do receptor, como a capsaicina. A prin-

cípio, a estimulação dos receptores VR1 está re-

lacionada à vasodilatação e à inflamação, mas a 

interação com capsaicina e seus análogos é ca-

paz de gerar repercussões anti-inflamatórias, o 

que é observado, também, no uso de CBD. Esse 

fenômeno anti-inflamatório decorre da dessen-

sibilização dos receptores VR1 à ação de estí-

mulos nociceptivos e da consequente depleção 

dos neuropeptídeos vasoativos sensoriais (BI-

SOGNO et al., 2001). 

Análise da eficácia 

Pacientes que fazem uso de canabinóides 

(por conta própria ou com prescrição médica) 

para tratamento de dor por doenças que não se-

jam a fibromialgia, e relatam melhora nos sin-

tomas. Em Arizona, Estados Unidos, 77% dos 

pacientes que receberam cannabis medicinal 

relataram melhora substancial da dor, com alí-

vio quase total, e com isso, reduziram o uso de 

outros medicamentos usados no tratamento da 

mesma (ANAYA et al., 2021). Dados dessa na-

tureza levaram pesquisadores a realizarem tes-

tes com os canabinóides no tratamento da fibro-

mialgia. 

Cada vez mais, pacientes com diagnóstico 

de fibromialgia (e aqueles que não têm o diag-

nóstico), utilizam, pontual ou continuamente, 

algum canabinóide na tentativa de atenuar os 

sintomas da doença. O estudo trans-seccional 

realizado no Canadá realizado por Fitzcharles 

et al., (2021), constatou 28 de 117 pacientes di-

agnosticados utilizando a cannabis medicinal 

no tratamento, e destes, 17 de maneira contínua. 

A eficácia dos canabinóides no tratamento 

da fibromialgia mostrou-se discutível, alguns 

apontam uma melhora nos sintomas da doença, 

elevando a qualidade de vida, qualidade do 

sono, aliviando ansiedade e dor, e outros apon-

tam uma ausência de efeito benéfico nesses 

quesitos. 

Em uma revisão sistemática de Strand et al., 

(2023) evidenciou-se, no geral, uma redução a 

curto termo na dor em pacientes com fibromial-

gia tratados com terapêutica envolvendo cana-

binóides. No entanto, os resultados não foram 

homogêneos. A revisão incluiu nove estudos, 

sendo cinco observacionais e apenas quatro en-

saios clínicos randomizados, o que diminuiu a 

qualidade das evidências. Não obstante, foram 

vistos efeitos positivos na qualidade de vida dos 

fibromiálgicos, com melhoras na qualidade do 

sono, humor, libido e apetite. Foram usados nos 

estudos: THC e CBD, em diversas formas de 

administração (óleo, inalatória, oral); e nabi-

lona (um análogo sintético de THC). Dois en-

saios clínicos envolvendo-a tiveram resultados 

intrigantes: Strand et al., (2023) concluiu que 

melhorou disfunções do sono, sem efeito na dor 
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(em comparação com pacientes tomando pla-

cebo, enquanto os pacientes no estudo de Ware 

et al., (2010), relataram melhora na dor e na an-

siedade (em comparação com pacientes to-

mando amitriptilina). Os dois estudos tiveram 

durações diferentes, o que pode ser um fator nos 

efeitos diferentes relatados. Por outro lado, Van 

De Donk et al., (2019) não encontrou benefí-

cios no alívio da dor em pacientes após ensaio 

clínico com diversos canabinóides inalatórios 

comparados com placebo. 

O período de uso é outra discussão impor-

tante, já que os relatos de efeitos adversos au-

mentam com o uso de doses maiores e por mais 

tempo, o que pode ser um problema no uso do 

tratamento de fibromialgia com canabinóides, 

os mais comuns sendo sono, tontura e boca seca 

(STRAND et al., 2023). 

Vale ressaltar que os resultados conflitantes 

nos ensaios clínicos também se refletiram nos 

estudos observacionais analisados por tal revi-

são. Possivelmente devido ao fato de o alívio da 

dor ser apenas medido conforme relato dos pa-

cientes após sofrerem intervenção. Strand et al., 

(2023) concluiu que adicionar cannabis medi-

cinal no tratamento com oxicodona, naloxona e 

duloxetina melhora significantemente a dor 

lombar de pacientes que sofrem com fibromial-

gia, com os próprios relatando tal melhora du-

rante e após 6 meses, tempo de acompanha-

mento do estudo. 

Na revisão sistemática de Anaya et al., 

(2021), houve conclusões semelhantes, de que 

não foi possível estabelecer uma eficácia dos 

canabinóides como analgésico quando usados 

em fibromiálgicos. Há estudos que sugerem re-

sultados positivos, e outros, nenhuma alteração 

na dor. Há também estudos que destacam preo-

cupações com efeitos psicoativos, sedação, 

comprometimento cognitivo e risco de depen-

dência (ANG et al., 2023; GIOSSI et al., 2022). 

CONCLUSÃO 

A divergência entre os estudos ressalta a 

importância de uma avaliação cuidadosa do 

perfil de segurança dos canabinóides, especial-

mente em populações vulneráveis, como paci-

entes com fibromialgia que frequentemente 

apresentam comorbidades médicas e psiquiátri-

cas. 

Somando-se as questões relacionadas à efi-

cácia e segurança, a divergência na literatura 

sobre o uso de canabinóides na fibromialgia 

também levanta considerações éticas e legais. 

Em muitas jurisdições, o uso de cannabis me-

dicinal ainda é objeto de controvérsia devido às 

preocupações com o abuso, acesso inadequado, 

regulamentações restritivas e falta de padroni-

zação na produção e distribuição de produtos à 

base de cannabis. Essas considerações devem 

ser cuidadosamente ponderadas ao considerar o 

uso de canabinóides como parte do plano de tra-

tamento para a fibromialgia. 

Em suma, a literatura existente sobre o uso 

de canabinóides para o tratamento da fibromi-

algia reflete uma divergência significativa de 

opiniões e resultados. Enquanto alguns estudos 

sugerem benefícios potenciais dos canabinói-

des no alívio da dor e melhoria dos sintomas, 

outros questionam sua eficácia e segurança. Es-

sas divergências destacam a necessidade de 

mais pesquisas de alta qualidade, incluindo en-

saios clínicos randomizados controlados, para 

elucidar melhor o papel dos canabinóides no 

manejo da fibromialgia. Além disso, é essencial 

abordar questões éticas, legais e de segurança 

para garantir uma abordagem equilibrada e ba-

seada em evidências no uso de canabinóides 

como parte do tratamento da fibromialgia. 
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INTRODUÇÃO 

A Doença do Coronavírus (Covid-19), in-

fecção causada pelo vírus SARS-CoV-2, marca 

o século XXI como um novo problema de saúde 

pública global. Com sua alta capacidade de dis-

seminação, a pandemia Covid-19 foi responsá-

vel pela desestruturação e esgotamento de di-

versos sistemas de saúde pelo mundo, impac-

tando diretamente nos contextos sociais, políti-

cos, culturais e econômicos, o que elevou indi-

cadores de mortalidade e de repercussão na sa-

úde mental da população (SOUZA & 

ASHTON, 2020). 

Anos após o primeiro caso de Covid-19 

confirmado em Wuhan, China, mais de 500 mi-

lhões de pessoas foram contaminadas e mais de 

6 milhões de pessoas morreram devido à infec-

ção. Contudo, houve também grande número de 

pessoas que se recuperaram e que, após algu-

mas semanas e meses pós infecção, começaram 

a apresentar sinais e sintomas ou sequelas, as-

sim nomeados posteriormente, como conse-

quências a longo prazo da infecção (KMITA et 

al., 2023; ÁVILA, 2022). 

Embora as consequências da Covid-19 em 

longo prazo ainda sejam pouco conhecidas, 

uma alta taxa de indivíduos, mesmo após a cura 

da fase aguda da doença, apresenta a persistên-

cia de sintomas e/ou de disfunções orgânicas. 

Em uma estimativa conservadora de 10%, cerca 

de 75 milhões de pessoas em todo o mundo, 4 

milhões somente no Brasil (RAMOS, 2024), 

irão manifestar esses sintomas dos quais foram 

denominados de Síndrome Pós-Covid-19 ou 

“Covid longa”, podendo ser chamada ainda de 

Síndrome Pós-Cuidados de Terapia Intensiva 

(Post-intensive Care Syndrome PICS), nos ca-

sos mais graves da doença (WU, 2021; BAR-

KER-DAVIES et al., 2020; SIDDIQ et al., 

2021). 

A Síndrome Pós-Covid-19 trata-se de um 

conjunto de sintomas que incluem manifesta-

ções relacionadas aos sistemas musculoesque-

lético, renal, cardiovascular, respiratório, gas-

trointestinal, tegumentar, neuropsiquiátricos e 

outros, caracterizados pelo curso prolongado e 

persistência por mais de 12 semanas sem uma 

explicação alternativa (MAHASE, 2020; 

MANDAL et al., 2020). Essas sequelas não 

ocorrem apenas nos pacientes que apresentaram 

a doença em sua fase inicial grave, podendo se 

manifestar em pacientes que sofreram de Co-

vid-19 leve a moderado (SCHERER et al., 

2022; BRUTTO, 2021).  

A causa dessas manifestações se deve ao 

fato do SARS-CoV-2 conseguir atravessar a 

barreira hematoencefálica e se replicar no te-

cido neural, bem como devido os astrócitos se-

rem mais suscetíveis à infecção pela Covid-19, 

visto que a interação de suas proteínas neuropi-

lin-1 com a Spike do coronavírus (complexo 

spike-NRP1) facilita a entrada do vírus, remo-

delando o circuito energético com redução de 

metabólitos usados para suprir neurônios e a 

síntese de neurotransmissores (BOTACINI et 

al., 2023). 

Pesquisa realizada na França com 478 indi-

víduos, que passaram por tratamento em uni-

dade de terapia intensiva (UTI), evidenciou que 

cerca de 38,4 % manifestaram disfunções cog-

nitivas após 4 meses de alta hospitalar (COME-

BAC STUDY GROUP, 2021). Essa reação, se 

dá pela modificação do fenótipo astrocitário, 

acarretando dano neurológico pela infecção di-

reta ao sistema nervoso central e replicação vi-

ral in loco, de forma que esses pacientes tenham 

alterações estruturais e funcionais no cérebro, 

devido perda de espessura em algumas regiões 

do córtex cerebral, gerando sintomas neuroló-

gicos e disfunções cognitivas (BOTACINI et 

al., 2023). 
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Essas repercussões e sequelas neurológicas 

foram correlacionadas ao neurotropismo do ví-

rus SARS-CoV-2 causando danos cerebrais por 

mecanismos distintos: acometimento do Sis-

tema Nervoso Central (SNC) por fenômenos 

imunológicos que causam encefalite, acidente 

vascular cerebral e hipóxia, gerando complica-

ções comportamentais, problemas psicológicos 

diversos e, principalmente, disfunções cogniti-

vas de impacto sutil ou devastador (MAIA et 

al., 2023).  

Entende-se por cognição a capacitação para 

se realizar uma série de atividades mentais em 

inúmeros aspectos da vida. Ela exige uma capa-

cidade de integração de vários aspectos como a 

memória, habilidade de se relacionar social-

mente, inteligência, linguagem, comunicação, 

raciocínio e atenção. Nesse sentido, a cognição 

está relacionada a independência do indivíduo 

e o impacto neurológico direto ou indireto cau-

sado pela Covid-19, estendendo-se por longo 

tempo após a cura, através de sinais e sintomas 

que podem afetar tanto de forma temporária 

quanto permanente, implica diretamente na 

qualidade de vida do indivíduo e de seus fami-

liares (MAIA et al., 2023; ÁVILA, 2022). As-

sim como, pode acarretar uma busca frequente 

por unidades de saúde ou pronto atendimento, 

uso diário de medicamentos e maior dependên-

cia para realização de atividades de vida diária 

(BRILHANTE et al., 2024).  

Diante disso e da necessidade de ampliar as 

discussões para melhor entendimento sobre o 

tema, este estudo tem por objetivo refletir sobre 

as disfunções cognitivas relacionadas à pós-Co-

vid-19. 

MÉTODO 

Trata-se de um estudo reflexivo, a partir de 

uma revisão narrativa da literatura, centrado na 

análise crítica sobre os distúrbios de cognição 

pós-Covid-19. Para tanto, foram utilizadas as 

bases de dados Literatura Latino-Americana e 

do Caribe em Ciências da Saúde, Medical Lite-

rature Analysis and Retrievel System Online e 

Scopus, sem restrição temporal ou idiomática. 

Para a triagem de artigos científicos dispo-

níveis na literatura compatíveis ao objetivo e 

aos critérios de inclusão propostos neste estudo, 

utilizou-se os seguintes descritores em inglês 

do Medical Subject Headings (MeSH): cogni-

tive dysfunction, cognition, cognition disorders, 

post-acute Covid-19 syndrome; e, em portu-

guês, foram utilizados os Descritores em Ciên-

cias da Saúde (DeCS): disfunção cognitiva, 

cognição, síndrome de Covid-19 pós-aguda. 

Em seguida, foram realizadas a leitura e 

análise críticas das publicações direcionadas às 

disfunções cognitivas pós-Covid-19. A catego-

rização e a discussão argumentativa dos princi-

pais resultados foram realizadas com base na 

síntese qualitativa e na avaliação dos autores. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Pacientes que tiveram Covid-19, indepen-

dentemente da gravidade dos sintomas na fase 

aguda, relataram a presença de sintomas associ-

ados à Covid longa. Em pesquisa, identificou-

se que entre 10% e 65% dos participantes que 

tiveram a infecção de forma leve/moderado 

apresentam sintomas de síndrome pós-Covid-

19 por 12 semanas ou mais. A sintomatologia 

mais comumente relatada abrange fadiga, difi-

culdade respiratória, ansiedade, depressão e 

problemas cognitivos de atenção, concentração 

e memória (CAROD-ARTAL, 2021). 

As complicações a longo prazo da Covid-

19, ou Covid longa, tornam-se preocupantes de-

vido à sua natureza altamente debilitante. Os 

pacientes com a síndrome Covid longa que fo-

ram submetidos a testes neuropsicológicos re-

velaram memória de longo prazo, e habilidades 

visuoespacial afetadas, além de uma deficiência 
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das funções executivas. Nesse sentido, os sinto-

mas decorrentes da Covid-19 impactam direta-

mente a redução das atividades habituais, resul-

tando em uma capacidade diminuída desses in-

divíduos de participar ativamente da sociedade 

(TABACOF et al., 2022). 

Muitos estudos descreveram os sintomas 

persistentes após a fase aguda da infecção pelo 

Covid-19, especialmente relacionados a mu-

danças na cognição. Tais alterações estão rela-

cionadas às complicações neurológicas da Co-

vid-19, que incluem danos ao Sistema Nervoso 

Central (SNC) e ao Sistema Nervoso Periférico. 

Em um dos estudos analisados, foram relatados 

os casos de dois pacientes que desenvolveram 

distúrbios neurocognitivos após o episódio in-

feccioso agudo de Covid-19, ambos apresenta-

vam hipometabolismo nas regiões corticais do 

cérebro (HUGON et al., 2021). 

Pesquisas descreveram, a partir do uso de 

ressonância magnética cerebral, uma atrofia da 

substância cinzenta no córtex orbitofrontal e 

giro para-hipocampal em 401 pacientes pós-

Covid-19 em comparação com o exame pré-Co-

vid-19 dos mesmos pacientes (DOUAUD et al., 

2022). Sabe-se que o córtex cerebral está envol-

vido em muitas funções cognitivas; por exem-

plo, o córtex cingulado anterior e posterior está 

envolvido em emoções, memória, depressão e 

decisão de ação. Nesse sentido, as disfunções 

nessas regiões poderiam explicar os prejuízos 

cognitivos vistos em indivíduos que foram in-

fectados pelo SARS-CoV-2 (HUGON et al., 

2021). 

Dentre as consequências geradas pela Co-

vid longa, as alterações relacionadas à estrutura 

e funcionalidade do cérebro e cognição estão 

entre as mais prevalentes, apresentando-se com 

maior grau de durabilidade e complexidade em 

seu tratamento (EFSTATHIOU et al., 2022). 

Estudo nacional de revisão da literatura apon-

tou que das 31 pesquisas analisadas sobre a te-

mática, 84% dos estudos mencionaram a pre-

sença de manifestações neurológicas, 57% neu-

ropsiquiátricas e 21% cognitivas (VASQUES et 

al., 2021). Ademais, a piora no estado cognitivo 

geral representa um fator que contribui de ma-

neira complexa para a fadiga pós-Covid-19. En-

tende-se como fadiga o cansaço excessivo e fra-

queza, afetando tanto aspectos físicos quanto 

mentais. Isso inclui uma diminuição na veloci-

dade de processamento e na atenção, sendo co-

mum o termo "fadiga cognitiva" para descrever 

essa condição. Foi observado que pacientes 

com fadiga clinicamente significativa apresen-

taram pior qualidade de vida e pior funciona-

mento diário. Dessa forma, verifica-se a neces-

sidade de uma abordagem integral que consi-

dere todos os aspectos de saúde dos pacientes 

ao avaliar e tratar a fadiga (CALABRIA et al., 

2022).  

Uma revisão conduzida por Cipoli et al. 

(2023) examinou as sequelas cognitivas pós-in-

fecção por Covid-19. Descobriu-se que pacien-

tes que precisaram de suporte respiratório na 

UTI durante a fase subaguda (4-12 semanas) 

apresentaram maior comprometimento cogni-

tivo em comparação com os que receberam ape-

nas oxigenoterapia. Na fase crônica (mais de 12 

semanas), tanto pacientes pós-UTI quanto os 

não internados na UTI continuaram a mostrar 

déficits cognitivos e emocionais, destacando-se 

uma maior prevalência entre os internados na 

UTI. Esses resultados ressaltam a importância 

da vigilância e intervenção precoce para mitigar 

as consequências neurológicas da Covid-19. 

Embora os sintomas pós-Covid apresen-

tem-se de forma ampla entre os pacientes, algu-

mas variáveis podem ser consideradas fatores 

preditivos. Observou-se que déficits maiores na 

cognição foram identificados no grupo de par-

ticipantes com sintomas persistentes que não
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foram devidamente tratados e/ou resolvidos. 

Além disso, esse aumento também foi perce-

bido naqueles que tiveram infecção por SARS-

CoV-2 durante períodos em que o vírus original 

ou a variante B.1.1.7 foi predominante, compa-

rados à queles infectados com variantes poste-

riores (HAMPSHIRE et al., 2024). 

Mostrou-se ainda que os sintomas cogniti-

vos são comuns entre indivíduos com condição 

pós-Covid-19 e podem se associar a contextos 

impactantes para a qualidade de vida, como, por 

exemplo, acentuação dos comprometimentos 

funcionais autorrelatados, menor probabilidade 

de emprego em tempo integral o que interfere 

diretamente nas funções ocupacionais do indi-

víduo e, também, presença de sintomas depres-

sivos em níveis de gravidade aumentados 

(JAYWANT et al., 2024). 

Em outra investigação, os desfechos apon-

taram para o desempenho diminuído nos testes 

avaliativos de atenção e função executiva em 

pacientes com queixas cognitivas meses após a 

infecção aguda por Covid-19. Foram identifica-

das alterações no desempenho cognitivo, com 

evidências de redução destas funções, especial-

mente nos domínios atenção-concentração e 

funcionamento executivo, memória episódica e 

processamento visuoespacial (DELGADO-

ALONSO et al., 2022). 

CONCLUSÃO 

Os efeitos a longo prazo da Covid-19 na 

função cognitiva tornaram-se uma área de pre-

ocupação crescente. Os mecanismos subjacen-

tes à disfunção cognitiva pós-Covid-19 ainda 

não são completamente compreendidos, mas 

vários estudos têm sido propostos para dimen-

sionar e entender essa problemática. 

Dentre os desfechos apresentados nos estu-

dos analisados, evidencia-se a recorrência dos 

prejuízos na neurocognição, relacionados prin-

cipalmente a alterações de memória, dificulda-

des de concentração e atenção, além de um de-

clínio cognitivo global, raciocínio e processa-

mento de informações complexas. 

Entende-se que a análise e compreensão das 

características, fatores de risco, possíveis meca-

nismos e estratégias de manejo para disfunção 

cognitiva na condição pós-Covid-19 são norte-

adores para o desenvolvimento de intervenções 

de saúde que possam minimizar tais efeitos. 

Isso demanda uma abordagem multidisciplinar 

para a reabilitação cognitiva. Acrescenta-se 

ainda a importância de novos estudos e pesqui-

sas contínuas direcionadas a estes contextos 

para entender melhor os efeitos a longo prazo 

da Covid-19 na função cognitiva e desenvolver 

estratégias de manejo eficazes para os pacientes 

afetados. 

  



 

106 | P á g i n a  

REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS 

ASHTON, J. The pandemic of coronavirus: tackling the latest plague. Journal of the Royal Society of Medicine, v. 113, 

n. 3, p. 123, 2020. doi: https://doi.org/10.1177%2F0141076820910926. 

ÁVILA, K.S.R. Manifestações neurológicas da síndrome pós-Covid-19: uma revisão integrativa. 35f. Trabalho de 

Conclusão de Curso (Bacharelado em Enfermagem) - Instituto de Enfermagem, Universidade Federal do Rio de Janeiro, 

Macaé, 2022.  

BARKER-DAVIES, R.M. et al. The Stanford Hall consensus statement for post-COVID-19 rehabilitation. British 

journal of sports medicine, v.54, n.16, p. 949, 2020. doi: https://doi.org/10.1136/bjsports-2020-102596. 

BOTACINI, A.J. et al. Disfunção neurológica na síndrome pós-Covid-19: uma revisão narrativa. Revista 

Interdisciplinar de Saúde e Educação, v. 4, n. 3, p. 147, 2023. doi: https://doi.org/10.56344/2675-4827.v4n3a2023.34. 

BRILHANTE, M.S. et al. Síndrome Pós-COVID-19: uma revisão integrativa. Revista Enfermagem Atual In Derme, v. 

98, n. 1, e024286, 2024. doi: https://doi.org/10.31011/reaid-2024-v.98-n.1-art.2129. 

BRUTTO, O.H.D. et al. Cognitive sequelae of long COVID may not be permanent: A prospective study. European 

Journal of Neurology, v.29, n.4, p.1218, 2021. doi: https://doi.org/10.1111/ene.15215. 

CALABRIA, M. et al. Post-COVID-19 fatigue: the contribution of cognitive and neuropsychiatric symptoms. Journal 

of neurology, v. 269, n. 8, p. 3990, 2022. doi: https://doi.org/10.1007/s00415-022-11141-8. 

CAROD-ARTAL, F.J. Post-COVID-19 syndrome: epidemiology, diagnostic criteria and pathogenic mechanisms 

involved. Revista de Neurologia, v. 72, n. 11, p. 384, 2021. doi: https://doi.org/10.33588/rn.7211.2021230. 

CIPOLLI, G.C. et al. Cognitive impairment in post-acute COVID-19 syndrome: a scoping review. Arquivos de 

Neuropsiquiatria, v. 81, n. 12, p. 1053, 2023. doi: https://doi.org/10.1055%2Fs-0043-1777115. 

DELGADO-ALONSO, C. et al. Cognitive dysfunction associated with COVID-19: A comprehensive 

neuropsychological study. Journal of psychiatric research, v. 150, p. 40, 2022. doi: 

https://doi.org/10.1016/j.jpsychires.2022.03.033. 

DOUAUD, G. et al. SARS-CoV-2 is associated with changes in brain structure in UK Biobank. Nature, v. 604, n. 7907, 

p. 697, 2022. doi: https://doi.org/10.1038/s41586-022-04569-5. 

EFSTATHIOU, V. et al. Long COVID and neuropsychiatric manifestations. Experimental and Therapeutic Medicine, 

v. 23, n. 5, p. 1, 2022. doi: https://doi.org/10.3892%2Fetm.2022.11290. 

HAMPSHIRE, A. et al. Cognition and Memory after Covid-19 in a Large Community Sample. The New England 

Journal of Medicine, v. 390, n. 9, p. 806, 2024. doi: https://doi.org/10.1056/nejmoa2311330. 

HUGON, J. et al. Long COVID: cognitive complaints (brain fog) and dysfunction of the cingulate cortex. Journal of 

Neurology, v. 269, n. 1, p. 44, 2022. doi: https://doi.org/10.1007/s00415-021-10655-x. 

JAYWANT, A. et al. Cognitive Symptoms of Post-COVID-19 Condition and Daily Functioning. JAMA Network Open, 

v. 7, n. 2, e2356098, 2024. doi: https://doi.org/10.1001%2Fjamanetworkopen.2023.56098. 

KMITA, L.C. et al. Sintomas persistentes, estado de saúde e qualidade de vida de sobreviventes da Covid-19: um estudo 

de coorte. Cogitare Enfermagem, v. 28,e93141, 2023. doi: https://doi.org/10.1590/ce.v28i0.93141. 

MAHASE, E. Covid-19: What do we know about long Covid? British Medical Journal, v. 370, p. 1, 2020. doi: 

https://doi.org/10.1136/bmj.m2815. 

MAIA, C.V.B. et al. Alterações cognitivas associadas ao Covid-19: uma revisão sistemática. Revista Neurociências, v. 

31, p.1, 2023. doi: https://doi.org/10.34024/rnc.2023.v31.14608. 

https://doi.org/10.1177%2F0141076820910926
https://doi.org/10.1136/bjsports-2020-102596
https://doi.org/10.56344/2675-4827.v4n3a2023.34
https://doi.org/10.31011/reaid-2024-v.98-n.1-art.2129
https://doi.org/10.1111/ene.15215
https://doi.org/10.1007/s00415-022-11141-8
https://doi.org/10.33588/rn.7211.2021230
https://doi.org/10.1055%2Fs-0043-1777115
https://doi.org/10.1016/j.jpsychires.2022.03.033
https://doi.org/10.1016/j.jpsychires.2022.03.033
https://doi.org/10.1038/s41586-022-04569-5
https://doi.org/10.3892%2Fetm.2022.11290
https://doi.org/10.1056/nejmoa2311330
https://doi.org/10.1007/s00415-021-10655-x
https://doi.org/10.1001%2Fjamanetworkopen.2023.56098
https://doi.org/10.1590/ce.v28i0.93141
https://doi.org/10.1136/bmj.m2815
https://doi.org/10.1136/bmj.m2815
https://doi.org/10.34024/rnc.2023.v31.14608


 

107 | P á g i n a  

MANDAL, S. et al. ‘Long-COVID’: a cross-sectional study of persisting symptoms, biomarker and imaging 

abnormalities following hospitalisation for COVID-19. Thorax International Journal, v. 76, n. 4, p. 396, 2021. doi: 

https://doi.org/10.1136/thoraxjnl-2020-215818. 

RAMOS, A.N. Desafios da COVID longa no Brasil: uma agenda inacabada para o Sistema Único de Saúde. Cadernos 

de Saúde Pública, v. 40, n. 2, e00008724, 2024. doi: https://doi.org/10.1590/0102-311XPT008724. 

SCHERER, P.E. Post-acute sequelae of COVID-19: A metabolic perspective. Elife, v.11, e78200, 2022. doi: 

https://doi.org/10.7554/elife.78200. 

SIDDIQ, M.A.B. et al. Pulmonary rehabilitation in COVID-19 patients: A scoping review of current practice and its 

application during the pandemic. Turkish Journal of Physical Medicine and Rehabilitation, v. 66, n. 4, p. 480, 2021. 

doi: https://doi.org/10.5606/tftrd.2020.6889. 

SOUZA, D.O. A pandemia de COVID-19 para além das Ciências da Saúde: reflexões sobre sua determinação social. 

Ciência & Saúde Coletiva, v. 25, supl. 1, p. 2469, 2020. doi: https://doi.org/10.1590/1413-81232020256.1.11532020. 

TABACOF, L. et al. Post-acute COVID-19 syndrome negatively impacts physical function, cognitive function, health-

related quality of life, and participation. American Journal of Physical Medicine & Rehabilitation, v. 101, n. 1, p. 48, 

2022. doi: https://doi.org/10.1097/phm.0000000000001910. 

VASQUES, A.T.D. et al. Manifestações neurocomportamentais da Covid-19: uma revisão bibliográfica. Psicologias 

em Movimento, v. 1, n.1, p. 190, 2021.  

WRITING COMMITTEE FOR THE COMEBAC STUDY GROUP et al. Four-Month Clinical Status of a Cohort of 

Patients After Hospitalization for COVID-19. JAMA Published Online, v. 325, n.15, p. 1525, 2021. doi: 

https://doi.org/10.1001/jama.2021.3331. 

WU, L. et al. Persistence of Symptoms After Discharge of Patients Hospitalized Due to COVID-19. Frontiers in 

medicine, v. 8, p. 761314, 2021. doi: https://doi.org/10.3389/fmed.2021.761314. 

  

https://doi.org/10.1136/thoraxjnl-2020-215818
https://doi.org/10.1136/thoraxjnl-2020-215818
https://doi.org/10.1590/0102-311XPT008724
https://doi.org/10.7554/elife.78200
https://doi.org/10.7554/elife.78200
https://doi.org/10.5606/tftrd.2020.6889
https://doi.org/10.1590/1413-81232020256.1.11532020
https://doi.org/10.1097/phm.0000000000001910
https://doi.org/10.1001/jama.2021.3331
https://doi.org/10.1001/jama.2021.3331
https://doi.org/10.3389/fmed.2021.761314


 

108 | P á g i n a  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Palavras- Chave: Disfunção cognitiva; Cannabis; Cognição. 

  

USO DE CANNABIS E PREJUÍZOS NO 

DESENVOLVIMENTO COGNITIVO: 

ANÁLISE REFLEXIVA 
 

Márcia Astrês Fernandes¹ 

Ítalo Arão Pereira Ribeiro² 

Amanda Alves De Alencar Ribeiro³ 

Joyce Da Silva Sousa4 

Iolanda Rodrigues Araújo Cardoso4 

Dara Silva Oliveira4 

 

Márcia Astrês Fernandes¹ 

Ítalo Arão Pereira Ribeiro² 

Amanda Alves De Alencar Ribeiro³ 

Joyce Da Silva Sousa4 

Iolanda Rodrigues Araújo Cardoso4 

Dara Silva Oliveira4 

 

 
 

1Pós-Doutora em Enfermagem Psiquiátrica pelo Departamento de Enfermagem Psiquiátrica e Ciências 

Humanas da Escola de Enfermagem de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo. Professora 

Associada do Departamento de Enfermagem da Universidade Federal do Piauí. Bolsista de Produtividade 

Capítulo 14 
 

 

 

 

Márcia Astrês Fernandes¹ 

Ítalo Arão Pereira Ribeiro² 

Amanda Alves De Alencar Ribeiro³ 

Joyce Da Silva Sousa4 

Iolanda Rodrigues Araújo Cardoso4 

Dara Silva Oliveira4 

 

 
 

1Pós-Doutora em Enfermagem Psiquiátrica pelo Departamento de Enfermagem 

Psiquiátrica e Ciências Humanas da Escola de Enfermagem de Ribeirão Preto da 

Universidade de São Paulo. Professora Associada do Departamento de Enfermagem 

da Universidade Federal do Piauí. Bolsista de Produtividade em Pesquisa - CNPq. 
2Doutor em Enfermagem pela Universidade Federal do Piauí. Professor substituto da 

Universidade 

Federal do Piauí. 
3Enfermeira e Mestre em Enfermagem pela Universidade Federal do Piauí.  

4Discente do Curso de Enfermagem da Universidade Federal do Piauí.Márcia Astrês 

Fernandes¹ 

Ítalo Arão Pereira Ribeiro² 

Amanda Alves De Alencar Ribeiro³ 

Joyce Da Silva Sousa4 

Iolanda Rodrigues Araújo Cardoso4 

Dara Silva Oliveira4 

 

 
 

1Pós-Doutora em Enfermagem Psiquiátrica pelo Departamento de Enfermagem 

1. Pós-Doutora em Enfermagem Psiquiátrica pelo Departamento de Enfermagem Psiquiátrica e 

Ciências Humanas da Escola de Enfermagem de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo. 

Professora Associada do Departamento de Enfermagem da Universidade Federal do Piauí. 

Bolsista de Produtividade em Pesquisa - CNPq. 

2. Doutor em Enfermagem pela Universidade Federal do Piauí. Professor substituto da 

Universidade Federal do Piauí. 

3. Enfermeira e Mestre em Enfermagem pela Universidade Federal do Piauí.  

4. Discente do Curso de Enfermagem da Universidade Federal do Piauí. 

 

1Pós-Doutora em Enfermagem Psiquiátrica pelo Departamento de Enfermagem Psiquiátrica e 

Ciências Humanas da Escola de Enfermagem de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo. 

Professora Associada do Departamento de Enfermagem da Universidade Federal do Piauí. Bolsista 

de Produtividade em Pesquisa - CNPq. 
2Doutor em Enfermagem pela Universidade Federal do Piauí. Professor substituto da Universidade 

Federal do Piauí. 
3Enfermeira e Mestre em Enfermagem pela Universidade Federal do Piauí.  
4Discente do Curso de Enfermagem da Universidade Federal do Piauí. 

 

1Pós-Doutora em Enfermagem Psiquiátrica pelo Departamento de Enfermagem Psiquiátrica e 

Ciências Humanas da Escola de Enfermagem de Ribeirão Preto da Universidade de São Paulo. 

10.59290/978-65-6029-133-1.14 



 

109 | P á g i n a  

INTRODUÇÃO 

O primeiro uso conhecido da Cannabis re-

mete a milhares de anos e, desde então, diversos 

estudos vêm sendo realizados para a compreen-

são dos efeitos desse consumo no organismo 

humano. O uso de Cannabis tem sido associado 

a uma série de alterações comportamentais e 

cognitivas, como declínio da memória de curto 

prazo, irregularidades no desempenho escolar 

ou profissional, distúrbios de humor e outros 

impactos decorrentes.  

Com efeitos secundários distintos, os prin-

cipais elementos constituintes da Cannabis são 

o 9-tetrahidrocanabinol (THC) e o canabidiol 

(CBD). Enquanto o CBD é um composto com 

potencial não intoxicante que, ao interagir com 

o corpo, influencia na manutenção da homeos-

tase e na neuroplasticidade, o THC possui efeito 

psicoativo, sendo agonista dos receptores de 

CBD, ou seja, provoca uma reação biológica no 

lugar do CBD, levando a efeitos adversos ao 

uso da substância. (SAGAR & PRASHAD, 

2019). 

Esses efeitos podem ser observados em três 

áreas principais: emocional, recompensa e cog-

nitiva A área emocional corresponde aos senti-

mentos e interpretações emocionais das situa-

ções, envolvendo emoções, criatividade e intui-

ção. Na função de recompensa, tem-se a libera-

ção de neurotransmissores relacionados ao pra-

zer quando o indivíduo obtém bons resultados 

aos estímulos. Por fim, a área cognitiva envolve 

funções relacionadas à percepção, ao aprendi-

zado, às habilidades de memória e atenção, as-

sim como, às atividades de vigilância, raciocí-

nio e resolução de problemas (FONSECA, 

2014, 2016). 

No estudo de Manza (2019) e colaboradores 

observou-se mudança na ativação da ressonân-

cia magnética funcional e prejuízo nos proces-

sos cognitivos e emocionais em jovens adultos 

com transtornos decorrentes do uso de Canna-

bis. 

Em caráter similar de análise, a pesquisa de 

Prashad (2018) constatou que usuários de Can-

nabis experienciam maior ativação cortical 

comparados aos grupos sem consumo da subs-

tância. Esse processo de ativação é fundamental 

no funcionamento do cérebro humano e se re-

fere à estimulação e excitação das células ner-

vosas na região do córtex cerebral. Entretanto, 

em níveis aumentados podem interferir nos pa-

drões de cognição normal e desencadear ativi-

dades cerebrais com menor capacidade de efi-

ciência.  

Existem ainda evidências sobre alterações 

neurológicas de forma permanente associadas a 

este consumo. Na investigação do consumo de 

Cannabis por mulheres lactentes, observou-se 

severas repercussões na saúde materno-infantil, 

evidenciadas pela potencialização de alterações 

no neurodesenvolvimento do bebê e predispo-

sição a transtornos psiquiátricos posteriores em 

virtude da transferência do THC por meio do 

leite materno (HURD et al., 2019).  

Do exposto, nota-se a vasta amplitude de 

impactos neurocognitivos do uso da Cannabis 

na saúde, bem como as discussões ainda em de-

senvolvimento sobre os mecanismos de ação e 

os efeitos dessa substância no cérebro. Por-

tanto, este estudo tem como objetivo refletir so-

bre os efeitos adversos nas funções cognitivas 

em decorrência do consumo da Cannabis. 

MÉTODO 

Trata-se de um estudo reflexivo, construído 

a partir de uma revisão narrativa da literatura e 

com base na leitura crítica de pesquisas cientí-

ficas sobre os impactos do uso da Cannabis no 

desenvolvimento cognitivo. Para tanto, foram 

utilizadas as bases de dados Literatura Latino-

Americana e do Caribe em Ciências da Saúde, 
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Medical Literature Analysis and Retrievel Sys-

tem Online e Scopus, sem restrição de idiomas 

e com recorte temporal entre 2019 e 2024, para 

o alcance de referenciais devidamente atualiza-

dos sobre a temática. 

Para a triagem de artigos científicos dispo-

níveis na literatura compatíveis ao objetivo e 

aos critérios de inclusão propostos neste estudo, 

utilizou-se os seguintes descritores em inglês 

do Medical Subject Headings (MeSH): cogni-

tive dysfunction, cognition, cognition disorders, 

memory, Cannabis e marijuana use; e, em 

português, foram utilizados os Descritores em 

Ciências da Saúde (DeCS): disfunção cogni-

tiva, cognição, memória, uso da maconha e 

Cannabis. 

Após a busca, realizou-se a leitura e análise 

crítica das publicações com foco nos desfechos 

sobre as repercussões cognitivas do uso da 

Cannabis e, posteriormente, a sumarização dos 

principais resultados e evidências encontrados 

para a etapa de discussão argumentativa. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Os desfechos encontrados evidenciam am-

plitude das repercussões cognitivas relaciona-

das ao consumo da Cannabis. Dentre os diver-

sos eixos neurológicos impactados, destacam-

se: prejuízo da memória de curto prazo, dimi-

nuição da atenção e concentração, alterações 

nas funções executivas, redução da velocidade 

de processamento cognitivo e na função verbal, 

além de repercussões no desenvolvimento cere-

bral.  

Apesar de diferenças relativas às caracterís-

ticas privativas de cada indivíduo, é notório que 

a intoxicação por Cannabis interfere direta-

mente nas capacidades de aprendizagem e me-

mória de modo dose-dependente. 

Nesse sentido, existe uma notificação maior 

nas deficiências cognitivas nos processos de 

aprendizagem e recordação remota, mas não a 

tardia, em dependentes que fazem uso ativo em 

detrimento dos que fazem o uso pesado da subs-

tância. Outro fator relacionado ao abuso da 

Cannabis é a formação de memórias ilusórias, 

ou seja, recordações distorcidas ou construídas 

de determinado evento ou situação. Essas de-

sorganizações na cognição costumam desapare-

cer conforme a abstinência da droga (KROON 

et al., 2021). 

Os efeitos da Cannabis são frequentemente 

divididos em três domínios de funcionalidade 

principais: cognição, emoção e recom-

pensa/motivação. As alterações cognitivas pelo 

uso da maconha têm sido relacionadas à fre-

quência, quantidade e duração do uso. A Can-

nabis impacta de forma negativa a emoção e re-

compensa. Nesse sentido, usuários da substân-

cia têm controle cognitivo e tomada de decisão 

diminuídos em situações emocionalmente com-

plexas (URITS et al., 2021). 

Acerca da cognição, os efeitos da maconha 

podem ser subdivididos em efeitos observados 

com o uso agudo e com uso crônico ou depen-

dência. Com relação ao período de intoxicação 

aguda, a memória episódica e a atenção são afe-

tadas de forma negativa, enquanto a questão da 

impulsividade é aumentada. Além disso, o uso 

agudo de Cannabis também pode prejudicar a 

memória de trabalho e a memória verbal. As 

memórias de trabalho, verbal e visual também 

inferem ser mais afetadas durante a intoxicação 

aguda (URITS et al., 2021). 

Ainda que os efeitos cognitivos residuais do 

consumo de Cannabis em indivíduos mais jo-

vens sejam melhor compreendidos, as relações 

entre o consumo de Cannabis e a cognição em 

adultos mais velhos são menos esclarecedoras e 

ainda resguardam lacunas. Os resultados do es-

tudo de Mulhauser et al. (2023) revelaram que 

13,2% dos que relataram uso de Cannabis tam-

bém relataram queixas subjetivas de memória 
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Além disso, houve aumento de duas vezes 

de notificação de queixas subjetivas de memó-

ria em entrevistados que usaram Cannabis no 

último ano. 

Mostra-se, no estudo de Cyrus et al., 

(2021), que a idade precoce no primeiro uso de 

Cannabis e uso frequente estão relacionados à 

função cognitiva inferior. Os usuários da maco-

nha, principalmente os que iniciaram o uso an-

tes dos 17 anos, apresentaram diminuição do 

crescimento da substância branca em regiões 

específicas do cérebro, que contribuem para a 

deficiência funcional e diminuição da função 

cognitiva. 

Tal alteração influencia diretamente na di-

minuição do desempenho na aprendizagem ver-

bal e na memória. A frequência do uso relacio-

nada à idade de início levam a efeitos negativos 

sobre a memória de trabalho, como redução do 

tempo de lembrança e atenção focada (CYRUS 

et al., 2021). 

Estudos revelam que o uso regular da Can-

nabis durante a adolescência influencia direta-

mente em uma série de processos cognitivos 

como assimilação de informações de múltiplas 

modalidades, reorientação do foco e recupera-

ção de memórias armazenadas. Mesmo que a 

alteração da função cerebral observada nesse 

público reflita a ampla gama de paradigmas de 

ativação cognitiva usados em vários estudos, 

ela também pode estar relacionada a uma alte-

ração na atribuição de significado ou significân-

cia a experiências internas ou externas. Nesse 

sentido, os resultados sugerem que o uso de 

Cannabis na adolescência pode levar a um fun-

cionamento alterado do processo de troca de 

rede que normalmente permite a alocação efici-

ente de recursos cognitivos (HURD et al., 

2019). 

Em pesquisa com adolescentes, observou-

se que, mesmo em padrões de consumo consi-

derados baixos, o uso da Cannabis pode afetar 

negativamente a maturação cognitiva desse 

grupo e levar a alterações no desenvolvimento 

das habilidades mentais e cognitivas ao longo 

da vida (HO et al., 2022).  

Houve ainda redução do funcionamento 

cognitivo associado ao uso frequente ou pesado 

da substância; padrões diários de uso associa-

ram-se ao desempenho reduzido significativa-

mente nas atividades de memória visual e epi-

sódica. Em relação à atenção sustentada, me-

mória visual e espacial, os participantes adoles-

centes que faziam uso de Cannabis apresenta-

ram desempenho abaixo do esperado para os in-

dicadores compatíveis à sua idade (HO et al., 

2022). 

Ademais, é possível também relacionar pre-

juízos na memória e na resposta verbal ao uso 

da maconnha, principalmente na população 

adulta jovem. A partir de diferentes níveis de 

exposição à Cannabis, foi possível compreen-

der que os usuários apresentavam deficiências 

na verbalização e recordação dos fatos mesmo 

tendo feito uso único da substância. Sob essa 

perspectiva, o uso recente e regular da maconha 

são significativamente relacionados com menor 

acuracidade na aprendizagem verbal e memória 

(LASPADA et al., 2019). 

Outras evidências apoiam ainda que, em 

adultos jovens, o consumo recreativo da Can-

nabis pode associar-se ao comprometimento da 

memória operacional, também conhecida como 

memória de trabalho, e desencadear prejuízos 

na capacidade cognitiva de guardar e gerenciar 

informações durante um período (PAUL & 

BHATTACHARYYA, 2021). 

Ressalta-se que alguns resultados analisa-

dos apresentaram inconsistências no consenso 

do desfecho, sugerindo a necessidade do deta-

lhamento de contextos que podem estar relaci-

onados aos indivíduos. Embora os exames de 

ressonância magnética funcional tenham evi-

denciado o efeito da Cannabis em alterações 
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agudas e residuais na função cerebral, algumas 

variáveis podem potencialmente ter interferên-

cia relevante nestes achados, como: idade cro-

nológica, idade de início do uso da substância, 

duração do período de abstinência no momento 

da avaliação e as diferenças nos padrões de uso 

(uso recreativo ou fins médicos (SAGAR & 

GRUBER, 2019). 

CONCLUSÃO 

Diante das evidências discutidas, entende-

se que a compreensão dos efeitos adversos da 

maconha no desempenho cognitivo torna-se um 

importante norteador para o desenvolvimento 

de novas investigações direcionadas à expansão 

dos conhecimentos sobre a temática. 

Além disso, o esclarecimento das nuances 

científicas relacionadas ao uso da Cannabis é 

um princípio fundamental para a amplificação 

de discussões sobre potenciais políticas e práti-

cas de saúde pública, que demandam uma abor-

dagem multidisciplinar para a reabilitação cog-

nitiva dos pacientes afetados. 

Ressalta-se ainda a importância de novos 

estudos e pesquisas contínuas direcionadas a 

estes contextos para estender a compreensão 

dos impactos do uso de Cannabis na função 

cognitiva para a construção de estratégias efica-

zes. 
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INTRODUÇÃO 

O fenômeno do envelhecimento populacio-

nal tem sido observado a nível global e é uma 

realidade que exige planejamento e investi-

mento governamental. No Brasil, o perfil de-

mográfico do brasileiro sofreu alterações em 

que as projeções indicam que, em 2030, os ido-

sos representarão quase 20% da população to-

tal. Posto que o aumento da expectativa de vida 

seja positivo, ele também traz consigo desafios, 

como o crescimento das comorbidades e inca-

pacidades entre os idosos (NASCIMENTO et 

al., 2022). 

Segundo Araújo, Chiamulera e Saretto 

(2021), viver por mais tempo não significa ne-

cessariamente viver bem e de maneira saudável. 

O processo de envelhecimento traz consigo di-

versas repercussões, tanto no corpo quanto na 

mente, que podem levar à dependência física, 

declínios funcionais e fisiológicos, além de pro-

blemas sociais e até mesmo mentais. Diante das 

alterações decorrentes do envelhecimento, as 

desvantagens podem ser prevenidas ou ao me-

nos minimizadas por intermédio do estilo de 

vida ligado a intervenções sustentáveis de di-

versas categorias que visam abranger este indi-

víduo de maneira integral, com uma abordagem 

holística e multidisciplinar. 

A doença de Alzheimer (DA) é um distúrbio 

neurodegenerativo que afeta principalmente 

pessoas idosas, frequentemente após os 65 anos 

de idade (SILVA, 2017). Algumas das particu-

laridades mais importantes da fisiopatologia da 

doença incluem a deposição de proteínas ami-

loides e o desenvolvimento de emaranhados 

neurofibrilares no tecido cerebral (LANE et al., 

2017). Com esses fatores, a DA é identificada 

como a principal causa de demência segundo a 

Organização Mundial de Saúde e é classificada 

como uma prioridade de saúde pública mundial. 

As estimativas são de que 78 milhões de pes-

soas no mundo terão demência em 2030 e 139 

milhões em 2050 (WHO, 2021). 

A pessoa com DA requer cuidados especí-

ficos e continuados com o passar do desenvol-

vimento da doença. Assim, há dois tipos princi-

pais de cuidadores: o cuidador principal (detém 

a maior parte ou a responsabilidade total pelo 

cuidado do idoso em sua casa) e o cuidador se-

cundário (que pode ser um voluntário, familiar 

ou cuidador ocupacional, visando complemen-

tar a assistência) (MEDRANO et al., 2014). 

Tal cuidado é uma tarefa complexa e desa-

fiadora que exige dedicação física, emocional e 

mental constante. Essa responsabilidade, por 

vezes, pode levar ao esgotamento do cuidador, 

tanto física quanto mentalmente, resultando na 

chamada síndrome do cuidador, em que alguns 

sintomas surgem como ansiedade, desmotiva-

ção, retraimento social, exaustão, raiva, distúr-

bios do sono, negação, falta de concentração e 

irritabilidade. A síndrome do cuidador pode ser 

associada a maus-tratos e negligência, bem 

como acarreta um aumento da chance de insti-

tucionalização da pessoa idosa (SILVA et al., 

2021). Assim, a sobrecarga associada ao cui-

dado da pessoa com Alzheimer é um construto 

complexo, que engloba uma série de particula-

ridades e consequências na vida dos cuidadores 

e suas famílias e tem sido associada ao desen-

volvimento de problemas variados (SILVA et 

al., 2021). 

Diante do exposto, este estudo objetivou 

discorrer sobre o desgaste mental vivenciado 

por familiares cuidadores de pessoas idosas 

com Alzheimer. 

MÉTODO 

Trata-se de um estudo qualitativo, realizado 

com base nos resultados de entrevistas semies-

truturadas individuais. 
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Participaram nove cuidadores familiares de 

pessoas idosas com Alzheimer, do município de 

Teresina, Piauí, Brasil. 

Foram adotados como critérios de inclusão 

ser familiar e cuidador de pessoa idosa com Al-

zheimer. E como critério de exclusão: cuidado-

res que não constituíam a base familiar do 

idoso. A captação da amostra ocorreu mediante 

a metodologia bola de neve, uma forma de 

amostra não probabilística, que utiliza cadeias 

de referência, de modo a facilitar o acesso a de-

terminados grupos de pessoas (VINUTO, 

2014). Perfizeram a amostra nove cuidadores 

familiares. 

A coleta de dados ocorreu em maio de 2024. 

O instrumento utilizado, construído especifica-

mente para este estudo, era composto pelas se-

guintes questões norteadoras: Como é a sua vi-

vência como cuidador familiar de uma idosa 

com Alzheimer? Que implicações acarretam em 

sua vida cotidiana? Sente cansaço ou desgaste 

mental? 

A condução da coleta de dados se deu pela 

atuação da pesquisadora responsável, a qual 

apresenta experiência com pesquisas em meto-

dologia qualitativa. O tempo da entrevista não 

foi delimitado e ocorreu conforme a disponibi-

lidade do cuidador familiar. 

As entrevistas tiveram duração de 1 a 6 mi-

nutos e, após cada uma delas, ocorreu à trans-

crição na íntegra do conteúdo que foi gravado 

em software de processamento de texto. Para a 

preservação do anonimato dos participantes, os 

textos das falas foram identificados pela letra C, 

de cuidador, seguido de número um número 

crescente, atribuído conforme a sequência cro-

nológica de realização das entrevistas (C1, C2, 

C3...). Os cuidadores consentiram sua partici-

pação por meio da assinatura do Termo de Con-

sentimento Livre e Esclarecido (TCLE). A pes-

quisa teve aprovação pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa com CAAE nº 56930416.9.0000.5210 

e número do parecer: 1.613.794, conforme pre-

conizado pela Resolução 466/2012 do Conse-

lho Nacional de Saúde. 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A Organização Mundial de Saúde estima 

que no mundo exista a prevalência de 47,5 mi-

lhões de pessoas com demência, e a Alzhei-

mer’s Association, estima que existam 500.000 

Norte Americanos com 65 anos ou mais pos-

suem Alzheimer. No Brasil, estima-se cerca de 

1,2 milhão de pessoas com demência, conse-

quentemente um aumento do número de casos 

de Alzheimer aumentará significativamente. 

Com o aumento da população idosa no país, 

esse número pode ter uma mudança significa-

tiva nos próximos anos, levando em conta que 

o cuidado ao idoso possui um perfil diferente da 

maior parte do mundo, sendo mais familiar ou 

institucional, a família é a principal responsável 

por ajudar o idoso dependente física e/ou cog-

nitivamente, o que proporciona um cenário di-

ferenciado (DADALTO & CAVALCANTE, 

2021). Esta situação pode ser constatada medi-

ante o discurso dos cuidadores a seguir: As fun-

cionárias vêm e vão embora, elas não têm essa 

ligação. E, nós, parentes temos (C3). 

“Porque eu não sou a enfermeira, eu sou a neta. 

Eu tenho que cuidar dela, tenho que acolher as dúvidas, 

as dificuldades da principal cuidadora, que é minha 

tia” (C4). 

“Sou a cuidadora principal da minha mãe...”(C5). 

Verifica-se a partir das declarações supraci-

tadas, que o cuidado à pessoa idosa com Alzhei-

mer, além de ser familiar, substancialmente está 

sob responsabilidade das mulheres. Gerando, 

dessa forma, maior sobrecarga entre o sexo fe-

minino. Os estudos apontam, que a maioria dos 

cuidadores familiares são do sexo feminino, e, 

dentre as mulheres cuidadoras, maior parte são 
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esposas e filhas. Essas evidências também mos-

tram que as cuidadoras passam a sofrer mais 

impacto e desgaste mental, por assumirem as ta-

refas de cuidados rotineiras, o que é necessária 

dedicação integral ou maior parte do tempo. 

Esse tempo de dedicação torna essas mulheres 

mais suscetíveis a desenvolver sintomas de de-

pressão e ansiedade, seguidos de desinibição, 

irritação e depressão (ARAKAKI et al., 2012). 

A doença de Alzheimer é entendida como 

uma condição neurodegenerativa, progressiva e 

irreversível, responsável por causar muitos im-

pactos dentro do ambiente familiar. Assim, o 

contexto, no qual o familiar é colocado, pode 

causar muitas dificuldades sociais e psicológi-

cas, de forma que, a condição do doente é de 

grande comprometimento para as funções bási-

cas do dia a dia, como: tomar banho, se alimen-

tar, tomar medicações e outros acompanhamen-

tos necessários para outras atividades (SILVA 

et al., 2020). No que diz respeito ao acompa-

nhamento da progressão da doença, obteve-se 

como resultados as seguintes narrativas. 

“Tipo, por exemplo, no caso da minha irmã, ela 

passou a fazer as necessidades fisiológicas na própria 

calcinha, não tinha mais noção do que estava 

fazendo”(C2). 

“[...]desgaste emocional, eu sentia muito. Às vezes 

eu chorava vendo aquela situação, mas não podia 

esmorecer, precisava seguir com os cuidados” (C2). 

“[...]Fico preocupada, não quero ficar longe, é 

muito difícil você ver a pessoa que você tanto ama se 

fragilizando. A pele vai ficando frágil. No banho é tão 

difícil, também pra levar para as consultas, eu fico 

muito tensa.” (C5). 

“[...] mexeu também com meu emocional, pois 

aquela pessoa que um dia cuidou de mim, naquele 

momento estava precisando dos meus cuidados. 

Cuidados mais básicos, como a alimentação, higiene e 

a questão da orientação” (C6). 

“O que eu percebi ao longo desses anos é que ela 

vai piorando, o julgamento da pessoa com demência vai 

piorando de forma gradativa...” (C7).  

Entende-se, assim, que identificar no seu fa-

miliar a necessidade de ajuda para as atividades 

mínimas, pode acarretar ao cuidador sofri-

mento, visto que ali existe uma ligação empáti-

ca e de amor, pautada em muitos significados. 

Estes, por sua vez, são identificados nas falas 

abaixo:  

“[...] passando a exigir da pessoa que cuida, muita 

paciência, empatia e, sobretudo, amor” (C1). 

“Cuidar de uma pessoa idosa com demência 

requer muito amor, muita paciência também” (C2). 

O agravo da doença de Alzheimer é uma ca-

racterística fundamental para a relação que vai 

ser desenvolvida com o cuidado ao cuidador, 

logo, a condição do Alzheimer tende a ser pro-

gressiva e à medida que o tempo avança, a pes-

soa acometida necessita de mais cuidados. Es-

sas mudanças que podem estar relacionadas 

com a condição física e mental, interferem di-

retamente no papel do familiar cuidador, resul-

tando em situações de maior impacto emocio-

nal, desgaste físico e aumento do estresse diá-

rio. Condições estas que geram grandes dificul-

dades e impactos na vida de quem está direta-

mente ligado aos cuidados (FERREIRA et al., 

2022), como percebido na descrição abaixo: 

“Desde 2018, ela não viaja mais. Quando eu 

preciso sair um pouco, aí minha irmã vem, minha 

querida sobrinha, mas é difícil. Eu me sinto cansada 

fisicamente e mentalmente, e com medo, de se agravar, 

de machucar” (C5). 

“Porque a gente cuida precisa ser cuidado. 

Sobrecarrega. Eu acho que eu cheguei até a surtar um 

tempo e meus filhos viram que eu não estava bem, 

pediram para eu visitar fulana, dá uma saída, fazer o 

que eu gosto. Mas isso uma vez na vida, porque surtei. 

Na família, é muito complicado. Quando encontram um 

para cuidar, eles se escoram. O cansaço mental é muito 

grande, por mais amor que você tenha. Teria que ter 

alguém na família que entendesse isso para tentar 

dividir essa sobrecarga, mas é muito difícil” (C7). 
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“A gente deixa de viver a própria vida pra viver a 

vida do outro e isso é muito desgastante, sinto cansaço 

físico e mental”(C9). 

O aumento do estresse é um fator de enorme 

significância, pois, percebe-se que o familiar in-

serido no cuidado passa por uma mudança de 

vida, o que gera um declínio na qualidade de 

vida, assim, os estudos apontam o estresse 

como um importante impulsionador de sinto-

mas como: ansiedade, mal-estar difuso, cansaço 

e solidão. Resultados que causam riscos emoci-

onais, sendo que a caracterização do estresse 

crônico está associada, também, ao declínio 

cognitivo, o que já mostra como pode ser de im-

portante impacto na vida de uma pessoa (FER-

REIRA et al., 2022). 

A definição de qualidade de vida na litera-

tura ainda não é unânime, pois trata-se de um 

termo complexo que diz respeito à maneira 

como cada pessoa percebe sua própria vida, 

sendo algo subjetivo e com várias dimensões. 

Mas, entende-se que a qualidade de vida em fa-

miliares cuidadores de pessoas com a doença de 

Alzheimer é diretamente impactada, por ter o 

contexto social diretamente modificado (CE-

SÁRIO et al., 2017). Tal constatação pode ser 

verificada abaixo. 

“Por conta do cuidado, eu não tenho uma vida 

social, não saio, não vou à igreja...” (C7). 

“Mas existe essa carga, sim. Eu, como uma pessoa 

jovem, gostaria de participar de algumas coisas no final 

de semana”(C4). 

Estudo realizado na Colômbia com 28 cui-

dadores familiares de pessoas com DA mostrou 

que, a depressão e a sobrecarga são problemas 

presentes e importantes, no qual estão relacio-

nadas também com a diminuição da qualidade 

de vida. Outro ponto, é que cuidadores que pos-

suem maior idade podem apresentar problemas 

físicos e exigir mais esforço físico, consequen-

temente um aumento da sobrecarga. A depres-

são se mostra presente dentro dos estudos, in-

fluenciando no cotidiano desses cuidadores, no 

qual se percebe, a necessidade de assistência em 

saúde mental e outras intervenções para realizar 

o trabalho de cuidado (MERCHÁN et al., 

2020). Além deste transtorno, verificou-se entre 

uma das entrevistadas o Burnout. 

“[...], no entanto, devo admitir que todo este 

cenário, gera desgaste físico e, principalmente, mental 

que tem exigido ajuda profissional para que eu consiga 

lidar” (C1). 

“Em 2020, com a pandemia, precisei despachar a 

cuidadora, aí foi muito difícil. Eu tive Burnout” (C5). 

“[...] sobre os cuidados, tem que ter bastante 

paciência, porque tem horas q o idoso fica zangado, 

desconfia q está tomando medicações demais, fica 

teimoso, pergunta as mesmas coisas em intervalos de 

tempo muito curtos. Isso afeta a nossa condição mental 

também, por vermos nosso ente querido nesta situação 

todos os dias” (8). 

É importante destacar que o projeto de Lei 

4364/20, do Senado Federal, instituiu a Política 

Nacional de Enfrentamento à Doença de Al-

zheimer e Outras Demências, agregando insti-

tuições de pesquisa, comunidade acadêmica e 

científica e sociedade civil. 

Tal projeto foi recentemente aprovado pela 

Câmara dos deputados e encontra-se em análise 

para sanção presidencial. Estima-se que o poder 

público oriente a rede pública e privada de sa-

úde acerca das doenças que provocam perda de 

funções cognitivas associadas ao comprometi-

mento da funcionalidade, bem como a identifi-

cação de sinais e sintomas em fases iniciais. 

A referida política nacional deverá seguir o 

Plano de Ação Global de Saúde Pública da Or-

ganização Mundial da Saúde (OMS) em Res-

posta à Demência e estimular hábitos de vida 

que visem à promoção da saúde e a prevenção 

de comorbidades (SBGG, 2024). 

No entanto, percebe-se que muitos são os 

problemas que podem ser causados aos famili-
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ares cuidadores de pessoas com DA, sendo a sa-

úde mental uma das mais afetadas, constituindo 

importante demanda a ser monitorada pelos ser-

viços de saúde que assistem, com maior proxi-

midade, às pessoas que lidam com essa proble-

mática. Dessa forma, enfatiza-se a necessidade 

de uma rede de apoio aos cuidadores de pessoas 

com DA, por meio, por exemplo, da ampliação 

da referida proposta de Política pública citada 

anteriormente, contemplando esforços que pos-

sam dirimir ou minimizar as repercussões nega-

tivas que a DA lhes acarreta. 

CONCLUSÃO 

As vivências compartilhadas permitiram 

perceber que o desgaste mental dos cuidadores 

de pessoas idosas com Alzheimer é evidente e 

que compromete a qualidade de vida dos mes-

mos Apesar de alguns familiares contarem com 

o apoio de pessoas que colaboram na rotina de 

cuidados, as preocupações do familiar com o 

seu ente, impactam negativamente em vários 

aspectos, dentre eles: físico, social, econômico 

e emocional, só irá implicar, ao longo do pro-

cesso de cuidar, sobretudo no comprometi-

mento da saúde mental. Neste aspecto, foram 

aqui identificados principalmente o Burnout e a 

depressão. 

Diante disso, torna-se importante uma 

maior atenção direcionada às repercussões que 

a doença de Alzheimer (DA) pode provocar na 

vida cotidiana da pessoa que cuida, especial-

mente na saúde mental. Uma vez que traz pre-

juízos para todo o contexto familiar, é necessá-

ria a implementação de políticas públicas volta-

das para os cuidadores de familiares com DA, a 

fim de minimizar as consequências que desfa-

vorecem o bem-estar tanto do cuidador quanto 

da pessoa idosa que necessita de cuidado. 
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INTRODUÇÃO 

A síndrome de Guillain-Barré (SGB) é uma 

polineuroradiculopatia inflamatória desmielini-

zante aguda (PIDA), de natureza imunomedi-

ada e caráter ascendente e progressivo, que aco-

mete nervos periféricos e raízes nervosas, geral-

mente desencadeada por infecções, de ocorrên-

cia rara, mas com evolução variável e potenci-

almente fatal (LEONHARD et al., 2016). 

A SGB é uma condição neurológica rara. 

Globalmente a incidência anual de SGB é esti-

mada entre 1 e 2 casos por 100.000 pessoas 

(WILLISON et al., 2016). Infecções preceden-

tes, especialmente do trato digestivo pela 

Campylobacter jejuni, vírus Zika, citomegalo-

vírus e Epstein-Barr, são fatores conhecidos 

para o seu desenvolvimento. Embora menos 

frequente e raro, houve relatos de casos de SGB 

associados a vacinas. No entanto, o risco é con-

siderado baixo (SHAHRIZAIL et al., 2021). 

A apresentação clínica da SGB é bastante 

heterogênea. Os sintomas progridem rapida-

mente ao longo de dias e semanas. Ainda que 

classicamente seja descrita como uma neuropa-

tia desmielinizante, há diversas variantes. Além 

da forma clássica da doença, caracterizada por 

fraqueza arreflexa e alterações de sensibilidade 

e força de forma ascendente, existem variantes, 

como a Síndrome de Miller Fisher, formas mo-

tora e sensitiva puras, variante faringocervico-

braquial (WILLISON et al., 2016; DOETS et 

al., 2018; LEONHARD et al., 2019). 

A progressão da SGB costuma ser rápida, 

atingindo um nadir em 2 semanas na maioria 

dos pacientes (LEONHARD et al., 2019). 

Cerca de 20% dos pacientes desenvolvem insu-

ficiência respiratória aguda, associadas ou não 

a disfunções autonômicas graves, motivos pe-

los quais esses pacientes devem estar monitori-

zados em uma unidade de cuidados intensivos 

(WILSON et al., 2016). Apesar dos esforços te-

rapêuticos direcionados e do suporte intensivo, 

a mortalidade na SGB varia de 3-10%, sendo os 

principais fatores de risco: idade avançada, gra-

vidade do déficit na admissão e ventilação me-

cânica (MALTA et al., 2020). 

Este capítulo possui a intenção de trazer 

uma atualização sobre a SGB com vistas a au-

xiliar os médicos clínicos e intensivistas no co-

nhecimento amplo e condução dessa enfermi-

dade potencialmente grave, baseado em uma re-

visão da literatura. 

METODOLOGIA  

Foi realizada uma revisão da literatura nas 

bases de dados Scielo, PubMed, Science Direct 

no período de abril a maio de 2024, utilizando 

o termo "Guillain-Barré" como palavra-chave 

com uso de operador booleano and e or. Trata-

se de uma revisão da literatura, modalidade que 

consiste em resumir e analisar resultados de 

pesquisas, além de divulgar sínteses de conhe-

cimentos científicos produzidos acerca de um 

fenômeno de interesses (CARDOSO et al., 

2022). 

Epidemiologia 

A Síndrome de Guillain-Barré (SGB) 

ocorre ao longo de todo ano, com uma incidên-

cia anual entre 10 e 20 casos por milhão de pes-

soas. Nos Estados Unidos, são registrados cerca 

de 5.000 a 6.000 casos anuais, predominando 

entre homens e adultos e sendo mais comum em 

países ocidentais. (LOSCALZO, JOSEPH, et 

al., 2024). A incidência global de SGB em 2019 

foi de 150.095 casos. Nos Estados Unidos, a 

taxa foi de 1,10 casos por 100.000 pessoas-ano; 

no Canadá, 1,6; no Reino Unido, 1,33; e na Di-

namarca, 1,59 (KHAN et al., 2024). Atual-

mente, há poucos estudos realizados em países 

de baixa e média renda, e a ocorrência real da 
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SGB nessas regiões é incerta devido à insufici-

ência de infraestrutura. Na América Latina, fo-

ram observados casos significativos de SGB. 

No Chile, entre 2001 e 2012, foram identifica-

dos 4.158 casos, sendo 59% dos pacientes do 

sexo masculino (RIVERA-LILLO et al., 2016). 

Já no Brasil, entre 2008 e 2014, foram registra-

das 15.512 internações, com 58% dos casos em 

homens e idade média em torno de 40 anos. Em 

2015, os estados de Roraima e Amapá, na re-

gião Norte, e Rio Grande do Norte, Pernam-

buco e Alagoas, na região Nordeste, destaca-

ram-se pelo número de casos (MALTA; RA-

MALHO, 2020). O número de internações au-

mentou consideravelmente a partir de 2015, 

coincidindo com a introdução do vírus chikun-

gunya e a identificação do vírus Zika (MALTA 

et al., 2020). 

Fatores de risco e fisiopatologia 

A SGB ocorre por meio da ativação do sis-

tema imune do indivíduo contra as células da 

bainha de mielina e do axolema. Na maioria dos 

casos, essa condição ocorre após infecções gas-

trointestinais e respiratórias, virais ou bacteria-

nas, devido à semelhança do arcabouço dos 

agentes etiológicos com as estruturas supracita-

das. Vacinas, cirurgias, doenças autoimunes, 

transplantes e neoplasias também podem ser 

gatilhos (FINSTERER, 2022). 

Responsável por cerca de 75% dos episó-

dios, a bactéria Campylobacter jejuni é a causa 

mais comum, com a SGB iniciando após um 

quadro de gastroenterite. Cabe citar também a 

bactéria Mycoplasma pneumoniae, abrindo 

com um quadro respiratório, os vírus Epstein-

Barr, Zika Vírus, SARS-CoV-2, Citomegaloví-

rus e as famílias causadoras da Dengue e Influ-

enza (WACHIRA et al., 2019, SHAHRIZAILA 

et al., 2021). 

Os fatores de risco associados a um mau 

prognóstico da doença são idade mais avan-

çada, história recente de cirurgia, disfunção au-

tonômica, acometimento dos nervos cranianos 

e níveis elevados de enzimas hepáticas (WEN 

et al., 2023). 

Alguns mecanismos estão envolvidos nas 

neuropatias imunomediadas, alguns deles são: a 

alteração da função dos canais de sódio nos nós 

de ranvier, interferência na regeneração ner-

vosa e citotoxicidade complemento-dependente 

nas terminações motoras, mimetismo molecu-

lar, disseminação de epítopos, produção de su-

perantígenos. Normalmente, os anticorpos fixa-

dores de complemento, macrófagos e células T 

são os principais efetores. Além disso, alguns 

subtipos são comumente associados a anticor-

pos anti-glicosídeos específicos, o que leva a 

uma diferenciação na resposta a depender do 

tipo patológico (OLIVEIRA, Patrícia et al., 

2017). 

Alguns anticorpos já foram associados às 

várias formas clínicas da SGB. Na forma mo-

tora axonal pura (AMAN), os anticorpos anti-

GM1a, anti-GM1b atacam o Nó de Ranvier, le-

vando a disfunção axonal motora. O anticorpo 

anti-GQ1a está mais associado à Síndrome de 

Miller Fisher, levando a disfunção axonal sen-

sitiva e o anti-GT1a à variante Faringocervico-

braquial (VAN DEN BERG et al., 2014; JASTI 

et al., 2016). 

Manifestações clínicas  

O quadro clínico inicial mais clássico da 

SGB se caracteriza por parestesia e paresia dis-

tal dos membros e, em alguns casos, dor lombar 

inflamatória. Tais sintomas apresentam uma 

progressão simétrica e ascendente, cursando 

com arreflexia ou hiporreflexia osteotendínea e 

podendo afetar musculatura respiratória e ner-

vos cranianos (CARRASCO, 2019).  
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Em aproximadamente 70% dos casos, essa 

enfermidade se desenvolve de 1 a 6 semanas 

após a doença precipitante, atingindo o nadir 

dos sintomas após 2-4 semanas do início do 

quadro clínico (NGUYEN; TAYLOR, 2018). 

O envolvimento dos nervos cranianos pode 

causar inúmeras alterações, sendo os mais co-

muns a paralisia facial bilateral, disfagia e fra-

queza da movimentação ocular extrínseca 

(VAN DEN BERG et al., 2014). A disautono-

mia manifesta-se com arritmias cardíacas, su-

dorese excessiva, instabilidade da pressão arte-

rial, bexiga hipoativa e íleo paralítico (WIL-

SON, 2016). Alguns sintomas podem ser consi-

derados sinais de alarme, sendo estes disfagia, 

lipotímia, sialorréia, dispneia ou apneia, que 

podem ocasionar casos graves e gerar insufici-

ência respiratória, necessitando de ventilação 

artificial (CARRASCO, 2019). 

Até o final dos anos 80, a síndrome era con-

siderada uma doença única na qual ocorria um 

ataque imunomediado nos componentes mieli-

nizados, o que resultava em desmielinização e 

lesão do segundo neurônio motor. Com o 

avanço de estudos, ficou claro que a SGB pode-

ria ser amplamente classificada em diferentes 

subtipos eletrofisiológicos (AIDP/PIDA, 

AMAN/NAMA, AMSAN), o que leva a dife-

rentes resultados e padrões de recuperação clí-

nica e neurofisiológica (SHAHRIZAILA et al., 

2021). 

Em 2014, o Grupo de Classificação da SGB 

(GBS classification group) estabeleceu critérios 

diagnósticos para os subtipos de cada variante, 

com base em seus respectivos quadros clínicos. 

Foram descritos 8 subtipos, listados no 

(Quadro 16.1) (REBOLLEDO-GARCÍA et 

al., 2018). 

A insuficiência respiratória é a complicação 

mais comum da SGB, seguida de arritmias car-

díacas e instabilidade da pressão arterial. A ava-

liação da função pulmonar é fundamental, pois 

até 1⁄3 dos pacientes evoluem com insuficiência 

respiratória. Parâmetros como capacidade vital 

forçada (CVF), pressão inspiratória máxima 

(PImax) ou pressão expiratória máxima (PE-

max), são fundamentais para detectar, de forma 

precoce, os candidatos a intubação orotraqueal 

e ventilação mecânica (VAN DOORN et al., 

2013). 

O paciente intubado pode evoluir com com-

plicações clínicas como pneumonia, sepse, em-

bolia pulmonar e hemorragia no trato gastroin-

testinal (REBOLLEDO-GARCÍA et al., 2018). 

Essas condições confirmam a necessidade de 

monitoramento em unidade de terapia intensiva 

(UTI) para melhor prognóstico dos enfermos.  

A SGB apresenta um curso monofásico. 

Casos com múltiplos períodos de deterioração 

ou com nadir posterior a 4 semanas fazem uma 

alerta para o diagnóstico de Polirradiculoneuro-

patia Inflamatória Crônica (PDIC) (NGUYEN; 

TAYLOR, 2018). 

DIAGNÓSTICO 

O diagnóstico da SGB é clínico, porém 

exames complementares são necessários para 

confirmar a hipótese diagnóstica e excluir ou-

tras causas de paraparesia flácida (Beltrame, 

2015). Os critérios diagnósticos mais utilizados 

atualmente foram publicados em 1981 pelo Ins-

tituto Nacional de Distúrbios Neurológicos e 

AVC do Reino Unido (NINDS), sendo revisa-

dos em 1990. 
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Quadro 16.1 Subtipos e respectivas características clínicas presentes na SGB (GBS classification group) 

SUBTIPOS CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

Polineuropatia desmielinizante 

inflamatória aguda (AIDP) 

Fraqueza e parestesias em membros, frequentemente de nervos cranianos, 

associada à disfunção autonômica. 

Neuropatia axonal 

sensitivo-motora aguda (AMSAN) 

Fraqueza e parestesias mais graves que a forma AIDP, devido ao 

comprometimento axonal na Eletroneuromiografia. 

Neuropatia axonal 

motora aguda (AMAN) 

Fraqueza pura de membros. Raro acometimento de nervos cranianos. 

Paralisia 

Faríngea-cervico-braquial 

Fraqueza moderada a grave na orofaringe, no pescoço e nos braços, de forma 

simétrica e unilateral. Arreflexia/hiporreflexia nos membros superiores, sem 

alteração de membros inferiores. 

Paraparética Fraqueza e arreflexia ou hiporreflexia em membros inferiores, sem alteração 

de membros superiores. 

Paralisia facial bilateral Paralisia facial bilateral, ausência de oftalmoplegia, ataxia e fraqueza em 

membros. Pode haver parestesias de extremidades em alguns pacientes. 

Síndrome de Miller-Fisher Oftalmoplegia, ataxia e arreflexia/hiporreflexia. 

Encefalite de tronco 

de Bickerstaff 

Sonolência excessiva, ataxia e oftalmoplegia. Pode haver alterações no tronco 

encefálico na Ressonância Magnética. 

Fonte: Quadro elaborado e adaptado pelos autores, a partir dos trabalhos de  LEONHARD et al., 2016; REBOLLEDO-

GARCÍA et al. 2018, e BRASIL, 2021. 

Fatores necessários para o diagnóstico 

Fraqueza progressiva bilateral e simétrica 

de braços e pernas (inicialmente, apenas as per-

nas podem estar envolvidas); hiporreflexia ar-

reflexia nos membros acometidos (em algum 

momento do curso clínico) (VAN DEN BERG 

et al., 2014). 

Fatores que sugerem fortemente o 

diagnóstico 

Progressão de sintomas ao longo de 4 sema-

nas; simetria dos sintomas; alterações sensori-

ais discretas; dor; envolvimento de nervos cra-

nianos, principalmente paresia facial bilateral-

mente; disfunção autonômica (JASTI et al., 

2016). 

Fatores que devem levantar dúvida 

sobre o diagnóstico de guillain-barré 

Pleocitose linfocítica > 50 células/ul ou pre-

sença de polimorfonucleados; fraqueza limi-

tada aos membros inferiores associada a insufi-

ciência respiratória; alterações sensitivas im-

portantes com alterações motoras limitadas ao 

início do quadro; febre no início do quadro; be-

xiga neurogênica no início do quadro; nível 

sensitivo medular; progressão lenta e sem en-

volvimento respiratório: Polineuropatia Infla-
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matória Desmielinizante Subaguda ou Polirra-

diculoneuropatia Inflamatória Crônica (PDIC); 

fraqueza marcadamente assimétrica. 

Uma pequena parcela de pacientes com 

AMAN, por motivos ainda não elucidados, po-

dem ter reflexos preservados nos membros su-

periores durante todo o curso da doença (KU-

WABARA; YUKI, 2013). 

O exame do líquido cefalorraquidiano 

(LCR), obtido por meio da punção lombar, deve 

ser realizado na avaliação inicial do paciente. 

Classicamente, demonstra um aumento da pro-

teinorraquia com celularidade normal (dissoci-

ação proteíno-citológica) ou discretamente au-

mentada (< 10 células/ul) (KIESEIER, 2003, 

WILLISON et al., 2016).  

Entretanto, até 50% dos pacientes podem 

ter proteinorraquia normal na primeira semana 

da doença, e até 30% na segunda semana. Ce-

lularidade acima de 50 células/ml sugere outras 

patologias, como as infecciosas (LEONHARD 

et al., 2019). 

A eletroneuromiografia é um exame impor-

tante no diagnóstico, principalmente quando o 

paciente apresenta um quadro clínico e/ou es-

tudo do LCR atípicos. Além disso, permite a 

correta classificação das variantes e ajuda a 

prognosticar, uma vez que padrões axonais cos-

tumam ter incapacidade mais importante e re-

cuperação mais prolongada (FREITAS, 2017). 

Idealmente, o exame deve ser feito após a pri-

meira semana de sintomas. Se normal, deve ser 

repetido entre a 2 e 3ª semana (SHAHRIZAIL 

et al., 2021).  

Quanto aos exames de imagem, a ressonân-

cia magnética de coluna cervical e torácica 

pode ajudar a fazer o diagnóstico diferencial, 

identificando possíveis lesões medulares ou ra-

diculares (MALTA, J.M. et al. 2017). No (Qua-

dro 16.2), podemos observar os principais 

Diagnósticos Diferenciais da SGB.
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Quadro 16.2 Diagnóstico Diferencial da Síndrome de Guillain 

DOENÇA CARACTERÍSTICAS 

Miastenia 

gravis 

Doença crônica autoimune que afeta a junção neuromuscular, cursando com fadiga e fraqueza 

muscular episódica. 

Botulismo Intoxicação ameaçadora à vida, causada pela bactéria Clostridium botulinum. Acomete a junção 

neuromuscular, causando paralisia motora sem interferir na sensibilidade. A fraqueza muscular 

progride de forma descendente e simétrica. Pode causar dispneia ao afetar a musculatura torácica. 

A disfunção autonômica leva a midríase, redução do reflexo pupilar à luz e xerostomia. 

Poliomielite Doença infectocontagiosa aguda, causada pelo Poliovírus. A forma subclínica é oligo ou 

assintomática, podendo desenvolver sintomas gastrointestinais e/ou respiratórios. Uma pequena 

parcela desenvolve a forma paralítica da doença. 

Mielite 

Transversa 

Caracteriza-se por dor, fraqueza, alteração na sensibilidade que se desenvolvem em horas ou em 

alguns dias, parestesia nas mãos e pés e disfunção urinária. O paciente pode demonstrar graus 

variados de espasticidade ou flacidez. 

Doença de 

Lyme 

Causada pela bactéria Borrelia burgdorferi e transmitida por carrapatos do gênero Ixodes. Pode 

ocorrer em três estágios, afetando sistemas neurológicos, cardíacos e causando lesões de pele 

características. Sintomas sistêmicos incluem fraqueza extrema, paralisia do VI par craniano, 

diplopia e estrabismo convergente. 

Neuropatia 

metabólicas 

Compromete fibras finas, causando queimação nos pés e alteração da sensibilidade térmica e 

dolorosa, mantendo a sensibilidade epicrítica normal. Afeta fibras grossas, podendo causar 

arreflexia generalizada. 

Vírus do nilo 

ocidental 

Flavivirus transmitido aos humanos pela picada de mosquitos. A infecção pode ocasionar um 

quadro febril, que pode ser acompanhada de acometimento neurológico e meningoencefalite fatal. 

Síndrome de 

Miller Fisher 

É uma polirradiculopatia, mas tem seu diagnóstico aventado se houver oftalmoparesia, ataxia e 

arreflexia associado a hiperproteinorraquia. 

Fonte: Quadro elaborado e adaptado pelos autores, a partir dos trabalhos de VAN DEN BERG et al., 2014 e 

SHAHRIZAIL et al., 2021. 

 

TRATAMENTO  

O tratamento da SGB visa bloquear a res-

posta autoimune, para a qual está indicado imu-

noglobulina intravenosa ou plasmaferese. Am-

bos os tratamentos demonstraram ser igual-

mente eficazes e devem ser aplicados o mais rá-

pido possível, antes da ocorrência de lesão axo-

nal irreversível. Apesar de não ter sido elucida-

dos os mecanismos de ação exatos, acredita-se 

que a imunoglobulina intravenosa atue por sua 

ação imunomoduladora, e a troca plasmática, 

através da plasmaferese, atua removendo 

anticorpos patogênicos, mediadores humorais e 

proteínas do complemento envolvidas na 

patogênese da SGB (BRASIL, 2021; MULEY 

& RABINSTEIN, 2022). Como mostra o 

(Quadro 16.3). 
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Quadro 16.3 Tratamento preconizado para a Síndrome de Guillain-Barré 

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO NÃO MEDICAMENTOSO 

Preconizado Imunoglobulina intravenosa. Plasmaferese. 

Esquema 

Terapêutico 

Dose total preconizada de 2g/Kg, 

por via intravenosa. 

Cada sessão remove de uma a 

uma e meia volemia de plasma. 

Tempo de 

Tratamento 

Dividida em 2 dias (1g/Kg/dia) 

ou em 5 dias (0,4g/Kg/dia). 

4 a 6 sessões com intervalo 

de 48 horas entre as sessões. 

Critério de 

Interrupção 

Qualquer evidência de perda 

da função renal ou anafilaxia. 

Instabilidade hemodinâmica 

e/ou cardiovascular. 

Efeitos 

Adversos 

Hipotensão, náusea, dor de cabeça com ou 

sem meningite asséptica, erupção cutânea, 

insuficiência renal aguda. 

Distúrbios autonômicos como hipotensão e 

arritmias, sepse, reações transfusionais e 

problemas no acesso venoso. 

Benefícios 

Esperados 

Redução no tempo para recuperar a capacidade de deambular; redução no tempo de uso da 

ventilação mecânica; maior número de pacientes com reabilitação motora e total 

recuperação da força muscular em 1 ano; redução na mortalidade em 1 ano. 

Fonte: Quadro elaborado e adaptado pelos autores, a partir dos trabalhos de BRASIL, 2021 e MULEY & 

RABINSTEIN, 2022. 

 

A imunoglobulina intravenosa de maneira 

geral é preferida devido à sua disponibilidade e 

facilidade de administração. No entanto, é es-

sencial ter cautela ao determinar a dose diária, 

pois doses elevadas podem aumentar o risco de 

complicações infecciosas, renais ou vasculares, 

especialmente em pacientes idosos (LEO-

NHARD et al., 2019; BRASIL, 2021). 

Tratamento intensivo 

A abordagem da síndrome de Guillain-

Barré deve ser feita por uma equipe multidisci-

plinar composta por Médicos, enfermeiros, fisi-

oterapeutas, psicólogos, terapeutas ocupacio-

nais e farmacêuticos clínicos para que haja uma 

discussão de possibilidades terapêuticas e se 

aborde o quadro clínico de maneira mais uni-

versalizada, incluindo todos os aspectos físicos 

e psicológicos do quadro (MONTINI, 2016). 

É fundamental para o manejo adequado do 

paciente com essa síndrome no cuidado inten-

sivo, que se mantenham as medidas de suporte 

para estabilização e evolução do quadro. No pa-

ciente da terapia intensiva, é precípuo que haja 

a medição constante da capacidade vital for-

çada, para que se ateste força diafragmática e 

potencial insuficiência respiratória, se essa ca-

pacidade vital for menor que 15 ml/Kg, a intu-

bação endotraqueal e ventilação mecânica de-

vem ser consideradas (KUWABARA, 2004). 

Além da medição da capacidade respiratória, é 

de suma importância que haja monitorização 

das funções cardíacas e hemodinâmicas para as-

segurar a estabilidade do paciente (VAN DEN 

BERG, 2014). Cabe, também, o devido cuidado 

com disfunções de intestino e bexiga, a profila-
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xia de trombose venosa profunda e o início an-

tecipado dos cuidados multiprofissionais, como 

fisioterapia e suporte psicológico (WILLISON 

et al., 2016). 

A taxa elevada de mortalidade relacionada 

à doença poderia ser explicada pela rápida pa-

resia de músculos respiratórios, seguida de fa-

lência respiratória demonstrando a necessidade 

de ventilação mecânica o que contribui para di-

minuição da mortalidade, principalmente asso-

ciada a fisioterapia que contribui para minimi-

zar a retenção de secreção pulmonar, reexpan-

são de áreas atelectasiadas e evitar fadiga da 

musculatura respiratória (CABRAL et al., 

2012; OLIVEIRA, 2010). 

PROGNÓSTICO  

A síndrome de Guillain-Barré está atrelada 

a uma recuperação espontânea com uma remis-

são ocorrendo logo após o platô, nos casos mais 

leves. O surgimento da imunoterapia foi revo-

lucionária, resultando em respostas mais rápi-

das e recuperações mais satisfatórias, em 

grande parte dos casos. Entretanto, a disponibi-

lidade e a acessibilidade a esses tratamentos po-

dem variar significativamente dependendo do 

contexto socioeconômico e dos recursos exis-

tentes em diversas regiões do mundo (ISLAM 

et al., 2019). Os portadores da síndrome de Gui-

llain-Barré requerem uma vigilância atenta para 

monitorizar a evolução da doença, especial-

mente em relação à fraqueza bulbar, insuficiên-

cia respiratória e disfunção autonômica, com 

isso, escalas prognósticas foram criadas para 

predizer o desfecho do paciente e categorizar a 

abordagem terapêutica (WILLISON et al., 

2016). 

A maioria dos portadores cursa com um 

bom prognóstico; entretanto, há casos que re-

sultam em incapacidades significativas ou, até 

mesmo, óbito (WALGAARD et al.,2018). Fo-

ram, então, criadas escalas prognósticas, para se 

obter uma melhor previsão, como Escore de 

Desfecho da Síndrome de Guillain-Barré modi-

ficado de Erasmus (mEGOS) e o Escore de In-

suficiência Respiratória da Síndrome de Guil-

lain-Barré de Erasmus (EGRIS) (WAL-

GAARD et al.,2018). Como pode ser obser-

vado no (Quadro 16.4). 

Segundo Beltrame (2015) para a correta in-

dicação do tratamento, faz-se necessária a de-

terminação da gravidade clínica, sendo consi-

derada doença leve de 0 a 2 e moderado-grave 

os pacientes que apresentem escore 3 a 5 se-

gundo a proposta de Hughes et al.,(2000).
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Quadro 16.4 Escala de gravidade clínica da Síndrome de  Guillain-Barré 

SCORE ATIVIDADE EXECUTADA PELO PACIENTE 

0 Paciente sem manifestações clínicas. 

1 Com sinais e sintomas menores de neuropatia, 

mas capaz de realizar tarefas manuais. 

2 Paciente apto a caminhar sem auxílio da bengala, 

mas incapaz de realizar tarefas manuais. 

3 Paciente capaz de caminhar somente com bengala ou suporte. 

4 Paciente Confinado a cama ou cadeira de rodas. 

5 Paciente necessita de ventilação assistida e suporte avançado de vida. 

6 Óbito. 

Fonte: Quadro elaborado e adaptado pelos autores, a partir dos trabalhos de BELTRAME, 2015 e HUGHES et al., 

2000. 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS  

A SGB é um desafio na medicina interna, o 

conhecimento da doença e de seus diagnósticos 

diferenciais são essenciais para manejo ade-

quado dessa síndrome que pode levar à morte 

caso não seja tratada de forma sistemática e 

adequada.  
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