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INTRODUCAO

Os transtornos psiquiatricos constituem im-
portante problema de satide publica e apresen-
tam etiologia complexa e multifatorial, envol-
vendo a interacdo entre fatores genéticos, ambi-
entais, neurobioldgicos e psicossociais. Embora
modelos baseados em alteragdes da neurotrans-
missdo tenham historicamente desempenhado
papel central na compreensao dessas condigoes,
evidéncias acumuladas nas ultimas décadas tém
ampliado essa perspectiva, indicando que alte-
racdes imunoldgicas e processos inflamatdrios
também podem participar de sua fisiopatologia.
Nesse contexto, a neuroinflamagao vem sendo
investigada em diferentes transtornos psiquid-
tricos, envolvendo alteragdes em células gliais,
citocinas, quimiocinas e outros componentes da
resposta imune no sistema nervoso central
(DUNN et al., 2020; PATEL et al., 2023).

A relagdo entre inflamagdo sistémica e sa-
ude mental tem sido demonstrada por estudos
que identificam associacdes entre marcadores
inflamatorios periféricos e diferentes manifes-
tacdes psiquiatricas. Entre os mediadores mais
frequentemente estudados destacam-se a inter-
leucina-6 (IL-6), o fator de necrose tumoral alfa
(TNF-0) e a proteina C-reativa (PCR). Em uma
grande amostra populacional norte-americana,
niveis mais elevados da relacao entre PCR e lin-
focitos estiveram associados a maior prevalén-
cia de sintomas depressivos € ansiosos, mesmo
apos ajuste para diferentes fatores clinicos e de-
mograficos. De forma semelhante, alteragdes
da resposta inflamatoria periférica tém sido des-
critas no transtorno bipolar, refor¢cando a hipo-
tese de uma interacdo entre desregulacdo imu-
nolégica e determinados transtornos mentais
(SU et al., 2025; DE CILLIS et al., 2026).

A comunicagdo entre a resposta imunolo-
gica periférica e o sistema nervoso central cons-
titui um dos mecanismos propostos para expli-
car essa associa¢do. A barreira hematoencefa-
lica ndo deve ser compreendida apenas como
uma estrutura isolante, mas como uma interface
dinamica capaz de participar da comunicagao
entre os compartimentos periférico e cerebral.
Alteragdes de sua integridade e fungdo podem
favorecer a comunicacdo entre a resposta infla-
matoria periférica e o ambiente cerebral. No sis-
tema nervoso central, microglia e astrécitos de-
sempenham papel relevante na resposta neuroi-
mune, ¢ sua ativacdo ou alteracdo funcional
pode contribuir para mudangas no microambi-
ente cerebral (DUNN et al., 2020; DE CILLIS
et al., 2026; ABURTO; CRYAN, 2024).

Os efeitos dos mediadores inflamatdrios so-
bre o cérebro podem envolver diferentes pro-
cessos relacionados a fisiopatologia dos trans-
tornos psiquiatricos. Citocinas pro-inflamato-
rias tém sido relacionadas a modifica¢des do
metabolismo de neurotransmissores, da plasti-
cidade neural e da atividade do eixo hipota-
lamo-hipofise-adrenal. Interagdes com sistemas
serotoninérgicos, dopaminérgicos e glutamatér-
gicos também vém sendo propostas como pos-
siveis vias pelas quais a ativa¢do imunologica
pode influenciar circuitos relacionados ao hu-
mor, a cognigdo ¢ ao comportamento (SU et al.,
2025). Esses achados contribuiram para a cons-
trucdo de modelos nos quais inflamagdo e neu-
roinflamag¢do sdo consideradas componentes
potenciais de uma fisiopatologia multifatorial, e
nao causas Uunicas ou universais dos transtornos
psiquiatricos.

Essa distingao ¢ particularmente importante
porque a associagdo entre inflamac¢do e doenga
psiquiatrica ndo ¢ uniforme. Na depressdo, por
exemplo, niveis aumentados de marcadores in-
flamatérios parecem caracterizar apenas uma
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parcela dos pacientes, o que levou a proposicao
de um possivel fenotipo inflamatério do trans-
torno.

Estudos envolvendo pacientes com depres-
sdo resistente demonstram ainda a importancia
de fatores capazes de interferir nessa relagao.
Karageorgiou et al. (2023), por exemplo, obser-
varam niveis mais elevados de PCR e indice de
massa corporal em individuos com depressao
resistente, mas suas analises ndo demonstraram
um efeito causal independente da PCR quando
a influéncia da adiposidade foi considerada. Por
outro lado, uma recente revisdo sistematica e
metanalise de ensaios clinicos encontrou maior
beneficio de estratégias anti-inflamatdrias em
pacientes com depressio que apresentavam evi-
déncia de inflamagdo aumentada, sugerindo que
a caracterizagao do perfil inflamatorio possa ter
relevancia para futuras abordagens de medicina
de precisao (KARAGEORGIOU et al., 2023;
MAC GIOLLABHUI et al., 2026).

Outro campo de crescente interesse € 0 €ixo
microbiota-intestino-cérebro. A microbiota in-
testinal participa de uma complexa comunica-
¢ao bidirecional com o sistema nervoso central,
envolvendo metabolitos microbianos, mecanis-
mos imunolédgicos e a fungdo das barreiras in-
testinal e cerebral. Alteracdes na composicao da
microbiota e na integridade dessas barreiras tém
sido investigadas como possiveis mecanismos
relacionados a doencgas neurologicas e psiquid-
tricas. Na depressao, estudos tém explorado a
participag@o da microbiota e de seus metaboli-
tos na fisiopatologia e no tratamento do trans-
torno, embora os mecanismos envolvidos ainda
ndo estejam completamente esclarecidos
(ABURTO; CRYAN, 2024; LIU et al., 2023).

O reconhecimento de uma possivel partici-
pacdo da inflamag¢do na fisiopatologia dos
transtornos psiquiatricos também tem estimu-

lado a investigagdo de novas estratégias tera-
péuticas. Medicamentos tradicionalmente utili-
zados em psiquiatria podem exercer efeitos
imunomoduladores, enquanto intervengdes es-
pecificamente anti-inflamatorias t€ém sido ava-
liadas como terapias adjuvantes em determina-
dos grupos de pacientes (PATEL et al., 2023;
FITTON et al., 2022; MAC GIOLLABHUI et
al., 2026). Estratégias direcionadas a microbi-
ota intestinal também tém sido estudadas; en-
tretanto, apesar de uma metanalise recente de-
monstrar melhora de sintomas depressivos com
suplementagdo de probioticos, nao foram obser-
vadas redugdes significativas de IL-6 ou TNF-
a, evidenciando que a relagdo entre beneficio
clinico e modulagdo inflamatdria permanece in-
certa (SHAKIR et al., 2026). Dessa forma, a
aplicagdo clinica dessas abordagens ainda re-
quer evidéncias mais consistentes.

Diante desse cenario, este capitulo tem
como objetivo analisar o papel da inflamagao
sist€émica e da neuroinflamac¢ao nos transtornos
psiquiatricos, abordando os mecanismos de co-
municacdo entre o sistema imunolédgico perifé-
rico e o sistema nervoso central, a participagao
das citocinas inflamatorias e das células gliais,
as evidéncias disponiveis na depressdo, nos
transtornos de ansiedade, no transtorno bipolar
e na esquizofrenia, bem como a influéncia do
eixo intestino-cérebro e as perspectivas tera-
péuticas relacionadas a modulacao da resposta
inflamatoria.

METODOLOGIA

Trata-se de um estudo descritivo do tipo re-
visdo narrativa da literatura, cujo objeto foi a
analise do papel da inflamacgdo sistémica e da
neuroinflamagao na fisiopatologia dos transtor-
nos psiquiatricos. A busca bibliografica foi rea-
lizada no més de maio de 2026, nas bases de
dados PubMed/MEDLINE e ScienceDirect.
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Para delimitagdo e busca das publicagoes, utili-
zaram-se os seguintes descritores e suas varia-
¢oes em lingua inglesa e portuguesa: “neuroin-
flamagdo” (neuroinflammation), ‘“inflamacao
sistémica” (systemic inflammation), ‘“neuroi-
munologia” (neuroimmunology), “citocinas in-
flamatorias™ (inflammatory cytokines) e “trans-
tornos psiquidtricos” (psychiatric disorders).
Tais descritores foram combinados por meio do
emprego dos operadores booleanos AND e OR,
visando ampliar e refinar a estratégia de busca
nas referidas bases de dados.

Como critérios de inclusdo, estabeleceram-
se artigos originais e de revisao publicados en-
tre os anos de 2022 e 2026, disponiveis na inte-
gra de forma gratuita, nos idiomas portugués e
inglés, que abordassem a relag@o e os mecanis-
mos fisiopatoldgicos entre a resposta inflama-
toria sistémica e central e o desenvolvimento ou
agravamento de transtornos psiquidtricos.
Como critérios de exclusdo, consideraram-se
artigos duplicados entre as bases de dados, te-
ses, dissertagcdes, editoriais, cartas ao editor, es-
tudos com metodologia inconsistente, trabalhos
fora do recorte temporal proposto e publicagdes
que nao respondiam diretamente ao objetivo do
trabalho.

A selegao dos artigos ocorreu de forma se-
quencial, compreendendo a leitura inicial dos
titulos e resumos para a triagem prévia, seguida
pela leitura completa dos manuscritos pré-sele-
cionados para confirmagao da elegibilidade. Ao
final desse processo, foram selecionados 15 ar-
tigos que compuseram o corpus final de analise
deste capitulo. Os resultados foram analisados
de forma descritiva e organizados em categorias
tematicas, contemplando os mecanismos de in-
teracdo entre inflamagao sistémica e neuroinfla-
macao, sua participagdo nos diferentes transtor-
nos psiquiatricos, o €ixo microbiota-intestino-
cérebro e as perspectivas terapéuticas relacio-
nadas a modulagao da resposta inflamatoria.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Conceitos fundamentais de neuroinfla-
macao

A neuroinflamacao corresponde a resposta
imune inata e adaptativa do sistema nervoso
central diante de estimulos nocivos (infeccio-
$0s, isquémicos, traumaticos ou psicossociais),
mediada pela liberagdo de citocinas, quimioci-
nas e espécies reativas de oxigénio por micro-
glia, astrécitos, células imunes de origem peri-
férica e células endoteliais. Em sua fase inicial,
esse processo cumpre fungao protetora e repa-
radora; entretanto, quando se torna persistente
ou excessivo, pode passar a contribuir para pro-
cessos patologicos em diversas condigdes neu-
roldgicas e psiquiatricas, funcionando como um
mecanismo comum que conecta quadros isqué-
micos, neurodegenerativos, traumaticos, des-
mielinizantes e psiquiatricos (GORIJI, 2022).
Essa perspectiva unificadora ajuda a explicar
por que alteragdes neuroimunes semelhantes
aparecem em transtornos clinicamente tao dis-
tintos quanto a depressdo, o transtorno bipolar
e a esquizofrenia.

Inflamacao sistémica e comunicacio cé-
rebro-imune

A comunicacdo entre inflamagdes e o sis-
tema nervoso central ocorre por multiplas vias,
sendo a barreira hematoencefalica um dos prin-
cipais pontos de ligacdo. Nesse sentido, media-
dores pré-inflamatoérios periféricos podem atra-
vessar essa barreira ou alterar sua permeabili-
dade, favorecendo a ativacdo microglial e de-
sencadeando processos neuroinflamatérios se-
cundarios (DUNN et al., 2020; DE CILLIS et
al., 2026). Em uma andlise de dados do NHA-
NES envolvendo mais de 22 mil participantes,
elaborada por SU et al. (2025), observou-se
uma associacao nao linear entre a razao entre
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proteina C-reativa e linfocitos (CLR) e a ocor-
réncia de depressao e ansiedade. Foram identi-
ficados pontos de inflexdo especificos (CLR =
0,96 para depressdo e CLR = 0,88 para ansie-
dade) a partir dos quais o risco aumentava de
maneira acentuada na probabilidade desses des-
fechos. Esses achados sugerem que a relagdo
entre inflamagao sistémica e transtornos psiqui-
atricos pode variar de acordo com o nivel de ati-
vidade inflamatéria, em vez de seguir uma rela-
¢ao linear.

Papel das citocinas inflamatdrias

Entre os mediadores mais estudados, desta-
cam-se a interleucina-1p (IL-1PB), a interleu-
cina-6 (IL-6) e o fator de necrose tumoral alfa
(TNF-a), citocinas associadas a estados infla-
matorios agudos e cujos niveis podem aumentar
em situagdes de ativagdo imunologica (FAC-
CHIN et al., 2022).

No contexto dos transtornos psiquiatricos,
essas citocinas podem influenciar a comunica-
¢do entre a periferia e o sistema nervoso central
e interferir no metabolismo de neurotransmis-
sores, na neuroplasticidade e na ativagdo micro-
glial, contribuindo para alteracdes estruturais e
funcionais em regides do cérebro relacionadas
a regulacdo do humor e da cognigdo. Entre os
mecanismos propostos, destaca-se a ativacao da
via da quinurenina, na qual a inflamagdo esti-
mula a conversao do triptofano em quinurenina,
gerando metabdlitos neurotdxicos que compro-
metem a neurotransmissao serotoninérgica e
glutamatérgica e favorecem o surgimento de
sintomas depressivos. Paralelamente, a infla-
macao sistémica pode ativar o eixo hipotalamo-
hipofise-adrenal, promovendo alteragdes hor-
monais, principalmente na secrecao de glico-
corticoides, que retroalimentam o préoprio pro-
cesso inflamatério, configurando um ciclo de
refor¢o entre estresse cronico e neuroinflama-
¢do (SU et al., 2025).

Depressao e inflamacao

A associagdo entre inflamagdo e depressdo
estd entre as mais consistentemente documenta-
das na literatura. No estudo de Su et al. (2025),
valores mais altos de CLR aumentaram em
quase 50% as chances de depressdo, sendo essa
associa¢do mais evidente em individuos mais
jovens e sem hipertensao, o que sugere que ca-
racteristicas metabolicas e etarias influenciam
diretamente essa relagdo. Entretanto, essa rela-
¢do esta longe de ser uniforme entre todos os
pacientes.

Karageorgiou et al. (2023), utilizando ran-
domizagao com dados do UK Biobank, obser-
varam que individuos com depressao resistente
ao tratamento apresentavam niveis mais eleva-
dos tanto de proteina C-reativa quanto de indice
de massa corporal (IMC) em comparagdo a pa-
cientes com depressao ndo resistente e a contro-
les saudaveis. Contudo, ao estimar os efeitos
causais de forma independente, os autores veri-
ficaram que o efeito do IMC sobre a depressao
persistia mesmo quando isolado da inflamacao
propriamente dita, e que o efeito aparente da
PCR deixava de ser estatisticamente significa-
tivo quando ambos os fatores eram avaliados
conjuntamente.

Esse achado sugere que parte da associagdo
observada entre PCR e depressdo pode ser in-
fluenciada pela adiposidade sobre o humor por
vias que ndo passam exclusivamente pela res-
posta inflamatdria. Assim, esses resultados re-
forcam a hipodtese de que apenas um subgrupo
de pacientes deprimidos apresenta um verda-
deiro “perfil inflamatorio” do transtorno e que
a identificagdo desse perfil podera contribuir,
futuramente, para a selecdo de pacientes com
maior potencial de beneficio com terapias anti-
inflamatorias adjuvantes (KARAGEORGIOU
etal.,2023; MAC GIOLLABHUI et al., 2026).
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Transtornos de ansiedade

Os transtornos de ansiedade compartilham
com a depressdo parte dos mecanismos neu-
roinflamatorios, ainda que com particularida-
des. No estudo de Su et al. (2025), valores ele-
vados de CLR também estiveram associados a
um maior risco de ansiedade, com efeito mais
pronunciado em adultos mais jovens e naqueles
com hiperlipidemia, sugerindo uma interacao
sinérgica entre desregulagdo metabdlica e infla-
matoéria na fisiopatologia ansiosa. Do ponto de
vista fisiopatologico, admite-se que citocinas
pro-inflamatdrias possam contribuir para alte-
racdes nos circuitos neurais envolvidos na res-
posta ao estresse, além de interferir na regula-
cdo do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal
(DUNN et al., 2020; GORJI, 2022). A coexis-
téncia frequente entre sintomas depressivos e
ansiosos em pacientes com marcadores infla-
matorios elevados reforca a hipotese de meca-
nismos neuroimunes parcialmente compartilha-
dos entre os dois quadros, mais do que fisiopa-
tologias inteiramente distintas.

Transtorno bipolar

O transtorno bipolar (TB) afeta mais de 1%
da populacdo mundial e caracteriza-se por epi-
sodios recorrentes de humor depressivo, mani-
aco e hipomaniaco, intercalados por periodos
de eutimia. Entre os mecanismos fisiopatologi-
cos propostos, a desregulacdo imune vem ga-
nhando destaque como possivel elo entre alte-
racoes centrais e periféricas da doenca (DE
CILLIS et al., 2026).

No transtorno bipolar, estudos indicam a
presenca de um estado inflamatério de baixo
grau, com alteracdes em citocinas como IL-6,
TNF-a e IL-1pB, especialmente durante episod-
dios agudos. A IL-6 pode permanecer elevada
mesmo durante periodos de eutimia, estando as-
sociada a pior desempenho cognitivo € maior
numero de hospitalizagdes, enquanto alteracdes

no TNF-a parecem acompanhar diferentes esta-
gios da doenca (DE CILLIS et al., 2026). Esses
achados sugerem que alguns marcadores infla-
matérios podem estar relacionados tanto a ati-
vidade da doenga quanto a sua evolugao clinica.

Além da inflamagdo, o estresse oxidativo
também parece participar desse processo, po-
dendo contribuir para a ativagdo de vias pro-in-
flamatorias e para alteragdes na fun¢io neuro-
nal. A interagdo entre inflamagao, estresse oxi-
dativo e alteracdes na barreira hematoencefa-
lica pode favorecer a ativacdo de células gliais
e contribuir para prejuizos cognitivos observa-
dos em parte dos pacientes (DE CILLIS et al.,
2026).

De forma geral, esses achados reforgam a
hipdtese de que a resposta inflamatoria possa
estar relacionada a gravidade e a evolugdo do
transtorno bipolar. Entretanto, a heterogenei-
dade dos marcadores inflamatorios observados
ao longo dos diferentes estagios da doenca in-
dica que essa relacdo ¢ complexa e ainda ndo
permite estabelecer a inflamagao como um mar-
cador diagnostico ou prognostico isolado (DE
CILLIS et al., 2026).

Esquizofrenia

Na esquizofrenia, a neuroinflamacao parece
apresentar importante relagdo com processos do
neurodesenvolvimento. A ativacdo microglial e
o aumento de citocinas pro-inflamatorias po-
dem interferir na plasticidade sindptica, na neu-
rotransmissdo € no desenvolvimento neural,
contribuindo para altera¢des cognitivas e funci-
onais observadas nos pacientes. Essas altera-
¢oes podem estar relacionadas tanto a fatores
presentes durante periodos criticos do desen-
volvimento cerebral quanto a evolu¢ao do
transtorno, sugerindo que a neuroinflamagao
possa atuar como consequéncia e como fator
contribuinte para as alteragdes observadas na
doenca. Apesar disso, a heterogeneidade dos
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achados indica que a inflamagao nao deve ser
considerada uma causa isolada da esquizofre-
nia, mas parte da intera¢do entre fatores imuno-
logicos, genéticos e ambientais (PATEL et al.,
2023; GORIJIL, 2022).

Eixo intestino-cérebro

A microbiota intestinal participa de uma co-
municacdo bidirecional complexa com o sis-
tema nervoso central, envolvendo mecanismos
imunolédgicos, metabolitos microbianos e a in-
teragdo entre as barreiras intestinal ¢ hematoen-
cefalica. Alteragdes na composi¢ao da microbi-
ota podem afetar a integridade dessas barreiras
e favorecer alteragdes na resposta inflamatoria,
influenciando processos neuroinflamatorios e a
funcao cerebral (ABURTO; CRY AN, 2024).

Nesse contexto, a relacdo entre microbiota,
inflamacdo e saude mental tem sido investigada
em diferentes transtornos psiquiatricos, sendo
sua compreensdo apontada como importante
para elucidar a etiologia desses quadros, em-
bora os mecanismos envolvidos ainda ndo este-
jam completamente esclarecidos. Na depressao,
estudos apontam possiveis associagdes entre al-
teragcdes da microbiota intestinal, seus metabod-
litos e manifestagdes clinicas do transtorno,
mas ainda sdo necessarios estudos para deter-
minar a relevancia desses mecanismos na fisio-
patologia e no tratamento (LIU ef al., 2023).

Perspectivas terapéuticas

Um dos avangos mais robustos nessa area
provém de uma metanalise recente de ensaios
clinicos randomizados que avaliou especifica-
mente o efeito de tratamentos anti-inflamaté-
rios em pacientes deprimidos com evidéncia de
inflamacao elevada. Nos estudos que utilizaram
um ponto de corte clinico estabelecido para in-
flamacao (PCR > 2 mg/L), o tratamento anti-
inflamatoério reduziu significativamente tanto a

anedonia (g de Hedges = 0,40) quanto a gravi-
dade dos sintomas depressivos (g de Hedges =
0,35) em comparagdo ao placebo, sem aumento
na incidéncia de eventos adversos graves.
Chama atencgao o fato de que esse efeito foi con-
sideravelmente maior ¢ mais consistente sobre
a anedonia do que sobre a pontuagdo depressiva
total, alinhando-se a evidéncias prévias de que
os circuitos de recompensa sdo particularmente
sensiveis a sinalizacdo imune pré-inflamatoria
periférica (MAC GIOLLABHUI et al., 2026).

Por outro lado, o0 mesmo estudo ndo encon-
trou diferenca significativa nas taxas de res-
posta terapéutica ou de remissdo entre os gru-
pos tratamento e placebo, e o efeito sobre a gra-
vidade depressiva mostrou-se heterogéneo en-
tre os estudos, sendo os trés ensaios de maior
amostra os que relataram os menores tamanhos
de efeito, o que sugere que os resultados agre-
gados podem ter sido impulsionados por um nu-
mero reduzido de estudos pequenos. Adicional-
mente, quando pontos de corte mais amplos ou
menos rigorosos foram usados para definir o fe-
noétipo inflamatorio, a magnitude do efeito tera-
péutico diminuiu, refor¢ando a importancia de
estratificar os pacientes por biomarcadores in-
flamatorios bem definidos antes de indicar esse
tipo de intervencdo. A proteina C-reativa des-
ponta, nesse contexto, como biomarcador aces-
sivel e clinicamente viavel para essa estratifica-
¢do, ainda que apresente limitagdes, como vari-
abilidade temporal, associacdo com adiposi-
dade de forma sexo-especifica e baixa especifi-
cidade para os mecanismos imunologicos exa-
tos envolvidos na depressio (MAC GIOL-
LABHUI et al., 2026).

Esses achados reforcam a possibilidade de
uma abordagem de medicina de precisdo na de-
pressao, na qual a identificacdo de subgrupos de
pacientes com maior atividade inflamatéria
possa contribuir futuramente para direcionar te-
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rapias anti-inflamatérias adjuvantes. Entre-
tanto, sdo necessarios estudos maiores ¢ mais
especificos para estabelecer quais pacientes
apresentam maior beneficio e quais estratégias
anti-inflamatorias sao mais eficazes (MAC GI-
OLLABHUI et al., 2026).

CONCLUSAO

A partir dos estudos analisados, observa-se
que a inflamagao sist€émica e a neuroinflamacgao
participam de diferentes mecanismos relaciona-
dos a fisiopatologia dos transtornos psiquiatri-
cos. A comunicagao entre a resposta imune pe-
riférica e o sistema nervoso central envolve ci-
tocinas pro-inflamatdrias, alteragdes na barreira
hematoencefalica e ativagdo de células gliais,
com possiveis repercussdes sobre a neurotrans-
missdo, a neuroplasticidade e os circuitos rela-
cionados ao humor, a cogni¢do e ao comporta-
mento. Essas alteragdes foram descritas na de-
pressdo, nos transtornos de ansiedade, no trans-
torno bipolar e na esquizofrenia, embora sua
ocorréncia e intensidade ndo sejam uniformes
entre os pacientes.

Entre os transtornos abordados, a depressao
apresenta evidéncias relevantes para a existén-
cia de um subgrupo de pacientes com maior ati-
vidade inflamatoria. Entretanto, a associagao
entre marcadores como a proteina C-reativa e
os sintomas depressivos pode sofrer influéncia
de fatores como adiposidade e caracteristicas
individuais, o que impede que a inflamagao seja

interpretada como causa isolada ou marcador
universal do transtorno. Da mesma forma, no
transtorno bipolar e na esquizoftrenia, as altera-
¢oes imunoldgicas parecem integrar uma fisio-
patologia mais ampla, na qual fatores inflama-
torios interagem com outros mecanismos biolo-
gicos e ambientais. O eixo microbiota-intes-
tino-cérebro amplia essa compreensao ao repre-
sentar outra possivel via de interagdo entre pro-
cessos imunoldgicos, metabdlicos e a fungdo
cerebral, apesar das lacunas ainda existentes so-
bre sua relevancia clinica.

As evidéncias terapéuticas analisadas apon-
tam para a possibilidade de utilizagdo da modu-
lagdo inflamatoria como estratégia adjuvante,
especialmente em pacientes com depressao e
marcadores inflamatdrios elevados. Os resulta-
dos disponiveis, porém, ainda apresentam hete-
rogeneidade e ndo sustentam a aplicagdo indis-
criminada dessas intervengdes na pratica psi-
quiatrica. Estudos futuros devem buscar definir
com maior precisdo quais pacientes apresentam
um perfil inflamatorio clinicamente relevante,
estabelecer biomarcadores mais especificos e
avaliar a eficicia e a seguranca das diferentes
estratégias de modulacdo imunologica em
amostras maiores. O avanco dessas pesquisas
podera esclarecer em que medida a caracteriza-
¢do do perfil inflamatorio pode contribuir para
a selecdo individualizada do tratamento e para
a incorporacao dessa abordagem a estratégias
de medicina de precisdo em psiquiatria.
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