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RESUMO

As manifestagoes clinicas apos a infec¢do por SARS-CoV-2 tém sido amplamente descritas na literatura, sendo
observado o meurotropismo viral, capaz de gerar déficits cognitivos. Objetivo: Analisar as alteragdes da
capacidade cognitiva de pacientes pos-COVID-19 mais descritas na literatura. Método.: Revisdo da literatura, a
partir das bases de dados: National Library of Medicine (PubMed), Scientific Electronic Library Online
(SciELO) e Literatura Latino-americana e do Caribe em Ciéncias da Saude (LILACS). Critérios de inclusdo:
artigos na integra, independentemente do idioma, publicados entre 2019 e 2023, que discorreram acerca da
associagdo entre infeccdo prévia por SARS-CoV-2 e alteracoes cognitivas. Foram excluidos artigos que ndo
faziam referéncia direta a perda de memoria ou as alteragoes cognitivas pos-infecgdo por SARS-CoV-2, artigos
com acesso pago e artigos duplicados nas bases de dados. Foram utilizados os descritores: ‘Covid-19°, ‘SARS-
CoV-2’, ‘Memory Disorders’ e ‘Cognitive Deficit’. Resultados: Identificou-se um total de 1.303 artigos, sendo
selecionados de acordo com critérios de inclusdo e exclusdo 8 artigos, referentes a influéncia do SARS-CoV-2 e
da COVID-19 na cognicdo de pacientes. As principais fungdes cognitivas afetadas pela COVID-19 sdo
especialmente encontradas nas dareas de memoria, atengdo e fungoes executivas. Essa relacdo parece estar
associada a fatores como neurotoxicidade viral, reagdes inflamatorias, danos isquémicos e microvasculares.
Conclusdo: Foi verificada alta prevaléncia de comprometimento cognitivo em pacientes pos-COVID-19.

Palavras-chave: Covid-19, SARS-CoV-2, transtorno de memaria, comprometimento cognitivo.
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INTRODUCAO

Em 2019, a doenga do coronavirus, de alta transmissibilidade e com caracteristicas de gravidade
variavel, causada pelo virus denominado SARS-CoV-2, infectou milhdes de pessoas ao redor do mundo,
caracterizando um problema de saude publica emergencial ao provocar uma pandemia. Dito isso,
inimeras manifestacGes clinicas foram observadas ap0s a cura da doenca, ao que chamamos de
Sindrome p6s-COVID-19. A partir de estudos e anlises, observou-se um neurotropismo viral, capaz de
garantir afinidade em regides corticais e hipotalamicas, gerando déficits cognitivos .

O objetivo do presente artigo € realizar uma revisdo da literatura que contemple as principais
manifestacdes presentes no comprometimento neurocognitivo da infeccdo pelo virus SARS-CoV-2, que,
por sua vez, € capaz de causar uma serie de reacGes neuro-inflamatdrias, com mecanismos
fisiopatoldgicos diferentes. Pacientes submetidos a testes cognitivos apresentaram déficits de memdria
de curto prazo (32%) e atencdo (27%), sendo que um dos principais mecanismos propostos para
justificar essas disfungbes foi a liberacdo de citocinas pro-inflamatorias, proteases e fatores
neurotropicos, resultantes da invasdo do SARS-CoV-2 no sistema nervoso central, resultando em danos
secundarios transitorios ou duradouros. Com isso, a partir deste estudo, foi possivel identificar que a
perda de memdria, a desatencdo e 0 prejuizo no processamento de informacGes foram as mais
observadas nesse contexto."

METODOLOGIA

O presente estudo trata-se de uma revisdo narrativa da literatura que se prop@e a realizar uma analise
bibliogréafica da tematica especificada acima. Para a realizacdo desta revisdo, definiu-se a seguinte
questdo norteadora: “Qual o impacto da infec¢do prévia por SARS-CoV-2 na disfungdo cognitiva?”.

Para essa busca, realizou-se uma pesquisa no dia 18 de agosto de 2023 nas seguintes bases de dados
eletronicas: PubMed, SciELO e LILACS. Como estratégia de busca, foram utilizados os seguintes
descritores: ‘Covid-19°, ‘SARS-CoV-2’, ‘Memory Disorders’ e ‘Cognitive Deficit’. Por intermédio
desta estratégia de busca, identificou-se um total de 1.303 artigos, sendo que 1.021 pertenciam ao
PubMed, 5 pertenciam ao SciELO e 277 eram referentes a artigos publicados na BVS/LILACS.

Procedeu-se a pesquisa com a definicdo dos critérios de inclusdo e exclusdo dos artigos para posterior
selecdo dos estudos. Como critérios de inclusdo para elegibilidade de trabalhos para esta revisao,
utilizaram-se artigos que discorriam diretamente acerca da associacdo entre infeccdo prévia por SARS-
CoV-2 e alteragbes cognitivas, com publicacdo entre os anos de 2019 e 2023. Além disso, foram
incluidos neste trabalho apenas estudos disponiveis na integra, independentemente do idioma.

Em relacdo aos critérios de exclusdo, foram excluidos artigos que ndo faziam referéncia direta ao
objetivo, resumo, assunto ou titulo, ou seja, a perda de memdria ou as alteragBes cognitivas resultantes
pos-infeccdo por SARS-CoV-2. Além disso, excluiram-se os duplicados e aqueles que estavam
disponibilizados apenas na forma de resumo ou publicados apenas em periodicos pagos. Sendo assim,
apos a aplicacédo dos filtros e analise criteriosa dos critérios de incluséo e exclusao, foram selecionadas 8
referéncias, compostas por 1 estudo de caso-controle, 2 revisGes sistematicas com meta-analise, 4
revisOes sistematicas sem meta-analise e 1 artigo original.
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DISCUSSAO

A Sindrome p6s-COVID-19 é definida como a persisténcia de sinais e sintomas que surgem ou se
mantém apos a infeccdo pelo COVID-19. Dentre as manifestacdes identificadas nesta sindrome, muitos
estudos correlacionam o periodo pés-infeccioso com a piora cognitiva, tanto de forma global quanto
relacionada a dominios especificos, como memdria, atencédo e funcbes executivas. No entanto, ainda ndo
é possivel determinar a correlagdo dos sintomas apresentados da fase aguda ou da gravidade do COVID-
19 com a queda cognitiva posterior. Diante disso, esta revisdo tem como objetivo elucidar as
informagdes que temos até o momento acerca da relacdo entre a infecgcdo prévia pelo COVID-19 e a
piora cognitiva desses pacientes *°.

E provavel que a piora da cognicéo esteja relacionada com a neurotoxicidade do virus, com a reacéo
inflamat6ria e com o dano isquémico e microvascular, que, como também se acredita, estendem-se para
a vasculatura cerebral. O virus pode atravessar a barreira hematoencefalica e provocar lesdes por varios
mecanismos diferentes, comprovadas por estudos de analise de liquido cefalorraquidiano e tecido
cerebral de pacientes infectados pelo patdgeno, como: agregar-se ao redor dos tecidos cerebrais ou
células neuronais e provocar uma resposta inflamatéria e morte neuronal, gerar a exacerbagdo de
citocinas e neuroinflamacédo, que geram danos nos tecidos relacionados a resposta cognitiva, e causar
microlesbes vasculares, hipoxia tecidual e anormalidades metabdlicas que afetam direta ou
indiretamente o sistema nervoso central ®"®,

Isso também é corroborado pelos estudos de imagem realizados nestes pacientes, que demonstraram
alteracOes estruturais e funcionais no cértex olfatorio, na amigdala, no hipocampo e no cértex pré-
frontal, regides relacionadas a memoria e a execucdo de atividades. Estudos com Tomografia Emissora
de Pésitrons (PET) demonstraram que em alguns pacientes o metabolismo da glicose encontrava-se
diminuido no hipocampo, cortex pré-frontal e cértex cingulado posterior, o que indica possivel declinio
funcional dessas areas, visto que a glicose € a principal fonte de energia do cérebro. Isso pode levar aos
achados atuais de alteracbes de memdria, concentracdo e funcbes executivas cerebrais. Além disso,
alguns biomarcadores sanguineos aumentados, associados a neuroinflamacéo e degeneracéo neuronal e
glial, foram observados no subgrupo com comprometimento neurocognitivo em relacdo ao controle dos
estudos, como 1L-6, CD70, NfL, GFAP e UCHL1 *"*,

A maioria dos estudos utilizou como ferramenta de avaliagdo cognitiva testes de rapida aplicacdo, como
0 Montreal Cognitive Assessment (MoCA) e o Mini Exame do Estado Mental (MEEM). Estes
demonstraram que pacientes previamente infectados por COVID-19 apresentaram resultados inferiores
quando comparados ao grupo controle. Observou-se que as fun¢bes mais afetadas foram a memoria
recente, o aprendizado de habilidades, a atencéo, a abstracao e a inibi¢do. Ja a linguagem e a visao foram
menos afetadas, mas isto pode estar relacionado aos testes aplicados e a pequena quantidade de estudos
dessas areas. Por fim, é importante salientar que os resultados provavelmente séo subestimados, uma vez
que os testes possuem baixa sensibilidade em populagfes mais jovens 68,2

Para complementar a hipotese de comprometimento cognitivo na sindrome pds-covid, a meta-analise de
Ceban et al. (2022) verificou o déficit de memoria através de ferramentas validadas para a avaliagdo
cognitiva supracitada e por meio de autorrelatos, ou seja, de verificagcdo subjetiva. Ao analisar o estudo
em questdo, constatou-se que 22% dos pacientes em sindrome pds-covid apresentaram déficits de
memoria, mais prevalentes no sexo feminino quando comparado ao sexo masculino. Ademais, no
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seguimento de pacientes com sindrome pds-covid, observou-se que aqueles com covid-19 grave tiveram
mais frequentemente comprometimento cognitivo do que pacientes com covid-19 leve 2,

Os disturbios do sono p6s-COVID-19 (PCSD), como insonia, hipersonia e sonoléncia diurna, também
foram evidenciados nos estudos apresentados, com uma incidéncia de cerca de 70% nos pacientes ap6s a
infeccdo e com intensidade relacionada a gravidade da infeccdo prévia pelo SARS-CoV-2, sendo a
ocorréncia desses sintomas comum e relacionada aos mesmos mecanismos de afecgdo do sistema
nervoso citados anteriormente. Os distarbios do sono tém interferéncia comprovada na resposta
cognitiva, e o seu desenvolvimento apds a infeccdo é um fator de risco no surgimento desse agravo,
caracterizado por déficit de atencdo e de velocidade de processamento em longo prazo ®.

E possivel dizer que a infeccdo pelo SARS-CoV-2, sua gravidade, abordagem e acompanhamento ap6s
recuperacdo tém importante relacdo com alteragcbes de memoria, concentracdo e funcgdes executivas
cerebrais. Contudo, ainda existem limitacdes e pouco tempo de inicio dos estudos atuais, além da perda
de acompanhamento em longo prazo dos pacientes estudados, o que limita a compreensao aprofundada e
a prevaléncia das complicacdes cognitivas, sendo necessarios mais estudos para evidenciar informacées
mais precisas e gerar evidéncias comprovadas de beneficios e maleficios das intervengdes, durante e
ap6s a infecgdo, para prevenir e tratar os quadros °.

CONCLUSAO

Baseando-se na revisdo sistematica realizada, pode se dizer que ha evidéncias de impacto da infeccao
prévia por SARS-CoV-2 na disfuncdo cognitiva, de tal forma que ha diminuicao das func@es cognitivas,
especialmente nas areas de memadria, atencdo e fun¢bes executivas. Essa relacéo parece estar associada a
fatores como neurotoxicidade viral, reacdes inflamatdrias, danos isquémicos e microvasculares, que
podem afetar areas cerebrais responsaveis pela memoria e pelo controle das atividades.

Essa associacao se manifesta através de diversas vias ainda ndo completamente compreendidas, mas que
apontam para fatores como o neurotropismo viral e os efeitos do componente infeccioso em conjunto
com a liberacdo de citocinas inflamatdrias. Tais processos podem resultar em danos diretos ao sistema
nervoso central, contribuindo substancialmente para a perda de memoria tanto de curto quanto de longo
prazo.

Somando-se a isso, 0s danos diretos ao sistema nervoso central podem impactar areas cerebrais cruciais
para a memoria, como 0 hipocampo e o cértex pré-frontal. Essas regifes desempenham um papel vital
no armazenamento e na recuperacdo de informacdes, bem como na execugdo de funcbes cognitivas
complexas. A deterioracéo dessas areas devido a infecgéo viral e a inflamacao subsequente pode resultar
em dificuldades na memaria de curto prazo como também na memdria de longo prazo.

Em suma, a relacdo entre a perda de memoria e a Sindrome p6s-COVID-19 é sustentada por um
conjunto complexo de fatores, incluindo o neurotropismo viral, a inflamagdo sisttmica e os danos
diretos ao sistema nervoso central. Compreender essa conexdo é fundamental para desenvolver
estratégias de intervencdo eficazes e apoiar os individuos afetados na recuperacdo de suas funcdes
cognitivas.
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RESUMO

A Sindrome de Burnout é um problema crescente nos ambientes de trabalho, afetando profissionais de sauide
devido a cargas de trabalho intensas e recursos limitados. Caracterizada por exaustdo emocional,
despersonalizacdo e baixa realizagdo profissional, essa sindrome tem uma incidéncia significativa na area de
saude, cerca de 78,4% no Brasil, com implicacdes negativas na saiide pessoal e no cuidado ao paciente. O
diagnostico da Sindrome de Burnout frequentemente se baseia no Maslach Burnout Inventory (MBI), um
instrumento de avaliacdo que mede a exaustdo emocional, despersonalizagdo e realizagdo pessoal. No entanto, é
necessario a realiza¢do de mais pesquisas que desenvolvam medidas especificas para a cultura brasileira. Os
fatores de risco para o Burnout incluem sobrecarga quantitativa e qualitativa de trabalho, conflitos interpessoais,
problemas administrativos, falta de autonomia, exposi¢do a ambientes de alto estresse, como unidades de terapia
intensiva, tendéncia a ndo valorizar o trabalho feminino e baixa autoestima. A etiologia dessa sindrome é
multifatorial, envolvendo interacoes complexas entre fatores individuais e condicoes de trabalho. A fisiopatologia
esta ligada ao estresse laboral crénico, afetando o sistema nervoso central e levando a estagios de reagdo de
alarme, resisténcia e exaustdo. A qualidade do ambiente de trabalho desempenha um papel crucial no
desenvolvimento do Burnout, com condigdes fisicas inadequadas, falta de recursos e alta demanda, contribuindo
para o problema. E fundamental abordar esses fatores no esforco de prevencio. Em conclusdo, a Sindrome de
Burnout é um desafio crescente para profissionais de satide. Politicas de mudancas ocupacionais, uma jornada de
trabalho adequada e estudos adicionais sdo necessarios para combater de forma eficaz essa sindrome e melhorar
a savde mental dos profissionais de saude.

Palavras-chave: Sindrome de Burnout; Esgotamento Psicoldgico; Estresse Ocupacional; Trabalho; Saide Mental
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INTRODUCAO

O ambiente de trabalho mudou significativamente ao longo da ultima década e alguns aspectos estdo
cada vez mais presentes nesses ambientes, tais como uma carga de trabalho em constante crescimento e
a diminuicdo dos recursos para o cumprimento dos objetivos.t Essas mudancas influenciam na saude
mental dos profissionais, acarretando inclusive na Sindrome do Burnout.! Definida pela presenca de
exaustdo emocional, despersonalizagéo e baixa realizacdo profissional que ocorrem em pessoas que
executam algum tipo de trabalho e que precisam se relacionar com pessoas de forma proxima e direta.2
A exaustdo emocional é o sentimento de esgotamento e de reducdo das forcas para enfrentar mais um
dia de trabalho, a despersonalizacdo se refere ao desenvolvimento de atitudes negativas e insensiveis
com os colegas de trabalho a fim de tentar distancid-los e a baixa realizacao profissional esta relacionada
a sensacdo de incompeténcia e falta de produtividade.2

A incidéncia da sindrome de burnout é significativa entre os trabalhadores da area da salude, porém nao
ha dados precisos sobre essa informacdo, mas estima-se que varie de aproximadamente 4 a 85,7% a
depender da populacdo estudada. Estudos internacionais apontam uma incidéncia de 50 a 74% do
transtorno em médicos docentes, enfermeiros e residentes. No Brasil, estudos apontam que essa
enfermidade acomete 78,4% dos meédicos residentes.® A sindrome quando presente possui impacto
negativo tanto no ambito pessoal, institucional, governamental e no cuidado do paciente, e ainda ndo ha
muitas publicacbes sobre o tema, por isso a importancia deste estudo e de disseminar conhecimento para
que agdes de prevencdo possam ser tomadas.?

Um dos instrumentos mais utilizados para medir o burnout é o Maslach Burnout Inventory (MBI), o
qual é formado por 22 itens distribuidos entre os fatores: exaustdo emocional (9 itens),
despersonalizacdo (5 itens) e realizacdo pessoal (8 itens). Cada item é acompanhado por uma escala de
resposta de 7 pontos (“nunca” até “todos os dias”) que mensura a frequéncia de sentimentos. Apesar da
reaplicacdo e adaptacdo das medidas, faltam estudos que procurem desenvolver novos instrumentos para
mensurar a sindrome de burnout na cultura brasileira.* Porém, a presenca de fatores de risco, coopera
para mensurar a populacdo para a Sindrome de Burnout, como ocorre em profissionais de saude que
englobam todos as areas e subareas da salude, destacando aqueles que atuam em hospitais e unidades de
terapia intensiva (UTIs), tem se mostrado mais estressantes.” A Sindrome é resultante de exposicao
prolongada ao estresse ocupacional e é influenciada por diversos fatores contribuintes, como fatores
ambientais, sociais, contextuais e individuais, sendo eles: A alta exposi¢do a riscos quimicos e fisicos;
Problemas administrativos; Sobrecarga quantitativa e qualitativa de trabalho; Ruidos excessivos;
Contato com pacientes que apresentam morbimortalidade altas; Conflitos interprofissionais e problemas
nas relacOes interpessoais; Tensdes e conflitos, afetando o funcionamento da equipe; Baixa autoestima;
Tendéncia a ndo valorizar o trabalho feminino.>® Esses fatores atuando em conjunto, aumentam a
propensdo ao esgotamento profissional mais rapido.”

A Sindrome de Burnout, devido a sua etiologia multifatorial, surge da interagdo entre fatores individuais
e as condi¢bes do ambiente de trabalho.! Ao investigar essa sindrome complexa, trés perspectivas
distintas tém sido adotadas: a perspectiva psicossocial, a organizacional e a histérica. ®’ Através da
perspectiva psicossocial, a sindrome é examinada sob trés principais distin¢bes: esgotamento emocional
da sindrome, despersonalizacdo e reduzida realizacdo profissional, caracteristicas marcantes da
sindrome.®’” Ao considerar essas abordagens, podemos compreender de maneira mais abrangente a
complexidade da Sindrome de Burnout e suas ramificagdes nos profissionais de saude.r O burnout gira
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em torno do estresse laboral, aparecendo como consequéncia falhas ao enfrentamento de “problemas”
externos.”® A fisiologia inicia no Sistema Nervoso Central, possuindo trés estagios: reacio de alarme: O
organismo reage ao estressor com a liberagcdo de horménios do estresse, como adrenalina e cortisol. Isso
resulta em mudancas fisicas, como aumento do batimento cardiaco e dilatacdo das pupilas, preparando o
corpo para "lutar" ou "fugir"; fase de resisténcia: O organismo tenta resistir ao estresse usando recursos
disponiveis, adaptando-se gradualmente a situacdo, no entanto, ocorre desgaste e cansago, mas as
funcOes vitais voltam ao normal; e fase de exaustdo: Se o estresse persistir intensamente, o corpo
enfraquece, levando a sintomas acentuados da fase de alarme e tornando o organismo mais suscetivel a
doencas, como depresséo. ®¢*

De acordo com a legislacdo trabalhista brasileira, a Sindrome de Burnout é categorizada conforme a
classificacdo de doencas, devido sua forma de incapacitar os individuos para o trabalho, além de
ocasionar impactos significativos e custos para os afetados e para a sociedade em geral.1,® A propensao
dos profissionais da area para desenvolver a Sindrome de Burnout é amplamente evidenciada, sendo
mais notavel entre aqueles que atuam em ambientes complexos e de elevado estresse, afetando desde
académicos da saude, residentes e especialistas de longa data.t,3

METODOLOGIA

Este estudo trata-se de uma revisdo integrativa da literatura. A partir da escolha da temaética de
significancia, o estudo conduziu-se da seguinte maneira: selecdo das bases de dados de relevancia
académico-cientifica e selecdo dos descritores a fim de filtrar os dados; definicdo dos critérios de
inclusdo e de exclusdo, e, escolha dos artigos que enquadravam-se a esses critérios; organizacdo dos
itens selecionados e, por fim, apresentacdo e analise dos dados adquiridos.

Para desenvolver essa revisdo integrativa, foram buscados e selecionados estudos nas bases de dados
Pubmed, Scielo e BVS, durante agosto de 2023. No Pubmed, foram utilizados os descritores: "Burnout”,
"Estresse"”, "Sindrome de burnout em profissionais da satde" e "Burnout and healthcare professionals”,
sendo encontrados, respectivamente, 26.948, 599, 3 e 13.845 resultados. Na Scielo, foram encontrados
452, 5.367, 60, e 16 estudos para 0s mesmos descritores, respectivamente. Ja na BVS, 29.847, 772.998,
1.044 e 3.155 artigos foram encontrados.

No processo de selecdo dos estudos, os critérios de inclusdo foram estudos publicados entre 2017 e
2023, que refletem sobre o tema Sindrome de Burnout em profissionais de saude, disponiveis nas
linguas portuguesa e inglesa. Os critérios de exclusdo foram artigos revisdo de literatura, com acesso
restrito e duplicados, publicados antes de 2017 e n&do relacionados ao tema. Dessa forma, apos a
realizacdo da analise criteriosa descrita, foram selecionadas 12 referéncias.

DISCUSSAO

As condicbes laborais estdo diretamente relacionadas ao burnout e destacam a importancia da
intervencao e prevencao por parte dos gestores. A ligacéo entre a qualidade do ambiente de trabalho e a
satde mental dos profissionais sugere a necessidade de a¢des para reduzir o risco de burnout e melhorar
0 bem-estar dos trabalhadores da saide. Sendo assim, existe a discussédo sobre a falta de autonomia no
trabalno como um fator relacionado ao burnout e havendo possibilidade de os profissionais
influenciarem as situagfes que causam sofrimento é vista como uma forma de prevenir o adoecimento.
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O conjunto da falta de autonomia, altas demandas de trabalho e maior risco de burnout destaca a
importancia de permitir que os profissionais tenham mais controle sobre suas atividades

E relevante destacar que a sobrecarga quantitativa e qualitativa de trabalho sdo fatores de risco
significativos para o desenvolvimento da Sindrome de Burnout, principalmente quando ha uma falta de
tempo adequado para o individuo se recuperar de eventos estressantes no ambiente de trabalho. Esta
dindmica é particularmente comum nos hospitais, onde os profissionais de saude frequentemente
enfrentam demandas intensas e continuas. As longas jornadas de trabalho, o alto nimero de pacientes e
a falta de recursos podem levar a uma sobrecarga quantitativa, enquanto as responsabilidades
emocionalmente intensas e as situagdes complexas enfrentadas pelos profissionais de salide podem
resultar em uma sobrecarga qualitativa. Quando essa exaustdo persiste ao longo do tempo, pode
contribuir para um declinio geral na saide mental e bem-estar dos profissionais de satde.”

A relacdo entre os fatores ambientais, sociais e individuais é complexa e interconectada. Os ambientes
hospitalares desafiantes, como as UTIs, combinados com conflitos interpessoais e baixa autoestima,
podem aumentar a vulnerabilidade dos profissionais de saude. A exposi¢do crénica a esses ambientes
estressantes e baixa autoestima sao fatores que contribuem.”

Uma tendéncia significativa identificada é a predominancia de profissionais de saude do sexo feminino,
principalmente na area de enfermagem. Isso levanta questdes sobre a relagdo entre o género e o risco de
burnout. O fato da maioria das pesquisas focarem nesse grupo especifico pode indicar uma necessidade
de abordar mais profundamente os fatores de estresse que afetam as profissionais femininas.?

Como mencionado, ha uma relevancia importante na qualidade do ambiente de trabalho. Além dos
problemas presentes citados anteriormente, as condi¢des fisicas do ambiente, como espaco limitado e
falta de climatizacdo adequada, podem contribuir para a forma como os profissionais de saude avaliam
seu local de trabalho.? Portanto, abordagens de prevencéo e intervencdo devem considerar esses
multiplos fatores para promover o bem-estar e a satide mental desses profissionais.”

CONCLUSAO

O acometimento de profissionais da area da salde pela sindrome de Burnout tem se tornado um
problema cada vez mais desafiador. Com isso, é de extrema importancia reconhecer a necessidade de
politicas de mudancas ocupacionais de modo a reorganizar o trabalho dos profissionais da saude com a
criacdo de ambientes seguros e compativeis com o servico realizado. Ademais, uma jornada de trabalho
adequada, com o estabelecimento de metas de forma clara e transparente também é essencial para evitar-
se 0 acometimento por essa sindrome. Além disso, é de significativa importéncia a realizagdo de novos
estudos para que sejam desenvolvidas agdes mais eficientes no intuito de diminuir a ocorréncia da
Sindrome de Burnout.

O ambiente de trabalho mudou significativamente ao longo da ultima década e alguns aspectos estdo
cada vez mais presentes nesses ambientes, tais como uma carga de trabalho em constante crescimento e
a diminuicdo dos recursos para o cumprimento dos objetivos.t Essas mudangas influenciam na saude
mental dos profissionais, acarretando inclusive na Sindrome do Burnout.! Definida pela presenca de
exaustdo emocional, despersonalizagéo e baixa realizacdo profissional que ocorrem em pessoas que
executam algum tipo de trabalho e que precisam se relacionar com pessoas de forma proxima e direta.2
A exaustdo emocional é o sentimento de esgotamento e de reducdo das forcas para enfrentar mais um
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dia de trabalho, a despersonalizacdo se refere ao desenvolvimento de atitudes negativas e insensiveis
com os colegas de trabalho a fim de tentar distancia-los e a baixa realizacdo profissional esta relacionada
a sensacdo de incompeténcia e falta de produtividade.?

REFERENCIAS

1. Barthauer L, Kaucher P, Spurk D, Kauffeld S. Burnout and career (un)sustainability: Looking into
the Blackbox of burnout triggered career turnover intentions. Journal of Vocational Behavior. 2020
Mar;117:103334.

2. Sa AMS de, Martins-Silva P de O, Funchal B. Burnout: o impacto da satisfacdo no trabalho em
profissionais de enfermagem. Psicologia & Sociedade. 2014 Dec;26(3):664—74.

3. Jarruche LT, Mucci S. Sindrome de burnout em profissionais da salde: revisdo integrativa. Revista
Bioética [Internet]. 2021 Apr 26 [cited 2022 Jan 22];29:162-73. Available from:
https://www.scielo.br/j/bioet/a/RmLXKWCVW3RGmMKsQYVDGGpG/

4. Tamayo MR, Troccoli BT. Construcdo e validacéo fatorial da Escala de Caracterizagdo do Burnout
(ECB). Estudos de Psicologia (Natal). 2009 Dec;14(3):213-21.

5. Perniciotti P, Serrano Junior CV, Guarita RV, Morales RJ, Romano BW. Sindrome de Burnout nos
profissionais de saude: atualizacdo sobre definicGes, fatores de risco e estratégias de prevencdo. Revista
da SBPH [Internet]. 2020 Jun 1;23(1):35-52. Available
from:http://pepsic.bvsalud.org/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S51516-0858202000010000

6. ®.Dantas, L. M., Batista, L. M., & Sobral, M. V. (2022). Sindrome de Burnout: aspectos clinicos e
tratamento: Burnout syndrome: clinical aspects and treatment. Journal Archives of Health, 3(2), 470-
475.

7. Pégo FPL e, Pégo DR. Sindrome de Burnout. Revista Brasileira de Medicina do Trabalho [Internet].
2016;14(2):171-6. Available from: https://www.rbmt.org.br/details/46/pt-BR/sindrome-de-burnout

8. Mecanismo do Estresse | FEF [Internet]. Faculdade de Educacdo Fisica - Unicamp. Available from:
https://www.fef.unicamp.br/fef/qvaf/mecanismo-do-estresse

9. Sullivan V, Hughes V, Wilson DR. Nursing Burnout and Its Impact on Health. Nursing Clinics of
North America. 2022 Mar;57(1):153-69.

10. Powell AE. The impact of burnout on medical education. Med j Aust [Internet]. 2023 [cited 2023
Aug 29]; Available from: https://pesquisa.bvsalud.org/bvsms/resource/pt/mdl-37533320

14


http://pepsic.bvsalud.org/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-0858202000010000
https://www.rbmt.org.br/details/46/pt-BR/sindrome-de-burnout
Line


MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS
E CONSEQUENCIAS PSICOSSOCIAIS:

A RELACAO ENTRE PARKINSON E
DEPRESSAO

« André Gongalves Aleixo, Pontificia Universidade Catélica de Minas Gerais- PUC-MG.

. Julia Silva Fasciani, Pontificia Universidade Catélica de Minas Gerais- PUC-MG.

« Clara Guimardes Carvalho de Oliveira Aquino, Pontificia Universidade Catolica de Minas
Gerais- PUC-MG.

« Rachel Nassif Costa Pinto, Médica pela Universidade de Itaina de Minas Gerais- UIT.

« Laura Campos de Andrade, Faculdade de Ciéncias Médicas da Saude de Juiz de Fora -
FCMS-JF (SUPREMA ).

« Mariana Holland, Centro Universitario Bardo de Maud - CMBM.

« Paula Danielly Matos Souza, Universidade Presidente Anténio Carlos - UNIPACIJF.

. Josivan de Melo Pereira, Médico pela Universidad de Aquino Bolivia - UDABOL.

« Emanuelle Gomes Almeida, Universidade CEUMA - UNICEUMA.

« Thalita Baptisteli Fernandes, Faculdade Ciéncias Médicas de Minas Gerais FCMMG.

RESUMO

Introducdo: A Doenga de Parkinson (DP) é uma condi¢do neurodegenerativa crénica, resultante de multiplos
fatores, causando alteragdes motoras e ndo motoras. Isso afeta a qualidade de vida, com 40% dos casos ligados a
depressdo, levando a um declinio cognitivo, maior incapacidade funcional e mortalidade. Objetivo: O foco é
elucidar a relagdo fisiopatolégica entre Doenga de Parkinson e a depressdo, suas consequéncias psicossociais e as
diversas abordagens de tratamento, priorizando uma perspectiva individualizada e multidisciplinar. Metodologia:
Trata-se de uma revisdo integrativa da literatura por meio da coleta de informagédes e dados em artigos
cientificos. Discussdo: A DP e a depressdo estdo intrinsecamente conectadas. Ambas podem apresentar sintomas
semelhantes, dificultando o diagnéstico. Estudos indicam que a depressdo, além de ser uma consequéncia da DP,
também pode ser um fator de risco para seu desenvolvimento. O tratamento adequado dessa associagdo é
essencial, com intervengdes farmacolégicas, como inibidores seletivos da recaptag¢do da serotonina e terapias ndo
farmacolégicas, incluindo terapia cognitivo-comportamental e estimulacdo magnética transcraniana. Conclusdo:
Compreender essa relacdo é essencial para o cuidado e qualidade de vida dos pacientes. Uma abordagem holistica
que trate tanto a depressdo quanto o Parkinson é essencial para otimizar os resultados e garantir o bem-estar
global do paciente.

Palavras-chave: Depressao, Doenca de Parkinson, Qualidade de vida, Dopamina, Neurodegenerativo.
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INTRODUCAO

A Doenca de Parkinson (DP) representa uma patologia neurodegenerativa cronica de carater
progressivo, que enquadra alteragdes motoras e ndo motoras causadoras de significativo impacto na
funcionalidade das atividades cotidianas dos individuos acometidos. Com uma prevaléncia global que
varia entre 1 a 2 a cada 1000 pessoas, a DP atualmente se destaca como o distirbio neurodegenerativo
mais prevalente, situando-se logo apés a doenca de Alzheimer nesse aspecto. Estima-se que no Brasil, a
DP afeta cerca de 200 mil pessoas.’ % 34

A DP ¢é amplamente reconhecida como uma enfermidade neuroldgica que incide no sistema nervoso
central, particularmente na regido da substancia negra. Ela se insere no grupo das sinucleinopatias
devido ao acumulo andmalo da proteina alfa-sinucleina, que se agrega de forma desordenada no tecido
neuronal, gerando a formacdo dos corpos de Lewy. Além disso, observa-se disfuncdo mitocondrial e
proteélisa csjefeituosa, culminando na morte neuronal e na diminuicdo dos niveis de dopamina no corpo
estriado. ™

Dada sua natureza multifatorial, a DP tem na idade seu principal fator de risco, surgindo tipicamente
apos o0s 50 anos e atingindo um pico aos 70, com uma propor¢do de 3 homens para cada 2 mulheres
afetadas. No entanto, a idade por si s6 ndo é suficiente para explicar 0 aumento crescente na prevaléncia
da DP nos ultimos anos. Fatores ambientais e sociais, juntamente com exposicao a agentes quimicos e
poluentes industriais, também tém sido associados ao surgimento da doenca.*

Entre os sintomas motores mais caracteristicos estdo a bradicinesia, rigidez, tremores em repouso, além
de alteracbes posturais e na marcha. No que tange aos sintomas ndo motores, destacam-se as
manifestacBes neuropsiquiatricas, com destaque para a depressdo, um sintoma que pode surgir mesmo
na fase prodrémica da DP. A depressdo é estimada em cerca de 40% dos individuos portadores de DP,
exercendo um impacto significativo tanto na funcionalidade quanto na qualidade de vida desses
pacientes. 4%

A depressdo, sendo um transtorno de satude mental de alcance global, é notéria por seu efeito negativo
na qualidade de vida, funcdo cognitiva e adesdo ao tratamento. A associacao entre a DP e a depressdo,
sendo a depressdo maior identificada em 17% dos casos, tem sido correlacionada com um declinio
cognitivo mais acelerado, maior incapacidade funcional e maior taxa de mortalidade. De maneira
intrigante, a presenca concomitante de depressdo e ansiedade tem sido relacionada a um risco dobrado
de desenvolver DP em fases tardias. O quadro de Depressdo no Transtorno de Parkinson (DPD) se
caracteriza pela perda de interesse, agravamento da exaustdo, pessimismo em relacdo ao futuro e
sentimentos de desamparo. ®7*

O diagnostico da depressdo na DP pode ser desafiador, pois uma mesma sintomatologia pode ser
atribuida aos prédromos da DP, & depresséo associada a DP, ou as manifestagdes da depressdo apenas,
ndo havendo nem mesmo o diagnéstico da DP. Sendo assim, essa associacdo de doencas pode ser
subdiagnosticada e erroneamente tratada. %

A conduta farmacologica para pacientes com DP e depressdo associadas possui diversos obstaculos.
Além disso, a reposicdo de dopamina realizada no tratamento de sintomas motores da DP pode ser
benéfica ou prejudicial para a sintomatologia ndo motora da DP. Algumas classes medicamentosas néo
possuem um numero consideravel de evidéncias que possam gerar recomendagdes para uma decisdo
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consistente do tratamento. Os inibidores seletivos da recaptacao da serotonina (ISRS) e os
antidepressivos triciclicos (TCA) sdo considerados mais seguros para esse fim.% 1% 1112

Tendo em vista que a depressdo na DP gera um impacto sobre a qualidade de vida dos pacientes e de
seus cuidadores e aumenta o risco de complicacdes, como deméncia e quedas, a revisao integrativa
objetiva explorar a literatura disponivel para compreender a relagdo entre a DP e a depressao. Ao lancar
luz sobre essa relacdo complexa, esperamos promover uma Vvisdo mais abrangente da satde do paciente
e destacar informacGes que possam contribuir para abordagens mais eficazes de diagnostico, tratamento
e cuidados multidisciplinares. % 1% 4

METODOLOGIA

Este estudo realizou uma revisdo abrangente da literatura, visando estabelecer conexdes entre a doenca
de Parkinson, seu impacto na vida diéria dos individuos e a manifestacdo da depressdo. Além disso,
foram explorados mecanismos fisiopatoldgicos que poderiam contribuir para um maior risco de
desenvolvimento de transtornos depressivos em pacientes diagnosticados com a doenca de Parkinson.
Adicionalmente, opcdes terapéuticas disponiveis também foram consultadas e consideradas como parte
integrante desta analise. Os critérios de selecdo incluiram relevancia temaética e tipo de estudo. Foram
consultados artigos cientificos de varias fontes, como UpToDate, PubMed, Scielo e CAPES periddicos.
O processo de selecdo ocorreu em duas etapas: avaliacdo de titulos/resumos e analise de textos
completos, ao todo foram escolhidos 29 artigos. Reconhece-se que a revisao pode ter viés de selecdo e
limitages devido a disponibilidade de estudos.

DISCUSSAO

A doenca de Parkinson (DP) € uma relevante causa de doenca neurodegenerativa cronica progressiva,
tem alta prevaléncia e incidéncia, que acarreta no elevado impacto na qualidade de vida dos pacientes e
custos significativos decorrentes dos seus cuidados de saude. Na etiologia do Pakinson ha uma
complexa interacdo entre fatores genéticos, ambientais e o envelhecimento. A sua fisiopatologia esta
relacionada ao processo degenerativo que acomete 0s neurdnios mesencefalicos nigrais, acarretando na
deficiéncia da transmissdo dopaminérgica na via nigroestriatal. As caracteristicas da DP sdo a perda
neuronal em diversas regides do encéfalo com o aparecimento de corplsculos de Lewy, inclusdes
eosinofilicas intracitoplasmaticas, manifestando o acimulo de a-sinucleina. Essa degeneracdo neuronal
é progressiva, irreversivel e resulta na diminuicao na producéo de dopamina. **

No estudo de Violante at el, além dos aspectos motores marcantes, revelou-se que manifestagdes néo
motoras, como a depressdo, que sdo frequentes e acarretam prejuizos na qualidade de vida dos
portadores de DP. *>*°

O processo patolégico da DP pode progredir em estadgios. O segundo estagio tem relacdo com a
depressao, ja que compromete os nucleos da rafe, nucleo reticular gigantocelular e do complexo dolocus
ceruleus. A fisiopatologia da DP, portanto, além da deficiéncia do sistema dopaminérgico, compromete
ainda os sistemas serotonérgicos e noradrenérgicos, o que explica sintomas ndo motores, como
depressdo, distdrbio do sono e disfuncéo cognitiva. 1181920

A relacdo entre a DP e a depressdo se da de forma bidirecional e complexa, uma vez que a serotonina
inibe a liberagdo de dopamina no striatum e hd uma reducédo na atividade da dopamina na DP, ocorrendo
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reducdo da atividade da serotonina como mecanismo compensatorio, que ocasiona nos parkinsonianos
uma vulnerabilidade biologica para transtornos depressivos. Somado a isso, observa-se que a depressao
pode ser um fator de risco para a DP. %2423

MANEJO DA DEPRESSAO NO PACIENTE PORTADOR DE DOENCA DE PARKINSON

A depressdo € um dos disturbios psiquiatricos mais comuns nos pacientes com doenca de Parkinson
(DP), ela esta associada ao aumento da incapacidade motora e a diminuicdo da qualidade de vida, por
isso 0s pacientes com DP devem receber tratamento com medicacdo antidepressiva, terapia cognitivo-
comportamental ou ambas. E importante ressaltar a individualizacdo do tratamento, com base no acesso
a terapia, ao grau da depressdo, ao perfil medicamentoso e aos seus efeitos colaterais. 242’

TERAPIA MEDICAMENTOSA

Ainda ndo ha um consenso sobre qual droga antidepressiva seria de primeira linha para o tratamento da
depressdo associada a DP. Por isso a escolha medicamentosa deve ser baseada no beneficio do uso
versus seus efeitos colaterais. 2’

Alguns antidepressivos, como inibidores seletivos da recaptacdo da serotonina (ISRS) e inibidores da
recaptacdo de serotonina-noradrenalina (IRSN), mostraram-se com uma boa tolerabilidade no
tratamento da depressdo nos pacientes com Parkinson. Porém, deve-se ficar atento para alguns efeitos
colaterais como o alargamento do intervalo QT e a exacerbacdo dos sintomas motores como distonia,
acatisia, tremor e parkinsonismo. Além disso, essas drogas podem agravar a sindrome das pernas
inquietas e o transtorno comportamental do sono REM (TCSREM). QOutro efeito possivel é a sindrome
serotoninérgica, que consiste em uma condi¢do potencialmente grave associada ao aumento da atividade

serotoninérgica no sistema nervoso central e grave perturbacédo da funcdo mental, motora e autonémica.
22,28; 29

Segundo a diretriz da Academia Americana de Neurologia (AAN), que analisou 6 revisdes sistematicas,
0 uso de antidepressivos triciclicos (ADTs), como a amitriptilina e a nortriptilina, € possivelmente util
no tratamento da depressdao em paciente com DP, ndo sendo necessariamente uma droga de primeira
escolha. Isso se justifica pela maior probabilidade de efeitos colaterais anticolinérgicos, como
hipotensdo ortostatica, além de poder agravar sintomas cognitivos, o que deve ser considerado na
escolha do tratamento, principalmente em pacientes que ja possuem tremor como sintomatologia
dominante. Além disso, a diretriz afirma que ndo ha evidéncias suficientes para apoiar ou refutar a
eficacia de outros antidepressivos no tratamento da depressdo na DP. %

Contudo, apds a divulgacdo da diretriz da AAN, outros estudos foram publicados e chegaram em
diferentes conclusdes. Um desses estudos comparou 0 uso da desipramina e do citalopram no tratamento
da depressdo na DP e concluiu que essas drogas foram eficazes ap6s 30 dias de uso ’. Em outro ensaio
clinico, constatou-se que a nortriptilina foi eficaz no tratamento da depressdo em pacientes com
Parkinson, diferentemente da paroxetina, que ndo se mostrou eficaz quando comparado com grupo
placebo **. Em contrapartida, outro ensaio clinico afirmou que a paroxetina e a venlafaxina melhoraram
a depressdo e ndo pioraram a funcdo motora do paciente portador de Parkinson.™ 20:30
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TERAPIAS NAO FARMACOLOGICAS

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) também é um tratamento eficaz para a depressdo na DP. Em
um ensaio clinico randomizado, comparou-se o tratamento com TCC versus monitoramento clinico de
80 pacientes com Parkinson e depressdo. O grupo da TCC apresentou maiores reducdes da depressao
pela Escala de Avaliagdo de Depresséo de Hamilton (HAM-D 17) em 10 semanas quando comparado
com placebo, também se observou uma contribuicdo para varios desfechos secundarios como melhora
da ansiedade, qualidade de vida, e classificacdo de sintomas da doenca de Parkinson. ®

Um estudo recente que comparou a terapia cognitivo comportamental habitual versus terapia realizada
por telefone em 72 pacientes com DP, constatou melhorias nos escores de depresséo 3principalmente na
terapia realizada por telefone, evidenciando a diminuicdo nos pensamentos negativos. *°

Segundo uma metanalise publicada no Jornal de Neurociéncia Clinica, a estimulacdo cerebral ndo
invasiva, em especial a EMT, é uma ferramenta terapéutica promissora e pode ser um tratamento (util
g)ara depressdo em pacientes com DP, especialmente quando usada em conjunto com antidepressivos.?*”
3

O exercicio também pode desempenhar um papel na melhoria dos sintomas de depressdo em pacientes
com DP, além de resultar em outros beneficios para a saude. Ainda ndo ha dados suficientes que
abordam a dose e o tipo de exercicio que sdo ideais para depressao na DP, mas evidéncias indicam que
0s exercicios que incluem treinamento de resisténcia, melhoram a forca muscular, a deficiéncia motora,
a mobilidade, o equilibrio, a qualidade de vida e a depressdo em pacientes com Parkinson.**

A ioga é superior aos exercicios convencionais de alongamento na melhora dos sintomas ndo motores e
motores. O efeito positivo da aplicacdo de mindfulness da ioga desempenham um papel na reducéo da
ansiedade e da depressdo. Estudos futuros sdo necessarios para identificar estratégias que facilitem a
impltzementagéo e a sustentabilidade da reabilitacdo mente-corpo para melhorar a qualidade do cuidado a
DP.

CONSEQUNENCIAS DA DOENCA QUE AFETAM O COTIDIANO E AUMENTAM RISCO DE
DEPRESSAO

A pessoa com DP vivencia altos e baixos da doenca, que sdo marcados pela melhora ou piora dos
tremores, da rigidez e dos demais sinais e sintomas. E interessante observar como as pessoas aprendem a
identificar o momento em que o efeito da medicacdo termina, sabendo quando é necessario tomar nova
dose, evitando atividades até que a nova tomada da medicacio comece a aliviar os sintomas.™

O uso de muitos remédios continuos desencadeia a sensacao de ter que conviver com uma doenca por
toda a vida; ja os efeitos podem significar sofrimento e desconforto. A cada novo dia, a pessoa tem de
superar seus sinais e sintomas e as limitacbes impostas. H&4 uma luta constante por manter a autonomia e
a independéncia. O sentir-se bem e a capacidade de realizar as atividades planejadas para o dia a dia faz
com qlzJée%as pessoas convivam de uma melhor maneira com a doencga e possam interagir com 0s
outros.””

Os desconfortos advindos do Parkinson, impactam na realizacdo de tarefas cotidianas, que se tornam
mais lentas e dificeis. Também causam modificacdes fisicas, como alteragdes intestinais, necessidade de
dispositivos auxiliares para locomocdo e de cuidadores.®
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Em algum momento da vida os portadores de DP apresentaram depresséo, no entanto, 0s transtornos
depressivos podem ser fatores de risco para o diagnostico de Parkinson, tornando essa relacdo entre as
patologias complexas e de via dupla. Estudos indicaram alguns achados. Para Margis e colaboradores
(2010), as alteracbes da rotina diaria podem colaborar para o desenvolvimento dos transtornos
depressivos devido ao rétulo que a DP traz consigo. Mesmo assim, o diagndstico de ambas patologias €
complexo e incerto, sendo necessarios mais estudos para auxiliar nas condutas multiprofissionais de
intervencdes terapéuticas, clinicas e de reabilitacdo alcancaram a hipdtese de que a depressao pode estar
associada a uma condicao neuronal prejudicada, sendo um fator bioldgico importante na patogénese da
depressdo na DP, também caminham por estas hipoteses em que o aparecimento da depressdo em tais
pacientes poderia estar de forma incisiva relacionado a presenca de pelo menos um alelo de curta
expansdo do receptor canabindide.*

Para o tratamento da DP € administrado em qualquer fase da doenca, especialmente nos casos de
necessidade de controle de rigidez e lentiddo de movimentos. Ainda ha os agonistas de dopamina que
sdo estimuladores, os anticolinérgicos que provocam relaxamento dos masculos evitando os sinais
classicos e os inibidores de Monoamina Oxidase que causa 0 bloqueio a enzima que metaboliza a
dopamina, mantendo-a por mais tempo.*> 2% %

Os pontos negativos relatados pela literatura sdo a necessidade de ajuste de doses,de forma
progressiva,para 0 controle dos sintomas. J& para o tratamento dos transtornos depressivos ha a
possibilidade de escolhas, a depender do grau da depressdo. Em casos de depressdo leve tem se as
opcdes de intervencdes ndo farmacoldgicas, como fisioterapia, terapia ocupacional e fonoaudiologia.*

Em casos de depressdo moderada indica se a terapia com antidepressivos de acordo com a necessidade
clinica de cada caso. As drogas mais utilizadas sdo a amitriptilina e a nortriptilina, devendo ser
prescritas com precaugdes para o publico idosos. Mesmo assim, uma parcela da populacdo nao tem
resultados positivos ao uso do tratamento farmacoldgico.*> 2% %

Poucos estudos abordam a depressédo como fator para subsequente risco para DP. Em 2002, Schuurman
et al.16 realizaram um estudo de coorte retrospectivo e avaliaram, por meio de um banco de dados,
68.928 sujeitos de uma comunidade e observaram que o risco relativo de subseqiiente DP para sujeitos
gue apresentavam diagnostico registrado no banco de dados de transtorno depressivo ou psicose afetiva
era de 3,13, corrigido por idade, sexo e condigdo socioecondmica.™ %

CONCLUSAO OU CONSIDERACOES FINAIS

A relagdo entre a doenca de Parkinson e a depressdo € complexa, multifacetada e interconectada, pois,
muitas vezes, uma pode afetar a outra de maneira significativa. O diagnostico pode ser desafiador
devido a similaridade dos sintomas depressivos aos prédromos da DP aumentando os riscos de
negligéncia. Ademais, tendo em vista que a depresséo na DP gera um impacto sobre a qualidade de vida
dos pacientes e de seus cuidadores, ela também aumenta o risco de tratamentos erréneos ou dificuldades
na adesdo do tratamento, declinio cognitivo acelerado e complicagcfes, como a deméncia e quedas. Além
disso, o estigma social e a perda da independéncia devido a doenga podem potencializar os sentimentos
de desespero e tristeza. A compreensdo dessa relacdo € importante para um tratamento eficaz e na
qualidade de vida do paciente sendo de extrema importancia uma abordagem integral entre o tratamento
depressivo e parkinsoniano para otimizar os resultados e assim garantir o bem-estar geral do paciente.
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RESUMO

Introducdo.: a Sindrome de Tourette (ST) é um transtorno caracterizado pela apresentacdo de tiques motores
elou vocais subitos e sem ritmo. Embora possam ser temporariamente inibidos conscientemente, sua ocorréncia
ndo é intencional. O diagnostico é confirmado apos a persisténcia desses sinais por mais de um ano apds a
primeira ocorréncia, necessariamente antes dos 18 anos, e desassociados a quaisquer efeitos de substdincias
quimicas ou de outras condigdes de saude. A patogenia da ST ndo é completamente esclarecida, havendo
evidéncias que sugerem disfuncdo de vias dopaminérgicas e do sistema imune, déficits na maturagdo do cérebro,
fatores ambientais e complicagdes pré e perinatais. E notado certo cardter genético do distirbio, mas nenhum
gene especifico é identificado como determinante. Para tratamento e controle dessa condi¢do, sdo usados
antidopaminérgicos, embora haja estudos que sinalizem abordagens ndo farmacolégicas como mais eficazes e
seguras. Este artigo visa a sumarizagdo critica do contetido dos textos cientificos atuais nas principais bases de
dados médicas quanto a Sindrome de Tourette. Metodologia: realizacdo de revisdo integrativa sobre a ST,
valendo-se dos termos “Sindrome de Tourette” e “Sindrome de Gilles de La Tourette” e producdes de 2012 a
2023. Discussdo: embora ndo haja consenso quanto a fisiopatologia da sindrome, entende-se que se trata de um
disturbio com forte componente genético, provavelmente poligénico. A ativacdo da microglia parece estar
associada ao desenvolvimento da ST, conmsiderando fatores pré e perinatais e imunologicos, associados a
suscetibilidade genética. A hipotese mais aceita leva em conta a fisiologia do cortex cerebral e dos ganglios da
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base, considerando variacdo na expressdo, na liberacdo e no transporte de dopamina, com efeito nos sistemas
motor e limbico. A clinica desse transtorno, inicialmente observada por volta dos 7 anos de idade, é descrita por
tiques, motores ou fonicos, que podem ser ainda simples ou complexos e curtos ou longos, compartilhando o
componente subito, arritmico e recorrente de sua ocorréncia. Podem diminuir de intensidade com distragcdo e
relaxamento, até cursando com possivel supressdo voluntaria momentdnea. Para que o diagnostico seja assertivo,
¢ essencial a investigacdo clinica e familiar adequada, com um bom exame neurologico, buscando a exclusdo de
diagnésticos diferenciais, como coreia, distonia e mioclonia. Considerando que a abordagem medicamentosa so é
adicionada ao tratamento apos a tentativa de outros métodos, sdo relevantes processos que envolvam a educagdo
do paciente a respeito de sua condi¢cdo, assim como de sua familia, amigos e outras pessoas de seu convivio, com
apoio de terapia comportamental e emocional. Técnicas especificas sdo usadas para controle de tiques
debilitantes, como a TRH, para reconhecimento desses comportamentos e a capacidade de contencdo deles. Em
ultimo caso, vale-se de medicamentos, sendo os antidopaminérgicos os mais reconhecidos, embora os alfa
adrenérgicos sejam uma possibilidade futura e até a aplicagcdo de toxina botulinica seja considerada em certos
casos. Conclusdo: a Sindrome de Tourette é um diagnostico complexo e precisa ser entendido com profundidade,
visando a melhoria da qualidade de vida dos pacientes com esse disturbio. A presente revisdo leva ao
entendimento da complexidade da etiologia da doen¢a, assim como sua abordagem terapéutica.

Palavras-chave: “Sindrome de Tourette”; “Transtorno de Tique”; “Terapia comportamental”
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INTRODUCAO

Considerado um transtorno neuropsiquiatrico cronico, de acordo com o Manual Diagndstico e
Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-V), o Transtorno ou Sindrome de Tourette (ST) € uma
condicdo na qual o individuo apresenta multiplos tiques motores e um ou mais tiques vocais em algum
momento do quadro, ainda que ndo necessariamente ao mesmo tempo. E preciso saber que o tique é um
movimento motor ou vocalizagdo repentina, rapida, recorrente e ndo ritmica. Os transtornos de tiques
sdo diagnosticados com base na presenca de tiques motores ou vocais, na duracdo dos sintomas de tiques
e na idade de inicio. Assim, para ser considerado Transtorno de Tourette, os tiques podem aumentar e
diminuir de frequéncia, mas devem persistir por mais de um ano desde o primeiro tique, que deve
ocorrer antes dos 18 anos de idade. Por ultimo, os sintomas ndo podem ser atribuiveis aos efeitos
fisiologicos de nenhuma substancia ou a outra condicdo médica. E uma condigdo cuja prevaléncia varia
de 0,3% a 1%, sendo mais comum em homens que em mulheres, numa proporcao de 3:1. Os tiques
costumam se apresentar de forma mais grave na faixa etaria de 10 a 12 anos de idade, apresentando
melhora importante na adolescéncia em cerca de 85% dos casos. Além disso, a sindrome de Tourette
estd frequentemente associada a comorbidades como transtorno de déficit de atencdo/hiperatividade
(TDAH), transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), ansiedade, depressdao e comportamento autolesivo

(SIB)L2.

Em relacdo a etiologia, sabe-se que a causa do transtorno ndo é ainda completamente compreendida.
Entretanto, atualmente a Sindrome de Tourette € tida como uma doenca complexa relacionada a diversos
fatores, dentre eles predisposi¢des genéticas e gatilhos ambientais. Em se tratando de fatores genéticos,
existe um risco de 10 a 100 vezes maior em relacdo a populacdo em geral de se ter Sindrome de Tourette
quando h& um familiar de primeiro grau afetado pela doenca, entretanto, ndo ha uma relacdo causal
direta estabelecida entre a presenca de determinado gene e a ocorréncia da condicdo. Acerca de fatores
imunolégicos, existe um pequeno grupo de pacientes com a condicdo que apresenta quadros
hiperagudos de tiques floridos e mudancas de comportamento secundarios a infec¢cbes. Embora os
mecanismos exatos dos transtornos de tiques permanegcam obscuros, as seguintes causas podem ser
importantes: disfuncdo das vias dopaminérgicas no circuito cortico-estriado-talamo-cortical (CETC),
déficits na maturacdo cerebral, e fatores ambientais, como infeccOes, disfun¢bes autoimunes ou
problemas pré-natais e perinatais >*

Sobre o diagndstico, é preciso lembrar que ndo existem testes laboratoriais para confirmacdo dessa
patologia, devendo ser realizado com base na clinica apresentada pelo paciente e nos critérios
diagnosticos elencados pelo DSM-V. Os tiques motores podem acometer qualquer parte do corpo, mas
sdo mais frequentes em face, pescoco e cabeca. Os tiques sonoros abrangem qualquer tique que produza
ruido (como cheirar, grunhir, cantarolar e gritar palavras repetidamente), e ndo apenas 0s que requerem
0 uso das cordas vocais. Tanto os tiques motores quanto os sonoros podem ser classificados em simples
ou complexos, a depender da quantidade de grupamentos musculares envolvidos (no caso dos motores)
ou da elaboracdo dos ruidos produzidos. Os tiques relacionados a ST estdo comumente associados a
impulsos premonitorios, que podem ser entendidos como uma sensagdo de elevagdo da tensdo, que
precede o inicio do tique e € temporariamente aliviada quando ele diminui. Atualmente, sabe-se que 0s
tiques ndo sao intencionais, mas podem ser temporariamente suprimidos pela vontade. Entretanto, pode
ocorrer um fendmeno de rebote, em que, apds a supressdo, os tiques se ddo em uma intensidade maior
do que a que o paciente esta habituado. A coprolalia, entendida como uma tendéncia incontrolavel a usar
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palavras obscenas e motivo pelo qual muitas pessoas conhecem a sindrome, na verdade, s esté presente
em menos de 10% dos casos®

Acerca do tratamento, as diretrizes atuais abordam os antipsicéticos, que regulam as vias
dopaminérgicas, como intervencdes farmacoldgicas para os tiques. No entanto, a Academia Americana
de Neurologia e a Sociedade Europeia para o Estudo da Sindrome de Tourette recomendam fortemente
terapias comportamentais porque sdo mais eficazes e seguras que os medicamentos. Além disso, as
diretrizes da Academia Americana de Neurologia e da Sociedade Europeia para o Estudo da Sindrome
de Tourette em uma visdo geral recente de revisdes sistematicas recomendaram estimulagéo cerebral
profunda, biofeedback e acupuntura como terapias para ST. Estas intervencbes ndo farmacoldgicas
aliviam os sintomas de tiques através de préticas de autorregulacdo e estimulacio externa °

Dentre as intervencGes ndo farmacoldgicas esta a terapia comportamental baseada no treinamento de
reversdo de habitos (TRH), uma intervencdo psicossocial que tem suporte empirico para reduzir a
gravidade dos tiques em criancas e adultos com ST. Estudos evidenciam que por meio de estratégias
comportamentais os jovens podem aprender a controlar os sintomas de tiques usando habilidades
comportamentais, e assim ficar menos ansiosos e mais dispostos a participar de atividades sociais. Além
disso, devem ser fornecidas informacdes sobre a eficacia das intervencdes ndo farmacologicas para a
tomada de decis6es partilhadas entre profissionais e pacientes/cuidadores ’

Dessa forma, este artigo busca sintetizar e analisar criticamente as varias abordagens e estudos vigentes
sobre o tema. Ao discorrer sobre a complexidade dessa condi¢do neuropsiquiatrica, a revisdo justifica-se
pela necessidade de assimilar as diferentes perspectivas médicas, incluindo os pontos de vista
psicoldgicos e sociais que permeiam a Sindrome de Tourette. Por meio da andlise integrativa, sera
possivel identificar lacunas na ciéncia desta patologia e compreendé-la com maior éxito, a fim de
aprofundar o conhecimento sobre as abordagens terapéuticas ja existentes e o manejo desta sindrome,
colaborando para uma visédo mais holista e assertiva desta condigao.

METODOLOGIA

Trata-se de uma revisao integrativa, com coleta de dados realizada a partir de fontes reconhecidas, por
meio de levantamento bibliografico sobre o tema ‘’Sindrome de Gilles de La Tourette’’. Para o
levantamento dos artigos na literatura, realizou-se uma busca nas seguintes bases de dados: PubMed,
Journal of Neurosurgery, Science Direct, Acervo Mais e Nature Reviews; utilizando-se os descritores:
“Sindrome de Tourette”, “Transtorno de Tique”, “Terapia comportamental” e seus respectivos
equivalentes na lingua inglesa. Quanto a incluséo, os critérios foram: artigos originais, disponibilizados
integralmente de forma online, publicados nos idiomas portugués e inglés no periodo compreendido
entre os anos de 2012 e 2023. Quanto a exclusao: artigos de pesquisa bibliografica, teses e dissertagdes.

DISCUSSAO
Fisiopatologia
Tiques transitorios podem ocorrer em até 25% das criangas sem que isso represente algum problema. Ja

0s tiques cronicos apresentam uma prevaléncia de 1 a 3%, com 0s meninos sendo quatro vezes mais
acometidos. Os sintomas normalmente se iniciam nos primeiros anos da vida escolar e costumam
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apresentar seu pico de gravidade por volta dos 10 a 12 anos, enquanto a maioria melhora de forma
expressiva até o fim da adolescéncia®

A ST é um distarbio com forte base genética, sendo um dos transtornos neuropsiquiatricos mais
passiveis de serem herdados, com um possivel padrdo poligénico. Apesar disso, além de questdes
epigenéticas, fatores externos também influenciam fortemente a manifestacdo da sindrome. A grande
presenca de outros transtornos psiquiatricos comorbidos em pacientes com ST favorecem a hipétese de
alteracdes compartilhadas ou sobrepostas nos circuitos neurais e de suscetibilidade genética. Hoje, novas
evidéncias abordam também a interferéncia das vias imunoldgicas na patogénese da ST. Fatores pré e
perinatais poderiam, num contexto de maior suscetibilidade genética, desencadear o priming da
microglia. Mais tarde, fatores estressores poderiam ativar essa microglia, aumentando a resposta imune
ou inflamatéria periférica’. Um exemplo de fator estressor seria o proprio estreptococo beta-hemolitico
do grupo A (S. pyogenes), associado a disturbios neuropsiquiatricos autoimunes pediatricos associados a
infeccBes estreptococicas, também chamados de PANDAS. Porém, essa teoria € extremamente
controversa e bastante refutada®.

A explicacdo mais aceita hoje € a de que esses sintomas sdo causados majoritariamente por
anormalidades nas vias entre o cortex cerebral e os ganglios da base, o que causa uma desinibicao
neuronal tanto no sistema motor quanto no sistema limbico®. Trés circuitos estdo potencialmente
envolvidos na ST: o circuito comportamental habitual, o circuito direcionado a objetivos e o circuito
limbico relacionado a emoc¢do. Atualmente, a dopamina parece ter a maior influéncia neuroquimica no
aparecimento da sindrome. Sdo estudadas alteracbes pré-sinapticas, pos-sinapticas, e intra sinapticas,
que tratam de variagdes no nuamero de receptores e transportadores de dopamina, além de quais 0s
gatilhos para a liberacdo desse neurotransmissor. Além dela, porém, outros sistemas neurais também
tém sido estudados, como o glutamato, 0 Gaba, a acetilcolina, a serotonina, a noradrenalina, a histamina
e até o sistema enddgeno de opioides e canabindides”® .

Em alguns estudos, pacientes com ST apresentaram aumento do fluxo sanguineo cerebral e
hiperperfusdo relacionada a tiques no ndcleo caudado esquerdo e cingulado anterior e hipoperfusdo no
cortex pré-frontal dorsolateral esquerdo. Além disso, também havia hipoperfusdo nas areas estriatal,
frontal e temporal e afinamento cortical nas areas frontal e sensério-motora, assim como diminui¢do da
profundidade sulcal e reducio da espessura sulcal cortical. E observado também que um ndcleo caudado
menor em criangas com ST esta associado a tiques mais graves na fase adulta. Porém, os estudos de
neuroimagem ainda sdo, majoritariamente, limitados e para confirmar esse achados seria necessaria uma
amostra mais significativa® .

Apresentacéo clinica e diagnostico

As principais manifestagdes clinicas da Sindrome de Tourette (ST) s&o movimentos subitos e repetitivos
(tigues motores) ou vocalizagdes e outros sons (tiques fénicos). Tiques podem ser definidos como
movimentos subitos ou vocalizacéo rapida, recorrente, ndo ritmica e estereotipada. Eles diminuem com
a distracdo e relaxamento e aumentam com o estresse e ansiedade, podendo ser suprimidos pelo
paciente, mas sempre retornando quando os esforcos do paciente arrefecerem *.

A faixa etaria tipica de inicio da ST é proxima aos 7 anos de idade, sendo que os tiques motores, na
maioria das vezes, comegam a aparecer antes dos tiques vocais. Os tiques tém um curso irregular, com
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fases de altos e baixos e sdo influenciados pela sugestionabilidade. Em adultos e criangas mais velhas,
0s tiques muitas vezes sdo precedidos por sensacdes premonitorias, uma sensacao de tensdo interna que
é reduzida ou aliviada pela realizagdo do tique. Podem também ocorrer em sequéncias orquestradas 2.

Os tiques variam em intensidade e frequéncia e podem ser de curta ou longa duragdo. A frequéncia,
intensidade e curso dos tiques podem variar conforme cada paciente. Além disso, os tiques (motores ou
fonicos) podem ser divididos em categorias simples e complexas ** Tiques motores simples incluem
piscar de olhos, caretas faciais, encolher de ombros e movimentos bruscos da cabeca, ja 0s complexos
envolvem sequéncias de movimentos coordenados, incluindo marcha bizarra, chutes, pulos, movimentos
do corpo, cocgar, gestos sedutores, copropraxia (gestos obscenos) e ecopraxia (imitacdo de gestos).
Alguns tiques motores podem ser distdnicos, como abertura sustentada da boca, torcicolo e posturas
corporais. Outros tiques motores podem ser ténicos, a exemplo disso temos a imobilidade, fixacdo do
olhar e contragdo prolongada dos musculos abdominais .

Ja os tiques fonicos simples sdo os grunhidos, latidos, gemidos, pigarros, fungadas, gritos e outros
ruidos. Tiques fénicos complexos incluem coprolalia, ecolalia (repeticdo das Gltimas palavras ditas,
como se fosse um “eco”) e palilalia (repeticdo das préprias palavras) (SINGER, 2019). Embora a
coprolalia tenha sido caracterizada como uma caracteristica fundamental da ST, ela ocorre em menos de
20% das pessoas e geralmente € manifestada na forma de proferir palavras obscenas, muitas vezes com
significados sexuais e até mesmo preconceituosos = .

O diagndstico de ST é realizado com base na historia clinica, sintomas do paciente, exame neuroldgico e
historia familiar. Além disso, é importante ressaltar que ainda ndo existem testes laboratoriais que
confirmem o diagnéstico. Conforme o Manual Diagnostico e Estatisticos de Transtornos Mentais (DSM-
V), em sua quinta edicdo, o Transtorno de Tourette é classificado como um transtorno de Tique e possui
quatro critérios para o seu diagndstico: (1) Presenca de multiplos tiqgues motores e um ou mais tiques
vocais, ndo ocorrendo necessariamente em concomitancia; (2) Os tiques podem aumentar e diminuir em
frequéncia, mas persistiram por mais de um ano desde o inicio do primeiro tique; (3) Sintomas antes dos
18 anos de idade; (4) A perturbacdo nao é atribuivel aos efeitos fisiologicos de substancias ou de outras
condicdes médicas ™.

Ademais, outros distdrbios do movimento podem se assemelhar com ST, como Coreia, Mioclonia,
estereotipias, distonia ou crises epilépticas. Devido a isso, o diagndstico diferencial pode ser feito com
base na histdria clinica, no exame e na capacidade do Tourette em suprimir os tiques, além da presenca
de sensacOes pré-tremor que apenas os pacientes com ST possuem. Por exemplo, diferente da ST, na
Coreia de Huntington as manifestagbes motoras sdo continuas e ndo estereotipadas, envolvendo
aleatoriamente diferentes partes do corpo e ndo possuem as sensacoes pré-motoras 2

Tratamento

O tratamento da ST requer uma avaliagdo cuidadosa do grau de acometimento funcional e efeito
deletério causado pelos sintomas na qualidade de vida do paciente. O objetivo do tratamento é diminuir
a gravidade dos tiques e seu impacto na qualidade de vida, visto que a ST néo tem cura definitiva ** A
recomendac&o inicial para 0 manejo da ST consiste na educagdo de todos os pacientes e suas familias
sobre a natureza da doenca, sua origem neurologica, as caracteristicas dos sintomas e sua progressao,
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incluindo sua tendéncia de diminuir na adolescéncia, tratamentos medicamentosos e comportamentais
disponiveis além das possiveis comorbidades associadas .

Quanto ao manejo dos tiques, a intervencdo € apenas indicada para sintomas que interfiram na qualidade
de vida do paciente, ou que causem desconforto ou dor. No caso de tiques leves que ndo oferecam
incomodo ao individuo, ¢ possivel seguir uma conduta definida como “watchful waiting” que consiste
em educacdo do paciente, suporte comportamental e aconselhamento, sem terapia farmacoldgica
indicada *°. J4 em pacientes com tiques debilitantes outras medidas sdo necessérias, dentre elas medidas
comportamentais como a ‘“Habit reversal training” (HRT) ou a “Comprehensive Behavioral Intervention
for Tics” (CBIT), quando essas medidas ndo estdo disponiveis ou ndo apresentam sucesso ¢ possivel
comecar uma terapia medicamentosa.

A HRT é uma terapia comportamental que tem se mostrado eficaz no manejo dos tiques da ST,
melhorando e controlando seus sintomas. Ela apresenta dois principais componentes, sendo eles:
Treinamento para reconhecimento dos tiques, o qual ensina os pacientes a reconhecerem padrdes e
sinais que geralmente precedem os tiques, e treinamento de resposta competitiva, 0 que consiste em
ensinar o paciente a realizar um movimento voluntario que seja incompativel com o tique particular. A
CBIT é baseada na HRT, adicionando mais um componente principal de treinamento de relaxamento e
intervelrégéo funcional para mitigar situacGes que possam desencadear ou exacerbar a severidade dos
tiques .

O tratamento medicamentoso deve ser iniciado apenas se as terapias comportamentais nao estiverem
disponiveis ou como adjuvante caso ndo apresentem sucesso, varios medicamentos podem ser usados
para controle dos tiques, com graus variados de sucesso, eles serdo apresentados a seguir. Agonistas alfa
adrenérgicos como a guanfacine sdo geralmente utilizados em pacientes com TDAH para controle de
sintomas, sendo também utilizados em pacientes com ST, com evidéncias ainda ndo muito concretas.
Em meta analise publicada em 2023 no “The lancet, Child and adolescent health” os agonistas alfa 2
foram considerados mais eficazes que placebo, podendo ser uma opcéo no tratamento da ST *'.

As drogas antidopaminérgicas tém se tornado a primeira escolha para o tratamento da ST, sendo
preferivel as drogas depletoras de dopamina em relacdo as que realizam inibicdo dopaminérgica por
conta de menores efeitos colaterais. Os inibidores da VMAT2 como a tetrabenazina sdo inibidores
seletivos do transportador 2 vesicular de monoaminas, modulando o empacotamento pré-sinaptico e a
liberacdo da dopamina na sinapse. Essas drogas tém se mostrado eficientes no controle de tiques na ST,
por reduzirem a acdo de um dos neurotransmissores envolvidos na patogénese da doenca.

Em tiques focais mais complexos refratarios a tratamento oral, como tiques de extensdo cervical
repetitiva “whiplash tics”, o uso de injecdes de toxina botulinica intramusculares, nos musculos que se
contraem durante o evento, nesse caso nos musculos extensores do pescoco, tem se mostrado efetivo em
diminuir a intensidade do tique e prevenir complicagoes 18

CONCLUSAO
Nesse contexto, a Sindrome de Tourette representa um desafio clinico complexo e desafiador,

caracterizado pela presenca de tiques motores e vocais que tém impacto significativo na vida dos
afetados. Embora sua etiologia ndo seja completamente compreendida, fatores genéticos, imunologicos
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e ambientais parecem desempenhar papéis interligados em seu desenvolvimento. O diagnostico é
primordialmente clinico e requer exclusdo de outros distdrbios do movimento. O tratamento envolve
abordagens comportamentais e farmacoldgicas, com terapias comportamentais, como a terapia de
reversdo de habitos (TRH), que vem ganhando destaque devido a sua eficacia comprovada e perfil de
seguranca.

Este artigo fornece uma visdo abrangente dos aspectos clinicos, fisiopatoldgicos e terapéuticos da ST.
No entanto,é fundamental reconhecer que a pesquisa continua avancando nessa area e futuras
descobertas podem levar a abordagens terapéuticas ainda mais eficazes. a compreensdo profunda desta
sindrome € crucial para melhorar o diagndstico e tratamento, influenciando na melhora da qualidade de
vida daqueles que vivem com a ST.

REFERENCIAS

1- Billnitzer A, Jankovic J. Current Management of Tics and Tourette Syndrome: Behavioral,
Pharmacologic, and Surgical Treatments. Neurotherapeutics. 2020 Oct;17(4):1681-1693. doi:
10.1007/s13311-020-00914-6. PMID: 32856174; PMCID: PMC7851278.

2- Suh, Hyo-Weon KMD, PhDa; Kwon, Chan-Young KMD, PhDb; Hong, Sunggyu KMD, BScc; Lee,
Hyun Woo KMD, BScc; Lee, Misun KMD, MPHd; Kim, Jong Woo KMD, PhDa,e; Chung, Sun-Yong
KMD, PhDa,e,*. Nonpharmacological treatments for Tourette syndrome and tic disorders: A protocol
for systematic review and network meta-analysis. Medicine 100(19):pe25741, May 14, 2021. | DOI:
10.1097/MD.0000000000025741

3-Lin WD, Tsai FJ, Chou IC. Current understanding of the genetics of tourette syndrome. Biomed J.
2022 Apr;45(2):271-279. doi: 10.1016/j.bj.2022.01.008. Epub 2022 Jan 15. PMID: 35042017; PMCID:
PMC9250083.

4- ROCIO CORTES; HERESI, Carolina ; CONEJERO, Jennifer. Tics y sindrome de Tourette en la
infancia: una puesta al dia. Revista Médica Clinica Las Condes, v. 33, n. 5, p. 480-489, 2022.
Disponivel em: <https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0716864022001067?via%3Dihub>.
Acesso em: 3 set. 2023.

5- VicenteS. B., TavaresM. B., & Siqueirak. C. de. (2023). Sindrome de Tourette. Revista Eletrénica
Acervo Médico, 23(5), €12923. https://doi.org/10.25248/reamed.e12923.2023

6- Suh, Hyo-Weon KMD, PhDa; Kwon, Chan-Young KMD, PhDb; Hong, Sunggyu KMD, BScc; Lee,
Hyun Woo KMD, BScc; Lee, Misun KMD, MPHd; Kim, Jong Woo KMD, PhDa,e; Chung, Sun-Yong
KMD, PhDa,e,*. Nonpharmacological treatments for Tourette syndrome and tic disorders: A protocol
for systematic review and network meta-analysis. Medicine 100(19):p e25741, May 14, 2021. | DOI:
10.1097/MD.0000000000025741

7- MCGUIRE, Joseph F.; RICKETTS, Emily J.; SCAHILL, Lawrence; et al. Effect of behavior therapy
for Tourette’s disorder on psychiatric symptoms and functioning in adults. Psychological Medicine, v.
50, n. 12, p. 2046-2056, 20109.

32


https://doi.org/10.25248/reamed.e12923.2023
Line


8- Efron D, Dale RC. Tics and Tourette syndrome. J Paediatr Child Health. 2018 Oct;54(10):1148-1153.
doi: 10.1111/jpc.14165. PMID: 30294996.

9- Robertson, M., Eapen, V., Singer, H. et al. Gilles de la Tourette syndrome. Nat Rev Dis Primers 3,
16097 (2017). https://doi.org/10.1038/nrdp.2016.97

10 - Set KK, Warner JN. Tourette syndrome in children: An update. Curr Probl Pediatr Adolesc Health
Care. 2021 Jul;51(7):101032. doi: 10.1016/j.cppeds.2021.101032. Epub 2021 Jul 23. PMID: 34305006.

11- Cavanna AE, Termine C. Tourette syndrome. Adv Exp Med Biol. 2012;724:375-83. doi:
10.1007/978-1-4614-0653-2_28. PMID: 22411257.

12- Serajee FJ, Mahbubul Hug AH. Advances in Tourette syndrome: diagnoses and treatment. Pediatr
Clin North Am. 2015 Jun;62(3):687-701. doi: 10.1016/j.pcl.2015.03.007. Epub 2015 Apr 16. PMID:
26022170.

13- Sci-Hub | A Review and Update on Tourette Syndrome: Where Is the Field Headed? |
10.1007/s11910-016-0633-x. Hkvisa.net. Disponivel em: <https://sci-hub.hkvisa.net/10.1007/s11910-
016-0633-x>. Acesso em: 3 set. 2023.

14-. Singer HS. Tics and Tourette Syndrome. Continuum (Minneap Minn). 2019 Aug;25(4):936-958.
doi: 10.1212/CON.0000000000000752. PMID: 31356288.

15- Vista do Sindrome de Tourette. Acervomais.com.br. Disponivel em:
<https://acervomais.com.br/index.php/medico/article/view/12923/7568>. Acesso em: 3 set. 2023.

16- Pringsheim T, Okun MS, Miller-Vahl K, Martino D, Jankovic J, Cavanna AE, Woods DW,
Robinson M, Jarvie E, Roessner V, Oskoui M, Holler-Managan Y, Piacentini J. Practice guideline
recommendations summary: Treatment of tics in people with Tourette syndrome and chronic tic
disorders. Neurology. 2019 May 7;92(19):896-906. doi: 10.1212/WNL.0000000000007466. PMID:
31061208; PMCID: PMC6537133.

17- Farhat LC, Behling E, Landeros-Weisenberger A, Levine JLS, Macul Ferreira de Barros P, Wang Z,
Bloch MH. Comparative efficacy, tolerability, and acceptability of pharmacological interventions for the
treatment of children, adolescents, and young adults with Tourette's syndrome: a systematic review and
network meta-analysis. Lancet Child Adolesc Health. 2023 Feb;7(2):112-126. doi: 10.1016/S2352-
4642(22)00316-9. Epub 2022 Dec 14. PMID: 36528030.

18- Jankovic J. Treatment of tics associated with Tourette syndrome. J Neural Transm (Vienna). 2020
May;127(5):843-850. doi: 10.1007/s00702-019-02105-w. Epub 2020 Jan 18. PMID: 31955299.

33


https://doi.org/10.1038/nrdp.2016.97
Line





	Revista Multus Scientia
	73038ae56a695b2c41e77aaa27cb3ad80114561e0dd37cbd088e0280db98775c.pdf
	Revista Multus Scientia
	73038ae56a695b2c41e77aaa27cb3ad80114561e0dd37cbd088e0280db98775c.pdf
	Revista Multus Scientia
	73038ae56a695b2c41e77aaa27cb3ad80114561e0dd37cbd088e0280db98775c.pdf
	73038ae56a695b2c41e77aaa27cb3ad80114561e0dd37cbd088e0280db98775c.pdf
	Revista Multus Scientia

