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COMPROMETIMENTO COGNITIVO

PÓS-INFECÇÃO POR COVID-19 

RESUMO

As manifestações clínicas após a infecção por SARS-CoV-2 têm sido amplamente descritas na literatura, sendo
observado o neurotropismo viral, capaz de gerar déficits cognitivos. Objetivo: Analisar as alterações da
capacidade cognitiva de pacientes pós-COVID-19 mais descritas na literatura. Método: Revisão 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 Ciências da Saúde (LILACS). Critérios de inclusão:
artigos na íntegra, independentemente do idioma, publicados entre 2019 e 2023, que discorreram acerca da
associação entre infecção prévia por SARS-CoV-2 e alterações cognitivas. Foram excluídos artigos que não
faziam referência direta à perda de memória ou às alterações cognitivas pós-infecção 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 inclusão e exclusão 8 artigos, referentes à influência do SARS-CoV-2 e
da COVID-19 na cognição de pacientes. As principais funções cognitivas afetadas pela COVID-19 são
especialmente encontradas nas áreas de memória, atenção e funções executivas. Essa relação parece estar
associada a fatores como neurotoxicidade viral, reações inflamatórias, danos isquêmicos e microvasculares.
Conclusão: Foi verificada alta prevalência de comprometimento cognitivo em pacientes pós-COVID-19.

Palavras-chave: Covid-19, SARS-CoV-2, transtorno de memória, comprometimento cognitivo.
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INTRODUÇÃO 

 

Em 2019, a doença do coronavírus, de alta transmissibilidade e com características de gravidade 

variável, causada pelo vírus denominado SARS-CoV-2, infectou milhões de pessoas ao redor do mundo, 

caracterizando um problema de saúde pública emergencial ao provocar uma pandemia. Dito isso, 

inúmeras manifestações clínicas foram observadas após a cura da doença, ao que chamamos de 

Síndrome pós-COVID-19. A partir de estudos e análises, observou-se um neurotropismo viral, capaz de 

garantir afinidade em regiões corticais e hipotalâmicas, gerando déficits cognitivos 
1, 2, 3

. 

 

O objetivo do presente artigo é realizar uma revisão da literatura que contemple as principais 

manifestações presentes no comprometimento neurocognitivo da infecção pelo vírus SARS-CoV-2, que, 

por sua vez, é capaz de causar uma série de reações neuro-inflamatórias, com mecanismos 

fisiopatológicos diferentes. Pacientes submetidos a testes cognitivos apresentaram déficits de memória 

de curto prazo (32%) e atenção (27%), sendo que um dos principais mecanismos propostos para 

justificar essas disfunções foi a liberação de citocinas pró-inflamatórias, proteases e fatores 

neurotrópicos, resultantes da invasão do SARS-CoV-2 no sistema nervoso central, resultando em danos 

secundários transitórios ou duradouros. Com isso, a partir deste estudo, foi possível identificar que a 

perda de memória, a desatenção e o prejuízo no processamento de informações foram as mais 

observadas nesse contexto.
12

 

 

METODOLOGIA 

 

O presente estudo trata-se de uma  revisão  narrativa da literatura que se propõe a realizar uma análise 

bibliográfica da temática especificada acima. Para a realização desta revisão, definiu-se a seguinte 

questão norteadora: ―Qual o impacto da infecção prévia por SARS-CoV-2 na disfunção cognitiva?‖.  

 

Para essa busca, realizou-se uma pesquisa no dia 18 de agosto de 2023 nas seguintes bases de dados 

eletrônicas: 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 à pesquisa com a definição dos critérios de inclusão e exclusão dos artigos para posterior 

seleção dos estudos. Como critérios de inclusão para elegibilidade de trabalhos para esta revisão, 

utilizaram-se artigos que discorriam diretamente acerca da associação entre infecção prévia por SARS-

CoV-2 e alterações cognitivas, com publicação entre os anos de 2019 e 2023. Além disso, foram 

incluídos neste trabalho apenas estudos disponíveis na íntegra, independentemente do idioma. 

 

Em relação aos critérios de exclusão, foram excluídos artigos que não faziam referência direta ao 

objetivo, resumo, assunto ou título, ou seja, à perda de memória ou às alterações cognitivas resultantes 

pós-infecção por SARS-CoV-2. Além disso, excluíram-se os duplicados e aqueles que estavam 

disponibilizados apenas na forma de resumo ou publicados apenas em periódicos pagos. Sendo assim, 

após a aplicação dos filtros e análise criteriosa dos critérios de inclusão e exclusão, foram selecionadas 8 

referências, compostas por 1 estudo de caso-controle, 2 revisões sistemáticas com meta-análise, 4 

revisões sistemáticas sem meta-análise e 1 artigo original. 
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DISCUSSÃO 

 

A Síndrome pós-COVID-19 é definida como a persistência de sinais e sintomas que surgem ou se 

mantêm após a infecção pelo COVID-19. Dentre as manifestações identificadas nesta síndrome, muitos 

estudos correlacionam o período pós-infeccioso com a piora cognitiva, tanto de forma global quanto 

relacionada a domínios específicos, como memória, atenção e funções executivas. No entanto, ainda não 

é possível determinar a correlação dos sintomas apresentados da fase aguda ou da gravidade do COVID-

19 com a queda cognitiva posterior. Diante disso, esta revisão tem como objetivo elucidar as 

informações que temos até o momento acerca da relação entre a infecção prévia pelo COVID-19 e a 

piora cognitiva desses pacientes 
4,5

.   

 

É provável que a piora da cognição esteja relacionada com a neurotoxicidade do vírus, com a reação 

inflamatória e com o dano isquêmico e microvascular, que, como também se acredita, estendem-se para 

a vasculatura cerebral. O vírus pode atravessar a barreira hematoencefálica e provocar lesões por vários 

mecanismos diferentes, comprovadas por estudos de análise de líquido cefalorraquidiano e tecido 

cerebral de pacientes infectados pelo patógeno, como: agregar-se ao redor dos tecidos cerebrais ou 

células neuronais e provocar uma resposta inflamatória e morte neuronal, gerar a exacerbação de 

citocinas e neuroinflamação, que geram danos nos tecidos relacionados à resposta cognitiva, e causar 

microlesões vasculares, hipóxia tecidual e anormalidades metabólicas que afetam direta ou 

indiretamente o sistema nervoso central
 6,7,8

.  

 

Isso também é corroborado pelos estudos de imagem realizados nestes pacientes, que demonstraram 

alterações estruturais e funcionais no córtex olfatório, na amígdala, no hipocampo e no córtex pré-

frontal, regiões relacionadas à memória e à execução de atividades. Estudos com Tomografia Emissora 

de Pósitrons (PET) demonstraram que em alguns pacientes o metabolismo da glicose encontrava-se 

diminuído no hipocampo, córtex pré-frontal e córtex cingulado posterior, o que indica possível declínio 

funcional dessas áreas, visto que a glicose é a principal fonte de energia do cérebro. Isso pode levar aos 

achados atuais de alterações de memória, concentração e funções executivas cerebrais. Além disso, 

alguns biomarcadores sanguíneos aumentados, associados à neuroinflamação e degeneração neuronal e 

glial, foram observados no subgrupo com comprometimento neurocognitivo em relação ao controle dos 

estudos, como IL-6, CD70, NfL, GFAP e UCHL1 
6,7,8

.  

 

A maioria dos estudos utilizou como ferramenta de avaliação cognitiva testes de rápida aplicação, como 

o 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 funções mais afetadas foram a memória 

recente, o aprendizado de habilidades, a atenção, a abstração e a inibição. Já a linguagem e a visão foram 

menos afetadas, mas isto pode estar relacionado aos testes aplicados e à pequena quantidade de estudos 

dessas áreas. Por fim, é importante salientar que os resultados provavelmente são subestimados, uma vez 

que os testes possuem baixa sensibilidade em populações mais jovens 
6,8,9

.  

 

Para complementar a hipótese de comprometimento cognitivo na síndrome pós-covid, a meta-análise de 

Ceban et al. (2022) verificou o déficit de memória através de ferramentas validadas para a avaliação 

cognitiva supracitada e por meio de autorrelatos, ou seja, de verificação subjetiva. Ao analisar o estudo 

em questão, constatou-se que 22% dos pacientes em síndrome pós-covid apresentaram déficits de 

memória, mais prevalentes no sexo feminino quando comparado ao sexo masculino. Ademais, no 
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seguimento de pacientes com síndrome pós-covid, observou-se que aqueles com covid-19 grave tiveram 

mais frequentemente comprometimento cognitivo do que pacientes com covid-19 leve 
10,11

. 

Os distúrbios do sono pós-COVID-19 (PCSD), como insônia, hipersonia e sonolência diurna, também 

foram evidenciados nos estudos apresentados, com uma incidência de cerca de 70% nos pacientes após a 

infecção e com intensidade relacionada à gravidade da infecção prévia pelo SARS-CoV-2, sendo a 

ocorrência desses sintomas comum e relacionada aos mesmos mecanismos de afecção do sistema 

nervoso citados anteriormente. Os distúrbios do sono têm interferência comprovada na resposta 

cognitiva, e o seu desenvolvimento após a infecção é um fator de risco no surgimento desse agravo, 

caracterizado por déficit de atenção e de velocidade de processamento em longo prazo
 8

. 

 

É possível dizer que a infecção pelo SARS-CoV-2, sua gravidade, abordagem e acompanhamento após 

recuperação têm importante relação com alterações de memória, concentração e funções executivas 

cerebrais. Contudo, ainda existem limitações e pouco tempo de início dos estudos atuais, além da perda 

de acompanhamento em longo prazo dos pacientes estudados, o que limita a compreensão aprofundada e 

a prevalência das complicações cognitivas, sendo necessários mais estudos para evidenciar informações 

mais precisas e gerar evidências comprovadas de benefícios e malefícios das intervenções, durante e 

após a infecção, para prevenir e tratar os quadros 
9
. 

CONCLUSÃO 

Baseando-se na revisão sistemática realizada, pode se dizer que há evidências de impacto da infecção 

prévia por SARS-CoV-2 na disfunção cognitiva, de tal forma que há diminuição das funções cognitivas, 

especialmente nas áreas de memória, atenção e funções executivas. Essa relação parece estar associada a 

fatores como neurotoxicidade viral, reações inflamatórias, danos isquêmicos e microvasculares, que 

podem afetar áreas cerebrais responsáveis pela memória e pelo controle das atividades. 

Essa associação se manifesta através de diversas vias ainda não completamente compreendidas, mas que 

apontam para fatores como o neurotropismo viral e os efeitos do componente infeccioso em conjunto 

com a liberação de citocinas inflamatórias. Tais processos podem resultar em danos diretos ao sistema 

nervoso central, contribuindo substancialmente para a perda de memória tanto de curto quanto de longo 

prazo. 

Somando-se a isso, os danos diretos ao sistema nervoso central podem impactar áreas cerebrais cruciais 

para a memória, como o hipocampo e o córtex pré-frontal. Essas regiões desempenham um papel vital 

no armazenamento e na recuperação de informações, bem como na execução de funções cognitivas 

complexas. A deterioração dessas áreas devido à infecção viral e à inflamação subsequente pode resultar 

em dificuldades na memória de curto prazo como também na memória de longo prazo. 

Em suma, a relação entre a perda de memória e a Síndrome pós-COVID-19 é sustentada por um 

conjunto complexo de fatores, incluindo o neurotropismo viral, a inflamação sistêmica e os danos 

diretos ao sistema nervoso central. Compreender essa conexão é fundamental para desenvolver 

estratégias de intervenção eficazes e apoiar os indivíduos afetados na recuperação de suas funções 

cognitivas. 
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SÍNDROME DE BURNOUT EM

PROFISSIONAIS DE SAÚDE

RESUMO

A Síndrome de Burnout é um problema crescente nos ambientes de trabalho, afetando profissionais de saúde
devido a cargas de trabalho intensas e recursos limitados. Caracterizada por exaustão emocional,
despersonalização e baixa realização profissional, essa síndrome tem uma incidência significativa na área de
saúde, cerca de 78,4% no Brasil, com implicações negativas na saúde pessoal e no cuidado ao paciente. O
diagnóstico da Síndrome de Burnout frequentemente se baseia no Maslach Burnout Inventory (MBI), um
instrumento de avaliação que mede a exaustão emocional, despersonalização e realização pessoal. No entanto, é
necessário a realização de mais pesquisas que desenvolvam medidas específicas 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, exposição a ambientes de alto estresse, como unidades de terapia
intensiva, tendência a não valorizar o trabalho feminino e baixa autoestima. A etiologia dessa síndrome é
multifatorial, envolvendo interações complexas entre fatores individuais e condições de trabalho. A fisiopatologia
está ligada ao estresse laboral crônico, afetando o sistema nervoso central e levando a estágios de reação de
alarme, resistência e exaustão. A qualidade do ambiente de trabalho desempenha um papel crucial no
desenvolvimento do Burnout, com condições físicas inadequadas, falta de recursos e alta demanda, contribuindo
para o problema. É fundamental abordar esses fatores no esforço de prevenção. Em conclusão, a Síndrome de
Burnout é um desafio crescente para profissionais de saúde. Políticas de mudanças ocupacionais, uma jornada de
trabalho adequada e estudos adicionais são necessários para combater de forma eficaz essa síndrome e melhorar
a saúde mental dos profissionais de saúde.

Palavras-chave: Síndrome de Burnout; Esgotamento Psicológico; Estresse Ocupacional; Trabalho; Saúde Mental
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INTRODUÇÃO 

 

O ambiente de trabalho mudou significativamente ao longo da última década e alguns aspectos estão 

cada vez mais presentes nesses ambientes, tais como uma carga de trabalho em constante crescimento e 

a diminuição dos recursos para o cumprimento dos objetivos.¹ Essas mudanças influenciam na saúde 

mental dos profissionais, acarretando inclusive na Síndrome do Burnout.¹ Definida pela presença de 

exaustão emocional, despersonalização e baixa realização profissional que ocorrem em pessoas que 

executam algum tipo de trabalho e que precisam se relacionar com pessoas de forma próxima e direta.² 

A exaustão emocional é o sentimento de esgotamento e de redução das forças para enfrentar mais um 

dia de trabalho, a despersonalização se refere ao desenvolvimento de atitudes negativas e insensíveis 

com os colegas de trabalho a fim de tentar distanciá-los e a baixa realização profissional está relacionada 

a sensação de incompetência e falta de produtividade.² 

 

A incidência da síndrome de burnout é significativa entre os trabalhadores da área da saúde, porém não 

há dados precisos sobre essa informação, mas estima-se que varie de aproximadamente 4 a 85,7% a 

depender da população estudada. Estudos internacionais apontam uma incidência de 50 a 74% do 

transtorno em médicos docentes, enfermeiros e residentes. No Brasil, estudos apontam que essa 

enfermidade acomete 78,4% dos médicos residentes.³ A síndrome quando presente possui impacto 

negativo tanto no âmbito pessoal, institucional, governamental e no cuidado do paciente, e ainda não há 

muitas publicações sobre o tema, por isso a importância deste estudo e de disseminar conhecimento para 

que ações de prevenção possam ser tomadas.³  

 

Um dos instrumentos mais utilizados para medir o burnout é o Maslach Burnout Inventory (MBI), o 

qual é formado por 22 itens distribuídos entre os fatores: exaustão emocional (9 itens), 

despersonalização (5 itens) e realização pessoal (8 itens). Cada item é acompanhado por uma escala de 

resposta de 7 pontos (―nunca‖ até ―todos os dias‖) que mensura a frequência de sentimentos. Apesar da 

reaplicação e adaptação das medidas, faltam estudos que procurem desenvolver novos instrumentos para 

mensurar a síndrome de burnout na cultura brasileira.
4
 Porém, a presença de fatores de risco, coopera 

para mensurar a população para a Síndrome de Burnout, como ocorre em profissionais de saúde que 

englobam todos as áreas e subáreas da saúde, destacando aqueles que atuam em hospitais e unidades de 

terapia intensiva (UTIs), tem se mostrado mais estressantes.
5
 A Síndrome é resultante de exposição 

prolongada ao estresse ocupacional e é influenciada por diversos fatores contribuintes, como fatores 

ambientais, sociais, contextuais e individuais, sendo eles: A alta exposição a riscos químicos e físicos; 

Problemas administrativos; Sobrecarga quantitativa e qualitativa de trabalho; Ruídos excessivos; 

Contato com pacientes que apresentam morbimortalidade altas; Conflitos interprofissionais e problemas 

nas relações interpessoais; Tensões e conflitos, afetando o funcionamento da equipe; Baixa autoestima; 

Tendência a não valorizar o trabalho feminino.
3,5

 Esses fatores atuando em conjunto, aumentam a 

propensão ao esgotamento profissional mais rápido.
5 

 

A Síndrome de Burnout, devido à sua etiologia multifatorial, surge da interação entre fatores individuais 

e as condições do ambiente de trabalho.¹ Ao investigar essa síndrome complexa, três perspectivas 

distintas têm sido adotadas: a perspectiva psicossocial, a organizacional e a histórica. 
6,7 

Através da 

perspectiva psicossocial, a síndrome é examinada sob três principais distinções: esgotamento emocional 

da síndrome, despersonalização e reduzida realização profissional, características marcantes da 

síndrome.
6,7

 Ao considerar essas abordagens, podemos compreender de maneira mais abrangente a 

complexidade da Síndrome de Burnout e suas ramificações nos profissionais de saúde.¹ O burnout gira 
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em torno do estresse laboral, aparecendo como consequência falhas ao enfrentamento de ―problemas‖ 

externos.
7,8

 A fisiologia inicia no Sistema Nervoso Central, possuindo três estágios: reação de alarme: O 

organismo reage ao estressor com a liberação de hormônios do estresse, como adrenalina e cortisol. Isso 

resulta em mudanças físicas, como aumento do batimento cardíaco e dilatação das pupilas, preparando o 

corpo para "lutar" ou "fugir"; fase de resistência: O organismo tenta resistir ao estresse usando recursos 

disponíveis, adaptando-se gradualmente à situação, no entanto, ocorre desgaste e cansaço, mas as 

funções vitais voltam ao normal; e fase de exaustão: Se o estresse persistir intensamente, o corpo 

enfraquece, levando a sintomas acentuados da fase de alarme e tornando o organismo mais suscetível a 

doenças, como depressão.
 6,8,9 

 

De acordo com a legislação trabalhista brasileira, a Síndrome de Burnout é categorizada conforme a 

classificação de doenças, devido sua forma de incapacitar os indivíduos para o trabalho, além de 

ocasionar impactos significativos e custos para os afetados e para a sociedade em geral.¹,³ A propensão 

dos profissionais da área para desenvolver a Síndrome de Burnout é amplamente evidenciada, sendo 

mais notável entre aqueles que atuam em ambientes complexos e de elevado estresse, afetando desde 

acadêmicos da saúde, residentes e especialistas de longa data.¹,³  

 

METODOLOGIA 

Este estudo trata-se de uma revisão integrativa da literatura. A partir da escolha da temática de 

significância, o estudo conduziu-se da seguinte maneira: seleção das bases de dados de relevância 

acadêmico-científica e seleção dos descritores a fim de filtrar os dados; definição dos critérios de 

inclusão e de exclusão, e, escolha dos artigos que enquadravam-se a esses critérios; organização dos 

itens selecionados e, por fim, apresentação e análise dos dados adquiridos. 

Para desenvolver essa revisão 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", "Síndrome de burnout em profissionais da saúde" 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 os mesmos descritores, respectivamente. Já na BVS, 29.847, 772.998, 

1.044 e 3.155 artigos foram encontrados.  

No processo de seleção dos estudos, os critérios de inclusão foram estudos publicados entre 2017 e 

2023, que refletem sobre o tema Síndrome de Burnout em profissionais de saúde, disponíveis nas 

línguas portuguesa e inglesa. Os critérios de exclusão foram artigos revisão de literatura, com acesso 

restrito e duplicados, publicados antes de 2017 e não relacionados ao tema. Dessa forma, após a 

realização da análise criteriosa descrita, foram selecionadas 12 referências. 

DISCUSSÃO  

As condições laborais estão diretamente relacionadas ao burnout e destacam a importância da 

intervenção e prevenção por parte dos gestores. A ligação entre a qualidade do ambiente de trabalho e a 

saúde mental dos profissionais sugere a necessidade de ações para reduzir o risco de burnout e melhorar 

o bem-estar dos trabalhadores da saúde. Sendo assim, existe a discussão sobre a falta de autonomia no 

trabalho como um fator relacionado ao burnout e havendo possibilidade de os profissionais 

influenciarem as situações 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 

importância de permitir que os profissionais tenham mais controle sobre suas atividades
.3 

É relevante destacar que a sobrecarga quantitativa e qualitativa de trabalho são fatores de risco 

significativos para o desenvolvimento da Síndrome de Burnout, principalmente quando há uma falta de 

tempo adequado para o indivíduo se recuperar de eventos estressantes no ambiente de trabalho. Esta 

dinâmica é particularmente comum nos hospitais, onde os profissionais de saúde frequentemente 

enfrentam demandas intensas e contínuas. As longas jornadas de trabalho, o alto número de pacientes e 

a falta de recursos podem levar a uma sobrecarga quantitativa, enquanto as responsabilidades 

emocionalmente intensas e as situações complexas enfrentadas pelos profissionais de saúde podem 

resultar em uma sobrecarga qualitativa. Quando essa exaustão persiste ao longo do tempo, pode 

contribuir para um declínio geral na saúde mental e bem-estar dos profissionais de saúde.
5 

A relação 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 saúde. A exposição crônica a esses ambientes 

estressantes e baixa autoestima são fatores que contribuem.
5 

Uma tendência significativa identificada é a predominância de profissionais de saúde do sexo feminino, 

principalmente na área de enfermagem. Isso levanta questões sobre a relação entre o gênero e o risco de 

burnout. O fato da maioria das pesquisas focarem nesse grupo específico pode indicar uma necessidade 

de abordar mais profundamente os fatores de estresse que afetam as profissionais femininas.
2 

Como mencionado, há uma relevância importante na qualidade do ambiente de trabalho. Além dos 

problemas presentes citados anteriormente, as condições físicas do ambiente, como espaço limitado e 

falta de climatização adequada, podem contribuir para a forma como os profissionais de saúde avaliam 

seu local de trabalho.
2
 Portanto, abordagens de prevenção e intervenção devem considerar esses 

múltiplos fatores para promover o bem-estar e a saúde mental desses profissionais.
5 

CONCLUSÃO 

O acometimento de profissionais da área da saúde pela síndrome de Burnout tem se tornado um 

problema cada vez mais desafiador. Com isso, é de extrema importância reconhecer a necessidade de 

políticas de mudanças ocupacionais de modo a reorganizar o trabalho dos profissionais da saúde com a 

criação de ambientes seguros e compatíveis com o serviço realizado. Ademais, uma jornada de trabalho 

adequada, com o estabelecimento de metas de forma clara e transparente também é essencial para evitar-

se o acometimento por essa síndrome. Além disso, é de significativa importância a realização de novos 

estudos para que sejam desenvolvidas ações mais eficientes no intuito de diminuir a ocorrência da 

Síndrome de Burnout.  

O ambiente de trabalho mudou significativamente ao longo da última década e alguns aspectos estão 

cada vez mais presentes nesses ambientes, tais como uma carga de trabalho em constante crescimento e 

a diminuição dos recursos para o cumprimento dos objetivos.¹ Essas mudanças influenciam na saúde 

mental dos profissionais, acarretando inclusive na Síndrome do Burnout.¹ Definida pela presença de 

exaustão emocional, despersonalização e baixa realização profissional que ocorrem em pessoas que 

executam algum tipo de trabalho e que precisam se relacionar com pessoas de forma próxima e direta.² 

A exaustão emocional é o sentimento de esgotamento e de redução das forças para enfrentar mais um 
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dia de trabalho, a despersonalização se refere ao desenvolvimento de atitudes negativas e insensíveis 

com os colegas de trabalho a fim de tentar distanciá-los e a baixa realização profissional está relacionada 

a sensação de incompetência e falta de produtividade.² 
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 MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS

E CONSEQUÊNCIAS PSICOSSOCIAIS:

A RELAÇÃO ENTRE PARKINSON E

DEPRESSÃO

RESUMO

Introdução: A Doença de Parkinson (DP) é uma condição neurodegenerativa crônica, resultante de múltiplos
fatores, causando alterações motoras e não motoras. Isso afeta a qualidade de vida, com 40% dos casos ligados à
depressão, levando a um declínio cognitivo, maior incapacidade funcional e mortalidade. Objetivo: O foco é
elucidar a relação fisiopatológica entre Doença de Parkinson e a depressão, suas consequências psicossociais e as
diversas abordagens de tratamento, priorizando uma perspectiva individualizada e multidisciplinar. Metodologia:
Trata-se de uma revisão integrativa da literatura por meio da coleta de informações e dados em artigos
científicos. Discussão: A DP e a depressão estão intrinsecamente conectadas. Ambas podem apresentar sintomas
semelhantes, dificultando o diagnóstico. Estudos indicam que a depressão, além de ser uma consequência da DP,
também pode ser um fator de risco para seu desenvolvimento. O tratamento adequado dessa associação é
essencial, com intervenções farmacológicas, como inibidores seletivos da recaptação da serotonina e terapias não
farmacológicas, incluindo terapia cognitivo-comportamental e estimulação magnética transcraniana. Conclusão:
Compreender essa relação é essencial para o cuidado e qualidade de vida dos pacientes. Uma abordagem holística
que trate tanto a depressão quanto o Parkinson é essencial para otimizar os resultados e garantir o bem-estar
global do paciente.

Palavras-chave: Depressão, Doença de Parkinson, Qualidade de vida, Dopamina, Neurodegenerativo.
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INTRODUÇÃO  

A Doença de Parkinson (DP) representa uma patologia neurodegenerativa crônica de caráter 

progressivo, que enquadra alterações motoras e não motoras causadoras de significativo impacto na 

funcionalidade das atividades cotidianas dos indivíduos acometidos. Com uma prevalência global que 

varia entre 1 a 2 a cada 1000 pessoas, a DP atualmente se destaca como o distúrbio neurodegenerativo 

mais prevalente, situando-se logo após a doença de Alzheimer nesse aspecto. Estima-se que no Brasil, a 

DP afeta cerca de 200 mil pessoas.
1; 2; 3; 4

 

A DP é amplamente reconhecida como uma enfermidade neurológica que incide no sistema nervoso 

central, particularmente na região da substância negra. Ela se insere no grupo das sinucleinopatias 

devido ao acúmulo anômalo da proteína alfa-sinucleína, que se agrega de forma desordenada no tecido 

neuronal, gerando a formação dos corpos de Lewy. Além disso, observa-se disfunção mitocondrial e 

proteólise defeituosa, culminando na morte neuronal e na diminuição dos níveis de dopamina no corpo 

estriado. 
4; 5

 

Dada sua natureza multifatorial, a DP tem na idade seu principal fator de risco, surgindo tipicamente 

após os 50 anos e atingindo um pico aos 70, com uma proporção de 3 homens para cada 2 mulheres 

afetadas. No entanto, a idade por si só não é suficiente para explicar o aumento crescente na prevalência 

da DP nos últimos anos. Fatores ambientais e sociais, juntamente com exposição a agentes químicos e 

poluentes industriais, também têm sido associados ao surgimento da doença.
4
 

Entre os sintomas motores mais característicos estão a bradicinesia, rigidez, tremores em repouso, além 

de alterações posturais e na marcha. No que tange aos sintomas não motores, destacam-se as 

manifestações neuropsiquiátricas, com destaque para a depressão, um sintoma que pode surgir mesmo 

na fase prodrômica da DP. A depressão é estimada em cerca de 40% dos indivíduos portadores de DP, 

exercendo um impacto significativo tanto na funcionalidade quanto na qualidade de vida desses 

pacientes. 
4;6;

 

A depressão, sendo um transtorno de saúde mental de alcance global, é notória por seu efeito negativo 

na qualidade de vida, função cognitiva e adesão ao tratamento. A associação entre a DP e a depressão, 

sendo a depressão maior identificada em 17% dos casos, tem sido correlacionada com um declínio 

cognitivo mais acelerado, maior incapacidade funcional e maior taxa de mortalidade. De maneira 

intrigante, a presença concomitante de depressão e ansiedade tem sido relacionada a um risco dobrado 

de desenvolver DP em fases tardias. O quadro de Depressão no Transtorno de Parkinson (DPD) se 

caracteriza pela perda de interesse, agravamento da exaustão, pessimismo em relação ao futuro e 

sentimentos de desamparo. 
6;7;8

 

O diagnóstico da depressão na DP pode ser desafiador, pois uma mesma sintomatologia pode ser 

atribuída aos pródromos da DP, à depressão associada à DP, ou às manifestações da depressão apenas, 

não havendo nem mesmo o diagnóstico da DP. Sendo assim, essa associação de doenças pode ser 

subdiagnosticada e erroneamente tratada. 
1;2;9

 

A conduta farmacológica para pacientes com DP e depressão associadas possui diversos obstáculos. 

Além disso, a reposição de dopamina realizada no tratamento de sintomas motores da DP pode ser 

benéfica ou prejudicial para a sintomatologia não motora da DP. Algumas classes medicamentosas não 

possuem um número considerável de evidências que possam gerar recomendações para uma decisão 
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consistente do tratamento. Os inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRS) e os 

antidepressivos tricíclicos (TCA) são considerados mais seguros para esse fim.
2; 10; 11; 12

 

Tendo em vista que a depressão na DP gera um impacto sobre a qualidade de vida dos pacientes e de 

seus cuidadores e aumenta o risco de complicações, como demência e quedas, a revisão integrativa 

objetiva explorar a literatura disponível para compreender a relação entre a DP e a depressão. Ao lançar 

luz sobre essa relação complexa, esperamos promover uma visão mais abrangente da saúde do paciente 

e destacar informações que possam contribuir para abordagens mais eficazes de diagnóstico, tratamento 

e cuidados multidisciplinares. 
2; 113; 14

 

  

METODOLOGIA  
 

Este estudo realizou uma revisão abrangente da literatura, visando estabelecer conexões entre a doença 

de Parkinson, seu impacto na vida diária dos indivíduos e a manifestação da depressão. Além disso, 

foram explorados mecanismos fisiopatológicos que poderiam contribuir para um maior risco de 

desenvolvimento de transtornos depressivos em pacientes diagnosticados com a doença de Parkinson. 

Adicionalmente, opções terapêuticas disponíveis também foram consultadas e consideradas como parte 

integrante desta análise. Os critérios de seleção incluíram relevância temática e tipo de estudo. Foram 

consultados artigos científicos de várias fontes, como UpToDate, PubMed, Scielo e CAPES periódicos. 

O processo de seleção ocorreu em duas etapas: avaliação de títulos/resumos e análise de textos 

completos, ao todo foram escolhidos 29 artigos. Reconhece-se que a revisão pode ter viés de seleção e 

limitações devido a disponibilidade de estudos. 

DISCUSSÃO  

A doença de Parkinson (DP) é uma relevante causa de doença neurodegenerativa crônica progressiva, 

tem alta prevalência e incidência, que acarreta no elevado impacto na qualidade de vida dos pacientes e 

custos significativos decorrentes dos seus cuidados de saúde.  Na etiologia do Pakinson há uma 

complexa interação entre fatores genéticos, ambientais e o envelhecimento. A sua fisiopatologia está 

relacionada ao processo degenerativo que acomete os neurônios mesencefálicos nigrais, acarretando na 

deficiência da transmissão dopaminérgica na via nigroestriatal. As características da DP são a perda 

neuronal em diversas regiões do encéfalo com o aparecimento de corpúsculos de Lewy, inclusões 

eosinofílicas intracitoplasmáticas, manifestando o acúmulo de α-sinucleína. Essa degeneração neuronal 

é progressiva, irreversível e resulta na diminuição na produção de dopamina. 
14

 

No estudo de Violante at el, além dos aspectos motores marcantes, revelou-se que manifestações não 

motoras, como a depressão, que são frequentes e acarretam prejuízos na qualidade de vida dos 

portadores de DP. 
15,16

 

O processo patológico da DP pode progredir em estágios. O segundo estágio tem relação com a 

depressão, já que compromete os núcleos da rafe, núcleo reticular gigantocelular e do complexo dolocus 

ceruleus. A fisiopatologia da DP, portanto, além da deficiência do sistema dopaminérgico, compromete 

ainda os sistemas serotonérgicos e noradrenérgicos, o que explica sintomas não motores, como 

depressão, distúrbio do sono e disfunção cognitiva. 
17;18;19;20 

 

A relação entre a DP e a depressão se dá de forma bidirecional e complexa, uma vez que a serotonina 

inibe a liberação de dopamina no striatum e há uma redução na atividade da dopamina na DP, ocorrendo 
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redução da atividade da serotonina como mecanismo compensatório, que ocasiona nos parkinsonianos 

uma vulnerabilidade biológica para transtornos depressivos. Somado a isso, observa-se que a depressão 

pode ser um fator de risco para a DP. 
21; 22; 23 

 

MANEJO DA DEPRESSÃO NO PACIENTE PORTADOR DE DOENÇA DE PARKINSON 

A depressão é um dos distúrbios psiquiátricos mais comuns nos pacientes com doença de Parkinson 

(DP), ela está associada ao aumento da incapacidade motora e à diminuição da qualidade de vida, por 

isso os pacientes com DP devem receber tratamento com medicação antidepressiva, terapia cognitivo-

comportamental ou ambas. É importante ressaltar a individualização do tratamento, com base no acesso 

à terapia, ao grau da depressão, ao perfil medicamentoso e aos seus efeitos colaterais. 
24-27

 

TERAPIA MEDICAMENTOSA 

Ainda não há um consenso sobre qual droga antidepressiva seria de primeira linha para o tratamento da 

depressão associada à DP. Por isso a escolha medicamentosa deve ser baseada no benefício do uso 

versus seus efeitos colaterais. 
27

 

Alguns antidepressivos, como inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRS) e inibidores da 

recaptação de serotonina-noradrenalina (IRSN), mostraram-se com uma boa tolerabilidade no 

tratamento da depressão nos pacientes com Parkinson. Porém, deve-se ficar atento para alguns efeitos 

colaterais como o alargamento do intervalo QT e a exacerbação dos sintomas motores como distonia, 

acatisia, tremor e parkinsonismo. Além disso, essas drogas podem agravar a síndrome das pernas 

inquietas e o transtorno comportamental do sono REM (TCSREM). Outro efeito possível é a síndrome 

serotoninérgica, que consiste em uma condição potencialmente grave associada ao aumento da atividade 

serotoninérgica no sistema nervoso central e grave perturbação da função mental, motora e autonômica. 
22, 28; 29

 

Segundo a diretriz da Academia Americana de Neurologia (AAN), que analisou 6 revisões sistemáticas, 

o uso de antidepressivos tricíclicos (ADTs), como a amitriptilina e a nortriptilina, é possivelmente útil 

no tratamento da depressão em paciente com DP, não sendo necessariamente uma droga de primeira 

escolha. Isso se justifica pela maior probabilidade de efeitos colaterais anticolinérgicos, como 

hipotensão ortostática, além de poder agravar sintomas cognitivos, o que deve ser considerado na 

escolha do tratamento, principalmente em pacientes que já possuem tremor como sintomatologia 

dominante. Além disso, a diretriz afirma que não há evidências suficientes para apoiar ou refutar a 

eficácia de outros antidepressivos no tratamento da depressão na DP.  
22

 

Contudo, após a divulgação da diretriz da AAN, outros estudos foram publicados e chegaram em 

diferentes conclusões. Um desses estudos comparou o uso da desipramina e do citalopram no tratamento 

da depressão na DP e concluiu que essas drogas foram eficazes após 30 dias de uso 
7
. Em outro ensaio 

clínico, constatou-se que a nortriptilina foi eficaz no tratamento da depressão em  pacientes com 

Parkinson, diferentemente da paroxetina, que não se  mostrou eficaz quando comparado com grupo 

placebo 
14

. Em contrapartida, outro ensaio clínico afirmou que a paroxetina e a venlafaxina melhoraram 

a depressão e não pioraram a função motora do paciente portador de Parkinson.
15, 20, 30
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TERAPIAS NÃO FARMACOLÓGICAS 

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) também é um tratamento eficaz para a depressão na DP. Em 

um ensaio clínico randomizado, comparou-se o tratamento com TCC versus monitoramento clínico de 

80 pacientes com Parkinson e depressão. O grupo da TCC apresentou maiores reduções da depressão 

pela Escala de Avaliação de Depressão de Hamilton (HAM-D 17) em 10 semanas quando comparado 

com placebo, também se observou uma contribuição para vários desfechos secundários como melhora 

da ansiedade, qualidade de vida, e classificação de sintomas da doença de Parkinson. 
8
 

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 depressão principalmente na 

terapia realizada por telefone, evidenciando a diminuição nos pensamentos negativos. 
30

 

Segundo uma metanálise publicada no Jornal de Neurociência Clínica, a estimulação cerebral não 

invasiva, em especial a EMT, é uma ferramenta terapêutica promissora e pode ser um tratamento útil 

para depressão em pacientes com DP, especialmente quando usada em conjunto com antidepressivos.
29-

33 

O exercício também pode desempenhar um papel na melhoria dos sintomas de depressão em pacientes 

com DP, além de resultar em outros benefícios para a saúde. Ainda não há dados suficientes que 

abordam a dose e o tipo de exercício que são ideais para depressão na DP, mas evidências indicam que 

os exercícios que incluem treinamento de resistência, melhoram a força muscular, a deficiência motora, 

a mobilidade, o equilíbrio, a qualidade de vida e a depressão em pacientes com Parkinson.
11

 

A ioga é superior aos exercícios convencionais de alongamento na melhora dos sintomas não motores e 

motores. O efeito positivo da aplicação de mindfulness da ioga desempenham um papel na redução da 

ansiedade e da depressão. Estudos futuros são necessários para identificar estratégias que facilitem a 

implementação e a sustentabilidade da reabilitação mente-corpo para melhorar a qualidade do cuidado à 

DP.
12

 

CONSEQUÊNCIAS DA DOENÇA QUE AFETAM O COTIDIANO E AUMENTAM RISCO DE 

DEPRESSÃO  

A pessoa com DP vivencia altos e baixos da doença, que são marcados pela melhora ou piora dos 

tremores, da rigidez e dos demais sinais e sintomas. É interessante observar como as pessoas aprendem a 

identificar o momento em que o efeito da medicação termina, sabendo quando é necessário tomar nova 

dose, evitando atividades até que a nova tomada da medicação comece a aliviar os sintomas.
11

   

O uso de muitos remédios contínuos desencadeia a sensação de ter que conviver com uma doença por 

toda a vida; já os efeitos podem significar sofrimento e desconforto. A cada novo dia, a pessoa tem de 

superar seus sinais e sintomas e as limitações impostas. Há uma luta constante por manter a autonomia e 

a independência. O sentir-se bem e a capacidade de realizar as atividades planejadas para o dia a dia faz 

com que as pessoas convivam de uma melhor maneira com a doença e possam interagir com os 

outros.
29-33

  

Os desconfortos advindos do Parkinson, impactam na realização de tarefas cotidianas, que se tornam 

mais lentas e difíceis. Também causam modificações físicas, como alterações intestinais, necessidade de 

dispositivos auxiliares para locomoção e de cuidadores.
8
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Em algum momento da vida os portadores de DP apresentaram depressão, no entanto, os transtornos 

depressivos podem ser fatores de risco para o diagnóstico de Parkinson, tornando essa relação entre as 

patologias complexas e de via dupla. Estudos indicaram alguns achados. Para Margis e colaboradores 

(2010), as alterações da rotina diária podem colaborar para o desenvolvimento dos transtornos 

depressivos devido ao rótulo que a DP traz consigo. Mesmo assim, o diagnóstico de ambas patologias é 

complexo e incerto, sendo necessários mais estudos para auxiliar nas condutas multiprofissionais de 

intervenções terapêuticas, clínicas e de reabilitação alcançaram a hipótese de que a depressão pode estar 

associada a uma condição neuronal prejudicada, sendo um fator biológico importante na patogênese da 

depressão na DP, também caminham por estas hipóteses em que o aparecimento da depressão em tais 

pacientes poderia estar de forma incisiva relacionado à presença de pelo menos um alelo de curta 

expansão do receptor canabinóide.
30

 

 

Para o tratamento da DP é administrado em qualquer fase da doença, especialmente nos casos de 

necessidade de controle de rigidez e lentidão de movimentos. Ainda há os agonistas de dopamina que 

são estimuladores, os anticolinérgicos que provocam relaxamento dos músculos evitando os sinais 

clássicos e os inibidores de Monoamina Oxidase que causa o bloqueio a enzima que metaboliza a 

dopamina, mantendo-a por mais tempo.
15, 20, 30

 

 

Os pontos negativos relatados pela literatura são a necessidade de ajuste de doses,de forma 

progressiva,para o controle dos sintomas. Já para o tratamento dos transtornos depressivos há a 

possibilidade de escolhas, a depender do grau da depressão. Em casos de depressão leve tem se as 

opções de intervenções não farmacológicas, como fisioterapia, terapia ocupacional e fonoaudiologia.
30

 

 

Em casos de depressão moderada indica se a terapia com antidepressivos de acordo com a necessidade 

clínica de cada caso. As drogas mais utilizadas são a amitriptilina e a nortriptilina, devendo ser 

prescritas com precauções para o público idosos. Mesmo assim, uma parcela da população não tem 

resultados positivos ao uso do tratamento farmacológico.
15, 20, 30

 

 

Poucos estudos abordam a depressão como fator para subseqüente 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 subseqüente DP para sujeitos 

que apresentavam diagnóstico registrado no banco de dados de transtorno depressivo ou psicose afetiva 

era de 3,13, corrigido por idade, sexo e condição socioeconômica.
15, 20

 

 

CONCLUSÃO OU CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A relação entre a doença de Parkinson e a depressão é complexa, multifacetada e interconectada, pois, 

muitas vezes, uma pode afetar a outra de maneira significativa. O diagnóstico pode ser desafiador 

devido à similaridade dos sintomas depressivos aos pródromos da DP aumentando os riscos de 

negligência. Ademais, tendo em vista que a depressão na DP gera um impacto sobre a qualidade de vida 

dos pacientes e de seus cuidadores, ela também aumenta o risco de tratamentos errôneos ou dificuldades 

na adesão do tratamento, declínio cognitivo acelerado e complicações, como a demência e quedas. Além 

disso, o estigma social e a perda da independência devido à doença podem potencializar os sentimentos 

de desespero e tristeza. A compreensão dessa relação é importante para um tratamento eficaz e na 

qualidade de vida do paciente sendo de extrema importância 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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 SÍNDROME DE TOURETTE: 

UMA REVISÃO INTEGRATIVA

RESUMO

Introdução: a Síndrome de Tourette (ST) é um transtorno caracterizado pela apresentação de tiques motores
e/ou vocais súbitos e sem ritmo. Embora possam ser temporariamente inibidos conscientemente, sua ocorrência
não é intencional. O diagnóstico é confirmado após a persistência desses sinais por mais de um ano após a
primeira ocorrência, necessariamente antes dos 18 anos, e desassociados a quaisquer efeitos de substâncias
químicas ou de outras condições de saúde. A patogenia da ST não é completamente esclarecida, havendo
evidências que sugerem disfunção de vias dopaminérgicas e do sistema imune, déficits na maturação do cérebro,
fatores ambientais e complicações pré e perinatais. É notado certo caráter genético do distúrbio, mas nenhum
gene específico é identificado como determinante. Para tratamento e controle dessa condição, são usados
antidopaminérgicos, embora haja estudos que sinalizem abordagens não farmacológicas como mais eficazes e
seguras. Este artigo visa à sumarização crítica do conteúdo dos textos científicos atuais nas principais bases de
dados médicas quanto à Síndrome de Tourette. Metodologia: realização de revisão integrativa sobre a ST,
valendo-se dos termos “Síndrome de Tourette” e “Síndrome de Gilles de La Tourette” e produções de 2012 a
2023. Discussão: embora não haja consenso quanto à fisiopatologia da síndrome, entende-se que se trata de um
distúrbio com forte componente genético, provavelmente poligênico. A ativação da microglia parece estar
associada ao desenvolvimento da ST, considerando fatores pré e perinatais e imunológicos, associados à
suscetibilidade genética. A hipótese mais aceita leva em conta a fisiologia do córtex cerebral e dos gânglios da
base                           
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base, considerando variação na expressão, na liberação e no transporte de dopamina, com efeito nos sistemas
motor e límbico. A clínica desse transtorno, inicialmente observada por volta dos 7 anos de idade, é descrita por
tiques, motores ou fônicos, que podem ser ainda simples ou complexos e curtos ou longos, compartilhando o
componente súbito, arrítmico e recorrente de sua ocorrência. Podem diminuir de intensidade com distração e
relaxamento, até cursando com possível supressão voluntária momentânea. Para que o diagnóstico seja assertivo,
é essencial a investigação clínica e familiar adequada, com um bom exame neurológico, buscando a exclusão de
diagnósticos diferenciais, como coreia, distonia e mioclonia. Considerando que a abordagem medicamentosa só é
adicionada ao tratamento após a tentativa de outros métodos, são relevantes processos que envolvam a educação
do paciente a respeito de sua condição, assim como de sua família, amigos e outras pessoas de seu convívio, com
apoio de terapia comportamental e emocional. Técnicas específicas são usadas para controle de tiques
debilitantes, como a TRH, para reconhecimento desses comportamentos e a capacidade de contenção deles. Em
último caso, vale-se de medicamentos, sendo os antidopaminérgicos os mais reconhecidos, embora os alfa
adrenérgicos sejam uma possibilidade futura e até a aplicação de toxina botulínica seja considerada em certos
casos. Conclusão: a Síndrome de Tourette é um diagnóstico complexo e precisa ser entendido com profundidade,
visando à melhoria da qualidade de vida dos pacientes com esse distúrbio. A presente revisão leva ao
entendimento da complexidade da etiologia da doença, assim como sua abordagem terapêutica. 

Palavras-chave: “Síndrome de Tourette”; “Transtorno de Tique”; “Terapia comportamental”
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INTRODUÇÃO 

Considerado um transtorno neuropsiquiátrico crônico, de acordo com o Manual Diagnóstico e 

Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-V), o Transtorno ou Síndrome de Tourette (ST) é uma 

condição na qual o indivíduo apresenta múltiplos tiques motores e um ou mais tiques vocais em algum 

momento do quadro, ainda que não necessariamente ao mesmo tempo. É preciso saber que o tique é um 

movimento motor ou vocalização repentina, rápida, recorrente e não rítmica. Os transtornos de tiques 

são diagnosticados com base na presença de tiques motores ou vocais, na duração dos sintomas de tiques 

e na idade de início. Assim, para ser considerado Transtorno de Tourette, os tiques podem aumentar e 

diminuir de frequência, mas devem persistir por mais de um ano desde o primeiro tique, que deve 

ocorrer antes dos 18 anos de idade. Por último, os sintomas não podem ser atribuíveis aos efeitos 

fisiológicos de nenhuma substância ou a outra condição médica. É uma condição cuja prevalência varia 

de 0,3% a 1%, sendo mais comum em homens que em mulheres, numa proporção de 3:1. Os tiques 

costumam se apresentar de forma mais grave na faixa etária de 10 a 12 anos de idade, apresentando 

melhora importante na adolescência em cerca de 85% dos casos.  Além disso, a síndrome de Tourette 

está frequentemente associada a comorbidades como transtorno de déficit de atenção/hiperatividade 

(TDAH), transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), ansiedade, depressão e comportamento autolesivo 

(SIB)¹,²   

Em relação à etiologia, sabe-se que a causa do transtorno não é ainda completamente compreendida. 

Entretanto, atualmente a Síndrome de Tourette é tida como uma doença complexa relacionada a diversos 

fatores, dentre eles predisposições genéticas e gatilhos ambientais. Em se tratando de fatores genéticos, 

existe um risco de 10 a 100 vezes maior em relação à população em geral de se ter Síndrome de Tourette 

quando há um familiar de primeiro grau afetado pela doença, entretanto, não há uma relação causal 

direta estabelecida entre a presença de determinado gene e a ocorrência da condição. Acerca de fatores 

imunológicos, existe um pequeno grupo de pacientes com a condição que apresenta quadros 

hiperagudos de tiques floridos e mudanças de comportamento secundários à infecções. Embora os 

mecanismos exatos dos transtornos de tiques permaneçam obscuros, as seguintes causas podem ser 

importantes: disfunção das vias dopaminérgicas no circuito córtico-estriado-tálamo-cortical (CETC), 

déficits na maturação cerebral, e fatores ambientais, como infecções, disfunções autoimunes ou 

problemas pré-natais e perinatais 
 3,4

  

Sobre o diagnóstico, é preciso lembrar que não existem testes laboratoriais para confirmação dessa 

patologia, devendo ser realizado com base na clínica apresentada pelo paciente e nos critérios 

diagnósticos elencados pelo DSM-V. Os tiques motores podem acometer qualquer parte do corpo, mas 

são mais frequentes em face, pescoço e cabeça. Os tiques sonoros abrangem qualquer tique que produza 

ruído (como cheirar, grunhir, cantarolar e gritar palavras repetidamente), e não apenas os que requerem 

o 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 elaboração dos ruídos produzidos. Os tiques relacionados à ST estão comumente associados a 

impulsos premonitórios, que podem ser entendidos como uma sensação de elevação da tensão, que 

precede o início do tique e é temporariamente aliviada quando ele diminui. Atualmente, sabe-se que os 

tiques não são intencionais, mas podem ser temporariamente suprimidos pela vontade. Entretanto, pode 

ocorrer um fenômeno de rebote, em que, após a supressão, os tiques se dão em uma intensidade maior 

do que a que o paciente está habituado. A coprolalia, entendida como uma tendência incontrolável a usar 
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palavras obscenas e motivo pelo qual muitas pessoas conhecem a síndrome, na verdade, só está presente 

em menos de 10% dos casos
5
 

Acerca do tratamento, as diretrizes atuais abordam os antipsicóticos, que regulam as vias 

dopaminérgicas, como intervenções farmacológicas para os tiques. No entanto, a Academia Americana 

de Neurologia e a Sociedade Europeia para o Estudo da Síndrome de Tourette recomendam fortemente 

terapias comportamentais porque são mais eficazes e seguras que os medicamentos. Além disso, as 

diretrizes da Academia Americana de Neurologia e da Sociedade Europeia para o Estudo da Síndrome 

de Tourette em uma visão geral recente de revisões sistemáticas recomendaram estimulação cerebral 

profunda, biofeedback e acupuntura como terapias para ST. Estas intervenções não farmacológicas 

aliviam os sintomas de tiques através de práticas de autorregulação e estimulação externa 
6
 

Dentre as intervenções não farmacológicas está a terapia comportamental baseada no treinamento de 

reversão de hábitos (TRH), uma intervenção psicossocial que tem suporte empírico para reduzir a 

gravidade dos tiques em crianças 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 informações sobre a eficácia das intervenções não farmacológicas para a 

tomada de decisões partilhadas entre profissionais e pacientes/cuidadores 
7
 

Dessa forma, este artigo busca sintetizar e analisar criticamente as várias abordagens e estudos vigentes 

sobre o tema. Ao discorrer sobre a complexidade dessa condição neuropsiquiátrica, a revisão justifica-se 

pela necessidade de assimilar as diferentes perspectivas médicas, incluindo os  pontos de vista 

psicológicos e sociais que permeiam a Síndrome de Tourette. Por meio da análise integrativa, será 

possível identificar lacunas na ciência desta patologia e compreendê-la com maior êxito, a fim de 

aprofundar o conhecimento sobre as abordagens terapêuticas já existentes e o manejo desta síndrome, 

colaborando para uma visão mais holista e assertiva desta condição.  

METODOLOGIA 

Trata-se de uma revisão integrativa, com coleta de dados realizada a partir de fontes reconhecidas, por 

meio de levantamento bibliográfico sobre o tema ‗‘Síndrome 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: 

―Síndrome de Tourette‖, ―Transtorno de Tique‖, ―Terapia comportamental‖ e seus respectivos 

equivalentes na língua inglesa. Quanto à inclusão, os critérios foram: artigos originais, disponibilizados 

integralmente de forma online, publicados nos idiomas português e inglês no período compreendido 

entre os anos de 2012 e 2023. Quanto à exclusão: artigos de pesquisa bibliográfica, teses e dissertações. 

DISCUSSÃO 

Fisiopatologia 

Tiques transitórios podem ocorrer em até 25% das crianças sem que isso represente algum problema. Já 

os tiques crônicos apresentam uma prevalência de 1 a 3%, com os 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 adolescência
8
 

A ST é um distúrbio com forte base genética, sendo um dos transtornos neuropsiquiátricos mais 

passíveis de serem herdados, com um possível padrão poligênico. Apesar disso, além de questões 

epigenéticas, fatores externos também influenciam fortemente a manifestação da síndrome. A grande 

presença de outros transtornos psiquiátricos comórbidos em pacientes com ST favorecem a hipótese de 

alterações compartilhadas ou sobrepostas nos circuitos neurais e de suscetibilidade genética. Hoje, novas 

evidências abordam também a interferência das vias imunológicas na patogênese 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 inflamatória periférica
9
. Um exemplo de fator estressor seria o próprio estreptococo beta-hemolítico 

do grupo A (S. pyogenes), associado a distúrbios neuropsiquiátricos autoimunes pediátricos associados a 

infecções estreptocócicas, também chamados de PANDAS. Porém, essa teoria é extremamente 

controversa e bastante refutada
10

. 

A explicação mais aceita hoje é a de que esses sintomas são causados majoritariamente por 

anormalidades nas vias entre o córtex cerebral e os gânglios da base, o que causa uma desinibição 

neuronal tanto no sistema motor quanto no sistema límbico
8
. Três circuitos estão potencialmente 

envolvidos na ST: o circuito comportamental habitual, o circuito direcionado a objetivos e o circuito 

límbico relacionado à emoção. Atualmente, a dopamina parece ter a maior influência neuroquímica no 

aparecimento da síndrome. São estudadas alterações pré-sinápticas, pós-sinápticas, e intra sinápticas, 

que tratam de variações no número de receptores e transportadores de dopamina, além de quais os 

gatilhos para a liberação desse neurotransmissor. Além dela, porém, outros sistemas neurais também 

têm sido estudados, como o glutamato, o Gaba, a acetilcolina, a serotonina, a noradrenalina, a histamina 

e até o sistema endógeno de opioides e canabinóides
9
 .  

Em alguns estudos, pacientes com ST apresentaram aumento do fluxo sanguíneo cerebral e 

hiperperfusão relacionada a tiques no núcleo caudado esquerdo e cingulado anterior e hipoperfusão no 

córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo. Além disso, também havia hipoperfusão nas áreas estriatal, 

frontal e temporal e afinamento cortical nas áreas frontal e sensório-motora, assim como diminuição da 

profundidade sulcal e redução da espessura sulcal cortical. É observado também que um núcleo caudado 

menor em crianças com ST está associado a tiques mais graves na fase adulta. Porém, os estudos de 

neuroimagem ainda são, majoritariamente, limitados e para confirmar esse achados seria necessária uma 

amostra mais significativa
9
 . 

Apresentação clínica e diagnóstico 

As principais manifestações clínicas da Síndrome de Tourette (ST) são movimentos súbitos e repetitivos 

(tiques motores) ou vocalizações e outros sons (tiques fônicos). Tiques podem ser definidos como 

movimentos súbitos ou vocalização rápida, recorrente, não rítmica e estereotipada. Eles diminuem com 

a distração e relaxamento e aumentam com o estresse e ansiedade, podendo ser suprimidos pelo 

paciente, mas sempre retornando quando os esforços do paciente arrefecerem 
11

.  

A faixa etária típica de início da ST é próxima aos 7 anos de idade, sendo que os tiques motores, na 

maioria das vezes, começam a aparecer antes dos tiques vocais. Os tiques têm um curso irregular, com 
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fases de altos e baixos e são influenciados pela sugestionabilidade. Em adultos e crianças mais velhas, 

os tiques muitas vezes são precedidos por sensações premonitórias, uma sensação de tensão interna que 

é reduzida ou aliviada pela realização do tique. Podem também ocorrer em sequências orquestradas 
12

.  

Os tiques variam em intensidade e frequência e podem ser de curta ou longa duração. A frequência, 

intensidade e curso dos tiques podem variar conforme cada paciente. Além disso, os tiques (motores ou 

fônicos) podem ser divididos em categorias simples e complexas 
13 

Tiques motores simples incluem 

piscar de olhos, caretas faciais, encolher de ombros e movimentos bruscos da cabeça, já os complexos 

envolvem sequências de movimentos coordenados, incluindo marcha bizarra, chutes, pulos, movimentos 

do corpo, coçar, gestos sedutores, copropraxia (gestos obscenos) e ecopraxia (imitação de gestos). 

Alguns tiques motores podem ser distônicos, como abertura sustentada da boca, torcicolo e posturas 

corporais. Outros tiques motores podem ser tônicos, à exemplo disso temos a imobilidade, fixação do 

olhar e contração prolongada dos músculos abdominais 
14

.  

Já os tiques fônicos simples são os grunhidos, latidos, gemidos, pigarros, fungadas, gritos e outros 

ruídos. Tiques fônicos complexos incluem coprolalia, ecolalia (repetição das últimas palavras ditas, 

como se fosse um ―eco‖) e palilalia (repetição das próprias palavras) (SINGER, 2019). Embora a 

coprolalia tenha sido caracterizada como uma característica fundamental da ST, ela ocorre em menos de 

20% das pessoas e geralmente é manifestada na forma de proferir palavras obscenas, muitas vezes com 

significados sexuais e até mesmo preconceituosos 
13

 .  

O diagnóstico de ST é realizado com base na história clínica, sintomas do paciente, exame neurológico e 

história familiar. Além disso, é importante ressaltar que ainda não existem testes laboratoriais que 

confirmem o diagnóstico. Conforme o Manual Diagnóstico e Estatísticos de Transtornos Mentais (DSM-

V), em sua quinta edição, o Transtorno de Tourette é classificado como um transtorno de Tique e possui 

quatro critérios para o seu diagnóstico: (1) Presença de múltiplos tiques motores e um ou mais tiques 

vocais, não ocorrendo necessariamente em concomitância; (2) Os tiques podem aumentar e diminuir em 

frequência, mas persistiram por mais de um ano desde o início do primeiro tique; (3) Sintomas antes dos 

18 anos de idade; (4) A perturbação não é atribuível aos efeitos fisiológicos de substâncias ou de outras 

condições médicas 
14

.  

Ademais, outros distúrbios do movimento podem se assemelhar com ST, como Coreia, Mioclonia, 

estereotipias, distonia ou crises epilépticas. Devido a isso, o diagnóstico diferencial pode ser feito com 

base na história clínica, no exame e na capacidade do Tourette em suprimir os tiques, além da presença 

de sensações pré-tremor que apenas os pacientes com ST possuem. Por exemplo, diferente da ST, na 

Coreia de Huntington as manifestações motoras são contínuas e não estereotipadas, envolvendo 

aleatoriamente diferentes partes do corpo e não possuem as sensações pré-motoras  
13

 

Tratamento 

O tratamento da ST requer uma avaliação 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 não tem cura definitiva 
14 

A 

recomendação inicial para o manejo da ST consiste na educação de todos os pacientes e suas famílias 

sobre a natureza da doença, sua origem neurológica, as características dos sintomas e sua progressão, 

30

Line



incluindo sua tendência de diminuir na adolescência, tratamentos medicamentosos e comportamentais 

disponíveis além das possíveis comorbidades associadas 
15

.  

Quanto ao manejo dos tiques, a intervenção é apenas indicada para sintomas que interfiram na qualidade 

de vida do paciente, ou que causem desconforto ou dor. No caso de tiques leves que não ofereçam 

incômodo ao indivíduo, é possível seguir uma conduta definida como ―watchful waiting‖ que consiste 

em educação do paciente, suporte comportamental e aconselhamento, sem terapia farmacológica 

indicada 
16

. Já em pacientes com tiques debilitantes outras medidas são necessárias, dentre elas medidas 

comportamentais como a ―Habit reversal training‖ (HRT) ou a ―Comprehensive Behavioral Intervention 

for Tics‖ (CBIT), quando essas medidas não estão disponíveis ou não apresentam sucesso é possível 

começar 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 padrões e 

sinais que geralmente precedem os tiques, e treinamento de resposta competitiva, o que consiste em 

ensinar o paciente a realizar um movimento voluntário que seja incompatível com o tique particular. A 

CBIT é baseada na HRT, adicionando mais um componente principal de treinamento de relaxamento e 

intervenção funcional para mitigar situações que possam desencadear ou exacerbar a severidade dos 

tiques 
16

. 

O tratamento medicamentoso deve ser iniciado apenas se as terapias comportamentais não estiverem 

disponíveis ou como adjuvante caso não apresentem sucesso, vários medicamentos podem ser usados 

para controle dos tiques, com graus variados de sucesso, eles serão apresentados a seguir. Agonistas alfa 

adrenérgicos como a guanfacine são geralmente utilizados em pacientes com TDAH para controle de 

sintomas, sendo também utilizados em pacientes com ST, com evidências ainda não muito concretas. 

Em meta análise publicada em 2023 no ―The lancet, Child and adolescent health‖ os agonistas alfa 2 

foram considerados mais eficazes que placebo, podendo ser uma opção no tratamento da ST 
17

. 

As drogas antidopaminérgicas têm se tornado a primeira escolha para o tratamento da ST, sendo 

preferível às drogas depletoras de dopamina em relação às que realizam inibição dopaminérgica por 

conta de menores efeitos colaterais. Os inibidores da VMAT2 como a tetrabenazina são inibidores 

seletivos do transportador 2 vesicular de monoaminas, modulando o empacotamento pré-sináptico e a 

liberação da dopamina na sinapse. Essas drogas têm se mostrado eficientes no controle de tiques na ST, 

por reduzirem a ação de um dos neurotransmissores envolvidos na patogênese da doença. 

Em tiques focais mais complexos refratários a tratamento oral, como tiques de extensão cervical 

repetitiva ―whiplash tics‖, o uso de injeções de toxina botulínica intramusculares, nos músculos que se 

contraem durante o evento, nesse caso nos músculos extensores do pescoço, tem se mostrado efetivo em 

diminuir a intensidade do tique e prevenir complicações 
18

.   

CONCLUSÃO 

Nesse contexto, a Síndrome de Tourette representa um desafio clínico complexo e desafiador, 

caracterizado pela presença de tiques motores e vocais que têm impacto significativo na vida dos 

afetados. Embora sua etiologia não seja completamente compreendida, fatores genéticos, imunológicos 
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e ambientais parecem desempenhar papéis interligados em seu desenvolvimento. O diagnóstico é 

primordialmente clínico e requer exclusão de outros distúrbios do movimento. O tratamento envolve 

abordagens comportamentais e farmacológicas, com terapias comportamentais, como a terapia de 

reversão de hábitos (TRH), que vem ganhando destaque devido à sua eficácia comprovada e perfil de 

segurança. 

Este artigo fornece uma visão abrangente dos aspectos clínicos, fisiopatológicos e terapêuticos da ST. 

No entanto,é fundamental reconhecer que a pesquisa continua avançando nessa área e futuras 

descobertas podem levar a abordagens terapêuticas ainda mais eficazes. a compreensão profunda desta 

síndrome é crucial para melhorar o diagnóstico e tratamento, influenciando na melhora da qualidade de 

vida daqueles que vivem com a ST. 
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