
1Set/Out 2013 - revista debates em psiquiatria

Publicação destinada exclusivamente aos médicos w w w . a b p . o r g . b r

Ano 3 • n°5 • Set/Out 2013
ISSN 2236-918X

REVISTA DEBATES EM

 

ARTIGOS
Transtorno Disfórico Pré-Menstrual: um breve panorama

Estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC) 
em Psiquiatria: revisão da literatura

Moradias assistidas para pacientes 
dependentes quimicos: realidade ou utopia?

Indução de episódio maníaco com sintomas psicóticos durante 
tratamento para depressão maior com 

Estimulação Magnética Transcraniana de repetição: 
relato de caso e possíveis fatores de risco

Transtornos do Humor e Sistema Nervoso Autônomo: 
Um Modelo de Interação



3Set/Out 2013 - revista debates em psiquiatria

A RDP continua a série de artigos sobre a psiquiatria e saúde mental feminina com 
uma revisão sobre o transtorno disfórico pré-menstrual, de Renata Demarque, Joel 
Rennó Jr e colaboradores. Enquanto muitas mulheres em idade reprodutiva sofrem 

em algum grau de sintomas pré-menstruais, somente uma pequena porcentagem tem a 
forma mais grave, que causa acentuado prejuízo na vida da mulher e daqueles com quem 
convive. É importante para o psiquiatra reconhecer e tratar este transtorno.

Pedro Shiozawa nos traz uma oportuna revisão sobre estimulação transcraniana por 
corrente contínua (ETCC), uma nova proposta terapêutica para o tratamento de vários 
transtornos psiquiátricos, tendo como principal indicação a depressão e esquizofrenia, com 
resultados bastante promissores. O autor apresenta também a ETCC como uma abordagem 
que pode auxiliar na diminuição de sinais e sintomas de abstinência de drogas. A técnica da 
ETCC é também brevemente revista.

A psiquiatria social é contemplada aqui com uma discussão sobre a assistência a dependentes 
de álcool e drogas com histórias de abandono, encarceramento, e falta de apoio social para 
a vida em sobriedade, fatores que os tornam vulneráveis à recaída.  Alessandra Diehl e 
Ronaldo Laranjeira nos oferecem uma análise sobre as moradias assistidas para pacientes 
dependentes químicos, que têm como objetivo promover um serviço de cuidados 
posteriores a dependentes químicos que não necessitam seguir institucionalizadas, mas 
que se beneficiariam de uma estrutura com maior suporte de tratamento. Os autores 
consideram esse modelo um importante recurso terapêutico a ser somado aos meios já 
existentes para o tratamento da dependência de álcool e outras drogas.

A sessão de relatos de caso da RDP vem prestando um serviço de atualização clínica muito 
apreciada pelos nossos leitores. Neste número Guilherme Abdo relata um caso de indução 
de episódio maníaco com sintomas psicóticos durante tratamento para depressão maior 
com estimulação magnética transcraniana de repetição. Ele nos chama a atenção para 
possíveis fatores de risco. 

Finalmente, uma breve e instigante revisão sobre a participação do sistema nervoso autônomo 
nos transtornos do humor é apresentada por Guilherme Wazen e Moacir Godoy, como um 
modelo integrado do adoecimento mental. O assunto ainda não é muito divulgado entre 
os psiquiatras nacionais, e apresenta o quadro clínico dos transtornos mentais como sendo 
significativamente influenciado pela desregulação de sistemas de sinalização e ativação de 
feedbacks compensatórios no organismo. Dessa maneira, os sintomas de humor se fazem 
acompanhar por um cortejo autonômico, endócrino, alterações do ciclo sono/vigília que 
refletem tanto o estágio quanto a progressão da doença, assim como as características 
individuais peculiares, que conferem a heterogeneidade à apresentação clínica.
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TRANSTORNO DISFÓRICO PRÉ-MENSTRUAL: 
UM BREVE PANORAMA
PREMENSTRUAL DYSPHORIC DISORDER: 
BRIEF REVIEW

Resumo
Enquanto muitas mulheres em idade reprodutiva sofrem em 

algum grau de sintomas pré-menstruais, usualmente envolvendo 
mudanças de humor e queixas somáticas, somente uma pequena 
porcentagem tem a forma mais severa, conhecida como transtor-
no disfórico pré-menstrual, que causa acentuado prejuízo na vida 
desta mulher e, consequentemente, na vida das pessoas com quem 
convive.

Ajudar o clínico a melhor reconhecer, entender e tratar este trans-
torno é o objetivo deste artigo.

Palavras-chave: transtorno disfórico pré-menstrual, serotonina, 
fisiopatologia

Abstract
While most women of reproductive age suffer from some degree 

of premenstrual symptoms, usually involving mood changes and 
somatic complains, only a small percentage have the more seve-
re form, known as premenstrual dysphoric disorder, which causes 
marked impairment in the patients life and in the life of her family.

This paper will help the clinician to recognize, understand and 
treat this disorder.

Keywords: premenstrual dysphoric disorder, serotonin, patho-
physiology

ARTIGO DE REVISÃO

INTRODUÇÃO

Em Dezembro de 2012, a Associação Psiquiátrica America-
na aprovou a 5ª edição do Manual Diagnóstico e Estatísti-
co de Transtornos Mentais (DSM-V). A partir de então, fez 
história a respeito da Saúde Mental da Mulher, movendo 

o Transtorno Disfórico Pré-Menstrual (TDPM) do DSM-IV TR – 
Apêndice B (Conjuntos de Critérios e Eixos Propostos para Estudos 
Adicionais) para a categoria de Transtornos Depressivos no DSM-
-V1.

Desde o tempo de Hipócrates, médicos, filósofos e cientistas já 
descreviam a relação entre menstruação, cérebro e comportamen-
to. Entretanto, sempre houve grande dificuldade em delimitar o 
TDPM numa categoria do DSM, devido ao medo de “patologizar” 
sintomas físicos e psíquicos pré-menstruais normais experimenta-
dos pela maioria das mulheres em alguma fase da vida reprodutiva 
ou até mesmo sugerir que todas são “comprometidas” pelo ciclo 
menstrual1.

Por muitos séculos, a menstruação teve uma conotação extre-
mamente negativa na vida das mulheres: havia um senso comum 
de que elas eram mais instáveis e incompetentes, resultando em 
exclusão de importantes oportunidades na educação, empregos e 
posições de influência2.

O período pré-menstrual é um momento de vulnerabilidade 
para o aparecimento de sintomas físicos e psíquicos, o que não 
significa que o gênero feminino seja menos competente e capaz 
que o masculino. Segundo a estimativa de pesquisas epidemioló-
gicas, em torno de 75% das mulheres em idade reprodutiva experi-
mentam alguns sintomas atribuídos à fase pré-menstrual do ciclo, 
mas a maioria destas mulheres é capaz de administrá-los através 
de mudanças no estilo de vida e terapias conservadoras, diferen-
temente do TDPM3.

O TDPM apresenta prevalência de 2 a 8% e, embora possam 
existir os sintomas físicos, as queixas psíquicas são mais relevantes, 

por RENATA DEMARQUE1, JOEL RENNÓ JR2, HEWDY LOBO 
RIBEIRO3, JULIANA PIRES CAVALSAN4, RENAN ROCHA5, 
AMAURY CANTILINO6, JERÔNIMO DE ALMEIDA MENDES 
RIBEIRO7, GISLENE VALADARES8, ANTONIO GERALDO DA 
SILVA9
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causando graves prejuízos na vida destas mulheres4,5. Perante tal 
prevalência estatística, é fato que o TDPM acomete uma minoria e 
é inapropriado generalizar que todas as mulheres são “comprome-
tidas” pelo ciclo menstrual6.  

TDPM incluso nesta nova categoria do DSM-V é um avanço 
para a Saúde Mental da Mulher e trará benefícios, como maior 
credibilidade às mulheres que possuem o diagnóstico, possibili-
dade de melhores cuidados clínicos, pesquisas mais confiáveis e 
quem sabe, maior aprovação de medicamentos pela Food and 
Drug Administration Neuropharmacology Advisory Comittee6. 

TDPM: um diagnóstico de exclusão

Diagnosticar TDPM não é uma tarefa fácil, pois os critérios são 
abrangentes e não há exames laboratoriais ou físicos que sejam 
confirmatórios7,8,9. Trata-se de um diagnóstico realizado através 
de uma completa anamnese, exame físico e exclusão de outras 
causas9. Descartar que a paciente não esteja apresentando apenas 
uma exacerbação de doença clínica ou de um transtorno psiquiá-
trico preexistente é determinante para que o adequado diagnós-
tico seja feito2,9. 

O TDPM acomete mulheres no período reprodutivo, geralmen-
te entre 25 e 35 anos, e se caracteriza pela recorrência cíclica, du-
rante a fase lútea, de sintomas somáticos, comportamentais e de 
humor em primeira instância, sendo ansiedade, labilidade afetiva, 
sintomas depressivos, tensão, irritabilidade, ira, distúrbios do apeti-
te e do sono os mais frequentes3,10. Estão relacionados diretamente 
às fases do ciclo pré-menstrual e podem durar, tipicamente, de 
cinco a quinze dias. Em geral, pioram com a proximidade da mens-
truação e cessam de forma imediata ou logo a seguir ao início do 
fluxo menstrual2,3,10.

Para o diagnóstico, os sintomas devem estar presentes duran-
te a maioria dos ciclos menstruais no último ano e ser severo o 
suficiente para causar impacto no funcionamento diário na vida 
desta mulher. O preenchimento de diários prospectivos, por pelo 
menos dois ciclos menstruais consecutivos, é muito utilizado e de 
grande valia4.

Os sintomas são tão severos que não se restringem à relação do 
indivíduo consigo mesmo, mas por refletirem também no relacio-
namento interpessoal e complexo da sociedade, seja promovendo 
deterioração transitória nos contatos familiares, seja predispondo 
ao número de incidência de delitos, acidentes e baixa produtivida-
de no trabalho11.

TDPM: uma entidade clínica única?

Ainda existem questionamentos sobre o diagnóstico do TDPM 
como uma entidade clínica distinta de outros transtornos de hu-
mor e de transtornos ansiosos12,13. Isso porque, além de ser alta a 
taxa de comorbidade entre o TDPM e outros transtornos psiqui-
átricos, ele apresenta muitos sintomas também presentes no epi-
sódio depressivo maior, transtorno afetivo bipolar e transtornos 
ansiosos13. Vide Tabela 1

Indicativos de Transtorno Disfórico Pré-menstrual 
como entidade clínica única

Início e alívio dos sintomas estão intimamente ligados à fase lútea do ciclo 

menstrual

Componente genético do TDPM parece ser distinto de outros transtornos de 

humor

Sintomas desaparecem com a cessação do funcionamento ovariano normal

Maior especificidade por medicações que agem no sistema serotoninérgico e 

rápido início de resposta ao tratamento

Eficácia terapêutica mesmo com administração intermitente da medicação 

Resposta com doses baixas e rápida recorrência dos sintomas na interrupção 

do tratamento

Tabela 1. Rennó Jr  e Demarque (2012)13

ETIOPATOGENIA: multifatorial

1. Hormônios e Neurotransmissores

• Hormônios: por uma sensibilidade cerebral às flutuações hor-
monais normais presentes no ciclo menstrual, algumas mulheres 
estão mais sujeitas a alterações de humor no período pré-menstru-
al14. Estas mulheres, mesmo com níveis adequados dos hormônios 
gonadais, teriam maior propensão a alterações no sistema nervoso 
central, principalmente na via serotoninérgica. Investigações a res-
peito da neuromodulação central pelos hormônios gonadais sobre 
os neurotransmissores e os sistemas circadianos que influenciam 
o humor, o comportamento e a cognição estão sendo realizadas 
para maior elucidação desse processo.

A função ovariana é um dos fatores biológicos de grande re-
levância neste transtorno, uma vez que a disforia pré-menstrual 
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não acontece na puberdade, na menopausa e nos casos de oofo-
rectomia bilateral. Desde 1980 o fator responsável por provocar 
os sintomas pré-menstruais tem sido atribuído à progesterona 
produzida pelo corpo lúteo15. Parece haver uma relação entre as 
concentrações séricas de alopregnanolona (metabólito ativo cen-
tral da progesterona) e a gravidade dos sintomas pré-menstruais, 
porém pode ser apenas que mulheres com TDPM sejam mais sen-
síveis à alopregnanolona, independente dos seus níveis sanguíneos 
absolutos2.

Flutuações de estrogênio e progesterona causam efeitos impor-
tantes na neurotransmissão do sistema nervoso central, especifica-
mente nas vias serotonérgicas, noradrenérgicas e dopaminérgicas. 
No hipotálamo, o estrogênio induz uma flutuação diária dos níveis 
de serotonina, enquanto que a progesterona aumenta seu meta-
bolismo. 

Há pouca evidência consistente sobre o envolvimento de outros 
fatores endócrinos, incluindo hormônios tireoidianos, testostero-
na, cortisol, prolactina, melatonina, aldosterona e endorfinas2,15. 

• Serotonina: dados recentes16 sugerem que as mulheres com 
transtornos de humor no período pré-menstrual possuem níveis 
de serotonina diminuídos, que podem estar associados aos sinto-
mas de irritabilidade, humor deprimido, impulsividade e náuseas17. 
A resposta efetiva dos inibidores seletivos da recaptação da se-
rotonina (ISRS) também é uma forte evidência do envolvimento 
desse neurotransmissor. Cerca de 60% das pacientes com TDPM 
respondem ao tratamento com ISRS, logo, a serotonina de manei-
ra isolada não é a única variável etiológica em todas as pacientes9,12. 

Estudos mostram uma possível alteração da sensibilidade do 
receptor 5HT1A em mulheres com disforia pré-menstrual18. Entre-
tanto, as evidências apontam para mecanismos múltiplos envolvi-
dos nesse transtorno. Diversos sintomas assemelham-se não ape-
nas a quadros depressivos, mas também a quadros compulsivos e 
até mesmo psicóticos.

• Ácido Gama Amino-Butírico (GABA): é o principal neu-
rotransmissor inibitório na patogênese da TDPM, no entanto, a 
importância e influência do GABA ainda é indefinida. Estudos en-
contraram níveis plasmáticos de GABA reduzidos durante a fase 
lútea em mulheres com TDPM9. 

2. Circuitaria cerebral
Segundo Berman et al19, TDPM parece estar associado com uma 

diminuição da perda de substância cinzenta cerebelar com a ida-
de. Apesar de este mecanismo ser incerto, o efeito acumulado de 

sintomas cerebelares pode estar envolvido.
Segundo Baller et al4, a memória de trabalho anormal em pa-

cientes com TDPM, principalmente por ativação do córtex dorso-
lateral pré-frontal, está relacionada à gravidade do transtorno, aos 
sintomas, idade de início e impacto da doença. Estes resultados 
corroboram a teoria de que disfunção do córtex dorsolateral pré-
-frontal representa fator de risco para TDPM.

3. Alterações genéticas
Há evidências de que o TDPM seja um transtorno hereditário9, 

logo, a pesquisa por genes pode ser importante para o melhor 
entendimento da sua fisiopatologia. Steiner et al18 identificaram 
relação entre polimorfismo do gene transportador de serotonina 
e severidade dos sintomas no TDPM, enquanto Huo et al20 identi-
ficaram variação do alelo em ESR1, um gene do receptor alfa estró-
geno em mulheres com TDPM.

4. Fatores ambientais e socioculturais
Causas ambientais podem estar relacionadas à TDPM, entre 

elas, ressalta-se o papel da dieta. Alguns alimentos parecem ter 
implicação no desenvolvimento dos sintomas, como chocolate, 
cafeína, sucos de frutas e álcool. As deficiências de vitamina B6 e 
de magnésio também são consideradas. Porém, até o momento, o 
papel desses nutrientes na causa ou no tratamento não foi devi-
damente confirmado11. 

De uma perspectiva psicológica, mulheres com sintomas pré-
-menstruais possuem estratégias menos eficazes para lidar com o 
estresse. De uma perspectiva biológica, foram encontradas respos-
tas desreguladas cardiovasculares e neuroendócrinas a estressores 
laboratoriais em mulheres com TDPM2,12. 

OPÇÕES DE TRATAMENTO

Até o momento, nenhuma intervenção específica foi efetiva 
para tratar todas as pacientes, mas muitas opções estão disponí-
veis9. 

O TDPM tem etiologias biológicas e psicossociais múltiplas, e 
seu tratamento deverá refletir a severidade dos sintomas e preju-
ízos apresentados. Na maioria das vezes, o envolvimento de uma 
equipe multidisciplinar integrada poderá ser necessário2.

A paciente deverá entender o processo pelo qual está passando 
e, conforme os sinais e sintomas predominantes, algumas medidas 
gerais poderão ser úteis para aliviar os quadros moderados, como 
a atividade física e a prática de esportes e de atividades relaxantes11. 
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A maioria dos estudos sistemáticos tem avaliado a eliminação 
das flutuações hormonais e supressão da ovulação ou a “correção” 
da desregulação dos neurotransmissores com medicamentos anti-
depressivos ou ansiolíticos11. 

1. Tratamento Hormonal
Pílula Anticoncepcional Oral
Segundo Vigod e colaboradores2, a associação de etinilestradiol 

(0,02mg) com drospirenona (3mg) administrada diariamente por 
24 dias, com intervalo de 4 dias, somente deve ser feita em mulhe-
res com TDPM que desejam anticoncepção, pois há riscos, como 
trombose venosa profunda, embolia pulmonar e hipertensão ar-
terial13.

GnRH
Uma forma de supressão da ovulação é o uso de agonistas do 

GnRH, que tem ação de downregulation sobre os receptores de 
GnRH no hipotálamo, levando à diminuição da produção de FSH 
e LH pela glândula pituitária, resultando em níveis diminuídos de 
estrogênio e progesterona11. Por levar a uma menopausa farmaco-
lógica, GnRH agonistas são reservados para pacientes com sinto-
mas severos que não responderam a outros tratamentos. Com a 
menopausa-like, a paciente poderá apresentar sintomas físicos e 
psíquicos deste período9. 

Estes fármacos são menos eficazes nas alterações do humor do 
que nos sintomas físicos. Além disso, estão associados a risco de 
cardiotoxicidade e osteoporose2,11,13. 

2. Psicofármacos
Algumas mulheres não respondem a tratamentos não farma-

cológicos e outras têm indicação imediata de tratamento medi-
camentoso, devido gravidade do quadro. Medicações serotoni-
nérgicas, especificamente inibidores seletivos da recaptação da 
serotonina, tornaram-se o principal tratamento com estabelecida 
segurança e eficácia2. 

Até o momento, apenas três psicofármacos foram aprovados 
pela Food and Drug Administration (FDA) – para o tratamento do 
TDPM: a Fluoxetina, a Sertralina e a Paroxetina. Estes medicamen-
tos, todos ISRS, tiveram seu uso aprovado tanto para uso contínuo 
como intermitente2,5,11. 

A dose de Fluoxetina utilizada na maioria dos trabalhos foi de 
20mg/dia, podendo variar até 60mg/dia. No entanto, dosagens 
maiores provocaram maior índice de abandono do tratamento 
em virtude dos efeitos colaterais13.

Segundo Halbreich e colaboradores, em estudo duplo cego 

randomizado, a sertralina atuou melhor nos sintomas psíquicos 
e comportamentais do que nos físicos. Sua posologia varia entre 
50 a 200mg/dia. A Paroxetina tem sido usada com uma dosagem 
inicial de 12,5mg/dia5.

Também há evidências de efetividade com o uso de fluvoxami-
na, citalopram, clomipramina, venlafaxina e duloxetina.

3. Psicoeducação e tratamentos comportamentais
Grupos de psicoeducação têm ajudado no melhor entendimen-

to e aceitação da menstruação, mas não têm alterado o resultado 
final do tratamento2.

Através de uma revisão sistemática, Lustky et al21 avaliaram a efi-
cácia da terapia cognitivo comportamental no TDPM. Concluíram 
que, apesar da terapia cognitiva comportamental oferecer algum 
benefício, a magnitude dos efeitos é muito menor quando compa-
rada com psicofármacos e técnicas de relaxamento2. 

4. Vitaminas e Minerais
Tentativas de associar deficiências de vitaminas e minerais ao 

TDPM têm sido inconclusivas. Níveis normais de magnésio sérico 
e vitaminas A, B6 e E têm sido observados9.

Existem algumas evidências de que a vitamina E possa modular 
a produção das prostaglandinas. Sua suplementação bloquearia a 
diminuição do ácido gama-linolêico, reduzindo sintomas doloro-
sos. Entretanto, segundo Chuong e Dawson22, não existe diferença 
entre o placebo e a vitamina E. 

Níveis séricos de Cálcio podem estar diminuídos na fase pré-
-menstrual2.

     

CONSIDERAÇÕES FINAIS

O sofrimento e os prejuízos apresentados pelas pacientes com 
TDPM justificam a importância de se poder fazer um diagnósti-
co preciso e que indique o tratamento mais adequado para cada 
mulher.

As investigações a respeito da fisiopatologia parecem corrobo-
rar as teorias de sensibilidade e desregulação do sistema serotoni-
nérgico a partir de flutuações dos hormônios sexuais. A inibição 
destas flutuações e o aumento da disponibilidade de serotonina na 
fenda sináptica parecem ser os tratamentos mais efetivos.
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Resumo
A estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC) é 

uma nova proposta terapêutica em rápido desenvolvimento nos 
últimos anos, parecendo ser uma técnica promissora para o tra-
tamento de vários transtornos psiquiátricos. Esta consiste na apli-
cação de uma corrente elétrica direta no cérebro, que flui entre 
dois eletrodos relativamente grandes (cátodo e ânodo). Durante 
a ETCC, uma corrente elétrica de baixa intensidade é aplicada 
através do couro cabeludo, penetrando no crânio e chegando ao 
córtex cerebral e podendo modificar o potencial de repouso da 
membrana neuronal, e, por conseguinte, modulando a taxa de 
disparo neuronal. O maior número de estudos tem se concentra-
do no tratamento da depressão e esquizofrenia, com resultados 
bastante promissores. No caso do uso de drogas, a ETCC também 
parece ser uma abordagem que pode auxiliar na diminuição de 
sinais e sintomas de abstinência. Em outras situações, a ETCC apa-
rece ainda com resultados preliminares. Assim, o presente artigo 
consiste em revisão sistemática da literatura sobre o uso da ETCC 
para o tratamento dos transtornos psiquiátricos.

Palavras-chave: terapia por estimulação elétrica/métodos, psi-
quiatria, depressão, doença de Alzheimer, tabagismo

Summary
Transcranial direct current stimulation (tDCS) is a new thera-

peutic approach for the treatment of various psychiatric disorders. 
This consists in applying on the brain a direct electric current that 
flows between two relatively large electrodes (cathode and ano-
de). During tDCS, an electric current of low intensity is applied by 
penetrating the scalp and skull reaching the cerebral cortex and 
may modify the resting membrane potential of neurons, and the-
refore modulate neuronal firing rate. The largest number of studies 
has focused on the treatment of depression and schizophrenia, 
with very promising results. In the case of drug use, tDCS also se-
ems to be an approach that can help to reduce the craving. In 
other situations, tDCS presents still very preliminary results. Thus 

ESTIMULAÇÃO TRANSCRANIANA POR CORRENTE CONTÍNUA 
(ETCC) EM PSIQUIATRIA: REVISÃO DA LITERATURA

TRANSCRANIAL DIRECT CURRENT STIMULATION (TDCS) IN 
PSYCHIATRY: LITERATURE REVIEW

this article is to systematically review the literature on the use of 
tDCS for psychiatric disorders.

Keywords: electric stimulation therapy/methods, psychiatry, 
depression, Alzheimer’s disease, nicotine dependence

1. Introdução

A estimulação transcraniana por corrente contínua 
(ETCC) consiste na aplicação de uma corrente elétri-
ca direta de fraca intensidade no córtex cerebral, por 
meio de dois eletrodos (cátodo e ânodo), relativamen-

te grandes, com ao menos um deles posicionado na superfície 
craniana. A corrente que chega ao cérebro não induz potencial de 
ação, mas modula a atividade neuronal de uma forma polaridade-
-dependente por modificar o potencial de repouso da membrana 
neuronal. De modo geral, a estimulação anódica aumenta a excita-
bilidade cortical, enquanto a estimulação catódica diminui, no en-
tanto a direção da polarização depende da orientação dos axônios 
e dendritos do campo elétrico induzido. Embora a polarização seja 
mais intensa nas áreas adjacentes aos eletrodos, os efeitos funcio-
nais do ETCC podem se estender para além das áreas cerebrais 
estimuladas, através de conexões entre distintas redes neuronais 
[1] [2] [3].

Dentre as técnicas de neuromodulação não invasivas, a ETCC 
está entre as mais simples, necessitando apenas de um aparelho 
gerador à bateria capaz de produzir uma corrente elétrica de fluxo 
constante de até 2mA. O aparelho é ligado a dois eletrodos posi-
cionados em esponjas (de geralmente 35cm²) banhadas em solu-
ção salina. Os eletrodos são posicionados sobre o couro cabeludo, 
através de uma faixa de borracha. Por sua simplicidade técnica, a 
ETCC possui baixo custo, um atrativo para locais com menos re-
cursos, após sua eventual aprovação para o uso clínico [3].

A variação dos parâmetros da ETCC pode induzir diferentes efei-
tos fisiológicos ou adversos. Dentre os fatores que precisam ser de-
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finidos antes da estimulação encontram-se o tamanho e posicio-
namento dos eletrodos, a intensidade e duração da estimulação, 
bem como o intervalo entre as sessões [4].

A realização de estudos placebo com tDCS são relativamente 
fáceis, pois, com exceção de leve prurido local, raramente é rela-
tada alguma sensação relacionada ao tratamento [3]. Dessa for-
ma, nos últimos anos, numerosos estudos foram publicados com 
tDCS, demonstrando resultados clínicos positivos em transtornos 
psiquiátricos e sobre a cognição [5] [6].

2. Método

 A presente revisão sistemática foi realizada de acordo com os 
embasamentos do Cochrane group, de acordo com as recomen-
dações do PRISMA Statement [7] .

Revisão da Literatura
Foi realizada revisão sistemática da literatura, utilizando-se os 

bancos de dados do Medline e Embase. Foram utilizados como 
termos de pesquisa: “Transcranial stimulation” OR “tDCS” OR 
“Brain Polarization” OR “Electric Stimulation” OR “Electric Polari-
zation” OR “non invasive brain stimulation” OR “NIBS” OR “trans-
cranial magnetic stimulation” OR  “tDCS” OR “TMS”. O período do 
estudo compreendeu da primeira data disponível até 16/06/2013.

Critérios de Elegibilidade
Os critérios de inclusão dos artigos foram os seguintes: artigos 

originais, estudos pré-clínicos, estudos de intervenção, cartas e 
relatos de casos escritos em inglês, espanhol e português. Como 
critérios de exclusão, adotaram-se: artigos de revisão, comentários, 
bem como outras situações que não aquelas de intervenção tera-
pêutica para os transtornos psiquiátricos.

Construto de Validade
A fim de otimizar a análise dos dados, os artigos selecionados 

contemplaram os seguintes quesitos: estudos em psiquiatria; inter-
venções específicas (ETCC).

Coleta de dados
Após a seleção dos artigos, procedeu-se com a coleta de dados 

de modo sistemático, atentando-se para: aspectos gerais (autor, 
ano, tipo de estudo), dados demográficos (sujeitos, sexo, idade 
média), dados técnicos (variações da técnica) e aspectos clínicos 
(diagnóstico, desfecho primário e viéses).

3. Resultados

ETCC em Depressão
A justificativa para a utilização de estratégias de neuromodu-

lação não invasiva para a depressão é baseada nas propriedades 
desta técnica sobre a regulação da excitabilidade cortical. Na de-
pressão, há disfunção cortical em especial na porção dorso lateral 
do córtex pré-frontal do hemisfério cerebral esquerdo [8]. 

Recentemente, diferentes ensaios clínicos abertos utilizaram ETCC 
em sessões terapêuticas diárias para o manejo de sintomas depressi-
vos. Teoricamente, a estimulação anódica do córtex pré-frontal dor-
so lateral esquerdo induziria efeitos excitatórios nesta área cerebral, 
que estaria hipoativa em pacientes deprimidos [9] [10].

Os resultados de diferentes ensaios clínicos são, no entanto, 
heterogêneos. Atualmente, oito estudos clínicos, envolvendo um 
total de 259 pacientes, foram publicados na literatura. O primeiro 
ensaio clínico randomizado com ETCC para depressão foi realiza-
do em 2006 [18], com resultados favoráveis à técnica.  No início 
de 2012, Kalu e colaboradores [11] publicaram uma meta-análise 
de sete ensaios clínicos randomizados sobre a eficácia da ETCC na 
depressão. Os autores observaram um tamanho de efeito clínica e 
estatisticamente significativo para a ETCC ativa comparada com 
a simulada (g de Hedges de 0,743, IC 95% entre 0,21 a 1,27). Vale 
notar que todos os estudos clínicos randomizados conduzidos até 
esta meta-análise eram fase II, sendo divergentes em alguns pa-
râmetros, como o número total de sessões, posição do cátodo e 
corrente. 

Mais recentemente, outro estudo, um ensaio clínico randomi-
zado placebo controlado, fatorial com 120 pacientes deprimidos, 
demonstrou que a ETCC ativa é (1) superior à intervenção simula-
da; (2) potencializa/ é potencializada pelo antidepressivo sertralina, 
em associação e (3) é tão eficaz quanto a sertralina, quando ambas 
são comparadas em monoterapia. De maneira geral, os resultados 
(1) podem ser generalizados a contextos maiores, ou seja, a ETCC 
ativa é superior à ETCC simulada, enquanto que os referidos resul-
tados (2) abrem caminho para futuros estudos para explorar efei-
tos sinérgicos de ETCC com antidepressivos [12]. 

Brunoni e colaboradores estudaram 31 pacientes hospitalizados, 
sendo 14 com depressão bipolar e 17 com depressão unipolar. 
Todos os pacientes foram submetidos a protocolo específico de 
ETCC com cinco sessões de 20 minutos de duração e estimulação 
anódica sobre o córtex pré-frontal dorso lateral esquerdo. Ambos 
os grupos apresentaram melhora dos sintomas depressivos, sem 
efeitos adversos significativos e com manutenção da melhora após  
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um mês de seguimento [13].
As pesquisas sobre depressão com uso de ETCC têm se mul-

tiplicado e motivado diferentes grupos em ensaios mais amplos 
a fim de determinar a efetividade desta modalidade terapêutica 
sobra a depressão, transtorno mental que impacta sobremaneira 
o cenário funcional, familiar e social dos pacientes.  

ETCC em Esquizofrenia
Em 2012, Brunelin e colaboradores [14] realizaram um ensaio clí-

nico com 30 pacientes esquizofrênicos com alucinações auditivas 
persistentes refratárias à medicação, que receberam estimulação 
ativa versus simulada. Os pacientes receberam 20 minutos de es-
timulação por ETCC, com 2mA de intensidade, duas vezes ao dia, 
por cinco dias consecutivos na semana, sendo que o ânodo foi 
posicionado sobre o córtex pré-frontal dorso lateral esquerdo e o 
cátodo sobre o córtex têmporo-parietal esquerdo. As alucinações 

auditivas verbais foram robustamente reduzidas em 31% após o 
uso de ETCC em relação ao placebo. Três meses de seguimento 
revelaram a manutenção do efeito sobre as alucinações.

Em 2013, Andrade publicou o primeiro relato na literatura sobre 
o uso seguro e eficaz de sessões de ETCC para o tratamento de 
alucinações auditivas na esquizofrenia. Nesse estudo, as aplicações 
variaram de uma a duas vezes ao dia, domiciliares, de 30 minu-
tos de duração, e com 1 a 3mA, por quase três anos. Após uma 
semana de estimulação, as melhoras cognitivas e psicossociais 
funcionais puderam ser observadas, bem como a atenuação das 
alucinações [15]. Resultados semelhantes sobre o cenário alucina-
tório foram encontrados por Shiozawa e colaboradores em um 
paciente portador de esquizofrenia super-refratária (resistente a 
doses máximas de clozapina). Os autores demonstraram melhora 
de alucinações visuais e auditivas após protocolo de estimulação 
com 2mA, 20 sessões, ânodo -F3, cátodo P3/Oz, com manutenção 

ARTIGO DE REVISÃO
por PEDRO SHIOZAWA1, CAROLINA MARÇAL1, 
MAILU ENOKIBARA DA SILVA1, MARIANA MONTEIRO 
SALDANHA ALTENFELDER SANTOS1, FERNANDA XAVIER 
PIOVESAN1, ADA PELLEGRINELLI1, 
ANDRÉ RUSSOWSKY BRUNONI2, QUIRINO CORDEIRO1



17Set/Out 2013 - revista debates em psiquiatria

da estabilidade em um mês de seguimento clínico [16].
Considerando-se subpopulações específicas, Mattai e colabora-

dores [17] estudaram 40 crianças com diagnóstico de esquizofre-
nia através de um ensaio clínico, duplo cego, placebo controlado. 
O protocolo de estimulação constou de 20 sessões distribuídas 
em 10 dias com 2mA de corrente. Dois grupos de intervenção 
ativa foram estudados quanto à segurança: (1) ânodo-Fp1/Fp2 e 
cátodo extra cefálico e (2) ânodo extra cefálico e cátodo-T3/T4. Os 
autores demonstraram segurança da técnica para esta população 
específica. 

Outro caso recentemente publicado na literatura envolve o re-
lato de uma paciente de 63 anos com diagnóstico de esquizofre-
nia catatônica. A paciente foi submetida a 10 sessões distribuídas 
em duas semanas consecutivas de ETCC, com corrente de 2,0 mA 
de intensidade por 20 minutos (ânodo sobre o córtex pré-frontal 
dorso lateral esquerdo e cátodo sobre o direito). Após um mês de 
tratamento, ela progressivamente começou a melhorar em relação 
ao contato social e verbal, bem como quanto à autonomia nas 
atividades diárias. Após quatro meses de seguimento, a paciente 
manteve-se assintomática [18].

Em 2011, Vercammen e colaboradores sugeriram que a ETCC 
anódica, quando realizada sobre o córtex pré-frontal dorso late-
ral esquerdo, reverteria os déficits de aprendizagem de associação 
probabilística em pacientes com esquizofrenia. Embora a ETCC 
anódica não tenha conseguido melhorar a pontuação no desem-
penho do teste de toda amostra, uma maior variação no grupo 
da estimulação ativa em relação ao do placebo sugeriu que um 
subconjunto de pacientes poderia responder ao tratamento [19]. 

Desfechos neurofisiológicos também foram avaliados utilizan-
do-se a aplicação da ETCC na esquizofrenia, este fato pode, no 
futuro, auxiliar na melhor compreensão da patofisiologia do trans-
torno. Hasan e colaboradores [20] investigaram a plasticidade 
cortical de potenciação de longo prazo (“LTD” - long term depo-
tentiation), após diminuição da excitabilidade pela ETCC catódica, 
e encontraram sua associação com alterações na conectividade 
cerebral inter-hemisférica. Tais resultados dão suporte a achados 
anteriores, confirmando a relação existente entre diminuição da 
neuroplasticidade e alterações na conectividade cerebral inter-
-hemisférica em pacientes com esquizofrenia. O presente estudo 
levantou a hipótese que receptores N-metil D-aspartato (NMDA) 
disfuncionais, bem como alterações na modulação da transmissão 
dopaminérgica poderiam explicar seus achados.    

ETCC em Uso de Drogas
Abuso de drogas e dependência química também são objetos 

de estudo com ETCC. A abordagem da região dorso lateral do 
córtex pré-frontal mostrou resultados positivos em estudos envol-
vendo o desejo por álcool, tabaco e maconha. Considerando-se 
dependência química, existem algumas hipóteses de que a ETCC, 
através do aumento espontâneo de disparos neuronais em uma 
grande área cortical, poderia induzir um efeito de desfocagem, au-
mentando a atividade em redes alternativas e consequentemente 
ocasionar redução da resposta da rede específica, relacionada aos 
sinais e sintomas de abstinência pelas drogas. Parece ainda que 
sessões cumulativas de ETCC induzem a neuroplasticidade em pa-
cientes com dependência química, diminuindo ainda mais os sinais 
e sintomas de abstinência pelas drogas [21] [22].

Fregni e colaboradores realizaram um estudo randomizado, 
cross-over placebo-controlado, com 24 indivíduos tabagistas que 
receberam ETCC anódica no córtex pré-frontal dorso lateral es-
querdo e direito, quando expostos a estímulos que desencadea-
vam sinais e sintomas de abstinência à droga, através da manipula-
ção do cigarro e da exposição a um vídeo de fumar. Notou-se que 
a estimulação do córtex pré-frontal dorso lateral em uma sessão 
de ETCC, tanto à esquerda quanto à direita, reduziu significativa-
mente os sinais e sintomas de abstinência ao cigarro nos pacientes 
do grupo ativo em comparação com o grupo placebo [23].

O estudo foi realizado com a realização de uma sessão de ETCC 
em córtex pré-frontal dorso lateral para avaliar sinais e sintomas 
de abstinência em usuários crônicos de maconha. Os autores ob-
servaram diminuição dos sinais e sintomas de abstinência, apenas 
quando o ânodo estava posicionado no córtex pré-frontal dorso 
lateral direito [24].

ETCC em outros Transtornos Psiquiátricos
Apenas um relato de caso foi encontrado no transtorno ob-

sessivo-compulsivo, no qual o ETCC não melhorou os sintomas 
do paciente. No entanto, uma diminuição do desbalanço entre os 
hemisférios esquerdos e direito foi verificada, assim como melhora 
dos sintomas depressivos e ansiosos do paciente [25].

Outro relato de caso foi realizado em paciente com transtorno 
afetivo bipolar, que apresentava fase de mania aguda. Como os re-
sultados positivos para o tratamento de pacientes que apresentam 
fase de depressão estão relacionados com a estimulação anódica 
sobre o córtex pré-frontal dorso lateral esquerdo, o referido relato 
de caso, como se tratava de paciente em fase de mania, decidiu 
realizar a estimulação inversa, ou seja, na mesma região cerebral, 
porém do lado direito. Com isso, resultado positivo foi alcançado 
no tratamento do paciente em fase de mania.

ANDRÉ RUSSOWSKY BRUNONI2

2 Centro de Pesquisa Clínica, Hospital Universitário, Universidade de São Paulo.



18 revista debates em psiquiatria - Set/Out 2013

4. Considerações Finais

A ETCC tem sido uma ferramenta terapêutica progressivamente 
estudada para o tratamento de pacientes com distintos transtor-
nos psiquiátricos. Os resultados de diferentes estudos clínicos têm 
mostrado evolução clínica favorável para pacientes submetidos à 
ETCC, com ênfase para pacientes com depressão e esquizofrenia. 
Resultados promissores também são encontrados em casos de 
drogadição. Nas demais condições clínicas, os resultados ainda são 
preliminares. Ensaios clínicos mais amplos são necessários para o 
estabelecimento mais correto desta técnica no cenário da psiquia-
tria atual. 
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ARTIGO DE REVISÃO

MORADIAS ASSISTIDAS PARA PACIENTES 
DEPENDENTES QUÍMICOS: REALIDADE OU UTOPIA?

HALFWAY HOUSE FOR ADDICTION PATIENTS: REALITY 
OR UTOPIA?

Resumo
Indivíduos dependentes de álcool e drogas com histórias de aban-

dono, encarceramento, e falta de apoio social para a vida em sobrie-
dade são particularmente mais vulneráveis à recaída quando não en-
contram a prestação de serviços de longo prazo baseados no reforço 
comunitário e que apoiam a sobriedade. Neste contexto, a Moradia 
Assistida tem como objetivo promover um serviço de cuidados pos-
teriores a dependentes químicos que não necessitam seguir institu-
cionalizadas, mas que se beneficiariam de uma estrutura com maior 
suporte de tratamento. Os moradores geralmente desenvolvem fortes 
laços psicológicos e sociais e têm sido referidos como “ famílias alter-
nativas”, evocando, assim, o conceito antropológico de parentesco fic-
tício. Os resultados tanto quantitativos quanto qualitativos sugerem 
vários desfechos positivos deste modelo desde diminuição de custos 
de tratamento a longo prazo, maior taxa de manutenção da recupe-
ração até a maior individuação e aquisição de valores outrora perdi-
dos com a fase da adicção ativa. Assim sendo, este modelo mostra-se 
um importante recurso terapêutico a ser agregado na construção da 
rede de equipamentos já existentes para o tratamento da dependên-
cia de álcool e outras drogas.

Palavras-chaves: residência terapêutica, dependência de substân-
cias, tratamento.

 

Abstract
Addicted individuals to alcohol and drugs with stories of aban-

donment, incarceration, and lack of social support for life in sobriety 
are particularly vulnerable to relapse when they don’t find the care 
provision of long-term based on the community reinforcement and 
support sobriety. In this context, the Halfway House aims to promote 
aftercare service to addicts who need not follow institutionalized, but 
who would benefit from a structure with greater support treatment. 
Residents often develop strong social and psychological ties that have 
been referred as “alternative families”, evoking the anthropological 
concept of fictive kinship. The both results, quantitative and qualitati-

ve, suggest that this model has several positive outcomes since redu-
ced treatment costs in long-term, higher maintenance in recovery to 
greater individuation and acquisition of values previously lost  at acti-
ve addiction stage. Thus, this model shows an important therapeutic 
resource to be added in the construction of the existing network equi-
pment for the treatment of alcohol and other drugs.

Keywords: halfway house, substance related disorder, treatment
 

INTRODUÇÃO

Diminuir os altos custos gerados pelos tratamentos da 
dependência de álcool e outras drogas tem se torna-
do um importante paradigma para gerenciadores de 
saúde que fornecem fundos ou financiam os cuidados 

nesta área. Uma das estratégias adotadas em muitos países, inclu-
sive no Brasil, tem sido o aumento dos serviços ambulatoriais que 
são menos caros e uma diminuição do tratamento hospitalar que, 
em geral, podem ser mais caros que os primeiros.1

Apesar da crescente popularidade, os programas de tratamen-
to em regime ambulatorial, tais como os Centros de Atenção 
Psicossocial em Álcool e Drogas (CAPS-AD) e o Ambulatório de 
Especialidades em Psiquiatria (AME), têm a limitação de não se-
rem capazes de controlar o ambiente de vida social e de moradia 
da grande maioria dos pacientes que necessitam desta supervisão. 
Estes modelos de tratamento são particularmente limitados em 
termos de resposta às necessidades dos pacientes sem-teto, por 
exemplo, que enfrentam obstáculos constantes à sua saúde e se-
gurança, bem como a sua sobriedade. Em áreas urbanas, onde a 
habitação com custo baixo é restrita, uma grande proporção de 
pacientes que frequentam os programas de tratamento ambulato-
rial citados acabam por ficarem desabrigados em situação de rua 
ou residir em ambientes de vida destrutivos que não dão suporte 
à recuperação. 2,3

Indivíduos dependentes de álcool e drogas com histórias de 

por ALESSANDRA DIEHL1 e 
RONALDO LARANJEIRA2
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abandono, encarceramento, e falta de apoio social para a vida em 
sobriedade são particularmente mais vulneráveis à recaída quando 
não encontram a prestação de serviços de longo prazo baseados 
no reforço comunitário e que apoiam a sobriedade. 2,3

A falta de ambientes seguros para uma vida social de suporte 
para manutenção da recuperação dos pacientes no pós-alta; tanto 
de regimes intensivos de cuidados hospitalares quanto de clínicas 
comunitárias de tratamento; deve ser uma preocupação impor-
tante na prestação de cuidados a este público. Isto porque já exis-
te uma variedade de estudos científicos mostrando que quanto 
maior a oferta de um ambiente de vida social de suporte para a 
manutenção da sobriedade melhores serão os resultados alcança-
dos com o tratamento.1,2,3,4

Neste sentido, as chamadas “halfway houses”, “sober houses” 
ou “moradias assistidas” representam um importante recurso te-
rapêutico a ser agregado na construção da rede de equipamentos 
já existentes para o tratamento da dependência de álcool e outras 
drogas. Mais adiante neste texto serão descritos maiores detalhes 
a respeito deste modelo de atenção que, de uma maneira geral, 
funcionam como residências para um grupo de pessoas que ten-
tam manter a abstinência de álcool e drogas em um ambiente de 
apoio mútuo.4,5

Os estudos indicam desfechos positivos com relação aos trata-
mentos oferecidos pelas diversos tipos de Moradias Assistidas, en-
tre estes resultados destacam-se: 1) menores taxas em admissões 
em serviços de desintoxicação, 2) menor dependência a serviços 
de assistência pública, 3) menor envolvimento com o sistema cri-
minal, 4) estabelecimento de vínculo empregatício após a alta da 
residência, 5) tendência a menor número de admissões em hospi-
tais de emergência, 6) menores custos médicos e legais ao serviço 
público, 7) sistema mais humanitário, 8). sistema de baixo custo, 
9) maior tempo de manutenção da abstinência 10) aumento da 
adesão ao regime ambulatorial 6,7,8

Os moradores geralmente desenvolvem fortes laços psicológi-
cos e sociais e têm sido referidos como “famílias alternativas”, evo-
cando, assim, o conceito antropológico de parentesco fictício. Os 
resultados qualitativos sugerem que o parentesco criado entre os 
moradores pela troca de vários tipos de apoio, e pela incorporação 
de outros residentes, os incentivam para uma maior individuação e 
aquisição de valores outrora perdidos com a fase da adicção ativa.9

O Brasil tem escassa tradição no desenvolvimento deste tipo 
de modelo de tratamento para dependentes químicos, devendo 
ser estimulado à ampliação e avaliação dos recursos implantados 
sendo necessários mais esforços para ajudar os pacientes ambula-
toriais a estabelecer um ambiente de vida que fornece suporte à 

manutenção da sobriedade. 2,3

O presente artigo tem por objetivo conduzir uma revisão narra-
tiva sobre moradia assistida para dependentes de álcool e outras 
drogas como uma organização de serviço possível de ser imple-
mentado para este público junto à rede de cuidados já existentes 
no Brasil.

UM BREVE HISTÓRICO SOBRE 
A EVOLUÇÃO DAS MORADIAS 
ASSISTIDAS PARA DEPENDENTES
DE ÁLCOOL E DROGAS

Os primeiros modelos de Moradias Assistidas para dependentes 
químicos começaram em 1830 e foram executados por institui-
ções religiosas americanas. Estes “hotéis secos” ou “casas de hos-
pedagem” não estavam a princípio evolvidos com o Movimento 
de Temperança, mas buscavam outras alternativas para as pessoas 
superarem as pressões sociais para o beber. Estas moradias ten-
diam a ser geridas por proprietários de terras que tinham fortes 
convicções pessoais sobre a sobriedade. Ao contrário de muitas 
moradias assistidas contemporâneas, os moradores nesta época 
em geral tinham pouca participação no funcionamento da insta-
lação e os operadores de atendimento frequentemente incentiva-
vam a frequência em serviços religiosos. 10,11

Após a Segunda Guerra Mundial muitas áreas metropolitanas 
tiveram um significativo incremento populacional. Juntamente 
com um mercado de habitação pouco disponível veio também 
de forma mais difundida os problemas relacionados ao consumo 
do álcool. Ao mesmo tempo, surge a era da recuperação através 
da autoajuda, principalmente com a fundação e disseminação dos 
Alcoólicos Anônimos (AA). 10,11,12

Na cidade de Los Angeles por exemplo, membros em recupera-
ção do AA abriram casas chamadas de “décimo segundo passo” 
para atender a crescente necessidade de ambientes de recupera-
ção longe de locais onde o viver estava repleto de álcool e drogas. 
Os gestores destas casas encorajavam fortemente a participação 
em reuniões de AA para facilitar a recuperação dos moradores. As 
operações da moradia ficavam geralmente sob a responsabilidade 
do coordenador da residência ou do proprietário da mesma. 10,11,12

A necessidade de moradias assistidas aumentou durante a dé-
cada de 1970 e continua até os dias de hoje em vários locais do 
mundo cuja experiência tem sido replicada. Um dos fatores que 
contribuíram para a necessidade de mais moradias assistidas foi a 
desinstitucionalização dos hospitais psiquiátricos sem a oferta de 
habitação adequada baseado do modelo de comunidade e o de-
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clínico dos programas de tratamento da dependência química de 
longa permanência tipo residenciais e comunitários. 2,3

O resultado foi uma explosão de pessoas em situação de rua. Uma 
revisão do tema revelou que a falta de moradia afetou quase 6 milhões 
de pessoas de 1987 a 1993. Estimativas conservadoras indicam que 
40% sofriam de problemas relacionados ao álcool e 15% sofrem de 
problemas relacionados a outras drogas de abuso. 11,12

O sistema Oxford House é um dos pioneiros e mais conhecidos 
com relação a este tipo de trabalho. Trata-se de uma entidade não 
governamental que atualmente compreende mais de 20 residên-
cias em vários municípios, fundado em outubro de 1975 em Ma-
ryland nos Estados Unidos da América (EUA). A premissa central 
da Oxford House é encorajar a recuperação e promover moradia 
para dependentes do álcool que desejam interromper o uso de 
bebidas e viver em atitude de sobriedade, sendo esta a exigência 
primordial para a participação. 2,3,4

O sistema sem fins lucrativos é gerenciado pelos próprios mora-
dores de forma independente e autossuficiente em cada residên-
cia, mas apresenta normativas de operações e tradições criadas a 
partir de votação democrática. Mantém quadro não profissional, 
embora a ajuda de profissionais externos possa ser solicitada em 
casos especiais.2,3,4

O sistema não é filiado ao AA, mas encoraja a participação de 
seus membros em reuniões. Estudo que avaliou a questão da espi-
ritualidade entre os moradores de uma das Oxford Houses iden-
tificou que 76% frequentam as reuniões do AA semanalmente, 
sendo que parece haver uma necessidade importante de forma-
ção de rede social com semelhantes além dos muros da residên-
cia como essencial na recuperação. Estudo de seguimento de 2 
anos que avaliou 130 pacientes do sistema Oxford House aponta 
resultados favoráveis na aquisição da abstinência de substâncias 
psicoativas.1,2,3,4

A experiência prévia dos autores deste artigo foi com a “Moradia 
Assistida da Unidade Comunitária em Álcool e Drogas (UCAD) do 
Jardim Ângela”. Este serviço passou a funcionar no final do ano de 
1999 e teve duração de 4 anos numa das periferias mais conheci-
das da cidade de São Paulo, pelos altos índices de homicídios (122 
homicídios por 100 mil habitantes em 1995), alta concentração 
de bares (1 bar para cada 12 casas) (Laranjeira & Hinkly, 2002) e 
exclusão social. Contava com o apoio técnico UNIFESP/UNIAD e 
Sociedade Santos Mátires (ONG com mais de 22 anos de atuação 
nesta comunidade) e financiamento da secretaria do estado da 
saúde de São Paulo. A hipótese ligava a carência de espaços para 
lazer e cultura, bem como a grande densidade de bares com au-
mento na violência e alcoolismo nesta comunidade. O bairro, no 

final dos anos 90, foi apontado pela ONU como a região mais vio-
lenta do planeta. A MA do Jardim Ângela tinha capacidade para 
10 leitos numa casa de 5 cômodos, garagem e lavanderia, onde 
dependentes do álcool residiam no máximo 30 dias. No período 
compreendido entre outubro de 1999 e Novembro de 2001 esti-
veram residindo 130 pacientes.2,3 

A filosofia era a condução de um serviço comunitário em cará-
ter de casa temporária suportado principalmente por pessoal não 
especializado e ou dependentes do álcool em recuperação, numa 
atmosfera de promoção de saúde através da aquisição da absti-
nência, resgaste da autoestima e identificação ou fortalecimento 
de rede social de apoio.2,3

Os pacientes ficavam 24 horas do dia sob os cuidados de 1 agen-
te comunitário que se revezava em esquema de plantão. Os agen-
tes ajudavam os residentes durante as refeições (realizadas pelos 
próprios residentes com auxílio de uma cozinheira também em 
processo mais longo de recuperação), na orientação da higiene 
corporal, fazem companhia, desenvolvem atividades de jogos e la-
zer, bem como acompanham as visitas de familiares e telefonemas 
para casa. 2,3

Os residentes recebiam assistência psiquiátrica, psicológica, de 
enfermagem e do serviço social, com frequência de duas vezes por 
semana do ambulatório próximo a esta residência. Realizavam ati-
vidades de artesanato em cerâmica, praticavam Yôga ministradas 
por voluntários da comunidade; realizavam atividades de cultivo 
de horta comunitária, iam à missa se assim desejavam, e faziam 
caminhadas com agentes durante o início da manhã.2,3

O custo diário por residente na ocasião era em torno de R$ 
20,00 por dia, incluindo refeição, medicações utilizadas, recursos 
humanos e gastos com telefone, água e luz da moradia. Existia ain-
da contribuições de voluntários da comunidade através de alimen-
tos e roupas e outros donativos para os residentes. Infelizmente 
este serviço não pode ser continuado pelo término de convênio 
e difiiculdades de manutenção da residência pela falta de verba. 2,3

A outra experiência dos organizadores tem sido com a “Moradia 
Assistida da UNIFESP” desde abril de 2010. Os dados disponíveis 
sobre o perfil dos moradores desta casa indicam que até outubro 
de 2012 tivemos 23 pessoas residindo neste modelo, sendo sua 
maioria dependentes de múltiplas drogas, encaminhados de servi-
ços ligados à rede UNIFESP, jovens com média de 30 anos (18 a 62 
anos), com ensino fundamental completo, solteiros e sem vínculo 
empregatício, 50% tiveram recaída e foram desligados, 25% ain-
da seguem residindo na casa, 25% estão em casa em recuperação 
com vida independente. O parceiro (SPDM) entra com o paga-
mento de aluguel, IPTU, água e luz. Isto dá aproximadamente R$ 
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6.000,00 por mês. Na divisão das despesas comuns da casa (mate-
rial de higiene, manutenção básica da casa e diarista uma vez por 
semana), sai em média R$ 120,00 para cada morador.3

MODELO TEÓRICO E FILOSOFIA
DAS MORADIAS ASSISTIDAS 
PARA DEPENDENTES QUÍMICOS

A Moradia Assistida (MA), também chamada de ‘Dry House’, 
é definida como uma transição mais acessível entre a hospitaliza-
ção e o viver em comunidade. O dependente de álcool e outras 
drogas que volta diretamente para casa depois de uma internação 
prolongada poderá encontrar dificuldades, principalmente porque 
as pessoas podem continuar a tratá-lo de acordo com a maneira 
que ele costumava ser e não de acordo com a pessoa que ele está 
tentando se tornar.12

Neste contexto, a MA tem como objetivo promover um serviço 
de cuidados posteriores a dependentes químicos que não neces-
sitam seguir institucionalizadas, mas que se beneficiariam de uma 
estrutura com maior suporte de tratamento. Dependentes do ál-
cool e outras drogas se sentirão mais seguros se instalados longe 
dos locais onde consumiam as substâncias e dos conflitos e estres-
se familiar não adequadamente tratado, os quais são propícios a 
recaídas. Funcionam, portanto, como componente na resolução 
de uma situação aguda crítica, estabelecendo uma aliança tera-
pêutica entre paciente e seus familiares, educando o paciente em 
aspectos de sua morbidade e, sobretudo, como encorajador para 
adesão terapêutica posterior à alta do regime de internação. 2,311,14

Funcionam como um grupo familiar, com 10 a 12 pessoas resi-
dindo em uma grande casa, daí o modelo teórico que melhor se 
aproxima do conceito de moradia é o modelo de família ou mo-
delo social; dado à prática adotada do viver em família com papéis, 
regras e o exercer responsabilidades junto aos demais membros. 
Moradores buscam se auxiliar mutuamente a manterem-se abstê-
mios do uso de substâncias (lícitas ou ilícitas). A identificação entre 
eles é natural e acontece rapidamente, pois todos tiveram um his-
tórico de uso de drogas e hoje buscam refazer suas vidas, devendo 
haver um incentivo dos mais antigos para que os novatos na casa 
busquem serem ativos socialmente, especialmente que voltem a 
estudar e trabalhar. Os mais novatos buscam inspirar-se nos mais 
antigos na casa. 2,3

PARA QUEM O PROGRAMA 
É INDICADO?2,3

• Dependentes químicos que passaram por algum tipo de pro-
grama de desintoxicação e estejam abstinentes do uso de álcool e 
drogas há pelo menos dois meses. 

• Dependentes que estejam em situação de risco de uso no am-
biente familiar ou em seu círculo de relacionamentos e busquem 
um ambiente seguro para fortalecer a sua recuperação.

• Pacientes que estão em risco de ficarem em situação de rua ou 
já estavam em situação de rua antes da desintoxicação, mas ainda 
tenham algum vínculo familiar a ser resgatado.

• Os candidatos a moradores devem ter um perfil bastante es-
pecífico para ser inserido e aderir ao propósito da moradia. Pri-
meiramente deve existir o desejo de permanecer abstêmio do uso 
de álcool e outras drogas, aceitar ajuda dos outros moradores e 
manter-se ativo trabalhando ou estudando. É importante ressaltar 
que a Moradia Assistida não é “o tratamento” em si, mas um “por-
to seguro” em um momento em que o dependente químico ainda 
se encontra vulnerável e necessita dar um passo adiante. 

• Moradias Assistidas exclusivas para moradores de rua são mui-
to necessárias, mas tendem a requerer mais recursos que não so-
mente uma equipe mínima, além de provisão de outros cuidados 
e atenção específicos para este público, tais como alimentação e 
maior tempo de permanência. 

QUAIS SÃO OS OBJETIVOS 
A CURTO E MEDIO PRAZO?2,3,13

• Oferecer um ambiente seguro e saudável para que o depen-
dente químico possa refazer seus vínculos sociais, familiares e pro-
fissionais. 

• O intuito é estabelecer uma ponte entre o processo de desin-
toxicação e a retomada da vida. 

• Dar mais sustentação para que o dependente químico pos-
sa voltar a estudar, trabalhar, retomar o contato com familiares e 
inaugurar novas perspectivas e atividades que não estejam vincu-
ladas à memória ou aos hábitos relacionados ao uso de drogas.

• A ideia é que eles possam completar o programa da Mora-
dia Assistida e possam constituir o seu próprio espaço, morando 
sozinhos ou retornando ao convívio familiar mais estruturado e 
fortalecido.
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ELEMENTOS ESSENCIAIS PARA A
ORGANIZAÇÃO DA MORADIA 
ASSISTIDA PARA DEPENDENTES
QUÍMICOS. 2,3,4,5

• Estas moradias em geral devem ser construídas ou alugadas 
próximas a departamentos de psiquiatria, CAPS AD, AME ou uni-
dades de saúde para eventual apoio. 

• A coordenação da casa deve ficar a cargo de uma pessoa com 
nível superior e formação/capacitação na área das adicções sendo 
auxiliado nesta atividade por uma equipe mímima. 

• A equipe mínima deve contemplar: conselheiros em depen-
dência química que se revezam em esquema de plantão, assistente 
social e psicólogos também com formação/capacitação prévia na 
área dos comportamentos adictivos, com cargas horárias a serem 
estabelecidas ao longo da semana. Sugere-se de 12 a 15 horas se-
manais.

• Os monitores/conselheiros em dependência química formam 
uma equipe que deve conviver com os residentes, ajudando-os no 
manejo de crises e gatilhos para recaída, no reconhecimento de 
possíveis reagudizações de sintomas, fornecendo orientação e su-
pervisão das medicações utilizadas. 

• Em situações especiais a equipe mínima também pode estar 
contemplada por um agente comunitário de saúde.

• Os programas devem ser exclusivos para homens ou para mu-
lheres, sendo orientados preferencialmente pela identificação de 
gênero.

• As tomadas de decisões e outros assuntos importantes relacio-
nados ao convívio na casa e divisão de tarefas são discutidos em 
reuniões semanais com todos os residentes, através da realização 
de grupos operativos conduzidos por um dos membros da equipe 
mínima.

• Os moradores visitam seus médicos e equipes de saúde em re-
gime ambulatorial e o programa deve incentivar fortemente a par-
ticipação de grupos de 12 passos e outros grupos de mútua ajuda. 
Deverá estar em acompanhamento médico e/ou psicoterápico e/
ou participando de reuniões em grupos de mútua ajuda (AA, NA, 
etc.), se necessário utilizando-se de recursos da rede pública de 
saúde (CAPS, UBS).

• A abstinência total de álcool e outras drogas tais como cocaí-
na, crack, maconha, anfetaminas ilegais é estritamente requerido. 
O modelo não se adequa à redução de danos como meta.

• Exames toxicológicos e utilização de bafômetros mediante re-
gra e periodicidade a ser definida para cada moradia também são 

elementos essenciais a serem contemplados.
• Mediante recaída o morador deve ser desligado da moradia 

assistida imediatamente e encaminhado para outro modelo de 
tratamento, tais como Comunidade Terapêutica ou re-internação 
hospitalar.

• Formalização e assinatura de contrato por escrito contendo as 
regras e rotinas da moradia assistida.

• O tempo de permanência na Moradia Assistida deverá ser de 
até seis meses, sendo as exceções avaliadas individualmente. 

• Os candidatos a moradores deverão passar por uma triagem 
com o coordenador da casa antes da admissão mediante contato 
do serviço de saúde encaminhador.

• É necessário um cadastro/prontuário dos pacientes para evolu-
ção do mesmo no serviço, bem como para fins de monitoramento 
de dados e pesquisas de efetividade.

COMO PODE FUNCIONAR? 2,4,5

• A visão mais próxima que podemos ter é a de uma repúbli-
ca em que cada residente cuida do seu espaço sendo responsável 
pelo cuidado do ambiente sempre limpo e organizado de modo 
que não incomode os outros moradores.

• São necessários os requisitos mínimos de uma casa, com fogão, 
geladeira, forno micro-ondas, armários, cozinha, banheiro, cama e 
enxoval de cama e mesa com lençol e travesseiros, pratos e talhe-
res.

• Os moradores têm bem claro que lá é o lar temporário e não 
uma clínica. 

• Os moradores dividem as tarefas domésticas e buscam reto-
mar suas vidas fora da casa.

• Não é permitido levar amigos, familiares ou namoradas ou na-
morados para dentro da moradia.

• Cada morador deverá ter estabelecido horário de retorno da 
casa. Atrasos ou não, retornos para pernoite deverão ser comuni-
cados imediatamente ao coordenador com pena de desligamento.

• Não será permitido o uso de qualquer droga dentro da casa. 
Assim como a troca e venda de objetos e realização de comércio 
entre os moradores.

• A função da psicologia é além da condução de grupos ope-
rativos, também atendimento individual baseado no modelo de 
Terapia Cognitiva Comportamental (TCC) para cada morador 
objetivando ajudá-lo nas dificuldades encontradas ao longo do 
processo de recuperação. 

• Não é permitido heteroagressiviade entre os moradores, sen-
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do que possíveis desentendimentos verbais devem ser trabalhados 
em grupos operativos e manejados junto à equipe mínima. 

• A experiência dos organizadores tem mostrado que pacientes 
com comorbidades com transtornos psicótico, do tipo esquizofre-
nia, com a dependência de substâncias psicoativas, se beneficiam 
de moradias assistidas com maiores recursos, incluindo equipe de 
enfermagem. Portanto, inicialmente na construção e amadureci-
mento deste projeto recomenda-se a não inclusão deste perfil. 

CONCLUSÃO

Assim sendo, este modelo mostra-se um importante recurso te-
rapêutico a ser agregado na construção da rede de equipamentos 
já existentes para o tratamento da dependência de álcool e outras 
drogas.
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INTRODUÇÃO

A Estimulação Magnética Transcraniana de repetição 
(EMTr) é um eficiente tratamento de estimulação sele-
tiva que tem sido usada principalmente no tratamento 
de transtornos de humor, especialmente na depressão 

unipolar. Foi aprovada nos EUA pelo FDA (Food and Drugs Ad-
ministration) em outubro de 2008 para tratamento de depressão 
maior sem resposta a pelo menos um antidepressivo1,2. Também 
foi recentemente aprovada no Brasil, por resolução do Conselho 
Federal de Medicina (1.986/2012), e as indicações estabelecidas fo-
ram depressão uni e bipolar, alucinações auditivas na esquizofrenia 
e planejamento de neurocirurgia. Diversas revisões e meta-análises 
têm concluído que a EMTr tem efeitos terapêuticos na depressão, 
com poucos efeitos colaterais quando medidas de segurança são 
adequadamente empregadas3,4. A maior parte dos estudos abertos 
e controlados utiliza a estimulação de alta frequência (5 a 20 Hz) 
sobre o córtex pré-frontal dorsolateral esquerdo (CPFDLE)1. Recen-
te meta-análise concluiu que a EMTr de alta frequência é superior 
ao placebo e pode ser tão eficaz quanto os antidepressivos dispo-
níveis no mercado atualmente5.

Esta nova modalidade de tratamento tem diversas vantagens 
em relação a outras formas de neuroestimulação, como a maior 
segurança, baixo índice de efeitos colaterais e a possibilidade de 
estimular regiões do cérebro de forma mais focal2.

Os efeitos colaterais costumam ser leves e transitórios. Os 
mais comuns são cefaleia, tontura, náusea e dor no local da 
aplicação6. Entre as reações mais graves está a mania induzida. 
Há relatos na literatura de mania induzida com uso de baixa 
(< 1 Hz) e alta frequência, porém, a maioria dos casos tinha o 
diagnóstico de transtorno bipolar previamente7 e não houve 
nenhum relato de sintomas psicóticos associados. 

Nosso objetivo é relatar a indução de episódio maníaco com 
sintomas psicóticos durante tratamento para episódio depressivo 
com estimulação magnética transcraniana de repetição.

RELATO DE CASO

Relatamos o caso de uma mulher de 39 anos que apresentava 
sintomas compatíveis com depressão maior (DSM-IV). Referia ser 
seu primeiro episódio e se queixava de tristeza, diminuição de in-
teresse por suas atividades, fadiga, falta de energia, episódios de 
irritabilidade, insônia e perda de peso. Havia feito uso de antide-
pressivos, como paroxetina e citalopram por 6 meses, sem qual-
quer manifestação de sintomatologia maniforme. Quando procu-
rou nosso serviço para tratamento com EMTr, estava em uso de 
bupropiona 300 mg ao dia.

As sessões de EMTr foram realizadas com um estimulador mag-
nético Neuro – MS® (Neurosoft, Ivanova, Russia), o qual é aprova-
do pela ANVISA para uso clínico no Brasil. Foi estimulado o córtex 
pré-frontal dorsolateral esquerdo, com frequência de 10 Hz por 10 
segundos, com intervalo entre as séries de 20 segundos, durante 
15 minutos, com intensidade de 100% do limiar motor individual, 
totalizando 30 séries por dia. A paciente foi submetida a aplica-
ções diárias por duas semanas (total de 10 sessões), apresentan-
do remissão dos sintomas depressivos. Passou a fazer sessões de 
manutenção, com os mesmos parâmetros. Inicialmente 2 sessões 
semanais por 4 semanas; Depois 1 sessão por semana por 04 se-
manas mais 2 sessões quinzenais em seguida. Uma semana após 
o término das sessões, começou a apresentar humor expansivo, 
aumento das atividades, inquietação psicomotora, pressão por 
falar, ideias grandiosas e aceleração do pensamento. Durante en-
trevista, chamou o médico de padre, disse que se sentia bem e que 
já havia sido curada. Cantarolava de forma inadequada e dançava 
na frente do entrevistador. Segundo os familiares, a alteração do 
comportamento começou de forma gradativa, com idas frequen-
tes da paciente a lojas, chegando a fazer compras exageradas. A 
bupropiona foi descontinuada e introduzida olanzapina 10 mg ao 
dia, associada ao lítio, o qual foi titulado até 900 mg ao dia. Após 
duas semanas, houve remissão dos sintomas maniformes. Não ha-
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via relato de história de transtorno bipolar na família. 
Discussão: Assim como os antidepressivos e a eletroconvulso-

terapia, a EMTr está associada ao risco de virada maníaca, espe-
cialmente em portadores de transtorno bipolar5,8. Há relatos de 
mania induzida em EMTr de alta e baixa frequência em pacientes 
com depressão uni e bipolar após estimulação no córtex prefron-
tal esquerdo9. A maioria dos relatos de caso publicados referentes 
à mania induzida por EMTr incluiu pacientes com depressão bipo-
lar tratados com alta frequência no córtex pré-frontal dorsolateral 
esquerdo. Também foi relatado de forma mais frequente história 
positiva de depressão bipolar e menos frequentemente depressão 
unipolar10,11. 

A maior parte dos relatos mostrou um início mais rápido do 
episódio maniforme, geralmente durante as sessões, enquanto que 
em nosso caso, os sintomas surgiram poucos dias após a finaliza-
ção do tratamento.  A despeito do uso do antidepressivo, há uma 
significativa relação temporal entre o tratamento com EMTr e o 
início dos sintomas maniformes. De forma mais provável, pode-
mos atribuir este episódio como um efeito intrínseco da EMTr, pois 
nenhum medicamento havia desencadeado tais sintomas previa-
mente. Há relatos que evidenciam a virada maníaca induzida por 
EMTr sem uso concomitante de antidepressivo2. Também parece 
razoável postular que o uso da bupropiona possa ter contribuído 
de alguma forma para facilitar o surgimento dos sintomas mani-
formes. Apesar da sugerida relação causal entre EMTr e mania, a 
taxa global ao longo de 53 estudos controlados randomizados 
para depressão parece ser baixa (0,84% de mania para EMTr ativa 
vs. 0,73% para EMTr placebo) e ainda baixa para taxas de virada 
em pacientes com transtorno bipolar em uso de estabilizadores 
de humor (2,3 - 3,45%)9.

Os potenciais efeitos colaterais da EMTr devem ser investigados 
para que possamos ter um tratamento mais eficaz e seguro. Al-
guns estudos de neuroimagem têm mostrado que a EMTr pode 
influenciar a atividade de regiões cerebrais mais profundas, como 
gânglios basais e tálamo, porém, permanece desconhecida a possí-
vel estimulação serotoninérgica induzida pela EMTr1. Há descrição 
de síndrome serotoninérgica causada por associação de EMTr e 
antidepressivo1. Portanto, é importante compreender os mecanis-
mos neurobiológicos envolvidos, principalmente a natureza das 
mudanças induzidas e as regiões cerebrais afetadas neste fenôme-
no3.

Alguns autores sugerem que a extensão da duração do trata-
mento para mais de 10 sessões aumentaria a eficácia antidepres-
siva12-13-14. Portanto, um paciente submetido a maior número de 
sessões pode apresentar maior risco para virada maníaca. Em nos-
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so caso, as sessões de manutenção podem ter contribuído para a 
manifestação dos sintomas. Também é preciso compreender se a 
frequência do estímulo ou sessões, o número de pulsos por sessão 
e a intensidade e duração do estímulo desempenham algum papel 
na manifestação dos sintomas maníacos.

A ocorrência de virada maníaca em grupos placebo, em estudos 
controlados e em outras formas de tratamento, sugere que este 
fenômeno é pelo menos em parte atribuído ao curso natural do 
transtorno12. 

Dessa forma, no que tange ao tratamento com EMTr, devemos 
pesquisar os mesmos fatores de risco ponderados na clínica ao se 
introduzir um antidepressivo, como história pessoal e familiar de 
transtorno bipolar, início precoce do transtorno de humor, ativa-
ção com uso de antidepressivo e história de sintomas hipo/maní-
acos12.

Outro possível fator de risco é a rápida resposta às aplicações 
de EMTr. Alguns relatos apontam remissão completa com pou-
cas sessões e subsequente evolução com sintomas maniformes, 
evidenciando significativa relação causal. Em contrapartida, um 
estudo controlado duplo-cego relatou que a indução para mania 
não ocorreu antes de 3 semanas de aplicações de EMTr15. Outro 
fator a ser considerado é a associação de antidepressivo e EMTr, 
o que pode facilitar a eclosão do quadro maniforme. Uma revisão 
mostrou três casos de pacientes com depressão unipolar e nove 
casos de depressão bipolar que apresentaram virada maníaca re-
cebendo EMTr.  Dos doze pacientes relatados, sete faziam uso de 
antidepressivos como monoterapia ou associados a estabilizado-
res de humor12.

Alguns trabalhos apontam como possível fator de risco para vi-
rada maníaca o uso de maior frequência (20 Hz) nas aplicações e 
maior número de pulsos por dia, concluindo que a diminuição de 
ambos os parâmetros pode ser um fator preventivo na indução 
de sintomas maniformes, mesmo em pacientes que apresentaram 
tais sintomas8. Essa observação sugere que a ocorrência da virada 
não é uma contraindicação absoluta para uso posterior, desde que 
se considere a diminuição da frequência e menor quantidade total 
de pulsos ao final do tratamento e a individualização para cada 
paciente12.

Alguns autores propõem que pacientes que possuem mais fato-
res de risco para virada maníaca mantenham o uso de um estabi-
lizador de humor se submetidos à EMTr, o que pode ser conside-
rado um fator protetor. No entanto, não há estudos que indiquem 
uma medicação específica na prevenção de uma virada maníaca, 
desde que não há conhecimento conclusivo sobre a interação en-
tre essas medicações e EMTr12. 
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Mais pesquisas são necessárias para melhor compreensão da 
fisiopatologia da indução maníaca associada à EMTr. Tal fenôme-
no aponta provavelmente para um evento adverso decorrente da 
EMTr2.

Neste relato, enfatizamos que os clínicos estejam atentos sobre 
um possível risco de virada maníaca induzida pelas aplicações de 
EMTr, mesmo em pacientes que não possuem sintomas prévios e 
história familiar de transtorno bipolar. 
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Tentativas de compreender o papel do cérebro na ma-
nia e depressão iniciaram de fato somente no final dos 
anos 1950, com a revolução psicofarmacológica. Novas 
técnicas possibilitaram caracterizar a função dos neuro-

transmissores, assim como novas estratégias bioquímicas foram 
desenvolvidas, mas sempre de forma isolada.              

Nos últimos anos ficou clara a necessidade de um modelo do 
adoecimento mental que represente o ser humano de forma inte-
grada, sistêmica, muito mais que a soma de suas partes¹. Apesar de 
ainda dissociado, o estudo dos transtornos mentais tem demons
trado que o quadro clínico é resultado de uma interação com-
plexa, dinâmica, entre a desregulação de sistemas de sinalização 
e a ativação de mecanismos fisiológicos de feedback existentes, 
destinados a compensar modificações excessivas. Dessa maneira, 
a constelação de sintomas, não apenas os de humor, mas também 
os autonômicos, endócrinos, os determinantes do ritmo sono/
vigília e da atividade circadiana, reflete tanto o estágio e a pro-
gressão da doença como características individuais peculiares que 
conferem a heterogeneidade à apresentação clínica. À luz dessa 
complexidade e propriedades dinâmicas do sistema, são espera-
das estratégias de pesquisa que examinem variáveis bioquímicas e 
endócrinas sujeitas a um alto grau de variabilidade intrínseca, uti-
lizando não somente análises transversais, mas também desenhos 
longitudinais ao longo do tempo em pacientes individuais².

Além da sintomatologia psiquiátrica, os pacientes bipolares ex
perimentam certas condições médicas gerais em uma taxa maior 
que o público em geral. Uma parte dessa morbidade está associa-
da aos efeitos adversos dos medicamentos para tratar o transtor-
no e ao estilo de vida, como por exemplo, a síndrome metabólica. 
Em outros casos, a etiologia da comorbidade não é inteiramente 
compreendida.²

A doença cardiovascular explica a maior parte da mortalidade 
observada com a síndrome metabólica. Mesmo quando todos os 
sintomas da síndrome metabólica são controlados, o transtorno 
bipolar continua a ser um risco independente para mortalidade 

TRANSTORNOS DO HUMOR E SISTEMA NERVOSO 
AUTÔNOMO: UM MODELO DE INTERAÇÃO

MOOD DISORDERS AND AUTONOMIC NERVOUS SYSTEM: AN 
INTERACTION MODEL

cardiovascular³. Em um estudo de longo prazo que acompanhou 
um grupo de 406 pacientes por mais de 30 anos, a mortalidade 
por eventos cardiovasculares ficou em segundo lugar, atrás apenas 
do suicídio, como causa de morte em portadores de transtorno 
bipolar4. 

Mecanismos diversos como a maior agregação plaquetária e a 
inflamação sistêmica foram propostos em pacientes deprimidos5, 
mas a literatura ainda carece de maiores discussões sobre o assun-
to. Recentemente foi levantada a seguinte questão: “Pode o trans-
torno bipolar ser considerado como uma doença inflamatória 
multissistêmica?”. Concluíram que a comorbidade cardiovascular 
no transtorno pode ser visto não apenas como consequência do 
mau comportamento em relação à saúde ou pelo uso de medica-
ções, mas de fato como uma manifestação de um mesmo proces-
so inflamatório geral 6.

Talvez a concepção não seja tão recente. A íntima conexão entre 
o cérebro e o coração foi enunciada por Claude Bernard há mais de 
150 anos. A obra do grande fisiologista francês é considerada por 
alguns como o lançamento das bases para a neurociência moder-
na. Seu trabalho foi um dos primeiros a investigar sistematicamen-
te as conexões entre os órgãos periféricos, incluindo o coração e 
o cérebro 7.

Portanto apresentamos aqui a proposta de um modelo de inte
gração neurovisceral aonde a integração cérebro e coração será 
representada pela atividade cardíaca. A atividade cardíaca e seu 
índice mais conhecido como variabilidade da frequência cardíaca 
(VFC) é determinada por mecanismos intrínsecos cardíacos e pela 
atividade conjunta dos nervos simpático e parassimpático (vago) 
no nodo sinoatrial. Em condições saudáveis ambos os ramos do 
sistema nervoso autônomo são tonicamente ativos, com ativida-
de simpática associada com a aceleração da frequência cardíaca 
e atividade parassimpática associados com a desaceleração da 
frequência cardíaca. Consistente com as observações de Claude 
Bernard  sugere-se então que a atividade cortical module a função 
cardiovascular. Um extenso corpo de pesquisa tem sido direciona-
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do para identificar as vias pelas quais este controle neural é alcan-
çado. Por exemplo, Benarroch8 descreveu a rede central autonômi-
ca (RCA). A saída da RCA tem conexões com o nodo sinoatrial do 
coração através do gânglio estrelado e do nervo vago. Importante 
lembrar que a saída da RCA está sob controle inibitório tônico via 
neurônios GABAérgicos no núcleo do trato solitário (NTS). O uso 
da neuroimagem forneceu evidências de que a atividade do córtex 
pré-frontal está associada com a função vagal. Da mesma forma foi 
demonstrada que a atividade do córtex pré-frontal ventro medial 
manifesta-se na análise dos sinais cardíacos enviados pela via va-
gal eferente9. Não seria de se estranhar se logo fizéssemos um link 
com as citadas  regiões cerebrais e suas alterações no transtorno 
bipolar aonde têm um predomínio da atividade subcortical sobre 
a cortical, com hiperatividade da amídala e hipoatividade cortical.

O modelo de integração neurovisceral sustenta que a expe
riência consciente das emoções requer a transmissão de informa
ção afetiva subcortical para o córtex cerebral, e que as influências 
“de cima para baixo”(córtex-subcórtex) tem um efeito modula
tório sobre os centros subcorticais que moldam a natureza da 
experiência subjetiva. O feedback de “cima para baixo” a partir de 
estruturas córtex-subcórtex é necessária para a experiência emo-
cional consciente ocorrer. Isto é consistente com o princípio mais 
geral que a inibição serve para “esculpir” a ação excitatória  neural 
em todos os níveis do neuroeixo para produzir respostas contex-
tuais adequadas às exigências ambientais7. Temos aqui, portanto, 
um modelo inibitório integrado entre coração e cérebro, aonde o 
comportamento do primeiro serviria como uma variável psicofi-
siológica do segundo.

Tem sido proposto que o córtex pré-frontal seria levado a um 
estado “offline” durante uma ameaça, deixando os processos que 
regulam o comportamento de maneira automatizada. Esta inati-
vação seletiva pré-frontal pode ser adaptativa, facilitando predo-
minantemente comportamentos não volitivos associados a estru-
turas neurais subcorticais como a amídala para organizar respostas 
sem atraso a partir do córtex pré-frontal (mais deliberativo e cons-
cientemente orientado). Na sociedade moderna, no entanto, a ini-
bição, a resposta atrasada, e flexibilidade cognitiva são vitais para 
o ajuste de sucesso e autoregulação, e dessa forma, a inatividade 
pré-frontal prolongada pode levar a hipervigilância e perseveração.

De fato concluímos que a regulação dos sistemas fisiológicos é 
importante para o binômio saúde/doença e esta tem sido asso
ciada à função vagal e VFC. Recentemente foram reunidos dados  
ligando a VFC com a regulação da glicose plasmática, função do 
eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e inflamação sistêmica. Além 
disso, grandes estudos epidemiológicos têm mostrado que redu-

ção da VFC é um fator de risco para mortalidade e morbidade9. 
Em 2004 a Food and Drug Administration (FDA) aprovou o uso da 
estimulação do nervo vago (ENV) para o tratamento da Depressão 
Maior refratária ao tratamento medicamentoso, pegando carona 
em sua indicação prévia para epilepsia refratária e a melhora nos 
escores dos sintomas afetivos destes pacientes10. As conexões sen-
soriais do vago projetam-se para várias regiões do cérebro, incluin-
do o locus ceruleus e outras regiões implicadas na regulação do 
humor.

Tomados em conjunto há uma crescente evidência para o papel 
importante que o nervo vago tem na regulação de uma ampla 
gama de sistemas fisiológicos, assim como na resposta afetiva. Por 
isso, é proposta a importância da VFC como um provável marca-
dor de desregulação afetiva no transtorno bipolar.
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