
Aula 28 3 Psicofarmacologia Básica para 
Psicólogos
Objetivos de Aprendizagem
Ao final desta aula, você será capaz de:

Identificar as quatro principais classes de psicofármacos e seus usos clínicos.

Compreender os mecanismos de ação básicos e os efeitos colaterais mais comuns de cada classe de 
medicação.

Analisar o papel ético e prático do psicólogo no manejo de pacientes em tratamento medicamentoso.

Diferenciar os contextos de uso dos fármacos, integrando o conhecimento à perspectiva biopsicossocial.

Articular a importância da colaboração interdisciplinar entre psicólogos e psiquiatras para a eficácia do 
tratamento.

Relevância e Roteiro da Aula
A psicofarmacologia não é uma área de prescrição para psicólogos, mas é um campo de conhecimento 
indispensável para a prática clínica contemporânea. Compreender como os medicamentos atuam no sistema 
nervoso central, seus efeitos esperados e adversos, permite que o psicólogo atue de forma mais eficaz, informada 
e segura. Este conhecimento qualifica a psicoeducação, melhora a adesão ao tratamento e fortalece a aliança 
terapêutica, além de ser fundamental na comunicação com a equipe de saúde.

Nesta aula, faremos uma jornada desde os fundamentos da neurotransmissão até a aplicação prática e o papel 
colaborativo do psicólogo. Abordaremos:

A Interface entre Psicologia e Farmacologia1.

Princípios da Neurotransmissão Química2.

Principais Classes de Psicofármacos:3.

Antidepressivos

Ansiolíticos

Antipsicóticos

Estabilizadores de Humor

A Colaboração Essencial: Psicólogo e Psiquiatra4.



A Interface Entre Psicologia e Farmacologia
O Papel do Psicólogo na Era Biopsicossocial
A compreensão dos transtornos mentais evoluiu significativamente, superando visões reducionistas que focavam 
ou apenas na mente ou apenas no cérebro. A abordagem biopsicossocial, hoje consolidada e refletida em manuais 
como o DSM-5-TR e a CID-11, nos ensina que a saúde mental é o resultado de uma complexa interação entre 
fatores biológicos (genética, neuroquímica), psicológicos (cognições, emoções, comportamentos) e sociais 
(cultura, relações, ambiente). Dentro deste modelo, a psicofarmacologia surge como uma ferramenta poderosa que 
atua primariamente na dimensão biológica, mas cujos efeitos reverberam em todas as outras.

Para o psicólogo, entender de psicofármacos não significa flertar com a prescrição, mas sim qualificar sua própria 
prática. Um paciente que inicia o uso de um antidepressivo, por exemplo, pode relatar uma série de efeitos 
colaterais nas primeiras semanas. Se o psicólogo reconhece esses efeitos como comuns e transitórios, pode 
oferecer uma psicoeducação adequada, normalizar a experiência do paciente e incentivá-lo a não abandonar o 
tratamento precocemente. Essa intervenção fortalece a aliança terapêutica e otimiza os resultados globais, criando 
uma base mais estável para que a psicoterapia possa florescer.

A Ética da Colaboração Informada
A responsabilidade do psicólogo não é opinar sobre qual fármaco ou dose é correta, mas sim ser um observador 
qualificado e um comunicador eficaz. O psicólogo passa, muitas vezes, mais tempo com o paciente do que o 
psiquiatra, estando em uma posição privilegiada para observar nuances comportamentais, cognitivas e emocionais 
que podem estar relacionadas à medicação. Ele pode identificar a melhora de sintomas-alvo, o surgimento de 
efeitos adversos ou a falta de resposta terapêutica, informações cruciais para o ajuste fino do tratamento pelo 
médico.

Essa colaboração se baseia em uma comunicação clara, respeitosa e fundamentada. Relatar ao psiquiatra que "o 
paciente se queixa de insônia e inquietação desde que iniciou o uso do ISRS há duas semanas" é uma contribuição 
muito mais valiosa do que um vago "o paciente não está se sentindo bem". Portanto, o conhecimento em 
psicofarmacologia básica é uma competência ética, pois capacita o psicólogo a participar ativamente do cuidado 
integral do paciente, garantindo que as intervenções psicológicas e farmacológicas atuem em sinergia, e não em 
direções opostas.

Observação Qualificada
Monitorar mudanças 
comportamentais, cognitivas e 
emocionais que podem estar 
relacionadas à medicação

Comunicação Eficaz
Fornecer informações precisas 
e objetivas ao psiquiatra sobre a 
resposta do paciente ao 
tratamento

Psicoeducação
Explicar ao paciente os efeitos 
esperados e colaterais da 
medicação, fortalecendo a 
adesão ao tratamento



Fundamentos da Neurotransmissão Química
A Conversa Silenciosa dos Neurônios
Para entender como os psicofármacos funcionam, precisamos primeiro compreender a linguagem do cérebro: a 
neurotransmissão. Imagine o cérebro como uma vasta rede de comunicação, composta por bilhões de células 
nervosas chamadas neurônios. Esses neurônios não se tocam fisicamente; eles são separados por um espaço 
microscópico chamado fenda sináptica. A comunicação através dessa fenda é o que possibilita nossos 
pensamentos, emoções e comportamentos.

O processo funciona como uma espécie de "correio químico". Quando um sinal elétrico chega ao final de um 
neurônio (o terminal pré-sináptico), ele provoca a liberação de mensageiros químicos, os neurotransmissores, na 
fenda sináptica. Essas moléculas viajam através da fenda e se ligam a receptores específicos no neurônio seguinte 
(o terminal pós-sináptico), como uma chave se encaixando em uma fechadura. Essa ligação pode excitar ou inibir o 
neurônio receptor, continuando ou interrompendo a mensagem. É essa delicada conversa química que os 
psicofármacos buscam modular.

Os Quatro Mensageiros Principais
Embora existam dezenas de neurotransmissores, a psicofarmacologia moderna foca-se principalmente em um 
punhado deles, cujas vias estão mais associadas aos transtornos mentais. Compreender o papel geral de cada um 
é o primeiro passo para decifrar a ação dos medicamentos.

Serotonina (5-HT)
Frequentemente associada ao humor, mas seu 
papel é muito mais amplo, regulando também o 
sono, o apetite, a ansiedade e a impulsividade. 
Baixos níveis de atividade serotoninérgica são 
implicados na depressão e nos transtornos de 
ansiedade, o que explica por que muitos 
medicamentos visam aumentar sua disponibilidade 
na sinapse.

Dopamina (DA)
É o neurotransmissor do sistema de recompensa, 
motivação e prazer. Também é crucial para o 
controle motor fino e o foco. Sua desregulação está 
no cerne da psicose (excesso em certas vias) e 
também em condições como o TDAH e a 
dependência química.

Noradrenalina (ou Norepinefrina)
Ligada ao estado de alerta, concentração e à 
resposta de "luta ou fuga". Junto com a serotonina, 
desempenha um papel importante na regulação do 
humor e da ansiedade. Fármacos que atuam na 
noradrenalina podem impactar os níveis de energia 
e atenção.

GABA (Ácido Gama-Aminobutírico)
É o principal neurotransmissor inibitório do cérebro. 
Sua função é "acalmar" a atividade neural, 
reduzindo a excitação. Pense nele como o freio do 
sistema nervoso. Níveis inadequados de GABA 
estão associados à ansiedade, insônia e 
convulsões.



Como os Psicofármacos Funcionam
Farmacodinâmica e Farmacocinética: Dois Lados da 
Mesma Moeda
A jornada de um medicamento no corpo é descrita por dois conceitos fundamentais: farmacocinética e 
farmacodinâmica. Entendê-los ajuda a explicar por que um remédio demora a fazer efeito, por que causa efeitos 
colaterais e por que as doses precisam ser individualizadas. É a história de "o que o corpo faz com o fármaco" e "o 
que o fármaco faz com o corpo".

Farmacocinética

A farmacocinética descreve o movimento do fármaco 
pelo organismo, envolvendo quatro etapas 
(conhecidas pela sigla ADME): Absorção (como entra 
na corrente sanguínea), Distribuição (para onde vai no 
corpo), Metabolismo (como é processado, 
principalmente no fígado) e Excreção (como é 
eliminado, geralmente pelos rins). Fatores como idade, 
genética e função hepática podem alterar 
drasticamente esse processo, impactando a eficácia e 
a segurança do tratamento. Por exemplo, um 
metabolizador lento pode precisar de doses menores 
para evitar toxicidade.

Farmacodinâmica

A farmacodinâmica, por outro lado, é o que mais nos 
interessa aqui: é o estudo de como o fármaco interage 
com seus alvos moleculares (como os receptores de 
neurotransmissores) para produzir um efeito. A maioria 
dos psicofármacos atua como agonista ou 
antagonista. Um agonista imita a ação de um 
neurotransmissor natural, ativando o receptor. Um 
antagonista bloqueia o receptor, impedindo que o 
neurotransmissor natural se ligue e exerça seu efeito. 
Essa modulação na fenda sináptica é o mecanismo 
central por trás da ação terapêutica.

NOTA IMPORTANTE: As informações sobre farmacologia e medicamentos estão em constante evolução. 
Novas drogas são aprovadas e novos mecanismos de ação são descobertos. As informações aqui 
contidas estão atualizadas até 2024. Consulte sempre fontes farmacêuticas e médicas oficiais para dados 
mais recentes.



Antidepressivos 3 Mais do que Apenas para 
a Depressão
Desvendando o Mito do "Desequilíbrio Químico"
A classe de medicamentos mais conhecida e prescrita na psiquiatria é, sem dúvida, a dos antidepressivos. No 
entanto, o próprio nome pode ser enganoso, pois seu uso se estende muito além do Transtorno Depressivo Maior, 
sendo eficazes também para Transtornos de Ansiedade (TAG, Pânico, Fobia Social), Transtorno Obsessivo-
Compulsivo (TOC) e Transtorno de Estresse Pós-Traumático (TEPT). Esta ampla gama de aplicações se deve ao 
fato de que os sistemas de neurotransmissores que eles modulam, como o da serotonina, estão envolvidos em 
todas essas condições.

Por muitos anos, a explicação popular para a ação dos antidepressivos foi a "teoria do desequilíbrio químico", que 
sugeria que a depressão era simplesmente causada por uma falta de serotonina. Hoje, essa visão é considerada 
simplista e incompleta. Embora aumentar a serotonina na fenda sináptica seja o mecanismo inicial de muitos 
fármacos, a neurociência atual aponta para efeitos mais complexos e de longo prazo. Acredita-se que a modulação 
contínua dos neurotransmissores promova a neuroplasticidade, ou seja, a capacidade do cérebro de se 
reorganizar e formar novas conexões. Eles também podem reduzir a inflamação cerebral e normalizar a atividade 
em circuitos neurais disfuncionais, como o circuito que envolve o córtex pré-frontal e a amígdala.

Isso ajuda a explicar o "therapeutic lag" ou atraso terapêutico: por que um antidepressivo leva de 2 a 4 semanas 
para começar a fazer efeito clínico, mesmo que os níveis de neurotransmissores aumentem em questão de horas. 
A melhora não vem do aumento químico imediato, mas das mudanças adaptativas que ele desencadeia no cérebro 
ao longo do tempo. Para o psicólogo, explicar isso ao paciente é crucial para gerenciar as expectativas e evitar o 
abandono precoce do tratamento.

1Dias 1-7
Aumento dos níveis de neurotransmissores na 

fenda sináptica

Possíveis efeitos colaterais iniciais (náuseas, 
insônia)

2 Semanas 2-3
Início das adaptações dos receptores

Redução gradual dos efeitos colaterais iniciais
3Semanas 4-6

Início dos efeitos terapêuticos

Melhora do humor e redução da ansiedade 4 Semanas 8-12
Efeito terapêutico pleno

Neuroplasticidade e regulação dos circuitos



Classe 1 3 Inibidores Seletivos da 
Recaptação de Serotonina (ISRSs)
A Revolução da "Pílula da Felicidade"
Lançados a partir do final da década de 1980, os ISRSs representaram uma verdadeira revolução na 
psicofarmacologia. Medicamentos como a Fluoxetina, a Sertralina, o Escitalopram e a Paroxetina se tornaram a 
primeira linha de tratamento para a depressão e vários transtornos de ansiedade devido a um perfil de segurança 
muito mais favorável em comparação com as classes mais antigas. Eles não são necessariamente mais eficazes, 
mas são muito mais bem tolerados e apresentam risco mínimo em caso de superdosagem.

O mecanismo de ação, como o nome sugere, é altamente específico. Após a serotonina ser liberada na fenda 
sináptica, parte dela é naturalmente reabsorvida pelo neurônio pré-sináptico através de uma "bomba de 
recaptação", um processo que encerra sua ação. Os ISRSs funcionam bloqueando seletivamente essa bomba de 
recaptação de serotonina. Ao fazer isso, eles permitem que a serotonina permaneça na fenda sináptica por mais 
tempo e em maior concentração, aumentando a probabilidade de ela se ligar aos receptores pós-sinápticos e 
transmitir seu sinal regulador.

Imagine uma sala onde a música (serotonina) está tocando, mas alguém (a bomba de recaptação) a desliga muito 
rápido. O ISRS age "travando a mão" dessa pessoa, permitindo que a música continue tocando por mais tempo e 
que mais pessoas (receptores) possam ouvi-la. Essa ação focada na serotonina, sem afetar significativamente 
outros neurotransmissores, é o que os torna "seletivos" e explica seu perfil de efeitos colaterais mais brandos em 
comparação com os antidepressivos mais antigos.

Medicamento Nome Comercial Características

Fluoxetina Prozac, Daforin Meia-vida longa, efeito mais 
estimulante

Sertralina Zoloft, Assert Perfil equilibrado, menos 
interações medicamentosas

Escitalopram Lexapro, Reconter Alta seletividade, menos efeitos 
colaterais

Paroxetina Aropax, Pondera Efeito mais sedativo, maior risco 
de sintomas de descontinuação



ISRSs 3 Eficácia, Efeitos Colaterais e o Papel 
do Psicólogo
A Jornada do Paciente: Gerenciando Expectativas e 
Efeitos
Apesar de sua popularidade e segurança, a experiência de iniciar um ISRS nem sempre é linear. Como 
mencionado, o efeito terapêutico pleno pode levar de quatro a seis semanas para se manifestar. No entanto, os 
efeitos colaterais podem aparecer já nos primeiros dias, pois o corpo se adapta ao aumento súbito de serotonina, 
especialmente em sistemas fora do cérebro, como o trato gastrointestinal. Este descompasso temporal é uma fonte 
comum de ansiedade e desconfiança para os pacientes.

Gastrointestinais
Náuseas, diarreia e 
desconforto abdominal são 
frequentes no início, mas 
geralmente diminuem após 
uma ou duas semanas.

Neurológicos
Dor de cabeça, insônia ou 
sonolência e tontura.

Sexuais
Diminuição da libido, 
dificuldade em atingir o 
orgasmo e disfunção erétil. 
Estes são particularmente 
problemáticos, pois podem 
persistir e são uma das 
principais causas de abandono 
do tratamento.

O papel do psicólogo aqui é multifacetado. Primeiro, a psicoeducação: explicar ao paciente que esses efeitos 
iniciais são esperados e, em sua maioria, temporários. Isso normaliza a experiência e combate a ideia de que "o 
remédio está me fazendo mal". Segundo, o monitoramento: o psicólogo pode ajudar o paciente a registrar a 
intensidade e a frequência dos efeitos, fornecendo dados objetivos para o psiquiatra. Por exemplo, se a insônia é 
um problema, o psicólogo pode trabalhar com o paciente em técnicas de higiene do sono, uma intervenção 
comportamental que complementa o tratamento farmacológico. No caso dos efeitos sexuais, abordar o tema 
abertamente e validar o desconforto do paciente é crucial para que ele se sinta à vontade para discutir o problema 
com o médico, que pode então considerar a troca do medicamento ou outras estratégias.

Intervenções do Psicólogo

Psicoeducação sobre o atraso terapêutico

Normalização dos efeitos colaterais iniciais

Monitoramento sistemático dos sintomas

Técnicas comportamentais complementares

Facilitação da comunicação com o psiquiatra



Classe 2 3 Inibidores da Recaptação de 
Serotonina e Noradrenalina (IRSNs)
Ação Dupla para Sintomas Complexos
Os IRSNs, ou "duais", representam o próximo passo em complexidade após os ISRSs. Medicamentos como a 
Venlafaxina, a Desvenlafaxina e a Duloxetina atuam bloqueando a recaptação não apenas da serotonina, mas 
também da noradrenalina. Essa ação dupla oferece uma abordagem terapêutica potencialmente mais ampla, sendo 
frequentemente considerados quando um paciente não respondeu adequadamente a um ISRS ou quando 
apresenta sintomas específicos que podem ser modulados pela noradrenalina.

A lógica por trás dos IRSNs é que, ao aumentar a noradrenalina, eles podem ter um efeito mais pronunciado em 
sintomas como fadiga, falta de energia e dificuldades de concentração, que são comuns na depressão. Além 
disso, a via da noradrenalina está profundamente envolvida na modulação da dor. Por isso, a Duloxetina, por 
exemplo, é aprovada não apenas para depressão e ansiedade, mas também para o tratamento da dor neuropática 
diabética e da fibromialgia. Essa é uma excelente ilustração do modelo biopsicossocial, onde uma intervenção 
química pode aliviar tanto o sofrimento psíquico quanto o físico.

A escolha entre um ISRS e um IRSN depende do perfil de sintomas do paciente. Se a queixa principal é ansiedade e 
humor deprimido, um ISRS pode ser suficiente. Contudo, se um paciente com depressão também relata uma apatia 
profunda, falta de motivação e dores crônicas, um IRSN pode ser uma opção mais direcionada. O psicólogo, ao 
realizar a anamnese e acompanhar a evolução do quadro, pode coletar informações valiosas sobre esses sintomas 
específicos, ajudando o psiquiatra a tomar uma decisão mais informada.

Avaliação Inicial
Identificação do perfil de 
sintomas predominantes 
(ansiedade, depressão, dor, 
fadiga)

Escolha do 
Antidepressivo
ISRS para sintomas de ansiedade 
e humor

IRSN quando há fadiga, dor ou 
falta de resposta a ISRS

Monitoramento
Acompanhamento da evolução 
dos sintomas e efeitos colaterais

Ajustes no tratamento conforme 
necessário



Outras Classes de Antidepressivos
Um Olhar sobre os Pioneiros: Tricíclicos e IMAOs
Antes da era dos ISRSs, o tratamento da depressão era dominado por duas classes mais antigas: os 
Antidepressivos Tricíclicos (ADTs) e os Inibidores da Monoaminoxidase (IMAOs). Embora hoje sejam considerados 
segunda ou terceira linha de tratamento, é importante conhecê-los, pois ainda são utilizados em casos refratários 
(que não respondem a outros tratamentos) e seu legado moldou a psicofarmacologia moderna.

Antidepressivos Tricíclicos

Os Antidepressivos Tricíclicos, como a Amitriptilina e 
a Imipramina, foram descobertos na década de 1950. 
Eles são muito eficazes, mas agem de forma "suja", 
bloqueando a recaptação de serotonina e 
noradrenalina, mas também afetando outros 
receptores (histamínicos, colinérgicos). Essa falta de 
seletividade resulta em um perfil de efeitos colaterais 
mais robusto, incluindo boca seca, constipação, visão 
turva, ganho de peso e, mais perigosamente, arritmias 
cardíacas. Além disso, são altamente letais em caso de 
superdosagem, um risco significativo em uma 
população com ideação suicida.

Inibidores da Monoaminoxidase

Os Inibidores da Monoaminoxidase (IMAOs), como a 
Tranilcipromina, atuam de forma diferente: eles inibem 
a enzima monoaminoxidase, que é responsável por 
degradar neurotransmissores como a serotonina, a 
noradrenalina e a dopamina. Ao inibir essa enzima, 
eles aumentam a disponibilidade desses três 
mensageiros. O grande problema dos IMAOs é a 
necessidade de uma dieta restritiva. A enzima MAO 
também degrada a tiramina, uma substância presente 
em alimentos como queijos envelhecidos, vinhos e 
carnes curadas. Se um paciente em uso de IMAO 
consome esses alimentos, a tiramina pode se 
acumular e causar uma crise hipertensiva grave. Essa 
complexidade de manejo os tornou uma opção de 
último recurso.

O conhecimento sobre essas classes mais antigas ajuda a valorizar a segurança e a tolerabilidade dos 
medicamentos mais modernos.

1950s
Descoberta dos Tricíclicos

Primeira geração de antidepressivos 
eficazes, mas com muitos efeitos 

colaterais

1960s
Desenvolvimento dos 

IMAOs
Eficazes, mas com restrições 
dietéticas severas e risco de 

interações

1980s
Revolução dos ISRSs

Maior seletividade, menos efeitos 
colaterais e maior segurança



Ansiolíticos 3 O Alívio Rápido e Seus Riscos
Gerenciando a Ansiedade: Aguda vs. Crônica
Os ansiolíticos, ou tranquilizantes, são fármacos cujo principal objetivo é reduzir a ansiedade e a agitação. É 
fundamental, no entanto, fazer uma distinção crucial entre o manejo da ansiedade aguda e o tratamento da 
ansiedade crônica. Para crises de pânico, ansiedade intensa pré-procedimento ou agitação severa, os ansiolíticos 
de ação rápida, como os benzodiazepínicos, são ferramentas extremamente eficazes e, por vezes, indispensáveis. 
Eles oferecem um alívio quase imediato, "apagando o incêndio" da ansiedade avassaladora.

No entanto, para os transtornos de ansiedade crônicos, como o Transtorno de Ansiedade Generalizada (TAG) ou a 
Fobia Social, o uso contínuo desses medicamentos é problemático e desaconselhado. A primeira linha de 
tratamento para essas condições são, na verdade, os antidepressivos (ISRSs e IRSNs), combinados com 
psicoterapia, especialmente a Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC). Os antidepressivos atuam de forma mais 
lenta, mas promovem uma regulação mais estável e duradoura do sistema de ansiedade, sem o risco de 
dependência dos ansiolíticos clássicos.

Essa distinção é um ponto central na psicoeducação que o psicólogo deve oferecer. Muitos pacientes buscam um 
alívio rápido e podem desenvolver uma preferência por ansiolíticos, sem compreender os riscos associados ao seu 
uso prolongado. O psicólogo tem o papel de explicar que, embora o benzodiazepínico possa ser útil "no resgate", o 
verdadeiro tratamento de base para a ansiedade crônica envolve estratégias que constroem resiliência a longo 
prazo, como a psicoterapia e o uso de antidepressivos.

Ansiedade Aguda
Crises de pânico

Ansiedade pré-procedimento

Agitação severa

Tratamento: Benzodiazepínicos para alívio rápido

Ansiedade Crônica
Transtorno de Ansiedade Generalizada

Fobia Social

Transtorno de Pânico (manutenção)

Tratamento: Antidepressivos + Psicoterapia



Classe 3 3 Benzodiazepínicos (BZD)
Potencializando o "Freio" do Cérebro
Os benzodiazepínicos (BZD) são a classe mais famosa de ansiolíticos. Nomes como Clonazepam, Diazepam, 
Alprazolam e Lorazepam são amplamente conhecidos. Seu mecanismo de ação é elegante e potente: eles não 
ativam um receptor próprio, mas se ligam a um local específico no receptor do GABA, o principal neurotransmissor 
inibitório do cérebro. Ao se acoplarem, eles potencializam a ação do GABA que já está presente, fazendo com que 
o canal do receptor se abra com mais frequência. Isso permite um influxo maior de íons cloreto para dentro do 
neurônio, hiperpolarizando a célula e tornando-a menos propensa a disparar.

Em termos simples, os benzodiazepínicos não pisam no freio, mas sim fazem com que o freio natural do cérebro 
(GABA) funcione de maneira muito mais eficiente. O resultado é uma redução rápida e generalizada da atividade do 
sistema nervoso central, o que explica seus múltiplos efeitos: ansiolítico (reduz a ansiedade), sedativo/hipnótico 
(induz o sono), relaxante muscular e anticonvulsivante. Essa ação rápida e eficaz os torna extremamente úteis 
em situações de emergência, como uma crise de pânico aguda, agitação psicomotora ou abstinência alcoólica.

O desafio reside exatamente em sua eficácia. O alívio rápido e potente pode ser psicologicamente reforçador, 
criando um ciclo de busca pelo medicamento ao menor sinal de ansiedade. Isso impede que o paciente desenvolva 
suas próprias estratégias de enfrentamento, que são o foco da psicoterapia. O psicólogo deve, portanto, ajudar o 
paciente a usar os BZDs como uma "muleta" temporária, enquanto trabalha ativamente na construção de 
habilidades para caminhar sem ela.

Efeito Ansiolítico
Redução da ansiedade e da tensão 
através da potencialização da ação 
inibitória do GABA

Efeito Sedativo/Hipnótico
Indução do sono e melhora da 
qualidade do sono, útil para insônia 
associada à ansiedade

Relaxante Muscular
Redução da tensão muscular e 
espasmos, frequentemente 
associados a estados de ansiedade



Benzodiazepínicos 3 Tolerância, 
Dependência e Retirada
A Faca de Dois Gumes do Alívio Imediato
O principal problema associado ao uso contínuo de benzodiazepínicos (geralmente definido como além de 4-6 
semanas) é o desenvolvimento de tolerância e dependência. A tolerância ocorre quando o cérebro se adapta à 
presença constante do fármaco e, para obter o mesmo efeito inicial, o paciente precisa de doses cada vez 
maiores. Isso acontece porque o cérebro, em uma tentativa de restabelecer o equilíbrio, pode reduzir o número de 
receptores GABA disponíveis (down-regulation).

A dependência pode ser tanto física quanto psicológica. A dependência física se manifesta quando a interrupção 
abrupta do medicamento causa uma síndrome de abstinência, que pode ser grave e até perigosa. Os sintomas de 
abstinência são frequentemente um "efeito rebote" da ação do fármaco: insônia, ansiedade intensa, tremores, 
sudorese e, em casos graves, convulsões. A dependência psicológica refere-se ao desejo intenso (fissura) pelo 
medicamento e à crença de que não é possível funcionar sem ele.

Por esses motivos, a retirada de um benzodiazepínico deve ser sempre gradual e supervisionada por um médico. O 
processo de desmame (tapering) pode levar semanas ou meses e é frequentemente desafiador para o paciente. O 
psicólogo desempenha um papel vital nesse período, oferecendo suporte, ensinando técnicas de manejo de 
ansiedade (como respiração diafragmática e relaxamento muscular progressivo) e ajudando o paciente a lidar com 
os sintomas de abstinência. É um momento em que a TCC pode ser particularmente eficaz, ajudando a reestruturar 
crenças catastróficas sobre a ansiedade e a construir a autoconfiança para lidar com ela sem o medicamento.

Identificação da Dependência
Reconhecimento dos sinais de tolerância e 
dependência pelo psicólogo e psiquiatra

Planejamento da Retirada
Elaboração de um plano gradual de redução da 
dose pelo psiquiatra

Preparação psicológica do paciente pelo psicólogo

Desmame Gradual
Redução lenta da dose para minimizar sintomas de 
abstinência

Monitoramento constante da resposta do paciente

Suporte Psicológico
Ensino de técnicas de manejo de ansiedade

Reestruturação cognitiva sobre crenças 
relacionadas à ansiedade e medicação



Antipsicóticos 3 Estabilizando a Percepção 
da Realidade
Da "Camisa de Força Química" à Modulação de 
Circuitos
Os antipsicóticos, também conhecidos como neurolépticos, são a pedra angular no tratamento de transtornos 
psicóticos, como a Esquizofrenia. Seu uso, no entanto, expandiu-se enormemente, sendo hoje empregados no 
Transtorno Bipolar (especialmente em fases de mania), como potencializadores no tratamento da depressão 
refratária e no manejo da irritabilidade em alguns transtornos do neurodesenvolvimento. A história desses 
fármacos reflete uma evolução notável no entendimento da neurobiologia da psicose.

A primeira geração de antipsicóticos, chamados de típicos ou convencionais (ex: Haloperidol, Clorpromazina), foi 
descoberta nos anos 1950. Eles funcionam primariamente através de um potente bloqueio dos receptores de 
dopamina do tipo D2. Essa ação é muito eficaz no controle dos "sintomas positivos" da esquizofrenia (delírios, 
alucinações), o que na época foi uma revolução, permitindo que muitos pacientes saíssem de hospitais 
psiquiátricos. No entanto, esse bloqueio dopaminérgico intenso e pouco seletivo acarreta um alto risco de efeitos 
colaterais motores graves.

A partir dos anos 1990, surgiu a segunda geração, os antipsicóticos atípicos (ex: Risperidona, Olanzapina, 
Quetiapina, Aripiprazol). A principal diferença é que eles bloqueiam os receptores D2 de forma mais branda e 
transitória, e adicionalmente bloqueiam receptores de serotonina (5-HT2A). Acredita-se que essa ação dupla não 
só mantém a eficácia sobre os sintomas positivos, mas também pode ter algum benefício nos "sintomas negativos" 
(apatia, embotamento afetivo) e cognitivos da esquizofrenia, com um risco muito menor de efeitos motores. Eles 
não são isentos de problemas, mas representam um avanço significativo em tolerabilidade.

Antipsicóticos Típicos (1ª Geração)
Bloqueio potente de receptores D2

Eficazes para sintomas positivos

Alto risco de efeitos extrapiramidais

Exemplos: Haloperidol, Clorpromazina

Antipsicóticos Atípicos (2ª Geração)
Bloqueio mais brando de D2 + bloqueio 5-HT2A

Eficazes para sintomas positivos e 
potencialmente para negativos

Menor risco de efeitos extrapiramidais

Maior risco de efeitos metabólicos

Exemplos: Risperidona, Olanzapina, Quetiapina



Antipsicóticos 3 Mecanismos de Ação e 
Usos Clínicos
A Hipótese Dopaminérgica da Psicose e Suas Nuanças
A base teórica para o uso de antipsicóticos é a hipótese dopaminérgica da esquizofrenia. A versão original e 
simplificada postulava que os sintomas psicóticos eram causados por um excesso de atividade da dopamina no 
cérebro. Os antipsicóticos típicos, ao bloquearem os receptores de dopamina, reduziriam essa hiperatividade, 
aliviando os sintomas. Essa teoria explica bem a eficácia desses fármacos nos sintomas positivos.

No entanto, a neurociência moderna refinou essa hipótese. Hoje, acredita-se que a disfunção na esquizofrenia é 
mais complexa, envolvendo um excesso de dopamina em certas vias cerebrais (a via mesolímbica, ligada aos 
sintomas positivos) e uma falta de dopamina em outras (a via mesocortical, ligada aos sintomas negativos e 
cognitivos). É aqui que entra a vantagem dos antipsicóticos atípicos. Ao bloquearem os receptores de serotonina 
5-HT2A no córtex, eles podem, paradoxalmente, aumentar a liberação de dopamina na via mesocortical, 
potencialmente melhorando os sintomas negativos.

Sintomas Positivos

Delírios

Alucinações

Pensamento desorganizado

Comportamento bizarro

Resposta à medicação: Geralmente boa com 
antipsicóticos típicos e atípicos

Sintomas Negativos

Embotamento afetivo

Alogia (pobreza de discurso)

Avolição (falta de motivação)

Anedonia (incapacidade de sentir prazer)

Resposta à medicação: Limitada com típicos, 
potencialmente melhor com atípicos

O psicólogo, ao trabalhar com um paciente em uso de antipsicóticos, deve estar atento a qual tipo de sintoma está 
sendo mais impactado. O medicamento está apenas controlando os delírios, ou o paciente também relata uma 
melhora na motivação e na capacidade de sentir prazer? A psicoterapia, como o Treinamento de Habilidades 
Sociais e a TCC para Psicose (TCCp), é fundamental para abordar os sintomas negativos e cognitivos, que muitas 
vezes são menos responsivos à medicação. A combinação de um antipsicótico atípico com uma intervenção 
psicológica direcionada oferece a abordagem mais completa e baseada em evidências.



Antipsicóticos 3 A Vigilância dos Efeitos 
Colaterais
Do Risco Motor ao Risco Metabólico
Os efeitos colaterais dos antipsicóticos são uma preocupação central e exigem monitoramento constante, sendo 
um ponto crucial de atenção para o psicólogo. Os efeitos variam significativamente entre os fármacos típicos e 
atípicos.

Para os antipsicóticos típicos, o principal risco são os sintomas extrapiramidais (SEP), que resultam do bloqueio 
intenso da dopamina na via nigroestriatal, uma via que controla o movimento. Estes sintomas podem incluir:

Parkinsonismo: Rigidez, tremores e lentidão de movimentos.

Acatisia: Uma sensação interna de inquietação e incapacidade de ficar parado, extremamente angustiante para 
o paciente.

Distonia aguda: Contrações musculares súbitas e dolorosas.

Discinesia tardia (DT): Um efeito colateral potencialmente irreversível que surge após o uso prolongado, 
caracterizado por movimentos involuntários, especialmente da boca e da face.

Já para os antipsicóticos atípicos, o risco de SEP é muito menor, mas eles trazem uma nova preocupação: a 
síndrome metabólica. Muitos desses medicamentos (especialmente a Olanzapina e a Clozapina) podem causar 
ganho de peso significativo, aumento do colesterol e triglicerídeos, e resistência à insulina, elevando o risco de 
diabetes tipo 2 e doenças cardiovasculares. O psicólogo pode ser o primeiro a notar o ganho de peso ou a ouvir 
queixas do paciente sobre o aumento do apetite.

Nesse cenário, o papel do psicólogo é proativo. Ele pode ajudar o paciente a monitorar o peso, trabalhar em 
estratégias de alimentação saudável e incentivar a prática de atividade física. Essas intervenções de estilo de vida 
são essenciais para mitigar os riscos metabólicos e melhorar a saúde geral e a autoestima do paciente, 
contribuindo para a adesão ao tratamento a longo prazo.

1

Monitoramento de Peso
Acompanhamento regular do peso e do IMC

Identificação precoce de ganho de peso 
significativo

2

Educação Nutricional
Orientações sobre alimentação saudável

Controle de porções e escolhas alimentares 
conscientes

3

Atividade Física
Incentivo à prática regular de exercícios

Adaptação às preferências e limitações do paciente

4

Comunicação com o Psiquiatra
Relato de efeitos colaterais significativos

Discussão sobre possíveis ajustes na medicação



Estabilizadores de Humor 3 Navegando 
entre os Polos
O Desafio de Tratar o Transtorno Bipolar
O Transtorno Bipolar (TB) é caracterizado pela alternância entre episódios de depressão e episódios de mania (ou 
hipomania). O tratamento dessa condição é particularmente complexo, pois usar apenas um antidepressivo pode 
ser perigoso, com o risco de induzir uma "virada maníaca", ou seja, empurrar o paciente da depressão diretamente 
para um episódio de mania. Por isso, a classe de medicamentos conhecida como estabilizadores de humor é a 
base do tratamento.

O objetivo de um estabilizador de humor é, como o nome indica, manter o humor do paciente em uma faixa 
eutímica (normal), prevenindo tanto a recorrência de episódios de mania quanto de depressão. Eles são agentes 
"antimania" (tratam a mania aguda) e também profiláticos (previnem novos episódios). Alguns também possuem 
propriedades antidepressivas, tratando a depressão bipolar sem o risco de induzir mania.

Essa classe de medicamentos é heterogênea e inclui substâncias com mecanismos de ação muito distintos. Os 
principais grupos são o íon lítio e vários medicamentos originalmente desenvolvidos como anticonvulsivantes. A 
escolha do estabilizador de humor ideal depende do perfil do paciente, da fase atual do transtorno (mania, 
depressão ou manutenção) e do perfil de tolerabilidade de cada fármaco. Para o psicólogo, é essencial entender 
que o objetivo não é apenas "tratar a depressão", mas sim estabilizar o ciclo completo da doença.

Eutimia
Estado de humor equilibrado

Objetivo do tratamento de 
manutenção

Mania/Hipomania
Humor elevado, energia 
aumentada

Impulsividade, redução do sono

Depressão
Humor deprimido, energia 
reduzida

Anedonia, alterações do sono e 
apetite



Classe 4 3 Lítio e Anticonvulsivantes
O Padrão Ouro e Suas Alternativas
O Lítio é o estabilizador de humor clássico e ainda é considerado o "padrão-ouro" para o tratamento do Transtorno 
Bipolar, especialmente na prevenção da mania e na redução do risco de suicídio, que é significativamente elevado 
nesta população. Seu mecanismo de ação exato ainda não é totalmente compreendido, mas acredita-se que ele 
atue em vias de sinalização intracelular (cascatas de segundo mensageiro), promovendo a neuroproteção e a 
resiliência neuronal.

O principal desafio do lítio é sua estreita janela terapêutica. Isso significa que a diferença entre a dose terapêutica 
e a dose tóxica é muito pequena. Por isso, pacientes em uso de lítio precisam fazer exames de sangue regulares 
para monitorar seus níveis séricos (litemia) e garantir que estão na faixa segura e eficaz. Sinais de toxicidade por 
lítio incluem tremores grosseiros, náuseas, vômitos, confusão mental e ataxia (falta de coordenação), e 
representam uma emergência médica. O psicólogo deve estar ciente desses sinais e orientar o paciente a procurar 
atendimento médico imediatamente se eles ocorrerem.

Lítio

Padrão-ouro para prevenção de mania

Reduz significativamente o risco de suicídio

Requer monitoramento regular dos níveis séricos

Pode afetar a tireoide e os rins a longo prazo

Anticonvulsivantes

Devido à necessidade de monitoramento e ao perfil de 
efeitos colaterais (que podem incluir problemas renais 
e de tireoide a longo prazo), vários anticonvulsivantes 
se estabeleceram como alternativas ou complementos 
eficazes.

Ácido Valproico (Valproato): Muito eficaz no 
tratamento da mania aguda e na prevenção de 
episódios.

Lamotrigina: Particularmente útil na prevenção de 
episódios depressivos no Transtorno Bipolar, com 
menor eficácia contra a mania. Requer uma 
titulação de dose lenta devido ao risco de uma 
reação cutânea grave (Síndrome de Stevens-
Johnson).

Carbamazepina: Outra opção, mas com mais 
interações medicamentosas.

O psicólogo pode ajudar o paciente a aderir ao plano de monitoramento (exames de sangue), além de trabalhar na 
psicoeducação sobre a natureza crônica do Transtorno Bipolar e a importância da manutenção do tratamento 
medicamentoso mesmo quando se sente bem, o que é um dos maiores desafios na prática clínica.



A Sinergia Terapêutica: Psicólogo e 
Psiquiatra
Construindo a Ponte para o Cuidado Integral
A colaboração eficaz entre o psicólogo e o psiquiatra é talvez o fator mais crítico para o sucesso do tratamento 
combinado (psicoterapia + farmacoterapia). Essa parceria não é uma hierarquia, mas uma aliança com o paciente 
no centro. Cada profissional traz uma perspectiva e um conjunto de habilidades únicas que, quando integradas, 
oferecem um cuidado muito mais robusto e completo do que qualquer uma das abordagens isoladamente.

A comunicação é a chave dessa colaboração. O psicólogo, através de sessões regulares, obtém uma visão 
longitudinal e detalhada da vida do paciente: suas relações, seus estressores, seus padrões de pensamento e 
comportamento. Ele pode observar como os sintomas mudam em resposta não apenas à medicação, mas também 
aos eventos da vida e ao trabalho terapêutico. Por outro lado, o psiquiatra possui o conhecimento profundo da 
neurobiologia e da farmacologia para selecionar o medicamento mais apropriado, ajustar a dose e manejar os 
efeitos colaterais.

Para que essa ponte funcione, a comunicação deve ser:

Regular: Contatos periódicos para discutir o progresso do paciente.

Objetiva: Focada em observações comportamentais e relatos do paciente, não em opiniões sobre a medicação.

Consentida: Sempre com o consentimento explícito do paciente, respeitando o sigilo profissional.

Bidirecional: O psicólogo informa o psiquiatra sobre a evolução psicossocial, e o psiquiatra informa o psicólogo 
sobre o plano farmacológico e os efeitos esperados.

O Que o Psicólogo Monitora e Comunica?
Na prática, o que o psicólogo deve observar e, quando apropriado, comunicar ao psiquiatra? A lista é extensa e 
demonstra o valor insubstituível do acompanhamento psicológico.

Resposta Terapêutica
O psicólogo pode ajudar a 
avaliar se os sintomas-alvo que 
levaram à prescrição estão de 
fato melhorando. Isso pode ser 
feito através da observação 
clínica ou do uso de escalas de 
avaliação de sintomas. Por 
exemplo, em um paciente com 
pânico, a frequência e a 
intensidade dos ataques 
diminuíram? A esquiva fóbica 
está menor?

Efeitos Colaterais
Como discutido, o psicólogo 
está em uma posição ideal 
para ouvir sobre e observar os 
efeitos adversos. Ele pode 
ajudar a diferenciar o que é um 
efeito colateral do fármaco, um 
sintoma do próprio transtorno 
ou uma reação a um estressor 
psicossocial. Relatar que um 
paciente está com "insônia e 
ansiedade" é útil, mas relatar 
que "a insônia e a inquietação 
motora começaram cinco dias 
após o aumento da dose da 
fluoxetina" é uma informação 
muito mais precisa.

Adesão ao Tratamento
O paciente está tomando a 
medicação conforme 
prescrito? Existem barreiras 
para a adesão, como crenças 
negativas sobre 
medicamentos, esquecimento, 
custo ou efeitos colaterais 
intoleráveis? O psicólogo pode 
explorar essas barreiras em 
terapia e desenvolver 
estratégias para superá-las, um 
processo conhecido como 
Entrevista Motivacional ou 
Aconselhamento de Adesão. 
Essa intervenção aumenta 
drasticamente a eficácia do 
tratamento farmacológico.



Integrando Farmacoterapia e Psicoterapia
A Medicação como Catalisadora da Mudança 
Psicológica
Uma das formas mais produtivas de conceber a relação entre fármacos e psicoterapia é ver a medicação como 
uma ferramenta que cria uma "janela de oportunidade" para a mudança psicológica. Um paciente em depressão 
grave pode estar tão apático, anedônico e com déficits cognitivos que simplesmente não tem a energia ou a 
capacidade de concentração para se engajar ativamente na Terapia Cognitivo-Comportamental. Ele pode não 
conseguir fazer os registros de pensamentos, realizar as ativações comportamentais ou mesmo comparecer às 
sessões.

Nesses casos, um antidepressivo pode atuar como um catalisador. Ao reduzir a intensidade dos sintomas mais 
incapacitantes 3 melhorando o sono, o apetite e os níveis de energia 3, o medicamento pode "elevar o piso" do 
funcionamento do paciente. Ele não "cura" a depressão, mas o tira do fundo do poço, dando-lhe as condições 
mínimas para começar a trabalhar terapeuticamente. Com a medicação, ele agora tem a capacidade de absorver e 
aplicar as técnicas que aprenderá na TCC, ACT ou DBT para modificar os padrões de pensamento e 
comportamento que mantêm o transtorno.

Da mesma forma, um paciente com ansiedade social paralisante pode, com a ajuda de um ISRS, sentir a ansiedade 
diminuir o suficiente para ousar realizar as exposições graduais propostas pelo terapeuta. A medicação não ensina 
habilidades sociais, mas pode reduzir o "ruído" fisiológico da ansiedade, permitindo que o paciente pratique e 
aprenda essas habilidades. A psicoterapia, por sua vez, consolida esses ganhos e ensina estratégias de longo 
prazo que promovem resiliência e previnem recaídas, mesmo após a eventual retirada do medicamento.

Farmacoterapia
Reduz sintomas incapacitantes

Cria condições biológicas para a 
mudança

Oferece alívio inicial do 
sofrimento

Janela de Oportunidade
Paciente com energia e 
capacidade cognitiva para se 
engajar

Redução do "ruído" dos sintomas

Disponibilidade para aprender 
novas habilidades

Psicoterapia
Modifica padrões de pensamento 
e comportamento

Desenvolve habilidades de 
enfrentamento

Constrói resiliência para 
prevenção de recaídas



Conclusão e Próximos Passos
Resumo e Consolidação do Conhecimento
Nesta aula, navegamos pelo complexo, mas fascinante, universo da psicofarmacologia básica. Vimos que, para o 
psicólogo, este não é um campo alheio, mas uma área de conhecimento essencial para uma prática clínica 
integrada, ética e eficaz, alinhada à perspectiva biopsicossocial.

Revisitamos os conceitos fundamentais da neurotransmissão e exploramos as quatro principais classes de 
psicofármacos:

Antidepressivos (ISRSs, IRSNs): Atuam principalmente na serotonina e noradrenalina, promovendo 
neuroplasticidade. Essenciais não só para depressão, mas para a maioria dos transtornos de ansiedade.

Ansiolíticos (Benzodiazepínicos): Potencializam a ação do GABA, oferecendo alívio rápido, mas com alto risco 
de dependência, sendo indicados para uso pontual.

Antipsicóticos (Típicos e Atípicos): Modulam principalmente a dopamina (e serotonina, nos atípicos) para 
tratar psicoses, com perfis de efeitos colaterais distintos (motores vs. metabólicos).

Estabilizadores de Humor (Lítio, Anticonvulsivantes): Base do tratamento do Transtorno Bipolar, visando 
prevenir a oscilação entre os polos de humor.

A mensagem central é que a farmacoterapia e a psicoterapia não são concorrentes, mas sim aliadas poderosas. A 
medicação pode estabilizar a biologia, criando as condições para que o trabalho psicológico de reconstrução de 
padrões e desenvolvimento de habilidades possa ocorrer de forma efetiva.

Perguntas para Reflexão
Como você pode, na sua futura prática, explicar a um paciente a diferença entre o alívio rápido de um 
benzodiazepínico e o tratamento de base com um ISRS para um transtorno de ansiedade?

1.

Imagine que um paciente em uso de Olanzapina (um antipsicótico atípico) relata em sessão um ganho de 8kg 
em dois meses. Qual seria sua conduta ética e colaborativa?

2.

De que forma o conhecimento sobre o "atraso terapêutico" dos antidepressivos pode mudar sua abordagem 
nas primeiras semanas de acompanhamento de um paciente que iniciou a medicação?

3.

Conexão com a Próxima Aula
O conhecimento adquirido hoje sobre o manejo farmacológico é a base para entendermos como intervir em 
situações agudas. Na nossa próxima aula, Aula 29 3 Emergências Psiquiátricas e Prevenção do Suicídio, 
abordaremos cenários de crise onde a avaliação de risco e a intervenção rápida são cruciais. Discutiremos como o 
uso (ou a falta) de medicação pode impactar esses quadros e como o psicólogo deve atuar nessas situações de 
alta complexidade.

Recursos Adicionais
Livro: "Psicofarmacologia para Psicoterapeutas" de John D. Preston.1.

Livro: "Stahl's Essential Psychopharmacology". (Uma referência mais densa, mas excelente para consulta).2.

Website: O site da Associação Brasileira de Psiquiatria (ABP) frequentemente publica diretrizes e materiais 
informativos.

3.

Mensagem Final: O conhecimento capacita. Ao se aprofundar na psicofarmacologia, você não está apenas 
aprendendo sobre medicamentos; está se tornando um profissional mais completo, capaz de oferecer um cuidado 
mais seguro e integrado aos seus pacientes. Parabéns por dar este passo importante em sua formação


