
Aula 6 – Farmacologia do Sistema Nervoso 
Central
Desvendando os Segredos da Mente: Uma Jornada pela Farmacologia 
do SNC

Imagine um maestro regendo uma orquestra complexa, onde cada instrumento representa uma função vital do 
nosso corpo. No caso do Sistema Nervoso Central (SNC), essa orquestra é a nossa mente, nossas emoções, 
nossos movimentos e até mesmo nosso sono. Quando um instrumento desafina, ou o maestro perde o ritmo, 
o resultado pode ser um desequilíbrio que afeta profundamente a qualidade de vida. É nesse cenário que a 
Farmacologia do SNC entra em cena, oferecendo ferramentas para restaurar a harmonia.

Esta aula é um convite para você, estudante universitário em busca de aprofundamento ou candidato a 
concurso público que precisa de um diferencial, a mergulhar nos mecanismos que regem a ação dos 
fármacos sobre o cérebro e a medula espinhal. Compreender como esses medicamentos atuam não é apenas 
uma questão de memorizar nomes e efeitos, mas de entender a lógica por trás de cada prescrição e o 
impacto real na vida dos pacientes.

Ao final desta jornada, você será capaz de identificar as principais classes de fármacos que atuam no SNC, 
como ansiolíticos, hipnóticos, antidepressivos e antipsicóticos, além de entender as abordagens 
farmacológicas para doenças neurodegenerativas como Parkinson e Alzheimer. Mais do que isso, você 
desenvolverá uma visão crítica sobre o uso racional desses medicamentos, as tendências em 
farmacogenômica e a importância da farmacovigilância, preparando-se para os desafios da prática 
profissional e para as demandas de avaliações de alto nível.

Nossa exploração começará com os fármacos que modulam o humor e o sono, passando pelos que tratam 
transtornos psiquiátricos complexos e, finalmente, abordaremos as estratégias para as doenças que afetam a 
memória e o movimento. Prepare-se para conectar o conhecimento teórico com a realidade clínica, 
transformando conceitos complexos em ferramentas práticas para sua formação.



A Calmaria e o Sono: Ansiolíticos e 
Hipnóticos
Você já se sentiu com a mente a mil, incapaz de relaxar ou de 
pegar no sono, mesmo após um dia exaustivo? A ansiedade e a 
insônia são condições que afetam milhões de pessoas, 
transformando o cotidiano em um campo de batalha. Em um 
mundo cada vez mais acelerado, a busca por alívio para esses 
sintomas é constante, e a farmacologia oferece importantes 
aliados para restaurar o equilíbrio.

Os ansiolíticos e hipnóticos são classes de medicamentos 
desenvolvidas para atuar justamente nesses desequilíbrios. 
Eles não curam a causa raiz da ansiedade ou da insônia, mas 
agem como um "interruptor" que diminui a atividade cerebral 
excessiva, permitindo que a pessoa se acalme ou durma. É 
como se o cérebro estivesse em uma festa barulhenta e esses 
fármacos chegassem para abaixar o volume da música e 
acender as luzes, sinalizando que é hora de descansar.

A principal classe de fármacos que desempenha esse papel são os benzodiazepínicos (BDZs). Eles são 
conhecidos por sua eficácia rápida e por múltiplos efeitos: são ansiolíticos (reduzem a ansiedade), hipnóticos 
(induzem o sono), relaxantes musculares e anticonvulsivantes. Essa versatilidade os tornou amplamente 
prescritos, mas também levantou preocupações significativas sobre seu uso.

Imagine o cérebro como uma grande rede de estradas, onde os carros são os impulsos nervosos. O 
neurotransmissor GABA (Ácido Gama-Aminobutírico) funciona como um "sinal vermelho" que desacelera o 
tráfego. Os benzodiazepínicos, por sua vez, são como "amplificadores" desse sinal vermelho. Eles se ligam a 
receptores específicos no cérebro (receptores GABA-A), aumentando a frequência de abertura dos canais de 
cloro, o que torna o neurônio menos excitável e, consequentemente, diminui a atividade cerebral.



Mecanismo de Ação e Precauções

Ação Terapêutica
Potencialização do GABA no 
receptor GABA-A, aumentando 
a frequência de abertura dos 
canais de cloro

Efeito ansiolítico rápido

Indução do sono

Relaxamento muscular

Riscos do Uso 
Prolongado
Desenvolvimento de tolerância 
e dependência física e 
psicológica

Necessidade de doses 
maiores

Síndrome de abstinência 
grave

Risco de convulsões na 
retirada

Uso Racional
Diretrizes do Ministério da 
Saúde e ANVISA para 
prescrição responsável

Tempo limitado de uso

Menor dose eficaz

Desmame gradual

Essa ação de "freio" no sistema nervoso central é o que confere aos benzodiazepínicos seus efeitos 
terapêuticos. No entanto, essa mesma potência exige cautela. O uso prolongado pode levar à tolerância, 
onde doses maiores são necessárias para obter o mesmo efeito, e à dependência física e psicológica. A 
interrupção abrupta, após uso contínuo, pode desencadear uma síndrome de abstinência grave, com 
sintomas que vão desde ansiedade e insônia rebote até convulsões.

Por isso, o Uso Racional de Medicamentos, uma das tendências que abordaremos, é crucial aqui. As 
diretrizes do Ministério da Saúde e da ANVISA enfatizam a prescrição de benzodiazepínicos por tempo 
limitado, na menor dose eficaz, e com desmame gradual. Eles são ferramentas valiosas para crises agudas de 
ansiedade ou insônia severa, mas não a solução para problemas crônicos que exigem outras abordagens, 
como terapia cognitivo-comportamental.

Além dos benzodiazepínicos, existem os fármacos "Z" (zolpidem, zopiclona, zaleplona), que são hipnóticos 
não benzodiazepínicos. Embora atuem no mesmo receptor GABA-A, eles são mais seletivos para a 
subunidade associada ao sono, o que teoricamente os torna menos propensos a causar dependência e outros 
efeitos colaterais dos BDZs, mas ainda assim exigem supervisão.

Outros ansiolíticos incluem a buspirona, que não age no sistema GABA e é mais indicada para ansiedade 
crônica, sem potencial de dependência, mas com início de ação mais lento. Antidepressivos, que veremos a 
seguir, também são frequentemente usados no tratamento de transtornos de ansiedade a longo prazo.



Classificação dos Ansiolíticos e 
Hipnóticos

Conceito Âmbito/Aplicação Base/Origem Exemplo Comum

Benzodiazepínicos Ansiolítico, hipnótico, 
relaxante muscular, 
anticonvulsivante

Potenciam o GABA no 
receptor GABA-A 
(aumentam frequência 
de abertura de canais 
de Cl-)

Diazepam, 
Clonazepam

Fármacos "Z" Hipnótico 
(principalmente)

Agem seletivamente 
no receptor GABA-A 
(subunidade ω1)

Zolpidem, Zopiclona

Buspirona Ansiolítico (para 
ansiedade crônica)

Agonista parcial de 
receptores 5-HT1A 
(serotonina)

Buspirona

A escolha do fármaco depende da condição do 
paciente, da duração do tratamento e do perfil de 
segurança. Um farmacêutico ou médico experiente 
sabe que a "solução" não é apenas prescrever, mas 
acompanhar, educar e, se necessário, desmamar o 
paciente do medicamento, garantindo que a 
calmaria e o sono sejam restaurados de forma 
segura e sustentável.

Isso nos leva a um desafio ainda maior: o tratamento 
de condições que afetam o humor de forma mais 
profunda e persistente, como a depressão. A 
história não termina aqui, pois a mente humana é 
um universo complexo que exige múltiplas 
abordagens.



Restaurando o Equilíbrio do Humor: Os 
Antidepressivos
A depressão não é apenas uma tristeza passageira; é uma condição médica séria que afeta o humor, o 
pensamento, o comportamento e o bem-estar físico. Imagine que a vida é uma paleta de cores vibrantes, e 
para quem sofre de depressão, essa paleta se torna cinzenta, sem brilho, e até mesmo as atividades mais 
simples perdem o sentido. Por muito tempo, a depressão foi estigmatizada, mas hoje sabemos que é um 
desequilíbrio neuroquímico que pode e deve ser tratado.

1

Era Pré-Científica
Tratamentos limitados e 

estigmatização da depressão como 
"fraqueza moral"

2

Descoberta dos ATCs
Primeiros antidepressivos eficazes, 
mas com muitos efeitos colaterais

3

Revolução dos ISRS
Medicamentos mais seguros e 
específicos para a serotonina

4

Era da Medicina 
Personalizada

Farmacogenômica e tratamentos 
individualizados

Historicamente, o tratamento da depressão era limitado e muitas vezes ineficaz, com medicamentos que 
apresentavam muitos efeitos colaterais. A compreensão de que neurotransmissores como a serotonina, a 
noradrenalina e a dopamina desempenham um papel crucial na regulação do humor abriu caminho para o 
desenvolvimento de fármacos mais específicos e seguros. É como se o cérebro tivesse uma "rede de 
comunicação" interna, e na depressão, alguns desses "sinais" estivessem fracos ou ausentes.

Os primeiros antidepressivos eficazes foram os Antidepressivos Tricíclicos (ATCs) e os Inibidores da 
Monoamina Oxidase (IMAOs). Os ATCs, como a imipramina e a amitriptilina, agem bloqueando a recaptação 
de noradrenalina e serotonina nos neurônios, aumentando a disponibilidade desses neurotransmissores na 
fenda sináptica. Pense neles como "aspiradores de pó" que, em vez de sugar, bloqueiam a sucção, deixando 
mais "partículas" (neurotransmissores) disponíveis para agir.

Embora eficazes, os ATCs possuem um perfil de efeitos colaterais considerável, incluindo boca seca, visão 
turva, constipação, sonolência e efeitos cardíacos, devido à sua ação em outros receptores (histamínicos, 
muscarínicos e alfa-adrenérgicos). Isso limitou seu uso, especialmente em idosos ou pacientes com 
comorbidades cardíacas.



A Revolução dos ISRS e Outras Classes
A grande revolução no tratamento da depressão veio com o 
desenvolvimento dos Inibidores Seletivos da Recaptação de 
Serotonina (ISRS), como a fluoxetina, sertralina e escitalopram. O 
nome já indica sua principal característica: eles agem de forma mais 
específica, bloqueando seletivamente a recaptação de serotonina. 
Isso significa que mais serotonina fica disponível para atuar no 
cérebro, melhorando o humor.

Os ISRS são como "filtros inteligentes" que só atuam na serotonina, 
minimizando os efeitos colaterais indesejados dos ATCs. Por isso, 
tornaram-se a primeira linha de tratamento para depressão e diversos 
transtornos de ansiedade. No entanto, eles não são isentos de efeitos 
adversos, que podem incluir náuseas, insônia ou sonolência, 
disfunção sexual e, em alguns casos, agitação.

O início da ação terapêutica dos antidepressivos, em geral, leva semanas, o que exige paciência e adesão ao 
tratamento.

IMAOs - Potentes mas Perigosos
Os Inibidores da Monoamina Oxidase (IMAOs), 
como a tranilcipromina, são uma classe mais 
antiga e potente. A monoamina oxidase (MAO) é 
uma enzima que degrada neurotransmissores 
como serotonina, noradrenalina e dopamina. Os 
IMAOs inibem essa enzima, aumentando 
drasticamente a disponibilidade desses 
neurotransmissores.

Interações Perigosas
Apesar de sua eficácia, os IMAOs são geralmente 
reservados para casos de depressão refratária 
devido a interações medicamentosas e 
alimentares perigosas. Eles podem causar uma 
crise hipertensiva grave se o paciente consumir 
alimentos ricos em tiramina (queijos 
envelhecidos, vinhos tintos, embutidos).

É como se o IMAO desativasse o "controle de qualidade" que impede substâncias perigosas de se 
acumularem no corpo.

Além dessas classes, existem outros antidepressivos com mecanismos de ação variados, como os Inibidores 
da Recaptação de Serotonina e Noradrenalina (IRSN) (venlafaxina, duloxetina), que atuam em ambos os 
neurotransmissores, e os antidepressivos atípicos (bupropiona, mirtazapina), que possuem perfis de ação e 
efeitos colaterais distintos. A bupropiona, por exemplo, atua principalmente na dopamina e noradrenalina, 
sendo útil para pacientes com fadiga e anedonia, e também para cessação do tabagismo.



Farmacogenômica: O Futuro da Medicina 
Personalizada
A escolha do antidepressivo é um processo complexo que leva em conta o perfil do paciente, os sintomas 
predominantes, as comorbidades, os efeitos colaterais e as interações medicamentosas. Aqui, a 
Farmacogenômica entra como uma ferramenta promissora. Imagine poder saber, antes mesmo de iniciar o 
tratamento, qual medicamento terá maior probabilidade de ser eficaz e com menos efeitos adversos para um 
paciente específico, com base em seu perfil genético.

01

Análise Genética
Identificação de variações em 
genes que codificam enzimas 
metabolizadoras de medicamentos 
(como as do citocromo P450)

02

Predição da Resposta
Determinação se um paciente 
metaboliza um antidepressivo 
muito rapidamente (diminuindo 
eficácia) ou muito lentamente 
(aumentando toxicidade)

03

Personalização do 
Tratamento
Seleção do medicamento e dose 
mais adequados para o perfil 
genético individual do paciente

Conceito Mecanismo Principal Vantagens/Desvantagens Exemplo Comum

ATCs Bloqueio da 
recaptação de 
noradrenalina e 
serotonina

Eficazes, mas muitos efeitos 
colaterais e toxicidade

Amitriptilina

ISRS Inibição seletiva da 
recaptação de 
serotonina

Primeira linha, menos 
efeitos colaterais que ATCs, 
mas início lento e disfunção 
sexual

Fluoxetina, Sertralina

IMAOs Inibição da enzima 
monoamina oxidase

Muito eficazes, mas 
interações perigosas 
(alimentos/medicamentos)

Tranilcipromina

IRSN Inibição da recaptação 
de serotonina e 
noradrenalina

Eficazes para depressão e 
dor crônica, perfil de efeitos 
intermediário

Venlafaxina

A farmacogenômica estuda como a genética de um indivíduo influencia sua resposta aos fármacos. Embora 
ainda não seja uma prática rotineira, a medicina personalizada está avançando rapidamente e promete 
revolucionar a psiquiatria.



Aplicação Prática e Transição para 
Antipsicóticos

Acompanhamento Clínico
A aplicação real desses 
conhecimentos vai além da 
memorização. Um profissional de 
saúde precisa saber que, ao 
prescrever ou dispensar um 
antidepressivo, ele está iniciando 
um processo que exige 
acompanhamento, monitoramento 
de efeitos adversos e, muitas 
vezes, a combinação com outras 
terapias, como a psicoterapia.

Educação do Paciente
A adesão ao tratamento é um 
desafio, e a educação do paciente 
sobre o tempo de ação e a 
importância de não interromper o 
uso abruptamente é fundamental 
para o sucesso terapêutico.

Qualidade de Vida
O objetivo final é sempre a 
melhoria da qualidade de vida do 
paciente, restaurando sua 
funcionalidade e bem-estar 
emocional através de uma 
abordagem integrada e 
personalizada.

Isso nos leva a um grupo de fármacos que lida com as manifestações mais complexas e desafiadoras da 
mente humana: os antipsicóticos. Se a depressão é a paleta cinzenta, a psicose pode ser a distorção da 
própria tela, exigindo uma abordagem diferente para restaurar a percepção da realidade.



Navegando pela Realidade: Os 
Antipsicóticos

Imagine que a sua mente é uma estação de rádio, e de repente, 
as ondas começam a se misturar, vozes estranhas surgem, e a 
realidade se torna distorcida. Essa é uma analogia simplificada 
para a psicose, uma condição grave que afeta a percepção, o 
pensamento e o comportamento, manifestando-se em doenças 
como a esquizofrenia. Para quem vive essa realidade, o mundo 
pode ser um lugar assustador e confuso, e para seus familiares, 
um desafio constante.

Os antipsicóticos são os medicamentos que atuam para "sintonizar" essa estação de rádio, ajudando a 
restaurar a clareza do pensamento e a reduzir os sintomas psicóticos, como delírios (crenças falsas) e 
alucinações (percepções sem estímulo externo). Eles são a base do tratamento para esquizofrenia, transtorno 
bipolar (fase maníaca) e outras condições que cursam com psicose.

Antipsicóticos Típicos (1ª Geração)
Desenvolvidos na década de 1950, como 
clorpromazina e haloperidol. Agem principalmente 
bloqueando receptores de dopamina D2 no 
cérebro, baseados na teoria de que a psicose 
estava ligada ao excesso de atividade 
dopaminérgica.

Antipsicóticos Atípicos (2ª Geração)
Desenvolvidos a partir da década de 1990, como 
risperidona e olanzapina. Além de bloquear 
receptores D2, também bloqueiam receptores de 
serotonina (5-HT2A), oferecendo melhor perfil de 
segurança.

Historicamente, os primeiros antipsicóticos, desenvolvidos na década de 1950, foram chamados de 
antipsicóticos típicos ou de primeira geração. A clorpromazina e o haloperidol são exemplos clássicos. Eles 
agem principalmente bloqueando os receptores de dopamina D2 no cérebro. A teoria predominante na época 
era que a psicose estava ligada a um excesso de atividade dopaminérgica.

O bloqueio desses receptores de dopamina é eficaz na redução dos sintomas "positivos" da psicose, como 
alucinações e delírios. No entanto, essa ação não é seletiva e pode levar a uma série de efeitos colaterais 
motores, conhecidos como sintomas extrapiramidais (SEP), que incluem tremores, rigidez muscular, acatisia 
(inquietação motora) e discinesia tardia (movimentos involuntários e repetitivos, muitas vezes irreversíveis). É 
como tentar consertar um problema no motor de um carro, mas acabar afetando a direção e os freios ao 
mesmo tempo.



Evolução dos Antipsicóticos e 
Farmacovigilância
A busca por medicamentos mais eficazes e com menos efeitos colaterais levou ao desenvolvimento dos 
antipsicóticos atípicos ou de segunda geração, a partir da década de 1990. Clozapina, risperidona, 
olanzapina, quetiapina e aripiprazol são alguns exemplos. A principal diferença é que, além de bloquear os 
receptores D2 de dopamina, eles também bloqueiam receptores de serotonina (5-HT2A).

Vantagens dos Atípicos
Menor incidência de sintomas extrapiramidais

Mais eficazes para sintomas negativos (apatia, 
isolamento)

Melhor para disfunções cognitivas

Ligação mais "frouxa" aos receptores D2

Novos Riscos Identificados
Ganho de peso significativo

Dislipidemia (aumento de colesterol)

Aumento do risco de diabetes tipo 2

Clozapina: risco de agranulocitose

Essa ação combinada e, em alguns casos, uma ligação mais "frouxa" aos receptores D2, confere aos 
antipsicóticos atípicos um perfil de efeitos colaterais mais favorável, com menor incidência de sintomas 
extrapiramidais. Além disso, eles são mais eficazes no tratamento dos sintomas "negativos" da esquizofrenia 
(apatia, isolamento social, falta de motivação) e das disfunções cognitivas, que os antipsicóticos típicos não 
abordavam bem.

No entanto, os antipsicóticos atípicos não são isentos de riscos. Eles podem causar efeitos metabólicos 
significativos, como ganho de peso, dislipidemia (aumento de colesterol e triglicerídeos) e aumento do risco 
de diabetes tipo 2. A clozapina, um antipsicótico atípico muito eficaz para casos refratários, pode causar 
agranulocitose (queda grave de glóbulos brancos), exigindo monitoramento sanguíneo rigoroso.

A Farmacovigilância Ativa é fundamental no uso de antipsicóticos. O monitoramento pós-
comercialização e a notificação de eventos adversos são cruciais para identificar novos riscos e 
refinar as diretrizes de uso. Por exemplo, a ANVISA e outras agências regulatórias emitem alertas e 
atualizam bulas com base em dados de farmacovigilância, garantindo que os profissionais de saúde 
e pacientes estejam cientes dos riscos e benefícios.



Comparação e Aplicação Clínica dos 
Antipsicóticos

Conceito Mecanismo Principal Vantagens/Desvantagens Exemplo 
Comum

Antipsicóticos Típicos Bloqueio potente de 
receptores D2 de 
dopamina

Eficazes para sintomas positivos, 
mas alto risco de SEPs e 
discinesia tardia

Haloperidol

Antipsicóticos 
Atípicos

Bloqueio de receptores 
D2 de dopamina e 5-
HT2A de serotonina

Menor risco de SEPs, melhor para 
sintomas negativos e cognitivos, 
mas risco metabólico

Risperidona
, 
Olanzapina

1 Individualização do Tratamento

A escolha do antipsicótico é altamente 
individualizada, considerando a resposta do 
paciente, o perfil de efeitos colaterais e as 
comorbidades.

2 Tratamento de Longo Prazo

O tratamento da psicose é de longo prazo e 
frequentemente exige uma abordagem 
multidisciplinar.

3 Abordagem Integrada

Combinação de farmacoterapia com 
psicoterapia, reabilitação psicossocial e 
suporte familiar.

Conectar esse conhecimento à aplicação real significa entender que o objetivo não é apenas suprimir 
sintomas, mas permitir que o paciente recupere sua funcionalidade e qualidade de vida. Isso nos leva a um 
campo ainda mais desafiador da farmacologia do SNC: as doenças neurodegenerativas, onde o desafio não é 
apenas modular a função, mas tentar frear a progressão de um processo de perda neuronal.



Desafios da Degeneração: Fármacos para 
Parkinson e Alzheimer
Imagine que o cérebro é uma biblioteca vasta, onde cada livro é uma memória, uma habilidade, um 
movimento. Nas doenças neurodegenerativas, essa biblioteca começa a perder seus livros, um a um, de 
forma progressiva e implacável. Parkinson e Alzheimer são as duas doenças neurodegenerativas mais 
comuns e devastadoras, afetando milhões de pessoas em todo o mundo e representando um enorme desafio 
para a medicina.

A Doença de Parkinson é um transtorno do movimento que afeta principalmente a capacidade de iniciar e 
controlar movimentos. Ela é caracterizada pela degeneração de neurônios produtores de dopamina em uma 
área específica do cérebro chamada substância negra. A dopamina é um neurotransmissor crucial para o 
controle motor; sua deficiência é como um "curto-circuito" no sistema de controle de movimento do corpo.

Os sintomas clássicos incluem tremor em repouso, rigidez muscular, bradicinesia (lentidão dos movimentos) e 
instabilidade postural. O tratamento farmacológico visa principalmente repor a dopamina ou mimetizar sua 
ação. A principal estratégia é a administração de levodopa, um precursor da dopamina que consegue 
atravessar a barreira hematoencefálica e é convertido em dopamina no cérebro.

A levodopa é o "padrão ouro" no tratamento do Parkinson, mas seu uso prolongado pode levar a flutuações 
motoras e discinesias (movimentos involuntários). Para otimizar a levodopa, ela é geralmente combinada com 
inibidores da descarboxilase (como a carbidopa ou benserazida), que impedem sua degradação antes de 
chegar ao cérebro, aumentando sua eficácia e reduzindo efeitos colaterais periféricos.

Doença de Parkinson
Transtorno do movimento que 

afeta principalmente a 
capacidade de iniciar e 

controlar movimentos

Degeneração de neurônios 
produtores de dopamina

Localização: substância 
negra

Sintomas: tremor, rigidez, 
bradicinesia

Doença de Alzheimer
Causa mais comum de 
demência, caracterizada pela 
perda progressiva da memória 
e cognição

Degeneração em várias 
áreas cerebrais

Placas beta-amiloides e 
emaranhados tau

Deficiência de acetilcolina



Estratégias Farmacológicas 
Complementares

Agonistas 
Dopaminérgicos
Pramipexol, ropinirol: 
Mimetizam a ação da 
dopamina nos receptores, 
podendo ser usados sozinhos 
ou em combinação com 
levodopa.

Inibidores da MAO-B
Selegilina, rasagilina: Inibem a 
enzima que degrada a 
dopamina, aumentando sua 
disponibilidade no cérebro.

Inibidores da COMT
Entacapona, tolcapona: 
Prolongam a ação da 
levodopa, inibindo sua 
degradação periférica.

A Doença de Alzheimer é a causa mais comum de demência, caracterizada pela perda progressiva da 
memória, do raciocínio e de outras funções cognitivas. Diferente do Parkinson, o Alzheimer envolve a 
degeneração de neurônios em várias áreas do cérebro, com acúmulo de placas beta-amiloides e 
emaranhados neurofibrilares de proteína tau. A deficiência de acetilcolina, um neurotransmissor importante 
para a memória e o aprendizado, é uma característica marcante.

01

Inibidores da Colinesterase
Donepezila, rivastigmina, galantamina: Aumentam a 
disponibilidade de acetilcolina na fenda sináptica, 
inibindo a enzima que a degrada. É como tentar 
manter a "luz acesa" por mais tempo em uma sala 
que está escurecendo.

02

Antagonista NMDA
Memantina: Atua como antagonista dos receptores 
NMDA de glutamato. O glutamato é um 
neurotransmissor excitatório, e seu excesso pode 
levar à excitotoxicidade neuronal. A memantina ajuda 
a proteger os neurônios desse dano.

Os fármacos atualmente disponíveis para Alzheimer não curam a doença, mas podem retardar sua progressão 
e aliviar alguns sintomas. A principal classe são os inibidores da colinesterase (donepezila, rivastigmina, 
galantamina). Outro fármaco importante é a memantina, que atua como um antagonista dos receptores NMDA 
de glutamato, sendo usada em estágios moderados a graves da doença.



Panorama Terapêutico e Terapias 
Avançadas

Conceito Doença Alvo Mecanismo Principal Exemplo Comum

Levodopa Parkinson Precursor da dopamina, 
repõe o neurotransmissor

Levodopa/Carbidopa

Agonistas 
Dopaminérgicos

Parkinson Ativam diretamente os 
receptores de dopamina

Pramipexol

Inibidores da 
Colinesterase

Alzheimer Aumentam a acetilcolina na 
fenda sináptica

Donepezila

Memantina Alzheimer Antagonista de receptores 
NMDA, neuroprotetor

Memantina

As Terapias Avançadas representam a fronteira da pesquisa 
para doenças neurodegenerativas. Terapias gênicas, que visam 
corrigir defeitos genéticos, e terapias celulares, que buscam 
repor neurônios perdidos ou modular o ambiente cerebral, 
estão em fase de pesquisa e ensaios clínicos. Embora ainda 
não estejam amplamente disponíveis, elas oferecem uma 
esperança significativa para o futuro, prometendo abordagens 
mais curativas do que sintomáticas.

A aplicação prática desses conhecimentos envolve não apenas 
a compreensão dos mecanismos de ação, mas também a 
gestão dos efeitos colaterais, a otimização das doses e a 
combinação com terapias não farmacológicas (fisioterapia, 
terapia ocupacional, estimulação cognitiva). A qualidade de 
vida do paciente e de seus cuidadores é o foco principal.

A Farmacovigilância Ativa é especialmente relevante aqui, pois muitos desses fármacos são usados 
por longos períodos, e a detecção de eventos adversos raros ou de longo prazo é crucial para a 
segurança do paciente. A notificação de qualquer reação adversa suspeita contribui para o 
conhecimento coletivo e para a segurança de todos.



Consolidação e Próximos Passos

Chegamos ao fim de nossa jornada pela Farmacologia do Sistema Nervoso Central. Percorremos desde os 
fármacos que trazem calma e sono, passando pelos que restauram o equilíbrio do humor e da percepção da 
realidade, até aqueles que buscam frear o avanço de doenças neurodegenerativas complexas. Vimos como 
os benzodiazepínicos e fármacos "Z" atuam no GABA, como os antidepressivos modulam serotonina e 
noradrenalina, e como os antipsicóticos equilibram a dopamina. Exploramos as estratégias para Parkinson 
(dopamina) e Alzheimer (acetilcolina), sempre com um olhar para o uso racional, a farmacogenômica, a 
farmacovigilância e as terapias avançadas.

Em prática: A farmacologia do SNC é um campo dinâmico que exige atualização constante. Lembre-
se que cada paciente é único, e a escolha do tratamento envolve uma análise cuidadosa dos 
benefícios versus riscos, sempre buscando a melhor qualidade de vida. A compreensão dos 
mecanismos de ação e dos efeitos colaterais é fundamental para uma prática segura e eficaz, seja 
na clínica ou em avaliações de concurso.

Ansiolíticos e Hipnóticos
Benzodiazepínicos e fármacos "Z" 

atuam no GABA para trazer calma e 
sono

Antidepressivos
ISRS, ATCs e outras classes 
modulam serotonina e 
noradrenalina para restaurar o 
humor

Antipsicóticos
Típicos e atípicos equilibram a 
dopamina para restaurar a 
percepção da realidade

Neuroproteção
Estratégias para Parkinson 
(dopamina) e Alzheimer 
(acetilcolina) buscam frear a 
degeneração

Medicina Personalizada
Farmacogenômica promete 

tratamentos individualizados 
baseados no perfil genético

Segurança
Farmacovigilância ativa e uso 
racional garantem benefícios 

com mínimos riscos



Autoavaliação
1 Um paciente com insônia 

crônica e ansiedade 
generalizada procura 
tratamento. Qual das 
seguintes classes de 
medicamentos, se usada 
por tempo prolongado e 
sem supervisão, apresenta 
maior risco de 
desenvolvimento de 
dependência física e 
síndrome de abstinência 
grave?

a) Inibidores Seletivos 
da Recaptação de 
Serotonina (ISRS)

b) Antidepressivos 
Tricíclicos (ATCs)

c) Benzodiazepínicos

d) Inibidores da 
Monoamina Oxidase 
(IMAOs)

2 Qual das seguintes 
tendências em 
farmacologia permite 
prever a resposta de um 
paciente a um 
antidepressivo com base 
em seu perfil genético, 
otimizando a escolha do 
tratamento?

a) Farmacovigilância 
Ativa

b) Uso Racional de 
Medicamentos

c) Terapias Avançadas

d) Farmacogenômica

3 Um paciente com Doença 
de Parkinson apresenta 
lentidão de movimentos e 
rigidez. O tratamento de 
primeira linha para repor a 
deficiência de dopamina no 
cérebro é:

a) Donepezila

b) Levodopa

c) Haloperidol

d) Fluoxetina



Gabarito e Continuação

Questão 4
Os antipsicóticos atípicos (segunda geração) são 
preferidos em relação aos típicos (primeira 
geração) principalmente por qual motivo?

a) São mais baratos e de fácil acesso.

b) Causam menos sintomas extrapiramidais e 
podem tratar sintomas negativos.

c) Não possuem efeitos colaterais.

d) Agem exclusivamente em receptores de 
serotonina.

Questão 5
Explique brevemente a importância da 
Farmacovigilância Ativa no contexto dos 
fármacos do Sistema Nervoso Central, 
considerando o uso prolongado e o perfil de 
segurança desses medicamentos.

Respostas:
c) Benzodiazepínicos1.

d) Farmacogenômica2.

b) Levodopa3.

b) Causam menos sintomas extrapiramidais e 
podem tratar sintomas negativos.

4.

Resposta 5: A Farmacovigilância Ativa é crucial para os fármacos do SNC porque muitos são usados 
cronicamente, e seus efeitos adversos podem ser graves, raros ou de início tardio (ex: discinesia tardia com 
antipsicóticos, dependência com benzodiazepínicos). O monitoramento contínuo e a notificação de eventos 
adversos permitem identificar novos riscos, refinar diretrizes de uso e garantir a segurança do paciente a 
longo prazo, contribuindo para a segurança de toda a população.



Próxima Aula e Recursos Adicionais

Aula 7 – Farmacologia 
Cardiovascular e Renal

Prepare-se para desvendar como os fármacos atuam no coração, vasos sanguíneos e rins, sistemas vitais 
para a manutenção da vida.

Goodman & Gilman's
The Pharmacological Basis of Therapeutics - Para 
aprofundamento nos mecanismos moleculares.

Bulas ANVISA
Bulas de Medicamentos (ANVISA) - Para informações 
atualizadas sobre posologia e efeitos adversos.

Artigos Científicos
Artigos de Revisão em periódicos como Nature 
Reviews Neuroscience - Para tendências e pesquisas 
de ponta.

Diretrizes Ministeriais
Diretrizes do Ministério da Saúde sobre Uso Racional 
de Medicamentos - Para aplicação prática das 
políticas de saúde.

NOTA IMPORTANTE: As informações regulatórias/legais/técnicas desta aula estão atualizadas até 
2025. Consulte sempre fontes oficiais para verificar alterações.


