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RESUMO
Este artigo procura analisar o modelo de avaliação funcional de neurotransmissores como uma 
ferramenta clínica não invasiva, confiável e benéfica, que pode produzir importantes neuromar-
cadores funcionais, baseado na associação de quatro métodos investigativos que compõem o 
espectro neurométrico. Assim, podemos correlacioná-los em um modelo complementar de análise 
clínica, para uma correta adequação comportamental, junto ao diagnóstico do profissional. Des-
sa forma, podemos perceber que é um caminho de integração, onde cada avaliação traz a sua 
particularidade e especificidade em relação ao sujeito e, também, como o conjunto de resultados 
contribuem para diminuir a probabilidade de erros que apenas um método investigativo poderia 
apresentar. Com isso, reforçaremos os acertos de cada aspecto apresentado, aumentando a pos-
sibilidade de fidedignidade clínica. A metodologia de pesquisa prima pela pesquisa bibliográfica e 
documental, através da abordagem dedutiva.

Palavras-chave: fisiologia; neurotransmissores; sinapses, atividades cognitivas; eletroencefalo-
grama; mapeamento cerebral; neuroimagem; precursores; neurometria; análises clínicas e siste-
ma nervoso.

SUMMARY
This article aims to analyze the functional evaluation model of neurotransmitters as a non-invasive, 
reliable and beneficial clinical tool that can produce important functional neuromarqueries, based 
on the association of four investigative methods that make up the neurometric spectrum. Thus, we 
can correlate them in a complementary model of clinical analysis, for a correct behavioral adapta-
tion, together with the diagnosis of the professional. Thus, we can perceive that it is an integration 
path, where each evaluation brings its particularity and specificity to the subject, and also, how the 
results together contribute to decrease the probability of errors that only a investigative method 
could present. With this, we will reinforce the correctness of each presented aspect, increasing the 
possibility of clinical trustworthiness. The research methodology emphasizes bibliographical and 
documentary research, through the deductive approach.
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INTRODUÇÃO
A hipótese sobre a transmissão sináp-

tica como um sistema de transmissão quími-
ca foi proposta 66 anos atrás (BROCK et al., 
1952) e dos neurotransmissores há pouco 
mais de 55 anos por Julius Axelrod1 (HERT-
TING; AXELROD, 1961). O descobrimento 
dos neurotransmissores foi um evento signifi-
cativo e fundamental para o desenvolvimento 
da neurociência. A descoberta da recaptação 
pelo terminal pré-sináptico produziu um novo 
modelo para a compreensão do metabolis-
mo dos neurotransmissores. Os resultados de 
Axelrod1(HERTTING; AXELROD, 1961) suge-
riam que os estados mentais eram o fruto de 
uma combinação de mecanismos fisiológicos e 
bioquímicos do cérebro. 

Atividades insuficientes de neurotrans-
missores, particularmente de serotonina e nora-
drenalina, é um princípio central do nosso mo-
delo atual de depressão (GARLOW et al, 1999). 

No início dos anos 1970, os pesquisa-
dores passaram a entender o papel dos neu-
rotransmissores no cérebro e nas funções do 
corpo, bem como o seu efeito no humor. Eles 
também estabeleceram um conjunto de evidên-
cias indicando a ingestão de certos precursores 
de aminoácidos relacionados a neurotransmis-
sores e como poderiam aumentar os níveis des-
ses mesmos no cérebro (GROWDON, 1979). 
Além disso, eles descobriram que moléculas 
precursoras podem ser úteis no tratamento de 
pacientes com depressão. 

No final da década de 1980, uma quan-
tidade enorme de pesquisas examinaram o 
benefício do uso de precursores L-triptofano e 
5-hidroxitriptofano (5-HTP) para serotonina e, 
no começo dos anos 2000, precursores tirosina 
e fenilalanina para norepinefrina em pacientes 
deprimidos (MEYERS, 2000). Com isso, o co-
nhecimento sobre neurotransmissor e seu pa-
pel nos transtornos do humor ficou mais eluci-
dado. 

1 O Dr. Axelrod foi premiado com o Nobel de Fisiologia/Medicina, junto com Ulf Svante von Euler e 

Sir Bernard Katz, por pesquisas nos mecanismos que regulam a formação do hormônio noradrena-

lina como um importante transmissor de impulsos nervosos.

Ao olhar retrospectivamente para os 
avanços tecnológicos desde o começo do sé-
culo XIX, parece que nossa compreensão atual 
do sistema nervoso foi alcançada em duas 
grandes etapas. A primeira derivada da aplica-
ção dos conhecimentos da física, em particular 
os trabalhos sobre eletricidade que serviram de 
base para a descrição eletrofisiológica dos neu-
rônios. A segunda etapa do conhecimento que 
começou com a fusão da eletrofisiologia com 
o novo campo da biologia molecular (KANDEL; 
SCHWARTZ; JESSEL, 2000; YUDOFSKY; HA-
LES, 2006).

O desafio agora é o de usar o conheci-
mento disponível nestas duas disciplinas na 
procura do intrincado processo da comunica-
ção química transcelular. Frente a milhares de 
publicações, tendo a sinapse como tema maior, 
o foco destas pesquisas está sendo colocado 
em regiões particulares da sinapse, localizáveis 
ultraestruturalmente, assim como bioquímica 
e fisiologicamente mensuráveis (SCHERER, 
2008).

Pesquisas clínicas com neuroima-
gem têm enfocado o estudo da transmissão 
sináptica, especialmente dos receptores pré e 
pós-sinápticos dos neurotransmissores no cé-
rebro. Entre os objetivos destas pesquisas es-
tão o melhor entendimento da neuropatologia 
relacionada aos distintos neurotransmissores, 
com sua distribuição e ação em diferentes re-
giões no cérebro com possibilidades de serem 
vistas nas neuroimagens. Entre os neurotrans-
missores, por exemplo, localizados na região 
do lobo temporal e que estão relacionados à 
epilepsia, distúrbios psicóticos e depressivos, 
temos os neurotransmissores adrenérgicos, 
os dopaminérgicos, os serotoninérgicos e os 
da substância P (SCHERER, 2008). Estudos 
de neuroimagem obtiveram evidências de que 
o potencial ligante, principalmente, do neuro-
transmissor serotonina pode estar relacionado 
à incidência aumentada de depressão em pa-
cientes com epilepsia (TOCZEK et al., 2003; 
SAVIC et al., 2004; GIOVACCHINI et al., 2005; 
ITO et al., 2007;
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Outro exemplo da associação de méto-
dos investigativos, referente à análise de neu-
rotransmissores funcionais, pode ser visto utili-
zando mapeamento cerebral em pacientes com 
epilepsia do lobo temporal (ELT), onde pesqui-
sadores demonstraram consistentemente que, 
comparados ao grupo controle, todo o poten-
cial ligante do receptor de serotonina estava 
reduzido em toda região límbica (observáveis 
por neuroimagem) sendo esta compreendida 
pelas estruturas do hipocampo epileptogênico, 
amígdala e outras regiões como o cíngulo an-
terior, insular, córtex temporal lateral ipsilaterais 
ao foco e hipocampo, amígdala e núcleo da 
rafe contralaterais. Dessa forma, reduções no 
potencial ligante de receptores de serotonina 
nas áreas insulares e cingulares sugerem um 
mecanismo pelo qual podem aparecer sinto-
mas afetivos nesses pacientes (TOCZEK et al., 
2003; SAVIC et al., 2004; ITO et al., 2007).

Correlacionado a estruturas límbicas, a 
atividade aumentada do sistema nervoso sim-
pático está sendo associada a concentrações 
aumentadas de catecolaminas e isso tem sido 
proposto como um mecanismo real de análise 
complementar de neurotransmissores pelo qual 
os sintomas da depressão podem aumentar a 
morbimortalidade (CHROUSOS, 1998). Esta 
hipótese é baseada em evidências científicas 
sugerindo que pacientes deprimidos sem doen-
ça cardíaca têm níveis aumentados de cateco-
laminas (GOLD PW et al, 2002; VEITH et al, 
1994). Além disso, o estresse mental aumenta 
a atividade nervosa simpática e, sob condições 
estressantes, aumentam os níveis de dopami-
na na urina (TIDGREN et al, 1989). Esta libera-
ção aumentada de catecolaminas foi atenuada 
pela infusão de GABA, aonde verificou-se que 
o GABA suprime a liberação simpática dos neu-
rotransmissores e atenua o mecanismo de va-
soconstrição adrenérgica (FUJIMURA, 1999).

Podemos perceber que os estudos de-
monstrados até o momento, sugere que uma 
avaliação funcional dos neurotransmissores 
pode ser realizada através da associação sinér-
gica de métodos investigativos como: mapea-
mento cerebral ou neuroimagem, exames labo-

ratoriais de urina e saliva e análise funcional da 
variabilidade do sistema nervoso. Essa avalia-
ção tem apresentado resultados clínicos impor-
tantes, pois a ação dos neurotransmissores não 
está apenas em sua quantidade hormonal de-
tectável em exames laboratoriais, mas sim na 
dinâmica da correlação funcional dos modelos 
investigativos.  

Assim, uma avaliação baseada no es-
pectro neurométrico ou métodos investigativos 
integrados, podem aumentar as possibilidades 
de acertos nas interpretações individualizadas 
sobre o desempenho cerebral, bem como na 
investigação de diferentes alterações nos dis-
túrbios fisiológicos e cognitivos.

Nos dias de hoje o uso desse modelo de 
avaliação, dentro da interface da neurociência, 
permite investigações mais detalhadas dos cir-
cuitos do cérebro com o corpo. Dessa forma, 
percebemos que eles estão engajados no de-
sempenho dinâmico de suas funções, seja pela 
estimulação elétrica, bioquímica, metabólica e 
autonômica, envolvendo assim, uma integração 
de diferentes aspectos como ferramenta clínica 
na análise do processamento emocional. 

Importante destacar que o sistema cog-
nitivo é o conjunto dos processos mentais usa-
dos no pensamento, na percepção, na classifi-
cação, reconhecimento entre outras atividades 
do neo-córtex. O sistema límbico de um modo 
geral regula as funções fisiológicas, como o 
coração, e primitivas do ser humano, como o 
medo, portanto temos um cérebro gerenciado 
em duas partes. Quando essas duas estruturas 
complexas trabalham juntas, temos um ser vivo 
em homeostase, porém quando elas ficam sem 
essa harmonia, temos um quadro orgânico des-
regulado (SCHREIBER, 2004). Esse quadro 
distônico leva a problemas funcionais de neu-
rotransmissores e um provável caos cognitivo-
fisiológico, que vai aumentando paulatinamente 
até apresentar uma distonia neurovegetativa. 

Assim, veremos que o modelo investi-
gativo relacionado aos sinais neurofisiológi-
cos podem ser monitorados por equipamentos 
eletromédicos que mostram o desempenho ou 
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adaptabilidade do sistema nervoso autonômico, 
frente a um estímulo físico e mental, e que pode 
resultar em um quadro de homeostase ou disto-
nia neurovegetativa (figura 1). 

Ao mesmo tempo, podemos utilizar outro 
método investigativo conhecido como mapea-
mento cerebral, para avaliar as regiões do cére-
bro, e, com isso, analisarmos as ressonâncias 
neurais mediante aos estímulos cognitivos (fi-
gura 1 e 2). 

Com esse monitoramento da resposta 
neurofisiológica e do mapeamento cerebral, 
descritos na figura 1 e 2, associando-os aos 
métodos investigativos de exames laboratoriais 
complementares de urina e saliva (registro AN-
VISA e normas técnicas figura 3), em conjunto 
com questionário cognitivo, teremos um impor-
tante painel sinérgico na avaliação funcional de 
neurotransmissores.

Figura 1: Sistema neurofisiológico com parâmetros calibrados por laboratório credenciado INMETRO P. Nº1639 regis-
tro do ensaio BE01-R01. Software de captação dos sinais fisiológicos, registro ANVISA 81403519001. 

Figura 2: Sistema de  Mapeamento Cerebral com dispositivo eletromedico calibrado por laboratório creden-
ciado INMETRO P. Nº1639, registro dos ensaios R182002; R171798; R181999.  Software de captação dos sinais 

fisiológicos, registro ANVISA 81403519002. 
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As etapas do método integrativo que 
discutiremos seguiram todas as normas regu-
latórias sob registro USA FOR 02.06, em um 
ambiente clínico controlado, seguindo as nor-
mas técnicas da ABNT sob registro no pro-
cesso nº 1639 e acreditado pelo laboratório 
de ensaios certificado nº 18.029 e licença nº 
35503089026600007617.

Dessa forma, os resultados integrados 
contribuem para diminuir a probabilidade de 
erros que apenas um método investigativo po-
deria apresentar. Com isso, reforçaremos os 
acertos de cada modelo apresentado, aumen-
tando a possibilidade de fidedignidade clínica, 
o que facilitará a interpretação do profissional e, 
também, poderá complementar seu diagnósti-

Figura 3: Painel da avaliação funcional de neurotransmissores. Considerado de uso específico para desempenho 
cerebral, com valores de referência atualizados periodicamente e a classificação que vai de “tendência Severa-Bai-
xa a Severa-Alta”, indica o nível detectado da combinação dos seguintes métodos investigativos: sistema para pro-
cessamento de dados e análises médicas complementar para uso laboratorial sob reg. ANVISA nº 81403519001, 
Questionário Cognitivo/Avaliativo sob p.a. certificado 18029, Avaliação funcional do sistema nervoso autonômico, 

sinais neurofisiológicos e mapeamento cerebral/neuroimagens do cérebro sob Reg. ANVISA nº 81403519002, 
Análise de urina e saliva por fotometria de reflectância e colorimétrico sob reg ANVISA nº 1031003017 e leitura de 

405/450/492/630nm por absorbância (Densidade Óptica) Reg ANVISA nº 1031003014. Reagentes e material: ácido 
tiobarbitúrico, liquido extrator, reagente azul Dichlorolindophenol, urobilinogênio, Solvente-C e Indican;  sob MS 

1031003009 glicose, Cloreto de ferro, Alfa-naftol, Alcool isobutílico, corpos cetônicos, ácido clorídrico, Fenton Mar-
tin, bilirrubina, nitrato de prata, cromato de potássio, proteína, reagente Konisburg, agente titulador, ácido oxálico, 

nitrito, oxalato de amônio, pH, ácido acético glacial, sangue/hemoglobina, água destilada, malondialdeído, densida-
de liquida e leucócitos. Este painel emite um resultado que dispõem de uma versão digital conforme RDC30/2015 

ANVISA, sob AFE-ANVISA: 8.14.035-1 e Registro no Conselho Federal Nº 496/2017.
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co comportamental através de uma ferramenta 
não invasiva (figura 3).

2- OBJETIVOS

2.1 Tema
Avaliação funcional de neurotransmisso-

res.

2.2 Problema
De que forma podemos complementar 

um diagnóstico comportamental, associando e 
integrando métodos investigativos para compor 
um único painel de avaliação funcional de neu-
rotransmissores e, assim, construir um caminho 
eficaz nas intervenções terapêuticas?

2.3 Justificativa
Estudam-se muito sobre a química de 

neurotransmissores no cérebro e como eles se 
relacionam em diversas sintomatologias dos 
distúrbios mentais, emocionais, físicos e neu-
rológicos. A abordagem da medicina tradicional 
visa o ajuste medicamentoso da química do cé-
rebro - embora, na maioria das vezes, nenhuma 
tentativa seja feita para avaliar objetivamente a 
neuroquímica funcional dos pacientes. 

Dessa forma, em se tratando de neuro-
transmissores, além dos exames laboratoriais 
de urina e saliva, podemos incluir outras fon-
tes investigativas como: questionário cognitivo 
específico, análise de marcadores neurofisioló-
gicos do sistema nervoso autonômico e, finali-
zando, o mapeamento cerebral computadoriza-
do utilizado para avaliar os estímulos neurais 
por região cerebral.

Com a associação desses quatro méto-
dos investigativos, teremos um modelo com-
plementar e integrado que poderá ser aplicado 
de forma mais assertiva que uma análise clí-
nica convencional. Com isso, abre-se um novo 
subsídio ao diagnóstico de neurotransmissores 

para que o profissional possa padronizar e pre-
ver quais intervenções terapêuticas terá a maior 
probabilidade de sucesso.

À medida que uma avaliação funcional de 
neurotransmissores consegue detectar certos 
padrões de desequilíbrio do cérebro, tal análise 
torna-se de suma relevância social e psicoló-
gica, gerando a possibilidade de correções em 
possíveis distúrbios no funcionamento orgânico 
e metabólico e, também, aprimorando o desem-
penho cognitivo e emocional.

2.4 Objetivo Geral
Analisar os aspectos físicos e emocionais 

de um paciente através do painel de avaliação 
funcional de neurotransmissores no espectro 
neurométrico.

2.5 Objetivos Específicos
Avaliar todas as informações contidas 

nos resultados dos modelos investigativos para 
compor uma avaliação funcional de neurotrans-
missores, compreendendo a integração dessas 
áreas avaliadas e, assim, restabelecer o tom 
emocional e fisiológico do paciente para cons-
truir um plano de intervenção terapêutico mais 
assertivo. 

Comparar avaliações do paciente para es-
tabelecer critérios complementares ao proces-
so de reabilitação, acelerando e aperfeiçoando 
os atendimentos médicos e psicológicos, de-
terminando de uma maneira mais objetiva os 
diagnósticos e prognósticos e, com isso, definir 
resultados padronizados da avaliação funcional 
de neurotransmissores. Teremos então, uma 
abordagem psicoterapêutica mais individualiza-
da aos pacientes, estimulando também a busca 
do conhecimento de outras possíveis doenças 
adjuntas que o paciente tem dificuldade de en-
tender, expressar ou medo de falar. 

Averiguar as alterações comportamentais 
com as reações neurofisiológicas, para comple-
mentar o diagnóstico e o tratamento de distúr-
bios cognitivos. 
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3- METODOLOGIA
Foi utilizada uma revisão bibliográfica so-

bre o tema: “Avaliação funcional de neurotrans-
missores no espectro neurométrico.”.

Os artigos estudados foram pesquisa-
dos nas bases de dados do Google Acadêmi-
co e Scielo, usando os seguintes descritores: 
Fisiologia; Neurotransmissores; Atividades 
Cognitivas; Eletroencefalograma; Mapeamen-
to Cerebral; Análises Clínicas; Neuroimagem; 
Questionário Cognitivo; Cognitivo; Neurociên-
cia; Psicologia; Ansiedade; Neurométrico; Com-
portamento; Nutrição; Sistema Nervoso Autô-
nomo e Estresse.

Sendo contemplada revisão bibliográfi-
ca de literaturas com contextos relacionados à 
Neuroanatomia e Neurofisiologia Funcional por 
Análise Computadorizada do Cérebro;  Exames 
de Urina e Saliva; Testes Cognitivos; Sinapses; 
Alimentos funcionais; Precursores de Neuro-
transmissores e Distúrbio Comportamental.

Para a organização do material, foram 
realizadas as etapas e procedimentos do tra-
balho de conclusão de curso onde se busca a 
identificação preliminar bibliográfica, análise e 
interpretação do material, bibliografia, revisão e 
conclusão.

Trata-se de um artigo científico com revi-
são de literatura. A escolha do método foi bus-
car nos estudos já realizados o embasamento 
teórico necessário, aliados à vivência clínica. 
Desta forma é possível compreender aspec-
tos amplos e específicos destes processos 
para se realizar um atendimento diferenciado 
e verdadeiramente personalizado na queixa e 
na necessidade de cada indivíduo. Com isso, 
poderemos compreender o universo cognitivo e 
neurofisiológico, tendo como benefício: permi-
tir a síntese de estudos publicados; possibilitar 
conclusões gerais a respeito de uma área de 
estudo; proporcionar uma compreensão mais 
completa do tema de interesse, produzindo as-
sim, um saber fundamentado e uniforme para a 
realização de um cuidado diferenciado.

Segundo Cooper (1989), esse tipo de 
revisão é caracterizado como um método que 

agrega os resultados obtidos de pesquisas pri-
márias sobre o mesmo assunto, com o obje-
tivo de sintetizar e analisar esses dados para 
desenvolver uma explicação mais abrangente 
de um fenômeno específico. Ainda segundo o 
autor, a revisão é a mais ampla modalidade de 
pesquisa de revisão, devido à inclusão simul-
tânea de estudos experimentais e não-experi-
mentais, questões teóricas ou empíricas. Dian-
te disso, permite maior entendimento acerca de 
um fenômeno ou problema de saúde.

Justifica-se a revisão através de sua de-
finição como sendo uma aplicação de estraté-
gias científicas que limitam o viés da seleção 
de artigos, onde se avalia com espírito crítico 
os artigos e se sintetizam todos os estudos re-
levantes em um tópico específico (PERISSÉ, 
2001). 

Segundo Lakatos (2012, p. 35), “é uma 
opção para os estudos que buscam os signifi-
cados que as pessoas atribuem às suas expe-
riências do mundo social e como as pessoas 
compreendem e interpretam esse mundo”.

Em relação à sua importância, estudiosos 
afirmam que esse recurso pode criar uma forte 
base de conhecimentos, capaz de guiar a prá-
tica profissional e identificar a necessidade de 
novas pesquisas (MANCINI, 2007) e, segundo 
Hek (2000), constitui-se em um método moder-
no para a avaliação simultânea de um conjunto 
de dados.

4- REVISÃO DE LITERATURA
Avaliação funcional de neurotransmisso-

res

Neurotransmissores
Os neurotransmissores são mensageiros 

químicos complexos que coordenam comunica-
ções claras entre os neurônios das células do 
cérebro e o resto do corpo. O sistema nervo-
so em conjunto com o endócrino é responsável 
pela maioria das funções de controle do orga-
nismo (GAYTON, 2016). Essas transmissões 
de ida e volta podem influenciar quase todas 
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as decisões celulares, teciduais e biológicas em 
seu corpo, e em sua vida. Esses mensageiros 
químicos conectam o cérebro e a medula es-
pinhal aos músculos, órgãos, glândulas e ao 
resto do corpo. Os bilhões de células nervosas 
do cérebro fazem trilhões de conexões entre 
si, chamadas de sinapses. Então, cada célula 
nervosa gera sinais elétricos que viajam com a 
ajuda desses mensageiros químicos inteligen-
tes (LENT, 2010).

Os neurotransmissores também estão 
profundamente envolvidos no sistema imunoló-
gico e hormonal, onde os desequilíbrios podem 
causar problemas de saúde, como: enxaque-
cas, perda de foco, fadiga, insônia (dificulda-
de em adormecer, permanecer dormindo ou 
ambos), fibromialgia, diabetes e pré-diabetes, 
obesidade, transtornos do humor (depressão 
e alterações de humor), ansiedade, dependên-
cias comportamentais (compulsão alimentar, 
jogos de azar etc.) e desequilíbrios hormonais 
(AMEN, 2000).

Embora as redes de capilares na periferia 
permitam a livre troca de solutos entre o sangue 
e o tecido circundante, a microvasculatura do 
cérebro humano apresenta uma interface alta-
mente regulada e dinâmica entre o sangue e 
a sistema nervoso (SNC). Esta barreira hema-
toencefálica   protege o cérebro contra substân-
cias potencialmente neurotóxicas, facilita a tro-
ca de nutrientes (incluindo neurotransmissores) 
e, também, a eliminação dos resíduos de pro-
dutos entre o cérebro e o sangue. Em resumo, 
mantém um ótimo ambiente extracelular para 
uma boa função neuronal (sinapses), apresen-
tando uma permeabilidade seletiva na barreira 
hematoencefálica, onde é mantida por vários 
constituintes do endotélio (HAWKINS, 2008). 

Com um ambiente extracelular equilibra-
do, os neurotransmissores que estão localiza-
dos em vesículas pré-sinápticas neuronais, são 
liberados na fenda sináptica e captados por 
receptores nos terminais pós-sinápticos, quan-
do da passagem do impulso nervoso de uma 
célula para outra, o que chamamos de trans-
missão sináptica. De acordo com a proprieda-

de funcional do neurotransmissor e do terminal 
pós-sináptico, os neurotransmissores terão pa-
péis específicos e vão promover respostas ex-
citatórias ou inibitórias entre os neurônios que 
se comunicam através dessas sinapses (LENT, 
2010). 

Dentre os neurotransmissores temos, 
por exemplo, a serotonina que atravessa tan-
to a membrana luminal, quanto a abluminal da 
barreira hematoencefálica via transportador de 
serotonina ou SERT (WAKAYAMA, 2002). Veja 
a atividade neuronal da serotonina na fenda si-
náptica da figura 4.

Em relatórios e pesquisas específicas, 
foram demonstrados que a barreira hematoen-
cefalica executa um papel importante no trans-
porte de neurotransmissores no cérebro via 
sangue, tendo como exemplos nesse transporte 
o GABA (KAKEE, 2001; TAKANAGA, 2001) e, 
também, L-Aspartate e L-Glutamato (HOSOYA, 
1999). Dopamina e norepinefrina atravessam a 
membrana abluminal (o lado externo do vaso) 
via transportador de norepinefrina ou NET (OH-
TSUKI, 2004). A Histamina cruza ambas as 
membranas endoteliais abluminal e luminal no 
cérebro (HARDEBO, 1980). Estas informações 

Figura 4: Modelo de atividade da sinapse neuronal na 
serotonina, segundo modelo de Marty Hinz M.D.
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sugerem um dos papéis importantes da barrei-
ra hematoencefálica em facilitar a transmissão 
e o transporte eficientes de neurotransmisso-
res e neuromoduladores (EGLETON & DAVIS, 
2005), muitas vezes estimulados numa resso-
nância neural.

Dessa forma, o cérebro vive constante-
mente uma ressonância de impulsos nervosos 
para todas as direções, isto é, um mecanismo 
de uma impressionante complexidade que tem 
como resultado o pensamento, a ação, loco-
moção, ações metabólicas, manifestação de 
alegria ou de preocupação (GAYTON, 2016; 
MCKHANN, 2002; YOUNG, 1997). Em níveis 
ideais os neurotransmissores apresentam um 
equilíbrio neurofisiológico importante.

Neurotransmissores em níveis ideais
A literatura mundial tem dificuldades em 

sintetizar, com exatidão, quais as possíveis 
sensações, sentimentos, comportamentos e 
reações físicas que um ou mais neurotrans-
missores podem proporcionar quando estão 
em níveis ideais. Em muitos casos, a literatu-
ra apresenta uma combinação de dois ou mais 
neurotransmissores para justificar um resultado 
científico e clínico. Baseado em um estudo glo-
bal, segue uma lista singular de algumas carac-
terísticas relacionadas a neurotransmissores:

A serotonina em nível ideal pode propor-
cionar de forma adequada as seguintes carac-
terísticas: excitação de órgãos, constrição de 
vasos sanguíneos, batimentos cardíaco, se-
creção hormonal, regular o início do sono (pre-
cursora de melatonina), controle do humor (de-
pressão e interação social), prazer e bem estar 
(BERGER, 2009; GUYTON, 2016). Outras ca-
racterísticas importantes são o apetite, controle 
do peso (FEIJO et al 2011),  o não declínio cog-
nitivo (KRAVITZ ET AL, 2012), percepção sen-
sitiva, atividade motora, desejo e desempenho 
sexual adequado (RUDGE, 2007), memória e 
aprendizagem (IZQUIERDO, 2002).

O GABA (ácido gama-aminobutírico)  
em nível ideal pode proporcionar de forma 
adequada as seguintes características: tran-

quilizar, auxiliar no sono profundo, anticonvul-
sionante (TOMAZ, 1993), atenuar neurotrans-
missores excitatórios, como ácido Glutâmico e 
catecolaminas (KURCYUS, 2018). Muitos estu-
dos colocam que o GABA é sensível a benzo-
diazepina.

A Dopamina em nível ideal pode propor-
cionar de forma adequada as seguintes ca-
racterísticas: dependendo do local onde atua 
pode apresentar diferentes funções como, por 
exemplo, no gânglio basal que é essencial para 
execução de movimentos suaves e controla-
dos. A dopamina se move até o lóbulo frontal 
regulando o grande número de informações 
que vem de outras partes do cérebro. Portan-
to, é importante para motivação, foco (COOLS, 
2008) e criatividade (ZABELINA, 2016). Tam-
bém é responsável pelo sentimento de euforia, 
assim como a endorfina, e é capaz de aumen-
tar o prazer se estiver em grande quantidade 
no lóbulo frontal como recompensa (GUYTON, 
2016).

Os neurotransmissores adrenais como 
noradrenalina e adrenalina, quando em níveis 
ideais, podem proporcionar de forma adequa-
da as seguintes características: conhecida 
também como norepinefrina, ela é definida por 
algumas bibliografias como o hormônio precur-
sor da adrenalina, onde pode elevar a pressão 
sanguínea através da vasoconstrição periférica 
generalizada. A noradrenalina também é usada 
no sistema que nos faz ficar em alerta, ter con-
centração, energia, atenção, propriocepção e 
lucidez (HERRMANN, 2004). São importantes 
no processo de aprendizagem e memória. Tam-
bém podem proporcionar características como 
disposição, boa atividade física, performance 
cognitiva e adequação no processo de luta ou 
fuga (JOHNSON, 2000; GUYTON, 2016).

O Cortisol em nível ideal pode proporcio-
nar de forma adequada as seguintes caracterís-
ticas: ajudar o organismo a controlar o estres-
se, reduzir inflamações, contribui para o bom 
funcionamento do sistema imune e auxilia na 
manutenção dos níveis de açúcar no sangue. 
Alterações de cortisol estão relacionadas à sín-
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drome de Cushing (SEREG, 2011; GUARALDI, 
2012), doença de Addison (ROSS, 2013), e nas 
disfunções renal e adrenal (ARREGGER, 2008; 
HOLST, 2007).

A Acetilcolina em nível ideal pode pro-
porcionar de forma adequada as seguintes ca-
racterísticas: neurotransmissor encontrado em 
maior quantidade no corpo como estômago, 
baço, bexiga, fígado, glândulas sudoríparas, 
vasos sanguíneos e coração, que são apenas 
alguns órgãos que este neurotransmissor con-
trola. A acetilcolina ajuda no controle do tônus 
muscular, no aprendizado, cognição e nas emo-
ções. Também controla a liberação do hormônio 
da pituitária, a qual está envolvida no aprendi-
zado, memória, sono na fase REM e na regu-
lação da produção de urina. A síntese de ace-
tilcolina pelo organismo é vital, pelo seu papel 
relativo aos movimentos e à memória – baixos 
níveis de acetilcolina contribuem para falta de 
concentração e esquecimento. O corpo sinte-
tiza acetilcolina a partir dos nutrientes: colina, 
lecitina, e DMAE, e vitamina C, B1, B5, e B6, e 
minerais zinco e cálcio (RAUSCH, 2013). Tam-
bém é relacionada à performance sexual, con-
trolando a pressão sanguínea e batimento car-
díaco durante a relação sexual (DE PAULO et 
al, 2000; JOHNWSON, 2002; GUYTON, 2016). 
Sua regulação é importante como coadjuvan-
te no combate ao Alzheimer, pois pode estar 
associada, em 90% dos casos, com perda de 
neurônios colinérgicos no prosencéfalo basal e 
hipocampo (LUISA et al, 2017).

A Histamina em nível ideal pode propor-
cionar de forma adequada as seguintes carac-
terísticas: as ações da histamina são mediadas 
pela sua ligação a quatro subtipos de recepto-
res: H1, H2, H3 e H4. Em níveis adequados se 
comporta como um importante mediador dos 
processos inflamatórios, equilíbrio sono-vigília, 
desempenho significativo nas funções de regu-
lação do ácido gástrico e no controle neuroen-
dócrino (THAKKAR, 2010; ROSELL-CAMPS, 
2013). No hipotálamo a histamina tem função 
no ajuste correto da termorregulação e atua po-
sitivamente no sistema cardiovascular (TABA-
REAN, 2016).

É importante entendermos que uma 
correta excreção de neurotransmissores pode 
ser influenciada pelas mudanças que vêm com 
a idade, sexo, índice de massa corporal, função 
renal, desequilíbrio nutricional, drogas, excesso 
de sal e tabagismo (OLSON, 1991). Quando há 
um distúrbio nos neurotransmissores, manifes-
tações neurofisiológicas ficam mais evidentes e 
podemos correlaciona-las com neuroimagens. 

Distúrbios correlacionados a neuro-
transmissores e manifestações neurofisio-
lógicas

Existem muitos estudos que fazem a cor-
relação científica de doenças e/ou distúrbios 
com a neurofisiologia, podendo ser interpreta-
das por neuroimagens. Isto é evidenciado por 
centenas de artigos nas principais publicações 
médicas e de pesquisas no mundo inteiro, mos-
trando em definitivo que somos um ser integra-
do.

Começaremos falando de uma pesquisa 
realizada por Grossman et al, que conduziram 
um estudo comparando norepinefrina em pa-
cientes com depressão, transtorno bipolar e 
com voluntários saudáveis. Seus dados suge-
riram que os pacientes depressivos e bipolares 
apresentam um sistema noradrenérgico “hiper-
-responsivo” (GROSSMAN et al, 1999). Pesqui-
sadores, Roy et al, examinaram as catecolami-
nas e metabólitos em 28 pacientes deprimidos 
e 25 do grupo-controle. O grupo total de pacien-
tes deprimidos tiveram resultados significativa-
mente mais elevados de norepinefrina e mais 
baixos de dopamina, quando comparados com 
o grupo-controle. Eles postularam que os resul-
tados depressivos, também refletiram a mesma 
desregulação no sistema nervoso simpático. 
Este estudo mostra o benefício de utilizar mais 
de um teste investigativo (eletrofisiológico e bio-
químico) para determinar ações funcionais de 
neurotransmissores.

Em outro estudo, pacientes submetidos a 
uma tarefa de memória, apresentaram um au-
mento no quadro depressivo ao mesmo tempo 
em que houve um predomínio de ondas de pul-
so médio na região parieto-occipital esquerdo, 
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observado em neuroimagem (SEGRAVE et al., 
2010). 

Pacientes depressivos submetidos à es-
timulação magnética transcraniana repetitiva 
(EMTr), tiveram um estímulo aplicado nas re-
giões parietal e temporal bilateral e apresen-
taram uma melhora significativa, sendo detec-
tável no inventário de depressão na escala de 
Beck (MICOULAUD-FRANCHI et al., 2012). 

Tratamento utilizando inibidor seletivo da 
recaptação da serotonina (fluoxetina) fez com 
que pacientes tivessem uma resposta mais po-
sitiva e, ao mesmo tempo, foi possível analisar 
um predomínio nas ondas de frequência média 
na região cerebral, caracterizando assim, uma 
possível ativação serotoninérgica dessa região 
(BRUDER et al., 2008 ). 

Os estudos até aqui já mostram que a 
aplicação de diferentes métodos aumentam ou 
diminuem as ações dos neurotransmissores. 
Isso também pode caracterizar um caminho in-
tegrativo, onde uma avaliação mais completa 
pode ser feita por um conjunto de métodos e, 
com isso, desenvolver uma análise funcional 
mais assertiva.

Seguindo os estudos, idosos eutímicos 
conseguiram manter maiores amplitudes nas 
ondas de frequência média no cérebro do que 
o grupo-controle, podendo ser analisadas por 
neuroimagens. Isso sugere que a atividade es-
pectral nessa faixa pode ser um marcador sig-
nificativo para regulação da serotonina, levando 
a diminuição da susceptibilidade à depressão 
(POLLOCK e SCHNEIDER, 1989). 

Estudos sobre transtorno depressivo re-
velou uma alteração entre a influência vagal 
cardíaca (análise neurofisiológica) e o sono del-
ta, por neuroimagem (JURYSTA et al., 2010 ). 
Os autores afirmam que o predomínio da onda 
de frequência baixa no cérebro, reflete mudan-
ças na neuroplasticidade. Um estudo aberto 
de pacientes com depressão demonstrou uma 
boa resposta à terapia crônica com o uso de 
um inibidor seletivo de recaptação de serotoni-
na (paroxetina), onde foi verificado que houve 
alterações específicas nas ondas do cérebro 

quando analisadas nas neuroimagens (KNOTT 
et al., 2002 ).

Pesquisas interessantes de catecolami-
nas são encontradas na relação da depressão 
com doença cardíaca. Pesquisadores, Otte et 
al, estudaram a dopamina, norepinefrina e epi-
nefrina em pacientes com doença cardíaca e 
que também apresentavam sintomas depressi-
vos. Eles descobriram que os sintomas depres-
sivos estavam associados a níveis elevados de 
norepinefrina, mas não de dopamina (OTTE et 
al, 2005). Outras pesquisas também mostram 
que a depressão é comum em pacientes com 
doença cardíaca (RUDISCH, 2003; BLUMEN-
THAL, 2003)  e o desequilíbrio desses neuro-
transmissores estão associados a um aumento 
do risco cardíaco e mortalidade (LESPERAN-
CE et al, 2002; MUSSELMAN et al, 1998). 
Pesquisas também encontraram um aumento 
significativo do débito simpático em pacientes 
deprimidos com doença coronariana, incluin-
do aumento da frequência cardíaca (CARNEY 
et al, 1999) e, outras pesquisas verificaram a 
queda do parassimpático na diminuição da va-
riabilidade da frequência cardíaca (CARNEY 
et al, 2001), através de resultados verificados 
em análises eletromédicas. Quando temos uma 
alteração do tônus   autonômico, também temos 
alterações significativas nos níveis desses neu-
rotransmissores (dopamina e norepinefrina) em 
pacientes com depressão (OTTE et al, 2005). 
Os estudos em modelos investigativos aumen-
tam a necessidade de realizar uma análise fun-
cional de neurotransmissores mais completa 
para integrar de forma mais assertiva uma me-
lhora nos procedimentos clínicos.

Seguindo o raciocínio integrativo pesqui-
sadores, Otte et al, passaram a estabelecer um 
mecanismo plausível ligando sintomas depres-
sivos com aumento da atividade do sistema 
nervoso autonômico, resultante da atividade 
aumentada no hipotálamo e do fator de libe-
ração de corticotropina extra-hipotalâmico em 
pacientes com depressão, o que leva ao au-
mento dos níveis de cortisol (OTTE et al, 2005; 
ROTHSCHILD, 2003; WOLKOWITZ, 2001), 
que também foram analisados em outras pes-
quisas. Além disso, muitas pesquisas sugerem 
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que tanto o fator de liberação de corticotropi-
na hipotalâmico e extra-hipotalâmico ativam o 
locus ceruleus no cérebro, levando ao aumen-
to de norepinefrina (ARLT et al, 2003; MELIA, 
1991). Assim, hiper-estimulação autonômica 
gera uma alta atividade do fator de liberação de 
corticotropina na região de prosencéfalo, per-
ceptível em neuroimagens, podendo levar tanto 
a níveis elevados de cortisol como de norepine-
frina (ROY, 1988; KOOB, 1999). 

Em um estudo de catecolaminas (dopa-
mina, norepinefrina e epinefrina) que foram me-
didas em 22 veteranos do Vietnã, descobriram 
que a dopamina e norepinefrina podem ser cor-
relacionadas com a gravidade dos sintomas do 
estresse pós traumático em militares (YEHU-
DA et al, 1992). Pesquisadores, Mason e cols., 
descobriram que usando a relação norepinefri-
na / cortisol, poderiam distinguir pacientes com 
estresse pós traumático de todos os outros gru-
pos de pacientes (depressão maior, transtorno 
bipolar doença e esquizofrenia paranoide). A re-
lação norepinefrina / cortisol teve uma sensibili-
dade diagnóstica de 78% e uma especificidade 
de 94% para a correta classificação do estresse 
pós traumático em sua amostra de estudo.

Crianças com TDAH em idades entre 6 e 
16,1 anos (média de 10,8 anos), apresentaram 
na região frontal um excesso de pulsos médios, 
captados por neuroimagens, com diminuição 
significativa de dopamina urinária (CHABOT et 
al, 1996). Uma diminuição generalizada nas on-
das de pulsos lentos no cérebro foi outra carac-
terística desse mesmo estudo e está de acordo 
com o modelo proposto de redução do tônus   do 
tipo D2 da dopamina. 

Um estudo recente mostrou que estímu-
los cognitivos deixam o cérebro com níveis mais 
elevados de pulsos médios em crianças com 
TDAH. Isto foi proeminente em regiões frontais 
que apresentam maior inervação de dopamina 
(FONSECA et al., 2013 ). Esses estudos são 
importantes para reforçar o fato de que não é 
apenas a presença de neurotransmissores no 
local que garante à eficiência sináptica neuro-
nal, mas sim o ajuste cognitivo. A sinalização 
e ação de dopamina também podem ser preju-

dicadas, quando induzimos o aparecimento de 
um ritmo de onda na frequência média em todo 
o cérebro e não apenas na região frontal (GOL-
DBERG et al., 2004). 

Uma pesquisa sobre transtornos do pâni-
co, correlacionando o neurotransmissor GABA 
com a região occipital, apresentaram resulta-
dos significativos. Os pacientes com transtorno 
de pânico tiveram redução de 22% na concen-
tração total de GABA no córtex occipital (GABA 
mais homocarnosina) em comparação com o 
grupo controle visualizados em neuroimagens. 
Esta descoberta estava presente em 12 dos 14 
doentes com distúrbio do pânico. Assim, os pes-
quisadores chegaram à conclusão que o trans-
torno do pânico está associado a reduções nos 
níveis totais de GABA no córtex occipital. Esta 
anormalidade pode contribuir para a fisiopatolo-
gia da desordem do pânico (GODDARD, 2001).

Vimos que quanto mais estudarmos e 
analisarmos pesquisas ou modelos investiga-
tivos na literatura mundial, naturalmente senti-
mos a necessidade de associar um conjunto de 
resultados para compor uma avaliação única e 
integrativa e, assim,  poder contribuir com um 
diagnóstico clínico de forma mais positiva e, 
também, diminuir a probabilidade de eventuais 
erros que apenas um método investigativo iso-
lado poderia apresentar.

Painel da avaliação funcional de neu-
rotransmissores

A avaliação funcional dos neurotransmis-
sores no espectro neurométrico (figura 5), pode 
ser realizada através da associação sinérgica 
de 4 métodos investigativos: mapeamento cere-
bral ou neuroimagem, exames laboratoriais de 
urina e saliva, questionário cognitivo e análise 
funcional da variabilidade do sistema nervoso.

O painel referente à avaliação funcional 
de neurotransmissores (figura 5) está associa-
do aos métodos investigativos (figura 6, 7 e 8), 
exames laboratoriais (descritos na figura 3) e 
ao questionário cognitivo. Essa avaliação inte-
grativa refere-se a uma ferramenta clínica não 
invasiva, confiável e benéfica, que compõem o 
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espectro neurométrico. 

Assim, podemos averiguar todos os re-
sultados através dos gráficos que representam 
as curvas de tendências e complementam a 
análise clínica, sempre junto ao diagnóstico do 

profissional. Conforme as normas sanitárias, a 
correta interpretação dos resultados da análise 
depende de outros dados do paciente que só o 
profissional solicitante possui.

Figura 5: Painel da avaliação funcional de neurotransmissores com registro ANVISA 81403519001, onde o mar-
cador em azul mostra o resultado baseado na curva de tendência. Teste de uso investigativo e não se destina a 

diagnosticar, tratar, curar ou prevenir qualquer doença isoladamente ou substituir o aconselhamento e/ou tratamento 
médico. Deve ser relacionado com o quadro obtido a partir de um profissional qualificado, onde os valores preditivos 

dependam de avaliações complementares e dados clínicos do paciente.
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Figura 6: Mapeamento Cerebral, sistema eletromédico com registro ANVISA: 81403519002.
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 Figura 7: Análise funcional da variabilidade do sistema nervoso, software médico ANVISA: 81403519002
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Análise das curvas de tendências re-
ferentes ao painel da avaliação funcional de 
neurotransmissores

Cada neurotransmissor apresenta uma 
característica específica, e baseado na litera-
tura científica e na seção  “Neurotransmissor 
em níveis ideais”, segue uma correlação de 
tendências e possibilidades mais comuns a se-
rem averiguadas pelo profissional no painel da 
figura 5. 

1) Curva de tendência da Serotonina: 
Quando o painel mostrar a curva em di-

reção à tendência Severa-Baixa, o profissio-
nal deverá averiguar situações que podem 
estar correlacionadas à forte efeito no humor 
(transtornos depressivos), problemas no início 
do sono, ansiedade, desejo por carboidratos, 
constipação e ondas de calor. É comum qua-
dros de sensibilidade emocional (baixa confian-
ça, perda de apetite e tristeza). Pode tornar-se 
repetitivo, obsessivo, impaciente, intolerante e 
irritado. 

Quando o painel mostrar a curva em di-
reção à tendência Severa-Alta, o profissional 
deverá averiguar situações que podem estar 
correlacionadas à cefaleia, confusão mental, 
sudorese, tremores, hipertensão, taquicardia, 
náusea, vômitos e tensão muscular.

2) Curva de tendência do GABA: 
Quando o painel mostrar a curva em di-

reção à tendência Severa-Baixa, o profissional 
deverá averiguar situações que podem es-
tar correlacionadas à ansiedade, depressão, 
transtornos de humor, hiperatividade, insônia 
e síndrome pré-menstrual. É comum aumento 
de tensão (não consegue descontrair, sente-
se pressionado, corpo rígido e preocupação 
excessiva). Pode sentir-se frustrado, litigioso e 
apressado. Não consegue ficar sem refeição, 
tem dificuldade para relaxar e pode apresentar 
problemas na fase de sono profundo. 

Quando o painel mostrar a curva em di-
reção à tendência Severa-Alta, o profissional 
deverá averiguar situações que podem estar 

Figura 8: Análise espectral das bandas de frequência da ressonância neural, 
Software de Análise médica ANVISA: 81403519001.
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correlacionadas à ansiedade, falta de ar, formi-
gamento nas extremidades e palpitações car-
díacas.

3) Curva de tendência da Dopamina: 
Quando o painel mostrar a curva em di-

reção à tendência Severa-Baixa, o profissional 
deverá averiguar situações que podem estar 
correlacionadas à perda de motivação, diminui-
ção do foco, concentração e produtividade, dé-
ficit de memória recente, problemas com vícios, 
perda de prazer e baixa libido. Pode apresentar 
ansiedade, diminuição da testosterona, proble-
mas no controle motor e tremores, além da ne-
cessidade de café, chocolate e salgados. 

Quando o painel mostrar a curva em dire-
ção à tendência Severa-Alta, o profissional de-
verá averiguar situações que podem estar cor-
relacionadas a problemas de desenvolvimento, 
impulsividade, baixa afetividade, obesidade, 
esquizofrenia, psicose e possível aumento da 
testosterona.

4) Curva de tendência das Adrenais 
(adrenalina e noradrenalina): 

Quando o painel mostrar a curva em di-
reção à tendência Severa-Baixa, o profissional 
deverá averiguar situações que podem estar 
correlacionadas à dificuldade no processo de 
concentração, memória e aprendizagem. Pode 
apresentar mau humor, falta de foco, exaustão 
ou pouca motivação, além de depressão nervo-
sa com apatia e deficiência no controle de açú-
car no sangue. 

Quando o painel mostrar a curva em di-
reção à tendência Severa-Alta, o profissional 
deverá averiguar situações que podem estar 
correlacionadas ao estresse, ansiedade, hipe-
ratividade, tensão muscular, respiração acele-
rada, distúrbio intestinal, hipertensão, impul-
sividade, insônia, urinar com mais frequência, 
taquicardia, aumento da sensibilidade à dor, 
desequilíbrio do açúcar no sangue, resistência 
à insulina e reações alérgicas.

5) Curva de tendência da Acetilcolina:
Quando o painel mostrar a curva em di-

reção à tendência Severa-Baixa, o profissional 

deverá averiguar situações que podem estar 
correlacionadas à perda de memória recente, 
problemas de atenção, teimosia, difícil entendi-
mento, deterioração cognitiva, além de esque-
cimento de objetos, repetir a mesma história e 
dificuldade na fase do sono REM. 

Quando o painel mostrar a curva em di-
reção à tendência Severa-Alta, o profissional 
deverá averiguar situações que podem estar 
correlacionadas à diminuição dos batimentos 
cardíacos, alterações respiratórias, câimbras, 
dificuldade de concentração, aumento da an-
siedade, irritabilidade, depressão, insônia e pe-
sadelos. Pode ter influencia em outros neuro-
transmissores como noradrenalina, dopamina e 
GABA.

6) Curva de tendência da Histamina:
Quando o painel mostrar a curva em dire-

ção à tendência Severa-Baixa pode estar cor-
relacionada à histapenia, alterações comporta-
mentais (ideia de grandeza, suspeita indevida 
de pessoas), intoxicação por metais pesados 
(excesso de cobre) e anorgasmia. Pode estar 
associada à artrite reumatoide, hiperatividade, 
manias, paranoia e alucinações. 

Quando o painel mostrar a curva em di-
reção à tendência Severa-Alta pode estar cor-
relacionada a quadros inflamatórios, alergias, 
cólicas abdominais, dor de estômago, diarreia, 
prurido e urticária, dores de cabeça, dificulda-
de para respirar, rinite, irritação e sensação de 
coceira nos olhos, taquicardia e tonturas. Pode 
apresentar depressão crônica, perda repentina 
de memória, personalidade obsessivo-compul-
siva e fobias.

7) Curva de tendência do Cortisol: 
Quando o painel mostrar a curva em dire-

ção à tendência Severa-Baixa pode estar corre-
lacionada à insuficiência da suprarrenal, doen-
ça de Addison, perda de peso não-intencional, 
falta de apetite, fraqueza e dor muscular, febre 
baixa, fadiga, anemia e infecções frequentes. 
Pode apresentar hipoglicemia, pressão arterial 
baixa e dor abdominal. 

Quando o painel mostrar a curva em dire-
ção à tendência Severa-Alta pode estar corre-
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lacionada à síndrome de Cushing, hipertensão, 
compulsão alimentar (preferência por alimento 
salgado e gorduroso), hiperglicemia, acúmulo 
de gordura abdominal e obesidade, pele frá-
gil, alterações do sono, resposta inflamatória e 
imunológica inadequada. Pode apresentar per-
da de massa muscular, osteoporose, períodos 
menstruais irregulares,  atraso no desenvolvi-
mento e desequilíbrio do DHEA (desidroepia-
drosterona).

Após a leitura dos métodos investigativos 
e com o objetivo de realizar uma correta avalia-
ção funcional dos neurotransmissores, veremos 
agora como construir um caminho seguro e efi-
caz nas intervenções terapêuticas. O profissio-
nal poderá realizar um plano clínico baseado 
em técnicas comportamentais, treinamento 
cerebral computadorizado e a interação de su-
plementação e/ou nutrição funcional como, por 
exemplo, a ingestão de certos precursores rela-
cionados a neurotransmissores.

Recomendações terapêuticas, basea-
do nos modelos investigativos

Para confirmarmos que houve uma corre-
ta interpretação do painel de neurotransmisso-
res, o profissional poderá seguir uma conduta 
clínica e prever quais intervenções terapêuticas 
apresentará a maior probabilidade de sucesso.

Dentre as condutas utilizadas por pro-
fissionais no mundo todo, as terapêuticas re-
lacionadas ao treinamento cerebral computa-
dorizado, nutrição e/ou suplementação, ações 
terapêuticas domiciliares com análise de evo-
lução clínica, tem apresentado resultados sig-
nificativos. 

Dessa forma é possível elucidar um mo-
delo para que o profissional possa organizar e 
aplicar ferramentas já conhecidas (cientifica-
mente comprovadas) e, com isso, fazer corre-
lações importantes como, por exemplo, capta-
ção dos sinais neurofisiológicos na avaliação 
comportamental, ou introduzir uma alimentação 
adequada para aumentar a eficiência do treina-
mento cerebral computadorizado, ou associar 
análises funcionais em conjunto com técnicas 

respiratórias, como na meditação e biofeedba-
ck, utilizar suplementos e/ou nutrientes para 
aumentar o desempenho cognitivo (neuroima-
gens) através da reserva funcional e precurso-
res de neurotransmissores. 

Lembrando que cada intervenção depen-
de da correta interpretação dos resultados da 
análise e de outros dados do paciente que só 
o profissional possui. Dentre os procedimentos 
descritos, iniciaremos com o treinamento cere-
bral computadorizado.

Treinamento cerebral computadorizado
A) Recomendações para pacientes com 

alterações na serotonina:

Utilizar a terapêutica clínica, conforme a 
formação do profissional, associada ao treina-
mento computadorizado de resposta fisiológica, 
através da termorregulação periférica por bio-
feedback, e ajuste cognitivo por neuroimagem. 
Com isso, o treinamento aplicado de ressonân-
cia neural deverá estimular apenas a região oc-
cipital, gerando uma onda cerebral na frequên-
cia de pulsos baixos (escala de cor azul, figura 
9) ao mesmo tempo em que realiza uma respi-
ração profunda ou diafragmática por até 3 mi-
nutos. A respiração profunda ou diafragmática 
tem um grande impacto neurofisiológico para 
controle do sistema nervoso (ITO, 1998). 

Em seguida, o profissional poderá aplicar 
um estressor cognitivo por alguns segundos, 
fazendo com que a mesma região eleve os 
valores das ondas para pulsos rápidos (esca-
la de cor vermelha, figura 10). Para finalizar, o 
paciente irá refazer a respiração diafragmáti-
ca para retornar a ressonância neural anterior, 
mantendo a região occipital novamente na cor 
azul. 

Dessa forma, esse treinamento terá como 
objetivo em realizar diferentes tipos de ondas 
no cérebro, através de estímulos que alteram as 
frequências na região occipital (pulsos rápidos 
e lentos) e, com isso, aumentar a possibilidade 
de reequilibrar a inervação serotoninérgica. As-
sim, como cada comportamento é regulado por 
receptores de serotonina e expresso na região 
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cerebral, teremos uma modulação de múltiplos 
processos comportamentais (BERGER, 2009).

 

                            

           

Figura 9: durante o treinamento (pulso lento) Software 
de mapeamento cerebral, registro ANVISA 81403519002. 

Figura 10: durante o treinamento (pulso rápido) Software 
de mapeamento cerebral, registro ANVISA 81403519002. 

B) Recomendações para pacientes com 
alterações no GABA:

Utilizar a terapêutica clínica, conforme a 
formação do profissional, associada ao treina-
mento computadorizado de biomiografia (com 
sensor muscular), associando-o com a técnica 
do relaxamento muscular progressivo de Jacb-
son (HOFMANN, 2003) para que, em seguida, 
realize o ajuste cognitivo por neuroimagem. 
Com isso, devemos aplicar o treinamento de 
ressonância neural para estimular a região tem-
poral, mantendo o pulso de onda cerebral sem-
pre entre baixa e média (escala de cor entre 
azul e verde, figura 11), por até 10 minutos. O 
mais importante é manter o mínimo de altera-
ções na escala de cores e não chegar à esca-
la vermelha (pulsos rápidos) e, como recurso, 
o profissional poderá associar uma técnica de 
meditação para ensinar o paciente a ter auto-
controle em tempo real.

Esse treinamento tem como objetivo em 
manter o cérebro, no máximo de tempo possí-
vel, com predomínio nas ondas de frequência 
baixa ou média na região temporal, sem elevar 
para escala de pulsos rápidos. Dessa forma, 
poderemos aumentar a possibilidade de reequi-
librar a inervação GABAérgica na região. Assim, 
uma técnica integrativa pode modular mecanis-
mos do cérebro que afetam o comportamento e 
a ansiedade (KRISHNAKUMAR, 2015). 

Figura 11: durante o treinamento (pulso baixo ou médio, 
na escala de cor azul ou verde) Software de mapeamen-

to cerebral, registro ANVISA 81403519002. 
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C) Recomendações para pacientes com 
alterações na dopamina:

Utilizar a terapêutica clínica, conforme 
a formação do profissional, associada ao trei-
namento computadorizado de amplitude e fre-
quência respiratória monitorada e o ajuste cog-
nitivo por neuroimagem. 

Dessa forma, podemos aplicar um trei-
namento para estimular a ressonância neural 
da região frontal-central, através de exercícios 
para foco e atenção e, assim, gerar uma fre-
quência de onda cerebral com predomínio de 
pulso rápido (escala de cor em vermelho, figura 
12). Em seguida, o profissional poderá realizar 
uma técnica de relaxamento por 3 minutos, fa-
zendo com que a mesma região cerebral dimi-
nua sua frequência para pulso lento (escala de 
cor azul, figura 13). 

O objetivo do treino é de aumentar 
a possibilidade de reequilibrar a inervação 
dopaminérgica, tendo em vista que o desgaste 
dos níveis de dopamina no cérebro pode levar 
ao declínio no aproveitamento das atividades 
(KINSER et al, 2012). O papel da dopamina na 
orientação atencional está relacionado nas mu-
danças de liberação desse neurotransmissor, 
aumentando a capacidade de aprendizado e 
sendo perceptíveis em neuroimagens (ANDER-
SON et al, 2016).

 

            

Figura 12: durante o treinamento, registro ANVISA 
81403519002.

Figura 13: durante o treinamento Software de mapea-
mento cerebral, registro ANVISA 81403519002. 

D) Recomendações para pacientes com 
alterações nas adrenais (noradrenalina e adre-
nalina):

Utilizar a terapêutica clínica, conforme a 
formação do profissional, associada ao treina-
mento computadorizado para controle de ansie-
dade por método visual, através da mensura-
ção da sudorese por resistência eletrodérmica, 
e o ajuste cerebral por neuroimagem. O treina-
mento utilizado para ressonância neural ficará 
focado na região límbica e deverá ser estimu-
lada através de uma respiração rápida, levando 
essa região a ficar hiperativada (escala de cor 
em vermelho, figura 14),  (KOX et al, 2014). 

Posteriormente,  o paciente poderá rea-
lizar uma respiração profunda por um período 
de 5 minutos, sendo que no final da inspiração 
o paciente deverá segurar o ar por 2 segundos 
antes de soltá-lo. Esse ciclo respiratório, prova-
velmente fará com que diminua a intensidade 
de estímulos da região límbica (escala de cor 
azul, figura 15). Dessa forma, a norepinefrina e 
epinefrina (ou noradrenalina e adrenalina) po-
derão ter influência positiva via sistema nervoso 
autonômico (RUSSO, 2017). 
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Figura 14: durante treinamento 
(hiperativada, em vermelho)

Software de mapeamento cerebral, registro ANVISA 
81403519002. 

Figura 15: durante treinamento 
(menor intensidade, em azul)

Software de mapeamento cerebral, registro ANVISA 
81403519002. 

E) Recomendações para pacientes com 
alterações no cortisol:

Utilizar a terapêutica clínica, conforme a 
formação do profissional, associada ao treina-
mento computadorizado da variabilidade car-
díaca. O treinamento deverá acionar as vias 
simpática e parassimpática (figura 16), através 
de estímulos respiratórios de indução, sendo 
um movimento para atividade simpática (ins-
pirando forte e rápido) e outro para atividade 
parassimpática (expirando lentamente e tran-
quilo). 

Esse treinamento tem como objetivo em 
aumentar a variabilidade do ritmo cardíaco (fi-
gura 17). Dessa forma, esse procedimento é 
complementar no reequilíbrio do cortisol e au-
mento no DHEA (SCHREIBER, 2004).

Quanto maior a dificuldade que o paciente 
tiver em atingir o objetivo, maior será a influen-
cia do cortisol na inervação autonômica, que 
pode alcançar em até 80% de precisão pela va-
riabilidade do sistema nervoso (W S LIEW et al, 
2016).

Figura 16: Atividade simpática nos gráficos em vermelho (linear e barra) e atividade parassimpática nos gráficos de 
cor azul (linear e barra). Software de análise neurofisiológica, registro ANVISA 81403519001.
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F) Recomendações para pacientes com 
alterações na acetilcolina:

Utilizar a terapêutica clínica, conforme a 
formação do profissional, associada ao treina-
mento computadorizado da coerência cardíaca 
(figura 18). 

O treinamento através de um monitora-
mento simultâneo de três vias funcionais, sen-
do elas: resistência eletrodérmica, respiração e 
variabilidade do ritmo cardíaco, aumentam de 
forma significativa os benefícios gerados pelo 

eixo cardio-cerebral (PEREIRA, 2004).  O ob-
jetivo central será de equilibrar o eixo HPA (hi-
potálamo-pituitária-adrenal) via parassimpático, 
que poderá equilibrar a acetilcolina (MC CRA-
TY, 2015).  

G) Recomendações para pacientes com 
alterações na histamina:

Utilizar a terapêutica clínica, conforme a 
formação do profissional, associada ao treina-
mento computadorizado da resposta fisiológica, 

Figura 17: Após o treinamento dos estímulos, via atividade simpática e parassimpática, a variabilidade do sistema 
nervoso apresentou um aumento significativo (boa variabilidade). Software de análise neurofisiológica, registro 

ANVISA 81403519001.

Figura 18: Treinamento da coerência cardíaca, baseado no modelo de análise de 3 vias funcionais, pela sudorese, 
respiração e variabilidade do ritmo cardíaco. Software de análise neurofisiológica, registro ANVISA 81403519001.
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na termorregulação periférica por biofeedback, 
onde há envolvimento nos processos inflama-
tórios (PEREIRA, 2017; WASNER, 1999) e no 
pulso cardíaco (COCA; MARTINS, 1994). 

O objetivo central será do ajuste auto-
nômico periférico, tanto na regulação do tônus 

vascular simpático como na variabilidade do 
ritmo cardíaco (figura 19). As alterações no sis-
tema nervoso podem apresentar respostas di-
ferentes nas ações histaminérgicas (HATTORI 
et al, 2010). 

Figura 19: Ajuste autonômico periférico. Software de análise neurofisiológica, registro ANVISA 81403519001.

Suplementação e nutrição funcional
A dieta nutricional é um campo terapêu-

tico muito importante e sua integração vem se 
tornando cada vez mais frequente nos receituá-
rios clínicos. Em relação a neurotransmissores, 
um componente essencial da dieta humana, te-
mos o L-triptofano que é fundamental em várias 
funções metabólicas e tem sido amplamente 
utilizado em numerosas pesquisas e ensaios 
clínicos. A capacidade de alterar as taxas de 
síntese de serotonina no cérebro manipulando 
as concentrações de triptofano sérico é a base 
de muitos trabalhos. Como precursor, muitas 
pesquisas mostraram que o papel do L-tripto-
fano na síntese da serotonina no cérebro é um 
importante fator envolvido no humor, comporta-
mento e cognição. Além disso, ensaios clínicos 
forneceram evidências iniciais na eficácia do 
L-triptofano no tratamento de transtornos psi-

quiátricos, quando particularmente usados   em 
combinação com outros agentes terapêuticos 
de forma integrativa (RICHARD, 2009).

Estima-se que 95% da serotonina seja en-
contrada no trato gastrointestinal e apenas 3% 
do triptofano da dieta é usado para a síntese da 
serotonina em todo o corpo (SANGER, 2008). 
Apesar da concentração relativamente baixa de 
serotonina no cérebro, em comparação com o 
resto do corpo, ela apresenta um amplo impac-
to como neurotransmissor e neuromodulador, 
além de implicado em numerosas condições 
psiquiátricas e processos psicológicos. Por isso 
que temos a necessidade da ingestão diária 
desse precursor.

A presença de triptofano no alimento não 
garante todo o seu aproveitamento como pre-
cursor da serotonina, pois ainda depende da 
digestibilidade da proteína e da razão entre o 
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triptofano e os outros aminoácidos neutros co-
nhecidos como CAA (MARTINS, 2010).

O valor do índice com a maior razão L- 
triptofano/CAA, representa a disponibilidade 
relativa de L-triptofano no plasma, sendo essa 
concentração disponível para atravessar a bar-

reira hematoencefálica e é considerado o me-
lhor indicador da síntese de serotonina no cére-
bro (RICHARD, 2009). Veja os indicadores nas 
tabelas 1 e 2 a seguir:Tabela 1 (*) Exemplo de 
dose diária recomendada para um adulto de 79 
kg (175 lb) é de 278 a 476 mg.

Em contraste com a falta típica de alte-
rações do humor em adultos saudáveis, a de-
pleção do triptofano demonstrou afetar vários 
processos cognitivos tanto em indivíduos sau-
dáveis   quanto naqueles com vulnerabilidade se-
rotoninérgica. Prejuízos em uma variedade de 
habilidades de aprendizagem e memória após 
a depleção de triptofano estão bem documenta-
dos (SAMBETH, 2007). As ingestões do tripto-
fano têm uma longa história de estudos, usando 
medidas laboratoriais para avaliar o comporta-
mento social e as mudanças na agressividade e 
impulsividade que podem ser dependentes, em 
parte, das mudanças na síntese da serotonina 
(CROCKETT, 2008).

Um estudo de adolescentes agressivos 
e com transtorno do déficit de atenção e hipe-
ratividade (TDAH), apresentaram um aumento 
na agressividade e impulsividade, medida em 
laboratório, onde verificou um aumento signifi-
cativo da depleção de triptofano, em relação ao 
grupo que teve um controle balanceado desse 
mesmo aminoácido, sendo que esse efeito foi 
independente da idade e intensidade dos sinto-
mas de TDAH (STADLER, 2007).

Tabela 1 (*) Exemplo de dose diária recomendada para um adulto de 79 kg (175 lb) é de 278 a 476 mg.
(**) CAAs = Isoleucina, Leucina, Fenilalanina, Tirosina e Valina, os cinco grandes aminoácidos neutros 

tipicamente incluídos na relação triptofano / CAA. (RICHARD et al, 2009).

Tabela 2: (*)  Aminoácidos concorrentes (CAA).
  (‡) CAAs normalmente somados para calcular a razão 

triptofano / CAA.   (°) Aminoácidos essenciais.
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Uma revisão recente sobre ativação cere-
bral, em estudos com neuroimagem, examinou 
os resultados de estudos usando uma varieda-
de de tarefas cognitivas como, por exemplo, ini-
bição de resposta, aprendizagem, interferência 
de resposta e fluência verbal. Os autores con-
cluíram que, em geral, os resultados parecem 
indicar o envolvimento da desregulação da 
serotonina em deficiências cognitivas (CHAM-
BERLAIN, 2006). Assim, mostraram que não 
é apenas a quantidade de neurotransmissores 
que envolvem a mudança de comportamento, 
mas principalmente, a inervação da região ce-
rebral que está sendo estimulada para a utili-
zação desse neurotransmissor. Com isso, fica 

mais claro que a associação e integração de 
métodos investigativos para análise funcional 
de neurotransmissores, ficam cada vez mais 
necessárias na intervenção clínica. 

Muitos estudos de referências internacio-
nais apresentam, em suas revisões, um conteú-
do nutricional mais abrangente e específico na 
relação de nutrientes e precursores para neu-
rotransmissores. Nos quadros a seguir, foi feito 
um levantamento global desses nutrientes mais 
comuns encontrados em diversos trabalhos e 
que foram organizados pelo autor conforme a 
necessidade do painel de avaliação funcional 
dos neurotransmissores (figura 5).

A) Nutrientes e precursores de serotonina:

Nutrientes Tendência Regular
Tendência 
Moderada

Tendência  
Limítrofe

Tendência  
Severa-Baixa

Triptofano 100mg 250mg 500mg 750mg
5HTP 25mg 50mg 75mg 100mg
Inositol 100mg 250mg 250mg 500mg
Magnésio 100mg 200mg 400mg 600mg
Niacinamida 50mg 200mg 300mg 500mg
Vit. B6 50mg 100mg 300mg 500mg

B) Nutrientes e precursores de dopamina, noradrenalina e adrenalina:

Nutrientes
Tendência  

Regular
Tendência  
Moderada

Tendência Limítrofe
Tendência  

Severa-Baixa
L-Fenilalanina  100mg 250mg 250mg 500mg
Feniletilamina  100mg 250mg 250mg 500mg
L-Tirosina 50mg 300mg 300mg 500mg
Vit. B6 50mg 100mg 300mg 500mg

C) Nutrientes e precursores de GABA:

Nutrientes Tendência não 
Regular Tendência Moderada Tendência Limítrofe Tendência  

Severa-Baixa
Taurina 50mg 250mg 250mg 500mg
GABA 100mg 200mg 300mg 500mg
L-Glutamina -- 200mg 400mg 500mg
B6 (piridoxina) 50mg 100mg 300mg 500mg
L-Arginina -- 500mg 500mg 1000mg

D) Nutrientes e precursores no controle do cortisol:

Nutrientes Tendência  
não Regular

Tendência  
Moderada Tendência Limítrofe Tendência  

Severa-Baixa
Vitamina C 250mg 500mg 750mg 1000mg
Fosfatidilserina 50mg 200mg 200mg 400mg
Rodhiola rósea 100mg 200mg 300mg 500mg
L-Glutamina 200mg 500mg 800mg 1000mg
Ashwagandha 100mg 200mg 400mg 500mg
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Concomitantemente, em muitos estudos, 
também foram encontrados uma interação de 
outros nutrientes como aporte nutricional a saú-
de dos pacientes, sendo os principais:   ôme-
ga 3 (EPA/DHA), ginkgo biloba, coenzima Q10, 
ácido alfa lipóico (ALA), zinco, azul de metileno 
padrão USP, vitaminas C, B1, B3, B5, B9 e B12. 
Esses nutrientes poderão ser complementares 
aos quadros nutricionais, por serem coadju-
vantes no aumento da reserva funcional. Veja 
no ANEXO I a tabela de outros alimentos que 
contém valores significativos de nutrientes rela-
cionados a precursores e que estão de acordo 
com a Tabela Brasileira de Composição dos Ali-
mentos. 

Ações terapêuticas domiciliares, fren-
te à evolução clínica

Como sabemos o cérebro e toda sua es-
trutura funcional, está relacionado a pilares im-
portantes como: variabilidade do funcionamen-
to do sistema nervoso, imunológico, endógeno 
e metabólico. Dessa forma, quanto maior e me-
lhor forem essas variabilidades, mais funcional 
e adaptativo esses sistemas estarão. Essa ca-
pacidade adaptativa associada a um desempe-
nho cognitivo, aumentará as possibilidades de 
performance e evolução clínica do paciente.   

Dentre as possibilidades de tornar um 
paciente em uma pessoa proativa, podemos 
destacar alguns tipos de comportamentos e, ao 
mesmo tempo, incentivar certos hábitos diários 
para que o mesmo possa exercitar, no dia a dia, 
algumas expressões cognitivas. 

Cada neurotransmissor apresenta uma 
característica específica, e baseado na litera-
tura científica e na seção “Neurotransmissores 
em níveis ideais”, segue uma correlação de 

ações e possibilidades que poderão ser percep-
tíveis na evolução clínica relacionada com cada 
neurotransmissor:

A) SEROTONINA

Ações que o paciente pode fazer basea-
do em um modelo de proatividade: ver o lado 
bom das coisas, otimismo, positivismo, tomar 
pelo menos 20 minutos de sol por dia, equilibrar 
o sono para mantê-lo até a fase profunda por 
pelo menos uma hora e meia.

O que o profissional poderá analisar du-
rante a evolução clínica: redução de maus hábi-
tos, melhora progressiva do humor, percepção 
adequada da dor, estímulo motivacional e au-
mento da capacidade de decisão.

B) GABA 

Ações que o paciente pode fazer basea-
do em um modelo de proatividade: realizar ativi-
dades para aumentar a concentração, diminuir 
a “pressa” do dia a dia, realizar técnicas de me-
ditação e praticar exercícios respiratórios.

O que o profissional poderá analisar du-
rante a evolução clínica: redução da ansiedade, 
sensação adequada de sono noturno, diminui-
ção excessiva de preocupações, diminuição de 
quadros convulsivos e capacidade de sentir o 
relaxamento.

C) DOPAMINA

Ações que o paciente pode fazer basea-
do em um modelo de proatividade: ter entusias-
mo, comemorar resultados, expressar gratidão,  
realizar atividade física, recordar bons momen-
tos, trabalhar a criatividade, sentir prazer nas 
conquistas e, principalmente, se recompensar 
após conseguir realizar coisas boas (reforço 
positivo).

Nutrientes Tendência não 
Regular Tendência Moderada Tendência Limítrofe Tendência  

Severa-Baixa
Colina  100mg 200mg 400mg 600mg
Magnésio 100mg 200mg 400mg 600mg
Huperzine A 100mcg 200mcg 200mcg 400mcg
Acetil L-Carnitina 100mg 250mg 250mg 500mg
Colina  100mg 200mg 400mg 600mg

E) Nutrientes e precursores de acetilcolina:



Revista Científica de Neurometria       Ano 2 - Número 3 - outubro de 2018

- 31 -

O que o profissional poderá analisar du-
rante a evolução clínica: diminuição da procras-
tinação, aumento da libido e do ânimo,  melhora 
gradual do foco, redução da ansiedade, capaci-
dade de acionar a memória com mais eficiên-
cia, melhor sensação física  (movimento corpo-
ral com prazer). 

D) ADRENAIS

Noradrenalina 

Ações que o paciente pode fazer basea-
do em um modelo de proatividade: atividades 
físicas de alongamento, massagem, estratégias 
para ajuste de sono e vigília, resistir à compul-
são alimentar e diminuir quadros de impulsivi-
dade.

O que o profissional poderá analisar du-
rante a evolução clínica: redução do estresse, 
melhor concentração, aumento da capacidade 
e qualidade de pensamentos, diminuição de im-
pactos estressores e redução da dor. 

Adrenalina 

Ações que o paciente pode fazer baseado 
em um modelo de proatividade: utilizar estraté-
gias que diminua o comportamento de luta ou 
fuga  (de acordo com as sensações  de estres-
se no corpo), tentar perceber antecipadamente 
sensações como palpitações, sudorese, mus-
culatura contraída e que está urinando mais 
vezes ao dia. 

O que o profissional poderá analisar du-
rante a evolução clínica: sensação de mudan-
ças nos quadros de medo ou fobias, diminui-
ção da sudorese periférica, controle de quadros 
agressivos, mãos mais quentes,  efeitos físicos 
mais controlados (urinar adequadamente, me-
nos episódios de diarreia ou constipação) e 
vontade de praticar exercícios físicos.

E) CORTISOL 

Ações que o paciente pode fazer basea-
do em um modelo de proatividade: diminuir o 
excesso de alimentos salgados, gordurosos e 
estimulantes (café), diminuir o estresse através 
de atividades que possam melhorar o humor, 
aumentar períodos de descanso e perceber ga-

tilhos que antecedem sensações de fadiga ou 
cansaço extremo.

O que o profissional poderá analisar du-
rante a evolução clínica: diminuição de gordura 
abdominal, diminuição de processos inflamató-
rios e resfriados constantes, sensação de paz, 
diminuição da sensação de pressão ou auto-co-
brança, melhora do sono e menor exaustão.

F) ACETILCOLINA 

Ações que o paciente pode fazer basea-
do em um modelo de proatividade: atividades 
que estimulem a velocidade do raciocínio, jogos 
de memória,  não consumir alimentos enlata-
dos (pode conter toxina botulínica que bloqueia 
ação parassimpática), cortar automedicação 
como omeprazol, diminuir exercícios físicos ex-
tenuantes e cortar nicotina.

O que o profissional poderá analisar du-
rante a evolução clínica: sentir que está apren-
dendo mais facilmente, aumento na velocidade 
de conclusão dos exercícios para raciocínio e 
memória, diminuição de palpitações cardíacas 
e  aumento de sonhos.

G) HISTAMINA 

Ações que o paciente pode fazer basea-
do em um modelo de proatividade: diminuir ali-
mentos alergênicos e intolerantes, evitar expo-
sição a produtos tóxicos, diminuir alimentos que 
gerem sobrecargas digestivas e evitar ambien-
tes que causem alergias.

O que o profissional poderá analisar du-
rante a evolução clínica: diminuição de rinites, 
melhorias gástricas, redução de distúrbios rela-
cionados aos alimentos, menor desejo de ba-
nhos muito quentes e mãos menos frias.

5- COMENTÁRIOS
No início deste trabalho, foi mencionado 

que a avaliação funcional de neurotransmisso-
res não é para ser tomada como uma ferramen-
ta de diagnóstico em si.  Pelo contrário, o teste 
é uma ferramenta valiosa para aplicação e deve 
correlacionar com uma variedade de condições 
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clínicas. Como muitos profissionais sabem, 
essa avaliação é extremamente eficaz e vai aju-
dar os pacientes a alcançarem um equilíbrio em 
sua saúde e vida.

Há poucos dados na literatura relacio-
nados à integração de modelos investigativos 
sintetizados em uma única avaliação. Dessa 
forma, com a associação desses quatro méto-
dos investigativos, que estudamos nesse arti-
go, teremos um modelo complementar e inte-
grado que poderá ser aplicado de forma mais 
assertiva que uma análise clínica convencional. 

Com isso, abre-se um novo subsídio ao 
diagnóstico de neurotransmissores, para que o 
profissional possa olhar para o paciente como 
um todo e prever quais intervenções terapêu-
ticas terão a maior probabilidade de sucesso, 
alcançando um estilo de vida mais saudável, 
associando uma boa nutrição, exercícios tera-
pêuticos e treinamentos computadorizados.

6- CONCLUSÃO
Ao longo deste artigo, exploramos a pro-

fundidade e a amplitude da extensa ciência e 
tecnologia que tem sido usada para desenvol-
ver uma avaliação funcional de neurotransmis-
sores, no espectro neurométrico. 

Os modelos investigativos utilizados de 
forma separada continuam a ser usados   nas 
principais universidades e instalações de pes-
quisa em todo o mundo. Isto é evidenciado por 
centenas de artigos que podem ser vistos nas 
principais publicações médicas e de pesquisa, 
cujos pesquisadores usam diversas tecnologias 
em seus trabalhos. 

Muitos dos modelos de pesquisa, dos 
quais são baseados em um estudo duplo-cego, 
controlado por placebo (DBPC), acabam sen-
do eficazes para determinar se o uso de uma 
droga “A” produz um resultado “B” no paciente 
“C”. Porém, esse modelo apresenta limitações 
quando se está tentando determinar o efeito 
do equilíbrio de neurotransmissores através do 
sistema nervoso e neuroendócrino, pois efetua-
mos mudanças no estilo de vida desse paciente 

complexo e que pode estar com inúmeros me-
dicamentos. 

Assim, os resultados desta avaliação po-
dem ser usados como indicadores do que está 
acontecendo no sistema nervoso e neuroen-
dócrino do paciente, através de um painel fun-
cional. Ele nos dá informações importantes e 
complementa o que é essencial para entender, 
dando ao clínico uma maneira de ter mais dire-
cionamentos em suas escolhas de tratamento. 

Dessa forma, essa avaliação é válida, 
clinicamente útil e fácil incorporar na prática 
clínica. A variação e ajustes dos mecanismos 
fisiológicos podem ser verificados pelo espec-
tro neurométrico e estão claramente envolvidos 
na etiologia de alterações comportamentais e 
cognitivas.
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ANEXO I – TABELAS DE ALIMENTOS

TRIPTOFANO
Alimento em cada100g
Frango 345,1mg
Camarão 292mg
Atum 307,7mg
Bacalhau 400mg
Linguado 400mg
Semente de Abóbora 220mg
Semente de Girassol 100mg
Nozes 576mg
Feijão e Ervilha 90mg
Ovo 152mg 

TIROSINA
Alimento Em cada 100g
Chlorella 2160mg
 Proteína de Soja 1977mg
Ovo 510mg
Salmão 1774mg
Camarão 1620mg
Frango 1500mg
Farinha de Amendoim 1298mg

FENILALANINA
Alimento em cada 100g
Açaí 132mg
Agrião 150mg
Ovo 664mg
Alface 62mg
Batata Inglesa 71mg
Batata Doce 69mg
Couve Manteiga 106mg
Ervilha 120mg
Cenoura 50mg
Tomate 44mg
Soja 200mg
Banana 48mg
Mamão 29mg
Maçã 11mg

GLUTAMINA

Alimento em cada 100g

Ovo 559mg
Milho 406mg
Arroz 301mg
Carne Bovina 1231mg

ARGININA

Alimento em cada 100g

Frango 5000mg
Spirulina 2300mg
Grão de Bico 650mg
Ovo 750mg

Amêndoas 2700mg
Salmão 1190mg
Atum 1740mg

INOSITOL
Alimento em cada 100g
Feijão 65mg
Limão 44mg
Pão Integral 35,1mg
Grão de Bico 760mg
Arroz Integral 690mg
Lentilha 410mg
Cevada 390mg
Aveia 320mg
Fígado de Vaca 340mg
Vitela 340mg
Laranja 210mg
Ervilha 160mg
Couve-Flor 92mg
Morango 95mg
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COLINA

Alimento em cada 100g
Ovo 476,8mg
Fígado Bovino 471mg
Bacalhau 291mg
Carne Bovina 133mg
Cevada 869mg
Feijão de Soja 340mg
Feijão 257mg
Levedo de Cerveja 240mg
Amendoim 162mg
Aveia 156mg
Gérmen de Trigo 406mg

VITAMINA C

Alimento 100g

Laranja 90 mg
Limão 34,5 mg
Pimentão Amarelo 201,4 mg
Morango 63,6 mg
Mamão Papaia 82,2 mg
Goiaba Vermelha 80,6 mg
Brócolis 42,0 mg
Camu-Camu 2600mg
Acerola 941,4mg
Couve Manteiga 96,7 mg
Abacaxi 34,6 mg
Kiwi 70,8mg

MAGNÉSIO
Alimento em cada 100g
Semente de Abóbora 592 mg
Castanha do Pará 365 mg
Castanha de Caju 237 mg
Semente de Gergelim 361 mg
Semente de linhaça 347 mg
Amêndoas 222 mg
Salmão 27 mg
Alcachofra 60 mg
Arroz Integral 59 mg
Espinafre 82 mg
  Peixe Cavala 76 mg
Figo Seco 68 mg

FOSFATIDILSERINA
Alimento em cada 100g
Soja 5900mg
Cérebro Bovino 713mg
Coração de Galinha 414mg
Atum 194mg
Fígado de Galinha 123mg
Feijão Branco 107mg
Frango 85mg
Vitela 72mg

5 HTP

Alimentos que contém 5 HTP ou que auxiliam 
na obtenção
Amêndoas
Cacau

Semente de Abóbora
Abacate
Aveia
Banana
Soja

   GABA

Alimentos que contém Gaba ou que auxiliam 
na obtenção
Peixe Cavala
Farelo de Trigo

VITAMINA B6
Alimento
Semente de Girassol
Salmão
Frango
Avelã
Melancia
Espinafre
Peru
Pistache
Atum
Lombo
Costela
Fígado
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TAURINA

Alimentos que contém Taurina ou que  
auxiliam na obtenção
Carne Bovina

Peixe

Frango

Alho

Beterraba

Nozes

Feijão

Salsa

Alga

Mariscos

CARNITINA

Alimentos que contém Carnitina ou que aux-
iliam na obtenção

Carne de Cordeiro

Carne de Veado

Vitela

Carne de Porco
Frango

Peixe

Ovo

Tomate

Levedo de Cerveja
Cogumelos

Nozes

Cenoura

Arroz

Pêssego
Banana

Pera

Fonte: Tabela brasileira de composição de alimen-
tos, núcleo de Estudos e Pesquisas em Alimentação, 

Universidade Estadual de Campinas (NEPA-UNICAMP). 
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