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REVISAO NARRATIVA

RESUMO

Introdugdo: A neuroinflamagdo tem se mostrado um fator crucial na compreensao da
depressao, uma condicdo que afeta cerca de 264 milhdes de pessoas em todo o mundo,
conforme dados da Organizacdao Mundial da Saude .A relacdo entre inflamacao e saude
mental é um campo de pesquisa crescente, que busca entender como os processos
inflamatdrios podem influenciar a gravidade e a resposta ao tratamento da depressao.
Objetivo: Este estudo tem como objetivo analisar a intersec¢do entre neuroinflamagao
e depressao, enfatizando a importancia dos biomarcadores inflamatdérios na patogénese
da depressdao e na potencializagdo de intervengdes terapéuticas. Metodologia: Foi
realizada uma revisdo narrativa utilizando a plataforma PubMed, com a estratégia de
busca "Inflammation OR neuroinflammation AND depression OR mood disorders AND
anti-inflammatory agents". Foram aplicados filtros para restringir a busca a artigos de
ensaios clinicos, ensaios clinicos randomizados, revisGes e revisdes sistematicas com
metanalise, publicados entre 2019 e 2025. Apds a triagem inicial de 142 estudos, 19
artigos foram selecionados para anadlise detalhada. Resultados: A ativacdo de células
gliais, como microglia e astrécitos, e a liberacdo de citocinas inflamatdrias, como
interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), desempenham papéis
significativos na gravidade dos sintomas depressivos. Niveis elevados de biomarcadores
inflamatdrios, como a proteina C-reativa (PCR), estdo associados a uma maior
severidade dos sintomas, sugerindo que a avaliagdo desses marcadores pode ser util na
estratificacdo de pacientes e na personalizacgdo do tratamento. Conclusdo: A
identificacdo de biomarcadores inflamatdrios é promissora para o aprimoramento do
diagnodstico e do manejo da depressao, indicando que intervengdes anti-inflamatérias
podem melhorar os resultados clinicos. A compreensao do papel da neuroinflamacao na
depressdao ndo apenas enriquece o conhecimento sobre sua fisiopatologia, mas também
abre novas possibilidades para o desenvolvimento de terapias direcionadas,
contribuindo assim para a saude mental global.

Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences
Volume 7, Issue 2 (2025), Page 1504-1517.



Neuroinflamagdo e Depressdo: Uma Intersegdo Critica na Saude Mental
Amaral, C. B.. et. al.

Palavras chave: Neuroinflamacgao, Depressao, Biomarcadores.

ABSTRACT

Introduction: Neuroinflammation has emerged as a crucial factor in understanding
depression, a condition that affects approximately 264 million people worldwide, according
to data from the World Health Organization. The relationship between inflammation and
mental health is a growing field of research that seeks to understand how inflammatory
processes can influence the severity and treatment response of depression. Objective: This
study aims to analyze the intersection between neuroinflammation and depression,
emphasizing the importance of inflammatory biomarkers in the pathogenesis of depression
and the enhancement of therapeutic interventions. Methodology: A narrative review was
conducted using the PubMed platform, employing the search strategy "Inflammation OR
neuroinflammation AND depression OR mood disorders AND anti-inflammatory agents."
Filters were applied to restrict the search to clinical trials, randomized clinical trials, reviews,
and systematic reviews with meta-analysis published between 2019 and 2025. Following an
initial screening of 142 studies, 19 articles were selected for detailed analysis. Results: The
activation of glial cells, such as microglia and astrocytes, and the release of inflammatory
cytokines, such as interleukin-6 (IL-6) and tumor necrosis factor-alpha (TNF-a), play significant
roles in the severity of depressive symptoms. Elevated levels of inflammatory biomarkers,
such as C-reactive protein (CRP), are associated with greater symptom severity, suggesting
that the assessment of these markers may be useful in patient stratification and treatment
personalization. Conclusion: The identification of inflammatory biomarkers holds promise for
enhancing the diagnosis and management of depression, indicating that anti-inflammatory
interventions may improve clinical outcomes. Understanding the role of neuroinflammation
in depression not only enriches knowledge about its pathophysiology but also opens new
avenues for the development of targeted therapies, thereby contributing to global mental
health.
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INTRODUCAO

A inflamacdo e marcadores inflamatdrios na depressdo € um assunto de crescente
relevancia na atualidade, considerando que a depressdo € uma das principais causas de
incapacidade em todo o mundo, afetando milhdes de pessoas e gerando um impacto
significativo na sadde publica e nos sistemas de saide. De acordo com a Organizacio
Mundial da Saide (OMS), mais de 264 milhdes de pessoas em todo o mundo sofrem de
depressdo, e a condi¢cdo estd frequentemente associada a comorbidades inflamatdrias,
como doencgas autoimunes e metabdlicas (Kohler-Forsberg et al., 2019; D’ Acunto et al.,
2019). Essa inter-relacdo entre inflamacao e depressdo nao apenas agrava a condi¢do dos
pacientes, mas também resulta em custos econOmicos elevados, com estimativas
sugerindo que a depressdo e suas comorbidades podem custar trilhdes de ddlares em

cuidados de satde e perda de produtividade (Kim; Lee; Park, 2022)

Além disso, a pesquisa atual destaca que a neuroinflamacdo, caracterizada pela
ativacdo de células gliais e pela liberacio de citocinas inflamatdrias no sistema nervoso
central, desempenha um papel crucial na patogénese da depressdo (Hassamal, 2023;
Suneson et al., 2021). Foi visto que a ativa¢do do inflamassoma NLRP3 nas microglia
estd associada ao desenvolvimento de comportamentos depressivos em modelos
experimentais, sugerindo que a inflamacgdo cerebral pode ser um fator etiologico
significativo (Dang et al., 2019; Wang et al., 2021). Essa evidéncia refor¢a a necessidade
de um entendimento mais profundo sobre como os mecanismos inflamatérios contribuem

para a sintomatologia depressiva e como podem ser abordados terapeuticamente.

E fundamental destacar que existem controvérsias e desafios associados ao tema,
como a variabilidade na resposta ao tratamento anti-inflamatdrio em pacientes com
depressao. Embora alguns estudos indiquem que a adi¢do de agentes anti-inflamatorios
ao tratamento padrao de antidepressivos pode melhorar os resultados clinicos, a eficicia
desses tratamentos pode variar dependendo do perfil inflamatério do paciente (Kohler-
Forsberg et al., 2019; Wittenberg et al., 2020). Essa variabilidade pode impactar
diretamente grupos vulnerdveis, como aqueles com doencas inflamatdrias cronicas ou
comorbidades psiquidtricas, que podem nao receber o tratamento adequado para suas

condicoes.

Neste contexto, o objetivo do nosso estudo € analisar a relacao entre inflamagao e

depressao, com foco em como os biomarcadores inflamatorios podem ser utilizados para
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informar estratégias de tratamento. A pesquisa abordard questdes especificas, como a
eficdcia de intervengdes anti-inflamatérias e o impacto da neuroinflamacio na satde
mental. Para isso, realizaremos uma revisao da literatura disponivel, com a inten¢do de

abordar o tema e elucidar mais o tema.
METODOLOGIA

Foi feita uma revisdo narrativa com base na plataforma PubMed, aplicando a
estratégia de busca: “Inflammation OR neuroinflammation AND depression OR mood
disorders AND anti inflammatory agents. Para garantir a relevancia e qualidade dos
dados, filtros especificos foram aplicados, restringindo-se a artigos de ensaios clinicos,
ensaios clinicos randomizados, revisdes e revisOes sistematicas com metanalise,
disponibilizados na integra, publicados em ingl€s, espanhol ou portugués, entre 2019 e
2025, e com acesso gratuito. Apds essa triagem, o ndmero de estudos elegiveis foi
reduzido para 142, por fim, apds leitura dos titulos, resumos e textos na integra, restaram

19 artigos utilizados na composic¢ao desta revisao.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Identificagcao de Biomarcadores Inflamatoérios

A identificacdo de biomarcadores inflamatdrios tem se mostrado um campo
promissor na pesquisa sobre a depressdo, especialmente no que diz respeito a
compreensdo de sua fisiopatologia e ao aprimoramento do diagndstico. Os biomarcadores
mais frequentemente associados a depressao incluem citocinas como a interleucina-6 (IL-
6) e o fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), além da proteina C-reativa (PCR). Essas
substancias sdo mediadores fundamentais da resposta inflamatéria e t€m sido estudadas

extensivamente em relacao ao transtorno depressivo maior (TDM).

A IL-6 é uma citocina que desempenha um papel crucial na regulagcdo da resposta
imune e inflamatéria. Nniveis elevados de IL-6 estdo correlacionados com a gravidade
dos sintomas depressivos, sugerindo que essa citocina pode atuar como um marcador de
gravidade clinica (Miyahara, 2018). Observou-se que a IL-6 ndo apenas esta presente em
niveis mais altos em pacientes com TDM, mas também pode influenciar a
neuroplasticidade e a fung¢do neurotransmissora, contribuindo para a persisténcia dos

sintomas depressivos (Miyahara, 2018; Cardoso et al., 2024).
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O TNF-a ¢ outro biomarcador inflamatdrio significativo que tem sido associado
a depressdo. Este fator € conhecido por sua capacidade de induzir apoptose neuronal e
alterar a funcdo sindptica, o que pode levar ao desenvolvimento de sintomas depressivos
(Cavalcante; Melgarejo, 2023). A ativacdo da via do TNF-o tem sido implicada na
resisténcia ao tratamento antidepressivo, destacando sua relevancia na avaliacdo clinica

da depressao (Cardoso et al., 2024).

A proteina C-reativa (PCR) € um marcador inflamatério amplamente utilizado na
pratica clinica para avaliar a presenca de processos inflamatérios no corpo. Niveis
elevados de PCR estdo associados a um risco aumentado de desenvolvimento de
depressao, sugerindo que a inflamacao sist€émica pode estar relacionada a patogénese do
transtorno (Cavalcante; Melgarejo, 2023). A PCR pode, portanto, servir como uma
ferramenta adicional para o diagndstico diferencial e para monitorar a resposta ao

tratamento em pacientes com TDM.

Além da identificagdo desses biomarcadores, sua relevancia na fisiopatologia da
depressao € evidente. A inflamacdo cronica tem sido reconhecida como um fator
etiologico importante no desenvolvimento de transtornos afetivos. A ativagdo do sistema
imunolégico pode levar a disfun¢do neuroquimica, afetando neurotransmissores
essenciais como serotonina e dopamina. Essa relacdo entre inflamagdo e
neurotransmissdo € fundamental para entender como os biomarcadores inflamatorios
podem ndo apenas ajudar no diagndstico, mas também orientar intervengdes terapéuticas

direcionadas.
Relacao entre Inflamagao e Sintomas Depressivos

Os mecanismos pelos quais a inflamagdo contribui para a depressdo envolvem
alteracdes na neurotransmissio, particularmente nos sistemas de serotonina e dopamina.
A inflamacao pode interferir na sintese e liberacao desses neurotransmissores, levando a
um estado de anedonia e outros sintomas depressivos. Além disso, a ativacdo da
microglia, células imunes do sistema nervoso central, resulta na liberacdo de citocinas
pré-inflamatdrias que podem induzir estresse oxidativo e neuroinflamacio, criando um
ciclo vicioso que perpetua a depressdo (Panigrahi et al., 2019; Suneson et al., 2021).

A relagdo entre inflamagdo e depressdo € ainda mais complexa quando se
considera a interacao entre fatores genéticos e ambientais. Individuos com predisposicao

genética a depressao podem ser mais suscetiveis aos efeitos inflamatérios, especialmente
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em resposta a estressores ambientais. A presenca de comorbidades, como obesidade e
doencas autoimunes, também pode amplificar a resposta inflamatéria e,
consequentemente, os sintomas depressivos (Andrade, 2019; Tolkien; Bradburn;

Murgatroyd, 2019).

Intervengdes terap€uticas que visam reduzir a inflamacdo t€m mostrado
promissora eficicia na mitigacdo dos sintomas depressivos. A administracdo de
medicamentos anti-inflamatérios, como o ustekinumabe e o sirukumabe, demonstrou
efeitos antidepressivos significativos em ensaios clinicos, especialmente em pacientes
com niveis elevados de marcadores inflamatérios (Wittenberg et al., 2020; Kohler-
Forsberg et al., 2019). Além disso, abordagens ndo farmacoldgicas, como intervengdes
dietéticas e exercicios fisicos, tém sido associadas a reducdo da inflamagdo e a melhora
dos sintomas depressivos, sugerindo que a modulacdo do estado inflamatério pode ser
uma estratégia eficaz no tratamento da depressdo (Murri et al., 2020; Zhang;

Anoopkumar-Dukie; Davey, 2021).

A pesquisa atual também explora a possibilidade de que a inflamacdo possa nao
apenas ser uma consequéncia da depressdo, mas também um fator etioldgico. A
inflamacdo cronica pode predispor os individuos ao desenvolvimento de transtornos
depressivos, criando um ciclo de retroalimentacio onde a depressdo aumenta a
inflamacdo e vice-versa (Andrade, 2019; Hassamal, 2023). Essa bidirecionalidade sugere
que intervengdes que abordam tanto a satide mental quanto a inflamacao sistémica podem

ser essenciais para o tratamento eficaz da depressao.
Impacto das Comorbidades em Pacientes com Depressao

A relagdo entre comorbidades, como diabetes tipo 2 e obesidade, e a depressao é
um campo de estudo que tem ganhado destaque devido a sua relevancia clinica e
epidemioldgica. Essas condi¢des comodrbidas ndo apenas afetam a saide fisica dos
pacientes, mas também tém implicacdes significativas sobre a saide mental,
especialmente em relacdo aos niveis de biomarcadores inflamatérios. A interagdo entre
diabetes, obesidade e depressao é complexa e multifacetada, envolvendo mecanismos
inflamatorios que podem complicar tanto o diagndstico quanto o tratamento da depressao.

A obesidade e o diabetes tipo 2 estdo associados a um aumento nos niveis de
biomarcadores inflamatdrios, como a proteina C-reativa (PCR) e citocinas inflamatorias,

incluindo interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a)) (Kohler-Forsberg

Brazilian Journal of Implantology and Health Sciences
Volume 7, Issue 2 (2025), Page 1504-1517.



Neuroinflamagdo e Depressdo: Uma Intersegdo Critica na Saude Mental
Amaral, C. B.. et. al.

et al., 2019; Tolkien et al., 2019). Esses biomarcadores inflamatérios siao frequentemente
elevados em pacientes com depressao, sugerindo que a inflamacao pode ser um mediador
importante na relacdo entre essas condi¢des. A presenca de inflamacdo cronica pode
exacerbar os sintomas depressivos, criando um ciclo vicioso onde a depressao pode, por

sua vez, agravar as condi¢cdes metabolicas (Kim; Lee; Park, 2022; Hassamal, 2023).

A obesidade, em particular, tem sido associada a altera¢des na funcao endotelial
e resisténcia a insulina, que podem contribuir para um estado inflamatério sistémico. A
ativacdo de células imunes, como os macréfagos, no tecido adiposo resulta na liberagcdao
de citocinas inflamatdrias que ndo apenas afetam a saude fisica, mas também tém um
impacto direto sobre o sistema nervoso central (Wittenberg et al., 2020; Zhang;
Anoopkumar-Dukie; Davey, 2021). Essa inflamacido pode afetar a neurotransmissao,
especialmente a serotonina e a dopamina, neurotransmissores que desempenham papéis
cruciais na regulacdo do humor e na patogénese da depressao (Panigrahi et al., 2019;

Suneson et al., 2021).

Além disso, a interacdo entre diabetes tipo 2 e depressdo € particularmente
preocupante, uma vez que a hiperglicemia cronica e a resisténcia a insulina podem levar
a um aumento da inflamacao sistémica. Pacientes diabéticos apresentam uma prevaléncia
significativamente maior de sintomas depressivos em compara¢do com a populacdo geral
(Bot et al., 2020; D’ Acunto et al., 2019). A inflamacao associada ao diabetes pode afetar
a fungdo cerebral, contribuindo para a disfuncdo cognitiva e o desenvolvimento de

sintomas depressivos (Andrade, 2019; Chiang; Tsai; Wang, 2023).

O tratamento da depressdo em pacientes com comorbidades como diabetes e
obesidade pode ser desafiador. A presenca de condicdes inflamatdrias pode influenciar a
eficacia dos antidepressivos tradicionais, uma vez que a inflamac¢do pode interferir na
resposta a esses medicamentos (Kohler-Forsberg et al., 2019; Murri et al., 2020). Além
disso, a abordagem terapéutica deve considerar a gestdo das comorbidades, uma vez que
a melhoria na saude fisica pode resultar em uma reducdo dos sintomas depressivos.
Intervengdes que visam reduzir a inflamagdo, como dietas anti-inflamatdrias e exercicios
fisicos, tém mostrado potencial para melhorar tanto a saide mental quanto a fisica

(Tolkien et al., 2019; Wittenberg et al., 2020).
Métodos de Avaliagao de Biomarcadores

A avaliacdo de biomarcadores inflamatérios em pacientes com depressdao € um
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campo de pesquisa em expansio, que busca entender a inter-relacdo entre inflamagao e
saide mental. A precisdo e validade das metodologias utilizadas para medir esses
biomarcadores sdo cruciais para a interpretacdo dos resultados e para o desenvolvimento
de estratégias de diagndstico e tratamento. Neste contexto, diversas abordagens
laboratoriais e técnicas de imagem t€m sido empregadas para quantificar os niveis de
biomarcadores inflamatérios, como citocinas, proteinas de fase aguda e mediadores

inflamatorios.

Os ensaios laboratoriais sdo, sem divida, a abordagem mais comum para a
avalia¢do de biomarcadores inflamatdrios. Entre os métodos laboratoriais, a dosagem de
citocinas no soro ¢ uma das mais utilizadas. Técnicas como ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay) permitem a quantificacio de citocinas especificas, como IL-1§,
IL-6 e TNF-a, que tém sido associadas a sintomas depressivos (Kohler-Forsberg et al.,
2019; Hassamal, 2023). Esses biomarcadores sao frequentemente medidos em estudos
que investigam a relacdo entre inflamacdo e depressdo, pois niveis elevados dessas
citocinas tém sido correlacionados com a gravidade dos sintomas depressivos (D’ Acunto

et al., 2019; Wang et al., 2021).

Além da dosagem de citocinas, a avaliagdo de proteinas de fase aguda, como a
proteina C-reativa (PCR), também € uma priatica comum. A PCR é um marcador
inflamatorio que pode ser facilmente medido em amostras de sangue e tem mostrado
correlagdo com a gravidade da depressao (Tolkien; Bradburn; Murgatroyd, 2019; Bot et
al., 2020). A utilizagdo de PCR como biomarcador inflamatdrio € particularmente atraente

devido a sua acessibilidade e a capacidade de refletir a atividade inflamatdria sist€émica.

Outro método relevante € a utilizagdo de técnicas de imagem, como a ressonancia
magnética funcional (fMRI) e a tomografia por emissdo de positrons (PET). Essas
técnicas permitem a visualizacdo da atividade cerebral e a avaliacdo de processos
inflamatérios no sistema nervoso central. A fMRI, por exemplo, pode ser utilizada para
investigar a ativacdo de dreas cerebrais associadas a resposta inflamatéria e ao
processamento emocional (Suneson et al., 2021; Kim; Lee; Park, 2022). A PET, por sua
vez, pode ser utilizada para avaliar a presenca de marcadores inflamatérios, como a
ligacdo de ligantes especificos a receptores inflamatdrios, permitindo uma compreenso
mais profunda da neuroinflamacdo em pacientes com depressao (Panigrahi et al., 2019;

Ren et al., 2021).

A precisdo e validade dessas abordagens sdo fundamentais para a interpretacao
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dos resultados. A variabilidade nos niveis de biomarcadores inflamatérios pode ser
influenciada por fatores como idade, sexo, comorbidades e estilo de vida, o que pode
complicar a comparacdo entre estudos (Zhang; Anoopkumar-Dukie; Davey, 2021;
Wittenberg et al., 2020). Portanto, € essencial que os pesquisadores considerem esses

fatores ao planejar estudos e ao interpretar dados.

A utiliza¢do de modelos experimentais também € uma estratégia importante para
a avaliacao de biomarcadores inflamatdrios. Ensaios em animais, como os realizados em
modelos de estresse cronico, t€m sido fundamentais para elucidar os mecanismos
subjacentes a inflamacdo e a depressdo (Dang et al., 2019; Nozari et al., 2020). Esses
modelos permitem a manipulagdo de varidveis e a avaliagdo de intervengdes terapéuticas,
contribuindo para a compreensdo dos processos inflamatérios que podem estar

envolvidos na patogénese da depressao.
Papel da Neuroinflamagao na Depressao

A neuroinflamacido tem emergido como um fator crucial na patogénese da
depressao, sendo implicada em diversos mecanismos que afetam a funcao cerebral e o
comportamento. A ativacio de células gliais, especialmente os astrocitos e microglia, e a
subsequente liberacdo de citocinas inflamatdrias no sistema nervoso central (SNC)
desempenham um papel significativo no desenvolvimento de sintomas depressivos. Essa
interacdo complexa entre a inflamacdo e a neurobiologia da depressdo sugere que a
neuroinflamacdo ndo € apenas uma consequéncia da doenga, mas também um fator

etiol6gico que pode contribuir para a sua gravidade e persisténcia.

As células gliais, que incluem microglia e astrdcitos, sio componentes essenciais
do SNC e desempenham fungdes criticas na manutencdo da homeostase cerebral. Em
resposta a estressores, como estresse cronico ou lesdes, as microglia sio ativadas e podem
se tornar pré-inflamatérias, liberando citocinas como interleucina-1 beta (IL-1p),
interleucina-6 (IL-6) e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) (Kohler-Forsberg et al.,
2019; Hassamal, 2023). Essas citocinas ndo apenas promovem a inflamag¢ao, mas também
podem afetar a neurotransmissdo, particularmente a serotonina e a dopamina,
neurotransmissores que sao fundamentais na regulacdo do humor e na patogénese da
depressao (Kim; Lee; Park, 2022; Hassamal, 2023).

A ativacdo da microglia e a liberacdo de citocinas inflamatérias podem resultar

em um ciclo vicioso de neuroinflamacdo e depressdo. Por exemplo, a ativagdo do
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inflamassoma NLRP3 nas microglia tem sido associada a comportamentos depressivos
em modelos experimentais, onde a liberacdo de IL-1p ap6s a ativagdo do inflamassoma
contribui para a inflamacdo cerebral e a disfunc@o neuroquimica (Dang et al., 2019). Esse
processo pode ser exacerbado por estressores ambientais, que aumentam a produgao de
citocinas inflamatérias e, consequentemente, a ativagdo da microglia, criando um ciclo

de retroalimentacao que perpetua os sintomas depressivos.

Além disso, a neuroinflamacdo pode afetar a integridade da barreira
hematoencefalica (BHE), facilitando a entrada de células imunes e citocinas periféricas
no SNC. Essa desregulacdo da BHE € um fator importante que pode contribuir para a
neuroinflamagdo e, por sua vez, para o desenvolvimento de sintomas depressivos
(Hassamal, 2023). A presenca de citocinas inflamatérias no SNC pode alterar a
sinalizac¢do neuronal e a plasticidade sindptica, levando a déficits cognitivos e alteracoes

de humor que sdo frequentemente observados em pacientes com depressao.

Niveis elevados de biomarcadores inflamatorios, como a proteina C-reativa (PCR)
e citocinas, estdo associados a uma maior gravidade dos sintomas depressivos (Kohler-
Forsberg et al., 2019; Kim; Lee; Park, 2022). Essa correlagdo sugere que a avaliacdo de
biomarcadores inflamatérios pode ser util na estratificacdo de pacientes e na
personalizacdo do tratamento. Pacientes com niveis elevados de inflamagdo podem se
beneficiar de intervengdes anti-inflamatorias, que tém mostrado potencial para melhorar
os resultados clinicos em estudos recentes (Kohler-Forsberg et al., 2019; Kim; Lee; Park,

2022).

A compreensdo do papel da neuroinflamagdo na depressdo também abre novas
avenidas para o desenvolvimento de terapias direcionadas. Intervencdes que visam
reduzir a inflamag¢do, como o uso de anti-inflamatorios ndo esteroides (AINEs) ou agentes
biolégicos que inibem citocinas especificas, t€m mostrado resultados promissores em
ensaios clinicos (Kohler-Forsberg et al., 2019). Além disso, abordagens nao
farmacoldgicas, como a préatica de exercicios fisicos e intervengdes dietéticas, também
podem ajudar a reduzir a inflamacdo e melhorar os sintomas depressivos (Murri et al.,

2020; Suneson et al., 2021).

CONSIDERACOES FINAIS
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Ha inter-relagdo entre neuroinflamacao e depressdao, sendo que os processos
inflamatodrios influenciam tanto a gravidade dos sintomas quanto a resposta ao
tratamento. Os resultados indicam que a ativacdo do sistema imunolégico, mediada por
biomarcadores inflamatérios, pode agravar a condi¢ao depressiva. Essa dinamica sugere
um ciclo vicioso, onde a inflamacdo e a depressao se retroalimentam, intensificando os
sintomas e dificultando a recuperacgao.

Além disso, a presenca de inflamagdo cronica em pacientes com depressao é
identificada como um fator etioldgico significativo na patogénese da doenca. Essa
compreensao ndo apenas auxilia na identificagdo e monitoramento dos pacientes, mas
também oferece novas perspectivas para o diagndstico e manejo terapéutico. A redugao
da inflamacdo emerge como uma estratégia promissora para melhorar os sintomas
depressivos, especialmente considerando sua relagdo direta com a eficacia dos
antidepressivos tradicionais.

Portanto, o manejo clinico da inflamacdo pode potencializar a neurotransmissado e
otimizar as respostas aos tratamentos. Essa abordagem integrada é fundamental para o
desenvolvimento de intervengdes mais eficazes. Futuros estudos devem explorar mais
a fundo as interacbes entre neuroinflamacdo e depressdo, visando aprimorar as
estratégias terapéuticas e contribuir para a saude mental global. A pesquisa continua
nesse campo pode abrir novas avenidas para tratamentos inovadores e personalizados,

beneficiando assim uma populacdo que enfrenta os desafios da depressao.
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