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1. INTRODUCAO

A depressdao € uma das condigbes de saude mais criticas da medicina
contemporanea, sendo, atualmente, a primeira causa de incapacitagdo no mundo
(FRIEDRICH, 2017). Entre os pacientes afetados por um transtorno depressivo
maior (TDM), uma porcdo significativa de pacientes n&o responde
adequadamente a duas ou mais terapias farmacoldgicas realizadas
adequadamente, enquadrando-se, assim, no subgrupo de depressao resistente
ao tratamento (DRT). A DRT possui grave impacto na qualidade de vida e no
funcionamento diario do individuo, e representa um alto risco de morbidade e
mortalidade (LEFEBVRE, 2021).

Entre as linhas de tratamento para a DRT, a eletroconvulsoterapia (ECT) € a
terapia padrao-ouro dentro da medicina moderna, sendo um método seguro, ndo
farmacologico e eficaz de tratamento (ESPINOZA, 2022). Entretanto, apesar de
ampla pesquisa, tanto em laboratérios quanto grandes centros psiquiatricos, o
mecanismo por tras do ECT permanece mal compreendido dentro do atual
consenso cientifico (MAFFIOLETTI, 2021).

Entre as varias hipoteses para o funcionamento do ECT, as quais incluem
desde modulacdo da neurotransmissao até o metabolismo intermediario, a
modulagdo do sistema imune € uma das propostas mais promissoras. Essa
hipotese sugere que o ECT opere por meio de uma regulacdo negativa da
resposta imunologica, combatendo, assim, os efeitos depressivos no sistema
nervoso central, o que normalizaria o funcionamento do cérebro (SINGH, 2017).
Diversos estudos, em diferentes clinicas globalmente, que dissertam sobre esse
assunto, ja foram publicados. Dentre os efeitos mais proeminentes do ECT, em
parametros inflamatérios e sistémicos, a avaliacdo de citocinas pré e
anti-inflamatérias é bastante prevalente na literatura (GOLUKSUZ, 2014).

Nesse contexto, o objetivo deste trabalho foi avaliar a possivel atuacao
neuroimunoldgica do ECT, representada pela variagdo na concentracdo de
citocinas no sangue venoso pos tratamento, por meio de uma revisdo narrativa de
estudos clinicos atuais que tratam do assunto.
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2. METODOLOGIA

Apesar dessa ser uma revisdo narrativa, foram utilizados critérios de busca a
fim de aumentar a transparéncia e reduzir o viés de selecdo para a escolha dos
artigos. Fez-se uso dos seguintes parametros no Pubmed: ("Electroconvulsive
Therapy"[Mesh] OR "electroconvulsive therapy"[tiab] OR ECT]Jtiab]) AND
(metabolism[tiab] OR neuroplasticity[tiab] OR neurotransmission[tiab] OR
hormone*[tiab] OR genetic*[tiab] OR epigenetic*[tiab] OR immune[tiab] OR
immunity[tiab]) NOT (schizophrenia[Mesh] OR "schizophrenia"[tiab] OR "bipolar
disorder"[Mesh] OR "bipolar disorder"[tiab] OR Parkinson[tiab] OR mania[tiab] OR
cancer[tiab]) NOT (review OR "case report") NOT (rat OR mice OR rodent). A
partir desses critérios, foram encontrados 456 artigos, dos quais selecionaram-se
aqueles que tratam do efeito imune do ECT publicados nos ultimos 10 anos.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Os diferentes estudos avaliaram diversos tipos de marcadores séricos, o que
trouxe certa heterogeneidade aos resultados, entretanto, alguns marcadores mais
caracteristicos como IL-1, IL-6, IL-10, TNF-a e IFN-y figuraram numa porgao
significativa dos estudos.

XU (2023) e RYAN (2022) encontraram aumento de IL-6, TNF-a e IL-10 em
pacientes com TDM, entretanto, em nenhum dos dois estudos o ECT reduziu a
concentragdo desses marcadores. Ainda, ALLEN (2018) revelou auséncia de
diferenca nos niveis de IL-6, IL-8, IL-10, IFN-y entre pacientes com indicag&o para
ECT e controles saudaveis e ndo comprovou diferenga significativa em nenhum
desses marcadores apos ECT. Além disso, RYAN (2022) e ALLEN (2018) também
classificaram os pacientes em respondentes e ndo respondentes. Entretanto,
nenhum dos dois estudos conseguiu estabelecer uma associagao significativa
entre a melhora terapéutica e a variagcdo nas concentragdes de citocinas
plasmaticas. Em contrapartida, dos estudos incluidos até o momento nesta
revisdo, unicamente FREIRE (2017) demonstrou queda em IL-6 e aumento de
TNF-a pés ECT numa coorte de 2011-2013.

Quase todos os estudos demonstraram efetividade do ECT, com RYAN
(2022) apresentando remissédo dos sintomas em 46 dos 86 pacientes avaliados
apos tratamento.

4. CONCLUSOES

De modo geral, a literatura explorada reforga a eficacia do ECT e oferece
indicios sobre o papel do sistema imune na depressdo grave resistente ao
tratamento.

O préprio perfil inflamatério interfere na neurotransmissdo monoaminérgica,
na neurogénese hipocampal e na fungéo sinaptica (CORREIA, 2023). Assumindo
que o ECT possua a capacidade de reduzir a expressao de citocinas, potentes
indutores da resposta imune e inflamatdria, é possivel que, por esse método, ele
normalize o funcionamento do cérebro afetado pela depressao grave.
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Além disso, as citocinas ativam o eixo-hipotalamo-hipéfise-adrenal (HPA), o
que leva a um aumento sérico de cortisol (WOON, 2010), um horménio
intimamente relacionado ao estresse e cuja exposi¢céo a longo prazo pode induzir
atrofia hipocampal, que é um fenOmeno associado ao desenvolvimento de
depressao maior (KEMPTON, 2011). Ao controlar a circulagéo de citocinas, o ECT
pode normalizar a atividade do eixo HPA, assim reduzindo os efeitos do cortisol
no hipocampo.

Apesar dessas consideracgdes, a definigdo sobre o efeito do ECT sobre o
sistema imune é limitado pelo, em geral, baixo numero amostral de pacientes
avaliados nos estudos explorados até o momento nesta revisao, e pela frequente
inclusdo de outros transtornos psiquiatricos como bipolaridade ou esquizofrenia e
sua subsequente avaliacdo conjunta de casos depressivos, o que introduz ruido
significativo a analise estatistica. Sendo assim, faz-se necessario mais pesquisas
a fim de elucidar o papel do sistema imune no ECT.
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