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RESUMO 

O desempenho cognitivo define-se como a capacidade de atenção, memória, 

raciocínio, linguagem e compreensão. Estas capacidades podem regredir devido a uma doença, 

lesão cerebral ou apenas com o envelhecimento. A neurociência tem vindo a estudar os 

fármacos cérebro-ativos para o tratamento de deficiências cognitivas e melhorar a qualidade 

de vida dos doentes. Contudo, na sociedade competitiva em que vivemos, as pressões 

exercidas são no sentido de melhorar a eficiência intelectual, o que leva à investigação do uso 

destes fármacos para a melhoria cognitiva em indivíduos saudáveis. Estudos observacionais 

têm sugerido que, para além dos fármacos utilizados em patologias como a Doença de 

Alzheimer ou a narcolepsia, vários suplementos alimentares podem retardar o aparecimento 

de declínio cognitivo associado com a idade e demência. A literatura atual tem apresentado 

agentes com ação benéfica, porém os resultados ainda são inconsistentes, sendo necessário 

realizar ensaios clínicos mais sensíveis. Os profissionais de saúde devem ser os primeiros a 

acompanhar os indivíduos a fim de encontrar o equilíbrio entre um bom desempenho cognitivo 

e efeitos adversos mínimos, sempre a par de discussões éticas e sociais.   

 

ABSTRACT 

Cognition can be defined as the ability of attention, memory, reasoning, language and 

comprehension. These capacities can be decreased by disease, trauma or because of the 

natural aging process. Neuroscience has studied pharmaceutical cognitive enhancers to treat 

cognitive disabilities and improve patients’ quality of life. However, in the competitive society 

we live in, the improvement of intellectual efficiency is increasingly sought out for, which leads 

to the investigation of these agents for cognitive enhancement in healthy individuals. 

Observational studies have suggested that, in addition to drugs used in disorders such as 

Alzheimer’s disease or narcolepsy, various dietary supplements may delay the onset of 

age-associated cognitive decline and dementia. The current literature reveals agents with 

proven beneficial action, however the results are inconsistent and it is necessary more 

sensitive clinical studies. Health professionals should be the first to keep up with individuals in 

order to find the balance between optimal cognitive performance and 

reduced adverse effects, abreast social and ethical discussions. 
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I. INTRODUÇÃO 
 

Na última década, as tentativas para melhorar a função cognitiva em pacientes com 

distúrbios cerebrais tornaram-se o foco dos esforços da investigação científica. No entanto, 

uma tendência emergente recente é a utilização dos potenciadores cognitivos por indivíduos 

saudáveis. 

Muitos destes potenciadores têm como alvo os sistemas neuromoduladores – 

colinérgico, dopaminérgico, noradrenérgico e serotonérgico – que ascendem dos núcleos do 

tronco cerebral e enervam os sistemas cortical e subcortical. 

Apesar destes fármacos apresentarem efeitos positivos modestos e variação inter-

individual, eles têm estimulado o interesse pela melhoria cognitiva, não apenas em doentes 

com distúrbios cerebrais, mas também na população saudável. 

Compostos como o metilfenidato e o modafinil são usados por estudantes para 

obterem melhores notas, por militares para cumprirem longas missões, por idosos receosos 

do declínio cognitivo e até mesmo por professores universitários para manter o seu 

desempenho profissional (Husain et al., 2011). 

Contudo, a promessa da melhoria cognitiva está também muito presente no mercado 

dos suplementos alimentares. Nesta área em expansão, há vários compostos cujo objetivo é 

aumentar a capacidade de concentração e memorização. 

O mundo da suplementação – nutracêuticos – é vasto, sério e com evidência científica 

comprovada. Tem de ser aconselhado por quem sabe e conhece os produtos, a sua qualidade 

e origem. As farmácias são o espaço de saúde de excelência, com competência profissional 

para aconselhar, esclarecer e acompanhar.  

O problema está na forma como os suplementos entram no mercado: enquanto os 

medicamentos têm de obter uma autorização de introdução no mercado junto do Infarmed, 

os suplementos não, pois é apenas necessária uma notificação à Direcção-Geral de 

Alimentação e Veterinária (DGAV) para a classificação ser aprovada.  

Do Ministério da Saúde há a afirmação da vontade política para alterar a regulação dos 

suplementos e a passar estes produtos para a tutela da Saúde. 

 

  



 FÁRMACOS CÉREBRO-ATIVOS: MITOS OU EVIDÊNCIA CIENTÍFICA?  

[10] 

 

 

II. O CÉREBRO HUMANO  
 

A. Neurofisiologia 

O cérebro é a maior e mais evidente estrutura do encéfalo, constituindo cerca de 80% 

da massa total deste. 

Durante a aprendizagem e a formação de memórias, o nosso cérebro é sujeito a 

alterações físicas e químicas. Através de um processo designado por transmissão sináptica, 

grupos de neurónios interagem e transmitem a informação resultante a outros grupos para 

que ela seja processada e armazenada. O cérebro, o centro de controlo que armazena, 

computa, integra e transmite a informação, contém cerca de 1011 neurónios e cada um deles 

forma conexões – as sinapses – com outros 200 000 neurónios. 

 

B. Uptake cerebral de fármacos 

O cérebro está protegido pela barreira hematoencefálica (BHE), que limita e regula a 

troca de substâncias entre o sangue e o sistema nervoso central (SNC). 

A BHE é formada pelas células endoteliais dos vasos sanguíneos, unidas por junções de 

coesão (tight junctions) que englobam as junções oclusivas (barreira à permeabilidade). Por isso, 

as substâncias não passam entre as células, mas podem passar através das células.  

Os vários mecanismos de transporte através da BHE estão resumidos na figura 1. 

 

Figura 1 – Vias de transporte através da BHE – Adaptado de Abbott et al., 2006  

As vias de a a f são para moléculas solúveis. A via g envolve monócitos, macrófagos e outras células do sistema imunitário e 

pode ser usada por alguns fármacos livres ou incorporados em lipossomas ou nanopartículas.  
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A via paracelular, a via transcelular, as proteínas de transporte, as bombas de efluxo e 

a transcitose mediada por recetores são as vias aceites há mais tempo para justificar a entrada 

de fármacos no cérebro (Abbott et al., 2006).  A transcitose mediada por células é uma pesquisa 

relativamente recente para o transporte de material terapêutico que tem surgido na última 

década (Afergan et al., 2008). 

Para os fármacos cérebro-ativos, o conhecimento da sua cinética cerebral (e dinâmica) 

pode ser tão importante quanto o conhecimento da sua cinética sistémica. Com uma maior 

compreensão da dinâmica e cinética cerebral, poderão surgir oportunidades capazes de 

melhorar a eficácia e segurança deste tipo de fármacos na prática clinica. É extremamente 

importante que quaisquer sistemas de entrega desenvolvidos não tenham nenhum impacto 

significativo, a curto ou longo prazo, sobre as funções do cérebro. Por isso, a segurança, o 

risco e o benefício para o indivíduo devem ser sempre avaliados (Chen et al., 2012; Upton, 

2007). 

 

C. A aprendizagem e a memória 

A memória não é uma entidade única. A aquisição, formação e captação das memórias 

são um conjunto de processos complexos que envolvem vários sistemas neuronais.  

O principal mecanismo que sustenta a memória é a plasticidade sináptica, cujo modelo 

fundamental é a potenciação de longa duração (do inglês, Long-Term Potentiation - LTP) – que 

consiste num aumento persistente da força sináptica após estimulação de elevada frequência 

de uma sinapse química. Um exemplo clássico deste modelo é a ligação do neurotransmissor 

glutamato aos recetores NMDA (N-metil-D-aspartato) no neurónio pós-sináptico. 

Consequentemente há o aumento da sensibilidade deste, pois além de melhorar a eficiência 

dos recetores já existentes, o número de recetores é aumentado. Assim, a comunicação torna-

se mais eficiente, desenvolvendo melhor a região do encéfalo (Silva, 2003; Stuchlik, 2014). 

Como efeito oposto, há a depressão de longa duração (do inglês, Long-Term Depression 

– LTD), em que a sensibilidade do neurónio pós-sináptico diminui bem como a quantidade de 

neurotransmissores libertados pelo neurónio pré-sináptico, podendo levar à remoção de 

memórias antigas.  

Na figura 2, pode ser observada a indução e expressão da plasticidade sináptica, em 

que o esquema a representa a LTP dependente da ativação pós-sináptica do recetor NMDA 

e da proteína-cinase II dependente de cálcio e calmodulina (CaMKII), para a sua iniciação. No 

esquema c, a LTD é acionada pela entrada de cálcio através dos canais pós-sinápticos dos 
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recetores NMDA, que conduz a um aumento da atividade da calcineurina e da proteína 

fosfatase 1 (PP1).     

               

Figura 2 – Ilustração dos mecanismos moleculares subjacentes a LTP e LDP na sinapse glutamatérgica – 

Adaptado de Kauer et al., 2007 

a representa a LTP dependente da ativação pós-sináptica do recetor NMDA e da proteína-cinase II dependente de cálcio e 

calmodulina (CaMKII). c, representa a LTD acionada pela entrada de cálcio através dos canais pós-sinápticos dos recetores 

NMDA, que conduz a um aumento da atividade da calcineurina e da proteína fosfatase 1 (PP1) 

 

  Assim, a aprendizagem, a memória e o esquecimento estão associados à formação de 

novas sinapses (sinaptogénese) e à sua perda, à proliferação de novos neurónios (neurogénese) 

e à morte celular neuronal (neurotoxicidade e apoptose). 

Encontra-se bem estabelecido que, na neurogénese, os novos neurónios são formados 

no hipocampo, a estrutura do cérebro responsável pela formação de memórias a longo prazo. 

Cada fase da formação da memória pode ser afetada por alguma doença ou apenas 

pelo envelhecimento. Nos casos de cegueira congénita, como não há a capacidade de reter 

informação visual, os indivíduos têm de adquirir novas experiências através de outros canais 

de perceção. Por outro lado, os doentes com Alzheimer, apesar de possuírem mecanismos 

regulares de perceção, não têm a capacidade de armazenar memórias a curto prazo pois as 

memórias por eles traçadas são transientes e lábeis para serem convertidas em memórias de 

longa duração.   

 

D. Défice cognitivo e doenças associadas 

A cognição é um conjunto de atividades pelos quais o organismo adquire informação e 

desenvolve conhecimentos, ou seja, é o processo de conhecer. Inclui a memória, a 

categorização, a atenção, a resolução de problemas, as tomadas de decisão, os tipos de 

raciocínio e a linguagem. 
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Quando há perda das capacidades cognitivas numa proporção maior do que é 

esperado, está-se perante o défice cognitivo.  

Atualmente, há uma grande variedade de agentes farmacológicos indicados para o 

tratamento de sintomas relacionados com o humor e com o défice cognitivo em doenças 

neuropsiquiátricas específicas, tais como: Transtorno de Stresse Pós-Traumático (TSPT), 

Síndrome de Défice de Atenção e Hiperatividade (Attention Deficit and Hyperactivity Disorder - 

ADHD), perturbação depressiva, esquizofrenia e transtorno bipolar.  

Nestes transtornos neuropsiquiátricos, o comprometimento cognitivo surge como 

consequência da disfunção em áreas distintas do cérebro e nos sistemas neurotransmissores. 

Apesar da medicação atual já permitir algum sucesso no tratamento do défice cognitivo, 

são necessários estudos adicionais para perceber melhor os substratos neurobiológicos das 

doenças neuropsiquiátricas e para desenvolver novos fármacos com maior eficácia na 

recuperação da função cognitiva.     
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III. FÁRMACOS CÉREBRO-ATIVOS 
 

Os distúrbios neuropsiquiátricos geralmente manifestam-se com dificuldades na 

atenção, na aprendizagem e no controlo da função cognitiva.  

Alguns fármacos que atuam no SNC, tais como os inibidores da acetilcolinesterase e o 

metilfenidato, são usados para o tratamento dos sintomas cognitivos da doença de Alzheimer 

(DA) e da ADHD. Contudo, estes e outros fármacos, incluindo o modafinil, têm vindo a ser 

cada vez mais usados por indivíduos saudáveis para melhorar o desempenho cognitivo.   

De acordo com revisões sistemáticas recentes, o efeito destes estimulantes cognitivos 

em pessoas saudáveis ainda é modesto, para além de muitas das investigações experimentais 

serem em dose única e destinadas a avaliar os mecanismos em vez estabelecer o 

desenvolvimento cognitivo ideal.  

A Food and Drug Administration (FDA) não tem aprovado nenhum fármaco unicamente 

para o desenvolvimento cognitivo. No entanto, enquanto não chega ao mercado um fármaco 

com esta indicação, é legal que os médicos prescrevam outros, os psicoanalépticos – 

estimulantes do SNC, para utilização off-label (utilização de medicamentos em indicações 

terapêuticas diferentes das que se encontram aprovadas). 

De seguida são apresentados alguns agentes farmacológicos, nutricionais e 

fitoterapêuticos que possuem a capacidade de aprimorar os processos cognitivos. 

 

A. Agentes farmacológicos 

a. Estimulantes inespecíficos 

i. Anfetaminas 

As anfetaminas têm atividade estimulante no sistema nervoso, sendo indicadas para 

algumas formas de síndrome de hiperatividade nas crianças e narcolepsia no adulto. Permitem 

a libertação e acumulação de neurotransmissores na fenda sináptica, promovendo a 

transmissão contínua do impulso nervoso, o que pode conduzir ao declínio cognitivo por 

neurotoxicidade. Esta deve-se à auto-oxidação por parte das catecolaminas, dopamina e 

noradrenalina, ou o seu metabolismo pela MAO, que leva à produção de espécies reativas de 

oxigénio (Reactive Oxygen Species – ROS) (Capela et al., 2009).  

Um grande número de estudos encontrou o efeito positivo da administração de 

anfetaminas em atividades que requerem memória a longo prazo, vigilância e aprendizagem. 

Contudo, estes agentes podem levar à dependência, problemas cardiovasculares e morte 
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súbita, o que torna a sua utilização problemática para fins de melhoria cognitiva, para além de 

estas substâncias terem sido estudadas maioritariamente em ensaios de dose única e em 

amostras pequenas de indivíduos saudáveis, tornando os resultados inconsistentes. 

Embora se pensasse que o consumo de anfetaminas por razões não médicas fosse mais 

difundido nos Estados Unidos do que na Europa, um estudo recente afirma que, em França, 

estas foram usadas com elevada frequência por estudantes de medicina e de farmácia para 

melhorar o desempenho cognitivo (Micoulaud-Franchi et al., 2014). 

 

ii. Atomoxetina 

Aprovada em 2002 para o tratamento da ADHD em crianças e adultos, é um inibidor 

seletivo da recaptação de noradrenalina. 

Trata-se de um composto capaz de aperfeiçoar o desempenho mental em indivíduos 

com esta patologia, no entanto, o efeito em indivíduos saudáveis ainda é pouco estudado, 

embora o seu uso para melhorar a atenção dos estudantes seja bastante difundido. 

A administração de dose única de atomoxetina melhorou a resposta inibitória 

(capacidade de pensar antes de agir) contudo, não se verificou melhoria a nível da 

aprendizagem, pelo que se pode afirmar que uma dose única é insuficiente para avaliar a sua 

eficácia no desempenho cognitivo (Chamberlain et al., 2006).    

 

iii. Metilfenidato 

Utilizado no tratamento da ADHD, o metilfenidato é um fármaco estimulante do SNC 

que atua aumentando a libertação de noradrenalina e dopamina e bloqueando a sua 

recaptação. Encontra-se no mercado pelo nome comercial Ritalina® ou Concerta®.  

O metilfenidato melhora o desempenho cognitivo na população saudável a nível dos 

domínios da memória de trabalho e da velocidade de processamento, em menor extensão 

pode também melhorar a aprendizagem verbal, a atenção e vigilância, o raciocínio e a 

resolução de problemas, mas não apresenta efeitos a nível da aprendizagem e memória visual 

(Linssen et al., 2014). 

Os efeitos do metilfenidato são dose-dependente e a relação dose-resposta difere 

entre os diferentes domínios cognitivos. 

Deste modo, apesar do metilfenidato ter a capacidade de melhorar o desempenho 

cognitivo, ainda está associado a efeitos adversos e ao risco de abuso, pelo que são necessários 

estudos futuros que avaliem adequadamente o risco-benefício deste fármaco. 
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b. Tratamento sintomático das alterações das funções cognitivas 

i. Inibidores da acetilcolinesterase 

Em doentes com DA, os inibidores da acetilcolinesterase, como o donepezilo, a 

galantamina e a rivastigmina, têm a capacidade de abrandar ou compensar o declínio cognitivo. 

Estes agentes atuam pelo aumento dos níveis de acetilcolina na fenda sináptica, um 

neurotransmissor muito usado pelos neurónios hipocampais e que, na sua ausência, conduz a 

perdas irreversíveis dos mesmos. 

Uma revisão realizada por Repantis (Repantis et al., 2010), na qual se incluíram todos 

os ensaios clínicos publicados, em ocultação simples e em dupla ocultação, que compararam 

os inibidores da acetilcolinesterase com placebo, concluiu que os poucos estudos existentes, 

na sua maioria com donepezilo, não fornecem evidências consistentes de melhoria cognitiva 

nos participantes. Estes, de ambos os sexos e de todas as idades, foram selecionados 

previamente, não apresentando nenhum transtorno psiquiátrico, declínio cognitivo ou outras 

doenças. Uma justificação plausível para tal situação é que os inibidores da acetilcolinesterase 

precisam de uma patologia de transmissão colinérgica diminuída para se observarem os seus 

efeitos e, deste modo, não é possível melhorar a performance em indivíduos que já têm uma 

concentração ótima de acetilcolina.   

 

ii. Memantina 

A memantina é um antagonista dos recetores do glutamato do tipo NMDA, 

constituindo uma adição recente à terapia para a DA. 

Apesar de vários anos de pesquisa, ainda há pouca evidência dos efeitos da memantina 

na DA leve, ao passo que na DA moderada ou severa, para o qual o seu uso é aprovado, tem 

efeitos positivos (Schneider et al., 2011). 

Estudos de fármacos antidemenciais usados para melhoria cognitiva em indivíduos 

saudáveis ainda são escassos, não havendo nenhum publicado com administração repetida de 

memantina, o que não é adequado para avaliar o seu verdadeiro potencial.   

Em estudos com dose única (20-40 mg) de memantina não se verificaram efeitos 

significativos a nível do humor, da atenção ou da memória verbal e visual-espacial. Há 

inclusivamente um estudo em que, apesar do reconhecimento facial e da discriminação 

temporal não terem sido afetados pela ingestão de memantina, a capacidade de 

reconhecimento de objetos foi prejudicada (Repantis et al., 2010). 

Até ao momento, é possível afirmar que, em indivíduos saudáveis tal como em doentes, 

este tipo de medicamentos só apresenta um efeito potencial depois da ingestão contínua.   



 FÁRMACOS CÉREBRO-ATIVOS: MITOS OU EVIDÊNCIA CIENTÍFICA?  

[17] 

 

  

c. Ação específica nas perturbações do ciclo sono-vigília 

i. Modafinil 

O modafinil é um fármaco que diretamente aumenta os níveis de catecolaminas e que 

indiretamente regula os níveis cerebrais de serotonina, glutamato e histamina e diminui os 

níveis do ácido gama-aminobutírico (GABA).  

Para além da sua utilização aprovada para a narcolepsia, um distúrbio que causa 

sonolência excessiva, o modafinil é amplamente utilizado em off-label para o desenvolvimento 

cognitivo.  

A ação do modafinil na modulação cognitiva, em indivíduos saudáveis, tem sido 

extensivamente estudada e parece ser seguro para uso generalizado. Contudo, as 

discrepâncias na metodologia e nos resultados da literatura ainda não permitiram um consenso 

sobre os efeitos do modafinil na cognição, mantendo-se a discussão sobre a adequação ou não 

do uso off-label (Battleday et al., 2015).   

 

d. Outros 

i. Nicotina 

A nicotina, que atua como um agonista colinérgico, estimula os recetores nicotínicos 

da acetilcolina. Tem sido um dos fármacos mais estudados nos humanos e analisados os seus 

efeitos sobre a capacidade cognitiva. 

Ironicamente, apesar dos adesivos de nicotina não terem a total eficácia na sua principal 

utilização aprovada, podem vir a ser eficazes no tratamento da Doença de Parkinson, Síndrome 

de Tourette (ST), Esquizofrenia, DA e ADHD (Whetstine, 2015). 

Uma meta-análise recente, que incluiu ensaios clínicos com administração de nicotina 

por vias aprovadas pela FDA, em adultos saudáveis, encontrou efeitos positivos significativos 

em vários domínios: atenção, tempo de resposta, capacidade motora, orientação e memória 

de trabalho (Heishman et al., 2010). 

O Instituto Nacional para o Abuso de Drogas dos Estados Unidos (NIDA) foi o 

primeiro a demonstrar que a nicotina influencia a ativação do córtex parietal, que diretamente 

contribui para a melhoria da atenção. 

Tal como o metilfenidato, as anfetaminas e o modafinil, a nicotina também foi estudada 

maioritariamente em ensaios de dose única e com um número reduzido de indivíduos, o que 

aumenta a probabilidade de os resultados não corresponderem às verdadeiras propriedades 

farmacológicas. 



 FÁRMACOS CÉREBRO-ATIVOS: MITOS OU EVIDÊNCIA CIENTÍFICA?  

[18] 

 

 

ii. Bloqueadores dos canais de cálcio 

Os bloqueadores dos canais de cálcio (BCC) têm sido investigados a nível dos seus 

efeitos na capacidade cognitiva, no fluxo sanguíneo e também nos canais de cálcio dependentes 

de voltagem, que têm assumido grande importância no envelhecimento.  

Estudos epidemiológicos sugerem que estes fármacos anti-hipertensores poderão vir 

a ser relevantes na proteção contra o declínio cognitivo. Um modelo de regressão mostrou 

que os sujeitos que tomavam BCC, mas não outras classes de anti-hipertensores, 

apresentaram uma diminuição significativa na taxa de progressão da demência (Lovell et al., 

2015). 

No geral, os dados atuais, juntamente com estudos de avaliação de risco, indicam que 

o uso de anti-hipertensores pode alterar significativamente o risco ou a progressão da DA, 

pelo que, futuramente, poderão vir a ser incluídos na terapêutica farmacológica.  

Contudo, até ao momento, não há evidência clara acerca do uso dos BCC e do 

aumento ou diminuição do risco de declínio cognitivo ou demência em idosos, pelo que é 

necessário um ensaio clínico robusto para responder a questões que ainda estão por explicar 

(Peters et al., 2014). 

      

B. Agentes nutricionais e fitoterapêuticos 

 Apesar de, até ao momento, não existirem intervenções que demonstrem 

conclusivamente a diminuição do risco de declínio cognitivo associado à idade ou o 

desenvolvimento de DA, há um amplo grupo de evidências de estudos experimentais 

sugerindo que vitaminas, nutrientes e suplementos dietéticos podem retardar o início do 

declínio cognitivo. Têm sido propostos vários mecanismos, incluindo a correção de distúrbios 

metabólicos ou de deficiências dietéticas, pelos quais podem melhorar a saúde cognitiva. 

 Muitos dos suplementos existentes no mercado são indicados para fadiga física ou 

intelectual. A fadiga física diz respeito à incapacidade de os músculos funcionarem de forma 

ótima durante um certo período de tempo. Por outro lado, a fadiga intelectual ou mental é a 

incapacidade de manter uma boa performance cognitiva. Embora acabem por estar ambas 

relacionadas, há sempre uma que prevalece e, no tema que aqui é exposto, a fadiga intelectual 

é a mais adequada. 

 Dos suplementos para a fadiga intelectual fazem parte componentes como as vitaminas 

B, C e E, magnésio, Ginkgo biloba, ácidos gordos ómega-3, Ginseng, coenzima Q10 e 
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fosfatidilcolina, como se pode verificar na pesquisa analítica que reuniu vários suplementos 

dietéticos, nos quais estes componentes são maioritários (Anexo I).  

            

i. Vitaminas 

As vitaminas são nutrientes necessários ao funcionamento fisiológico normal. Muitas 

delas desempenham funções cruciais no cérebro numa variedade de processos. 

 Vitamina B1 – ou tiamina, é uma coenzima do ciclo das pentoses fosfato, que é um 

passo necessário na síntese de ácidos gordos, esteroides, ácidos nucleicos e 

aminoácidos para neurotransmissores e outros compostos bioativos essenciais na 

função cerebral (Kerns et al., 2015).  

Desempenha um papel neuromodulador sobre o neurotransmissor acetilcolina 

e contribui para a estrutura e função das membranas celulares, incluindo neurónios 

e células da glia (Bâ, 2008).    

Numa revisão de ensaios clínicos randomizados controlados envolvendo 

suplementação com tiamina na dose de 3 mg/dia, os resultados da função cognitiva 

foram inconsistentes. O tamanho pequeno da amostra e o desenho do estudo 

inadequado, tal como um estudo cruzado que não é recomendado para doenças 

progressivas como o Alzheimer, foram as principais causas para essa inconsistência 

(Rodríguez-Martín et al., 2001).   

O limitado número de estudos e a falta de ensaios clínicos randomizados 

indicam que há evidência insuficiente para tirar conclusões acerca da influência da 

tiamina na função cognitiva em idosos saudáveis. São necessários melhores estudos 

coorte e experimentais concebidos nesta área (Koh et al., 2015).  

 

 Vitamina B2 – ou riboflavina, é um poderoso antioxidante obtido a partir da carne 

e de produtos lácteos. Contudo, apesar dessa sua característica, há poucos estudos 

de neuroprotecção com riboflavina. 

A sua deficiência leva a sintomas como fadiga, mudança de personalidade e 

disfunção cerebral (Zempleni, 2007). 

Baixos níveis de vitaminas B estão associados ao aumento de homocisteína, 

conhecida por ter efeito neurotóxico direto (Ho et al., 2001).  

Num estudo com população idosa coreana, a hiperhomocisteinémia 

manifestou-se como um fator de risco significativo para o declínio cognitivo. Na 

população com Alzheimer desse mesmo estudo, não se observou associação entre 
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a função cognitiva e os parâmetros dietéticos. Por outro lado, nos participantes 

com défice cognitivo leve, a ingestão de vitamina B2 influenciou positivamente os 

testes de memória e de reconhecimento. Já no grupo dos indivíduos saudáveis, não 

houve associação entre a ingestão de vitamina B2 e a função cognitiva. Contudo, 

sendo este estudo observacional, não pode provar a causalidade, para além de os 

resultados serem difíceis de interpretar e aplicar à população em geral, pois não foi 

usada uma amostra aleatória. Assim, são necessários mais estudos prospetivos para 

investigar a relação de causalidade entre a função cognitiva e a ingestão de vitamina 

B2 (Kim et al., 2014).  

 

 Vitamina B3 – ou nicotinamida, tem sido extensivamente estudada como agente 

neuroprotetor. O tratamento com nicotinamida demonstrou melhoria sensorial, 

motora e cognitiva (Vonder Haar et al., 2011; Vonder Haar et al., 2014).  

Com base na evidência em modelos animais, há um potencial considerável para 

o uso de nicotinamida em patologias neurológicas, todavia ainda há alguns fatores, 

nomeadamente o limite máximo para a toxicidade humana e a eficácia na população 

idosa e a longo prazo, que precisam de ser investigados antes de evoluir para os 

ensaios clínicos (Vonder Haar et al., 2013). 

 

 Vitamina B6 – ou piridoxina, é essencial à síntese dos neurotransmissores dopamina 

e serotonina para além de reduzir os níveis de homocisteína, visto que o seu 

aumento está associado ao risco de doença cerebrovascular e possíveis efeitos 

tóxicos sobre os neurónios do SNC (Ford et al., 2012). 

Estudos epidemiológicos indicam que um nível baixo de vitamina B6 é comum 

entre os idosos, sendo a hiperhomocisteinémia uma possível causa da demência. 

No entanto, numa revisão que incluiu ensaios duplamente cegos e cujo objetivo 

primário era avaliar a eficácia da suplementação de vitamina B6 na cognição, não foi 

encontrada evidência do seu benefício, a curto prazo, sobre o humor (sintomas de 

depressão, fadiga e tensão) ou nas funções cognitivas. (Malouf et al, 2003)  

Também num ensaio multicêntrico e duplamente cego, cujo objetivo era a 

avaliação da eficácia e segurança da suplementação com vitaminas B, entre as quais 

a B6, não se observou o decréscimo do declínio cognitivo em doentes de Alzheimer 

(Aisen et al., 2008).  
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Deste modo, são necessários mais ensaios clínicos para explorar os possíveis 

benefícios da suplementação com esta vitamina em indivíduos saudáveis bem como 

com défice cognitivo e demência. 

 

 Vitamina B9 – ou ácido fólico, tem sido largamente estudado no que diz respeito 

aos seus efeitos na cognição, particularmente em idosos. Juntamente com a 

vitamina B6 e a B12, a vitamina B9 é um importante cofator no ciclo da 

homocisteína, que é crucial para inúmeros processos, incluindo a expressão de 

ADN e a síntese de creatina, melatonina e noradrenalina (Haar et al., 2015). 

Num ensaio clínico randomizado, unicêntrico e controlado, envolvendo 180 

indivíduos acima dos 65 anos, foram avaliados os efeitos da suplementação com 

ácido fólico na função cognitiva dessa mesma população. Nos 159 que completaram 

o ensaio, verificaram-se melhorias no ácido fólico sérico, na homocisteína e na 

vitamina B12 sérica. De um modo geral, encontrou-se evidência do efeito benéfico 

da suplementação, a curto prazo, em dois testes de avaliação da função cognitiva. 

Num futuro próximo, será necessário realizar ensaios maiores, a longo prazo e 

cujo um dos resultados a avaliar seja a demência, a fim de se chegar a uma melhor 

conclusão (Ma et al., 2015). 

 

 Vitamina B12 – ou cianocobalamina, é necessária na metilação da homocisteína. A 

sua deficiência tem sido associada a doenças neurodegenerativas e 

comprometimento cognitivo, contudo o tratamento com suplementação de 

vitamina B12 não altera consideravelmente a função cognitiva em indivíduos com 

deficiência pré-existente (Moore et al., 2012). 

Por outro lado, o tratamento com vitamina B12 e ácido fólico, em indivíduos 

com comprometimento cognitivo, levou à diminuição da atrofia cerebral (Health 

Quality Ontario, 2013).  

Há ainda uma grande necessidade de ensaios clínicos para compreender a 

natureza da associação de insuficiência de vitamina B12 com doença 

neurodegenerativa. 

 

As vitaminas B6, B9 e B12 são essenciais ao normal funcionamento do cérebro 

à medida que envelhecemos, como resultado da sua ação sobre o metabolismo da 

homocisteína e outros mecanismos. Contudo, investigações até ao momento ainda 
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não demonstraram evidência convincente do benefício da suplementação de 

vitaminas B na capacidade cognitiva, sendo prematuro concluir acerca desta terapia. 

São necessárias mais pesquisas para avaliar a dose ideal, a janela terapêutica e as 

diferenças individuais (Forbes et al., 2015).  

 

 Vitamina C – ou ácido ascórbico, é um antioxidante essencial no cérebro que 

exerce numerosas funções, incluindo a eliminação de ROS, neuromodulação e 

envolvimento na angiogénese. 

Estudos experimentais em animais apontam a vitamina C como um fator chave 

na prevenção do declínio cognitivo, tanto no envelhecimento como em doenças 

neurodegenerativas. Contudo, ensaios clínicos em humanos não têm sido capazes 

de confirmar os efeitos benéficos da suplementação e/ou intervenção da vitamina 

C, tendo como uma das principais razões a diferença dos critérios de inclusão. 

Consequentemente, são necessários mais estudos usando a vitamina como única 

substância, ao invés de combinações de vitaminas, e focando subgrupos específicos 

com aumento da prevalência de deficiência de vitamina C (Hansen et al., 2014).  

 

 Vitamina E – sob a forma de tocoferóis e tocotrienóis, desempenha um papel crucial 

na proteção do SNC, atuando como antioxidante. A evidência de que os radicais 

livres podem contribuir para os processos patológicos da função cognitiva, 

incluindo a doença de Alzheimer, levou ao aumento do interesse pela utilização de 

vitamina E no tratamento do défice cognitivo ligeiro (DCL) e da DA (Mangialasche 

et al., 2010). 

Contudo, há também a evidência de que a vitamina E usada em doses elevadas 

é considerada tóxica (acima de 3000 UI/dia) e pode estar associada a sintomas 

como fadiga e distúrbios gastrointestinais, ou mesmo conduzir à mortalidade. Por 

outro lado, tem havido um aumento crescente de evidências de que a 

suplementação com esta vitamina, em doses terapêuticas, pode também causar 

efeitos adversos como o aumento da tendência para hemorragias e a potenciação 

do efeito da aspirina. (Farina et al., 2012; Miller et al., 2005)  

No entanto, as conclusões acerca da eficácia da vitamina são baseadas apenas 

na forma alfa-tocoferol e, portanto, não é possível comentar acerca das outras 

formas, sendo necessárias investigações futuras acerca destas para encontrar 



 FÁRMACOS CÉREBRO-ATIVOS: MITOS OU EVIDÊNCIA CIENTÍFICA?  

[23] 

 

provas convincentes de que a vitamina E é ou não benéfica no tratamento de 

demências (Farina et al., 2012).  

  

ii. Magnésio  

Um mineral que, ao longo das últimas décadas, tem sido considerado de elevada 

importância em várias lesões neurológicas e que interage com outros micronutrientes para 

manter e promover o desempenho da função cognitiva, tal como a aprendizagem (Huskisson 

et al., 2007). 

O magnésio, o quarto ião mais abundante no corpo humano e um cofator para mais 

de 300 enzimas, é essencial para todos os organismos. É um dos iões mais importantes no 

SNC e a sua deficiência na dieta aumenta o risco de neurotoxicidade. Desempenha várias 

funções fisiológicas e homeostáticas, como a regulação do tónus vascular, e atua como um 

antagonista do cálcio, levando ao bloqueio não competitivo dos recetores NMDA no cérebro, 

controlando assim a sua abertura, que é fundamental para a plasticidade sináptica.  (Basheer et 

al., 2015) 

Relativamente à plasticidade sináptica (referida anteriormente no subtítulo “A 

aprendizagem e a memória”), o magnésio é um regulador positivo. O aumento da sua 

concentração no fluido extracelular, dentro dos níveis fisiológicos, conduz a uma melhoria 

permanente da plasticidade sináptica em redes de neurónios do hipocampo, cultivados in vitro. 

Portanto, é agora necessário investigar, in vivo, se o aumento do magnésio no cérebro melhora 

ou não a função cognitiva. (Slutsky et al., 2010)    

Em publicações recentes, tem-se demonstrado os efeitos positivos de um novo sal de 

magnésio, o magnésio L-treonato (MgT), nos quais estão incluídos a melhoria da memória e 

da aprendizagem. No geral, a suplementação de magnésio foi eficaz na correção de deficiências 

cognitivas moderadas (Moncayo et al., 2015). Este novo composto permite um maior aumento 

dos níveis de magnésio no cérebro face aos suplementos convencionais, para além de elevar a 

densidade e plasticidade sináptica, resultando em melhorias da memória e cognição.  

Investigadores do MIT testaram a memória de trabalho espacial em modelos 

experimentais e verificaram que, no caso de suspender o MgT, a capacidade de memória 

decresce para a linha de base inicial (ver anexo II), o que comprova a sua importância (Alessio, 

2012).  

Porém, os estudos existentes ainda são na maioria em animais, pelo que é necessário 

realizar em humanos, a fim de comprovar a influência do magnésio no cérebro.     
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iii. Ginkgo biloba 

A Ginkgo biloba é uma árvore cujas folhas são frequentemente usadas no contexto da 

saúde cognitiva. O seu extrato padronizado comercial, EGb 761, é um dos mais amplamente 

utilizados para a demência e défice cognitivo e um dos melhores avaliados e caracterizados 

(Tan et al., 2015). Dados da literatura suportam a evidência de que uma dose de extrato com 

o máximo de 240 mg/dia é segura e não apresenta interações clinicamente relevantes com 

outra medicação (Dziwenka et al., 2016). 

Apesar da Ginkgo biloba não ser muito utilizada no tratamento de lesões cerebrais, tem 

sido explorada para o tratamento de doenças do foro neurológico com efeitos benéficos 

observados. Meta-análises de nove ensaios clínicos controlados, cujo tratamento teve efeito 

em 2561 indivíduos com demência e défice cognitivo, mostraram os benefícios gerais da EGb 

761 na estabilização/diminuição do declínio na cognição, no comportamento e nas alterações 

clínicas globais destes doentes. (Tan et al., 2015) 

Estudos recentes afirmam que a Ginkgo é potencialmente benéfica na melhoria da 

função cognitiva, nas atividades da vida diária e em situações de comprometimento cognitivo 

leve ou DA. Contudo, devido à dimensão limitada das amostras, resultados inconsistentes e 

qualidade metodológica dos ensaios clínicos, são necessárias mais pesquisas e estudos 

multicêntricos para confirmar a eficácia e segurança e proporcionar uma generalização mais 

ampla dos resultados no futuro (Yang et al., 2016).   

 

iv. Ácidos gordos ómega-3 

Os ácidos gordos ómega-3 fazem parte da gordura polinsaturada, a mais saudável que 

se pode consumir, encontrada no peixe e nos vegetais, e têm recebido atenção relativamente 

à prevenção do cancro, de doenças cardíacas e do acidente vascular cerebral (AVC). 

Estes nutrientes desempenham um papel multifuncional no SNC, proporcionando um 

substrato para os fosfolípidos da membrana neuronal, modulação da neurotransmissão e 

proteção das células contra o stress oxidativo e a inflamação (Niemoller et al., 2009). 

Num estudo recente, em que um grupo de fêmeas de ratos foi sujeito a uma dieta 

adequada e outro a uma dieta deficiente de ácidos gordos ómega-3, descobriu-se que a 

remoção destes da dieta agrava os problemas de memória, visto que há deficiência do ácido 

docosahexaenóico (DHA), o principal ácido gordo ómega-3 no cérebro que é retido 

avidamente pelas membranas neuronais e que promove a neurotransmissão glutamatérgica, 

através do aumento da expressão do recetor NMDA (Desai et al., 2014).  
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Outros estudos mostraram que a suplementação, administrada antes da ocorrência de 

défice cognitivo, leva a melhorias na capacidade motora e na aprendizagem (Pu et al., 2013; 

Wang et al., 2013). 

Assim, há evidência de que a suplementação com ácidos gordos ómega-3 é bastante 

promissora no tratamento de lesões a nível cerebral para além de não se registarem efeitos 

adversos associados, contudo, é necessária uma investigação mais aprofundada no que 

concerne aos mecanismos neurobiológicos subjacentes aos efeitos benéficos (Bos et al., 2016). 

 

v. Ginseng 

O ginseng é uma família de plantas com uso difundido por todo o mundo há vários 

séculos. Os seus efeitos no cérebro e no sistema nervoso têm sido investigados e, com base 

em estudos laboratoriais e clínicos, sugeriu-se que poderia ter efeitos benéficos no 

desempenho cognitivo (Geng et al., 2010). 

Recentemente, o ginseng ganhou a atenção pelas suas propriedades preventivas na 

gripe, no cancro e na perda da capacidade cognitiva. Curiosamente, a ligação comum entre 

estas patologias é o estado inflamatório, que o ginseng é capaz de reduzir. O resultado destes 

estudos aponta para neuroprotecção, conferida pelos ginsenósidos - constituintes ativos do 

ginseng - através de uma combinação de mecanismos anti-inflamatórios e antioxidantes (Lee 

et al., 2011; Yun et al., 2010).   

Os efeitos da suplementação de ginseng foram avaliados e concluiu-se que, embora o 

ginseng pareça ter alguns efeitos benéficos na cognição, no comportamento e na qualidade de 

vida, são necessários mais estudos rigorosos. Até ao momento, não há provas convincentes 

de que o ginseng seja benéfico para o cérebro ou em pessoas com demência ou 

comprometimento cognitivo. A relação entre os efeitos anti-neurodegenerativos e as 

estruturas dos ginsenósidos ainda não é totalmente conhecida (Khan et al., 2015). 

  

vi. Coenzima Q10 

A coenzima Q10 (CoQ10), ou ubiquinona, é uma coenzima essencial na produção 

mitocondrial de ATP e com atividade antioxidante, estando presente nos órgãos que 

necessitam de mais energia, tais como músculos, cérebro e coração. 

Em estudos com modelos experimentais, a CoQ10 tem reportado melhorias na 

capacidade cognitiva devido ao aprimoramento do transporte de eletrões na mitocôndria 

(Dumont et al., 2011; Mischley et al., 2012). 
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Ao invés, um estudo randomizado controlado mostrou que a suplementação de CoQ10 

não influenciou doentes com DA leve a moderada. No entanto, as evidências sobre esta 

questão ainda são limitadas e não há nenhum estudo prospetivo a avaliar o efeito preventivo 

da CoQ10 no risco de demência na população em geral (Galasko et al., 2012).   

 

vii. Fosfatidilcolina  

A fosfatidilcolina, segundo os proprietários de suplementos alimentares, é um dos 

fosfolípidos mais comumente usado em idosos com dificuldades a nível da memória (Serby et 

al., 2010). 

Como o envelhecimento está associado a alterações na composição lipídica do cérebro, 

a suplementação com fosfolípidos tem sido sugerida como uma terapia efetiva na prevenção 

do declínio cognitivo (Vakhapova et al., 2010).  

Nos vários estudos existentes com suplementação de fosfatidilcolina não foram 

reportados efeitos adversos graves. Contudo, a evidência atual para o uso de fosfolípidos no 

desenvolvimento cognitivo é limitada, pois os ensaios clínicos são pequenos, a curto prazo e 

com dosagem, vias de administração e resultados heterogéneos (Gestuvo et al., 2012). 

Assim, são necessários estudos de maiores dimensões para confirmar antes de 

recomendar a suplementação com fosfolípidos.       
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IV. CONCLUSÃO 
 

Atualmente não há uma resposta simples e direta para a otimização da memória e 

função cognitiva. Ao invés disso, há possíveis moduladores capazes de desencadear benefícios 

cognitivos, mas cujos resultados ainda são inconclusivos. 

 A par da pesquisa na ciência acerca dos mecanismos subjacentes às funções complexas 

do cérebro, tais como a aprendizagem, a memória e a atenção, têm surgido recentemente 

estudos com resultados interessantes sobre a modificação dessas mesmas funções.  

Muitos dos fármacos aqui mencionados têm capacidade de influenciar as funções do 

cérebro, quer em indivíduos saudáveis quer em doentes do foro neurológico, no entanto há 

uma necessidade urgente em discutir, na sociedade, as implicações éticas destes estimulantes 

cognitivos. (Normann et al., 2012) 

Neste contexto, surgiu o NERRI (Neuro-Enhancement: Responsible Research and 

Innovation), o primeiro projeto europeu, lançado em 2013, cujo objetivo é promover o 

diálogo sobre as implicações sociais, éticas e governamentais no campo do melhoramento 

cognitivo.   

Porque somos tão ignorantes sobre o desenvolvimento cognitivo? Esta é uma das 

grandes questões que ainda se coloca nos dias de hoje. São vários os fatores em jogo, entre 

os quais se inclui o tamanho da amostra (que raramente excede as 50 pessoas, o que limita o 

seu poder) e a possibilidade de haver mais do que uma abordagem estatística para analisar o 

efeito estimulante no cérebro. Como consequência, há uma probabilidade maior de haver 

falsos positivos (Farah et al., 2015).  

De facto, até ao momento, não há evidência consistente e conclusiva de que os 

fármacos anteriormente referidos têm ação benéfica sobre as capacidades cognitivas para a 

maioria da população saudável (H. Cheung et al., 2015; Zohny, 2015). 

Em suma, e como resposta ao título desta monografia “Fármacos cérebro-ativos: mitos 

ou evidência científica?”, pode-se afirmar que a existência de fármacos potenciadores do 

cérebro, mais concretamente da função cognitiva, não são um mito, pois já há alguma evidência 

científica da sua eficácia, no entanto esta ainda é inconclusiva, havendo a necessidade de 

realizar estudos clínicos sensíveis para alcançar resultados consistentes. 
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ANEXOS 

Anexo I - Composição de suplementos alimentares para a fadiga intelectual 

 

Azul – Componentes presentes, no mínimo, em 6 dos suplementos mencionados 

Verde – Componentes presentes em menos de 6 dos suplementos mencionados, mas 

considerados relevantes durante a pesquisa 

   

SUPLEMENTO FADIGA 

COMPONENTES 

Magnésio Gengibre 
Ómega 3 e 

6 

Aspartato de 

arginina 
Ginseng Guaraná Fósforo 

Bio-ritmo Fís. e Intel. x   x    

Movitum Fís. e Intel x   x x x x 

Qi best age Intelec.        

Absorvit smart 50+ Intelec.        

Magnésio fos Fís. e Intel. x       

Cerebrum student Intelec.       x 

Cerebrum forte Intelec. x x   x x  

Qi energy Intelec.   x     

Neurozan plus (cp) Intelec. x       

Neurozan sénior Intelec. x    x   

Cerebrum Fis. e Intel. x    x x x 

Memofante cáps. Intelec.    x x   

Ginsactiv energy Fis. e Intel. x    x   

Primus Intel. x  x     

Epamar ginkgo Intel.        

Neuralex Intel.   x     

Memofix Intel. x  x     

Movitum active Fis. e Intel.    x x x x 

Fosfoglutina b6 Fis. e Intel. x      x 

 

SUPLEMENTO FADIGA 

COMPONENTES 

Ginkgo Vit. C Vit. B 6 
Bacopa 

monnieri 
Vit. E 

Ácido 
fólico (B9) 

FOS (Fructo-
oligissacáridos) 

Bio-ritmo Fís. e Intel.   x     

Movitum Fís. e Intel x x x     

QI Best Age Intelec. x  x x x x  

Absorvit Smart 50+ Intelec. x  x x    

Magnésio FOS Fís. e Intel.   x    x 

Cerebrum student Intelec.   x   x  

Cerebrum forte Intelec.  x x     

Qi energy Intelec. x  x  x   

Neurozan plus (cp) Intelec. x x x  x x  

Neurozan sénior Intelec. x x x  x x  

Cerebrum Fis. e Intel.        

Memofante Cáps. Intelec.  x x   x  

Ginsactiv energy Fis. e Intel.        

Primus Intel.     x x  

Epamar Ginkgo Intel. x    x   

Neuralex Intel.   x   x  

Memofix Intel. x  x  x x  

Movitum Active Fis. e Intel. x x x     

Fosfoglutina B6 Fis. e Intel.   x     
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SUPLEMENTO FADIGA 

COMPONENTES 

Cafeína 
Ác. 

glutâmico 
Fosfatidilcolina 

Coenzima 
Q10 

Vit. B 12 Vit. B 2 

Bio-ritmo Fís. e Intel.       

Movitum Fís. e Intel x     x 

QI Best Age Intelec.       

Absorvit Smart 50+ Intelec.  x x x x x 

Magnésio FOS Fís. e Intel.       

Cerebrum student Intelec.   x   x 

Cerebrum forte Intelec. x x x   x 

Qi energy Intelec.       

Neurozan plus (cp) Intelec.   x x x x 

Neurozan sénior Intelec.  x x x x x 

Cerebrum Fis. e Intel.   x    

Memofante Cáps. Intelec.     x x 

Ginsactiv energy Fis. e Intel.       

Primus Intel.     x  

Epamar Ginkgo Intel.    x   

Neuralex Intel.     x  

Memofix Intel.   x x x  

Movitum Active Fis. e Intel.      x 

Fosfoglutina B6 Fis. e Intel.  x     

 

SUPLEMENTO FADIGA 

COMPONENTES 

Vit. B 1 Vit. D Vit. B 3 Vit. B 5 Cálcio Manganês L-Lisina 

Bio-ritmo Fís. e Intel.        

Movitum Fís. e Intel x       

QI Best Age Intelec.        

Absorvit Smart 50+ Intelec. x     x x 

Magnésio FOS Fís. e Intel.        

Cerebrum student Intelec. x       

Cerebrum forte Intelec. x    x  x 

Qi energy Intelec.        

Neurozan plus (cp) Intelec. x x x x    

Neurozan sénior Intelec. x x x   x  

Cerebrum Fis. e Intel.     x x  

Memofante Cáps. Intelec. x   x    

Ginsactiv energy Fis. e Intel.        

Primus Intel.        

Epamar Ginkgo Intel.        

Neuralex Intel.        

Memofix Intel.  x      

Movitum Active Fis. e Intel. x       

Fosfoglutina B6 Fis. e Intel.     x   
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SUPLEMENTO FADIGA 

COMPONENTES 

L-
Arginina 

Fosfatidilserina 
Trigo, 
milho, 
aveia 

Glicero
fosfato 

L-
Glutatião 

Selénio Fenilalanina 

Bio-ritmo Fís. e Intel.        

Movitum Fís. e Intel        

QI Best Age Intelec.        

Absorvit Smart 50+ Intelec.        

Magnésio FOS Fís. e Intel.        

Cerebrum student Intelec. x x      

Cerebrum forte Intelec. x      x 

Qi energy Intelec.        

Neurozan plus (cp) Intelec x x      

Neurozan sénior Intelec. x x      

Cerebrum Fis. e Intel. x       

Memofante Cáps. Intelec.  x      

Ginsactiv energy Fis. e Intel.   x x    

Primus Intel.        

Epamar Ginkgo Intel.        

Neuralex Intel.        

Memofix Intel.  x   x x  

Movitum Active Fis. e Intel.        

Fosfoglutina B6 Fis. e Intel.        

 

Recolha de dados no decorrer do Estágio Curricular em Farmácia Comunitária e no site 

https://www.farmaciasportuguesas.pt/catalogo/catalog/category/view/s/fadiga-fisica-e-

intelectual/id/1138/   

  

SUPLEMENTO FADIGA 

COMPONENTES 

Resveratrol Fosfatidilinositol L-Glutamina Biotina 
Beta-

caroteno 
Zinco Metionina 

Bio-ritmo Fís. e Intel.        

Movitum Fís. e Intel        

QI Best Age Intelec.        

Absorvit Smart 50+ Intelec. x x x x    

Magnésio FOS Fís. e Intel.        

Cerebrum student Intelec.        

Cerebrum forte Intelec.      x x 

Qi energy Intelec.     x x  

Neurozan plus (cp) Intelec   x   x  

Neurozan sénior Intelec.      x x 

Cerebrum Fis. e Intel.        

Memofante Cáps. Intelec.    x    

Ginsactiv energy Fis. e Intel.        

Primus Intel.        

Epamar Ginkgo Intel.        

Neuralex Intel.        

Memofix Intel.   x     

Movitum Active Fis. e Intel.        

Fosfoglutina B6 Fis. e Intel.        

https://www.farmaciasportuguesas.pt/catalogo/catalog/category/view/s/fadiga-fisica-e-intelectual/id/1138/
https://www.farmaciasportuguesas.pt/catalogo/catalog/category/view/s/fadiga-fisica-e-intelectual/id/1138/
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Anexo II – Influência da presença/ausência de MgT na memória de trabalho   

 

 

 

Desenvolvimento da memória de trabalho espacial com MgT em animais 

envelhecidos – Retirado de Alessio, 2012  

A suplementação com MgT melhorou a memória de trabalho espacial em cerca de 19% dos 

animais. 

Quando a suplementação foi interrompida, a memória retornou à linha de base em cerca de 

12 dias. Quando a suplementação foi reiniciada, a memória recuperou o seu nível também 

dentro de 12 dias.   

 




