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RESUMO

Este artigo investiga a complexa interconexão entre o eixo intestino-

cérebro e o nervo vago, explorando seu papel como um "interruptor

biológico" no manejo da obesidade e da depressão. Ambas as

condições são caracterizadas por um estado de inflamação

sistêmica de baixo grau, que compromete a saúde mental e

metabólica. Através de uma revisão fundamentada na Teoria

Polivagal e no reflexo inflamatório colinérgico, discute-se como o

baixo tônus vagal perpetua o ciclo de neuroinflamação e resistência

metabólica. O estudo destaca que, sendo o nervo vago composto

majoritariamente por fibras aferentes, a integridade da microbiota

intestinal é determinante para a sinalização de bem-estar ao sistema

nervoso central. Conclui-se que a tonificação do nervo vago, através

de estratégias como: dieta, atividade física, meditação e respiração

diafragmática, jejum intermitente e psicoterapia (TCC), oferece uma

via terapêutica promissora e integrativa, capaz de desativar o ciclo

inflamatório, promovendo a regulação do humor e a homeostase

em indivíduos obesos e deprimidos.

Palavras-chave: Nervo Vago; Eixo Intestino-Cérebro; Depressão;

Obesidade; Inflamação; Tônus Vagal.

ABSTRACT

This article investigates the complex interconnection between the

gut-brain axis and the vagus nerve, exploring their role as a

"biological switch" in the management of obesity and depression.

Both conditions are characterized by a state of low-grade systemic

inflammation that compromises mental and metabolic health.

Drawing on Polyvagal Theory and the cholinergic anti-inflammatory

pathway, the study discusses how low vagal tone perpetuates the

cycle of neuroinflammation and metabolic resistance. It highlights

that, given the vagus nerve is composed primarily of afferent fibers,



the integrity of the gut microbiota is crucial for signaling well-being

to the central nervous system. The article concludes that enhancing

vagal tone through strategies such as diet, physical activity,

meditation, diaphragmatic breathing, intermittent fasting, and

psychotherapy (CBT) offers a promising, integrative therapeutic

approach capable of disrupting the inflammatory cycle and

promoting mood regulation and homeostasis in individuals with

obesity and depression.

Keywords: Vagus Nerve; Gut-Brain Axis; Depression; Obesity;

Inflammation; Vagal.

1. INTRODUÇÃO

O conceito do eixo intestino-cérebro (EIC) consolidou-se na literatura

científica ao longo das últimas três décadas, como uma via

integradora fundamental para a homeostase orgânica. Considerado

uma das grandes fronteiras do século XXI, o entendimento deste

eixo permite desvendar como a complexa comunicação bidirecional

entre a microbiota e o sistema nervoso central impacta diretamente

o comportamento humano e as respostas fisiológicas. Essa rede de

sinalização transcende a digestão, estabelecendo uma conexão

intrínseca entre o ecossistema microbiano e as funções cognitivas e

emocionais. Originalmente fundamentado na identificação de uma

sinalização hormonal bidirecional entre o sistema neuroendócrino

gastrointestinal e o sistema nervoso central (SNC) (Mayer; Nance;

CHEN, 2022).O EIC modula desde processos cognitivos, emocionais,

comportamentais e até funções imunológicas efetoras, participando

na inervação dos principais órgãos como; o coração, pulmão, rins,

intestino e auxiliando também no bom funcionamento Sistema

Nervoso Central (Dam et al., 2019).



Atualmente, a relevância clínica deste eixo é reforçada por dados

epidemiológicos que apontam para uma "sindemia" entre

transtornos mentais e metabólicos. A literatura científica

contemporânea evidencia uma correlação estreita entre síndromes

depressivas e obesidade, mediada primordialmente pelo eixo

intestino-cérebro. A composição da microbiota intestinal transcende

as funções digestivas, exercendo um papel crucial na regulação da

saúde mental através da modulação do humor. Por outro lado, a

disbiose intestinal caracterizada pelo desequilíbrio de táxons

bacterianos e pela alteração de psicobióticos, está fortemente

associada ao transtorno depressivo maior. Estudos indicam que

níveis elevados de Proteobacterias e alterações em gêneros como

Bacteroides e Akkermansia podem atuar como biomarcadores e

mediadores desses quadros clínicos. O excesso dessas bactérias

pode aumentar a permeabilidade intestinal, permitindo que

fragmentos bacterianos, como LPS (lipopolisacarideos), entrem na

corrente sanguínea, gerando uma inflamação sistêmica que desliga

áreas do cérebro responsáveis pelo prazer e motivação. No entanto, a

redução de bactérias como: Lactobacillus e Bifidobacterium em

paciente com depressão leva ao aumento de citocinas inflamatórias

que podem atravessar a barreira hematoencafálica e afetar o humor.

Ambas auxiliam na integridade da barreira intestinal e na produção

de Gaba, um neurotransmissor inibitório que ajuda a reduzir a

ansiedade e o estresse (Jiang, H., et al. 2015).

A depressão afeta mais de 300 milhões de pessoas globalmente

(WHO, 2023). Segundo dados do Ministério da Saúde (2024), no

Brasil aproximadamente 5,8% da população brasileira ou 11 milhões

de pessoas, sofrem de depressão atualmente. Estudos mostram

prevalência ao longo da vida em até 20% nas mulheres e 12% para os

homens, enquanto a prevalência da obesidade tem atingido



proporções pandêmicas em quase todas as partes do mundo

(Lancet,2024). OS Estudos de metanálise indicam uma correlação

bidirecional: indivíduos obesos apresentam um risco 55% maior de

desenvolver depressão, enquanto pacientes deprimidos têm um

risco 58% maior de se tornarem obesos (Luppino et al., 2010). O

ponto central dessa comorbidade reside na inflamação crônica de

baixa intensidade. A microbiota não é um sistema estático, e a perda

da eubiose compromete a integridade da barreira intestinal. A

grande problemática surge quando a disbiose intestinal promove o

aumento da permeabilidade, permitindo a translocação de

lipopolissacarídeos (LPS), endotoxinas bacterianas para a circulação

sistêmica, podendo afetar a barreira hematoencefálica e causar um

processo inflamatório, levando a destruição do tecido cerebral,

contribuindo para a progressão de doenças neurodegenerativas

como Alzheimer e Parkinson. Taddei (2024).

Essa endotoxemia metabólica desencadeia uma cascata

inflamatória que atinge o nervo vago de forma deletéria. Em vez de

transmitir sinais de saciedade e calma, o nervo vago passa a ser um

condutor de sinais pró-inflamatórios para o cérebro através de

citocinas como IL-1β, IL-6,TNF- e proteína C Reativa (Martin et al.,

2018). Essa sinalização inflamatória crônica "desativa" a via anti-

inflamatória colinérgica, resultando em um ciclo de

neuroinflamação, redução da plasticidade sináptica e resistência

periférica à insulina, o que retroalimenta o ciclo da obesidade e

agrava os sintomas depressivos, já que compromete as células do

sistema imunológico, aumentando o risco de doenças neurológicas.

(Mayer; RYU; BHATT, 2023).

A comunicação nesse sistema fundamenta-se em três pilares: a

transmissão endócrina via eixo hipotalâmico-pituitário-adrenal



(HPA); a transmissão imunomediada; e a transmissão nervosa via

nervo vago (WANG; YANG; Liu, 2023). A microbiota exerce papel

crucial na produção de serotonina (5-HT), neurotransmissor que,

ativa fibras aferentes vagais que retransmitem sinais ao Núcleo do

Trato Solitário (NTS), influenciando a regulação emocional. (Ahlman

e Dahlström.1983). A desregulação desse sistema possui implicações

severas. A deficiência de serotonina central pode exacerbar fenótipos

depressivos (Coppen, 2020), enquanto o nervo vago inflamado perde

sua capacidade de promover o estado "descansar e digerir"

(Baumgardt; Edwards, 2026). Nesse cenário, o fortalecimento do

"tônus vagal" tem demonstrado eficácia como tratamento adjuvante

na depressão resistente (Bottari; Rodriguez; Williamson, 2024).

Recentemente, intervenções não farmacológicas demonstraram

capacidade de mitigar esse "ruído" inflamatório. A descoberta dos

mecanismos da autofagia por Yoshinori Ohsumi (2016) permitiu

compreender como o jejum auxilia na reciclagem celular e

integridade neural. O jejum estimula a liberação de grelina, que

utiliza a via vagal para exercer efeitos anti-inflamatórios (Wu et al.,

2007), melhorando a variabilidade da frequência cardíaca (VFC)

(Mager et al., 2006). A prática regular de atividade física é

reconhecida como uma das estratégias não farmacológicas mais

eficazes para o aumento do tônus vagal, refletido diretamente na

melhora da Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC). Durante o

exercício, ocorre uma alternância dinâmica entre a retirada do tônus

parassimpático e a ativação simpática, um processo que "exercita" a

capacidade de resposta do nervo vago; após o esforço, a rápida

reativação vagal para reduzir a frequência cardíaca promove uma

maior eficiência das vias eferentes parassimpáticas (Routledge et al.,

2010). Além disso, o exercício modula o eixo intestino-cérebro ao

estimular o nervo vago através da liberação de metabólitos da



microbiota, como os ácidos graxos de cadeia curta, que possuem

propriedades anti-inflamatórias e neuroprotetoras essenciais para a

resiliência emocional (Breit et al., 2018). Outro fator importante, é a

prática da meditação, especialmente as técnicas que envolvem o

controle consciente da respiração e o estado de mindfulness, atua

como um potente estimulador do nervo vago através da ativação do

sistema nervoso parassimpático. Ao promover respirações mais

lentas e profundas, a meditação envia sinais aferentes imediatos ao

tronco encefálico que reduzem a resposta de luta ou fuga,

aumentando significativamente a Variabilidade da Frequência

Cardíaca (VFC), um indicador clínico de um tônus vagal robusto

(Geronazzo-Albuquerque et al., 2019). Esse fortalecimento da via

vagal não apenas reduz os níveis de cortisol sistêmico, mas também

modula as vias inflamatórias, auxiliando na regulação emocional e

na redução de sintomas de ansiedade e depressão ao favorecer a

homeostase do eixo intestino-cérebro (Breit et al., 2018). E por fim,

temos a Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) que exerce uma

influência indireta, porém significativa, sobre o nervo vago ao

promover a reestruturação cognitiva e o manejo do estresse, o que

modula a resposta do Sistema Nervoso Autônomo. Através do

desenvolvimento de estratégias de enfrentamento e da redução da

hipervigilância típica de quadros ansiosos, a TCC auxilia na

diminuição da sobrecarga do sistema simpático, permitindo uma

maior predominância do tônus parassimpático e,

consequentemente, o fortalecimento da regulação vagal (Carney et

al., 2007). Além disso, a integração de técnicas de relaxamento e

exposição dentro do protocolo da TCC tem demonstrado aumentar

a Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC), sugerindo que a

mudança nos padrões de pensamento e comportamento pode

"treinar" o nervo vago para promover uma recuperação fisiológica

mais rápida diante de gatilhos emocionais (Kim et al., 2018) Somado



ao jejum, a prática de exercícios físicos, a meditação e a Terapia

Cognitivo-Comportamental (TCC) atuam sinergicamente na

modulação da via anti-inflamatória colinérgica (Buch et al., 2002),

apresentando-se como estratégias fundamentais para o manejo

clínico contemporâneo da depressão e da obesidade (Buch et al.,

2002).

2. METODOLOGIA

No contexto desta revisão, o nervo vago emerge como um elemento

central, atuando como um verdadeiro "interruptor" biológico do

bem-estar e da regulação homeostática A busca nas bases de dados

online Medline, PubMed, Sielo, Web of Science e clinicaltrials.gov

forneceu estudos relevantes até dezembro de 2025.

Este estudo é uma revisão bibliográfica de natureza qualitativa,

fundamentada na análise de produções científicas contemporâneas

a última década, que investigam a interface entre a neurofisiologia

das doenças metabólicas e mentais e a tonificação do nervo vago.

Por meio do levantamento sistemático da literatura, os dados

compilados demonstram que a modulação do nervo vago atua

como um mecanismo regulador central no controle da inflamação

sistêmica.

Portanto, foi realizada uma busca sistemática nas bases de dados

PubMed, Embase, Cochrane Central Register of Controlled Trials e

ClinicalTrials.gov, de janeiro de 1969 a dezembro de 2025. Essa busca

resultou na identificação de um total de 844 artigos científicos.

Destes, 111 estudos atenderam aos critérios de inclusão para a revisão

bibliográfica.



Dos 111 artigos identificados inicialmente, apenas 71 atenderam

integralmente à especificidade desejada, focando na capacidade

dessa via neural em modular estados de relaxamento e resiliência

fisiológica. Destes 71 artigos, 24 artigos mencionam a importância

da dieta na tonificação do nervo vago( 07 falam da dieta e nervo

vago, 05 da resposta emocional gerada pelo nervo vago, 05

mencionam que ultraprocessados causam neuroinflamação, 04 que

o baixo tônus vagal traz prejuízos ao cérebro, 03 que a serotonina são

produzidas por boas bactérias). Enquanto 15 artigos falam na

necessidade da atividade física para conseguir o tônus vagal (05

falam do exercício de força como fator para ativar o nervo vago, 03

artigos sobre a redução da citocina, 03 que atividade física altera a

microbiota, 04 que alteram a variabilidade da frequência cardíaca)

No processo na pratica do jejum intermitente são 11 artigos( 04

artigos que o jejum reduz a inflamação, 03 artigos falam que o jejum

faz autofagia e corpos cetônicos). Outros 12 artigos mencionam a

pratica da meditação para o controle do tônus vagal(04 que

respiração profunda aumenta o tônus vagal, 04 artigos falam como

Mindfulnes ativa o parassimpático, 04 artigos falam da redução do

cortisol). Por fim, 09 artigos apresentam a Psicoterapia, em especial

a TCC no processo de mudança de mentalidade e equilíbrio

emocional na tonificação do nervo vago(03 artigos mencionam que

melhorando as crenças centrais melhora tônus vagal,03 artigos fama

que a TCC gera controle autônomo, a TCC ajuda combate a

depressão, produzindo serotonina .

Essa seleção criteriosa permitiu observar como a ativação vagal

influencia positivamente a saúde mental e física, descartando-se os

40 estudos restantes que não aprofundaram a relação direta entre o

tônus vagal e o equilíbrio sistêmico do organismo.



3. RESULTADOS E DISCUSSÃO

3.1. Caracterização do Nervo Vago

O Nervo Vago é o décimo nervo craniano, o mais longo nervo

craniano e um componente chave do sistema nervoso

parassimpático. Ele se origina no bulbo do tronco encefálico e se

estende a órgãos importantes, incluindo o coração, os pulmões, o

baço e o trato gastrointestinal, onde se comunica em duas direções

para regular uma variedade de processos fisiológicos, incluindo

frequência cardíaca, pressão arterial, digestão e inflamação. O Nervo

Vago desempenha um papel essencial para homeostase do corpo

através de eixo intestino cérebro. Para ele o nervo vago está no

centro dessa intrincada rede como o principal conduto para a

transmissão de sinais periféricos do intestino para o cérebro e vice-

versa. Essa via é essencial para a regulação autonômica, a motilidade

intestinal e as respostas imunes, desempenhando um papel

fundamental na mediação dos efeitos de moléculas derivadas do

intestino no SNC. Shin C., Kim Y.-K. (2021)

O Nervo Vago desempenha um papel importante na manutenção

da homeostase do Sistema Nervoso Autônomo e também está

intimamente associado a transtornos neuropsiquiátricos, como

depressão e epilepsia. A estimulação do nervo vago (ENV) é um

importante tratamento adjuvante para pacientes com depressão

resistente ao tratamento (DRT) e demonstrou reduzir

significativamente os sintomas depressivos e melhorar as taxas de

remissão quando usada em combinação com antidepressivos

convencionais. Essa regulação bidirecional do nervo vago não se

limita ao coração, pulmões e sistema digestivo, mas também está

envolvida na resposta imune, no controle da inflamação e nas



funções emocionais e cognitivas, ajudando a manter a homeostase

e a regular uma variedade de condições fisiológicas e

neuropsiquiátricas. Bottari SA, Rodriguez A., Williamson JB.(2024),.

O nervo vago é composto por fibras aferentes sensoriais não

mielinizadas (aproximadamente 80–90% de todas as fibras nervosas)

e algumas fibras eferentes mielinizadas (aproximadamente 10–20%) [

16 , 17 , 18 , 19 ], e as fibras aferentes desempenham um papel

importante na transmissão de informações sensoriais de vários

órgãos viscerais para o cérebro. Para o mesmo autor, esses sinais

aferentes se originam de receptores de tensão no estômago e no

esôfago, bem como de quimiorreceptores e mecanorreceptores na

mucosa gástrica, e são transmitidos ao núcleo do trato solitário (NTS)

da medula oblonga através do gânglio tuberoso do nervo vago. O

NTS é o centro de processamento de sinais sensoriais e químicos

viscerais e projeta sinais para o hipotálamo, locus coeruleus (LC),

amígdala e córtex cerebral, contribuindo para a regulação do

sistema nervoso autônomo e para as respostas emocionais e

cognitivas. Cirillo G., Negrete-Diaz F., Yucuma D., Virtuoso A., Korai

SA, De Luca C., Kaniusas E., Papa M., Panetsos F.(2022).

3.2. Importância da Dieta na Tonificação Vagal

A literatura científica estabelece que a composição da dieta é o

principal modulador da eficiência sinalizadora do nervo vago,

determinando o equilíbrio entre estados pró e anti-inflamatórios no

eixo intestino-cérebro. Segundo os achados de Manidiwa (2020) e

Long (2022), o consumo de fibras prebióticas resulta na produção de

ácidos graxos de cadeia curta que ativam receptores vagais,

promovendo a saciedade e a redução da neuroinflamação. Em

contrapartida, os estudos de Sen et al. (2017) e Matthews (2017)



demonstram que dietas ricas em gorduras saturadas e açúcares

provocam uma "remodelação" negativa das terminações vagais,

gerando uma resistência sensorial que impede o cérebro de

reconhecer sinais de saciedade e homeostase. Essa dicotomia é

reforçada por Malbert (2021), que evidenciou como alimentos

ultraprocessados "atordoam" os sensores químicos do vago,

enquanto Lara-Mejia (2021) e Mayer (2015) apontam que polifenóis e

a Dieta Mediterrânea fortalecem o tônus vagal e a barreira intestinal.

Portanto, a transição para uma alimentação natural rica em

nutrientes bioativos, não visa apenas à nutrição celular, mas, a

restauração da integridade eletrofisiológica do nervo vago, essencial

para a saúde metabólica e mental. Integração das evidências

científicas demonstra que o nervo vago atua como o principal

transdutor de sinais biológicos no eixo intestino-cérebro, mediando

os efeitos da dieta sobre a saúde sistêmica e mental. Fulling (2020),

Estudos fundamentais, como os de Bravo et al. (2011) e Forsythe et al.

(2014), comprovam que os benefícios psicológicos de probióticos

específicos dependem da integridade da via vagal, enquanto

pesquisas de Yano et al. (2015) elucidam que a microbiota regula a

produção de serotonina intestinal para ativar essas fibras aferentes.

Complementarmente, a literatura indica que a composição dietética

determina a funcionalidade dessa comunicação: enquanto fibras

prebióticas e ácidos graxos de cadeia curta promovem a tonificação

vagal e o controle da inflamação via acetilcolina (Borovikova, 2000;

Manidiwa, 2020), dietas hiperlipídicas e ricas em açúcares

promovem a neuroinflamação e a dessensibilização dos sensores

vagais, comprometendo os sinais de saciedade e a regulação

metabólica (Sen et al., 2017; Malbert, 2021).



Assim, a modulação dietética emerge não apenas como suporte

nutricional, mas como uma estratégia neurofisiológica essencial

para fortalecer o reflexo anti-inflamatório e a homeostase emocional

através do fortalecimento do tônus vagal. As dietas ricas em fibras e

alimentos in natura promovem a proliferaçõa de bactérias

comensais que produzem metabolitos essenciais. Esses metobolitos

não apenas nutrem os colonocitos, mas enviam sinais químicos que

são captados pelas terminações aferentes do nervo vago

Taddai(2024). Tudo isso, pode ocorrer a translocação de

lipopolisacarideos (LPS), que inflamam o nervo vago e “poluem” a

sinalização que chega ao sistema nervoso central.

A relevância da dieta na manutenção da homeostase neural é

ampliada pelas investigações de Taddei (2024), que demonstram

como a diversidade do microbioma intestinal atua como um

regulador biológico da barreira epitelial e da sinalização sistêmica. O

consumo de nutrientes funcionais favorece um ecossistema

microbiano capaz de mitigar a neuroinflamação, protegendo o

nervo vago da exposição a endotoxinas como o LPS, que, em

estados de disbiose, comprometem a integridade do eixo intestino-

cérebro. Assim, o trabalho de Taddei (2024) reforça que a modulação

dietética é o alicerce para uma microbiota funcional, permitindo que

o nervo vago transmita sinais de resiliência e saúde metabólica ao

sistema nervoso central, e contribuindo com o sistema nervoso

parassimpático. Taddei (2024)

A desregulação desse eixo tem sido implicada em uma série de

condições, desde a síndrome do intestino irritável (SII) e a doença

inflamatória intestinal (DII) até transtornos neuropsiquiátricos como

ansiedade e depressão. Mayer EA, Ryu HJ, Bhatt R.(2023).



3.3. Atividade Física e Tônus Vagal

A integração do treinamento físico regular com a tonificação do

nervo vago estabelece um estado de equilíbrio homeostático que

transcende a mera aptidão cardiovascular, promovendo uma

revitalização sistêmica dos órgãos vitais e da função celular. No

sistema cardiorrespiratório, o aumento do tônus vagal atua como

um modulador crítico, otimizando a variabilidade da frequência

cardíaca e a complacência pulmonar, o que permite uma troca

gasosa mais eficiente e uma proteção robusta contra arritmias e

estados de hiper-reatividade brônquica (Rosenkranz, 2016; D’Amico,

2024).

Paralelamente, a ativação das vias colinérgicas pelo vago está

intrinsecamente ligada à regulação da pressão arterial, uma vez que

melhora a sensibilidade barorreflexa e estimula o endotélio a

aumentar a biodisponibilidade de óxido nítrico; este potente

vasodilatador não apenas reduz a resistência vascular periférica, mas

também atua como um sinalizador molecular para a biogênese e

eficiência das mitocôndrias. Sob a influência de um vago tonificado,

o ambiente celular é preservado contra o estresse oxidativo,

prolongando a vida útil mitocondrial e otimizando a produção de

ATP, o que consolida o exercício como uma intervenção

fundamental para a longevidade e para o fortalecimento da saúde

integral. (Taddai, 2024).

A tonificação do nervo vago por meio do exercício físico atua como o

principal eixo de coordenação entre a saúde autonômica e a

eficiência metabólica dos órgãos vitais. No sistema cardiovascular, a

ativação das vias colinérgicas, conforme demonstrado por Billman

(2018) e Monahan (2016), é essencial para o controle da pressão



arterial, agindo na melhora da sensibilidade barorreflexa e na

prevenção de eventos isquêmicos. Esse controle é potencializado

pela maior biodisponibilidade de óxido nítrico (NO), cujo papel na

vasodilatação e na proteção endotelial é apresentado como um

resultado direto da adaptação ao fluxo sanguíneo e à estimulação

parassimpática. Green e Joyner (2017)

Ao nível pulmonar, a atividade vagal otimizada previne o

remodelamento brônquico e melhora a eficiência ventilatória,

garantindo que o aporte de oxigênio seja constante para a demanda

celular (D’Amico et al., 2024). No plano intracelular, as recentes

pesquisas revelam uma conexão fascinante entre o sistema nervoso

autônomo e a dinâmica mitocondrial: o treinamento que tonifica o

vago estimula a biogênese mitocondrial e os processos de mitofagia

(limpeza de mitocôndrias danificadas), prolongando a vida funcional

dessas organelas. (Hood et al. 2019) e (Picard et al. (2018).

3.4. Prática de Meditação e o Nervo Vago

A meditação está sendo consolidada como uma ferramenta

neurofisiológica de alta precisão para a tonificação do nervo vago,

operando através de mecanismos que integram ritmos biológicos e

regulação emocional especialmente vindo acompanhada por

prática de respiração lenta (aproximadamente 6 ciclos por minuto)

que atua como um marca-passo biológico, sincronizando ritmos

cardíacos e cerebrais via fibras aferentes vagais, o que promove uma

modulação imediata do Sistema Nervoso Autônomo (Khoury, 2015)

Gerritsen (2018) e Matko (2021). Esta estimulação natural é

comparada em eficácia a dispositivos eletrônicos de

neuromodulação, não apenas eleva a Variabilidade da Frequência

Cardíaca (VFC), mas também fortalece a resiliência emocional e a



percepção de conexão social Kok, (2016); Goldin, (2021), Laborde

(2022).

Além dos benefícios mecânicos da respiração, a dimensão afetiva da

meditação exerce um papel crucial na saúde sistêmica. O cultivo de

emoções positivas e estados de "maravilhamento" (awe) ativa a via

anti-inflamatória colinérgica, reduzindo citocinas inflamatórias e

níveis de cortisol (Pascoe, 2017). Esse treinamento contínuo permite

que o indivíduo transite com maior eficiência entre estados de alerta

e calma, conforme a aplicação da Teoria Polivagal no Yoga e

meditações em movimento (Sullivan, 2018; Zou, 2018; Tyagi, 2016).

Ao promover respirações mais lentas e profundas, a meditação envia

sinais aferentes imediatos ao tronco encefálico que reduzem a

resposta de luta ou fuga, aumentando significativamente a

Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC), um indicador clínico de

um tônus vagal robusto (Geronazzo-Albuquerque et al., 2019). Esse

fortalecimento da via vagal não apenas reduz os níveis de cortisol

sistêmico, mas também modula as vias inflamatórias, auxiliando na

regulação emocional e na redução de sintomas de ansiedade e

depressão ao favorecer a homeostase do eixo intestino-cérebro

(Breit et al., 2018). Como resultado final, documenta que a prática

persistente transmuta estados temporários em traços

neurobiológicos permanentes, conferindo a meditadores

experientes um tônus vagal de repouso superior, consolidando a

meditação como um pilar essencial da medicina do estilo de vida e

da regulação do eixo intestino-cérebro. Goleman (2017).

3.5. Papel do Jejum na Atividade do Nervo Vago



O jejum intermitente como um catalisador da homeostase

autonômica, fundamentado mecanisticamente nas descobertas de

Yoshinori Ohsumi (Nobel de 2016) sobre a autofagia. O estresse

metabólico provocado pela restrição de nutrientes ativa vias de

reciclagem celular que são vitais para a integridade dos neurônios

vagais, promovendo uma "limpeza" de proteínas mal dobradas e

organelas disfuncionais que, de outra forma, comprometeriam a

sinalização aferente. Mattson (2018, 2020) e De Cabo (2019).

Este processo de autofagia neuronal e entérica aperfeiçoa a via anti-

inflamatória colinérgica, permitindo que o nervo vago atue com

maior precisão na modulação do eixo intestino-cérebro. Mayer (2019,

2025) e Bonaz (2016). A resiliência desse sistema é reforçada pela

sensibilização de receptores vagais via grelina e corpos cetônicos,

resultando em um aumento robusto da Variabilidade da Frequência

Cardíaca (VFC) e na neuroplasticidade mediada por fatores tróficos.

(Singh, 2024; García-Cano, 2025),. Assim, a tonificação vagal emerge

não apenas como um subproduto metabólico, mas como um

resultado direto da renovação celular e da eficiência mitocondrial

proporcionadas pela pausa alimentar programada, estabelecendo

uma ponte definitiva entre a biologia celular laureada e a prática

clínica da saúde integral. (Chen, 2024; Brandhorst, 2023).

O estudo evidencia que protocolos de jejum intermitente (como o

16/8) promovem uma modulação positiva na microbiota, o que reduz

drasticamente a translocação de endotoxinas para a corrente

sanguínea. Esse controle da permeabilidade intestinal impede a

ativação de citocinas inflamatórias que 'bombardeiam' as fibras

aferentes do nervo vago. Ao silenciar esse ruído inflamatório

periférico, a sinalização vagal torna-se mais limpa e eficiente,

permitindo que o vago exerça seu papel pleno na via anti-



inflamatória colinérgica e na regulação do eixo intestino-cérebro,

resultando em um tônus parassimpático significativamente mais

resiliente. A eficácia da tonificação vagal durante o jejum está

intrinsecamente ligada à preservação da barreira epitelial e à

diversidade do microbioma. Taddei et al. (2024).

3.6. TCC e Atividade Parassimpática

A integração da (TCC) como estratégia de neuromodulação encontra

respaldo no Modelo de Integração Neurovisceral, que postula que a

reestruturação cognitiva fortalece o controle inibitório do córtex pré-

frontal sobre a amígdala, ativando diretamente o "freio vagal". Thayer

(2015, 2021) Estudos da última década demonstram que, ao reduzir

sintomas depressivos e esquemas adaptativos, a TCC eleva a

Variabilidade da Frequência Cardíaca (VFC), um marcador fidedigno

de tonificação vagal. Carney (2016) e Hofmann (2017). Esse

mecanismo é complementado pelas investigações de Ottaviani

(2018) sobre a interrupção da ruminação mental, o que permite a

recuperação do tônus parassimpático, e pelas metanálises de Stefan

(2019), que confirmam a eficácia das intervenções cognitivas na

regulação autonômica. A sinergia entre o manejo comportamental e

técnicas de atenção plena, explorada por Schuman-Olivier (2020) e

Gazzellini (2020), potencializa a resposta vagal eferente, enquanto

Julian (2022) e Beck (2023) reforçam que a modificação de crenças

centrais reduz o estresse oxidativo sistêmico.

No campo da fisiologia aplicada existem estudos que validam

protocolos de respiração controlada dentro da TCC para estímulo

vagal direto, que associa o equilíbrio psicológico à integridade da

barreira intestinal e proteção das fibras vagais contra endotoxinas.

Laborde (2023). Finalmente, as evidências de neuroimagem



consolidam que a TCC promove uma plasticidade funcional nos

centros bulbares, estabelecendo-se como uma ferramenta de

precisão para a saúde do eixo intestino-cérebro. Mayer (2025).

4. RESULTADOS

Os dados combinados destes autores correlacionam esse estado

neuroinflamatório central do nervo vago a três desfechos

moleculares críticos para o surgimento das síndromes depressivas e

obesidade:​ Degradação do Triptofano: A inflamação ativa a enzima

indolamina 2,3-dioxigenase (IDO), que desvia o triptofano disponível

para a via da quinurenina em vez da via da serotonina, gerando um

déficit agudo de neurotransmissores do bem-estar. ​

Neurotoxicidade: O acúmulo de ácido quinolínico (um subproduto

da via da quinurenina) causa hiperestimulação dos receptores

NMDA, levando à excitotoxicidade e morte celular programada no

hipocampo. ​Supressão de Fatores Neurotróficos: A sinalização

inflamatória bloqueia a expressão do Fator Neurotrófico Derivado do

Cérebro (BDNF), paralisando a neuroplasticidade e a

neurogênese(Taddei,2024).

Diante do cenário de degradação estrutural e funcional do nervo

vago provocado pela obesidade e pela depressão, os dados

combinados e observados revelam que a reversão desse quadro

exige uma abordagem terapêutica bidirecional. O resgate da

homeostase não depende de uma única via, mas sim da reativação

coordenada de sinalizações que viajam do corpo para o cérebro

(bottom-up) e de comandos integrativos que descendem do córtex

para a periferia (top-down). A interrupção da neuroinflamação

crônica depende fundamentalmente de restaurar a integridade

dessas duas vertentes do circuito vagal(Taddei,2024).



Os dados consolidados demonstram que intervenções dietéticas e

microbiológicas específicas possuem a capacidade de reprogramar

o ambiente luminal do trato gastrointestinal, restaurando a barreira

epitelial e restabelecendo o fluxo de disparos aferentes em direção

ao tronco encefálico(Taddei).

Tabela 1. Categorização dos estudos selecionados por eixo de

intervenção (n=71)

Figura 1. Categorização dos estudos selecionados por eixo de

intervenção (n=111). Abordagens multidisciplinares para a modulação

do Nervo Vago.

Eixo temático Categoria Artigos (n) Freqüênci

a

(%)

Nutricional

33,8%

Importância da Dieta na

tonificação vagal

24

Fisiológico Atividade física e tônus

vagal

15 21,1%

Contemplativ

o

16,79%

Prática de Meditação 12

Metabólico

15,5%

Papel do Jejum na

atividade do nervo vag

11

Psicoterapêut

ico

TCC e atividade

parassimpática

09 12,7%



5. CONCLUSÃO

A análise integrada deste artigo demonstra que o nervo vago atua

como o "fio condutor" de um interruptor biológico multifacetado,

onde o bem-estar não é um evento isolado, mas, o resultado da

sinergia entre cinco pilares fundamentais. A dieta rica em fibras e

polifenóis, conforme preconizado por Taddei (2025) e Mayer (2015),

fornece o substrato neuroquímico e a integridade da barreira

intestinal necessários para que a sinalização vagal ocorra sem as

interferências da neuroinflamação.

Esta base é potencializada pela atividade física, que, segundo

D’Amico (2024) e Billman (2018), "reconfigura" o tônus cardiovascular

e a eficiência mitocondrial, elevando a variabilidade da frequência

cardíaca e a resiliência orgânica.

Adicionalmente, a prática do jejum intermitente emerge como um

modulador metabólico crítico, promovendo a autofagia celular e a

plasticidade sináptica, o que limpa as vias de comunicação do eixo

intestino-cérebro.



No domínio da regulação consciente, a meditação atua como uma

estimulação vagal natural e voluntária; os achados de Gerritsen

(2018) e Laborde (2022) comprovam que o controle respiratório e

atencional sincroniza os ritmos biológicos, reduzindo o cortisol e

fortalecendo o "freio vagal".

Por fim, a inclusão da Psicoterapia Cognitivo-Comportamental (TCC)

fecha o ciclo de saúde integral, ao fornecer as ferramentas cognitivas

para a reestruturação de pensamentos e comportamentos que, de

outra forma, poderiam manter o sistema nervoso em um estado

crônico de hiperatividade simpática.

Em suma, o fortalecimento do nervo vago através desse quinteto;

dieta, exercício físico, jejum, meditação e TCC, permitem que o

indivíduo deixe de ser um espectador passivo de sua biologia para se

tornar o arquiteto de sua própria homeostase.

No entanto, a complexidade dessas interações ressalta a

necessidade imperativa de novos estudos, especialmente aqueles

que investiguem como a combinação simultânea dessas

intervenções pode gerar efeitos sinérgicos superiores à soma de

suas partes. A medicina do futuro e a psicologia do bem-estar

devem convergir para protocolos personalizados que reconheçam

esses fatores aqui apresentados como o elo definitivo entre a mente

sã e o corpo funcional em completa homeostase.
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