
 

 
 

INSTITUTO DE CIÊNCIAS BÁSICAS DA SAÚDE 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS BIOLÓGICAS: 

NEUROCIÊNCIAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ESTUDO DA MORFOLOGIA NEURONAL E GLIAL NO NÚCLEO 

AMIGDALIANO MEDIAL HUMANO 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Aline Dall’Oglio 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Porto Alegre 

2012 



 

 

II 

 

 
 

INSTITUTO DE CIÊNCIAS BÁSICAS DA SAÚDE 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS BIOLÓGICAS: 

NEUROCIÊNCIAS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ESTUDO DA MORFOLOGIA NEURONAL E GLIAL NO NÚCLEO 

AMIGDALIANO MEDIAL HUMANO 

 

 

 
 

Aline Dall’Oglio 

 

 

 

Orientador: Alberto A. Rasia Filho 

Co-orientadora: Matilde Achaval Elena 

 

 

 

 

 

Tese de doutorado apresentada ao Programa de Pós-Graduação em Neurociência da 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul como requisito parcial para obtenção do 

título de doutor em Neurociências 

 

 

 

 

 

Porto Alegre 

2012 



 

 

III 

SUMÁRIO 
 

LISTA DE ABREVIATURAS .............................................................................. 

LISTA DE FIGURAS ............................................................................................ 

RESUMO ............................................................................................................... 

ABSTRACT ........................................................................................................... 

1. INTRODUÇÃO .................................................................................................. 

1.1. A Amígdala Humana ........................................................................... 

1.1.1. Localização e classificação ................................................... 

1.1.2. Funções, hodologia e neuroquímica ..................................... 

1.2.  O Núcleo Amigdaliano Medial Humano ............................................ 

1.2.1. Topografia e divisão.............................................................. 

1.2.2. Componentes celulares.......................................................... 

1.2.3. Quimioarquitetura do núcleo amigdaliano medial humano .. 

1.2.4. Funções e hodologia ............................................................. 

1.3. Breve revisão sobre alguns métodos de estudos morfológicos e 

morfométricos para células nervosas .......................................................... 

1.3.1. Coloração de Nissl ................................................................ 

1.3.1.1. Estereologia ............................................................ 

1.3.2. Método de Golgi ................................................................... 

1.3.2.1. Contagem de espinhos dendríticos ......................... 

1.3.3. Imuno-histoquímica para GFAP ........................................... 

1.3.4. Microscopia eletrônica de transmissão ................................. 

2. JUSTIFICATIVA ............................................................................................... 

3. OBJETIVOS ....................................................................................................... 

VI 

VII 

IX 

X 

01 

01 

01 

04 

12 

12 

14 

16 

18 

 

21 

21 

23 

23 

25 

27 

27 

30 

31 



 

 

IV 

 3.1. Geral .................................................................................................... 

 3.2. Específicos ........................................................................................... 

4. MATERIAIS E MÉTODOS, RESULTADOS E DISCUSSÃO ........................ 

4.1. Artigo 1: The “single-section” Golgi method adapted for formalin-

fixed human brain and light microscopy .................................................... 

4.1.1. Capítulo de livro: The adapted “single-section” Golgi method 

and the DiI fluorescent dye in microscopy for describing neuronal 

and glial morphology in different species ....................... 

4.2. Artigo 2: Cellular components of the human medial amygdaloid  

nucleus ........................................................................................................ 

5. DISCUSSÃO ...................................................................................................... 

5.1 Método de Golgi ................................................................................... 

5.2 Considerações metodológicas do emprego da estereologia ................. 

5.3 Limitações metodológicas para delineamento do Me .......................... 

6. CONCLUSÕES .................................................................................................. 

7. PERSPECTIVAS ................................................................................................ 

8. REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS ............................................................... 

9. ADENDOS ......................................................................................................... 

 9.1. Autorizações dos Comitês de Ética ..................................................... 

9.1.1. Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre – 

UFCSPA ...................................................................................... 

  9.1.2. Universidade do Rio Grande do Sul – UFRGS .................... 

9.2. Autorização de coleta de amostras pelo Departamento Médico Legal 

de Porto Alegre - DML-POA ..................................................................... 

9.3. Autorização de coleta de amostras pelo Serviço de Patologia do 

31 

32 

33 

 

34 

 

 

39 

 

43 

66 

66 

66 

67 

68 

70 

72 

80 

80 

 

80 

81 

 

82 

 



 

 

V 

Hospital das Clínicas de Ribeirão Preto - SERPAT ................................... 

 9.4. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido .................................... 

 

 

83 

84 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

VI 

LISTA DE ABREVIATURAS 

 

AAA - área amigdaliana anterior 

AChE - acetilcolinesterase  

AHi - área  de   transição  amígdalo-hipocampal   

AStr - área de transição amígdaloestriatal  

Ba - núcleo amigdaliano basal  

BL - núcleo amigdaliano basolateral  

BLNG - grupo de núcleos amigdalianos basolaterais  

BM - núcleo amigdaliano basomedial  

BST - núcleo da estria terminal  

Ce - núcleo amigdaliano central  

ChAT - colina-acetiltransferase  

CKK - colecistocinina  

Cl - claustro  

CMEA - grupo de núcleos amigdalianos centromediais  

Co - núcleo amigdaliano cortical  

D MeP  - parte posterior dorsal do núcleo amigdaliano medial 

ENK - encefalina  

Epn - núcleo endopiriforme  

GAL - galanina  

GFAP - ir - imunorreatividade à proteína ácida fibrilar glial  

GFAP - proteína ácida fibrilar glial  

ICN - núcleos amigdalianos intercalados 

IMG - substância cinzenta intramedular amigdaliana 

La - núcleo amigdaliano lateral  

Me - núcleo amigdaliano medial  

MeA - porção anterior do núcleo amigdaliano medial   

MeP - porção posterior do núcleo amigdaliano medial  

NADPH-d - dinucleotídeo nicotinamida adenina fosfatodiaforase  

NPY - neuropeptídeo Y  

NT - neurotensina  

opt - trato óptico  

PHA - área de transição amigdalopara-hipocampal  

PL - núcleo amigdaliano paralaminar  

sCLR - grupo de núcleos amigdalianos tipo corticais superficiais  

SLEA - amígdala expandida sublenticular 

SN - sistema nervoso 

SNC - sistema nervoso central 

SP - substância P  

SS - somatostatina  

st - estria terminal  

V MeP - parte posterior ventral do núcleo amigdaliano medial  

VIP - peptídeo intestinal vasoativo  

 

 

 



 

 

VII 

LISTA DE FIGURAS 

 

Figura 1. Localização da amígdala em secções obtidas por ressonância magnética..... 02 

 

Figura 2. Cortes coronais do encéfalo humano com representação da subdivisão da 

amígdala em 3 grandes grupos de núcleos .................................................................... 06 

 

Figura 3. Esquema representando as conexões intra-amigdalianas em primatas ......... 09 

 

Figura 4. Comparação entre a localização dos núcleos amigdalianos no rato e em seres 

humanos ......................................................................................................................... 11 

 

Figura 5. Fotomicrografia de um corte coronal, corado com cresil violeta, mostrando a 

localização do núcleo amigdaliano medial humano com relação a seus bordos, na altura 

da sua porção caudal ...................................................................................................... 13 

 

Figura 6. Neurônios impregnados pela prata, de acordo com a técnica de Golgi, e 

classificados como de tipo “bitufted” e de tipo estrelado na região posterior dorsal do 

núcleo amigdaliano medial de rato adulto  .................................................................... 15 

 

Figura 7. Fotomicrografia demonstrando células do núcleo amigadaliano medial 

humano reveladas pela coloração de Nissl com tionina ................................................ 22 

 



 

 

VIII 

Figura 8. Desenhos representativos de variações da morfologia dos diferentes tipos de 

espinhos dendríticos como se observa pelo emprego da técnica de Golgi e à microscopia 

de luz .............................................................................................................................. 26 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

IX 

RESUMO 

 

 O núcleo medial (Me) é parte superficial do complexo amigdaliano e ainda 

muito pouco se conhece de seus constituintes celulares em seres humanos. Neste estudo 

desenvolveu-se uma adaptação do método de Golgi do tipo “single-section” para tecido 

nervoso humano fixado e conservado em formalina por tempo variável. Além disso, 

descreveu-se a densidade de neurônios e células da glia no Me, sua morfologia geral, 

incluindo detalhes de espinhos dendríticos e terminações axonais, a imunorreatividade à 

proteína ácida fibrilar glial (GFAP) e a ultraestrutura sináptica local. Como resultados 

demonstrou-se que as células da glia são maioria neste núcleo (cerca de 72% do total de 

células) e que há significativamente mais neurônios no Me do hemisfério esquerdo 

(1.53 X 105 neurônios/mm3). Os somas neuronais impregnados pelo método de Golgi 

demonstraram-se redondos/ovais, fusiformes ou poligonais (diâmetros entre 10-30 µm), 

os dendritos estenderam-se por distâncias variadas e contiveram espinhos pleomórficos, 

caracterizando neurônios com menos e mais espinhos dendríticos (densidades de 1,5 até 

5,2 espinhos/μm), e os axônios revelaram terminações desde simples até muito 

complexas. Os neurônios multipolares foram classificados em Tipos 1, 2 ou 3 de acordo 

com trabalhos prévios, ou ainda em tipos morfológicos ainda não classificados. 

Observaram-se astrócitos protoplasmáticos com muitos prolongamentos reativos à 

GFAP, isolados ou em grupos. Esses, no estudo ultra-estrutural, compuseram sinapses 

“tripartites” e “tetrapartites”, considerando-se o quarto elemento o da matriz 

extracelular situada entre os elementos pré- e pós-sinápticos. As sinapses axodendríticas 

apresentaram-se tanto assimétricas (com vesículas redondas pequenas e elétron-lúcidas) 

como simétricas (com vesículas pleomórficas pequenas e claras e, adicionalmente, com 

vesículas redondas grandes ou pequenas de centro escuro). Terminais axonais 

estabelecendo múltiplas sinapses assimétricas, classificados como de tipo “glomérulo”, 

também foram observados. A presente tese contribui com dados descritivos e 

quantitativos inéditos sobre a morfologia das células do Me, o que pode servir de base 

para o entendimento e novas investigações sobre o funcionamento desse núcleo em 

situações normais ou patológicas em seres humanos. 
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ABSTRACT 

 

The medial nucleus (Me) is a superficial component of the amygdaloid complex. 

Little is currently known about its cellular composition in humans. Here is reported an 

adaptation of the “single-section” Golgi method for formalin fixed and stored human 

brain for diversified periods. Furthermore, the density of neurons and glial cells in the 

Me, their general morphology including dendritic spines and axonal terminals details, 

the glial fibrillary acidic protein (GFAP) immunoreactivity, and features of local cells 

under electron microscopy are described. Our results show that Me had an estimated 

mean neuronal density around 1.53 X 105 neurons/mm3 (higher in the left hemisphere), 

more glia (72% of all cells) than neurons, and a nonneuronal/neuronal ratio of 2.7. 

Golgi-impregnated neurons had cell bodies with a round/ovoid, fusiform or polygonal 

shape (diameters ranging from 10 to 30 µm), dendrites with varying lengths and 

pleomorphic spines that characterized neurons more or less spiny (density varying 

from1.5 to 5.2 spines/μm), and ranging from simple to very complexes terminal axons. 

Neurons appeared as “bitufted” or stellate multipolar cells, or classified in “Types 1 to 

3” according to previous immunohistochemical observations, or other still unclassified 

morphologies. Protoplasmic astrocytes, either isolated or forming small clusters, were 

observed and showed multiple branches immunoreactive for GFAP, being equally 

distributed between right and left hemispheres. They were found composing tripartite 

synapses or, together with an evident extracellular matrix between pre- and post-

synaptic elements, tetrapartite ones. Axo-dendritic synapses were both asymmetrical 

(with various small, round electron-lucent vesicles) and symmetrical (with small 

pleomorphic vesicles and, occasionally, few intermingled large dense-core vesicles). 

Terminal axons with a glomerular-like structure were also found forming various 

asymmetric contacts. The present thesis add novel descriptive and qualitative 

information about neuronal and glial population of the human Me, which provide a 

basic contribution to our understanding, and to further research, of the functional 

implications of the Me in the brain organization both in normal and pathological 

conditions . 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. A Amígdala Humana 

1.1.1. Localização e classificação 

 

A amígdala ou complexo amigdaliano1 é uma massa ovóide de substância 

cinzenta subcortical formada por uma coleção de núcleos localizados bilateralmente na 

parte basilar do telencéfalo, especificamente na porção dorsomedial do lobo temporal. 

Compõe a parede superior e a ventromedial da extremidade anterior de cada ventrículo 

lateral, ventral e próxima aos bordos do claustro (Cl), putâmen e globo pálido, e em 

parte profunda em relação aos giros semilunar, “ambiens” e “uncinato” (Figura 1; 

Brodal, 1981; Everitt, 1995; Gloor, 1997; de Olmos, 2004). Anteroposteriormente mede 

em torno de 20 mm de comprimento. Sua largura mediolateral é de aproximadamente 

31 mm em sua porção maior, e sua altura dorsoventral máxima é de 29 mm (conforme 

Mai e col., 2007). 

 

Embora não tenha sido a primeira, a melhor e maior descrição anatômica 

detalhada da amígdala humana foi publicada por Johnston em 1923 e este trabalho 

influenciou as investigações posteriores sobre essa estrutura, incluindo as de outros 

autores como, por exemplo, Brockhaus (1938), Crosby e Humphrey (1941) e de Olmos 

(1990; 2004).  

_____________________________________________________________________________________ 

 

1. Como contribuição adicional, gostaria de se considerar que o melhor termo a ser incluído na 

Terminologia Anatômica atual seria complexo amigdaliano e não amigdalóide, uma vez que, nos 

dicionários da língua portuguesa, ‘amigdaliano’ é algo relativo ou pertencente à amígdala, enquanto 

‘amigdalóide’ é algo semelhante à amígdala (Rasia-Filho e Hilbig, 2005). 
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 Figura 1. Localização da amígdala (em vermelho; neste caso considerada como uma estrutura 

única por causa da incapacidade técnica de separação em núcleos) na adjacência do hipocampo (em azul) 

em secções obtidas por técnica de ressonância magnética. (a) Reconstrução tridimensional do encéfalo 

com a indicação dos planos de estudo da amígdala nas imagens de ressonância magnética. Planos 

horizontal (linhas verdes), coronal (linhas brancas) e sagital (linhas vermelhas); (b) secção de ressonância 

magnética no plano horizontal, (c) secção de ressonância magnética no plano sagital e (d) secção de 

ressonância magnética no plano coronal. A seta em “b” indica a linha ao longo da substância branca que 

separa a amígdala do putâmen e a seta em “c” representa a substância branca que forma o bordo ventral 

da amígdala rostral. A - amígdala; EC - córtex entorrinal; H - hipocampo; PU - putâmen; TLV - corno 

temporal do ventrículo lateral; WM - substância branca subamigdaliana. Reproduzido e adaptado de 

Whalen e Phelps (2009). 

 

Evidências morfológicas apontam que a amígdala (especificamente sua 

subdivisão centromedial) forma uma continuação com o núcleo da estria terminal (BST) 

e com a “amígdala expandida” sublenticular (SLEA), compondo uma parte da 

“amígdala expandida” em seres humanos e macacos, do mesmo modo que em 

http://www.jneurosci.org/content/vol24/issue28/images/large/zns0310492680001.jpeg
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mamíferos não primatas macrosmáticos, como é o caso dos ratos (Martin e col., 1991; 

Yilmazer-Hanke, 2012). Como nestes, a amígdala humana não parece ser nem uma 

unidade anatômica, nem funcional (Brodal, 1981; Swanson e Petrovich, 1998; LeDoux 

e Schiller, 2009). Ela deve ser preferentemente entendida como sendo formada por 

diferentes núcleos classificados por critérios citoarquitetônicos e fibroarquitetônicos, 

neuroquímicos, hodológicos e ontogenéticos (Johnston, 1923; Crosby e Humphrey, 

1941; Everitt, 1995; Sorvari e col., 1995; Gloor, 1997; Ulfig e col., 2003; de Olmos, 

2004, Yilmazer-Hanke, 2012). Porém, há grande dificuldade em se delimitar os bordos 

precisos desses núcleos e seus subnúcleos e, tendo em vista as frequentes diferenças 

encontradas na descrição dos diferentes autores, parece ter havido maior consenso a 

respeito da taxonomia do que na topografia de cada núcleo constituinte (Gloor, 1997).  

 

Uma revisão recente sobre a amígdala humana realizada por Yilmazer-Hanke 

(2012) sugere que ela deva ser classificada em três regiões principais de acordo com sua 

organização citoarquitetônica e sua hodologia para o processamento preferencial de 

informações em circuitos neuronais (Figura 2), como segue: a) grupo nuclear basolateral 

(BLNG; ou grupo de núcleos de tipo corticais profundos); b) grupo de núcleos tipo 

corticais superficiais (sCLR) e c) grupo centro-medial (CMEA; sem característica 

cortical) que inclui os núcleos central (Ce) e medial (Me) e que também pode ser 

denominado de “amígdala expandida” centromedial, quando da junção com o BST e a 

SLEA. De Olmos (2004) ainda sugeriu a classificação em um 4º grupo de “núcleos 

amigdalianos não classificados” que incluíam a área de transição amígdaloestriatal 

(AStr - suas porções parvicelular e granular), núcleos intercalados (ICN) e substância 

cinzenta intramedular amigdaliana (IMG), mas Yilmazer-Hanke (2012) discute que há 

diversas evidências indicando semelhanças dos tipos neuronais encontrados nos ICN e 
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na IMG com os do Ce (conforme dados de Moga e Gray, 1985a, 1985b; Millhouse, 

1986; McDonald e Agustine, 1993; Pitkänen e Amaral, 1994). 

 

Cada um dos três grupos principais é dividido em núcleos (e subnúcleos) 

conforme segue: 

 

- O BLNG inclui os núcleos lateral (La), basolateral (BL), basomedial (BM) e 

paralaminar (PL), bem como o núcleo endopiriforme (Epn) que é uma região de 

transição entre o Cl e o La (Figura 2, em amarelo). É relevante mencionar que nos 

primatas todos os núcleos deste grupo são maiores que nos insetívoros, o que pode ser 

correlacionado com o aumento do córtex cerebral e suas conexões com o BLNG 

(Stephan e Andy, 1977; Stephan e col., 1987); 

 

- O sCLR é dividido em núcleos cortical (Co), área de transição amigdalopara-

hipocampal (PHA), e área de transição amígdalo-hipocampal (AHi; Figura 2, em 

verde); 

 

- Por fim o CMEA é dividido em Ce, Me, ICN e AStr (Figura 2, em azul). O Me, 

objeto desse estudo, será abordado com maiores detalhes a seguir. 

 

1.1.2. Funções, hodologia e neuroquímica 

 

 A amígdala foi considerada como parte do sistema límbico em mamíferos 

(revisado em Ledoux, 1998) e a sucessão de eventos históricos que culminaram nessa 

classificação está descrita a seguir: em 1878 Paul Broca chamou a atenção para o fato 
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de que, na superfície medial do cérebro dos mamíferos, logo abaixo do córtex, existia 

uma área de substância cinzenta contendo diversos núcleos os quais ele denominou de 

lobo límbico (do latim limbus, aquilo que circunda, bordo). Como já mencionado, 

Johnston (1923) foi um dos pioneiros a descrever a morfologia de um grupo desses 

núcleos em mamíferos que, devido a sua aparência lembrar o formato de uma amêndoa, 

recebeu o nome de “amígdala”. A maior parte das descrições incipientes do papel do 

lobo límbico nas emoções foi desenvolvida apenas em 1937 quando James Papez 

descreveu seu modelo anatômico da emoção, o que veio a ser conhecido como o 

clássico circuito de Papez. A amígdala não estava elencada nesse circuito originalmente, 

mas, basicamente nesta mesma época, Klüver e Bucy relataram os resultados de 

experimentos de lesão do terço anterior do lobo temporal envolvendo toda a amígdala e 

estruturas neurais adjacentes, e suas consequências comportamentais marcantes em 

macacos. E, finalmente em 1952, Paul D. MacLean expandiu essas idéias para incluir 

estruturas adicionais em um “sistema límbico” mais disperso, as quais se 

desenvolveram com a emergência dos mamíferos inferiores. 

 

 Juntamente com seu conhecido papel no processamento de informações 

emocionais (LeDoux e Müller, 1997, Davidson e Irwin, 1999, Rasia-Filho e col., 2000; 

Gazzaniga e col., 2002), incluindo-se a formação de memória com cunho emocional e a 

avaliação do conteúdo emocional na informação visual e auditiva percebida (Phelps e 

Anderson, 1997), os núcleos amigdalianos humanos têm se relacionado com a geração 

de respostas motoras e de ativação dos sistemas simpático e parassimpático necessárias 

à avaliação e resposta sobre o contexto social do estímulo emocional percebido 

(Sorvari, 1997; Rasia Filho e Hilbig, 2005; de Olmos 2004).   
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Figura 2. Cortes coronais do encéfalo humano com marcação imuno-histoquímica para mielina 

e sugerindo a classificação da amígdala em 3 grandes grupos de núcleos: BLNG em amarelo, sCLR em 

verde e CMEA em azul. A divisão e subdivisão dos grupos em núcleos e subnúcleos também pode ser 

observada. A figura “A” representa a região mais anterior e “H” a mais posterior. Adaptado de Yilmazer-

Hanke (2012), que atribui as imagens ao Atlas do Encéfalo Humano de Mai e col. (2007). ac – comissura 

anterior; ACo –  parte anterior do núcleo amigdaliano cortical; acp – parte posterior da comissura 

anterior; AG – giro ambiens; AHi – área de transição amígdalo-hipocampal; al – ansa lenticular; ap – ansa 

penduncular; Apir – área de transição amígdalopiriforme; AStr – área de transição amígdaloestriatal; BC 

– núcleo basal de Meynert; BL i – parte intermediária do núcleo amigdaliano basolateral; BL mg – parte 

magnocelular do núcleo amigdaliano basolateral; BL pv – parte parvicelular do núcleo amigdaliano 

basolateral; BL pvl – parte parvicelular lateral do núcleo amigdaliano basolateral; BL pvm – parte 

parvicelular medial do núcleo amigdaliano basolateral; BM mg – parte magnocelular do núcleo 

amigdaliano basomedial; BM pv – parte parvicelular do núcleo amigdaliano basomedial; BM vm – parte 

ventromedial do núcleo amigdaliano basomedial; CA1 – área CA1 do hipocampo; Ce – núcleo 

amigdaliano central; CeL – parte lateral do núcleo amigdaliano central; CeM – parte medial do núcleo 

amigdaliano central; Cl – claustro; cp – pedúnculo cerebral; CxA – área de transição córticoamigdaliana; 

DG – giro denteado; EGP – globo pálido externo; en – sulco endorrinal; Ent – cortex entorrinal; Epn – 

núcleo endopiriforme; FPu – fundo do putamen; HiH – cabeça do hipocampo; icm – massa de fibras 

intermediárias caudomediais; ICN – núcleo intercalado; IGP – globo pálido interno; li – lâmina medular 

intermediária da amígdala; ilf – fascículo longitudinal inferior; lm – lâmina medular medial da amígdala; 



 

 

7 

Figura 2, continuação. Ins – ínsula; La L – parte lateral do núcleo amigdaliano lateral; La DM – parte 

dorsomedial do núcleo amigdaliano lateral; La VM – parte ventromedial do núcleo amigdaliano lateral; ll 

– lâmina medular lateral da amígdala; lot – trato olfatório lateral; MeA – parte anterior do núcleo 

amigdaliano medial; MeP – parte posterior do núcleo amigdaliano medial; NLOT – núcleo do trato lateral 

olfatório; opt – trato óptico; PCo –  parte posterior do núcleo amigdaliano cortical; PHA – área de 

transição amígdalopara-hipocampal; PirF – parte frontal do córtex piriforme; PirT – parte temporal do 

córtex piriforme; PL – núcleo amigdaliano paralaminar; Pu – putamen; PuVL – parte ventrolateral do 

putamen; S – subículo; sas – sulco semianular; SEpS – estrato subependimal; Si – substância inominata; 

SLEA – “amígdala expandida” sublenticular; SLG – giro semilunar; st – estria terminal; SO – núcleo 

supraóptico; TLV – corno temporal do ventrículo lateral; Tu – tubérculo olfatório; Un – uncus (giro 

uncinato); unc – fascículo uncinato; unn – entalhe do uncus; us – sulco do uncus; VCo C – parte caudal 

do núcleo amigdaliano cortical ventral; VCo Ri – parte inferior rostral do núcleo amigdaliano cortical 

ventral; VCo Rs – parte superior rostral do núcleo amigdaliano cortical ventral. Coordenadas espaciais: S 

- Superior; I - Inferior; M - Medial; L - Lateral. 

 

 

Também tem sido demonstrado o envolvimento da amígdala humana em 

algumas patologias degenerativas do SN, como no caso da doença de Alzheimer 

(Benzing e col., 1992), na Coréia de Huntington (de Olmos, 2004), na epilepsia do lobo 

ctemporal (Pitkänen e col., 1998) ou em alguns distúrbios psiquiátricos, como no 

transtorno bipolar (Garrett e Chang, 2008), em comportamentos agressivo e defensivo 

geralmente associados à depressão (Trimble e Van Elst, 1999), no transtorno do estresse 

pós-traumático (Protopopescu e col., 2005; Rasia-Filho e Hilbig, 2005), no autismo 

(Zirlinger e Anderson, 2003; Schumann e Amaral, 2006; Amaral e col., 2008) e na 

esquizofrenia (Fudge e Emiliano, 2003). 

 

 É denominador comum nessas suas funções (ou disfunções no caso das 

patologias) a integração e o processamento de informações multimodais originadas de 

estímulos internos e externos necessários para a modulação de funções cognitivas 

superiores e de comportamento emocional (Yilmazer-Hanke, 2012). A base anatômica 

para tais funções é a convergência de impulsos multimodais originados em várias 

regiões corticais ou subcorticais em direção aos núcleos da amígdala (LeDoux e col., 

1990; Amaral e col., 1992; Linke e col., 1999; Aggleton e Saunders, 2000). Neste 

sentido, a amígdala dos mamíferos, sobretudo a dos primatas, parece conectar-se 
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reciprocamente e de forma generalizada também com várias outras regiões encefálicas. 

Há grande quantidade de conexões de e para regiões alocorticais (pré-piriforme e 

hipocampal), várias regiões mesocorticais e outras isocorticais. Além disso, há conexões 

extensas e recíprocas dos diversos núcleos amigdalianos com as regiões que circundam 

o feixe prosencefállico medial, desde o prosencéfalo basal e a área pré-óptica, 

continuando-se pelo tronco encefálico (Gloor, 1997). Além disso, conecta-se com áreas 

talâmicas e do estriado (Amaral, 1987, Berry e col., 1995, Gloor, 1997) projetando suas 

eferências por dois sistemas principais de saída, a estria terminal (st) e a via 

amígdalofugal ventral (Berry e col., 1995). Já as conexões intrínsecas dos núcleos da 

amígdala humana parecem ocorrer de um modo aparentemente unidirecional em sua 

maior parte, onde as fibras têm origem primariamente nos núcleos La e basal (Ba) e 

terminando-se nos núcleos Ce e Me (Figura 3; Amaral, 1987; Berry e col., 1995; Felten 

e Józefowicz, 2005).  

 

 De acordo com revisão de Gloor (1997), além dos neurotransmissores clássicos 

excitatórios glutamato e asparatato, ou inibitório como o GABA, estão descritos na 

amígdala humana (ou de macacos – nesse caso específico será assinalado) presença de 

terminais colinérgicos (Nitecka e Narkiewicz, 1976; Svendsen e Bird, 1985 e Sims e 

Williams, 1990); dopaminérgicos (Gaspar e col., 1985); adrenérgicos (Sadikot e Parent, 

1990 – macaco) e serotoninérgicos (Sadikot e Parent, 1990 – macaco). Também se 

descreve a presença da maioria dos peptídeos encontrados no SNC dos mamíferos, tanto 

nos corpos neuronais como nos terminais axonais, sendo eles: colecistoquinina (CKK; 

Candy e col., 1985); peptídeo intestinal vasoativo (VIP; Candy e col., 1985); 

somatostatina (SS; Candy e col., 1985; Bennett-Clarke e Joseph, 1986; Gaspar e col., 

1987; e Lesur e col. 1989); neuropeptídeo Y (NPY; Gaspar e col., 1987; e Walter e col., 



 

 

9 

1990); neurotensina (NT; Cooper e col., 1981; Sarrieu e col., 1985; Michel e col., 1986; 

Mai e col., 1987; e Benzing e col., 1992); substância P (SP; Cooper e col., 1981 e Pioro 

e col., 1990); encefalina (ENK; Candy e col., 1985; Lesur e col., 1989 e Pioro e col., 

1990); e, galanina (GAL; Gentleman e col., 1989). 

 

Além disso, há neurônios na amígdala que possuem receptores para hormônios 

esteróides, particularmente estrógenos (Keefer e Stumpf, 1975 – macaco) e andrógenos 

(Michael e col., 1990 – macaco). 

 

 

  

 

 Figura 3. Conexões intra-amigdalianas em primatas. Os núcleos amigdalianos de primatas são 

fortemente interconectados permitindo um extensivo processamento das informações que chegam à 

amígdala. As conexões com maior número de axônios são representadas por setas grossas e as com menos 

axônios, pelas setas finas. Possíveis conexões não confirmadas por limitações técnicas são indicadas pelas 

setas pontilhadas. Os núcleos estão representados em suas localizações aproximadas e, de um modo geral, 

as informações aferentes são processadas envolvendo os núcleos amígdalianos de lateral para medial. 

Imagem modificada de Freese e Amaral (2009). Coordenadas espaciais: S - Superior; I- Inferior; L - 

Lateral; M- Medial.   
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Por estudos imuno-histoquímicos, hodológicos e eletrofisiológicos nos 

diferentes núcleos da amígdala de diferentes espécies de mamíferos (nesse caso não há 

nada especificamente proposto para humanos), considera-se que o BLNG tenha 

morfologia e função celulares que se assemelham às do alocórtex, com neurônios 

principais do tipo piramidal contendo neurotransmissores aminoácidos excitatórios e os 

interneurônios locais, de tipo não piramidal, preferentemente GABAérgicos ou 

peptidérgicos (McDonald, 1985; 1989; MacDonald e Pearson, 1989); enquanto que o 

CMEA se aproximaria de uma característica hipotalâmica, porque a maioria, senão 

todos os neurônios de projeção dos seus núcleos, contém peptídeos (Uhl e col., 1978a, 

b; Sakanaka e col., 1981; Higgins e Schwaber, 1983; Moga e Gray., 1995a,b). Segundo 

Gloor (1997), esta dicotomia não é segura ou característica. Em função disso tudo é que 

os núcleos amigdalianos “parecem representar uma verdadeira interface entre as partes 

do sistema nervoso (SN) que primariamente se comunica com o mundo externo e outras 

que se ocupam de se relacionar com o milieu intérieur de Claude Bernard” (Gloor, 

1997).  

 

Isso nos dá embasamento para entender porque a principal alteração que ocorre 

de mamíferos com formas “prototípicas” para primatas e particularmente para humanos, 

são o aumento do tamanho alométrico do BLNG e o menor aumento alométrico do 

CMEA ao longo da evolução (Stephan e Andy, 1977; Gloor, 1997, de Olmos, 2004; 

Yilmazer-Hanke, 2012). Também há uma involução do núcleo do trato olfatório lateral, 

que virtualmente desaparece nos símios e não é demonstrado nos seres humanos, o que 

poderia vir a explicar porque o Me parece ser um núcleo em regressão na filogenia de 

primatas (de Olmos, 2004). Por fim, há uma complexa rotação da amígdala sobre seus 

eixos anteroposterior e vertical quando comparamos mamíferos prototípicos e primatas, 
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o que culmina com o posicionamento anatômico como o encontrado na nossa espécie 

(Gloor, 1997; Whalen e col., 2009; Figura 4). 

 

 

 

  

Figura 4. Comparação entre o complexo nuclear amigdaliano do rato e do ser humano. Notar 

que a amígdala humana sofre uma rotação no sentido anti-horário quando comparada à do rato. 

Reproduzida e adaptada de Whalen e col., (2009). L - núcleo amigdaliano lateral; C - núcleo amigdaliano 

central; B - núcleo amigdaliano basal; BA - núcleo amigdaliano basal acessório; M - núcleo amigdaliano 

medial; CO - núcleo amigdaliano cortical. Coordenadas espaciais: L - Lateral; M - Medial; D - dorsal; V - 

Ventral; S - Superior; I - Inferior. 
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1.2. O Núcleo Amigdaliano Medial Humano  

1.2.1. Topografia e divisão 

 

O Me é um núcleo de substância cinzenta localizado na porção superficial da 

amígdala dorsomedial. Possui formato alongado que se estende ao longo da maior parte 

do eixo anteroposterior da amígdala humana, na adjacência da região mais profunda do 

sulco endorrinal (Benzing e col., 1992; Gloor, 1997, de Olmos, 2004). Ele forma a 

parede ventrolateral da fenda entre a amígdala e o trato óptico (opt), uma vez que o opt 

adentra por este sulco em sentido posterior (Gloor, 1997; de Olmos, 2004; Yilmazer-

Hanke, 2012). Em humanos, que possuem um uncus bem desenvolvido, o Me estende-

se aproximadamente até os dois terços caudais do complexo amigdaliano (Gloor, 1997; 

de Olmos, 2004; Yilmazer-Hanke, 2012), embora se mescle com componentes da 

“amígdala expandida” (Martin e col., 1991). 

 

A parte rostral do Me faz limite com a área amigdaliana anterior (AAA; 

Brockaus, 1938; Crosby e Humphrey, 1941; Sims e Williams, 1990; de Olmos, 2004). 

A substância cinzenta da metade anterior do Me se continua ao redor do fundo do sulco 

endorrinal, na porção ventromedial da substância sublenticular inominata, também parte 

da “amígdala expandida” (Brockhaus, 1938; Alheid e Heimer, 1988; Martin e col., 

1991; de Olmos, 1990). Uma vez que o opt se localiza no fundo do sulco endorrinal, o 

Me ocupa apenas a superfície ventral desse sulco, mas se estende posteriormente até a 

extremidade posterior da amígdala como um todo. Ao nível onde o Ce se junta ao bordo 

lateral do Me, o limite entre os dois é mal definido (Gloor, 1997; Figura 5). Mais 

posteriormente esses dois núcleos são separados por algumas fibras mielinizadas. O 

bordo ventrolateral do Me em direção ao BM é formado pela porção dorsal da lâmina 
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medular medial. Já o bordo ventromedial do Me em direção ao Co, e mais 

posteriormente em direção à AHi, é reconhecido por uma mudança facilmente 

perceptível no tamanho das células e sua coloração mais intensa (Gloor, 1997; de 

Olmos, 2004; Figura 5). Mais posteriormente, o Me se mescla com componentes da st 

que compõe a “amígdala expandida” (Martin e col., 1991), havendo também 

discrepâncias a respeito de seu término exato. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5. Fotomicrografia de um corte coronal, corado com cresil violeta, mostrando a 

localização do núcleo amigdaliano medial humano com relação a seus bordos, na altura da sua porção 

caudal. D MeP - parte posterior dorsal do núcleo amigdaliano medial; V MeP - parte posterior ventral do 

núcleo amigdaliano medial; CeM - parte medial do núcleo amigdaliano central; PM AHi - parte 

posteromedial da área de transição amígdalo-hipocampal; opt - trato óptico; ls - lâmina medular 

superficial. Reproduzido de de Olmos (2004). 

 

 

Têm sido sugeridas distintas subdivisões para o Me. Ele pode, por exemplo, ser 

subdividido em uma porção cortical superficial e uma subcortical profunda (Brockhaus, 
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1938) ou em porção anterior (MeA) e posterior (MeP; Sorvari, 1997; De Olmos, 2004; 

Mai e col. 2007) sendo que esta última é ainda subdividida por de Olmos (2004) em 

ventral (V MeP) e dorsal (D MeP; Figura 5).  

 

1.2.2. Componentes celulares 

 

Sorvari e col., (1996a) sugerem a classificação dos neurônios dos núcleos da 

amígdala humana, incluindo-se o Me, em três tipos morfológicos principais de acordo 

com estudos de imunorreatividade à calretinina e que são: a) Tipo 1 – neurônios 

multipolares com soma esféricos (diâmetro aproximado variando entre 10 e 20 μm) de 

onde surgem 3 a 11 dendritos primários geralmente com espessuras similares e que 

tipicamente se ramificam em diversos ramos secundários ainda próximos ao corpo 

celular. Este seria o tipo mais comum no Me humano expressando calretinina (Figura 7, 

número 1). b) Tipo 2 – neurônios multipolares com somas de aspecto estrelado ou 

multiangulares e com diâmetro superior a 50 μm de onde surgem ramos dendríticos 

primários que dão origem a diversos ramos colaterais (Figura 7, número 2). c) Tipo 3 – 

neurônios multipolares cujos corpos celulares fusiformes dão origem a dendritos em 

pólos opostos e que podem tanto se ramificar perto do soma, como a longas distâncias 

deste (Figura 7, número 3).  

 

Em preparações histológicas empregando-se a técnica de Golgi em diversos 

mamíferos não primatas (como por exemplo, o gato, o rato e o hamster) observam-se 

neurônios com corpos celulares ovais ou alongados, relativamente pequenos, com dois 

dendritos primários (neurônios do tipo “bitufted” ou, no termo mais próximo em 

português, bipenachados; Figura 6, imagem superior) ou com três ou mais dendritos 
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primários (neurônios do tipo estrelado; Figura 6, imagem inferior), ambos com 

dendritos longos e pouco ramificados, que se apresentam geralmente com espinhos 

dendríticos (Hall, 1972; Kamal e Tömböl, 1975; de Olmos e col. 1985; Price, 1987; 

Rasia-Filho e col., 1999; 2004; Dall’Oglio e col., 2008a,b; Arpini e col., 2010). No Me 

humano, Benzing e col. (1992) também descreveram a presença de neurônios 

imunorreativos à neurotensina do tipo “bitufted” (tipo neuronal multipolar erroneamente 

denominado bipolar por estes e outros autores, pois que caracterizado por dois 

prolongamentos dendríticos surgindo em pólos opostos do soma, conforme Ramón y 

Cajal e comentários em Rasia-Filho e col., 1999).  

 

 

 

 Figura 6. Neurônios de tipo “bitufted” (imagem superior, cabeça de seta preta) e de tipo 

estrelado (imagem inferior, cabeça de seta branca) com típica arborização dendrítica esparsa na região 

posterior dorsal do núcleo amigdaliano medial de rato adulto. Impregnação pela técnica de Golgi. 

Reproduzido de Arpine e col. (2010). Barra de Escala = 50 µm. 
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Ocorre que não necessariamente os estudos imuno-histoquímicos conseguem 

revelar todos os tipos neuronais presentes em uma estrutura. Muito provavelmente o que 

está se observando são uma ou mais subpopulações celulares com uma característica 

neuroquímica específica. Uma técnica que permitisse uma maior amostragem e a 

visualização dos neurônios do Me poderia ser muito útil para comparar e acrescentar 

dados sobre os componentes celulares locais. Além disso, não há nenhum estudo 

relatando os aspectos morfológicos das células da glia no Me humano até o momento. 

Um dos objetivos dessa tese foi obter dados para preencher algumas dessas lacunas no 

conhecimento do encéfalo humano, como será descrito adiante. 

 

1.2.3. Quimioarquitetura do núcleo amigdaliano medial humano 

 

Em uma tentativa de demarcar o Me e descrever quais são os possíveis 

mediadores químicos da atividade sináptica local, diversos neurotransmissores clássicos 

e neuropeptídeos ou algumas enzimas envolvidas com a neurotransmissão têm sido 

estudados e descritos nesse núcleo, em diferentes espécies animais (Martin e col., 1991; 

Gloor, 1997; de Olmos, 2004; Yilmazer-Hanke, 2012). Isso é relevante na medida em 

que achados ultraestruturais identificam sinapses com características excitatórias ou 

inibitórias e abrem perspectivas para futuras correlações entre achados morfológicos 

básicos e sua correlação funcional. 

 

Alguns desses transmissores químicos e a atividade enzimática serão descritos 

aqui, mas para revisão mais extensa, vejam-se Gloor (1997), de Olmos (2004) e 

Yilmazer-Hanke (2012). Vários desses resultados foram observados tanto no neurópilo 

como nos corpos celulares locais da Me. Todavia, como já se descreveram variações 
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entre espécies quanto ao padrão de imunomarcação, como é o exemplo dos ramos 

axonais imunorreativos à somatostatina e que aparecem de abundantes a moderadas no 

neurópilo de ratos (Johansson e col. 1984), mas que são escassos em macacos (Amaral e 

col., 1989), optou-se por descrever somente os estudos feitos em seres humanos e em 

outros primatas (identificados apropriadamente).  

 

O Me aparece com reações pouco intensas para marcadores colinérgicos como a 

detecção da acetilcolinesterase (AChE) ou da colina-acetiltransferase (ChAT) quando 

comparado com outros núcleos amigdalianos. A maior parte da marcação parece ocorrer 

no neurópilo, mas há algumas células AChE positivas também presentes (Parent, 1971 - 

primatas; Nitecka e Narkiewicz, 1976; Svendsen e Bird, 1985; Sims e Willians, 1990).  

Por outro lado, os neurônios do Me expressam muitos neuropeptídeos e, em contraste 

com o BLNG e o sCLR, estes se localizam preferentemente em neurônios de projeção 

que enviam suas fibras em direção à st ou à via amígdalofugal ventral (Lind e col., 

1985, Caffé e col. 1987 e McDonald, 1987). É interessante que essa característica é 

compartilhada com o Ce, sugerindo haver uma característica em comum para esses 

componentes da “amígdala expandida” (Gloor, 1997). 

 

 Tem-se demonstrado em quantidades de moderada à abundante, 

especificamente nos pericários do Me, a SS (Amaral e col., 1989 – macacos), o NPY 

(Water e col., 1990; em não primatas esta se co-localiza com a SS, McDonald, 1989a) e 

a NT (Michel e col., 1986; Benzing e col., 1990, 1992). Fibras e terminais 

imunorreativos à SS também são observados no Me em quantidades que variam de 

abundante para moderado (Amaral e col., 1989 – macacos), bem como fibras 

imunorreativas à NT que formam um plexo denso nesse núcleo (Mai e col., 1987; 
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Benzing e col., 1990, 1992). Alguns peptídeos que também se localizam em fibras, mas 

que não aparecem em quantidade significativa nos somas, têm como exemplo a GAL 

(Gentleman e col., 1989). Receptores para GAL são encontrados de forma abundante no 

Me de macacos (Köhler e col., 1989) o que está de acordo com o achado das fibras 

imunorreativas em humanos. 

 

Em seres humanos, tanto os somas como o neurópilo do Me possuem uma alta 

atividade para a enzima dinucleotídeo nicotinamida adenina fosfatodiaforase (NADPH-

d; Sims e Willians, 1990). No macaco a marcação é mais intensa nos somas, mas há 

também uma pequena marcação dessa atividade enzimática nas fibras presentes no 

neurópilo local (Pitkänen e Amaral, 1991).  

 

Um aspecto importante do Me, sem dúvida relacionado ao seu dimorfismo 

sexual, é que ele representa a estrutura amigdaliana que contém a maior concentração de 

neurônios que respondem a esteróides gonadais advindos da circulação sanguínea, tanto 

estrógenos como andrógenos (Keefer e Stumpf, 1975; Pfaff e col., 1976; Bonsall e col., 

1986; Michael e col., 1990 – todos em macacos). Além dos esteróides gonadais, o Me 

contém neurônios com imunomarcação para o hormônio liberador de hormônio 

luteinizante (Stopa e col., 1991). Algumas células com característica semelhante são 

também descritas no Me de macacos (Silverman e col., 1982). 

 

1.2.4. Funções e hodologia 

 

Não foi encontrado nenhum estudo demonstrando especificamente o papel 

funcional do Me em seres humanos até o momento. Isso se deve provavelmente ao fato 
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de a maior parte dos estudos funcionais serem feitos por técnicas de imageamento ainda 

insuficientemente específicas para um núcleo com tais dimensões e localização. Outros 

estudos não específicos baseiam-se em pacientes com lesão ou remoção unilateral ou 

bilateral da amígdala, as quais abrangem áreas muito maiores do que somente o Me e 

seu tecido adjacente. Ocorre ainda de o Me ser geralmente estudado como parte dos 

grupos amigdalianos “centromediais” ou “corticomediais”, sem uma separação 

adequada de seus componentes. Desse modo, pode-se especular sobre sua função 

baseando-se em achados de mamíferos primatas não humanos e de mamíferos não 

primatas, como sugerido por de Olmos (2004) ou no que há descrito sobre sua 

hodologia, quimioarquitetura e morfologia em seres humanos. 

 

Neste sentido, o Me de mamíferos não-primatas, como o rato, tem sido 

amplamente estudado, chegando-se a grande detalhamento sobre seus subnúcleos. 

Nesses animais o Me desempenha funções importantes, tais como: interpretação de 

informações sensoriais interoceptivas e exteroceptivas (Bressler e Baum, 1996; 

Guillamón e Segovia, 1997; Dielemberg e col., 2001), regulação de comportamentos 

sociais como o defensivo e o agressivo (Bolhuis e col., 1984; Newman, 1999; 2002), 

comportamento sexual de machos e de fêmeas e comportamento maternal (Rasia-Filho 

e col., 1991; Collen e col., 1997; Newman, 1999; 2002; Sheehan e col., 2001) e 

modulação da memória condicionada e do aprendizado onde componente emocional 

esteja envolvido (Canteras e col., 1995; Roozendaal e McGaugh, 1996; Rasia-Filho e 

col., 2000). Por causa disso é que, embora a relevância funcional do contínuo tecidual 

amígdalosublenticular em primatas ainda esteja por ser descrita e supondo-se que haja 

algum grau de analogia com outras espécies (Martin e col., 1991), o Me poderia 

desempenhar um papel importante na modulação de comportamentos típicos de cada 
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espécie associados com reprodução, alimentação e emoção também em macacos e na 

nossa espécie (de Olmos, 2004). 

 

O Me é sexualmente dimórfico em diversas espécies e, como revisado 

especificamente para ratos (Rasia-Filho e col., 2012), a ação dos androgênios na porção 

posterior dorsal do Me em machos dessa espécie se reflete em uma organização 

morfológica neuronal que faz com que seus neurônios sejam mais numerosos, tenham 

maior volume somático, orientação dendrítica espacial com arranjo preferencial, maior 

densidade de espinhos dendríticos, maior conectividade sináptica e ocorrência de 

potenciais elétricos pós-sinápticos excitatórios em maior número do que ocorre em 

fêmeas. Em um único estudo prévio realizado por Murphy (1986) não se detectou 

diferença no volume do Me entre homens e mulheres, mas isso não invalida a 

possibilidade de que haja ainda novos conhecimentos a respeito de diferenças mais sutis 

entre os sexos. Este é um segmento da pesquisa no Me humano que avançou muito 

pouco e que serviria para ajudar a elucidar se, como em outras espécies, também se 

observa como função deste núcleo em humanos a modulação do comportamento sexual.  

 

Além disso, o Me pode interagir com o sistema neuroendócrino (Martin e col., 

1991; de Olmos, 2004). Nesse sentido, o Me envia projeções a vários núcleos 

hipotalâmicos em ratos (Petrovich e col., 2001). Também em primatas não humanos os 

axônios projetam-se em grande parte para a área pré-óptica medial e hipotálamo medial 

anterior, incluindo-se os núcleos paraventricular e supraóptico (Berry e col, 1995). Isso 

sugere que a estimulação do Me pode também ser acompanhada pela modulação da 

secreção do eixo hipotalâmico-hipofisário concomitantemente à modulação de 

comportamento sociais, embora não se tenha descrições exatas para seres humanos até 
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agora. Esse é mais um ponto importante que faz evidenciar a necessidade de se 

conhecer os componentes celulares do Me humano e sua possível aplicação futura para 

compreensão da função dessa estrutura. 

 

1.3. Breve revisão sobre alguns métodos de estudos morfológicos e morfométricos 

para células nervosas 

 

 Como se tratam de técnicas clássicas procurar-se-á ser sucinto e objetivo nesta 

descrição. Ela é cabível, no entanto, porque as técnicas utilizadas importam para a 

presente tese e sua contribuição ao conhecimento. Uma delas, o método de Golgi, foi 

desenvolvido para poder gerar os resultados descritos para o Me humano a seguir (4.2. 

Artigo 2 para maiores informações). 

 

1.3.1. Coloração de Nissl 

 

 O método de Nissl, desenvolvido no século XIX e que cora parte dos 

componentes intracelulares de corpos celulares e do início de dendritos proximais, é um 

método classicamente utilizado no estudo do SN normal (como por exemplo, Ramón y 

Cajal, 1909; Amaral e Schumann, 2005) ou com alguma patologia (Nobakht e col., 

2011; Jiang e col., 2012), sozinho ou conjugado com outros métodos, porque revela os 

componentes e a distribuição espacial das células de uma determinada região (Figura 5).  

Tais dados, além de identificar a citoarquitetura de uma área nervosa, também podem 

ser empregados para contagens celulares, classificação e mensuração dos corpos 

neuronais, além de algo muito importante, que é a diferenciação entre neurônios e 

células gliais, de modo que suas populações possam ser estimadas (Figura 7). Porém, de 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Jiang%20Y%22%5BAuthor%5D
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acordo com Peters e col. (1991), esse método não permite a classificação dos diferentes 

tipos de células da glia com segurança, o que só pode ser feito pela utilização de 

métodos mais específicos como imunocitoquímica, ou microscopia eletrônica. 

 

 

 

Figura 7. Fotomicrografia demonstrando células do núcleo amigdaliano medial humano 

reveladas pela coloração de Nissl com tionina. As setas indicam células da glia e os números os tipos 

neuronais multipolares descritos para o núcleo amigdaliano medial humano por estudos prévios imuno-

histoquímicos. Estes neurônios possuem corpos celulares com formato esférico/ovóide/arredondado (1), 

angular (2), ou fusiforme (3). Barra de Escala = 20 µm. 

 

 

Na presente tese, esta técnica foi empregada para que se comparasse o 

agrupamento celular do Me humano das amostras estudadas com as descrições 

presentes em atlas específico (Mai e col., 2007). Também, conjugada à estereologia 

(mais informações abaixo), serviu para que se pudesse estimar o número de neurônios e 

células da glia e sua proporção relativa no Me humano.  
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1.3.1.1. Estereologia 

 

 A Estereologia é um campo interdisciplinar que determina parâmetros 

quantitativos tridimensionais de materiais ou estruturas anatômicas a partir de secções 

bidimensionais, e é baseada em princípios fundamentais de geometria (como, por 

exemplo, o Princípio de Cavalieri) e estatística. (Weibel, 1979, Takase e Nogueira, 

2007). Ela fornece técnicas para obtenção de informações quantitativas sobre uma 

estrutura com três dimensões a partir de secções planares bidimensionais desse material. 

Além disso, é um método que utiliza amostragem sistemática aleatória para fornecer 

dados imparciais quantitativos. Possui uma abordagem matemática eficiente com muitas 

aplicações para a Microscopia e as “Biociências”, inclusive a Histologia do SN (Sorvari 

e col., 1995; Xavier e col., 2005; Schumann e Amaral 2005; 2006). 

 

 O “fracionamento e a amostragem sistemática” é um dos vários métodos de 

emprego da Estereologia e permite determinar o número total de partículas (por 

exemplo, células no tecido nervoso) em uma estrutura a partir de uma parte conhecida e 

representativa do volume total, de modo aleatório, porém uniforme. Seu emprego para 

contagem de neurônios e células da glia tem sido reiterado (para revisão mais extensa 

vejam-se Gundersein, 1986; Pakkenberg e Gundersen, 1988; Schumann e Amaral 2005; 

2006, Takase e Nogueira, 2007).  

 

1.3.2. Método de Golgi 

 

O método de Golgi se baseia na impregnação argêntica de neurônios e células 

gliais, fazendo com que fiquem com uma cor parda a preta que contrasta com um fundo 
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mais claro amarelo-alaranjado, e pode prover amostras representativas dos tipos 

celulares presentes em uma área encefálica. Esta técnica tem sido muito útil no estudo 

da morfologia celular em diferentes espécies ao longo de décadas (Ramón y Cajal, 

1909; Ramón-Molliner, 1962; McDonald, 1992; Woolley e McEwen, 1994; Fairén, 

2005; Larriva-Sahd, 2006; Marcuzzo e col., 2007; Dall’Oglio e col., 2008a; 2008b; 

2010; Rasia-Filho e col., 2012). Quando gera resultados satisfatórios, somente uma 

pequena proporção de células nervosas (quiçá 1-10%) presentes no tecido é impregnada 

pela prata e de uma maneira ainda tida como aleatória. Assim, a técnica de Golgi 

oferece a vantagem de permitir a visualização de células mais isoladas para estudo e, ao 

mesmo tempo a desvantagem de que, por seu caráter imprevisível, nunca se saber ao 

certo quando algum tipo de neurônio ficará visível completamente. Além disso, nem 

todas as regiões do SN de diferentes espécies impregnam-se igualmente (Ramón y 

Cajal, 1909; Valverde, 1962; Woolley; McEwen, 1993; Pannese, 1996; Dall’Oglio e 

col., 2007).  Quando ocorre uma visualização adequada, os neurônios podem ter seus 

componentes (corpo celular, dendritos, espinhos e axônio) passíveis de identificação, 

classificação e mensuração (Figura 6) e as células gliais (exceto microglia) podem ser 

igualmente reconhecidas, classificadas e mensuradas (Rasia-Filho e col., 1999; 2004; 

Dall’Oglio e col., 2007; Arpini e col., 2010).  

 

É notável que várias etapas metodológicas precisem ser seguidas rigorosamente 

para que resultados satisfatórios possam ser obtidos com essa técnica (Dall’Oglio e col., 

2007). O tempo e a qualidade de cada fixação tecidual é um ponto chave nesse 

processo. E, dados todos os cuidados éticos para obtenção de tecido nervoso humano, 

seria muito vantajoso que se pudesse ter uma variante da técnica de Golgi que pudesse 

ser empregada para amostras mantidas em solução fixadora de formalina a 10%, como 
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corriqueiramente se utiliza em vários laboratórios e departamentos acadêmicos. Isso foi 

desenvolvido nesta tese, além da sua aplicação para o estudo do Me humano, e compõe 

os artigos e o capítulo de livro apresentados a seguir. 

 

1.3.2.1. Contagem de espinhos dendríticos 

 

O estudo dos espinhos dendríticos, especializações celulares pós-sinápticas onde 

ocorrem preferentemente contatos excitatórios, configura-se numa área importante para 

o entendimento das bases celulares de funcionamento do SN. A determinação do 

número de espinhos por segmento dendrítico (e, daqui, sua densidade por µm 

dendrítico) tem servido para estimar a maior ou menor ocorrência de sinapses em uma 

determinada célula de uma determinada região encefálica (Wooley e McEwen, 1993; 

Nimchinsky e col., 2002; Rasia-Filho e col., 2004; Hermel e col., 2006; Marcuzzo e 

col., 2007; de Castilhos e col., 2008). 

 

Os espinhos podem sofrer modificações em sua morfologia e esse processo 

reflete o rearranjo rápido do citoesqueleto de actina em seu interior, o que pode levar à 

mudança no tamanho e no número de espinhos (Oertner e Matus, 2005; Tada e Sheng, 

2006). Em geral, os espinhos são classificados de acordo com sua morfologia com a 

seguinte nomenclatura: a) “fino”, o qual apresenta pescoço fino e uma cabeça bem 

definida e que parece ser um tipo mais lábil e capaz de ainda modificar sua forma; b) 

“espesso”, que não apresenta pescoço diferenciado, e se mostra como uma elevação a 

partir do contorno dendrítico; c) em forma de “cogumelo”, que apresenta pescoço mais 

espesso conectado a uma cabeça de maior tamanho e que parece ser o espinho mais 

estável em termos de mudanças numéricas e contatos sinápticos duradouros; d) 
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“ramificado”, onde um pescoço pode dar origem a mais de uma cabeça de espinho; e) e 

outras formas complexas, incluindo algumas com presença de “espínula”, uma 

protrusão que surge do próprio espinho (Figura 8; Peters e Kaiserman-Abramof, 1970; 

Peters e col., 1991; Hering e Sheng, 2001; González-Burgos, 2004; Brusco e col., 

2010). Os filopódios são classificados à parte e têm por característica não apresentar 

uma cabeça definida, serem finos e compridos e poderem ser uma forma precursora, 

porém ainda imatura, dos espinhos ainda procurando estabelecer novas sinapses 

(Nimchinsky e col., 2002).  

 

 

 

Figura 8. Desenhos representativos de variações da morfologia dos diferentes tipos de espinhos 

como se observa pelo emprego da técnica de Golgi e à microscopia de luz, surgindo a partir de uma linha 

de base que representa o tronco dendrítico. Reproduzido com modificações de Brusco e col. (2010). 
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1.3.3. Imuno-histoquímica para GFAP  

 

A proteína ácida fibrilar glial (GFAP) é constituinte dos filamentos 

intermediários do citoesqueleto de astrócitos maduros e tem servido para identificar a 

morfologia e o arranjo astrocitário em diferentes estruturas do SN central (SNC; Gomes 

e col., 1999; Garcia-Segura e McCarthy, 2004; Kettenmann e Ranson, 2005). 

Modificações na expressão e fosforilação de GFAP influenciam a forma e a localização 

espacial dos astrócitos e seus prolongamentos (Gomes e col., 1999). A reação imuno-

histoquímica para GFAP (GFAP-ir) contribui para identificar este componente da 

macróglia com detalhes que permitem inferir sobre a morfologia astrocitária e sua 

variação em diferentes condições experimentais (Martinez, 2007).  

 

Neste estudo utilizou-se este método para descrever a morfologia dos astrócitos, 

bem como para complementar os dados obtidos preliminarmente com uso do método de 

Nissl associado à estereologia. Com isso, a técnica de imuno-histoquímica para a GFAP 

se configurou em uma abordagem complementar e relevante para o estudo dos 

astrócitos, dentre os demais componentes gliais, no Me humano. 

 

1.3.4. Microscopia eletrônica de transmissão 

 

A microscopia eletrônica de transmissão é uma ferramenta de pesquisa 

multidisciplinar com menos de um século de aplicação, dado que o primeiro 

microscópio eletrônico foi construído por Knoll e Ruska no início da década de 30. O 

microscópio eletrônico de transmissão foi desenvolvido com o intuito de criar um 

equipamento com maior resolução (capacidades de distinguir entre dois pontos) e que 
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permitisse maiores aumentos do que os obtidos com a microscopia de luz. Em 

preparações histológicas de tecido nervoso próprias (cortes ultrafinos; ver exemplos de 

protocolos em Hermel e col., 2006 e no item “Atigo 2”, que compõe esta tese) podem-

se obter aumentos superiores a 50.000X e ultrapassar a resolução de 0,1 nm com um 

microscópio eletrônico (que utiliza um feixe de elétrons para formar a imagem), 

enquanto que o microscópio de luz (que utiliza um feixe de fótons ao invés de elétrons) 

permite aumentos na ordem de 2.000X com limite de resolução em torno de 100nm. 

Essa diferença se dá porque o comprimento de onda dos elétrons (0,005 nm) é menor 

que o dos fótons (500 nm), e o comprimento de onda é um fator inversamente 

proporcional à resolução, ou seja, quanto menor for comprimento de onda, maior será o 

poder de resolução (Horta Jr. e García, 2007). 

 

A microscopia eletrônica permitiu grande avanço nas Neurociências pelo estudo 

ultraestrutural detalhado do tecido nervoso, incluindo, por exemplo, detalhes das 

organelas celulares e dos contatos sinápticos (Peters e col., 1991; Sorvari e col., 1996b; 

Hermel e col., 2006; Müller e col., 2012), e de suas alterações em estados patológicos 

(Baloyannis e col., 2006; Scheff e col., 2006). Apesar disso ainda é pouco utilizada no 

estudo do tecido nervoso humano obtido post mortem (exemplos em Sorvari e col., 

1996b e Scheff e col., 2006) pelas grandes limitações técnicas impostas pela 

degeneração rápida do tecido, o que pode explicar porque não foram encontrados dados 

morfológicos ultraestruturais na literatura sobre o Me humano. 

 

Sendo assim, nesta tese utilizou-se a microscopia eletrônica de transmissão para 

descrever detalhes ultraestruturais inéditos das células gliais e neurônios do Me 

humano. Deste último foram estudados, por exemplo, corpos celulares, dendritos, 



 

 

29 

espinhos e terminais axonais com sinapses bem preservadas (guardadas as alterações 

inerentes do tempo mínimo de 6h decorrido post mortem).  
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2. JUSTIFICATIVA 

 

Até o momento há dados escassos e incompletos na literatura descrevendo a 

população neuronal no Me humano. Por exemplo, não se encontram estudos 

morfológicos detalhando os componentes neuronais como os espinhos dendríticos e os 

axônios locais, nem as células gliais, e nem tampouco estudos ultra-estruturais 

envolvendo este núcleo. Descrições morfológicas e dados morfométricos dos 

componentes celulares do Me servem como base dos conhecimentos anatômicos, 

histológicos e fisiológicos dessa estrutura. E os resultados obtidos com indivíduos 

normais, per se, são de fundamental relevância para uma melhor elaboração de 

hipóteses e para a compreensão do papel funcional do Me em circuitos neurais 

integrados. Além do mais, prestam-se igualmente para comparações com indivíduos em 

condição patológica, podendo fornecer a base para se entender a fisiopatologia de 

diversas doenças neurológicas e psiquiátricas. A presente tese descreve uma 

modificação da técnica de Golgi que permitiu estudar encéfalos mantidos em formol 

10% por tempo variável e, associado com outras técnicas em tecido post mortem de 

homens adultos, a primeira descrição detalhada dos componentes celulares do Me com 

dados de microscopia óptica, estereologia, imuno-histoquímica e microscopia 

eletrônica. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Geral  

 

 Descrever e quantificar aspectos da morfologia neuronal e astrocitária no Me 

humano que possam servir de base para o entendimento de sua função celular local e, 

adicionalmente, para correlações futuras com amostras obtidas de indivíduos igualmente 

saudáveis ou em estados patológicos.  
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3.2. Específicos 

 

a) Adaptar e desenvolver uma variação na técnica de Golgi que possa ser 

aplicada em amostras de tecido nervoso humano armazenadas em formalina 10% não 

tamponada por longos períodos (em nosso caso, variando de 1 mês até 10 anos). 

 

b) Estimar a densidade de neurônios e células gliais no Me de homens adultos 

post-mortem por meio do método de Nissl com tionina e estudo estereológico, e 

comparar os resultados obtidos nos hemisférios cerebrais direito e esquerdo. 

 

c) Descrever detalhadamente a morfologia neuronal no Me de homens adultos 

post-mortem por meio de técnica de Golgi. Com essa mesma técnica, estimar a 

densidade de espinhos obtidos em ramos dendritos de até cerca de 200 μm a partir do 

corpo celular, e descrever a morfologia axonal presente no neurópilo deste núcleo. 

 

d) Estudar a população astrocitária no Me de homens adultos post-mortem pela 

utilização de técnica imuno-histoquímica para a proteína ácida fibrilar glial. 

 

 e) Descrever aspectos ultra-estruturais da morfologia neuronal e glial, sobretudo 

dos sítios sinápticos, no Me de homens adultos post-mortem utilizando-se da 

microscopia eletrônica de transmissão. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS, RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

4.1. Artigo 1: The “single-section” Golgi method adapted for formalin-fixed 

human brain and light microscopy. Publicado no “Journal of  Neuroscience Methods” 

em 2010. Página 34.  

 

4.1.1. Capítulo de livro: The adapted “single-section” Golgi method and the DiI 

fluorescent dye in microscopy for describing neuronal and glial morphology in 

different species. Publicado no livro “Microscopy: Science, Technology, Applications 

and Education”; Editora FORMATEX, Espanha, em 2010. Página 39. 

 

4.2. Artigo 2: Cellular components of the human medial amygdaloid nucleus. 

Submetido para publicação no “Journal of Comparative Neurology” e enviados os 

acréscimos solicitados pelos revisores. Página 43.   
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5. DISCUSSÃO 

5.1 Método de Golgi 

 

 As modificações propostas para o método de Golgi são bastante eficazes para 

revelar neurônios e células da glia em tecido nervoso humano coletado post-mortem e 

fixado por períodos prolongados (mais de 1 mês até 10 anos). Porém alguns ajustes da 

técnica podem vir a ser necessários dependendo da região a ser estudada, como se 

observou com o Me, o qual revelou melhores resultados quando se prolongou o tempo 

de pós-fixação para 90 dias. Outras regiões encefálicas como estriado ou córtex não 

precisaram da mesma intervenção, por exemplo. 

 

 5.2 Considerações metodológicas do emprego da estereologia  

 

Não foi possível evitar algumas limitações técnicas capazes de afetar a 

interpretação das densidades neuronais e gliais nesse estudo, como por exemplo, a 

retração do tecido causada pela fixação e pelos procedimento histológicos. Isso porque, 

infelizmente, quando se estuda aspectos neuroanatômicos de estruturas encefálicas 

humanas grandes não se conseguem aplicar as melhores técnicas nesse sentido, como 

inclusão em resinas “durcupan” ou “epoxy” (Tang and Nyengaard, 1997; Lopez et al, 

2005; Hermel et al., 2006a,b). 

 

Por outro lado utilizou-se o método do fracionador óptico e o princípio de 

Cavalieri, que são considerados os métodos padrão para se estimar o número de células 

nos núcleos encefálicos (Shumann e Amaral, 2005). 

 

Em função das limitações técnicas fez-se necessário medir a espessura de cada 

corte (distância entre base e topo) com “microcator” definidos segundo Costa-Ferro et. 

al. (2010), que garantiu uma zona de segurança de 2-3 µm. Isso somado ao fato de que 

os marcadores celulares eleitos para a contagem foram bem pequenos (nucléolos nos 

neurônios e núcleos nas células gliais) nos permite assumir que a zona de segurança foi 

suficiente para evitar erros do tipo “Lost Caps” e “Split Cell”. Adicionalmente utilizou-

se óleo de imersão para evitar erros associados à Lei de Refração de Snell (Williams 
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and Rakic, 1988). Também se elegeram áreas de contagem pequenas (de até 5 células) 

para diminuir a probabilidade de erro humano na estimativa (Williamsand Rakic, 1988). 

 

Há muitas dificuldades inerentes na estimativa de parâmetros morfológicos em 

regiões como o Me humano (Howard and Reed, 2005) e nosso estudo não está livre de 

vieses, sobretudo com relação à retração do tecido (Coggeshall and Lekan, 1996), mas 

certamente há descrito aqui uma estimativa válida do percentual de neurônios e células 

gliais nesse núcleo, e esses valores relativos servem de referência para essa área 

encefálica, considerando-se a idade, o gênero e a causa da morte dos sujeitos. 

 

5.3 Limitações metodológicas para delineamento do Me 

 

 O método de Cavalieri usado para estimar o volume de um determinado núcleo 

requer um delineamento claro dos bordos anatômicos da região de interesse, mas o 

delineamento preciso do Me humano e seus subnúcleos permanece sob debate (olhar, 

por exemplo, Martin et al., 1991; Gloor, 1997; de Olmos, 2004; Mai et al., 2008; 

Yilmazer-Hanke, 2012). Além disso as diferenças morfológicas entre os vários núcleos 

e suas subdivisões são muitas vezes sutis (Gloor, 1997). Embora o uso de atlas seja 

muito importante em estudos como este, seu uso pode negligenciar as variações do 

tamanho e posição dos núcleos em diferentes indivíduos. (Zald e Prado, 1997; Saygin e 

col., 2011). Desso modo não surpreende que a delimitação dos núcleos continue a ser 

investigada com base em estudos de citoarquitetura, distribuição axonal, conexões e 

quimioarquitetura, mas é importante salientar que os critérios utilizados para delimitar 

as regiões encefálicas não são um consenso para os diferentes autores (Kruger e col., 

1995). 
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6. CONCLUSÕES  

 

O presente trabalho contribuiu com dados descritivos e quantitativos inéditos 

sobre os neurônios e células da glia, especialmente os astrócitos, do Me de homens 

adultos post mortem, evidenciando uma organização sináptica complexa nessa estrutura 

encefálica. Este trabalho pioneiro servirá como referência para trabalhos futuros. Com 

ele se conseguiu dados relevantes para o embasamento do que existe no Me humano nas 

condições de estudo atuais. 

 

As células gliais revelaram-se como a maior população no Me humano (em 

torno de 70% das células) e há significativamente mais neurônios no Me esquerdo (em 

torno de 18%) do que no mesmo núcleo no hemisfério direito. Aspectos da morfologia 

neuronal foram estudados a partir da utilização da técnica de Golgi adaptada para as 

amostras armazenadas por períodos variáveis em formalina 10% não tamponada. Isso 

confirmou a classificação dos neurônios em tipos revelados por técnica imuno-

histoquímica em estudos prévios de outros autores (Tipos 1 à 3; Sorvari e col., 1996a), 

mas também se identificaram outros neurônios até então não descritos. O estudo da 

densidade de espinhos dendríticos sugere a existência de subpopulações de neurônios 

com poucos ou com muitos espinhos, como evidenciado em neurônios com soma de 

tipo fusiforme (Tipo 3), o que apareceu de forma mais numerosa com a presente técnica 

de Golgi. Os astrócitos imunorreativos à GFAP apresentaram-se como protoplasmáticos 

e com múltiplas ramificações no neurópilo do Me. Por fim, para a ultra-estrutura 

neuronal e glial no Me, complementando os achados com a técnica de Golgi e além dos 

contatos sinápticos classicamente mais abundantes descritos, observaram-se a existência 
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de estruturas sinápticas do tipo glomérulo, muito complexas e até então não descritas 

para este núcleo nem mesmo em outras espécies, além de espinhos multissinápticos. 
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7. PERSPECTIVAS 

 

Ainda se sabe muito pouco sobre as funções do Me humano, mas pistas nos são 

dadas por sua origem embriológica, citoarquitetura, quimioarquitetura e hodologia, além 

de dados de imageamento funcional (ainda pouco específicos para um núcleo de tão 

pequenas dimensões), ou de estados patológicos que comprometam esta região (neste 

sentido há ainda menos especificidade) ou de outros dados muito bem estabelecidos 

para outras espécies, os quais podem, cautelosamente, ser-nos úteis, sobretudo no que se 

sabe sobre primatas não humanos. 

 

A partir disto, por ser uma área ainda pouco explorada e este ser o primeiro 

estudo nesta linha realizado no Laboratório de Fisiologia da UFCSPA, em parceria com 

o Laboratório de Estrutura Sináptica da USP-RP, há muitas perspectivas que se abrem a 

partir de agora. Espera-se poder somar e aprimorar os dados expostos aqui, por 

exemplo, utilizando-se uma associação de técnicas imuno-histoquímicas que, 

esperançosamente, permitam decifrar com mais precisão os bordos do Me para que se 

possam obter dados absolutos sobre o número de neurônios e células da glia nesse 

núcleo, o que seria mais adequado que a densidade relativa destas células aqui 

demonstrada. Também se espera, a partir do protocolo bem estabelecido da técnica de 

Golgi com adaptações próprias para o Me humano, estudar mais casos e obter dados 

morfométricos completos (incluindo-se dos espinhos dendríticos e o percentual de 

ocorrência de cada um dos seus tipos) que sejam representativos tanto de homens como 

de mulheres neurologicamente normais e, em um segundo momento, a partir de 

parcerias com instituições que contenham banco de encéfalos em diferentes estados 
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patológicos, por exemplo, estender as pesquisas a essas populações com diferentes 

condições para comparações e para gerar hipóteses fisiopatológicas.  
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9.4. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

O projeto de pesquisa intitulado “Estudo da ultra-estrutura neuroglial e da 

imunorreatividade à proteína ácida fibrilar glial no núcleo amigdaliano medial de seres 

humanos” tem por objetivo estudar as células da amígdala, uma região localizada nos dois 

lados da parte anterior do cérebro com cerca de 2 cm, para entender como elas são em nós 

seres humanos. As células do cérebro, que faz parte do sistema nervoso, são responsáveis por 

coordenar os comportamentos humanos. Apesar de ainda não se saber tudo sobre a amígdala, 

já se sabe por estudos realizados em diferentes animais que ela regula atividades como o 

medo e que pode estar modificada em doenças neurológicas como a Doença de Alzheimer. 

Como os animais são parecidos, mas não iguais a nós, o único jeito de se saber como a 

amígdala funciona em humanos é estudando nós mesmos. Por isso este estudo pode ajudar a 

entender mais sobre como a amígdala de humanos funciona normalmente e poderá contribuir 

para entender como ela funciona em casos de doenças e, assim, no futuro, poderá servir ainda 

para ajudar a descobrir como prevenir ou curar algumas doenças. 

Para que este estudo possa acontecer é necessária a doação de uma pequena parte 

do cérebro, de não mais do que 5 cm, bem do lugar onde está a amígdala. Esta pequena parte 

(amostra) poderá ser retirada pelo médico legista durante a necropsia onde o cérebro é 

examinado também e, se for assim, não se espera nenhum desconforto ou risco para os 

familiares ou responsáveis legais da pessoa falecida, já que o procedimento de necropsia a ser 

realizado é o habitual e está indicado por normas técnicas/acadêmicas e legais e não será 

modificado para este estudo. Depois disso, essa amostra será levada para um laboratório e as 

células do cérebro serão coradas com técnicas específicas para que sejam vistas e estudadas 

em microscópio. Todo esse material ficará guardado no Laboratório de Fisiologia da 

Universidade Federal de Ciências da Saúde de Porto Alegre, R. Sarmento Leite, 245, Porto 

Alegre – RS durante cinco anos, mas poderá ficar por mais tempo, desde que seja necessário 

e que o Comitê de Ética em Pesquisa da UFRGS autorize, segundo Resolução 196/96 – CNS. 

Caso o familiar ou responsável legal pela pessoa falecida tenha alguma dúvida sobre o que foi 

informado acima, poderá perguntar a qualquer um dos pesquisadores envolvidos neste estudo. 

Poderá também não querer participar deste estudo, negando a retirada da amígdala sem que 

isso implique qualquer tipo de prejuízo no procedimento de necropsia. Também poderá 

abandonar esta pesquisa no momento em que bem entender, sem que isso acarrete 

necessidade de justificativas ou qualquer tipo de indenização. 

Os autores deste estudo se comprometem a divulgar os resultados obtidos para o 

avanço do conhecimento científico, mas de maneira a não expor dados pessoais completos 

que possam identificar as pessoas que contribuíram para esta pesquisa. 
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Eu, .................................................................................................................(familiar ou 

responsável), RG nº ........................................................, fui informado dos objetivos da 

pesquisa acima de maneira clara e detalhada. Recebi informação a respeito de como será 

retirado parte do tecido cerebral para estudo, como o estudo será feito, e esclareci minhas 

dúvidas. Sei que em qualquer momento poderei solicitar novas informações e modificar minha 

decisão se assim eu o desejar. A pesquisadora aluna de doutorado Aline Dall’Oglio e/ou a 

pesquisadora aluna de mestrado Denise Gomes Rodrigues Ferme certificou-me de que todos 

os dados desta pesquisa serão confidenciais, o procedimento de necropsia não será 

modificado em razão desta pesquisa e terei liberdade de retirar meu consentimento de 

participação na pesquisa, em face destas informações. Caso eu tenha novas perguntas sobre 

este estudo, posso entrar em contato com o Prof. Alberto A. Rasia Filho (pesquisador 

responsável), com Aline Dall’Oglio (pesquisadora aluna de doutorado) ou com Denise Gomes 

Rodrigues Ferme (pesquisadora aluna de mestrado) no endereço R. Sarmento Leite, 245, 

Porto Alegre – RS, telefone 0 xx 51 33039000 ramal 8752. Para qualquer pergunta sobre os 

meus direitos como participante deste estudo ou se penso que fui prejudicado pela minha 

participação, posso chamar o coordenador do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade 

de Ciências da Saúde de Porto Alegre, Prof. José Geraldo V. Taborda, ou seu substituto, na R. 

Sarmento Leite, 245, Porto Alegre – RS/ telefone 0 xx 51 3303 8804, bem como a 

coordenadora do Comitê de Ética em Pesquisa da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, 

Profª. Ilma Brum da Silva, ou seu substituto, na Av. Paulo Gama, 110/ 7° andar, Porto Alegre – 

RS/ telefone: 0 xx 51 3308 3738. 

Declaro que recebi cópia do presente Termo de Consentimento 

 

 

_____________________________________ 

Assinatura de familiar ou do responsável legal 

 

_____________________________________  

Nome do familiar e grau de parentesco  

Data: ___/___/_____  

 

 

_____________________________________  

Assinatura do Pesquisador  

 

_____________________________________  

Nome do Pesquisador  

Data: ___/___/_____  
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Este formulário foi lido para _________________________________ (nome do familiar ou 

representante legal) em _____/_____/________ (data) pelo ____________________________ 

(nome do pesquisador) enquanto eu estava presente.  

 

 

_____________________________________ 

Assinatura de testemunha  

 

 

 

 


