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O nosso cérebro vai mudando constantemente ao longo das 
nossas vidas. Esta característica do cérebro é conhecida como 
plasticidade – em analogia aos modelos de plasticina que 
podem ser constantemente moldados e mudar de forma. Apesar 
do cérebro como um todo ser relativamente imutável, os 
neurónios individuais podem ser modificados por diferentes 
razões – durante o desenvolvimento enquanto são jovens, em 
resposta a agressão cerebral, e durante aprendizagem. Existem 
vários mecanismos de plasticidade, sendo a plasticidade 
sináptica o mais importante – esta área de estudo procura 
perceber como é que os neurónios alteram a sua capacidade 
para comunicar entre si. 

Moldando o nosso futuro 

Como vimos no capítulo anterior, durante o desenvolvimento 
as ligações entre neurónios requerem um ajuste muito fino. À 
medida que interagimos com o ambiente, estas ligações 
sinápticas começam a mudar – há formação de novas sinapses, 
o reforço das sinapses com actividade útil, e as ligações pouco 
usadas tornam-se mais fracas ou desaparecem. As sinapses 
activas e aquelas que estão em transformação são mantidas, 
enquanto as outras são suprimidas. Esta regra obedece ao 
princípio “usa-a ou perde-a” através do qual moldamos o 
futuro dos nossos cérebros. 

A transmissão sináptica envolve a libertação de 
neurotransmissores químicos que, por sua vez, activam 
moléculas proteicas específicas designadas receptores. A 
actividade eléctrica que se gera em resposta à libertação do 
neurotransmissor é uma medida da força sináptica. Esta pode 
variar e as mudanças podem durar alguns segundos, alguns 
minutos ou até por toda a vida. Os neurocientistas estão 
particularmente interessados nas mudanças duradouras da força 
sináptica que podem ser produzidas por breves períodos de 
actividade neuronal, particularmente em dois processos 
designados potenciação de longa duração (LTP), que 
aumenta a força sináptica, e a depressão de longa duração 
(LTD), que a enfraquece. 

Um cheirinho sobre como funciona 

O glutamato é um aminoácido comum usado no nosso corpo 
como constituinte de proteínas. Já pode ter tido um encontro 
com ele na forma de condimento conhecido como glutamato 
monossódico. É o neurotransmissor que funciona nas sinapses 
mais plásticas do nosso cérebro – aquelas que expressam LTP e 
LTD. Os receptores do glutamato, que se concentram 
especialmente no lado da sinapse responsável por receber sinais, 
podem pertencer a quatro categorias distintas: três delas 
correspondem a receptores ionotrópicos e são conhecidos por 
receptores AMPA, NMDA e cainato. O quarto tipo de 
receptores é metabotrópico e é conhecido por mGluR. Apesar 
de todos os receptores do glutamato responderem ao mesmo 
neurotransmissor, desempenham funções muito distintas. Os 
receptores ionotrópicos do glutamato contêm um canal iónico, 
para gerar um potencial excitatório pós-sináptico (EPSP), 
enquanto que os receptores metabotrópicos do glutamato 
modulam a intensidade e natureza da resposta, de modo 
semelhante ao exemplo dado na página 8. Todos os tipos de 
receptores são importantes para a plasticidade sináptica, mas são 
os receptores AMPA e NMDA que são mais bem conhecidos e 
que são muitas vezes referidos como moléculas de memória. 
Muito deste conhecimento gerou-se na sequência do trabalho 
pioneiro realizado com o desenvolvimento de fármacos que 
actuam especificamente nestes receptores, modificando a sua 
actividade (consultar a caixa da página 29). 

Os receptores AMPA são os mais rápidos na sua acção. Assim 
que o glutamato se liga aos receptores, estes rapidamente 
abrem o seu canal iónico produzindo um potencial excitatório 
pós-sináptico transitório (os EPSPs são descritos no capítulo 
3). No entanto, o glutamato só se liga por uma fracção de 
segundos aos receptores AMPA, desligando-se e sendo 
rapidamente removido da sinapse. Com a saída do glutamato o 
canal iónico fecha e o potencial eléctrico volta ao estado de 
repouso. Isto é o que acontece no cérebro quando os neurónios 
enviam informação rápida. 

 
 

O glutamato é 

libertado dos 

terminais 

sinápticos, 

atravessa a fenda 

sináptica, e liga-se 

a diferentes tipos 

de receptores de 

glutamato - 

AMPA, NMDA e 

mGluR. Algumas 

sinapses 

glutamatérgicas 

também têm 

receptores de 

cainato. 

 
 
 
 
 
 
 
 

 27 


