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PREFACIO

7

historia das ciéncias humanas e bioldgicas ¢ marcada por

fronteiras que, por muito tempo, se mantiveram rigidas. A
psicologia, voltada para a compreensdo da mente e do comportamento,
e a neurociéncia, dedicada ao estudo do cérebro e de seus mecanismos,
caminharam em paralelo, como se fossem disciplinas destinadas a falar de
mundos distintos. Essa separagdo, no entanto, carrega em si um equivoco
histérico que remonta a René Descartes: a cisdo entre corpo e mente. O
chamado “erro de Descartes”, como bem destacou Antonio Damasio em
sua obra homénima, consiste em acreditar que mente e corpo poderiam
ser compreendidos como substincias diferentes.

Essa dicotomia nao apenas empobrece a compreensao da experiéncia
humana, mas também limita o alcance das proprias ciéncias. A psicologia,
quando isolada dos processos bioldgicos, corre o risco de se tornar abstrata
demais; a neurociéncia, quando desconsidera os fendmenos subjetivos,
pode reduzir o humano a circuitos e sinapses.

Ao longo das ultimas décadas, acumulam-se evidéncias de que
nossas decisdes, memorias e afetos ndo podem ser explicados como
“entidades etéreas”. Emocbes modulam o raciocinio, influenciam
escolhas e moldam comportamentos. O cérebro, por sua vez, nao € apenas
um 0rgao que processa informagdes no vacuo: ele é inseparavel da historia
pessoal, das relagdes sociais e da cultura. A psicologia e a neurociéncia,
quando dialogam, revelam que compreender o ser humano exige tanto o
estudo dos mecanismos neurais quanto a analise das narrativas, simbolos
e significados que estruturam nossa vida psiquica.

A integracdo entre psicologia e neurociéncias nao é apenas uma
necessidade académica, mas uma questdo ética e epistemologica. Ao
reconhecer que o humano é simultaneamente bioldégico e simbolico,
abrimos espago para uma ciéncia mais completa, capaz de enfrentar
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os desafios contempordneos: da saide mental as novas tecnologias, da
educagio as politicas publicas.

O leitor encontrara aqui questdes que atravessam fronteiras
disciplinares. Mais do que propor respostas definitivas, este livro convida a
pensar em conjunto: COmo Corpo e mente se integram?

Ao iniciar esta jornada, é importante lembrar que o “erro de
Descartes” nao ¢ apenas uma questao filoséfica do passado. Ele persiste,
muitas vezes de forma implicita, em discursos cotidianos, praticas clinicas
e até em pesquisas cientificas. Supera-lo significa reconhecer que somos
seres integrados.

Que este livro seja, portanto, um convite a travessia: a ultrapassar
fronteiras disciplinares e a construir uma visdo mais ampla e profunda
do ser humano. Psicologia e neurociéncias, juntas, podem oferecer nao
apenas conhecimento, mas também caminhos para transformar nossos
corpos-mentes.

Tiago Geraldo de Azevedo



NEUROPLASTICIDADE E PSICOTERAPIA:
CONCEITOS, PRINCIPIOS E EVIDENCIAS

Tiago Geraldo de Azevedo
Jéssica Lacerda Silva

Ana Carolina Praxedes Spina
Mariana Calado Pinheiro
Vinicius Ruiz do Nascimento

Glaucia Monteiro de Castro

¢¢
T odo homem Pocle, se assim clese_jar,

tornar-se o escultor de seu Pro'Prio cérebro.”

Santiago Ramon Yy Caja|

Aneuroplasticidade, também chamada de plasticidade neural ou
plasticidade cerebral, refere-se a capacidade do cérebro de se
modificar e se adaptar, implicada por alteragdes fisioldgicas decorrentes
da interagdo entre o organismo e o ambiente (Gulyaeva, 2017). Envolve
alteragdes tanto nas estruturas quanto nas fung¢des do cérebro, resultantes
de processos de aprendizagem ou respostas a lesdes traumaticas (Nayak ez
al., 2022).

A neuroplasticidade é uma caracteristica marcante e constante
da fungdo neural pois consiste na modificagdo do sistema nervoso que
ocorre toda vez que sobre ele incide, de algum modo, alguma forma de
energia originada do ambiente (Mcclung; Nestler, 2008). Embora seja um
conceito relativamente recente, a neuroplasticidade se destaca como uma
das descobertas mais significativas no campo da neurociéncia (Demarin;
Morovi€, 2014).
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A neuroplasticidade é hoje objeto de intensa investigacao,
beneficiando-se dos métodos mais avancados de neuroimagem e
neurofisiologia. No entanto, a génese conceitual do termo remonta ao
século XIX, quando William James cunhou a ideia de “plasticidade” para
referir-se a notavel maleabilidade do sistema nervoso (James, 1890).

Linha do Tempo: a construcdo do Conceito de Neuroplasticidade

» William James, considerado um dos pais da Psicologia, foi um dos
primeiros a propor que o cérebro adulto poderia se modificar em
resposta a experiéncia. A ideia foi considerada revolucionaria para
a época, pois rompia com a visdo fixista do sistema nervoso (James,
1890).

* O trabalho de Ramoén y Cajal (1894) na virada do século XX
estimulou e influenciou as primeiras teorias sobre sinapses,
transmissdo sindptica e plasticidade sindptica, ao sugerir que
conexdes sinapticas poderiam se modificar com o uso e experiéncia,
mesmo apods o desenvolvimento inicial do sistema nervoso (Mateos-
Aparicio; Rodriguez-Moreno, 2019).

* O psicologo polonés Jerzy Konorski (1948) sugeriu uma versao
moderna ao introduzir o termo “plasticidade neural”, que se tornou
um termo abrangente para descrever as mudancas na estrutura e
funcao do cérebro ao longo da vida.

* Donald Hebb apresentou o conceito de plasticidade sinaptica
ao sugerir que as conexdes entre neurdnios se fortalecem com o
uso conjunto. “A lei de Hebb” (“neur6nios que disparam juntos,
conectam-se”’) tornou-se base para entender aprendizagem e
memoria (Hebb, 1949).

* Em experimentos com filhotes de gatos, Hubel e Wiesel
demonstraram que privar a visdo de um olho altera permanentemente
a organizagdao do cortex visual. Essa plasticidade dependente de
estimulo comprovou que experiéncias precoces moldam circuitos
cerebrais (Hubel; Wiesel, 1962). Kandel e Tauc (1965) elucidaram
sobre os mecanismos moleculares da plasticidade ao estudar a lesma
marinha Aplysia. Os autores demonstraram através do experimento,
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como mudangas na eficacia sindptica estao na base da memoria e
aprendizagem, consolidando a ligacdo entre genética, sinapses e
comportamento.

« Paul Bach-y-Rita foi pioneiro em demonstrar que o cérebro pode
reorganizar fungdes sensoriais. Seus experimentos de substituicao
sensorial mostraram que pessoas cegas podiam “ver” por meio de
estimulos tateis, evidenciando a flexibilidade funcional do cérebro
(Bach-y-Rita, 1967).

* Estudos com primatas mostraram que, mesmo em adultos, areas
corticais reorganizam-se apOs perda de estimulos sensoriais.
Merzenich e Kaas (1983) forneceram evidéncias robustas de
reorganizagao topografica no cortex somatossensorial.

* Pela primeira vez, foi confirmada a neurogénese funcional em
cérebros humanos adultos. O estudo de Eriksson ef al. (1998) revelou
que o hipocampo mantém a capacidade de gerar novos neurdnios,
contestando o dogma de que o cérebro adulto é fixo.

* Em 2000, Arvid Carlsson, Paul Greengard e Eric Kandel receberam
o prémio Nobel por suas descobertas a respeito da transducdo de
sinais no sistema nervoso (Danylova; Komisarenko, 2023).

TIPOS DE NEUROPLASTICIDADE

A neuroplasticidade manifesta-se em diferentes escalas, com o
comportamento adaptativo, a aprendizagem e a memoria representando
suas funcbes mais elevadas (Milbocker; Smith; Klintsova, 2023). Na base
dessa estrutura hierarquica estio mecanismos moleculares implementados
por meio de vias de sinalizagdo que levam a transcri¢do de genes e sintese
proteica. Estas proteinas levam a mudancas celulares que podem estar em
duas categorias de plasticidade, funcional ou estrutural (Appelbaum et al.,
2023), explicadas a seguir.

Ha situagdes em que ndo se observam mudangas morfoldgicas
evidentes em nivel macroscopico, mas sim ajustes funcionais na atividade
neuronal que estao associados a alteragdes estruturais microscopicas, como
modificagdes na densidade ou na conformagdo de receptores sinapticos.
As redes neurais podem passar por mudangas em suas propriedades
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envolvendo mudangas de forga, eficiéncia e sincronia das sinapses, 0 que
¢ chamado de neuroplasticidade funcional, e inclui alteracdes estruturais
e funcionais integradas (Marzola et al. 2023). Durante os processos de
aprendizado e forma¢do de memorias, ajustes estruturais ou processos
bioquimicos intracelulares causam mudancas permanentes na eficacia
sinaptica (Demarin; Morovi¢, 2014). Este tipo de neuroplasticidade
refere-se a mudangas na fung¢do neuronal por mecanismos diversos, como
potenciagdo de longo prazo e sinaptogénese (Appelbaum et al., 2023).

A neuroplasticidade estrutural refere-se a mudangas nas estruturas
fisicas dos neurdnios e redes neurais, incluindo morfologia, quantidade,
forca e conectividade sindptica (Marzola et al 2023), além de eliminagdo
de células por meio da morte celular programada (Appelbaum et al.,
2023). Além disso, ocorrem reorganizagdes nos circuitos neurais, seja pela
alteracdo do trajeto das fibras nervosas, pela reconfiguragdo da arvore
dendritica dos neur6énios ou por modificagdes na quantidade e na estrutura
das sinapses e espinhas dendriticas (Gipson; Olive, 2017).

Neuroplasticidade )%29{(
Funcional ~C™~

Ajustes na atividade neuronal sem mudangas
morfologicas evidentes em nivel microscopico,
associada a dinamica sinaptica de circuitos
especificos ou grupos de neurdnios.

Neuroplasticidade
Estrutural

Transformagdes estruturais no sistema
nervoso, incluindo geracgédo ou eliminacgédo de
neurdnios, reorganizagao de circuitos neurais
e modificagdes de sinapses.
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Outro exemplo da versatilidade dos circuitos neurais pode ser
observado na plasticidade regenerativa, compreendida como a capacidade
do sistema nervoso de reparar lesdes, principalmente pela regeneragao de
axonios danificados. No sistema nervoso periférico (SNP), esse processo é
relativamente eficiente: apos uma lesdo, ocorre a degeneracdo Walleriana,
na qual o segmento distal do ax6nio lesionado se degenera, permitindo
que células como as de Schwann e macrofagos removam detritos, formem
trilhas-guia e liberem fatores neurotréficos para sustentar o crescimento
axonal (Xia et al, 2025). Em contraste, no sistema nervoso central
(SNCQ), a regeneragdo axonal encontra como “barreiras” as células gliais:
os oligodendroécitos e astrocitos reativos liberam moléculas inibitérias
formando a cicatriz glial que inibe o crescimento axonal e compromete o
reparo funcional (Costa et al., 2022).

Além disso, os terminais axonicos de neurénios saudaveis podem
reorganizar sua distribuicdo quando expostos a diferentes estimulos
ambientais, fendmeno chamado de plasticidade axonal. Embora essa
capacidade esteja mais acentuada durante os periodos criticos do
desenvolvimento, ela também ocorre, de forma mais restrita, na idade
adulta (Nicholson et al., 2022). Os dendritos dos neurdnios, por sua
vez, também podem remodelar sua arquitetura em resposta a estimulos
externos (Runge; Cardoso; De Chevigny, 2020). Essa mudancga estrutural,
conhecida como plasticidade dendritica, é também mais evidente durante
as fases intensivas de desenvolvimento, afetando troncos, ramos e espinhas
dos dendritos (Baczyhska et al., 2021).

Outrotipoimportante é a plasticidade sinaptica, que vem despertando
grande interesse na pesquisa cientifica. Esse mecanismo envolve alteragdes
duradouras na eficacia da transmissao entre os neur6nios (aumentando
ou diminuindo essa eficiéncia), podendo tanto estabilizar conexdes ja
existentes, quanto levar a formagdo de novas sinapses (Mateos-Aparicio;
Rodriguez-Moreno, 2019). Essa forma de plasticidade pode incluir muitos
processos, como mudangas no numero de receptores para determinados
neurotransmissores ou no aumento de sintese de proteinas dentro da
célula (Demarin; Morovi¢, 2014).
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Figura 1. Estrutura das células neuronais (adaptada de LadyofHats, 2007).
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A plasticidade sinaptica constitui um mecanismo fundamental para
entender como as experiéncias moldam as conexdes neurais ao longo do
tempo. Ela é compreendida como um dos pilares do conceito mais amplo
de neuroplasticidade e das teorias da memoria e do aprendizado, propondo
que alteragOes na estrutura e fungido sindptica sdo impulsionadas pela
experiéncia (Goto, 2022).

Microfilamento
Microtubulo
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Figura 2. Tipos de Plasticidade (adaptada de Lent, 2022)
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Entre os processos mais estudados relacionados aos dois tipos de
plasticidade, funcional e estrutural, destacam-se a potenciacao de longa
duragdo (LTP) e a depressao de longa duracao (LTD).
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Potenciacdo de longa duracdo (LTP)

Consiste no aumento persistente da eficicia sindptica apoés
estimulacdo de alta frequéncia de um circuito neural, sendo considerado
um dos processos bioldgicos centrais na formagdo de memoria de longo
prazo e na aprendizagem associativa (Marzola ez al., 2023).

Seu mecanismo envolve a acdo do glutamato, principal
neurotransmissor excitatorio do sistema nervoso central, que se liga a
receptores ionotropicos, como os receptores N-metil-D-aspartato (NMDA)
e 0-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazolpropionato (AMPA), localizados
na membrana pos-sinaptica (Italia ef al., 2025). Essa ligacdo promove a
abertura dos canais NMDA, permitindo a entrada de célcio na célula pos-
sindptica e a ativagdo de cascatas de sinaliza¢ao intracelular dependentes
de célcio, que resultam em:

» Fosforilagao de receptores AMPA, aumentando sua condutancia;

» Insercdo de novos receptores AMPA na membrana pos-sinaptica;

« Sintese proteica que estabiliza as alteragdes estruturais da sinapse,
refor¢ando a transmissao sinaptica.

Depressao de Longa Duracgao (LTD)

E definida como a redugio duradoura da forga sindptica apds
estimulagdo de baixa frequéncia ou padrdes especificos de ativagdao. Ao
atuar em conjunto a LTP, promove o refinamento de circuitos, elimina
conexdes redundantes e mantém o equilibrio excitatério-inibitério no
cérebro (Marzola et al., 2023).

Seu mecanismo envolve: ativagdo moderada dos receptores NMDA
com entrada controlada de calcio; ativagao de fosfatases que promovem
a remog¢do de receptores AMPA,; alteragbes na morfologia de espinhas
dendriticas, reduzindo a area de contato sinaptico.

As modificagdes funcionais por LTP e LTD podem estimular
posteriormente mudangas estruturais (e.g., reforgo repetido de LTP pode
induzir crescimento dendritico) (Irmen ez al., 2020). Por outro lado, as
alteragdes estruturais (e.g., crescimento dendritico) podem criar o substrato
para padroes funcionais mais eficientes (Gulyaeva, 2017).

14
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Figura 3. Sinapse ocorrendo em LTP e LTD (adaptada de CNX OpenStax, 2016)

Figura 3. - Sinapse ocorrendo em LTP e LTD
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Alteracao na expressdo génica desencadeada por estimulos externos

A alteragdo da expressdao génica ¢ um mecanismo fundamental
da plasticidade neural (Nayak ef al. 2022). Sempre que vivenciamos uma
experiéncia, seja com um som, uma palavra nova, um afeto ou uma
interagdo social, circuitos neuronais sao ativados, propagando impulsos
elétricos. Essa atividade elétrica desencadeia cascatas bioquimicas dentro
dos neurdnios, envolvendo moléculas sinalizadoras como calcio, AMPc e
proteinas quinases (Mcclung; Nestler, 2008).

Essas vias sinalizadoras alcancam o nicleo neuronal, onde fatores de
transcri¢do, como, a proteina de ligacao ao elemento de resposta ao AMP
ciclico, CREB (cAMP response element-binding protein), sdo ativados.
Esses fatores atuam como “chaves moleculares”, ligando ou desligando
genes especificos. Assim, a célula passa a produzir novas proteinas, como

15



ENTRE SINAPSES E SIMBOLOS

receptores, canais i0nicos e proteinas estruturais que remodelam a sinapse
(Gupta ez al., 2025).

Por meio dessa regulagdao da expressao génica, o cérebro estabiliza
mudangas sinapticas induzidas pela experiéncia, fortalecendo ou
enfraquecendo conexdes conforme sua utilidade. Essa plasticidade constitui
a base para a consolida¢do de memorias duradouras, para a aprendizagem,
para processos de reabilitacdo e para a adaptagao comportamental (Nayak
etal., 2022)

O QUE E PSICOTERAPIA?

Segundo o Conselho Federal de Psicologia (CFP, 2018), trata-se de
uma pratica de natureza psicoldgica, fundamentada em teorias e métodos
reconhecidos, que possibilita enfrentar sofrimentos emocionais, elaborar
experiéncias e desenvolver recursos psiquicos para uma vida com mais
equilibrio e bem-estar. A Associacdo Americana de Psicologia define a
psicoterapia como “qualquer servigo psicologico prestado por um profissional
treinado que utiliza principalmente formas de comunicagao e interagao para
avaliar, diagnosticar e tratar reagdes emocionais disfuncionais, modos de
pensar e padrdes de comportamento” (APA, 2023).

Neste material, compreendemos a psicoterapia em seu sentido estrito,
como uma pratica cientifica ancorada no campo da Psicologia. Trata-se
entdo, de um processo de interven¢do que se fundamenta em referenciais
tedricos, metodoldgicos e técnicos consolidados, sustentados por evidéncias
empiricas e validados pela comunidade cientifica. As psicoterapias aqui
abordadas tém como base o conhecimento produzido pela ciéncia psicologica
e, sempre orientadas por rigor ético e compromisso com o cuidado.

Destacamos que nao se incluem neste material praticas terapéuticas
de outra natureza que, embora possam ser adotadas em outros contextos,
nao se configuram como psicoterapia no campo da Psicologia. (Plantade-
Gipch et al., 2020).

Nasdiversas correntes da Psicologia clinica, incluindo a psicanalitica,
cognitivo-comportamental e a humanista, essa trajetoria se fundamenta
na constru¢ao de uma alianga terapéutica forte, pautada na confianga,
na empatia e no respeito mutuo, elementos considerados imprescindiveis
para a efetividade da intervengdo (Norcross; Lambert, 2019).
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Como as psicoterapias induzem a neuroplasticidade?

O primeiro a apresentar a ideia de que bases biologicas medeiam as
modificagdes no afeto, na cogni¢cao e no comportamento provocadas pela
psicoterapia foi Sigmund Freud, no fim do século XIX (Boccia; Piccardi;
Guariglia, 2015). Segundo Kandel (2013), “a psicoterapia ¢ um tratamento
bioldgico, uma terapia cerebral. Produz mudangas fisicas que podem ser
detectadas com imagens do cérebro e, portanto, influencia crengas, emogdes e
0 comportamento. Mas como isso ocorre? Quais s3o os mecanismos? Em um
artigo classico (1998), ele propde cinco principios para resumir o pensamento
cientifico vigente sobre a relagdo mente-cérebro que sdo extremamente uteis
para entender a relagdo entre psicoterapia e neuroplasticidade.

Figura 4. Principios para compreensao da relacao psicoterapia e neuroplasticidade
(adaptada de Kandel, 1998)
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como natureza (nature).
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conexdes neurais.
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Kandel recebeu o prémio Nobel por demonstrar que mudangas no
comportamento refletem mudancas na fungao das proteinas e na expressao
génica. Ele demonstrou diretamente, pela primeira vez, que alteragdes na
forca sinaptica estavam envolvidas no aprendizado e na memoria. Por
exemplo, quando um animal sensibilizado apresentava maior excitacao e
resposta comportamental, observava-se também um aumento na liberacao
de neurotransmissores por seus neurdnios sensoriais.

Essa linha de pesquisa provocou uma transformag¢do radical
na area, ao indicar conexdes diretas entre certos tipos de plasticidade
sindptica e os processos de aquisi¢ao e retengcdo de memorias em circuitos
neurais identificaveis (De Camilli; Carew, 2000). Outros estudos classicos
demonstram a neuroplasticidade induzida por aprendizado por meio
de alteracao morfologica nos cérebros de musicos (Miinte; Altenmiiller;
Jancke, 2002) e de taxistas experientes (Maguire et al., 2000).

Figura 5. Relagao mente-cérebro (adaptada de Cordioli e al., 2019; Kandel, 1998)
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A psicoterapia também ¢ definida como uma forma de aprendizado
controlado que ocorre no contexto de um relacionamento terapéutico
(Faustino, 2022). Deste modo, a psicoterapia configura-se como uma
intervenc¢do que pode promover mudangas plasticas adaptativas no sistema
nervoso, restaurando circuitos disfuncionais e fortalecendo vias associadas
a autorregulacdao, memoria emocional e cognicao (Novac; Bota, 2014).

Embora a neuroplasticidade tenha sido negligenciada até
recentemente na histéria da ciéncia (Kaczmarek, 2020), ja existem muitos
estudos empiricos sobre sua relagdo com a psicoterapia. A revisao a seguir
priorizou revisdes de literatura publicadas recentemente.

EVIDENCIAS DA NEUROPLASTICIDADE INDUZIDA POR
PSICOTERAPIA

Embora a neuroplasticidade tenha sido negligenciada até
recentemente na histéria da ciéncia (Kaczmarek, 2020), ja existem muitos
estudos empiricos sobre sua relagdo com a psicoterapia. A revisdo a seguir
priorizou revisdes de literatura publicadas recentemente.

Os estudos de Marwood et al. (2018), Schrammen et al. (2022) e
Bruggmann (2020) convergem ao apontar a modula¢do funcional das
regides limbicas e pré-frontais, destacando a diminui¢ao da ativagao do
cortex cingulado anterior (ACC), insula e giro frontal inferior. Nos trés
estudos sdo identificados aumento da atividade no cortex pré-frontal
dorsolateral (CPFdI).

A revisdo sistematica de Cezar et al. (2022), também destaca um
aumento da ativacdo pré-frontal e reducdo da ativacdo da amigdala,
sugerindo que a terapia cognitivo comportamental (TCC) atua por
meio do remodelamento cognitivo, o que explicaria seus efeitos na
neuroplasticidade. Na revisdo de escopo de estudos com fMRI (imagem
por ressondncia magnética funcional), Dominguez-Pérez et al. (2025)
conclui que esta abordagem psicologica quando combinada com técnicas
como a reestruturacdao cognitiva e exposicdo comportamental, demonstra
eficacia comprovada no tratamento dos transtornos ansiosos.

O estudo de Feurer et al. (2021) demonstra uma maior ativa¢ao basal
do ACC rostral (rCCA), particularmente impulsionada pela atividade
do subgénuo do cortex cingulado anterior (sgCCA), durante o controle
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atencional frente a estimulos emocionais irrelevantes. O resultado sugere
que a atividade do CCA pode atuar como um biomarcador transdiagnéstico
preditivo de resposta positiva a psicoterapia.

O Transtorno de Estresse Pos-Traumatico (TEPT) tem sido
amplamente associado a disfungdes em circuitos neurais relacionados ao
processamento emocional, 8 memoria e ao controle executivo. Nas tltimas
décadas, estudos vém demonstrando que intervengdes psicoterapéuticas,
especialmente a TCC e abordagens baseadas em exposi¢do, sdo capazes
de modular esses circuitos por meio de mecanismos de neuroplasticidade.

Uma linha crescente de evidéncias aponta para alteragdes especificas
na conectividade funcional cerebral induzidas pela psicoterapia, refletindo
adaptagOes neuroplasticas que contribuem para a melhora clinica. Brooks
e Stein (2022), em uma revisdo sistematica, destacam que a TCC promove
maior controle top-down do cortex pré-frontal sobre estruturas limbicas
como a amigdala e o hipocampo, facilitando a regulagdo emocional e
reduzindo a hiperreatividade ao estresse. De modo semelhante, Fonzo
et al. (2021), ao investigarem os efeitos da terapia baseada em exposi¢ao
prolongada, observaram aumento da conectividade funcional entre a
amigdala, a insula e regides do cortex pré-frontal ventral e frontopolar,
além de areas sensoriais. Também relataram reducdo da conectividade
com regides frontoparietais da rede executiva. Essas alteracbes foram
diretamente associadas a melhora clinica, indicando uma reconfiguracao
adaptativa das redes neurais envolvidas no processamento emocional e no
controle cognitivo.

No mesmo sentido, dados discutidos por Manthey efal. (2021) a partir
de estudos com Terapia de Processamento Cognitivo (CPT) revelam uma
normalizacdo da conectividade entre a Rede Executiva Central (CEN) e o
cerebelo, bem como uma redu¢io compensatoéria da conectividade entre
a Rede de Modo Padrdao (DMN) e areas sensorio-motoras e visuais. Tais
modificagdes funcionais estiveram relacionadas a diminui¢do de sintomas
como ruminac¢do, afetividade negativa e ao aumento da afetividade
positiva, sugerindo que a psicoterapia atua de forma transdiagnostica ao
reorganizar redes cerebrais centrais.

No que se refere a ativagdo cerebral durante o processamento
emocional, Aarts et al. (2023), por meio de uma meta-analise, identificaram
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redugdes significativas na ativagao da amigdala esquerda, do hipocampo,
do giro temporal medial, da insula, do giro frontal inferior e do cortex
cingulado anterior apos intervengdes psicoterapéuticas.

Embora os efeitos ndo tenham resistido as corre¢des para multiplas
comparagdes, os achados indicam uma possivel regulagdo de redes
associadas a deteccdo de ameacas e a reatividade emocional, sustentando
a hipotese de que a psicoterapia promove extingdo do medo e inibi¢ao
emocional através da neuroplasticidade.

Além do contexto especifico do TEPT, ha também evidéncias do
impacto da psicoterapia em individuos com padroes neurobioldgicos
semelhantes, como usuarios dependentes de cetamina. Lomas (2025)
investigou esse grupo e observou disfungdes em circuitos pré-fronto-
limbicos, hipoatividade do eixo hipotalamo-hipodfise-adrenal (HPA), bem
como baixos niveis de BDNF e variabilidade da frequéncia cardiaca (HRV).
Intervengdes como TCC, EMDR e préticas baseadas em mindfulness foram
eficazes na restaura¢ao da conectividade funcional e na normalizacdo desses
biomarcadores, sugerindo que a promog¢do da neuroplasticidade pode ser
um mecanismo terapéutico central em contextos de trauma e dependéncia.

Apesar dessas evidéncias promissoras, a literatura ainda apresenta
limitagdes importantes. Vuper et al. (2022) ressaltam a heterogeneidade
metodoldgica dos estudos, o uso de amostras pequenas e a predominancia
de investigagdes funcionais em detrimento de andlises estruturais
duradouras. No entanto, os dados disponiveis convergem em apontar
que a psicoterapia ¢ capaz de modular circuitos neurais disfuncionais
caracteristicos do TEPT, especialmente aqueles que envolvem a amigdala,
a insula, o hipocampo e o cortex pré-frontal. Essa reconfiguragdo parece
favorecer mecanismos de extingio do medo, maior controle emocional e
reducdo dos sintomas, reforgando a relevancia da neuroplasticidade como
base para os efeitos terapéuticos da psicoterapia.

Esse conjunto de evidéncias, tanto em individuos com transtorno
de ansiedade quanto em pacientes com TEPT, sustenta a no¢ao de que
a psicoterapia funciona como um agente de reorganizacdo cerebral.
Thurin et al. (2024) defendem que a psicoterapia é capaz de induzir
reorganizagbes estruturais, funcionais e epigenéticas no cérebro,
influenciando positivamente a regulacdo emocional, o desenvolvimento
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de vinculos afetivos e a integragdo de experiéncias traumaticas. Do ponto
de vista funcional, destaca-se a modulagdo de circuitos neurais associados
a emog¢do, como o sistema limbico e o cortex pré-frontal. Estruturalmente,
observa-se o fortalecimento de sinapses mais adaptativas, enquanto, em
nivel epigenético, alteracdes na expressao génica podem ocorrer. Sanini et
al. (2021), por meio de uma revisao bibliografica focada na terapia narrativa,
demonstram como a reinterpretacao de experiéncias pessoais pode também
servir como catalisador para a neuroplasticidade. Ao estimular o paciente
a construir histérias alternativas sobre si mesmo, a terapia narrativa
promove novas ativagdes neurais que envolvem fun¢des como memoria,
atencdo e regulacdo afetiva. Tais ativagdes geram estimulos ambientais,
isto €, a interacdo com o terapeuta, ao uso da linguagem, a elaboracido
emocional, a escuta empatica e a construg¢ao conjunta de significados que
favorecem a formagdao de novas conexdes neurais e, consequentemente,
mudangas comportamentais significativas.

Ambos os estudos, embora enfoquem diferentes abordagens
terapéuticas, convergem na ideia de que a psicoterapia funciona como
um agente de reorganizagdo cerebral. Enquanto Thurin et al. (2024)
enfatizam a diversidade de trajetérias neurocognitivas mobilizadas por
diferentes escolas terapéuticas, como a psicanalise, a terapia cognitivo-
comportamental e as abordagens integrativas, Sanini et al. (2021) destacam
o papel especifico da linguagem e da reconstrug¢do narrativa na indugao
de plasticidade cerebral, comum na abordagem fenomenoldgica. Em
comum, ambos os trabalhos sustentam que a mudanga terapéutica ocorre
em um contexto relacional que mobiliza os recursos internos do sujeito,
promovendo uma reconfiguragao neural.

O estudo de Cera e colaboradores (2022), por sua vez, também
vai de encontro com a analise anterior, a0 demonstrar que a psicoterapia
induz alteragdes funcionais em regides cerebrais centrais para a
regulacdo emocional, como o cortex orbitofrontal (OFC) e a insula
anterior. O aumento da atividade no OFC esta associado a uma maior
responsividade a estimulos positivos, enquanto as mudangas na insula
indicam reorganizacdo de redes neurais voltadas a integracdo entre
estados corporais e emocionais, além de aspectos relacionados ao self.
Esses achados sugerem que a psicoterapia atua como um modulador
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neurofuncional, promovendo a reorganizagdao de circuitos cerebrais
ligados a autorregulagdo e a adaptagdo emocional. Tais efeitos ocorrem de
forma consistente entre diferentes abordagens terapéuticas, o que reforca a
validade da psicoterapia como intervenc¢do eficaz.

CONSIDERACOES FINAIS

Atualmente, os efeitos neurobioldgicos da psicoterapia encontram-
se entre os temas mais relevantes nas investigagdes neurocientificas e
cresce 0 nimero de neurocientistas-psicoterapeutas construindo conexdes
valiosas entre esses campos interligados do conhecimento (Peres; Nasello,
2014). Embora a ligacao entre psicoterapia e atividade cerebral ja existisse,
sO recentemente foram desenvolvidos métodos e ferramentas capazes de
explorar esse vinculo com mais clareza. O uso de técnicas de neuroimagem
agora ¢ bem estabelecido, com evidéncias claras da associagdo entre
psicoterapia e mudangas funcionais e estruturais no cérebro (Weingarten;
Strauman, 2014).

A psicoterapia pode ser compreendida como uma pratica clinica
e relacional que atua como estimulo ambiental enriquecido, capaz de
promover experiéncias que modificam a cognicao, a regulagdo emocional e
o comportamento. A neuroplasticidade € o alicerce bioldgico que sustenta
os resultados benéficos observados nos processos psicoterapéuticos. A
psicoterapia, portanto, pode ser compreendida como um meio de promover
neuroplasticidade e ampliar o repertorio adaptativo do individuo diante de
seu ambiente interno e externo. Essa concep¢ao refor¢a a importancia de
abordagens integrativas que considerem tanto os aspectos subjetivos quanto
0s mecanismos neurobiologicos envolvidos no processo terapéutico.

O desenvolvimento deste trabalho partiu do interesse dos autores
em aproximar o subjetivo do concreto, reconhecendo a inexisténcia de
dicotomia real (Azevedo, 2025). Seu principal direcionamento foi tornar
claros e acessiveis os conceitos de neuroplasticidade e psicoterapia, além
de contribuir para psicoterapias baseadas em evidéncias neurobioldgicas,
abrindo caminho para protocolos cada vez mais personalizados, precisos
e eficazes. Que este didlogo entre ciéncia e pratica semeie curiosidade e
engajamento, inspire novas investigacdes e fortaleca uma psicologia que
combine rigor metodoldgico com sensibilidade humana.
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MOTIVACAO E
TRANSTORNOS PSIQUIATRICOS:
UMA PONTE ENTRE CIENCIA
E PRATICA CLINICA!

Mariana Silva Cecon

Oque faz alguém agir, persistir ou desistir? Na pratica clinica,
quando falamos de transtornos psiquidtricos, essas questoes
se tornam ainda mais desafiadoras. Neste capitulo, vamos explorar como
a motivagdo funciona e como pode ser influenciada, a partir de duas
perspectivas: a Analise do Comportamento e as Neurociéncias.

COMO A ANALISE DO COMPORTAMENTO ENTENDE A
MOTIVACAQ?

Na linguagem cotidiana é comum ouvirmos frases como “Falta forga
de vontade” e “Ele ndo tem motivacdo”, expressdes que atribuem motivagao
a um desejo interno e abstrato, como se a “forca de vontade” fosse
responsavel por gerar comportamentos. Skinner, criador do Behaviorismo
Radical, refutava explicagdes que recorriam a estados internos para
justificar o comportamento, pois segundo ele, esse tipo de explicaciao se
baseia na concepg¢ao dualista, onde mente e corpo sao entidades distintas.

Skinner (2003) ressaltava que buscar explicagio de um
comportamento dentro do organismo tende a desconsiderar as varidveis
que estdo ao alcance de uma analise cientifica. Ele defendia que ao
focarmos apenas na “forca de vontade” ou “desejo”, ignoramos os reais

1 Este capitulo é baseado em um Trabalho de Conclusdo de Curso desenvolvido na
Especializacdo em Neurociéncias, sob orientacdo do Prof. Breno Picin Casagran-
de, doutorando em Ciéncias pelo Programa de P6s Graduacdo Interdisciplinar em
Ciéncias da Satide Universidade Federal de Sdo Paulo - Campus Baixada Santista/
UNIFESP-BS, a quem agradego pela supervisdo e pelas contribuicdes durante o
processo de pesquisa.
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determinantes do comportamento: os antecedentes e as consequéncias
que o mantém ou enfraquecem. Assim, comportamento ¢ explicado com
base em contingéncias ambientais, ou seja, na relacdo entre estimulos
antecedentes, respostas e consequéncias.

Sob a perspectiva da Analise do Comportamento, fundamentada
nos principios filoso6ficos do Behaviorismo Radical, a motivagdo ¢é
compreendida como um fenémeno funcional e contextual, resultado das
relagdes entre organismo e ambiente e nao como uma for¢a interna. Desta
forma, a motivagao esta relacionada a variaveis que alteram os efeitos das
condigdes antecedentes (0 que acontece antes) e das consequéncias (o que
acontece depois), condigdes que aumentam ou diminuem a probabilidade
de um comportamento ocorrer.

Verneque, Moreira e Hanna (2018) ressaltam que essa abordagem
ndao implica a negag¢do da existéncia de vontades e desejos, mas sim
a compreensdao de que tais eventos sdo produtos das interagdes entre
organismo e ambiente, mediadas por contingéncias de refor¢amento
e puni¢do. “Cada interagdo do individuo e seu ambiente altera 0 modo
como as interagdes seguintes ocorrerdo, caracterizando um processo
extremamente dindmico e complexo” (Moreira; Hanna, 2018, p. 6).

O COMPORTAMENTO COMO FENOMENO MULTIDETERMI-
NADO

Tanto na Analise do Comportamento quanto nas Neurociéncias,
o comportamento é considerado multideterminado, ou seja, influenciado
por multiplas varidveis que operam em trés niveis de selecao:

» Filogenético: inclui os fatores genéticos herdados da espécie, que
determinam reflexos e predisposi¢des inatas, caracterizando as
diferencgas entre as espécies.

* Ontogenético: experiéncias individuais com o ambiente e histéria
de reforcamento, que moldam a intensidade e a frequéncia dos
comportamentos, nos permitindo compreender as diferencas
comportamentais entre os individuos.

¢ Cultural: influéncia dos padrdes sociais, familiares e culturais em
que o individuo esta inserido, e que orientam valores e repertorios
comportamentais, explicando as diferengas existentes entre as culturas.
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Esses niveis interagem entre si e influenciam as respostas do
organismo aos estimulos do ambiente, modulando a probabilidade da
ocorréncia de determinados comportamentos.

Operacoes estabelecedoras e motivacao

Para compreender melhor o que modula a motivagdo, a Analise
do Comportamento recorre ao conceito de operagdes estabelecedoras
(OEs). Michael (1982) propds a distingdao entre fungdes discriminativas e
motivacionais dos estimulos, enfatizando que certos estimulos ndo apenas
sinalizam a disponibilidade de refor¢co para uma resposta especifica,
mas também podem alterar a eficacia do refor¢ador e a probabilidade de
emissao da resposta.

Os estimulos discriminativos (SD) sdao aqueles que indicam
que uma resposta sera seguida por refor¢o, exercendo controle sobre o
comportamento por meio da contingéncia entre resposta e consequéncia.
Ja as operagdes estabelecedoras (OEs) sdo eventos ou condigdes
antecedentes que alteram temporariamente a eficacia/valor (reforcador
ou punitivo) de um estimulo, alterando a probabilidade de ocorréncia
dos comportamentos a ele relacionados. Essa formulacao influenciou
profundamente o desenvolvimento de intervengbes comportamentais
mais eficazes, ao permitir que analistas do comportamento identifiquem
com maior precisao se um estimulo estd sinalizando uma contingéncia ou
alterando a motiva¢ao do organismo.

O valor reforgador de um estimulo nao é fixo, variando conforme
as condi¢des motivacionais. Nesse sentido, os autores Verneque; Moreira
e Hanna (2018), destacam que: (a) “A ideia por tras das operagoes
estabelecedoras, da sua fun¢ao motivacional, ¢ de que os estimulos ndo
tém per se, ou o tempo todo, valor reforcador” (p.82); (b) “Isso quer dizer
que as OEs podem tanto aumentar, quanto diminuir a probabilidade de
0 comportamento ocorrer, isto é, podem tanto aumentar a motivagdo
quanto diminui-la” (p.83).

Estes autores destacam trés principais tipos de operagdes: de
privagdo, saciacdo e a estimulagdo aversiva. Diferenciam ainda as operacGes
estabelecedoras incondicionadas, que sdo eventos que funcionam como
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eventos motivacionais para membros de uma mesma espécie e que
afetam a probabilidade da ocorréncia de uma resposta a partir da historia
filogenética, e as operagOes estabelecedoras condicionadas, que afetam
a probabilidade da emissao de um comportamento a partir da historia
ontogenética, ou seja, historico individual de reforcamento e puni¢do.
Para ilustrar como isso funciona, imagine a seguinte situagao: uma pessoa
esta diante de um copo de agua. Qual seria a motivagado (probabilidade) de
ela beber a agua? Na tabela abaixo, podemos observar que essa condi¢ao
pode variar:

Condicao Efeito na Motivagao

Se a pessoa estiver

Aumenta a

com sede probabilidade

(Privagdo)

Se a pessoa estiver

saciada Diminui a probabilidade

(Saciagao)

Se a 4gua estiver suja ou

com cheiro ruim o o
Diminui a probabilidade

(Estimulo Aversivo)

Se a agua for oferecida

por alguém que deseja Pode aumentar a

agradar probabilidade

(Contingéncia Social)

Imagens criadas com auxilio de inteligéncia artificial (ChatGPT — OpenAl, 2025)
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Percebemos que o mesmo estimulo (copo de agua), pode gerar
respostas e efeitos diferentes dependendo do contexto e da histéria da
pessoa. Isso ilustra como o valor motivacional de um estimulo pode ser
alterado ndao apenas por estados fisioldgicos, mas também por contingéncias
ambientais aprendidas.

COMPORTAMENTO E NEUROCIENCIAS

Enquanto a Analise do Comportamento descreve as relacOes
funcionais do comportamento, as Neurociéncias buscam elucidar os
mecanismos neurobioldgicos que sustentam essas relagoes.

Segundo Schlinger (2015), o papel do sistema nervoso ¢ registrar
experiéncias e ajustar nosso comportamento a partir delas. Assim, as
descobertas neurobiologicas devem ser compreendidas a luz dos principios
comportamentais, evitando explicacbes baseadas em constructos
mentalistas ou cognitivos. “O comportamento € selecionado por suas
consequéncias ambientais, e 0 sistema nervoso evoluiu para permitir essa
interagao” (Schlinger, 2015).

Nessa perspectiva, o comportamento é entendido como um processo
adaptativo, selecionado pelas contingéncias ambientais, enquanto o
sistema nervoso atua como O mecanismo que possibilita essa relagdo
dinamica entre organismo e ambiente.

Motivagao: recompensas, decisdes e habitos

As Neurociéncias explicam a motivagdo a partir de uma série
de circuitos neurais que interagem com o ambiente e investigam como
recompensas, expectativas e habitos moldam decisGes, revelando como o
processo motivacional é dindmico.

Em seu artigo de revisao publicado na revista Science, Stuber (2023)
descreve os principais circuitos envolvidos na motivagao e explica que os
fatores motivacionais nos orientam em dire¢ao a dois objetivos centrais:
buscar recompensas e evitar ameagas, exercendo uma fung¢ao adaptativa
fundamental para a sobrevivéncia e aptiddo evolutiva. O autor descreve
uma organizacao integrada dos neurocircuitos, em que estimulos sensoriais
e sinais internos do corpo sao processados por sistemas subcorticais que
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influenciam diretamente comportamentos dirigidos a objetivos. Nessa
rede, informagdes do ambiente e do organismo se integram em circuitos
que conectam regides sensoriais, limbicas e hormonais, convergindo para
a area tegmental ventral (VTA), responsavel pela liberagao de dopamina e
pela orientagdo da motivagao.

No centro dos circuitos motivacionais estdo os mneurdnios
dopaminérgicos da area tegmental ventral (VTA), que projetam
principalmente para o nudcleo accumbens (NAc), modulando reforgo,
atribuig¢dao de saliéncia e a aprendizagem, processos envolvidos tanto na
motivagdo por recompensas quanto na esquiva de estimulos aversivos.
Esses circuitos sdo mediados por vias GABAérgicas e Glutamatérgicas
que modulam as respostas motivacionais, participando da codificacao
tanto de reforgos positivos quanto negativos.

A dopamina, um dos principais neuromoduladores associados aos
processos motivacionais, atua para além do prazer imediato: também esta
envolvida no vigor necessario para agir, no esfor¢o direcionado a metas e
na antecipagio de recompensas. E, portanto, central ao comportamento
motivado e atua em duas principais vias:

e Via mesolimbica (VTA — NAc): conecta a area tegmental ventral
(VTA) ao nucleo accumbens (NAc), é central para processos de
motivacdo, pois atribui saliéncia e aprendizagem por reforgo,
incluindo a sinalizagdo de erro de previsio de recompensa,
influenciando a probabilidade de emissao de comportamentos
orientados por incentivos.

* Via mesocortical (VTA — cortex pré-frontal): envolvida em
funcdes executivas, como planejamento, tomada de decisdo,
manuten¢do de metas e inibi¢ao de respostas, apoiando o controle
de comportamentos ao longo prazo.

Embora a dopamina seja central na motivagao, outro neurotransmissor
relevante é a serotonina. Sapolsky (2021) destaca que ela atua modulando
os efeitos da dopamina, contribuindo na regulagdo da impulsividade e no
controle emocional, bem como na manutengdo de comportamentos que
exigem espera, planejamento e avaliagdo de consequéncias.

De maneira resumida, a motivacdo resulta da interacdo entre
circuitos cortico-limbicos e mesolimbicos, que conectam o cOrtex
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pré-frontal, a amigdala, o hipotalamo, a area tegmental ventral e o ntcleo
accumbens. Esses sistemas sio modulados por neurotransmissores como
dopamina, serotonina, GABA e glutamato, além de neuromoduladores
como orexinas e endocanabinoides, que ajustam energia, ateng¢do e
comportamento exploratorio (Stuber, 2023).

Estrutura / Neurotransmissor Funcao principal relacionada a motivag¢ao
. ‘ Planej la m li -benefici
Cértex pré-frontal (CPF) aneja, regula metas e avalia custo-beneficio de
acgoes.
. Converte necessidades fisioldgicas (fome, sede,
Hipotalamo >
sono) em comportamento dirigido a metas.
, Atribui valor emocional aos estimulos e orienta a
Amigdala L
resposta motivacional.
‘ Origem dopaminérgica que sinaliza erro
Area Tegmental Ventral gem dop gica q .
de previsdo de recompensa e aprendizado
(VTA) . E
motivacional.
Integra sinais dopaminérgicos e glutamatérgicos,
Nucleo Accumbens (NAc) direcionando comportamentos de busca de
recompensa.
Neurotransmissor-chave do sistema de
Dopamina recompensa; reforga comportamentos
adaptativos.
. Modula impulsividade e persisténcia em
Serotonina (5-HT) p p
recompensas de longo prazo.
Mantém ilibrio entre ativagdo e inibiga
Glutamato e GABA tem o equ b'r O entre ativacdo e bigdo dos
circuitos motivacionais.

Analise de custo-beneficio e a tomada de decisao

A motivacdo envolve uma analise constante entre custos e beneficios,
integrando varidveis fisiol6gicas internas, condi¢des do ambiente e
experiéncias passadas. Essas informagdes sdo processadas por circuitos
neurais que codificam o valor esperado das agdes e influenciam tanto a
dire¢do quanto o vigor comportamental. A interagado entre razdo (cortex
pré-frontal) e emogao (sistema limbico) orientam nossas escolhas. Desta
forma, a tomada de decisdo envolve ndo s6 uma analise racional de custo-
beneficio, mas também avaliagdes emocionais mediadas pelo sistema
limbico (Sapolsky, 2021).
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Segundo Schultz (2016), as recompensas tem trés fungdes centrais:
(1) atuar como reforgadores positivos, promovendo a aprendizagem; (2)
induzir aproximagao ao objeto desejado e influenciar decisdes econdmicas;
e (3) associar-se a emogdes como prazer e desejo. O sistema dopaminérgico
de avaliagdao de recompensa baseia-se no chamado “Erro de Previsao de
Recompensa” (Reward Prediction Error —RPE), que representa a diferenca
entre a recompensa esperada e a recebida.

Schultz (2016) descreve duas fases etapas rapidas da atividade dos
neurdnios dopaminérgicos: uma fase inicial de saliéncia, responsavel por
detectar estimulos ambientais presentes e orientar a aten¢do; e uma fase
de valor subjetivo, em que a atividade passa a refletir o valor esperado
da recompensa, codificando o Erro de Previsao de Recompensa (RPE).
Assim, a atividade dopaminérgica no cérebro varia conforme a experiéncia:
aumenta quando a recompensa é maior do que a esperada (RPE positivo);
diminui quando é menor (RPE negativo); e retorna ao nivel basal quando
expectativa e realidade coincidem. Essa codificacdo é essencial para
o aprendizado, tomada de decisdes e comportamento motivado, pois
modula a plasticidade sinaptica, fortalecendo ou enfraquecendo conexdes
conforme o resultado obtido, base do aprendizado por consequéncias,
orientando assim o comportamento futuro.

Além disso, a atividade dopaminérgica estd associada ao esfor¢o
que uma pessoa esta disposta a empregar para alcangar um objetivo,
conectando o valor da recompensa a energia necessaria para obté-la. A
capacidade de adiar gratificagdes imediatas, por sua vez, envolve a ativagao
de areas do cortex pré-frontal, responsaveis pelo planejamento e controle
inibitorio; quanto maior essa ativagao, maior a probabilidade de sustentar
comportamentos orientados a recompensas futuras. Isso evidencia o papel
da dopamina nao apenas como mediadora do prazer, mas como motor da
motivagdo e do comportamento orientado a metas (Sapolsky, 2021).

Habitos: Automatizacio de comportamentos

A principal diferenca entre habitos e comportamentos orientados
a metas é que os primeiros deixam de depender da avaliagdo continua
do valor da recompensa, ou seja, podem persistir mesmo quando a
recompensa perde sua relevancia.
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Sapolsky (2021) explica que, a medida que um comportamento
motivadoérepetido e oresultadosetorna previsivel, aliberagao dedopamina
tende a diminuir. Esse enfraquecimento da resposta dopaminérgica
indica que o aprendizado foi consolidado e o comportamento passou
a ser executado de forma mais automatica. Assim, o que inicialmente
dependia da expectativa de recompensa e do esfor¢o motivacional torna-
se um padrao de agdo habitual, menos dependente de refor¢os imediatos.
Esse processo favorece a constdncia comportamental, pois, embora a
motivagdo inicial dependa da recompensa, com a consolidagdo de habitos
0 comportamento passa a ocorrer mesmo sem reforcos frequentes.

Como ¢é possivel perceber, a motivagao ¢ um fendmeno complexo,
resultado da interacdo de multiplos fatores e envolve uma avaliagcdo
continua de custo-beneficio, isto é, dos ganhos e dos custos diante das
escolhas possiveis. Esses mecanismos sdao particularmente relevantes
quando olhamos para os transtornos psiquiatricos.

MOTIVACAO E TRANSTORNOS PSIQUIATRICOS

Segundo o DSM-5 TR (2023), os transtornos mentais sao
caracterizados por alteragdes clinicamente significativas na cogni¢ao,
na regulagdo emocional ou no comportamento, refletindo disfungdes
nos processos psicologicos, biologicos ou de desenvolvimento. Essas
condigdes costumam provocar sofrimento intenso ou prejuizos relevantes
no funcionamento social, ocupacional ou em outras areas da vida.

Avancos recentes nas neurociéncias tém ampliado a compreensao
quanto aos processos motivacionais e decisorios, identificando redes
cerebrais envolvidas e os impactos em condigbes psiquiatricas. Autores
como Feng et al. (2024), Schultz (2016) e Sapolsky (2021) contribuem para
essa integracdo ao descrever, sob diferentes perspectivas, os mecanismos
neurais e comportamentais que sustentam a motiva¢ao, a avaliacao de
recompensas e o controle do comportamento.

Déficits comuns relacionados a tomada de decisio econOmica
sdao observados em diferentes quadros psiquiatricos como depressao,
TDAH, esquizofrenia, transtornos por uso de substancias, entre outros.
Em pessoas com depressao, por exemplo, observa-se menor ativagao no
nucleo accumbens (NAc) diante de estimulos positivos, o que contribui
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para apatia e anedonia. Ja em condi¢des marcadas pela impulsividade,
como o TDAH e a dependéncia quimica, hd maior busca por recompensas
imediatas, mesmo diante de consequéncias negativas, reflexo de disfun¢des
nos sistemas de reforgo imediato (prazer/alivio) e controle inibitério
(capacidade de frear os impulsos) (Feng et al., 2024).

Outro fator relevante é o papel do alivio na motivacao. A cessacao
da estimulag¢ao aversiva pode produzir sentimento de alivio e envolver a
ativacdo do sistema dopaminérgico. Do ponto de vista comportamental,
esse processo corresponde ao reforcamento negativo, em que a evitagao
de algo desagradavel aumenta a probabilidade de comportamentos
de esquiva, mesmo que isso mantenha o problema a longo prazo. Esse
mecanismo pode ser observado, por exemplo em transtornos de ansiedade,
pois a fuga-esquiva do desconforto imediato reforca padrdes de evitacdo,
mantendo por exemplo, ciclos de medo e desconforto, dificultando por sua
vez a aprendizagem de respostas mais adaptativas. Outro exemplo, sdo os
comportamentos de procrastina¢ao, onde o alivio imediato obtido quando
se adia ou evita uma tarefa aversiva, refor¢a esse comportamento mesmo
que traga prejuizos ou mantenha o problema a longo prazo.

A partir de uma andlise transdiagnoéstica (que busca identificar
fatores comuns entre diferentes transtornos), Feng et al. (2024) realizaram
uma meta-andlise integrando dados de neuroimagem funcional (fMRI)
e de mapeamento de redes de ativagdo e lesao. Os autores identificaram
alteragdes transdiagnoésticas no talamo e no estriado ventral, regides
que atuam como nos centrais de uma rede de larga escala envolvida na
tomada de decisdo, no processamento de recompensas e na motivagao.
Essas disfungdes ajudam a explicar déficits motivacionais e decisdes
impulsivas observados em diversas condigdes psiquiatricas, indicando que
a motivagao e a tomada de decisdo econdmica compartilham bases neurais
comuns. Desta forma, as evidéncias sugerem que altera¢des na avaliagao
de custo-beneficio, no controle comportamental e de autorregulacdo
comprometem a motivacdo adaptativa, dificultando que o individuo
mantenha comportamentos direcionados a metas ou ajuste suas agdes de
acordo com as demandas do ambiente.

O impacto desses aspectos comportamentais de autorregulacdo
e o adiamento da gratificacdo ja foram explorados sob a perspectiva

42



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS

comportamental, por Mischel et al. (1972) no cléssico Teste do Marshmallow.
Nesse experimento, criangas tinham duas opg¢des: comer um marshmallow
imediatamente ou esperar 15 minutos para receber dois marshmallows como
recompensa. Os pesquisadores acompanharam essas criangas ao longo do
tempo e perceberam que aquelas que conseguiram esperar apresentaram,
em média, maior autocontrole, melhor desempenho académico, menor
impulsividade e mais estabilidade emocional na vida adulta.

Em conjunto, esses resultados apontam para a existéncia de sistemas
neuropsicologicos compartilhados que influenciam a motivagao e atomada
de decisao em diferentes condigdes psiquiatricas, reforcando a relevancia
da abordagem transdiagnostica, que podem ampliar as possibilidades de
intervengdes mais eficazes e individualizadas para questdes motivacionais.

Estratégias comportamentais para potencializar a motivacao:

A boa noticia é que a motivaciao nao ¢ fixa, ou seja, € um processo
dindmico que pode ser desenvolvida, fortalecida e modulada por meio
de intervengdes clinicas e estratégias comportamentais baseadas em
evidéncias. Alguns manejos e intervengdes comportamentais, embasadas
pela a Analise do Comportamento, podem favorecer esse processo e serao
descritos a seguir:

1 - Autoconhecimento e Autocontrole:

Compreender sob controle de quais variaveis estamos agindo é o
primeiro passo para mudar padrdes comportamentais, e isto envolve:
e Observar e descrever eventos antecedentes e consequentes
que acompanham os comportamentos (agdes, pensamentos,
sentimentos).

+ Identificar quais sdo as contingéncias que estdo controlando seu
comportamento (operagdes motivacionais, estimulos presentes,
reforcadores) para entao estabelecer estratégias de autocontrole.

2 - Modelagem por aproximagcies sucessivas:

Técnica que consiste em reforgar progressivamente comportamentos
que se aproximam do comportamento final desejado. E especialmente ttil
para desenvolver novos habitos ou enfrentar tarefas dificeis. Exemplo:
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« Divida uma tarefa em pequenas etapas, escreva as etapas e risque
os itens concluidos; se possivel planeje pequenas recompensas
contingentes a conclusdo de cada etapa. Desta forma, aumentard a
probabilidade de o comportamento continuar ocorrendo até que se
atinja o objetivo maior, através do reconhecimento dos progressos.

+ Para organizar um cémodo, comece com uma gaveta ou prateleira;
ap6s completar, reconhega o progresso e faga pausas entre etapas;
prossiga a organiza¢ao gradualmente.

3 - Controle de Estimulos:

Refere-se ao aumento ou a redugdo da probabilidade de uma
resposta, a partir do manejo dos estimulos no ambiente, através da inclusao
ou retirada dos estimulos que influenciam o comportamento. Exemplos
praticos:

* Organize o ambiente para favorecer o foco: reduza estimulos
visuais/sonoros.

* Desative notificacbes no celular durante momentos de estudo/
trabalho.

» Deixe as roupas de academia visiveis e acessiveis, pode facilitar e
aumentar a probabilidade de praticar atividade fisica.

* Coloque o despertador em outro coémodo visando aumentar a
probabilidade de levantar-se no horario determinado.

4 - Atraso de Resposta:

Consiste em adiar uma resposta imediata a partir de um impulso,
modulando o controle que estimulos imediatos tem sobre 0o comportamento.
Essa pausa favorece o autocontrole e permite avaliar as consequéncias
antes da a¢do, facilitando decisdes mais alinhadas com objetivos de longo
prazo. Exemplos:

» Espere alguns segundos antes de ceder a um impulso (conte até
cinco antes de checar o celular).

» Aguarde alguns minutos antes de comer um doce ou realizar uma
compra por impulso.
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* Importante, durante essa pausa usar respostas alternativas como
respiracdo, reavaliagio (“preciso disso agora?”’) ou distragdo funcional.

5 - Reforgo Diferencial

Estratégia que consiste em reforcar comportamentos desejados
enquanto reduz os indesejados, usando reforgos de forma planejada:
 DRA (reforco de respostas alternativas): reforcar uma resposta
desejada que substitua a indesejada. (ex: iniciar uma tarefa por 5
minutos e em seguida ter acesso a recompensa).

* DRL (reforgo de respostas com menor frequéncia): refor¢ar quando
0 comportamento ocorre com menor frequéncia, visando reduzir e
ndo extinguir o comportamento. (ex: checar o celular de 15 vezes
por hora para 5 vezes e se recompensar quando atingir a meta).

* DRO (refor¢o pela auséncia de resposta): reforcar quando o
comportamento-problema nao ocorre em um intervalo definido (ex:
técnica Pomodoro, onde apds 25 minutos de foco sem interrupgdes,
recompensar-se com uma pausa de 5 minutos).

* DRI (refor¢o de resposta incompativel): reforcar uma resposta que
impossibilite a resposta-problema (ex.: praticar exercicio fisico ao
invés de rolar o feed das redes sociais).

6 - Psicoterapia:

A psicoterapia é um espago seguro e estruturado para desenvolver
novas habilidades comportamentais e emocionais. Através da psicoterapia
¢ possivel ampliar o autoconhecimento, realizar analises funcionais
do comportamento, treinar habilidades (como regulagio emocional e
repertorio de enfrentamento) planejar estratégias e promover a manutengao
e generalizacao dos novos repertorios.

7 - Avaliacdo Psiquidtrica:

Em casos de sofrimento intenso ou prejuizos significativos
no cotidiano, a avaliagdo psiquiatrica pode ser essencial. O uso de
medicamentos pode modular sistemas neuroquimicos (dopamina,
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serotonina, noradrenalina) influenciando a aprendizagem e as respostas
as intervengdes comportamentais. Psicoterapia e psiquiatria sdo
complementares.

Ao integrar essas estratégias, é possivel ganhar mais clareza sobre
os determinantes do seu comportamento e ampliar sua capacidade de
autorregulagdo. Isso favorece escolhas mais coerentes com seus objetivos,
fortalece a motivagdo para a construgao de habitos sustentaveis.

Gracas a neuroplasticidade, o sistema nervoso pode se reorganizar ao
longo do tempo, e com isso, € possivel fortalecer os circuitos motivacionais
e cultivar novos padrdes de comportamento.

Mudar é possivel, especialmente quando ciéncia e pratica caminham
juntas.

¢

Uma pessoa que tomou consciéncia de si por meio de perguntas que lhe
foram feitas pela comunidade estd em melhor posicdo para prever e controlar
seu préprio comportamento.” B.F Skinner
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Oconceito de dor abrange diferentes experiéncias e
entendimentos, sendo diverso, complexo e permeado por
aspectos biopsicossociais, o que significa que cada individuo constréi e
vivencia a sua compreensao sobre a dor (Ministério da Saude, 2022). Deste
modo, ¢ importante que profissionais da satide estejam atentos as queixas
algicas para conduzir os procedimentos e o acolhimento as pessoas.

Conhecer os mecanismos biologicos da dor proporciona aos
profissionais maior assertividade e melhores condutas no atendimento ao
paciente. Por exemplo, é importante diferenciar uma dor que é resultado
de uma lesdo celular (nocicep¢do), uma dor que clinicamente tem
manifestagdes neuroldgicas compativeis e tem comprovagdo através de
exames (neuropatica), a dor que se manifesta mesmo nao tendo lesdo ou
manifestagdo neurolédgica (nociplastica) ou a dor mista que é ocasionada
por duas ou mais causas mencionadas.

A dor tem sido cada vez mais frequente na vida dos brasileiros e isto
tem se refletido no aumento dos atendimentos nas unidades de saude, UPAs
e Hospitais. Aspectos psicossociais influenciardo desde a comunicagao até
0 acesso ao tratamento ou manejo da dor. Desta forma, o conhecimento da
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diversidade e singularidade de cada individuo proporcionara um melhor
acolhimento por parte da equipe de profissionais de satde.

FISIOPATOLOGIA DA DOR

A nocicepgdo é o processo de deteccdo e resposta a estimulos nocivos
ou potencialmente nocivos por terminais livres, denominados nociceptores
na periferia. Estes neurdnios fazem parte do sistema somatossensorial e
sdo importantes para a propagacdo de estimulos que sao interpretados
como dolorosos pelo sistema nervoso central (Chen; Abdi, 2022).

A dor aguda ¢é aquela causada por lesdo tecidual ou sensibilizacdo
dos nociceptores por agentes irritantes, comumente acompanhada de
processos inflamatorios que provocam hipersensibilidade local como
estratégia de preservagdo tecidual e sinaliza¢do de reparo do dano. Sua
duragao costuma ser breve, mas também pode se apresentar na forma sub-
cronica quando a inflamagdo é persistente. Exemplos de dor aguda sdo
de perfuragdo ou corte de tecidos, como musculo e pele, ou até mesmo
queimaduras por ingestao de cafés ou chas demasiado quentes (Basbaum,;
Bautista; Scherrer, 2009).

Em condig¢ao de dor cronica, que costuma exceder 90 dias de duragao,
ou inflamatoéria persistente, pacientes podem experimentar fend6menos de
hiperalgesia e alodinia. Hiperalgesia ¢ a hipernocicep¢ao, onde um estimulo
normalmente percebido como nocivo ¢ interpretado de forma exagerada,
com sinalizacdo exacerbada. Alodinia é a sensacdo dolorosa frente a
estimulos normais, provocada por alteragdes no sistema somatossensorial,
ou experiéncia de dor espontdnea. Uma das causas mais comuns de dor
crOnica sao as neuropatias, como a neuropatia diabética, que afeta os nervos
periféricos de extremidades, normalmente maos e pés, levando o paciente a
experienciar fortes dores ao exercer atividades cotidianas. Outros exemplos
relevantes sao a constri¢ao do nervo ciatico (“dor no ciatico”) e a neuralgia
pos-herpética, causada pela Herpes Zoster (Chen; Abdi, 2022; Louw; Nijs;
Puentedura, 2017; Ossipov; Morimura; Porreca, 2014).

Compreender as bases biologicas do estimulo doloroso ¢ essencial para
a percepc¢do de fronteira entre o processo fisioldgico e o aspecto emocional
envolvido no processamento do mesmo, que torna a experiéncia dolorosa

50



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS

algo subjetivo. Logo, entender a integragdo do sinal nociceptivo é importante
para uma melhor compreensdo de fenOmenos sensoriais experimentados
por pacientes acometidos por dor crénica, que podem ter consequéncias em
sua qualidade de vida (Basbaum; Bautista; Scherrer, 2009).

Os terminais livres dos nociceptores possuem canais i0nicos e
receptores para fatores pro-inflamatérios da periferia que contribuem
para a despolarizagao do neurdnio, iniciada principalmente pelo calcio e
canais 16nicos, e propagada por alteragdo do gradiente de s6dio ao longo
dos axdnios por canais dependentes de voltagem. O potencial de agdo
nociceptivo € o processo que abrange a sensibilizagao dos nociceptores e a
transducdo do sinal (Basbaum; Bautista; Scherrer, 2009).

Fibras sensoriais com diferentes niveis de mielinizacdo estao
envolvidas no fendmeno de transmissdao do estimulo somatossensorial.
Fibras A-beta, com alta mielinizagao estao mais implicadas na transmissao
de sinais de baixo limiar, como sensa¢do de frio/quente nao nocivos e
toque normal. Fibras A-delta, com pouca mieliniza¢ao ou fibras tipo C,
sem mieliniza¢do estdo mais implicados na transmissdao de sinais de alto
limiar, como temperaturas extremas (menores que 10 °C e maiores que 50
°C) (Basbaum; Bautista; Scherrer, 2009; Chen; Abdi, 2022).

O sinal nociceptivo é propagado para neurdénios do sistema nervoso
central, contralateralmente até o tdlamo. A interpretagio emocional do
estimulo é o que caracteriza a percepgao da intensidade da dor, o que é realizado
por diversas estruturas corticais e devolvido a periferia via substancia cinzenta
periaquedutal. Neste ponto, a interpretacdo do sinal nocivo passa a ter uma
consideravel subjetividade, visto que estruturas envolvidas com interpretagao
emocional de estimulos do ambiente estdao envolvidas no processo (Chen,;
Abdi, 2022; Ossipov; Morimura; Porreca, 2014).

A integracdo do processo pelo sistema nervoso central rege as vias
descendentes, que modulam a resposta periférica através da sinaliza¢ao
de interneurénios GABAérgicos (inibitérios), bem como pela sinalizagdo
serotoninérgica e endocanabindide. E interessante notar que a dor aguda,
geralmente localizada, tem apenas um efeito passageiro sobre esta
modulagdo, enquanto a dor cronica pode gerar uma neuroplasticidade
mal-adaptativa que contribui com a hiperalgesia e alodinia (Ossipov;
Morimura; Porreca, 2014).
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CONSEQUENCIAS EMOCIONAIS DA DOR

A dor é uma experiéncia multifacetada, moldada por aspectos
bioldgicos, psicologicos e sociais. A dor cronica ndo tratada ou idiopatica,
esta associada a emogdes como ansiedade e depressao, com uma relagao
bidirecional onde a dor aumenta o sofrimento emocional e vice-versa.
Socialmente, a dor pode levar ao isolamento, afetar relagdes e a capacidade
de trabalhar (Hearn; Cross, 2020; Malfliet; Coppieters; Wilgen, 2017). Perdas
de funcdo motoras incluem dificuldades de mobilidade e coordenacio,
enquanto socialmente, a dor pode causar isolamento e baixa autoestima. Para
tratar a dor crOnica de forma eficaz, é necessaria uma abordagem integrada
que inclua tratamentos médicos, e, quando necessario, psicoterapia, técnicas
de relaxamento, suporte social e programas de reabilitacdo (Vadivelu ez al.,
2017). Contudo, é importante reconhecer que o manejo da dor cronica
muitas vezes depende de um tratamento adequado das lesGes subjacentes, e
nem todas as condi¢des de dor cronica demandam psicoterapia e técnicas de
relaxamento (Gilam et al., 2020).

Os estudos destacam como emogdes negativas, como ansiedade,
frustracao e depressdao, podem amplificar a percepgdo da dor e influenciar
0s mecanismos neurais subjacentes. Regides cerebrais como a amigdala, o
cortex cingulado anterior e a insula anterior sdo cruciais nessa interagao.
Além disso, emogdes positivas, como otimismo e esperancga, sao ressaltadas
por seu papel potencialmente benéfico na gestdo da dor. Modelos tedricos
destacam a necessidade de entendermos a dor e mostrar como fatores
psicolégicos influenciam a transi¢do da dor aguda para a dor crdnica.
Os estudos sublinham a importancia de estratégias de enfrentamento
eficazes, autoeficacia e suporte psicologico para melhorar os resultados do
tratamento (Linton; Shaw, 2011; Lumley; Cohen; Borszcz, 2011; Wiech;
Tracey, 2009).

Cenario brasileiro da dor

Na revisdo sistematica sobre a prevaléncia de dor cronica no Brasil
de Aguiar (2021), dentre os resultados importantes tem-se:
» Prevaléncia de dor cronica variou entre 23,02% a 76,17%
+ Meédia nacional de prevaléncia de 45,59% entre os estudos
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» Sexo feminino é o mais afetado
» Sobre a classificacdo da dor, conforme IASP, a prevaléncia:

o Dor nociceptiva 36,70%
o Dor neuropatica 14,5%
o Dor nociplastica 12,5%

Populagdo 50 + e a dor cronica

De acordo com o Estudo Longitudinal da Satde dos Idosos
Brasileiros (ELSI) (Lima-Costa et al., 2023), as dores cronicas fazem parte
do cotidiano de 36,9% dos brasileiros com mais de 50 anos. Desses, 30%
usam opioides para aliviar o problema. O Estudo também revelou que a
dor cronica é mais frequente:

* Entre mulheres

* Pessoas de baixa renda

* Pessoas com diagnostico para artrite e dor nas costas/coluna
+ Individuos com sintomas depressivos

* E com historico de quedas e hospitalizagdes.

Impactos sociais da dor

Conhecer a complexidade da dor é fundamental para que os
profissionais de satide possam atuar de forma mais assertiva e humana no
atendimento as pessoas (Borges et al., 2023), pois a dor é um fen6meno
subjetivo e individual, com varias interfaces biopsicossociais. Tanto a dor
aguda como a dor crbnica terdo impacto na vida da pessoa, que ira variar
conforme a subjetividade de cada individuo. Os aspectos sociais (por
exemplo, as crengas, o tipo de trabalho que realiza, a regidao que mora, se
tem uma rede de apoio entre outros) devem ser considerados conforme o
contexto de cada paciente.

E crucial enfatizar que a dor cronica ndo apenas afeta o individuo em nivel
fisico, mas também incide profundamente no seu bem-estar psicossocial. A
gama de repercussoes inclui disturbios do sono, alteragdes no apetite, uso
de substdncias, transtornos de humor, ansiedade, fadiga e depressdo. Tais
desdobramentos impactam ndo apenas o paciente, mas reverberam em suas
relagées familiares, no ambiente profissional e nos sistemas de saiide (Neves
e Neves, 2023).
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Para se ter uma nog¢ao sobre o impacto social da dor, a Previdéncia
Social divulgou em 2021 as 50 causas que mais tiveram incidéncia em
acidentes de trabalho (Brasil, 2021), e o CID R52 (dor nao referida a
qualquer 6rgao ou parte do corpo em particular) esta neste ranking. Entao
o cenario é de pessoas que tiveram seu trabalho afetado negativamente
pela dor e que pode ter vivenciado o desdobramento disso também na sua
renda, relacionamentos no trabalho, na familia, busca de servigos de saude
e suporte financeiro e assistencial.

Ainda sobre o impacto da dor nos aspectos sociais que ocorrem na
vida das pessoas que tém queixas algicas, o socidlogo e antropologo Le
Bretton (Breton; David, 2007) expde a dualidade vivenciada pela pessoa
que esta fragilizada, de um lado um discurso social que prega a convivéncia
normal e digna e de outro a falta de infraestrutura para a saude e bem estar
e estigmatizagdo da pessoa.

Um caminho possivel para mitigar os impactos sociais ocasionados
pela dor na vida das pessoas ¢ a criagdo de um contrato social entre o
paciente e as pessoas mais proximas ou que convivem com ele buscando
estabelecer, por exemplo, uma rotina de convivio, de atividade fisica e de
comunicag¢do assertiva. O Doutor Willbert Fordyce (1977) é referéncia no
entendimento, diagnostico e manejo da dor crbnica, e em seus trabalhos
destacou a relagdo entre paciente e seu contexto social e o quanto o
comportamento de dor pode afastar e isolar as pessoas do convivio
social, sendo ele a propor o contrato social como uma das estratégias na
abordagem biopsicossocial da dor.

Estigma e manejos

Os pacientes que possuem dores cronicas sofrem impactos (seja
de forma fisica, social, mental) e sdo estigmatizados por conta de suas
condi¢des. Segundo Perugino (2022), o estigma é uma marca de vergonha,
desgraca ou desaprovagdo, onde para o individuo resultara na rejei¢ao,
discriminagao e exclusdao, podendo envolver diversas areas da sua vida.
Assim, a pessoa que sente a dor, pode ter pensamento como: ““’A dor esta
toda na sua cabega’’, “Vocé deve estar louco’’, ’Se vocé parece saudavel,
ndo pode sentir dor’‘, “Vocé deve ter controle total sobre tudo em sua
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vida”, “Vocé so6 quer aten¢ao’’, “E s6 ansiedade” e “Deve ser bom nio
trabalhar’ (Perugino, 2022, p. 1086).

Quando ha negligéncia, os pacientes podem experimentar
pensamentos disfuncionais como: “se eu passar em um processo seletivo,
nao irei passar no exame admissional”, “nao consigo mais fazer as coisas
sozinhos”, “ninguém acredita em mim, estou indo muito ao médico, vou
ser mandado embora” (Perugino, 2022, p. 1086). Carvalho (2021) reforca
que quando a pessoa que sente a dor relata sobre sua situagdo sente-se
constrangida e envergonhada, pois ha o medo do julgamento. Por conta
disto, prefere nao expor a situagado, afim de evitar rétulos e a discriminagao.

Segundo Bergonso (2022), a relagdo entre a equipe de satide e o
paciente, embora ancestral, permanece como um ponto de interesse
significativo. A pratica da escuta ativa pode levar-nos a reconhecer a dor
e o sofrimento do outro, promovendo um acolhimento empatico que é
fundamental para o estabelecimento de confiangca e o desenvolvimento
de lagos mais profundos. Quando ha confianga mutua na relagdo, livre
de temores quanto a estereotipos, observa-se uma transformacdo na
forma como o afeto ¢ percebido, passando de simples confianga para
um verdadeiro acolhimento. Além disso, o autor reforca a importancia
na forma de transmitir a noticia de que o paciente tem uma condigao
relacionada a dor cronica. Dependendo da abordagem, o vinculo entre a
equipe de satude e o paciente pode ficar mais dificil ou pode ser cada vez
mais fortalecido.

Mesquita e Carvalho (2014) descrevem a importdncia em ter
uma escuta. Escuta ativa é uma ferramenta utilizada principalmente no
ambiente terapéutico para ouvir com atengado e interesse. Ou seja, a escuta
ativa se dara quando a equipe de saide se comunicar com o paciente de
modo que foque a sua atencao, se interessando pelo conteudo que ele traz.
A escuta ativa ndo se limita a fala, mas dar ao sujeito a oportunidade de
ser ouvido e perceber que outros estdo dando aten¢do ao seu relato, com a
percepgdo de compartilhamento da dor que sente. Com isto, o profissional
podera ter uma atuagdo mais efetiva e compreensiva.

Uma das preocupagdes que surgirdo para o paciente é sobre a sua
relagdo com a dor. Pensamentos sobre como erradicar a dor para possuir
uma vida melhor poderdo ganhar forma. No entanto, a auséncia da dor
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nao € o objetivo final do tratamento, ja que a erradica¢iao da dor pode nao
ser alcancgada.

Quando ha o estimulo nocivo, o individuo passa a dar atengao
ao local onde ocorreu a injaria, passando a tomar decisdes sobre o que
fazer em relagdo a essa experiéncia. Linton e Shaw (2011) afirmam que
que a interpretacdo que o sujeito da a esta experiéncia envolverd aspectos
relacionados a suas crengas, emogdes e comportamentos. As interpretagdes
estardo voltadas aos pensamentos que ele terd acerca da dor, como: “ndo
estou aguentando”, “estou sentindo muita dor”, “preciso ir ao médico”,
“ndo é nada”, “daqui a pouco passa”’. Com base nesses pensamentos,
o sujeito podera ter uma atengdo maior voltada a essa dor, o que pode
produzir impactos nela.

Emogdes podem impactar em como a dor ¢é sentida, pois estados
como depressdo e ansiedade podem aumentar sintomas de estresse,
preocupagdo, irritagdo, entre outros, que afetam a forma como sentimos
e interpretamos a dor (Linton; Shaw, 2011). Isso pode levar o individuo
a ter uma expectativa de sofrimento maior, nao enxergando um estado
de melhora e, em situagdes de dor cronica, o individuo pode ndo ver
possibilidade de melhora ou achar que ndo pode ser feito nada para
minimizar a dor. Experiéncias anteriores com a dor podem influenciar
positiva ou negativamente a percep¢do da dor. Traumas advindos de
experiéncias pregressas, por exemplo, podem levar ao medo de um novo
episddio de sofrimento.

Abordagens psicologicas

Considerando a importancia da interpretacao da dor, o individuo
pode adotar comportamentos para minimiza-la, buscando formas
adaptativas, baseando-se em experiéncias anteriores, podendo repetir
aquilo que deu certo e evitar experiéncias desfavoraveis. Além disso, o
aspecto psicologico é uma faceta da experiéncia de dor. Embora seja
comum pensar corpo e mente como substancias separadas, a visio mais
aceita atualmente integra estes dois aspectos (Azevedo, 2025). No contexto
de intervengdes clinicas, a Psicologia traz uma gama de abordagens que
sdo trabalhadas nas mais diversas areas que se adaptam aos diferentes
casos, como a Terapia Cognitivo-comportamental.
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Segundo Beck (2013), na Terapia Cognitivo Comportamental o
paciente é ativo durante o processo terapéutico, aprendendo a interpretar
os seus pensamentos, entendendo que estes afetam suas emocgdes, suas
reagOes fisioldgicas e seu comportamento. Além disso, a autora relata que
com base nas experiéncias de vida, os individuos poderao ter diferentes
visdes de um evento, dependendo da forma como vivenciaram-nos. Logo,
¢ importante reelaborar cognitivamente estas vivéncias de modo a buscar
formas mais adaptativas de enfrentar eventos que foram traumaticos ou
desfavoraveis.

Durante a terapia, através da reestruturagdo cognitiva, os pacientes
aprendem a adotar pensamentos orientados para o comportamento
adaptativo e um funcionamento positivo. Durante esse processo, 0s
sintomas da dor sdo reavaliados, permitindo aos pacientes reconceitud-
los e perceber que tém certo controle sobre eles, utilizando as habilidades
cognitivas e comportamentais adquiridas durante a terapia.

Abordagem farmacologicas

Opidides e anti-inflamatorios, esteroidais (AIEs) e ndo esteroidais
(AINEs), sdao os farmacos de escolha disponiveis para o manejo da dor
atualmente. Ambos estdao correlacionados a baixa eficacia para o manejo
da dor crénica (Lima, 2021; Peters-Watral, 2019).

Os opioides, em especial, estdo correlacionados com efeitos
adversos graves derivados do uso continuo, como constipa¢do (com casos
graves levando a 6bito), tolerancia e vicio. A prescricdo indiscriminada
desencadeou uma crise global, que ocorre principalmente nos EUA, onde
o uso farmacolégico normal e recreativo ilegal levaram a um aumento
exponencial do nimero de 6bitos por overdose (Peters-Watral, 2019).

Atencgao aos fatores biopsicossociais da dor e do vicio em opioides
de forma livre de preconceitos é importante para a humaniza¢do do
atendimento. O profissional da saude deve considerar diversos fatores
ao prescrever a estratégia com uso de opioides, em especial a patologia
que acomete o paciente, se 0 paciente esta em estagio final de vida e se
a prescricao e administragdo do opiaceo nao esta contribuindo para o
desenvolvimento de tolerdncia e consequente vicio (Peters-Watral, 2019).
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Os AlIEs, como prednisona e corticosterona, sao bastante utilizados
para sindromes reumaticas, como artrite. Os AINES por sua vez sdo
altamente difundidos, onde o uso do acido acetilsalicilico, paracetamol
e dipirona sodica é corriqueiro e ndo necessita de receitudrio médico.
Apesar de relativamente eficazes para varios quadros de dor aguda, dores
cronicas requerem doses elevadas das classes de anti-inflamatoérios para
manejo, o que pode levar a complicagdes pro-trombdticas especialmente
em casos de tratamentos continuos com inibidores de cicloxigenases,
como o ibuprofeno (Lima, 2021).

Além das duas classes, outros farmacos, classificados como
adjuvantes, sdo estratégias que vém sendo cada vez mais utilizadas para
aliviara dor cronica. Gabapentinas e pregabalinas sdo as que vém ganhando
mais destaque, principalmente para neuropatias. Antidepressivos e
ansioliticos também estao entre os farmacos utilizados nesta categoria de
manejo (Lima, 2021; Peters-Watral, 2019).

Praticas Integrativas e Complementares para o manejo da dor

Astécnicas de meditagdo, yoga, acupuntura e tai chi sao amplamente
reconhecidas por sua eficacia no manejo da dor em diversos contextos. A
integracdo dessas praticas com a medicina convencional pode melhorar
significativamente os resultados clinicos no tratamento da dor crénica. A
necessidade de mais pesquisas de alta qualidade ¢ enfatizada para validar
e expandir o uso dessas praticas (Bruckenthal; Marino; Snelling, 2016;
Chen; Michalsen, 2017; Posso, 2021; Silva; Yuki Kobayasi, 2021).

Existe vida além da dor

A dor ndo se restringe a aspectos fisioldgicos ou neurobiol6gicos
vividos pelos individuos, ela também esta intrinsecamente relacionada a
elementos emocionais e subjetivos dos pacientes. Quando se manifesta,
pode estabelecer relagdes que acompanham o paciente para além do
atendimento médico recebido (Haueisen et al., 2019).

Quando pesquisadores estdo diante de um cenario mundial, cientes
da insuficiéncia de instrumentos que deveriam auxiliar na compreensao
da repercussao da dor na vida de cada paciente, surgem novas abordagens
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de atendimento. Em diferentes graus, elas concordam em maximizar
a compreensdo da expressdo e do autorrelato do paciente (Goldberg;
McGee, 2011), equiparando a importancia desta acdo ao da avaliacdo
do quadro clinico. A vida com dor crénica compromete a cada pessoa
de maneira distinta e global, e além dos desafios com limites fisicos, os
impactos psicoldgicos sao muitas vezes agravados pois sua experiéncia
causa sentimentos de medo, incerteza, solidao, preocupagdes ou sensagao
de incapacidade ou de nulidade.

A faixa de adultos que sofrem com dor cronica tende a aumentar
com o avango da idade das populagdes. A alta incidéncia de diagnosticos,
somada a comorbidades complexas, e impactos sociais e econdmicos
individuais e coletivos compdem razao suficiente para uma resposta inter
e multidisciplinar (Loducca, 2021), que possa priorizar a dor ndo apenas
como sintoma, mas como doenga favorecendo tratamento, pesquisas
cientificas, medicamentos eficientes e terapias associadas (Goldberg;
McGee, 2011).

Na busca por caminhos para o atendimento humanizado, esta o
modelo de cuidados que demanda maior envolvimento na antecipacao
de complicagdes por parte da equipe, maior implicacdo do paciente,
da sua familia e da comunidade em uma rede integrada de apoio, e
empoderamento do paciente (Taddeo et al., 2012). O empoderamento,
nesse contexto, se traduz como um processo educativo que se torna
um elemento complementar de tratamento, ja que apoia o paciente na
obtencao de conhecimento, habilidades, atitudes e autoconhecimento
necessarios para favorecer uma conduta de autocuidado participativa na
busca por melhoria em seu quadro clinico. Quando um paciente é mais
informado, envolvido e responsabilizado, tem uma interagdo mais efetiva
com os profissionais de saude, e estard realizando ag¢des que produzem
resultados positivos para si proprio (Taddeo et al., 2012).

O profissional de saude precisa se capacitar para identificar em
cada paciente, um individuo unico, e colocar seu foco na pessoa e ndo na
doenca. Essa mudanca na atitude pode auxiliar na adesdao ao tratamento,
na percep¢do que o paciente tem de suas proprias adversidades ou
capacidade de enfrentamento da doenga, uma vez que que had inimeros
fatores de controle na crise algica, como tratamentos medicamentosos,
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exercicios fisicos, relaxamento, meditagao, terapias e fisioterapias, entre
outros, mas envolve sobretudo a capacidade do paciente de gerenciar sua
vida apesar da enfermidade (Taddeo ez al., 2012).

Os recursos sociais acessiveis aos portadores de dor cronica também
podem influenciar os efeitos em sua saide. Um estudo que acompanhou
200 pacientes e seus familiares cuidadores no decorrer de um periodo de
tratamento (Fatemeh; Zoha, 2023), identificou que as crengas a respeito da
dor sado capazes de interferir na regulagdo emocional tanto dos pacientes
quanto dos cuidadores familiares. Foram observados, por exemplo,
impactos nos sentimentos relacionados a dor, nas alteragdes da estratégia
de enfrentamento da dor. Tais observagcbes permitiram aos pesquisadores
considerar que o apoio emocional de cuidadores ou familiares proximos
aos pacientes representam um apoio social importante no processo de
recuperacao.

Podemos considerar, de maneira ampla, que uma pessoa acolhida,
informada, e familiarizada com a condi¢do de sua doenca cronica, ouvida
a respeito de suas duvidas e necessidades e orientada sobre as alternativas
de tratamento possiveis tende a se sentir confiante quanto a evolugdo
positiva no seu prognoéstico. Além disso, pode enxergar os profissionais
de saude que a acompanham como parceiros na busca por uma melhor
qualidade de vida.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

AGUIAR, Débora Pinheiro ef al. Prevalence of chronic pain in Brazil:
systematic review. Brazilian Journal Of Pain, 2021.

AZEVEDO, T. G. DE. A psicologia explica? A critica filoséfica de
Bunge e duas propostas de solucdo. In: DE AZEVEDQO, T. G.; DA
SILVA, P. G. N.; COUTO, R. N. (Eds.). Psicologia: teorias, praticas e
indisciplinaridades. Schreiben, 2025. p. 7-16.

BASBAUM, Allan I.; BAUTISTA, Diana M.; SCHERRER, Grégory.
Cellular and Molecular Mechanisms of Pain. Cell, v. v. 139, n. 2, p. 267-
284, 2009.

BECK, J. S. Terapia Cognitivo Comportamental — Teoria e Pratica.
Tradugdo: Sandra Mallmann da Rosa; revisdo técnica: Paulo Knapp. 2a
edicdo ed. Porto Alegre: Elizabeth Meyer, 2013.

61



ENTRE SINAPSES E SIMBOLOS

BERGONSO, J. R. A Relagdao Médico-Paciente: Repensando

0 Acolhimento de Pacientes com Queixa de Dor: Revisao de
Literatura Integrativa. BauruSALUSVITA, 2022. Disponivel em:
https://revistas.unisagrado.edu.br/index.php/salusvita/article/
download/305/289/1557.

BRASIL, MINISTERIO DA PREVIDENCIA SOCIAL. Quantidade de
acidentes do trabalho por situacao de registro e motivo, segundo os 50
CIDs mais incidentes, 2021.

BRASIL, Ministério da Saude. Relatorio de recomendagdo: protocolos
clinicos e diretrizes terapéuticas - Dor Cronica. Brasilia, 2022 (acesso:
maio 2024). Disponivel em: https://www.gov.br/conitec/pt-br/midias/
consultas/relatorios/2022/20221101_pcdt_dor_cronica_cp74.pdf

BORGES, Paula De Andrade ef al. Barreiras e facilitadores para adesao
a pratica de exercicios por pessoas com dor cronica na Atengao Primaria
a Saude: estudo qualitativo. Physis: Revista de Saude Coletiva, v. 33, p.
€33019, 2023.

BRETON, Le; DAVID. A sociologia do corpo. /S..]: Editora Vozes,
2007.

BRUCKENTHAL, P.; MARINO, M. A.; SNELLING, L.
Complementary and Integrative Therapies for Persistent Pain
Management in Older Adults: A Review. J Gerontol Nurs, v. 42, n. 12,
p- 4048, 2016.

CARVALHO, E. S. de S. Por que sua dor nunca melhora? Estigma e
enfrentamento de pessoas com doenga falciforme. Revista Brasileira De
Enfermagem, v. 74, n. 3, p. 20200831, 2021.

CHEN, L.; MICHALSEN, A. Management of chronic pain using
complementary and integrative medicine. BMJ, v. 357:j1284, 2017.

CHEN, Yinan; ABDI, Salahadin. Basic Science: Pain Mechanisms and
Pathways. Anesthesiology In-Training Exam Review, p. 185-189, 2022.

DE AZEVEDQ, T. G. DE. A psicologia explica? A critica filoséfica
de Bunge e duas propostas de solugdo. In: DE AZEVEDOQO, T. G.; DA
SILVA, P. G. N.; COUTO, R. N. (Eds.). Psicologia: teorias, praticas e
indisciplinaridades. Schreiben, 2025. p. 7-16.

FATEMEH, Alinajimi; ZOHA, Deldar. Emotion regulation mediates the
relationship between family caregivers’ pain-related beliefs and patients’
coping strategies. Frontiers in Behavioral Neuroscience, v. 17, 2023.

62



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS

FORDYCE, W. E.; COMPANY, Mosby C. V. Behavioral methods for
chronic pain and illness: Pain, v. 3, n. 3, p. 291-292, jun. 1977.

GILAM, G. et al. What Is the Relationship between Pain and Emotion?
Bridging Constructs and Communities. Neuron, v. 107, n. 1, p. 17-21, 2020.

GOLDBERG, D. S.; MCGEE, S. J. Pain as a global public health
priority. BMC Public Health, v. 11, p. 770, 2011.

HAUEISEN, Alice Luzia Miranda et al. Guia pratico para o manejo da
dor, 2019.

HEARN, J. H.; CROSS, A. Mindfulness for pain, depression, anxiety,
and quality of life in people with spinal cord injury: a systematic review.
BMC Neurol, v. 20, n. 1, 2020.

LIMA, A. Olry de Labry. Safety considerations during prescription of
non-steroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), through a review of
systematic reviews. Anales del Sistema Sanitario de Navarra, v. L, n. 1,
p- 261-273, 2021.

LIMA-COSTA, Maria Fernanda et al. Cohort Profile: The Brazilian
Longitudinal Study of Ageing (ELSI-Brazil). International Journal of
Epidemiology, v. 52, n. 1, p. e57—€65, 8 fev. 2023.

LINTON, S. J.; SHAW, W. S. Impact of psychological factors in the
experience of pain. Phys Ther, v. 91, n. 5, p. 700-711, 2011.

LODUCCA, Adrianna. Retrato da dor: um caminho para entender o
sofrimento do individuo. Psicologia: Teoria e Pesquisa, v. 37, p. 37, 2021.

LOUW, Adriaan; N1JS, Jo, PUENTEDURA, Emilio J. A clinical
perspective on a pain neuroscience education approach to manual therapy.
Journal Of Manual & Manipulative Therapy, v. 22, p. 160-168, 2017.

LUMLEY, M. A.; COHEN, J. L.; BORSZCZ, G. S. Pain and emotion: a
biopsychosocial review of recent research. J Clin Psychol, v. 67, n. 9, p.
942-968, 2011.

MINISTERIO DA SAUDE. Relatério de recomendacio: protocolos
clinicos e diretrizes terapéuticas - Dor Cronica. Brasilia, 2022 (acesso:
maio 2024). Disponivel em: https://www.gov.br/conitec/pt-br/midias/
consultas/relatorios/2022/20221101_pcdt_dor_cronica_cp74.pdf.

MALFLIET, A.; COPPIETERS, I.; WILGEN, P. Brain changes
associated with cognitive and emotional factors in chronic pain: A
systematic review. Eur J Pain, v. 21, n. 5, p. 769-786, 2017.

63



ENTRE SINAPSES E SIMBOLOS

MESQUITA, A. C.; CARVALHO, E. C. A Escuta Terapéutica como
estratégia de intervengdo em satide: uma revisao integrativa. Revista da
Escola de Enfermagem da USP, v. 48, n. 6, p. 1127-36, 2014.

NEVES, Isabelle Lorena Alves De Souza; NEVES, Felipe Oliveira.
Explorando a complexidade da dor cronica: uma perspectiva
biopsicossocial e estratégias psicoterapéuticas. /n: JUNIOR, Joao Paulo
Roberti (Ed.). Caminhos da saiide mental: estratégias para o bem-estar
psicolégico. 1. ed. [S.L]: Atena Editora, 2023. p. 31-38.

OSSIPOV, Michael H.; MORIMURA, Kozo; PORRECA, Frank.
Descending pain modulation and chronification of pain. Current Opinion
in Supportive & Palliative Care, v. §, n. 2, p. 143-151, jun. 2014.

PERUGINO, Francesca et al. Stigma and Chronic Pain. Pain and
Therapy, v. 11, n. 4, p. 1085-1094, dez. 2022.

PETERS-WATRAL, Brenda. Opioid use disorder and chronic pain:
challenges for palliative care practice. International Journal Of
Palliative Nursing, v. 20, n. 4, p. 453-457, 2019.

POSSO, M. B. S. Integrative and Complementary Health Practices in
pain treatment. BtJP, v. 4, n. 2, p. 97-98, 2021.

SILVA, A. V,; YUKI KOBAYASI, D. Praticas integrativas e
complementares utilizadas para manejo da dor em idosos: revisao
integrativa. Global Academic Nursing Journal, v. 2, Sup.3, p. 183, 2021.

TADDEQ, Patricia Da Silva et al. Acesso, pratica educativa e
empoderamento de pacientes com doengas cronicas. Ciéncia & Saude
Coletiva, v. 17, n. 11, p. 2923-2930, 2012.

VADIVELU, N. et al. Pain and Psychology-A Reciprocal Relationship.
Ochsner J, v. 17, n. 2, p. 173-180, 2017.

WIECH, K.; TRACEY, 1. The influence of negative emotions on pain:
behavioral effects and neural mechanisms. Neuroimage, v. 47, n. 3, p.
987-994, 2009.

SOBRE OS AUTORES

Albert Nilo da Costa. Médico e Professor. Graduado em Medicina com o
“Prémio de Mérito Académico” da XIII turma do Curso de Medicina da
Unifenas Belo Horizonte. Grau de Mestre em Medicina pela Universidade
Federal de Minas Gerais (UFMGQG) com linha de pesquisa em Educac¢iao

64



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS

Médica: Patologia Investigativa - Departamento de Patologia da Faculdade
de Medicina da UFMG. Especialista em Neurociéncias pela Universidade
Federal de Sao Paulo (UNIFESP). Revisor Cientifico convidado pela
“University and Health”. Docente de Poés-graduagao Médica AFYA.
Docente do Curso de Medicina da Unifenas Belo Horizonte (2017-2022).
Médico Membro do Corpo Clinico da Rede MaterDei de Saude.

Claudia Gongalves da Silva. Graduada em Jornalismo pela Universidade
Estadual Paulista (UNESP). Especialista em Histéria de Arte e Cultura
Contemporanea pela Universidade Estadual Paulista (UNESP),
especialista em Neurociéncias pela Universidade Federal de Sao Paulo
(UNIFESP). Email: claugsx@gmail.com.

Damiao Pereira de Lucena. Graduado em Ciéncias Bioldgicas pela UFCG.
Especialista em Neurociéncias pela UNIFESP. Vinculo profissional:
docente da rede estadual de ensino do Rio Grande do Norte. E-mail:
d.lucenahesed@gmail.com.

Gabriel Rodrigues da Costa. Graduado em Psicologia pela Universidade
de Santo Amaro (UNISA). Especialista em Neurociéncias pela
Universidade de Federal de Sao Paulo (UNIFESP) e Terapia Cognitivo
Comportamental pela Centro Universitario Amparense (UNIFIA). Email:
grodrigues.psico@gmail.com.

Katia Maria de Souza Ferreira. Graduada em Servigo Social pela Faculdades
Integradas Espirita (FIES). Especialista em Gestdo Social pela Universidade
Positivo (UP), especialista em Estatistica com énfase em Pesquisa Social
pela PUC PR e especialista em Neurociéncias pela Universidade Federal de
Sao Paulo (UNIFESP). Email: kathiafer@gmail.com.

Maria Carolina Nunes Balistiero Armelin. Graduada em Fisioterapia
pela Faculdade Metodista de Piracicaba. Especialista em Neurociéncias
pela UNIFESP. Especializada em Biomecénica e Cionesiologia pela
Faculdade de Boston. Especializada em Fisioterapia Intensivista pela
Pos Graduacio Instituto EducaFisio. Vinculo Profissional: Santa Casa
de Misericordia de Piracicaba e Preceptora de Estdgio da Universidade
Anhembi Morumbi Piracicaba. Email: armelin.1997@gmail.com.

65



ENTRE SINAPSES E SIMBOLOS

Tiago Geraldo de Azevedo. Doutorando, mestre e graduado em Psicologia
pela Universidade Federal de Sdo Jodo del-Rei (UFSJ). Especialista em
Neurociéncias pela Universidade Federal de Sdo Paulo (UNIFESP).
Email: tiagoaz777@gmail.com.

Glaucia Monteiro de Castro. Graduada em Ciéncias Bioldgicas pela
Pontificia Universidade Catoélica de Campinas (1993), mestrado em
Biologia Celular e Estrutural pela Universidade Estadual de Campinas
(1999) e doutorado em Clinica Médica pela Universidade Estadual de
Campinas (2004), pdés-doutorado pela University of Cambridge (2012).
Atualmente é professora associada do Departamento de Biociéncias da
Universidade Federal de Sao Paulo.

66



ALTERACOES NEURAIS E PREJUIZOS
COGNITIVOS EM MULHERES COM
TRANSTORNO DE ESTRESSE POS-TRAUMATICO

Gislayne Helena Marques de Souza

Leonardo de Oliveira Guarnieri

Oestresse configura-se como uma rea¢ao natural do organismo,
caracterizando-se por uma resposta integrada desencadeada
em situacOes de alerta ou risco, onde ocorrem alteracOes emocionais e
fisiologicas que visam a adaptacdao e a manutencdo da homeostase, por
sua vez entendida como a capacidade do organismo de conservar seu meio
interno em equilibrio.

Em determinados niveis, o estresse é considerado um mecanismo
necessario e benéfico, por promover ajustes fisioldgicos e aprimorar as
respostas de defesa do organismo, interferindo diretamente nos processos
de fuga e protecdao. Contudo, quando persistente, o estado cronico de
estresse pode provocar o aumento da incidéncia de doengas relacionadas,
bem como a desregulagdo hormonal, ocasionando alteragdes em
diversos sistemas, entre eles o imunol6gico, o que pode afetar de maneira
significativa a saude e a qualidade de vida do individuo.

A exposi¢do prolongada a eventos traumaticos estressantes pode
culminar no desenvolvimento do Transtorno de Estresse Pos-Traumatico
(TEPT), condigao caracterizada pela vivéncia ou testemunho de situagdes
que representem ameagca real ou potencial a vida, seguranc¢a ou integridade
fisica. Apos a experiéncia traumatica, o organismo tende a reagir de modo
exacerbado, buscando lidar com o estresse. O TEPT, entretanto, pode
instaurar um ciclo continuo, no qual os proprios sintomas do transtorno
intensificam o estado de estresse, perpetuando um quadro dificil de ser
interrompido sem intervengao terapéutica adequada.

Dados do Instituto de Pesquisa Econdmica Aplicada (IPEA, 2018)
indicam que, no Brasil, uma mulher é morta a cada duas horas, e uma
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mulher é assassinada dentro de casa a cada seis horas e vinte e trés minutos,
o que reforca a gravidade da violéncia doméstica no pais. Conforme
Houskamp e Foy (1991) e Lilly e Graham-Bermann (2009), citados por
Gomes (2012), estima-se que entre 45% e 60% das mulheres que vivenciam
uma ou mais formas de violéncia possam desenvolver o TEPT. Kar e Bastia
(2006), também citados por Gomes (2012), destacam que a prevaléncia
do transtorno tende a aumentar em escala global, sobretudo em grandes
centros urbanos — onde ha maior incidéncia de violéncia — e em paises em
desenvolvimento, cujas vitimas recebem, em geral, atendimento insuficiente.
Considerando o carater multidimensional do transtorno, Yehuda (2002),
citado por Kristensen et al. (2006), afirma que o TEPT ocupa a quarta
posi¢do entre 0s transtornos mentais mais comuns.

Isso posto, nesta revisdo, objetiva-se sintetizar e correlacionar a
literatura existente acerca do desenvolvimento do Transtorno de Estresse
Pos-Traumatico em mulheres vitimas de violéncia doméstica, a fim de
contribuir para o aprimoramento de politicas publicas que favorecam o
diagnostico preciso e o tratamento especializado dessas vitimas.

ESTRESSE

Em biologia, Hans Seyle foi o primeiro pesquisador a utilizar o
termo estresse, cunhando o seu conceito como “a resposta nao especifica
do corpo a qualquer demanda, seja ela causada por, ou resultando, em
condigdes favoraveis ou nao favoraveis” (Coelho; Sousa; Silva, 2015). Os
experimentos de Seyle datam do inicio do século XX, e o pesquisador
desenvolveu a Sindrome Geral de Adaptagdao (SGA), que representava
uma reagdo geral e ndo especifica a estimulos aversivos ou a situacoes
desconhecidas, com o objetivo de manter a homeostase e adaptacdao do
organismo a nova condi¢do. Posteriormente, Seyle prop6s o termo estresse.

Coelho, Sousa e Silva (2015) explicam que a SGA, ou reagdo ao
estresse, apresenta trés fases. Na primeira fase, caracterizada pelo alarme,
alerta ou excitagdo, ha o reconhecimento do estimulo estressante pelo
organismo e sua mobilizagdo para enfrentar o agente estressor. Esta
resposta ¢ rapida e mediada pela ativagdo do Sistema Nervoso Simpatico
(SNS) e do eixo Hipotalamo-Hipofise-Adrenal (HHA), resultando em
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aumento na secre¢do de catecolaminas (norepinefrina e epinefrina) e de
glicocorticoides. Na fase de resisténcia, na qual o organismo desenvolve
mecanismos adaptativos diante do estimulo estressante continuo, ocorre
a condi¢do de neutralizar o agente estressor. Por fim, na fase de exaustao,
o individuo falha em neutralizar o agente estressor e, caso o estimulo se
prolongue, o organismo continua respondendo de forma crénica, e as
alteragdes fisiologicas e comportamentais levam a exaustao dos sistemas.

Guest er al. (2013) realizam uma abordagem integrada da
neuroendocrinologia, e descrevem o estresse como ‘“qualquer evento,
quer real ou percebido, que age promovendo um disturbio do equilibrio
homeostatico”. Conforme Souza et al. (2013), Walter Cannon desenvolveu
o conceito de homeostase, que pode ser compreendido como a estabilidade
do “meio interno”, o qual é constituido por sangue e demais fluidos que
circundam as células e onde ocorrem as trocas diretas de cada célula. Os
mesmos autores postulam que o “principio do meio interno”, descrito
por C. Bernard, pode ser entendido como a manutencdo dos parametros
adequados a fungao celular, independente das alteragdes que possam estar
acontecendo no ambiente externo.

Nessa perspectiva, Walter Cannon relatou que a fung¢do final de
todos os mecanismos fisiologicos consiste na manutengdo da homeostase,
que deve ser compreendida como a manuteng¢ao da estabilidade do meio
interno. Azevedo e Kitamura (2024) complementam que o estresse pode
ser considerado uma resposta neuro-enddcrina do organismo, a estimulos
que ameagam romper o seu equilibrio dindmico.

Os agentes estressores podem ser classificados de acordo com suas
caracteristicas, duragdo e intensidade, sendo que os estressores fisicos
incluem calor, frio, barulho, choque e natagao. Ja os estressores quimicos
incluem a exposi¢ao ao éter, venenos, insulina, formalina, entre outros.
Por sua vez, os estressores psicoldgicos como a exposicdo a ambientes
desconhecidos e a novidade, os quais alteram 0s processos emocionais e
podem resultar em mudangas comportamentais, como ansiedade, medo
ou frustracdo (Tanno; Marcondes, 2002).

Guest et al. (2013) classificam o estresse em diferentes tipos,
destacando, entre eles, o estresse de natureza emocional e o estresse de origem
mecanica ou fisica. O estresse emocional esta relacionado a experiéncias
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afetivas negativas, como medo, ansiedade, tristeza ou frustragdo, que
desencadeiam respostas fisiologicas e psicologicas no organismo. Ja o
estresse mecanico ou fisico refere-se a agentes que provocam lesdes ou
perturbagdes corporais, como impactos, pressdes, esfor¢os intensos ou
condi¢des ambientais extremas. Os autores também mencionam o estresse
bioquimico, que ocorre em decorréncia de alteragdes quimicas internas
ou externas ao organismo, como a presenca de substancias toxicas, a
privagdo de elementos essenciais ao funcionamento corporal ou qualquer
outra condi¢do que desvie da normalidade fisiologica. Como exemplos
dessas situagoes, sao citados a vida em grandes altitudes, que impde menor
disponibilidade de oxigénio; dietas pobres em proteinas, que comprometem
processos metabodlicos; e a exposicao a temperaturas extremas, que exige
maior esfor¢o adaptativo do organismo.

Com relagdo a duragdo dos estimulos, os estressores podem ser
agudos ou crdénicos. O estresse agudo é definido como um estimulo que
dura por um curto periodo (poucos minutos, poucas horas, ou poucos
dias); ja o estresse cronico ¢ definido como um estimulo que persiste por
muitas horas e alguns dias, ou um estimulo que ocorre por poucas horas
diariamente, mas com uma dura¢do de muitos dias (Tanno; Marcondes,
2002).

O estimulo estressor agudo caracteriza-se por respostas adaptativas
que envolvem processos fisiologicos e comportamentais essenciais
a restauragdo do equilibrio homeostatico. Nesse contexto, ocorre a
redistribuicdo da energia entre os diferentes 0rgdos, com mecanismos
que podem tanto inibir quanto estimular a concentracdo e o investimento
energético conforme a demanda do organismo.

Em contrapartida, no estimulo estressor crénico, a manutengao
prolongada de niveis elevados de glicocorticoides pode gerar efeitos
deletérios sobre o0 organismo. Entre esses efeitos, destacam-se as altera¢des
na expressdo génica no sistema nervoso central (SNC), a reducdo da
atividade do sistema catecolaminérgico, a inibi¢ao da fungdo tireoidiana,
a diminuigdo da secre¢do do hormdnio do crescimento e a interrupgao do
ciclo reprodutivo.

Dessa forma, a exposi¢ao continua ou intensa a estimulos estressores
prolongados pode resultar no desenvolvimento do Transtorno de Estresse
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Pos-Traumatico (TEPT), em razdo da sobrecarga dos mecanismos
fisiolégicos de adaptagdo e da incapacidade do organismo de retornar ao
estado de equilibrio.

TRANSTORNO DO ESTRESSE POS-TRAUMATICO - TEPT

O Transtorno de Estresse Pos-Traumatico (TEPT) ¢ classificado
como um disturbio de ansiedade e representa uma resposta anormal a
situacOes de adversidade extrema. Caracteriza-se pela manifestagao de
efeitos somaticos e por alteragdes significativamente negativas nas esferas
fisica e psicologica.

Conforme exposto por Kristensen et al. (2006), as primeiras
formulagdes tedricas acerca das reagdes humanas diante de experiéncias
traumaticas emergiram entre a segunda metade do século XIX e o inicio
do século XX, impulsionadas pelos avangos tecnoldgicos nos meios de
transporte, que contribuiram para a observagdo e descricio de novos
quadros clinicos relacionados ao trauma.

Segundo Yehuda e McFarlane (1995), citados por Kristensen et
al. (2006), foi na década de 1980 que os profissionais de saide mental
reconheceram o estresse pos-traumatico como um construto psicoldgico
valido, bem como uma condi¢do passivel de diagndstico e tratamento.

Em 1943, durante a Segunda Guerra Mundial, o General George
Patton protagonizou um episddio emblematico ao agredir fisicamente
um soldado hospitalizado que apresentava sintomas compativeis com
o0 que, atualmente, seria diagnosticado como Transtorno de Estresse
Poés-Traumatico (TEPT). A época, entretanto, tais manifestagdes foram
interpretadas pelo general como sinal de covardia (Kristensen et al., 2006).

Para ilustrar a evolugdo historica do reconhecimento do TEPT,
pode-se mencionar o caso dos veteranos da Guerra do Golfo, no inicio da
década de 1990. Estima-se que aproximadamente um ter¢o dos soldados
enviados para o conflito relatou ndo ter recuperado plenamente o bem-
estar fisico e psicologico apds o retorno, apresentando um conjunto de
sintomas que incluiam exaustdo persistente, dores crOnicas sem causa
aparente e comprometimentos cognitivos (Sapolsky, 2023).

A “Sindrome da Guerra do Golfo” era entendida como um tipo
de distarbio psicoldgico, ou seja, ndo real, sendo indicador de veteranos
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psicologicamente fracos e autoindulgentes. Ao longo do tempo, a ciéncia
foi surgindo e isso foi mudando gradativamente (Sapolsky, 2023).

Além dos fatores psicoldgicos envolvidos, verificou-se que os
soldados participantes da Guerra do Golfo foram expostos a uma classe
de farmacos de agdo intensa, quimicamente relacionados a pesticidas,
administrados como medida preventiva contra o possivel uso de gas
nervoso por Saddam Hussein. Embora tais substancias pudessem
explicar, em grande parte, as manifestacdes neurologicas observadas na
chamada Sindrome da Guerra do Golfo, essa hipotese foi inicialmente
desconsiderada (Sapolsky, 2023).

Posteriormente, identificou-se que os referidos compostos
apresentavam maior potencial de neurotoxicidade em condi¢des de estresse,
aspecto que nao havia sido previsto. Um dos mecanismos propostos indica
que o estresse fisiologico — resultante tanto do calor corporal elevado,
devido ao transporte de equipamentos em clima desértico, quanto do terror
associado ao combate — poderia provocar aumento da permeabilidade da
barreira hematoencefalica, permitindo maior passagem das substancias
para o cérebro e, consequentemente, intensificando seus efeitos deletérios.

Somente ap6s o ano de 2008 o Departamento de Assuntos dos
Veteranos dos Estados Unidos reconheceu oficialmente a Sindrome da
Guerra do Golfo como uma condigdo patoldgica, legitimando, assim, sua
inclusdo entre as doencas relacionadas ao servi¢o militar.

FISIOPATOLOGIA DO TEPT

A fisiopatologia exata do desenvolvimento do TEPT ainda nao
se encontra plenamente esclarecida. Segundo Graeff (2003), pesquisas
neuroendocrinoldgicas sobre os sistemas fisiologicos envolvidos na
resposta ao estresse evidenciam hiperfuncdo do eixo simpato-adrenal
associada a redu¢do da atividade do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal
(HHA).

Estudos baseados em técnicas de ressondncia magnética
(Kristensen et al., 2006; Souza et al., 2013) indicam que individuos com
TEPT apresentam diminuicdo do volume do hipocampo, estrutura
cerebral responsavel pela consolidacio da memoria. Foram observadas,
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adicionalmente, altera¢des na amigdala esquerda e no cértex cingulado
anterior, regides associadas a regulacdo emocional e a resposta ao medo.

Constatou-se também elevacao dos niveis centrais de norepinefrina,
acompanhada de regulacio negativa dos receptores adrenérgicos
centrais e de reduc¢do nos niveis de glicocorticoides. Essas alteracoes
neuroquimicas comprometem a capacidade do individuo de distinguir
situagOes inofensivas daquelas efetivamente associadas ao trauma vivido,
contribuindo para a manutengao de estados de hipervigilancia e ansiedade
(Coelho; Sousa; Silva, 2015).

De acordo com Graeff (2003) e Kristensen ez al. (2006), citados por
Rocha er al. (2017), observa-se que o eixo simpatico-adrenal, relacionado
as reagOes de defesa, e o sistema nervoso simpatico de individuos com
TEPT permanecem em estado de hiperativagdo. Conforme Graeff
(2003) e Michopoulos et al. (2015), citados por Rocha et al. (2017), essa
hiperatividade resulta da estimula¢ao dos terminais simpaticos e da medula
da glandula suprarrenal, o que leva a produgdao aumentada de adrenalina
e noradrenalina. Tal processo desencadeia respostas fisioldgicas como
elevacdo da frequéncia cardiaca e da pressdao arterial, maior reatividade
elétrica da pele e intensifica¢ao da liberagao hormonal, indicando ativagao
do sistema simpatico e redu¢do do tonus vagal.

Segundo Graeff (2003) e Sriram et al. (2012), citados por Rocha
et al. (2017), os receptores de glicocorticoides localizados no hipocampo
apresentam-se hipersensiveis em individuos com TEPT, o que afeta o
mecanismo de retroalimentagdo negativa (feedback negativo) do eixo
HHA e contribui para a hipocortisolemia. Essa disfuncao pode reduzir
os niveis de cortisol em até 41% e de ACTH em aproximadamente 7,4%,
quando comparados aos de individuos saudaveis (Kellner et al., 2000;
Yehuda, 2005, citados por Rocha et al., 2017).

Em sintese, o TEPT associa-se a alteragdes nas bases fisiologicas
do estresse, caracterizadas pela hipocortisolemia e por modificagdes
estruturais em regides cerebrais envolvidas nas respostas comportamentais
e autondmicas — como a amigdala, a area de Broca e o hipocampo —,
comprometendo o processamento cognitivo e emocional.
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AREAS NEUROANATOMICAS ENVOLVIDAS NO TEPT

De acordo com as técnicas de neuroimagem, verifica-se a
possibilidade de inexisténcia de um unico circuito neural subjacente ao
TEPT. As evidéncias apontam para redugdo do volume e da ativagdo
do hipocampo, predominantemente no hemisfério esquerdo, bem como
para atrofia generalizada da substincia branca encefalica. Além dessas
alteracoes, identificam-se diferencgas estruturais unilaterais, associadas a
diminui¢do da atividade do cortex pré-frontal, do cingulo anterior e da area
de Broca, regides implicadas no processamento emocional, na linguagem
e no controle cognitivo.

O mecanismo deficiente de extingdo da resposta ao medo e a
desregulacao emocional observados em individuos com TEPT parecem
estar relacionados a reduzida atividade cortical pré-frontal, responsavel
pela modulagdo e inibigdo das respostas provenientes da amigdala. Essa
disfun¢do implica atenuacdo do feedback negativo entre essas estruturas,
resultando em maior reatividade emocional e dificuldade na supressao de
memorias traumaticas.

IMPLICACOES CLINICAS E SINTOMAS DO TEPT

Na quinta edigdo do Manual Diagnéstico e Estatistico de
Transtornos Mentais (DSM-5-TR, 2023), o TEPT, classificado sob o
codigo F43.10, ¢ caracterizado por quatro grupos principais de sintomas:
intrusdo, evitagcdo, alteragdes negativas no humor e na cogni¢io, além
de alteragdes no despertar e na reatividade — incluindo irritabilidade e
insbnia. Para que o diagnostico seja estabelecido, é necessario que esses
sintomas persistam por mais de um més e causem prejuizo significativo
no funcionamento social, ocupacional ou em outras areas importantes da
vida do individuo.

De modo geral, as manifestagdes clinicas do TEPT envolvem
reexperiéncia traumatica, evitagdo, entorpecimento emocional e
hiperexcitabilidade psiquica. Os individuos acometidos podem apresentar
flashbacks dissociativos, recordagdes involuntarias e intrusivas, pesadelos
recorrentes e reagdes emocionais intensas diante de estimulos que remetam
ao trauma. Também sdo frequentes sintomas como dificuldade de
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concentragao, irritabilidade, insonia, hipervigilancia e hipersensibilidade
a possiveis ameacas.

Entre as comorbidades mais associadas ao TEPT, destaca-se o
transtorno depressivo maior. Qutros sintomas complementares podem
se manifestar, como a realizacio de comportamentos ritualisticos com
0 objetivo de aliviar a ansiedade — por exemplo, vitimas de violéncia
sexual que tomam banhos repetidos na tentativa de eliminar a sensa¢ao
de impureza. Além disso, é comum que individuos com TEPT recorram
ao uso de alcool ou outras substancias psicoativas como forma de atenuar
o sofrimento, podendo evoluir para um transtorno por uso de substancias.

TEPT E A VIOLENCIA DOMESTICA

O contexto social, historicamente, a mulher foi privada de seus
direitos em razdo da estrutura conservadora e patriarcal que sustentou a
organizagao das sociedades. No periodo do Brasil Coldnia, a legislacdao
vigente impunha severas sangdes as mulheres, chegando a permitir que o
marido tirasse a vida da esposa com base apenas em suspeitas ou boatos
de adultério. A mulher era atribuido o papel de subserviéncia e obediéncia,
sendo considerada uma extensao da propriedade do marido — assim como
as terras e os escravizados (PC-MG, 2020).

Segundo os autores Mello e Paiva (2019, p. 6), citados por PC-MG
(2020), “essa forma conservadora e patriarcal de controle social, com
duras penas e inteng¢dao de garantir um minimo de organizagao para vida
social da coldnia, produziu efeitos duradouros e criou raizes profundas na
tradi¢dao familiar que se desenvolveu no Brasil”.

Gomes (2012) discute que o termo “violéncia doméstica” é utilizado
para designar condutas violentas ocorridas no ambito das relagOes
familiares, sendo um fendmeno de alta complexidade por envolver
multiplas causas e diferentes formas de manifestagdo. O Instituto Maria
da Penha (2021) identifica cinco principais tipos de violéncia doméstica:
fisica, psicologica, sexual, patrimonial e moral.

Confirmando a analise proposta por Mello e Paiva (2019), apenas em
20006, o Brasil passou a adotar medidas mais efetivas para o enfrentamento
da violéncia doméstica contra a mulher, com a promulgag¢do da Lei n°
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11.340/2006 — a chamada “Lei Maria da Penha”. O nome da lei faz
referéncia ao caso emblematico de Maria da Penha Fernandes, vitima
de carcere privado e de duas tentativas de homicidio cometidas pelo
companheiro, fato que trouxe visibilidade nacional e internacional a
violéncia doméstica.

Apesar dos avangos trazidos pela legislacdo, os dados continuam
alarmantes. Segundo o Instituto de Pesquisa Econdmica Aplicada (IPEA,
2018), a cada duas horas uma mulher é morta no Brasil, e a cada seis
horas e 23 minutos uma mulher é assassinada dentro de sua propria casa.
A edigao de 2024 do Atlas da Violéncia indica que, entre 2012 e 2022,
ao menos 48.289 mulheres foram assassinadas no pais. Somente em
2022, foram registradas 3.806 vitimas, o que equivale a uma taxa de 3,5
homicidios para cada 100 mil mulheres.

Conforme o mesmo documento, elaborado pelo Férum Brasileiro
de Seguranga Publica, cerca de 70% dos feminicidios identificados pelas
policias civis ocorreram dentro de casa. Além disso, 34,5% dos homicidios de
mulheres registrados em 2022 tiveram como local de ocorréncia o domicilio,
totalizando 1.313 vitimas. Esse percentual aproxima-se da propor¢ao de
feminicidios identificados em relacio ao total de homicidios femininos,
que chegou a 36,6% em 2022. Enquanto a maioria dos homicidios de
homens ocorre em vias publicas, os de mulheres concentram-se no ambiente
doméstico, revelando dindmicas distintas de violéncia de género.

Entre2012e2022, ataxa de homicidios femininos fora dasresidéncias
caiu de 3,5 para 2,3 (reducdo de 34,2%), enquanto os assassinatos
ocorridos dentro das casas permaneceram estaveis em 1,2. Isso demonstra
que, embora tenha havido uma redug¢do geral dos homicidios femininos,
os casos motivados por razdes de género — o feminicidio doméstico —
mantiveram-se constantes (Atlas da Violéncia, 2024).

Se a Lei Maria da Penha nao tivesse sido implementada em 2006, a
taxa de feminicidios no Brasil seria cerca de 10% maior do que a observada
nos anos posteriores, evidenciando que, embora insuficiente para eliminar
a violéncia de género, a legislacdo representou um marco fundamental na
protecdo e na garantia dos direitos das mulheres.

De acordo com Deslandes et al. (2000), citados por Hatzenberger et
al. (2010), a violéncia de género ¢é considerada pela Organizacao Mundial
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da Saude como problema de saude publica e os reflexos dessa situagao
sdo percebidos nos ambientes de servigos de saude, tanto pelos custos
que isto representa, quanto pela complexidade do atendimento que essas
mulheres necessitam. Para Day et al. (2003), citados por Hatzenberger et
al. (2010), as consequéncias dessa agressao atingem tanto a saude fisica
quanto emocional das mulheres.

Ao compilar ideias de Themis e Sanders citados por Rovinski (2004),
Gomes (2012) afirma que a violéncia doméstica constitui toda e qualquer
forma de violéncia baseada em género. Entre 45% e 60% das mulheres
que vivenciam uma ou mais dessas violéncias podem desenvolver o TEPT.
Assim, o desenvolvimento do TEPT tem sido amplamente associado as
experiéncias de violéncia doméstica, o que motivou diversas pesquisas a
investigarem a relagdo entre esse transtorno e as mulheres vitimas desse
tipo de violéncia.

Hatzenberger et al. (2010) investigaram a presenca de sintomas de
TEPT em mulheres vitimas de violéncia por parceiro intimo, além de
avaliar sintomas de depressdo, ansiedade e prejuizos cognitivos. Foram
avaliadas 17 mulheres adultas por meio de instrumentos como o Rastreio
para Sintomas de Estresse Pos-Traumatico (SPTSS), Inventario Beck de
Depressao (BDI), Inventario Beck de Ansiedade (BAI) e testes de memoria
e atengdo. Os resultados indicaram que todas as mulheres avaliadas
preencheram critérios para TEPT, apresentando sintomas de ansiedade e
depressao em niveis elevados, além de prejuizos cognitivos importantes,
principalmente nas fungfes executivas, memoria e atengao.

De forma semelhante, Gomes (2012) cita um estudo com 369
mulheres vitimas de violéncia, no qual 40% desenvolveram TEPT, sendo
que 24% apresentaram sintomas de intensidade moderada a severa. Esses
resultados reforcam o impacto psicoldégico e emocional da violéncia
doméstica sobre as vitimas.

Em seu estudo, Cassado et al. (2003) entrevistaram cinco mulheres
adultas vitimas de agressOes conjugais ocorridas por no minimo seis
meses. Por meio de entrevistas e instrumentos diagnosticos, verificou-
se que trés das cinco participantes apresentavam sintomas de TEPT. O
estudo identificou ainda alta comorbidade entre TEPT e Depressao Maior,
relacionada a intensidade, frequéncia e duragdo das agressoes sofridas.
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Na mesma linha, Gama, Williams e Brino (2021) objetivaram
analisar a correlagdo entre sintomas de TEPT e violéncia por parceiro
intimo, especialmente os abusos fisico e psicologico, e identificar
indicadores de cuidado em satde mental. Participaram 18 mulheres, sendo
nove com historico de vitimizacdo (CH) e nove sem historico (SH). Os
resultados mostraram que 77,7% das mulheres com histérico de violéncia
e 55,5% do grupo controle preencheram critérios para TEPT. As variaveis
mais associadas ao transtorno foram agressao psicologica severa, agressao
fisica com sequelas graves e fatores ligados ao cuidado em saide mental.

A pesquisa conduzida por Felippe (2021) também evidenciou a
alta incidéncia de TEPT entre mulheres vitimas de violéncia por parceiro
intimo. O estudo, realizado com 41 mulheres atendidas na Delegacia de
Orientacdao e Protecdo a Familia (DPOF) de Juiz de Fora, identificou
que 34 (82,9%) apresentavam sintomas compativeis com o TEPT. Para
a coleta de dados, foram utilizados instrumentos como o Post-Traumatic
Stress Disorder Checklist - Civilian Version (PCL-C), Escala de Percepc¢ado de
Suporte Social (EPSS) e o Inventario de Depressao de Beck (BDI-I).

Mozzambani et al. (2011), citados por Ferreira ef al. (2021), apontam
que 76% das mulheres vitimas de violéncia doméstica tém probabilidade
de desenvolver TEPT. No mesmo estudo, as autoras avaliaram 17 mulheres
entre 20 e 50 anos atendidas em uma Delegacia da Mulher. A analise, feita
com instrumentos como o Inventario Beck de Depressao e a Post- Traumatic
Stress Disorder Checklist — Civilian Version, revelou que 94% apresentavam
transtorno de ansiedade, 89% transtorno depressivo maior, 76% TEPT
e 88% niveis elevados de experiéncias dissociativas peritraumaticas,
indicando graves impactos psicologicos e emocionais da violéncia.

Além das consequéncias emocionais, ha também o risco aumentado
de suicidio entre mulheres com histérico de violéncia doméstica e TEPT.
Vasconcelos Neto et al. (2020) avaliaram 644 mulheres de 18 a 49 anos
cadastradas na Estratégia Satide da Familia do Recife, identificando assim
a associagdo entre tentativa de suicidio (TS), TEPT e violéncia por parceiro
intimo. A prevaléncia de tentativa de suicidio foi de 10,9%, e a de TEPT,
16%. O referido estudo concluiu que mulheres com TEPT e sem vinculo
religioso apresentaram maior probabilidade de tentar suicidio, advertindo
sobre o impacto devastador do transtorno e da violéncia sobre a saude
mental e a integridade das vitimas.
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TEPT E O TRATAMENTO

O TEPT ¢ considerado uma psicopatologia desenvolvida
pelo individuo apds a vivéncia de um evento estressor traumatico,
desencadeando uma série de alteragdes psicoldgicas e neurobioldgicas.
O individuo acometido pode apresentar niveis elevados de ansiedade, o
que altera os padrdes neuroquimicos e afeta diretamente suas cogni¢oes,
afetos e comportamentos. Segundo Kristensen (2006), o diagnostico do
TEPT é essencialmente clinico, embora Horner e Hamner (2002) e Wolfe
e Charney (1991), citados pela mesma autora, indiquem que a avaliagdao
neuropsicologica pode auxiliar na identificagdo dos prejuizos cognitivos
associados ao transtorno.

Para Perry e Pollard, citados por Knapp e Caminha (2003), “o
trauma for¢a o organismo a criar um persistente grupo de respostas
compensatorias, com um gasto energético elevado e mal-adaptativo,
formando um novo estado de equilibrio, mas menos flexivel”. Assim,
0 trauma ndo apenas altera o funcionamento psiquico, mas também
reorganiza o funcionamento neurofisioldgico, impondo ao organismo um
estado de vigilancia e tensdo constante.

No tratamento do TEPT, Davidson (1992), citado por Gomes (2012),
ressalta que a farmacoterapia auxilia no alivio dos sintomas, enquanto a
psicoterapia também contribui para resultados positivos. Para Mendes
et al. (2008) e Bisson e DeAngelis (2008), citados por Gomes (2012), o
tratamento combinado — farmacologico e psicoterapico — € o mais
eficaz, sendo a Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) a abordagem
de primeira escolha para o manejo do transtorno.

De acordo com Beck (1997), citado por Gomes (2012), a TCC parte
do principio de que a forma como o individuo interpreta as situagoes
influencia diretamente seus sentimentos e comportamentos. Apos
vivenciar um trauma, podem surgir crengas disfuncionais sobre si mesmo,
o mundo e o futuro, favorecendo o aparecimento de sintomas disforicos
e comportamentos desadaptativos. Conforme Knapp e Caminha (2003),
o funcionamento humano, na perspectiva da TCC, baseia-se em um
modelo cognitivo composto por crengas centrais, crengas intermediarias e
pensamentos automaticos.
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Segundo Stock er al. (2014), as crengas centrais sdo verdades
absolutas que o individuo desenvolve sobre si, 0 mundo e o futuro. Essas
crengas originam as crengas intermediarias, formadas por regras, atitudes
e pressupostos sobre a maneira de pensar e agir. As crengas intermediarias,
por sua vez, influenciam diretamente a interpretacdo das situacOes
especificas, dando origem aos pensamentos automaticos, que, conforme
Beck (1997) citado por Stock et al. (2014), “ocorrem sem necessidade de
deliberagdo consciente e afetam as reagdes emocionais e comportamentais
dos individuos”.

Foa (1998), citado por Gomes (2012), acrescenta que o individuo
com TEPT frequentemente perde a sensa¢do de seguranca e passa a se
perceber de forma negativa, desenvolvendo, ainda, um sentimento de culpa
ou responsabilidade pelo evento traumatico. Para o tratamento, Zayfert e
Beck (2007), citados por Gomes (2012), descrevem trés principais técnicas
da TCC aplicadas ao TEPT: psicoeducagdo, exposi¢ao e reestruturagao
cognitiva.

Para Authier(1977), citado por Lemes e Neto (2017), apsicoeducagao
¢ uma interven¢do psicoterapéutica que visa conscientizar o paciente
sobre sua condi¢cdo, os objetivos do tratamento e as estratégias que serao
empregadas, promovendo maior engajamento e corresponsabilidade no
processo terapéutico.

A exposi¢ao é uma técnica amplamente utilizada na TCC para o
tratamento do TEPT, na qual o terapeuta conduz o paciente a confrontar
gradualmente suas memorias traumaticas por meio de imagens mentais ou
de exposi¢do imaginativa, especialmente quando o paciente tem dificuldade
em visualizar cenas. Segundo Richard e Lauterbach (2007), citados por
Gomes (2021), a exposicao deve ser realizada de forma repetida — aguda
ou gradual, ao vivo ou imaginativa —, com duragdo suficiente para que
a ansiedade atinja seu pico e depois diminua. Esse processo facilita a
habituacdo e a extingdo da resposta de medo. Os autores garantem que
a repeti¢do sistematica das memorias traumaticas reduz gradualmente o
sofrimento e os sintomas de revivéncia.

Por fim, a reestrutura¢do cognitiva, conforme McAnulty e Wright
(2007) e Porto ez al. (2008), citados por Stock et al. (2014), é atécnica que busca
auxiliar o paciente a identificar e questionar pensamentos disfuncionais,
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avaliando se correspondem a realidade. Esse processo possibilita uma
reavaliagdo cognitiva das situagdes traumaticas, promovendo maior
regulacdo emocional e contribuindo significativamente para o alivio dos
sintomas e a melhora da qualidade de vida do paciente.

A TCC apresenta, portanto, resultados efetivos e sustentaveis no
tratamento do TEPT, promovendo mudangas cognitivas, emocionais
e neurobioldgicas. Para os autores citados por Stock ef al. (2014), essa
estratégia permite o desenvolvimento de pensamentos mais funcionais
e flexiveis, modificando o padrao de comportamento do individuo e
substituindo crencas irracionais por crengas mais adaptativas. Beauregard
(2007) e Peres e Nasello (2005), também citados por Stock er al. (2014),
indicam que a TCC proporciona alterages significativas na atividade
neural em diversos transtornos mentais, incluindo o TEPT, e destacam
que, paralelamente a essas alteragdes, ocorrem modificagdes no fluxo
sanguineo encefalico e na regulagdo dos processos neurais.

Para exemplificar, Stock ef al. (2014) mencionam o estudo de
Felmingham et al. (2007), que investigou oito participantes diagnosticados
com TEPT submetidos a oito sessdes semanais utilizando as técnicas de
exposicdo imagindria e reestrutura¢do cognitiva, caracteristicas da TCC.
A pesquisa fez uso de imagens de ressonancia magnética funcional (MRI)
para registrar a atividade cerebral dos participantes, que foram expostos a
cento e vinte expressoes faciais de medo e cento e vinte expressdes neutras.
Apods o tratamento, observou-se uma redugao significativa dos sintomas,
acompanhada de aumento da atividade no cértex cingulado anterior
e diminui¢do da atividade da amigdala durante o processamento das
emogdes relacionadas ao medo. Tais achados comprovam a eficacia da
TCC no alivio clinico dos sintomas do TEPT, bem como na reorganizagao
funcional de circuitos neurais associados a regulagdo emocional e ao
processamento de memorias traumaticas.

CONSIDERACOES FINAIS

A violéncia contra a mulher configura um problema complexo,
multifacetado e de grande relevancia para a saude publica, uma vez que
provoca sofrimento clinicamente significativo e compromete o funcionamento
social, ocupacional e outras areas essenciais da vida do individuo.
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A partir deste estudo, foi possivel constatar a correlagdo existente
entre o desenvolvimento do TEPT e a vivéncia de situacbes de violéncia
doméstica. Observou-se, ainda, a possivel ocorréncia delesdes ou disfungdes
cerebrais, que acarretam prejuizos na vida diaria e no funcionamento
global da mulher vitima de violéncia.

Além disso, a analise possibilitou a identificagdo de fatores de risco
e de protecdao que influenciam a resiliéncia e o processo de recuperagao
de mulheres com TEPT decorrente da violéncia doméstica. Diante do
exposto, reforca-se a necessidade de politicas publicas mais eficazes,
voltadas tanto para a prevengao da violéncia quanto para o acolhimento
e tratamento integral das mulheres afetadas, considerando os impactos
psicologicos e neurobioldgicos envolvidos.
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TRATAMENTOS PSICODELICOS
NA DEPRESSAOQO:
POTENCIAL TERAPEUTICO, DESAFIOS
E CAMINHOS FUTUROS

Daniel Souza Lopes

Leonardo de Oliveira Guarnieri

Na Grécia antiga, Hipocrates observou que o medo e a
tristeza persistentes levavam a melancolia (HipOcrates apud
Dalgalarrondo, 2018). Essa observacdao ressalta a natureza duradoura
da depressdo. Ao longo da historia, a depressdao tem se transformado em
termos de intensidade, significado e prevaléncia, mas sempre como um
estado melancolico, inerente a espécie humana. (Berrios, G. E., 2012).

A depressao esta ligada a perdas significativas de objetos simbolicos
importantes, como familiares, emprego, amigos, bens, entre outros, além
disso, existe uma crescente tendéncia na comunidade cientifica de adotar
uma perspectiva “espectral”, acerca dos transtornos mentais, onde sao
vistos mais como um continuum em vez de categorias fixas. Todavia, para
este estudo, utilizou-se os critérios definidos pelo Manual Diagnoéstico
e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-V) para conceitualizar o
Transtorno Depressivo Maior (TDM) e suas variagoes:

“Tristeza suficientemente grave ou persistente para interferir
no funcionamento e, muitas vezes, para diminuir o interesse
ou o prazer nas atividades. A causa exata é desconhecida, mas
provavelmente envolve hereditariedade, alteracdes nos niveis de
neurotransmissores, alteracdo da fun¢do neuroendodcrina e fatores
psicossociais. E o diagndstico baseia-se na histéria.” (DSM-V, 2013)

Em 2022 a Organizagdo Mundial da Satde (OMS) divulgou
um resumo cientifico da prevaléncia global de ansiedade e depressdao
durante o primeiro ano da pandemia. Os dados apontam um aumento
de 25% de casos em todo o mundo (OMS, 2022). No Brasil, o portal
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do Ministério da Saude informa que a prevaléncia da depressao ao longo
da vida é de aproximadamente 15,5%. Esses dados destacam a urgéncia
de se desenvolver mais programas de apoio psicossocial embasados em
pesquisas relacionadas a saide mental.

Dentre as abordagens terapéuticas encontradas para tratar a
depressdo e os transtornos relacionados, a farmacologia possui grande
destaque. Atualmente os tratamentos para depressao envolvem o uso
de medicamentos inibidores de recaptacdo de noradrenalina-dopamina,
como a bupropiona; moduladores de serotonina, como mirtazapina
e trazodona; e inibidores de recaptagdo de serotonina-noradrenalina
como a venlafaxina e duloxetina (Coryell, 2021). Além dos farmacos, o
tratamento psicoterapéutico individual ou em grupo, tem sido amplamente
recomendado (DSM-V, 2013).

Tais abordagens farmacolédgicas, porém, apresentam limitagdes
como a incidéncia de cerca de 30% de pacientes refratarios, ou seja,
que nao apresentam melhoras ao tratamento, mesmo com abordagens
que envolvam polifarmécia (Rush et.al, 2006; Figee et.al, 2022;). Nesse
sentido, pesquisas que investigam novos medicamentos, dentre os quais
os psicodélicos, tém um papel fundamental no avango do entendimento e
tratamento dessa psicopatologia. Terapias psicodélicas, tém se mostrado
como possiveis alternativas para pacientes resistentes a medicagao,
apresentando em muitos casos, superioridade em relagdo as drogas
atualmente adotadas no tratamento de disturbios psiquiatricos (Nour &
Carhart-Harris, 2017). Além disso, elas parecem ter vantagens adicionais,
como alivio rapido dos sintomas e tratamento quimico limitado a poucas
doses administradas durante protocolos de tratamento com duragdo
de algumas semanas a poucos meses (Silva, Costa & Silva, 2022). No
presente trabalho focou-se em substdncias que se aproximam da realidade
das pequisas brasileiras, sendo elas a Ayahuasca e Psilocibina (Silva ef al.,
2022; Costa, Figueiredo & Cazenave, 2005).

A NEUROBIOLOGIA DA DEPRESSAO

O perfil genético de um individuo influencia significativamente o
curso do Transtorno Depressivo Maior (TDM), cuja herdabilidade varia
entre 30% e 50% (Sullivan et al., 2000; Lewis & Vassos, 2020; Zhao, 2020;
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Kendall, 2021). Ainda ha debate sobre diferengas genéticas associadas
ao sexo bioldgico, visto que a depressao é mais prevalente em mulheres.
Essa diferenca pode estar relacionada tanto a fatores hormonais, quanto a
fatores sociais, como sobrecarga de papéis e maior exposi¢ao a estressores e
violéncias (Steiner, 2003; Soares, 2023). No entanto, a literatura ainda carece
de estudos que integrem variaveis bioldgicas e culturais de forma dialética.

Em nivel anatémico do cérebro, estudos de imagem sugerem
reducdo no volume total do cérebro (Koolschijn et al., 2009) e atrofia da
substancia cinzenta (Bora ez al., 2012). O cortex cingulado anterior (CCA)
apresenta alteracdes funcionais e metabdlicas relevantes, especialmente
em sua por¢ao rostral, associadas a regulagdo emocional e a resposta
terapéutica aos antidepressivos (Lima-Ojeda et al, 2017; Kandel,
2023). Outras areas envolvidas incluem a amigdala e o hipocampo: em
pacientes depressivos observa-se amigdala hiperativa e aumentada, e o
hipocampo reduzido, devido a exposi¢do prolongada a glicocorticoides
como o cortisol, liberados pelo eixo hipotdlamo-hipofise-adrenal (HPA)
(Koolschijn et al., 2009; Kandel, 2023). A amigdala também apresenta
redu¢do no transportador de serotonina 5-HTT (Lima-Ojeda et al., 2017).
No cortex pré-frontal, diferentes porgdes exercem papéis distintos: a
ventromedial mostra aumento do fluxo sanguineo e redu¢do de substancia
cinzenta, associando-se a ansiedade e ruminacdo; a orbital lateral tem
atividade elevada e atua na modulagao emocional; e a dorsolateral exibe
atividade reduzida e perda de substdncia cinzenta, contribuindo para
apatia e lentificagdo psicomotora (Lima-Ojeda ez al., 2017).

O eixo HPA ¢ central na fisiopatologia depressiva, regulando a
resposta ao estresse. O hipotalamo libera CRH, que estimula a hipofise
a secretar ACTH, promovendo a liberagdo de cortisol pelas glandulas
adrenais (Brambilla, 2000; Kandel, 2023). O estresse precoce, como abusos
na infancia, pode causar disfun¢do duradoura nesse eixo, elevando o
cortisol e alterando neurotransmissores e estruturas cerebrais (Lima-Ojeda
et al., 2017; Brambilla, 2000; Kandel, 2023). Outro elemento em estudo
¢ a leptina, horménio ligado a regulacdo do apetite e do metabolismo,
mas também envolvido em cogni¢do, humor e plasticidade cerebral.
Fatores ambientais como dieta e estresse alteram seus niveis, impactando
o fator neurotrofico BDNF e a plasticidade hipotaldmica (Garza et al.,
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2012). Por fim, as monoaminas, serotonina, noradrenalina e dopamina
sdo fundamentais para o humor e a motivagdo, e sua deficiéncia sinaptica
¢ uma das principais hipoteses bioldgicas do TDM. Os antidepressivos
atuam justamente bloqueando seus transportadores e aumentando a
biodisponibilidade dessas substancias (Yu et al., 2014; Suri et al., 2015;
Kandel, 2023).

Apesar de tais dados, é importante ressaltar que uma revisao
sistematica de Kennis ef al. (2019) concluiu que ainda ha escassez de
evidéncias robustas sobre biomarcadores preditivos do TDM, destacando
a necessidade de pesquisas mais rigorosas e integrativas, que considerem
também fatores psicossociais na compreensao do transtorno.

Figura 1: Representacéo visual de algumas alteracées Neuroanatémicas e Funcionais

Alteragdes neurocanatdmicas e funcionais
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FARMACOLOGIA DOS ANTIDEPRESSIVOS

Como citado no topico anterior, a teoria das monoaminas
embasam os desenvolvimentos de farmacos direcionados ao tratamento
do TDM (Hamon, 2013; Kandel, 2023). Pode-se afirmar que quanto
menor a disponibilidade sindptica dessa classe de neurotransmissores,
menor a probabilidade de ocorrer uma resposta “positiva” em termos de
comportamento, cogni¢ao e humor. (Kandel, 2023; Yu et.al, 2014; Hamon,
2013; Suri et.al, 2015).
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Moreno, Moreno & Soares (1999) explicam que ha dois modos
possiveis de se classificar os antidepressivos, de acordo com suas
propriedades farmacolégicas ou de sua estrutura quimica. Na atualidade,
quanto aos medicamentos mais modernos, ha uma predilecdo pela
classificacao de acordo com a agdo farmacologica, a justificativa seria a
utilidade na pratica clinica e pelo fato de compartilharem estruturas em

comum. (Moreno, Moreno & Soares, 1999).
A seguir uma tabela resumida com as classificagdes e principais
efeitos adversos de alguns antidepressivos:

CLASSIFICACAO

FARMACOS

EFEITOS COLATERAIS

Inibidores da
monoaminoxidase
(IMAO)

Nao seletivos

e Irreversiveis:
iproniazida
isocarboxazida
tranilcipromina fenelzina

Seletivos e Irreversiveis:
clorgilina (MAO-A)

Seletivos e Reversiveis:
brofaromina
moclobemida toloxatona
befloxatona

Hipotensao ortostatica grave; diarreia; edema
nos pés e tornozelos; hepatite; leucopenia;
sindrome de Parkinson; anorexia; calafrios;
constipagdo; boca seca. Efeito anticolinérgico;
sindrome da secre¢ao inadequada do hormonio
antidiurético; visdo turva; mioclonias durante
0 sono; inquietagao ou agitacdo; dificuldades
no sono; disfungdo sexual; sonoléncia; cefaléia
leve; aumento de apetite e peso; aumento

da sudorese; vertigens; tontura; cansago ou
fraqueza leve; abalos musculares ou tremores.

Inibidores nao
seletivos de
recaptura de
monoaminas
(ADTs)

Inibi¢ao mista de
recaptura de 5-HT/NE:
imipramina; desipramina;
clomipramina;
amitriptilina; nortriptilina;
doxepina; maprotilina

Boca seca; visdo turva; obstipagdo e retencao
urindria; aumento da frequéncia cardiaca;
achatamento da onda T; hipotensao postural;
tremores de maos; sedagao (principalmente
amitriptilina e maprotilina); laténcia para
lembrar; mioclonias; parestesias; dificuldade
para encontrar palavras e gagueira; agitacao.

Inibidores seletivos
de recaptura de
serotonina (ISRS)

fluoxetina; paroxetina;
sertralina; citalopram;
fluvoxamina

Gastrintestinais (nauseas; vomitos; dor
abdominal; diarreia); psiquiatricos (agitagao;
ansiedade; insOnia; ciclagem para mania;
nervosismo); alteragdes do sono; fadiga;
efeitos neurologicos (tremores; efeitos
extrapiramidais); perda ou ganho de peso;
disfungdes sexuais; reagcdes dermatoldgicas.

Fonte: Adaptado de Moreno, Moreno & Soares 1999

NEUROTROFINAS E PLASTICIDADE

Um outro elemento essencial para o entendimento da fisiopatologia

da depressao e, para provaveis caminhos de seu tratamento, sdo as
neurotrofinas. Elas sdo um grupo de proteinas que desempenham um papel
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fundamental no desenvolvimento e na sobrevivéncia dos neurdnios. As
mais conhecidas incluem o fator de crescimento nervoso (NGF) e o fator
neurotrofico derivado do cérebro (BDNF). Essas proteinas desempenham
papeis especificos em diferentes regides do cérebro e em diferentes
estagios do desenvolvimento neural, contribuindo para processos como
a neurogénese, sobrevivéncia celular, maturacdo neuronal e plasticidade
sindptica (Lima-Ojeda et.al, 2017; Kandel, 2023). Um curioso achado sobre
a expressao desse fator, aponta que quando negativamente influenciado
pelo estresse, ele induz atrofia no hipocampo e no cortex pré-frontal
(Lima-QOjeda et.al, 2017). Entretanto, apesar dos achados apontarem uma
relagdo entre BDNF e a¢do antidepressiva, ndo ha evidéncias suficientes
de que, necessariamente, um nivel menor de BDNF possa provocar efeitos
semelhantes a depressao (Castrén, Voikar e Rantamaki, 2007).

Tratamentos para TDM que sdo bem-sucedidos tendem a promover
a plasticidade neuronal, ativando sistemas de fatores neurotroficos e
restaurando a fung¢do e o humor dessa rede prejudica pelo transtorno
(Castrén, Voikar e Rantamaki, 2007). Agonistas do receptor 5-HT2A,
como dos psicodélicos, estimulam a expressdo de genes como c-fos, egr-1
e egr-2, responsaveis pela codificagdo de fatores de transcri¢ao envolvidos
na plasticidade sinaptica (Castrén, Voikar e Rantamaki, 2007; de Gregdrio
et.al, 2021; Dominguez-Clavé et.al, 2016; Kandel, 2023;) e provocam um
aumento na expressao do BDNF (de Gregoérioet.al, 2021; Dominguez-Clavé
et.al, 2016). Quando olhamos para os achados com a psilocibina, vemos
que seu potencial terapéutico parece estar ligado justamente a capacidade
de influenciar a plasticidade cerebral, proporcionando beneficios que
persistem além do periodo de ingestao (de Gregorio et.al, 2021; Lowe et.al
2021). Dominguez-Clavé et.al (2016) afirma que Dimetiltriptamina (DMT)
que esta presente, por exemplo, no cha de Ayahuasca, pode estimular a
liberagao de BDNF e a neurogénese, promovendo a plasticidade neural. A
farmacologia das B-carbolinas, outra substancia presente no cha da planta,
também pode contribuir para esses efeitos, uma vez que elas inibem a
MAO e aumentam as concentra¢des de monoaminas na sinapse. (Costa,
Figueiredo & Cazenave, 2005; Dominguez-Clavé et al., 2016;
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ALUCINOGENOS, EFEITOS E TERAPEUTICAS

A Ayahuasca é uma bebida de origem indigena obtida da infusdo
das folhas da Psychotria viridis e do cipd Banisteriopsis caapi, conhecidos
como Chacrona e Jagube. Seu uso, inicialmente ritualistico e voltado ao
contato com o sagrado, foi incorporado por outras culturas e religides
brasileiras (Costa, Figueiredo & Cazenave, 2005). Assim como os
cogumelos alucindgenos (Psilocybe), seu consumo € milenar e associado
a rituais de cura e experiéncias misticas (Silva, Costa & Silva, 2022).
Estudos recentes indicam que tais substancias podem promover periodos
de flexibilidade comportamental e plasticidade cerebral, favorecendo o
aprendizado e a reorganizag¢do emocional (de Gregorio et al., 2021; Lowe
etal., 2021).

A Ayahuasca combina alcaloides B-carbolinas (harmina, harmalina
e tetrahidro-harmalina), inibidores da enzima monoaminoxidase (MAQ),
com o N,N-dimetiltriptamina (DMT), agonista dos receptores 5-HT1A,
1B, 2A e 2C (Costa, Figueiredo & Cazenave, 2005; Dominguez-Clavé
et al., 2016). Essa combinag¢do permite que o DMT atue no cérebro,
produzindo intensas alteragdes perceptivas e visuais. Os efeitos fisicos
incluem taquicardia, midriase, tremores, nauseas e vOmitos, enquanto
os efeitos subjetivos variam entre visdes intensas (“miragdes”), sensa¢ao
de transcendéncia e alteracGes na percepgdo do eu (Costa, Figueiredo &
Cazenave, 2005; Dominguez-Clavé et al., 2016).

A psilocibina (4-fosforiloxi-N, N-dimetiltriptamina), alucindgeno do
grupo das triptaminas, atua como agonista dos receptores serotoninérgicos
5-HT2A, intensificando os efeitos da serotonina e alterando a atividade
cortical e o metabolismo da glicose (de Gregorio et al., 2021; Lowe et al.,
2021; Kandel, 2023). Sua a¢do reduz a conectividade entre os cortices
pré-frontal e parahipocampal, enquanto aumenta a conexao com O
cortex parietal inferior, o que esta relacionado a redug¢do da ruminagao
e a melhora da regulagdo emocional, especialmente quando combinada
a psicoterapia (de Gregoério et al., 2021; Lowe et al., 2021). A substancia
também diminui a conectividade do claustro com a rede de modo padrao
(DMN), hiperativa na depressao, rompendo ciclos de autocritica e
favorecendo maior flexibilidade cognitiva. O aumento da reatividade da
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amigdala sugere um processamento emocional ressignificado, com efeitos
antidepressivos mais duradouros (de Gregorio et al., 2021).

Figura 2: Representacdo visual das alteracoes da conectividade cerebral
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A psilocibina apresenta farmacocinética rdpida, com pico
plasmatico em cerca de 80 minutos e duragdo média de 3 a 6 horas. Seus
efeitos subjetivos incluem euforia, alucinag¢des e sensagao de dissolugao
do ego (Lowe et al., 2021; Silva, Costa & Silva, 2022). A integragcdo de
redes sensoriais e a desintegracdo de redes associativas parecem explicar
a intensidade de suas experiéncias subjetivas. Diferentemente dos
antidepressivos tradicionais, os tratamentos com psilocibina, aliados ao
acompanhamento psicoldgico, aumentam respostas emocionais positivas
e reduzem a anedonia (Lowe et al., 2021).

Pesquisas recentes identificam mudangas estruturais associadas
ao uso regular da Ayahuasca, como a reducdo da espessura cortical
no coértex cingulado posterior, parte da DMN, correlacionada a maior
autotranscendéncia e menor materialismo (Dominguez-Clavé ez al., 2016).
Apesar dosbeneficios relatados, alteracdes cognitivas e emocionais adversas
podem ocorrer, dependendo da dosagem e da frequéncia de uso. Ensaios
mostram redugdes significativas em sintomas de depressdo, ansiedade e
desesperanca, além de aumento da autoaceitagdo e da descentralizagdao
do eu, aspectos centrais em psicoterapia (Dominguez-Clavé et al., 2016;
Hamill ez al., 2019; Palhano-Fontes et al., 2022).

Contudo, o uso de psilocibina e Ayahuasca requer precaugdes
clinicas e éticas. A psilocibina, apesar da baixa toxicidade fisioldgica, é
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classificada como substdncia controlada (Lista I da ONU, 1971) por seu
potencial de abuso e por poder causar experiéncias negativas intensas (“bad
trips”) ou sintomas psicoticos em contextos inadequados (Lowe et al.,
2021; Silva et al., 2022). Ja a Ayahuasca apresenta riscos de desidratagcao
e sindrome serotoninérgica devido a inibicdo da MAOQ, além de tolerancia
em alguns de seus componentes (Costa, Figueiredo & Cazenave, 2005).
O uso em pessoas com histérico de transtornos psicoticos graves, como
esquizofrenia, é contraindicado, pois pode aumentar a ideacao suicida e
o risco de automutilagdo (Dominguez-Clavé et al., 2016; Silva, Costa &
Silva, 2022).

Atualmente, a psilocibina sintética estd em fases avancadas de
testes clinicos (Fase II na Europa e Fase III nos EUA) para o tratamento
do Transtorno Depressivo Maior resistente, representando um avango
promissor na psiquiatria moderna (de Gregério et al., 2021; Silva, Costa
& Silva, 2022).

CONSIDERACOES FINAIS

Os estudos sobre 0 uso de psicodélicos no tratamento da depressao
tém revelado resultados promissores, especialmente com substancias como
a psilocibina e a ayahuasca. Ambas demonstram potencial significativo
para casos resistentes aos antidepressivos convencionais, oferecendo
alivio rapido dos sintomas e exigindo menos doses ao longo do tempo.
Seu mecanismo de a¢do envolve a ativagdo de receptores serotoninérgicos,
o que influencia tanto o humor quanto a percepg¢dao. Além dos efeitos
fisiologicos, os psicodélicos podem induzir experiéncias subjetivas
intensas, como alucinagdes e estados mistico que, quando integradas
terapeuticamente, favorecem uma compreensao mais profunda de si e da
propria condi¢do emocional.

Além disso, a combinagdo de psicodélicos com psicoterapia parece
particularmente eficaz. Ela poderia, talvez, potencializar os efeitos benéficos
dos psicodélicos, facilitando processos como a “desfusdo cognitiva”, que
permite aos pacientes observarem seus pensamentos e emogdes com certo
distanciamento, enxergando-os como eventos mentais passageiros, € nao
como verdades absolutas (Hayes ez al., 2021). Essa perspectiva distanciada
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pode ajudar os pacientes a lidar melhor com suas condigdes, promovendo um
entendimento mais profundo de suas experiéncias emocionais e cognitivas.
No entanto, mesmo com evidéncias positivas, ainda ha barreiras moralistas
e sociais que dificultam a aceitagdo e a pesquisa sobre os psicodélicos no
tratamento de transtornos psiquiatricos. E crucial que essas barreiras sejam
superadas para permitir um avang¢o mais rapido e uma adogao mais ampla
dessas terapias inovadoras. A esperanca reside na constatagcao de que apesar
de uma pausa significativa nas pesquisas devido a esses fatores, o interesse
no potencial clinico dos psicodélicos esta ressurgindo, impulsionado por
resultados promissores em estudos recentes.

Para consolidar o uso dos psicodélicos, é fundamental ampliar as
pesquisas de longo prazo, investigar seus mecanismos neurobiol6gicos e
compara-los aos antidepressivos usuais. Também se fazem necessarias
politicas publicas atualizadas, capacitagdo de profissionais e agdes
educativas que reduzam o estigma associado a essas substdncias. Em
sintese, os psicodélicos surgem como uma nova fronteira no cuidado da
saude mental, unindo ciéncia e experiéncia subjetiva em busca de um
tratamento mais humano, eficaz e transformador para a depressao.
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