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PREFACIO

Este segundo volume de Entre Sinapses e Simbolos: Intersecdes
entre Psicologia e Neurociéncias mantém e amplia as agradaveis
surpresas oferecidas aos leitores no primeiro tomo. Trata-se de uma obra
que integra, com precisao cientifica, linguagem acessivel e sensibilidade
clinica, temas que atravessam a interface entre medicina, psicologia,
neurociéncias e a complexa arte de compreender o humano em seus
processos neurocognitivos: como ele aprende, sente, age e lembra.

Aqui, o cérebro, seus circuitos e suas manifestagdes emocionais sao
apresentados de forma rigorosa e, a0 mesmo tempo, palatavel. O leitor
atento percebera, pagina apos pagina, o arduo trabalho de investigacdao que
sustenta cada capitulo, compondo uma obra interdisciplinar que ultrapassa
fronteiras entre disciplinas, faculdades e departamentos, propondo uma
integracdao que instiga, provoca e convida a pensar.

A densidade tematica revela a coeréncia de um projeto editorial
cuidadoso e comprometido com o melhor que a ciéncia brasileira tem a
oferecer. Os temas sao abordados de forma integrada, acessivel, direta e
cientificamente fundamentada, explorando as interfaces entre medicina,
psicologia, neurociéncias e os modos pelos quais o ser humano interage
com seu ambiente, interno e externo, quase sempre simultaneos.

Neste volume, a psicopatia é revisitada em toda a sua complexidade
histérica: do conceito amplo e impreciso do século XIX as contribuigdes
seminais de Koch, Cleckley e Hare, chegando aos instrumentos
dimensionais contemporaneos que permitem avaliar tragos interpessoais,
afetivos, de estilo de vida e antissociais com precisao psicométrica, sem
jamais perder de vista que nenhum ponto de corte substitui a compreensao
clinica do sujeito.

A musica deixa de ser apenas arte e torna-se uma janela para o
funcionamento cerebral: da coclea ao cortex pré-frontal, da memoria
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emocional no hipocampo a coordenagao ritmica do cerebelo. Cada nota
ativa redes; cada preferéncia revela histérias de exposig¢do, aprendizagem
e expectativa.

A atencao plena, o mindfulness, transita das tradi¢des orientais para
protocolos clinicos validados, oferecendo a pacientes com fibromialgia
alternativas de cuidado onde a dor crbnica frequentemente resiste as
abordagens convencionais.

A psicoterapia € apresentada em um de seus argumentos mais
contundentes para a contemporaneidade: palavras, vinculos terapéuticos
e reestruturagdes cognitivas deixam rastros bioldgicos mensuraveis:
alteragdes sindpticas, modificagbes volumétricas em regides como a
amigdala e o cortex pré-frontal, mudancas documentadas por SPECT,
PET e ressondncia magnética funcional.

O leitor perspicaz percebera o trabalho meticuloso de selecdo e
organizagdao das pesquisas que fundamentam cada capitulo, compondo
um mosaico interdisciplinar que ultrapassa muros institucionais e convida
a pensar de forma integrada. Este é, afinal, o espirito da obra: reunir
autores de formacgdes diversas (médicos, psicologos, neurocientistas,
fisioterapeutas, biomédicos, musicos, especialistas em gerontologia e
em neuropsicologia forense) para construir um didlogo que nenhuma
disciplina isolada seria capaz de produzir. Que esta obra seja tao rica para
quem a lé quanto foi, certamente, para quem a escreveu.

Albert Nilo da Costa

Médico e Professor.

Grau de Mestre em Medicina

pela Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG).
Especialista em Neurociéncias

pela Universidade Federal de Sdo Paulo (UNIFESP).



DEPENDENCIAS COMPORTAMENTALIS:
INTERFACE ENTRE NEUROCIENCIA E
COMPORTAMENTO

Juliana Gabriela Vieira Passos
Ana Carolina Vidal Costa

Ana Jilia Santiago de Avila
Gabriela Soares Fernandes Simées
Giovana Cardoso Martins

Isabely de Sousa Narenti Messias
Julia Paula Nascimento

Vitéria Fidelis Pereira

Tiago Geraldo de Azevedo

océ ja se pegou repetindo um habito mesmo sabendo que ele

Vpode ser prejudicial? Ou se perguntou por que algumas pessoas
parecem presas a comportamentos que nao conseguem controlar? Essas
experiéncias cotidianas remetem a processos complexos que envolvem
contexto, experiéncia subjetiva e funcionamento cerebral (Koob; Volkow,
2016).

Tradicionalmente associado ao uso de substdncias, o conceito
de dependéncia tem sido ampliado para abarcar também padrdes
relacionados a comportamento. O comportamento aditivo caracteriza-
se pela persisténcia compulsiva de determinadas praticas, mantidas
apesar de prejuizos a saude fisica e mental, as relages interpessoais e ao
funcionamento social (Freichel et al., 2024; Christensen et al., 2024).

A dependéncia nao se constitui como uma consequéncia automatica
da repeticdao de comportamentos, mas um processo gradual que envolve
alteragdes nos sistemas de motivagdo, recompensa e controle inibitorio.
Também ndo se reduz ao comportamento considerado “excessivo”. Por
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exemplo, usar a internet 12 horas por dia nao configura necessariamente
dependéncia, dado que pode tratar-se de uso utilitario (para trabalho,
estudo etc) ndo associado a sintomas de abstinéncia ou outros fatores da
dependéncia (Azevedo et al., 2023). Trata-se de um fendmeno dinamico,
influenciado pela interagdo entre fatores neurobioldgicos, subjetivos e
contextuais. Assim, a dependéncia configura-se como um fenémeno
multifatorial, cuja compreensao demanda uma abordagem biopsicossocial
(izci et al., 2022; Koob; Volkow, 2016). Esta perspectiva multinivel fornece
um uma visao mais abrangente do fendmeno e evita o reducionismo
(Azevedo, 2025a).

Este capitulo tem como objetivo explorar o desenvolvimento dos
comportamentos aditivos a partir da articulagdo entre a neurociéncia e a
psicologia, evidenciando como neurotransmissores, circuitos cerebrais e
processos mentais se inter-relacionam e moldam as agdes humanas.

DEPENDENCIAS COMPORTAMENTAIS: DEFINICOES, CA-
RACTERISTICAS E CONTROVERSIAS

Em contextos contemporaneos marcados por alta estimulagdo e
recompensas imediatas, determinados comportamentos podem assumir
padroes repetitivos e desadaptativos. As dependéncias comportamentais
referem-se a padrdes persistentes de comportamento voltados a obtencao
de recompensas imediatas, mesmo diante de prejuizos. Embora ndo
envolvam o uso de substancias quimicas, compartilham caracteristicas
clinicas e neurobioldgicas com as dependéncias quimicas, como perda de
controle, compulsao, craving (desejo intenso) e curso crénico com recaidas,
sendo frequentemente mantidos por mecanismos de refor¢o positivo e
negativo (Griffiths, 2004; Nuske ez al., 2025). E pertinente mencionar que
o conceito de dependéncias comportamentais, apesar de sua relevancia
clinica na atualidade, permanece como objeto de debate, uma vez que
ainda carece de critérios diagnésticos plenamente consensuais e pode, se
mal aplicado, patologizar condutas e atitudes ndo patologicas.

Entre os principais exemplos de dependéncia comportamental
descritos na literatura estdo o jogo patologico (incluindo apostas
esportivas), o uso problematico de videogames, a dependéncia de internet
e de redes sociais, as compras compulsivas (oniomania), o transtorno de

8



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS - VOLUME 2

acumulag¢do, comportamentos alimentares compulsivos, exercicio fisico
excessivo, uso problematico de pornografia, a dependéncia de sexo e a
dependéncia do trabalho (Grant et al., 2010).

A literatura cientifica indica que os comportamentos aditivos
frequentemente se associam a um conjunto mais amplo de prejuizos a saude
mental, configurando um efeito cascata. Estudos descrevem comorbidades
como transtornos por uso de substdncias, depressao, ansiedade, insdnia,
autolesdo ndo suicida, entre outros (Grant et al., 2010).

No que tange ao jogo patologico e ao uso problematico da internet,
analises epidemiologicas indicam que individuos adictos apresentam
maior probabilidade de desenvolver problemas relacionados ao consumo
de alcool e outras drogas (Grant et al., 2010). Além disso, Losaberidze et
al., (2025) observaram maior prevaléncia de autolesdo em pessoas com
uso disfuncional da internet e transtorno do jogo, quando comparadas a
pessoas sem uso problematico da internet.

Esses achados sugerem que o uso disfuncional da tecnologia
tende a se associar a padrdes mais amplos de vulnerabilidade psicologica
e social. Tais relagbes, contudo, ndo devem ser interpretadas como
causalidade direta, mas como associagdes multifatoriais, influenciadas por
caracteristicas individuais e contextuais, como impulsividade, estratégias
de regulacdao emocional e condigdes psicopatoldgicas prévias.

Nesse contexto, as dependéncias em jogos de azar tém ganhado
relevancia crescente no cenario social e clinico, especialmente em func¢ao da
popularizagado das apostas online nos ultimos anos. A ampla acessibilidade
as plataformas digitais associada a estratégias de marketing intensivo, a
promessa de ganhosrapidos e ao uso de sistemas de recompensa intermitente
favorece a instalacdo e a manuten¢ao do comportamento aditivo (Azevedo
et al., 2024). Diferentemente das modalidades tradicionais, as apostas
virtuais operam de forma continua, com anonimato relativo e auséncia
de limites claros de tempo e investimento financeiro, ampliando o risco de
perda de controle (Nuske ef al., 2025).
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JOGOS DE APOSTAS E DESENVOLVIMENTO DO COMPOR-
TAMENTO ADITIVO

A dependéncia em jogos de azar, clinicamente denominado
transtorno do jogo (gambling disorder), é reconhecido como um transtorno
psiquiatrico tanto no Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders
(DSM-5) quanto na Classificagdo Internacional de Doengas (CID-11) da
Organiza¢dao Mundial da Satde. Pode envolver diversos fatores psicoldgicos,
como motiva¢ao, impulsividade, processos inconscientes e habitos (Azevedo
et al., 2025b). Evidéncias acumuladas indicam que esse transtorno envolve
alteragdes neurobiologicas semelhantes as observadas nos transtornos por
uso de substancias, particularmente no que se refere ao funcionamento dos
circuitos de recompensa cerebral (Griffiths, 2004; Nuske et al., 2025).

O nucleo neurobiologico do transtorno do jogo esta associado a
ativacao do sistema de recompensa. Quando uma pessoa aposta e ganha,
areas como a Area Tegmentar Ventral (ATV) e o Nucleo Accumbens (NAc)
liberam dopamina. A sua liberagdo repetida reforca o comportamento
de apostar: o cérebro “aprende” que essa agdo traz recompensa, mesmo
que, a longo prazo, gere prejuizo. Este processo de reforgo é favorecido
especialmente por padrdes de recompensa intermitente, ou seja, perder
algumas vezes e ganhar de vez em quando. Dessa forma, o comportamento
torna-se ainda mais persistente do que quando as recompensas sao
frequentes (Albuquerque; Araujo dos santos, 2023).

Além disso, sabe-se que a dopamina ndo ¢ liberada apenas quando
a pessoa ganha, mas, crucialmente, na expectativa da vitoria, o que é
conhecido como “estimulos antecipatorios”. Esse sistema é altamente
ativado pelo refor¢o positivo, que é o prazer ao ganhar, e pelo reforgo
negativo, que € o alivio do tédio ou da ansiedade (Linnet, 2014).

A partir da curiosidade sobre o processo de tomada de decisao de
individuos com comportamento aditivo, pesquisadores utilizaram tarefas
como o Iowa Gambling Task para investigar como apostadores tomam
decisdes sob risco. Evidéncias indicam que individuos com predisposi¢ao
a dependéncia apresentam maior propensdao a escolher opgdes de alto
risco e alto ganho imediato, mesmo quando essas escolhas acarretam
prejuizos a longo prazo, o que se relaciona ao funcionamento do sistema
de recompensa (Clark; Limbrick-Oldfield, 2016).
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Com a exposi¢ao repetida a estimulos de recompensa associados
ao jogo, observa-se uma adaptagdo progressiva do funcionamento
cerebral, caracterizada por alteracdes na sensibilidade dopaminérgica e
pelo enfraquecimento do controle exercido pelo cortex pré-frontal sobre a
tomada de decisdes (Koob; Volkow, 2016). Esse processo contribui para o
predominio de respostas impulsivas e para a escalada do comportamento
de aposta. Nesse sentido, a compreensao desses padrdes de adaptacao
remete diretamente ao conceito de neuroplasticidade, que serd abordado a
seguir como elemento central para entender a consolida¢ao, a manutengao
e a possivel reversibilidade dos comportamentos aditivos.

NEUROPLASTICIDADE E CONSOLIDACAO DO COMPOR-
TAMENTO ADITIVO

A neuroplasticidade refere-se a capacidade do sistema nervoso
de se reorganizar estrutural e funcionalmente em resposta a estimulos
ambientais, experiéncias, demandas adaptativas ou lesdes. Esse processo
ocorre por meio de mecanismos como a formag¢do de novas conexdes
neuronais, o fortalecimento ou enfraquecimento das sinapses existentes
e, em regides especificas, a neurogénese (Azevedo et al., 2025c). Trata-
se de um fendmeno fundamental para a aprendizagem, a memoria e a
adaptagdo comportamental, resultante da intera¢do entre fatores genéticos,
ambientais e experienciais (Bear et al., 2017; Demarin; Morovic, 2014).

Embora a neuroplasticidade possibilite a aquisicdo de novas
habilidades e a adaptagdo a contextos desafiadores, esses mesmos
mecanismos podem sustentar padrdes desadaptativos quando o organismo
¢é exposto de forma repetida a estimulos nocivos ou disfuncionais. Nesse
sentido, a plasticidade neural ndo é inerentemente benéfica, podendo
contribuir tanto para processos de recupera¢ao quanto para a consolidagao
de comportamentos prejudiciais (Martorell ef al., 2020).

No contexto das dependéncias comportamentais, a exXposi¢ao
recorrente a estimulos de alta saliéncia, como recompensas imediatas,
reforcos intermitentes e contextos de estimulacdo continua, favorece
a estabilizacdo progressiva de circuitos neurais associados a busca
compulsiva e a reducao da flexibilidade comportamental. A neurociéncia
compreende esse fendmeno como um processo de automatizagao neural,
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no qual determinados circuitos passam a responder de forma prioritaria
e automatica a estimulos especificos, independentemente de suas
consequéncias negativas (Wolf, 2019; Ramos; Vieira, 2025).

Os comportamentos aditivos exploram diretamente o sistema de
recompensa cerebral, promovendo alteragdes duradouras na sensibilidade
dos circuitos dopaminérgicos e nos mecanismos de controle inibitério.
Dessa forma, praticas inicialmente ocasionais ou recreativas, como jogar
online, tendem a evoluir para padrdes habituais de comportamento,
sustentados por modificagdes funcionais e estruturais que reforcam a
repeticdo compulsiva e dificultam a interrup¢do voluntaria da conduta
(Costandi, 2016).

Assim, a neuroplasticidade constitui elemento central na transicdo
do comportamento voluntario para o comportamento desadaptativo,
contribuindo para a manutencdo dos comportamentos aditivos ao
consolidar circuitos neurais que priorizam a recompensa imediata em
detrimento da avaliagdo de riscos e consequéncias a longo prazo.

BASES NEUROCIENLI‘iFICAS DO COMPORTAMENTO ADI-
TIVO: ORGANIZACAO FUNCIONAL DAS AREAS NEURAIS
ENVOLVIDAS

De acordo com Cooper ez al., (2017), o circuito de recompensa sofre
modificagdes funcionais amplas, contribuindo para processos centrais da
dependéncia, entre eles o craving e a recorréncia do uso. As regides afetadas
podem se subdividir em dominios funcionais que organizam e facilitam o
entendimento das fungdes exercidas por cada uma.

Serdo tratados trés dominios, que formam uma rede de estruturas
interconectadas denominada Circuito Cerebral de Recompensa e Controle
Comportamental, sendo eles: a) Recompensa e refor¢co, b) Motivagdo e
craving (desejo intenso) e ¢) Controle executivo.

a) Recompensa e reforgco

A compreensao do circuito de recompensa inicia-se no dominio de
recompensa e refor¢co, mediado pelas projecdes dopaminérgicas da ATV.
Essas projecOes percorrem principalmente a via mesolimbica, direcionada

12
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ao NAc, e a via mesocortical, com destaque para o cortex pré-frontal.
A ATV exerce papel central na liberagdo de dopamina em resposta a
estimulos relevantes, modulando motivagao, prazer e processos de refor¢o,
além de contribuir para mecanismos de apego e vinculo.

Estudos descritos por Oliva e Wanat (2016) demonstram que a
exposicao in vivo de drogas de abuso aumenta a forga sindptica excitatoria
em neurdnios dopaminérgicos da ATV, resultando em hiperatividade desses
neurdnios e em intensa sensacao de bem-estar. Contudo, com o uso recorrente,
observa-se o desenvolvimento de tolerancia, de modo que estimulos naturais
previamente prazerosos passam a gerar respostas reduzidas.

Os neurdnios GABAérgicos do NAc projetam-se para a ATV e
atuam como mediadores de um feedback inibitério, modulando a atividade
dopaminérgica. Em modelos experimentais, aplicagdes repetidas de cocaina
aumentam a transmissao inibitoria nesses circuitos e, paradoxalmente,
provem a desinibi¢ao funcional dos neurdénios dopaminérgicos da ATV
(Oliva e Wanat, 2016).

O NAc desempenha fungdo crucial na mediagdo de recompensa, da
motivagdo e na conversao de sinais motivacionais em agdes orientadas por
custo-beneficio e aprendizado associativo. Essa estrutura subdivide-se em
casca e zona central. A casca estabelece conexdes com o sistema limbico
e o0 hipocampo, favorecendo sua participacdo na regulacio emocional
e na aprendizagem emocional. A zona central, por sua vez, se conecta
aos ganglios da base e ao cortex motor, atuando na transformacdo da
motivagdo em agdo. Durante a dependéncia, o NAc responde de forma
exacerbada tanto a expectativa de recompensa quanto a sua obtengao, o
que contribui para o aumento da tolerdncia.

Além da ATV e do NAc, o dominio de recompensa e reforgo
inclui o palido ventral (PV), constituido majoritariamente por neur6nios
GABA¢érgicos inibitérios. O PV participa do processamento de estimulos
recompensadores e da regulacdo de agdes motivadas, atuando como
modulador homeostatico da motivacao. Essa estrutura codifica sinais de
erro de previsdo de recompensa, comparando a recompensa esperada a
obtida, e ajusta o valor motivacional dos estimulos conforme o estado
fisiol6gico do organismo.

13
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Segundo Salin er al., (2023), o PV, em interagdo com a amigdala
basolateral (ABL), integra um circuito inibitério cujas projegdes regulam
a atividade dopaminérgica da ATV, de modo que sua inativagiao resulta
em aumento dessa atividade. De forma convergente, Oliva e Wanat (2016)
demonstram que o uso de opidceos pode inibir neurdnios GABAérgicos
na ATV, promovendo desinibi¢do dopaminérgica e intensificacdo da
sensagdo de recompensa.

Estudos de autoadministragao de cocaina em roedores indicam que
os psicoestimulantes induzem um estado hiperdopaminérgico, enquanto a
abstinéncia prolongada aumenta a atividade do circuito ABL-PV e reduz
a atividade dopaminérgica da ATV, resultando em sintomas de anedonia
e craving intenso (Salin et al., 2023). Esses achados contribuem para a
compreensdo de manifestagdes frequentes durante a abstinéncia, como
irritabilidade, desmotivagdo e recaidas recorrentes.

b) Motivacao e craving

O termo craving, derivado da lingua inglesa, refere-se ao desejo
intenso e persistente de repetir um comportamento ou consumir uma
substancia, estendendo-se também as dependéncias comportamentais
e alimentares. Esse dominio funcional esta relacionado ao aumento da
motivagdo direcionada a repeticdo de determinadas condutas, sendo
ativado por pistas ambientais, estados emocionais ou memorias associadas
ao contexto.

As principais estruturas envolvidas na organizagdo motivacional
incluem a amigdala, o hipocampo e o estriado dorsal. A amigdala desempenha
papel central na integracdo de emogdes e na regulagao de respostas adaptativas
a sobrevivéncia, como as reagoes de luta ou fuga. Além disso, modula emog¢des
como medo e ansiedade e se comunica com sistemas relacionados ao estresse,
particularmente aqueles mediados pela noradrenalina.

Essa estrutura também atribui valor emocional a estimulos
inicialmente neutros, facilitando a aprendizagem emocional e a expressao
de respostas condicionadas. Dessa forma, a associa¢ao entre a substancia
ou o comportamento aditivo e experiéncias emocionalmente significativas é
mediada pela amigdala, tornando-a fundamental para o desencadeamento
do craving diante de gatilhos vinculados a vivéncias passadas.
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Kwako e Koob (2017) demonstram, por meio de estudos com modelos
animais, que a amigdala estendida apresenta hiperativagdo dos sistemas de
estresse apos o estabelecimento da dependéncia, especialmente durante
periodos de abstinéncia. Esse processo mantém estados de ansiedade e
disforia, favorecendo a recaida (Koob; Le Moal, 2001). A tentativa de
aliviar essas condi¢cdes aversivas leva a repeticdo do comportamento aditivo
por meio do refor¢o negativo, no qual a agdo ¢ mantida pela remog¢ao ou
atenuacgdo de estados desagradaveis (Kwako; Koob, 2017).

O hipocampo, por sua vez, exerce papel essencial na aprendizagem
espacial, na formagao e consolidagdo de memorias de curto e longo prazo
e na regulagdo emocional (Sumadevi, 2024; de Moura; Oliveira; Silva,
2023). Essa estrutura permite a integracdo de informagdes contextuais e
temporais, possibilitando a recuperagao de memorias completas a partir
de pistas parciais e a discriminagdo entre experiéncias semelhantes (Liu,
2024). Além disso, o hipocampo mantém atividade neurogénica relevante
para os processos de aprendizagem e adaptagao.

No contexto do comportamento aditivo, o hipocampo é responsével
pela formacao de memorias contextuais associadas ao uso de substancias
ou a pratica de comportamentos prejudiciais. Elementos como locais,
estados afetivos, odores e pessoas tornam-se estimulos condicionados
capazes de ativar essas memorias e desencadear o craving.

Kutlu e Gould (2016) descrevem que o uso agudo de
psicoestimulantes, como cocaina e anfetamina, pode inicialmente
produzir efeitos pro-cognitivos, incluindo melhora da memoria e aumento
da plasticidade sindptica dependente do hipocampo. No entanto, esses
efeitos favorecem o fortalecimento de associagdes entre pistas ambientais
e a droga, resultando na formag¢dao de memorias desadaptativas que
facilitam a busca compulsiva. Com o uso cronico, ocorrem adaptagoes
prejudiciais, como tolerdncia e déficits cognitivos durante a abstinéncia,
comprometendo a flexibilidade sinaptica e dificultando a formag¢do de
novas associagdes adaptativas.

O estriado dorsal ¢ responsavel pelo desenvolvimento da
automaticidade comportamental observada em habitos, compulsdes e
dependéncia, além de participar da selegao e iniciagao de agdes orientadas a
objetivos (Lipton ez al., 2019). Essa estrutura também se ocupa da formagdo
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de memorias procedurais, que sustentam a execugao de comportamentos
bem aprendidas (Jurado-Parras et al., 2020). Anatomicamente, subdivide-
se em: estriado dorsomedial (DSM) e estriado dorsolateral (DSL), ambos
recebendo extensas projegodes corticais.

Enquanto comportamentos intencionais tendem a diminuir quando
seus resultados deixam de ser desejaveis, comportamentos habituais
persistem, pois se tornam dissociados de suas consequéncias e passam a ser
acionados por pistas antecedentes e estados emocionais. Nesse contexto,
o estriado dorsal assume papel central na manuten¢ao de dependéncias e
compulsdes, especialmente durante a abstinéncia, uma vez que a busca
inicial por substancias ou praticas aditivas, motivada pelo prazer, evolui
para padrdes automatizados e resistentes a extingao (Lipton et al., 2019).

c) Controle executivo e tomada de decisdao

O controle executivo compreende um conjunto de fungdes
responsaveis pelo planejamento, organiza¢ao e execu¢do consciente de
acoes, bem como pela regulacio do comportamento e pela tomada de
decisdes adaptativas (Alvarenga et al., 2025). Essas fun¢des dependem
principalmente de redes corticais interconectadas entre si € com outras
regides cerebrais, como o sistema limbico, tendo o coértex pré-frontal (CPF)
como sua principal estrutura (Chafee, 2022).

O CPF participa ativamente do controle executivo e cognitivo
do comportamento, do planejamento e da manuten¢do da intencdo,
além de sustentar processos de memoria de trabalho. No contexto da
dependéncia, alteragdes funcionais nessa regido constituem um dos
principais fundamentos do uso compulsivo de substincias psicoativas e
da persisténcia de comportamentos aditivos (Goldstein; Volkow, 2011).
Estudos de neuroimagem indicam que a dependéncia esta associada
a hipoatividade dos sistemas pré-frontais, o que favorece o aumento
da impulsividade, a perda do controle racional e a dificuldade de inibir
respostas automaticas (Goldstein; Volkow, 2011).

O envolvimento do CPF na dependéncia pode ser compreendido a
partir da atuacao de dois sistemas funcionais complementares: o sistema
de agdo (go) e o sistema de parada (stop) (SAMHSA; Office of the Surgeon
General, 2016). O sistema de ac¢do participa da tomada de decisdo e da

16



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS - VOLUME 2

formagdo de habitos, sendo ativado por pistas ambientais associadas a
substancia ou comportamento aditivo. Essa ativagdo aumenta a liberagao
de glutamato no NAc, intensificando o desejo e estimulando, por meio de
conexdes glutamatérgicas, a formacao de habitos no estriado dorsal. Em
contraste, o sistema de parada inibe o sistema de ac¢ao, controla o estriado
dorsal e 0 NAc, e regula os circuitos emocionais relacionados ao estresse,
que frequentemente estao implicados nas recaidas. Durante a dependéncia,
observa-se hiperatividade do sistema de ag¢ao e hipoatividade do sistema de
parada, resultando em prejuizo do controle inibitério e maior propensao
a decisdes impulsivas.

O cortex cingulado anterior (CCA) e o cortex orbitofrontal (COF)
sdao subdivisdes do CPF e possuem grande significincia no contexto das
dependéncias. O cortex orbitofrontal contribui para a percepgao antecipada
do valor das recompensas, calculando o custo-beneficio das a¢des e guiando
decisdes através de resultados percebidos ou esperados (Schoenbaum et al,
2006). Por sua vez, o CCA tem a capacidade de avaliar erros, reconhecer
expressoes faciais e expressar sentimentos através de gestos e vocalizagoes.
E, através de suas conexdes com o cortex orbitofrontal e regides do sistema
limbico, também contribui para a aprendizagem agao-resultado a partir de
informagdes de recompensa e punigao.

Dentro do cenéario da dependéncia, estudos de neuroimagem
indicam que, tanto o COF quanto o CCA tém suas fung¢des reduzidas
durante a abstinéncia (Schoenbaum, Shaham, 2008; Zheng, 2024). A luz
disso, com a disfung¢do do COF e a baixa possibilidade de reconhecer os
efeitos negativos da dependéncia, o organismo nao é capaz de incorporar
essas informagdes em suas decisdes, a fim de prever suas consequéncias.

Dessa forma, o CCA tem sua eficacia na conscientizacao de erros
limitada, uma vez que recebe as informag¢des do COF. Logo, os prejuizos
passados, causados em especial pela dependéncia, serdo desconsiderados
e os comportamentos desadaptativos se tornarao recorrentes.
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NEUROTRANSMISSORES ENVOLVIDOS NO COMPORTA-
MENTO ADITIVO

Os neurotransmissores sao fundamentais para a comunica¢do
entre neur6nios e para a regulagao de fungdes cognitivas, emocionais e
comportamentais (Bear e al., 2017). No contexto dos comportamentos
aditivos, esses mediadores exercem papel central na consolidacdo de
padrdes repetitivos ao modularem processos de recompensa, motivagao,
aprendizagem e controle inibitorio.

Para a compreensdao dos mecanismos neurobioldgicos envolvidos na
dependéncia e nos padrdes de resposta motora e executiva do sujeito adicto,
este topico aborda quatro neurotransmissores-chave - glutamato, GABA,
noradrenalina e dopamina - destacando suas fungdes e contribui¢des para
a consolidagdao e manuten¢do do comportamento aditivo, cujas atuagoes
sdo distintas, porém interdependentes.

a) Glutamato

As alteragdes na sinalizag¢do glutamatérgica participam da promog¢ao
de modificagbes plasticas que sustentam os comportamentos aditivos
e a dependéncia (Tzschentke; Schmidt, 2003). Esse neurotransmissor
contribui para a sensibilizacdo comportamental, conferindo elevada
saliéncia motivacional a estimulos associados a droga, o que favorece a
recaida. Processo semelhante ocorre no transtorno do jogo, no qual pistas
relacionadas a essa dependéncia comportamental ativam o cortex pré-
frontal e o estriado, regides em que a sinalizagdo glutamatérgica colabora
para a transformac¢ao do estimulo em ac¢ao (Potenza, 2008).

Assim, os fatores motivacionais podem contribuir para a redugdo
do controle voluntario do comportamento, fazendo com que o desejo
pela conduta aditiva prevaleca sobre as memorias das consequéncias
negativas (Kalivas, 2009). Além disso, projecOes glutamatérgicas para
regides limbicas e corticais influenciam a atividade dopaminérgica,
potencializando a liberagao de dopamina e fortalecendo a associagdo entre
o padrao comportamental compulsivo e a recompensa (Jamali et al., 2024).
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b) GABA (Acido gama-aminobutirico)

Esse neurotransmissor estd envolvido na regulagdo do sono, do
humor, da ansiedade e da plasticidade sinaptica (Chapman et al., 2022;
Liwinski ef al., 2023; Jiang et al., 2025). No contexto da dependéncia, o
sistema GABA¢érgico participa dos mecanismos de refor¢o, contribuindo
para a consolidacao de comportamentos aditivos a partir das recompensas
subsequentes a conduta (Cousins et al., 2002; Addolorato et al., 2012)

A exposigdo cronica a drogas de abuso reduz a transmissao inibitoria
GABAérgica, aumentando a excitabilidade dos neurdnios dopaminérgicos
do sistema de recompensa (Liischer; Malenka, 2011; Niehaus ez al., 2010).
Tal processo favorece um aprendizado patoldgico associado a droga e a
busca compulsiva por reforgo.

Em individuos com transtorno do jogo, observa-se um padrao
semelhante de plasticidade mal-adaptativa. Mick et al., (2017) identificaram
redugdo da sensibilidade dos receptores GABA-A associada & hiperatividade
glutamatérgica, o que se relaciona a perda do controle inibitério e a
persisténcia do comportamento de jogar “s6 mais um pouquinho”.

¢) Noradrenalina

Na dependéncia, a ativagdo noradrenérgica relacionada ao estresse
contribui para os sintomas de abstinéncia e para a recaida (Downs;
McElligott, 2022). Durante a abstinéncia, a liberagdo de noradrenalina
intensifica estados de ansiedade e mal-estar, facilitando o craving e a evocagao
de memorias associadas ao uso da substancia (Monroe; Radke, 2023).

No transtorno do jogo, esse neurotransmissor esta associado
ao aumento da excitagdo e da ativagdo emocional durante a pratica,
fortalecendo a manutengdo do comportamento (Bullock; Potenza, 2012).
Estudos demonstram niveis elevados desse neurotransmissor em jogadores
adictos durante a atividade de jogo, quando comparados a grupos-controle
(Peng et al., 2025).

Com base nisso, observou-se que o aumento da atividade
noradrenérgica se relaciona com o ato de buscar as mesmas sensagdes obtidas
durante o jogo e com a consolidagdo dessa dependéncia comportamental,
que passa a ser mantida nao apenas pela recompensa recebida, mas também
pelo estado de ativagdo que essa conduta gera (Bullock; Potenza, 2012).
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d) Dopamina

A dopamina exerce func¢do central no sistema de recompensa
cerebral, além de atuar nos processos de movimento, de cognicao,
de aprendizagem e de motivacdo. Na dependéncia quimica, ela é
fundamental para a associa¢ao entre estimulos ambientais e a recompensa
proporcionada pela substancia (Channer et al., 2023; Wise; Jordan, 2021).

Inicialmente, a liberagdo dopaminérgica ocorre em resposta direta
a recompensa; contudo, com a progressdo da dependéncia, passa a ser
evocada por estimulos preditores associados ao uso. Fendmeno semelhante
¢ observado no transtorno do jogo, em que pistas relacionadas a pratica de
jogar desencadeiam respostas dopaminérgicas antecipatorias, sustentando
o comportamento independentemente da recompensa imediata (Linnet,
2014; Peng et al., 2025).

A hiperativagdo dopaminérgica no circuito de recompensa associa-
se a alteragdes no funcionamento do cértex pré-frontal, prejudicando o
controle inibitorio e a tomada de decisdes, o que favorece a compulsividade.
Consequentemente, o0 ato dejogar adquire elevada saliéncia recompensadora,
de modo que o individuo, mesmo ciente dos maleficios advindos dessa
conduta, se torna progressivamente incapaz de resistir ao impulso de
jogar (Peng et al., 2025). Assim, tal pratica passa a ser interpretada como
prioritaria, analoga a comportamentos biologicamente essenciais.

Joutsa er al., (2012) identificaram uma correlagdo positiva entre a
liberagdo de dopamina no sistema de recompensa e a gravidade dos sintomas
do transtorno do jogo. Isso significa que individuos com maior gravidade do
transtorno estao mais propensos a exibir maior sensibilidade neural diante
de estimulos ambientais e de expectativas relacionadas ao jogo.

Além disso, a sinalizacdo dopaminérgica excessiva esta associada
a reducao da disponibilidade de receptores deste neurotransmissor no
estriado, promovendo tolerdncia funcional do sistema de recompensa e
levando a intensificagdo da frequéncia e da duragcdo do comportamento
aditivo (Peng et al., 2025).
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CIRCUITOS DA RECOMPENSA E CONTROLE COMPORTA-
MENTAL

A aprendizagem do valor de um comportamento ativa o sistema de
recompensa ao associar a¢des a consequéncias reforcadoras, favorecendo
sua repeticdo. Importa ressaltar que o comportamento ndo precisa ser
intrinsecamente prazeroso para estar vinculado a recompensa, pois a
motivagdo extrinseca pode sustentar a¢es orientadas a obtencdo de um
fim recompensador. Exposi¢des repetidas, assim, fortalecem associagoes
comportamentais direcionadas a busca de prazer ou a evitagao de estados
aversivos (Deci; Ryan, 1985).

Nesse contexto, trés vias neurais interconectadas coordenam o
processamento de estimulos recompensadores e a regulagdo do comportamento:

as vias mesolimbica, mesocortical e nigroestriatal (Volkow; Wise; Baler, 2017).
a) Via Mesolimbica

A via mesolimbica envolve estruturas responsaveis pelo
processamento do estimulo e pela avaliagdo das necessidades internas
do sujeito, orientando respostas comportamentais adequadas. Entre elas
destacam-se a ATV, NAc, amigdala, hipocampo, septo, cortex cingulado
anterior e cortex orbitofrontal (Blaess, Stott; Ang, 2020).

7

Esse circuito ¢ ativado por estimulos de incentivo, gerando
comportamentos orientados a recompensa. A ATV projeta dopamina
para o NAc, estrutura central na mediagcdo da motivacao e da recompensa
(Kalivas; Volkow, 2005; Volkow, Wise; Baler, 2017). A amigdala
basolateral confere valéncia emocional as sinaliza¢cdes por meio de
projecdes glutamatérgicas, enquanto o hipocampo consolida memorias
associadas ao estimulo recompensador, fundamentais para o planejamento
de comportamentos futuros (Hyman, 2005; Blaess, Stott; Ang, 2020).

Embora a dopamina seja o neurotransmissor de maior destaque,
o funcionamento da via mesolimbica depende da integracdo de sistemas
glutamatérgicos, GABAZérgicos, serotoninérgicos e opioides, os quais, em
conjunto, modulam a neuroplasticidade e sustentam respostas adaptativas
voltadas a satisfacdo do organismo (Blaess, Stott; Ang, 2020; Roque,
Lukachewski; Barbosa, 2016). Trata-se de uma circuitaria essencial para
comportamentos instintivos e de sobrevivéncia (Hyman, 2005).
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b) Via Mesocortical

A via mesocortical também se origina na ATV, porém projeta-se
predominantemente para o cortex pré-frontal, especialmente para suas
regides dorsolateral e ventromedial (Kandel ef al., 2014). Essas areas sao
responsaveis pelo planejamento executivo, analise de custo-beneficio e
regulacdo do comportamento orientado a recompensa (Stahl, 2021). Sua
principal fungdo esta na modulagdo top-down, ou seja, na utilizagdo das
informagdes provenientes da via mesolimbica para regular a repeticao ou
inibi¢do do comportamento recompensador.

¢) Via Nigroestriatal

A via nigroestriatal projeta-se da substancia negra ao estriado dorsal,
sendo fundamental para a selegdao de ag¢bes, controle motor e consolidagao
de habitos (Grace, 2016). A substancia negra ¢ um nucleo dopaminérgico
essencial tanto para 0 movimento quanto para processos de recompensa,
o que justifica sua relevincia em patologias como a doenga de Parkinson
(Sonne; Beato, 2024).

Embora menos citada nos estudos sobre adi¢do, essa via
desempenha papel crucial na transi¢ao do comportamento voluntario para
o habitual, contribuindo para o fortalecimento da dependéncia por meio
da automatizagao das respostas (Wise, 2009). Os circuitos dopaminérgicos
operam de forma sobreposta e interdependente, assegurando a integra¢ao
funcional do comportamento.

O CICLO DA DEPENDENCIA E SUAS BASES NEUROCOM-
PORTAMENTAIS

A dependéncia envolve neuroadaptagbes quimicas, estruturais
e funcionais, especialmente no sistema de recompensa, que repercutem
em alteragdes emocionais, cognitivas e comportamentais (Rolnik; Sholl-
Franco, 2006; Gomes; Amaral; Andrade, 2022). Essas mudancgas incluem
reduc¢do da sensibilidade ao prazer, intensificacao das respostas ao estresse
e comprometimento do controle executivo (SAMHSA; Office of the
Surgeon General, 2016).

22



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS - VOLUME 2

Nesse cenario, o comportamento aditivo organiza-se em um ciclo
composto por trés estagios interdependentes: (a) intoxicagdo/compulsao,
(b) abstinéncia/afeto negativo e (c) preocupagio/antecipacao (SAMHSA,;
Office of the Surgeon General, 2016; University of Pennsylvania, 2025).

a) Fase de intoxicacdo e compulsiao

Essa fase corresponde ao primeiro contato com o objeto de
dependéncia e caracteriza-se pela hiperliberagdo dopaminérgica do
mesencéfalo para o estriado e o cortex pré-frontal, promovendo intensa
sensacao de prazer e euforia. Esse aumento da dopamina torna a substancia,
0 comportamento ou a situagdo altamente reforcador, com maior ativagao
dos receptores D1 em relagdo aos D2, favorecendo a repeticao do uso ou
da pratica (Semaan; Khan, 2023).

Estudos indicam que o primeiro contato e o inicio do uso estao
fortemente associados a fatores contextuais e sociais, como curiosidade,
adaptacdo as exigéncias contemporaneas e influéncia de grupos sociais,
nos quais a substidncia ou o comportamento pode assumir fungdes
de identificagdo e partilha simbolica (Lima et al., 2018; Ribeiro, 2009
apud Lima er al., 2018). Nesse momento, a impulsividade e a busca
por gratificacdes imediatas atuam como reforgo positivo para o
desenvolvimento do comportamento de busca (SAMHSA,; Office of the
Surgeon General, 2016; Semaan; Khan, 2023).

Com a progressdo desse estagio, tornam-se mais evidentes fatores
biopsicossociais, como o isolamento gradual, a exaustao laboral e conflitos
no contexto familiar. Observa-se, entdo, a deterioragao progressiva da vida
do individuo, marcada por perdas financeiras e materiais, negligéncia
de necessidades basicas e abandono de projetos futuros, a medida que
a substdncia ou o comportamento passa a assumir fungdo de fuga da
realidade e atenuagao do sofrimento psiquico (Lima ef al., 2018).

Ao final dessa fase, estabelece-se o consumo compulsivo,
caracterizado pela busca reiterada de sensagdes de prazer e euforia que
se tornam progressivamente menos acessiveis. Esse processo sinaliza ndo
apenas a perda do controle executivo e o fortalecimento do vinculo afetivo
com o objeto de adi¢do, mas também a redugdo da eficacia do reforgo
positivo, encaminhando o individuo para o estagio de abstinéncia e para a
predominancia de mecanismos de reforgo negativo (Semaan; Khan, 2023).
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b) Fase de abstinéncia e afeto negativo

Com o uso repetido e o desenvolvimento da tolerancia, o cérebro
passa a tentar manter niveis basais de dopamina. Quando essa regulacdao
falha, em razao da redugdao do tonus dopaminérgico no nucleo accumbens,
instala-se a abstinéncia, caracterizada por um estado emocional negativo
e por sintomas como ansiedade, irritabilidade, insdnia, tremores, sudorese
€, em casos mais graves, convulsdes e sintomas psicofisicos e psicoldgicos
(Muakad, 2013; University of Pennsylvania, 2025).

Esse estado decorre principalmente de dois processos inter-
relacionados: 1) o desequilibrio entre os sistemas glutamatérgico e
GABAérgico no estriado ventral, que reduz a sensibilidade a recompensa,
inclusive a estimulos naturais, e 2) a hiperativagao dos sistemas de estresse,
configurando o chamado sistema de antirrecompensa (Koob, 2017,
Semaan; Khan, 2023).

O deslocamento do equilibrio glutamato-GABA, associado a
dessensibiliza¢do do sistema de recompensa e a redugdo da disponibilidade
de receptores dopaminérgicos D2, contribui para a denominada Sindrome
de Deficiéncia da Recompensa, caracterizada por anedonia, ansiedade
e comportamentos compulsivos (Alves, 2015; SAMHSA; Office of
the Surgeon General, 2016). Paralelamente, a ativagdo dos sistemas de
estresse na amigdala e do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal, mediada por
fatores como o CRF, a norepinefrina, a dinorfina e a orexina, intensifica o
sofrimento emocional (Koob, 2017).

Diante desse cenario, o comportamento aditivo passa a ser mantido
predominantemente por refor¢co negativo, isto ¢, pela tentativa de aliviar
os estados aversivos da abstinéncia, e ndo mais pela busca de prazer.
Esse mecanismo aprofunda o ciclo de dependéncia e contribui para a
intensificacdo progressiva do afeto negativo (SAMHSA,; Office of the
Surgeon General, 2016; Semaan; Khan, 2023).

¢) Fase de preocupagdo e antecipagao

Essa fase ocorre predominantemente durante a abstinéncia e
caracteriza-se pela busca renovada da substancia ou do comportamento
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aditivo, marcada por craving intenso e pensamentos compulsivos sobre o
uso (Semaan; Khan, 2023; University of Pennsylvania, 2025).

Nesse estagio, observa-se uma disfuncdo do cortex pré-frontal
que compromete a capacidade de suprimir impulsos diante de gatilhos
ambientais, favorecendo respostas impulsivas e o aumento do craving.
Tais respostas sao mediadas pela liberagao glutamatérgica sobre o nucleo
accumbens e pela ativagdo do sistema de a¢do, que envolve principalmente
o cortex pré-frontal dorsolateral e o cortex cingulado anterior (SAMHSA;
Office of the Surgeon General, 2016; Semaan; Khan, 2023).

O controle dessas respostas ¢ exercido pelo sistema de parada, que
inclui os cortices orbitofrontal e ventrolateral, além da modulacdo dos
sistemas emocionais e de estresse mediados pela amigdala. Na dependéncia,
o desequilibrio entre os sistemas de agdo e de parada resulta em aumento
da impulsividade, redugdo do controle inibitério e maior vulnerabilidade a
recaida, especialmente quando desencadeada por saliéncia de incentivo ou
estresse (SAMHSA; Office of the Surgeon General, 2016; Gardner, 2011).

Dessa forma, a fase de preocupacao e antecipacao envolve alteracoes
funcionais no cortex pré-frontal e nos circuitos neurais de ativacao e
inibi¢do, sustentando a compulsdo, a recaida durante a abstinéncia e a
perpetuacgdo do ciclo da dependéncia (Semaan; Khan, 2023).

Observa-se uma mudanga progressiva no carater do uso, que passa
de recreativo e ocasional para habitual e compulsivo, bem como na
motivagdo do consumo, que deixa de ser guiada predominantemente pela
busca de euforia e prazer (refor¢o positivo) e passa a ser sustentada pela
tentativa de alivio dos sintomas da abstinéncia (refor¢o negativo) (Everitt;
Robbins, 2005). Nesse processo, o controle do comportamento desloca-
se gradualmente do cortex pré-frontal para circuitos estriatais, com uma
transi¢do funcional do estriado ventral para o estriado dorsal, mudanga
crucial para a consolidac¢ao do uso habitual e compulsivo (Everitt; Robbins,
2005; Gardner, 2011).

O esquema abaixo, elaborado pelas autoras, visa sintetizar graficamente
os trés estagios do ciclo da dependéncia descrito anteriormente.
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1* Intoxicacao/
Compulsdo

1 Dopamina
Reforco positivo

COMPULSAO ESCOLHA

CICLO DO ViCIO

2% Abstinéncia/
Afeto negativo

3* Preocupagdo/
Antecipagio
Craving

Impulsividade

1 Estresse

R~

HABITO

Refor¢o negativo

Recaida

A repeticdo continua desse ciclo contribui para a consolidagdao
da dependéncia como uma condi¢do crdnica, de dificil interrupgdo sem
interven¢do externa. Isso ocorre porque o fortalecimento da saliéncia
de incentivo aumenta progressivamente a vulnerabilidade a recaida,
especialmente diante do contato com estimulos associados ao uso, como
determinados ambientes ou relagdes interpessoais, tornando necessaria a

modificagdo desses contextos no processo terapéutico.

IMPACTOS BIOPSICOSSOCIAIS DAS DEPENDENCIAS
COMPORTAMENTAIS

Evidéncias recentes apontam para o aumento da prevaléncia
do transtorno do jogo e sua associagdo com endividamento, conflitos
familiares e sofrimento psiquico. Nesse contexto, o jogo patoldgico deixa
de ser compreendido apenas como uma condi¢do individual e passa
a ser analisado como um fen6meno social multifatorial, influenciado
por processos tecnoldgicos, econdmicos e culturais que favorecem sua
normalizag¢do no cenario contemporaneo (Azevedo et al., 2025).

A dependéncia em jogos de apostas online estd profundamente
relacionada aos mecanismos cerebrais de recompensa e refor¢o, produzindo
impactos emocionais significativos, como ansiedade, culpa, vergonha,
exaustao emocional e desesperanca (Lopes et al., 2024). A expectativa
de ganhos rapidos, alternada com perdas sucessivas, sustenta um ciclo
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de esperanca e frustragdo que pode culminar em quadros depressivos e
aumento do risco de comportamento suicida (Silva; Souza, 2025).

O isolamento social constitui tanto um fator de risco quanto uma
consequéncia da dependéncia, uma vez que individuos em situagdo de
solidao ou fragilidade psicossocial podem recorrer ao jogo como forma de
escape emocional, intensificando progressivamente o afastamento social.
Ademais, os impactos do transtorno do jogo extrapolam o individuo,
afetando familias e a sociedade por meio de prejuizos emocionais, relacionais
e financeiros, como endividamento e faléncia (Hing et al., 2016).

Sob a perspectiva social, observa-se que os efeitos negativos das
apostas incidem de forma desproporcional sobre grupos socialmente
vulneraveis, frequentemente expostos a estratégias publicitarias intensivas
e com acesso limitado ao letramento digital e a informagdo critica. A
auséncia de politicas publicas eficazes e de programas estruturados de
prevencgdo contribui para a ampliagdo desses danos, reforcando a vivéncia
isolada do sofrimento associado a dependéncia.

CONSIDERACOES FINAIS

Conforme discutido ao longo deste capitulo, a dependéncia envolve
a modulagdao de multiplos sistemas neurais, produzindo alteragdes
neurobiologicas que se expressam em padrdes comportamentais
desadaptativos e prejuizos emocionais e sociais (Garcia-Mijares; Silva,
2006). Diante desse cenario, evidencia-se a necessidade de intervengdes
que promovam uma reorganiza¢ao biopsicossocial na vida dos individuos
afetados. Nesse contexto, o exercicio fisico destaca-se como um moduladorda
atividade cerebral, capaz de favorecer mudangas funcionais e neuroquimicas
associadas a regulagdo emocional e a recuperagdo (Silva et al., 2025).

A psicoterapia configura-se como um recurso central no tratamento
das dependéncias comportamentais, com evidéncias de eficacia na redugao
da compulsdo, no manejo da impulsividade, na modificacao de padroes
cognitivos e comportamentais disfuncionais (Boumparis et al., 2022) e
na promo¢do de neuroplasticidade (Azevedo et al., 2025). Associada a
estratégias de redugdo de danos e a dispositivos de cuidado individual e
grupal, como os ofertados nos servigos do CAPS, a intervengao psicologica
mostra-se fundamental frente aos impactos sociais, econdmicos e subjetivos
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do transtorno do jogo.

Por fim, ressalta-se a importdncia da articulagdo intersetorial
entre saude, justica e educac¢do, visando a uma atuacdo em rede que
considere tanto as necessidades individuais quanto os fatores contextuais
implicados na dependéncia. Iniciativas alinhadas a logica da reducao de
danos exemplificam a viabilidade de um cuidado integral, acessivel e ndo
reducionista, que se afasta de perspectivas moralizantes e de culpabilizagao
do individuo.
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PSICOPATIA: EVOLUCAO DO CONCEITO E
INTEGRACAO ENTRE PERCURSO HISTORICO,
AVALIACAO EMPIRICA E BASES NEURAIS

Bruno Augusto Leite e Silva

termo psicopatia, no seu sentido literal, significa “doenca da

mente”. Trata-se de um termo derivado das palavras gregas
“psykhé”, que significa mente, e “pathos”, que significa doenga. A rigor,
considerando o seu significado literal, pode-se dizer que o termo é um
tanto quanto vago, uma vez que pode ser utilizado para referir-se a um
leque enorme de condi¢des mentais totalmente distintas, sendo, portanto,
muito abrangente. Inclusive, ao longo do século XIX, era exatamente com a
inten¢do de designar doentes mentais diversos que este termo era utilizado
(Henriques, 2009). A seguir, serd explorada a historia da psicopatia, em
toda a sua extensao, bem como as ressignificagdes pelas quais o termo
passou ao longo do tempo, além de evidéncias atuais relevantes acerca do
construto.

UMA PERSPECTIVA HISTORICA DA PSICOPATIA MARCADA
POR SOBREPOSICOES DE TERMOS

No ano de 1891, o psiquiatra alemao Julius Ludwig August Koch
propds o termo “inferioridades psicopaticas”, que referia-se a deficiéncias
constitucionais estaveis da personalidade. Este conceito foi aplicado a um
leque diversificado de condigdes crOnicas, precocemente vistas como tendo
uma base fundamentalmente genética e tratadas, entdo, como anomalias
sociais (Skeem et al., 2011).

Embora Koch tenha ficado conhecido como o primeiro autor
a empregar o termo psicopatia, ao longo do século XIX autores como
Feuchtersleben, Griesinger e Von Krafft-Ebing ja haviam empregado o
termo anteriormente em suas obras, mas referindo-o a qualquer tipo de
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doenga mental, cerebral, ou, no caso de Von Krafft-Ebing, a anomalias
sexuais através do termo “Psychopathia sexualis” (Henriques, 2009; Von
Krafft-Ebing, 2012). Portanto, Koch foi o pioneiro a referir “psicopatia”,
através do termo inferioridades psicopaticas, como uma condi¢do
relacionada a anomalias estaveis da personalidade, que prejudicava a
adaptac¢do social e a convivéncia.

Posteriormente, no inicio do século XX, o médico Karl Birnbaum
designou um outro termo, nomeando-o como “sociopatia”’. Este termo
transmitia a ideia de que a constituicdo disfuncional do sujeito é de
origem amplamente social, sendo assim uma contraposicdo a ideia
de que os distarbios apontados pelos autores bio deterministas eram
fundamentalmente genéticos (Skeem et al., 2011). Nessa mesma época,
Kraepelin (autor bio determinista, assim como Koch) cunhou o termo
“personalidades psicopaticas”, descrevendo 7 subtipos principais em seu
manual “Psychiatrie. Ein Lehrbuch fiir Studirende und Aerzte” (Psiquiatria.
Um manual para estudantes e médicos). Kraepelin via as personalidades
psicopaticas como um campo hibrido entre a normalidade e a psicose,
marcado por predisposi¢des constitucionais, desenvolvimento incompleto e
risco de evolugao para futuros quadros psiquiatricos maiores, corroborando
com a hipotese de degeneracao progressiva (Pyatnitsky, 2021).

Essa mesma categorizagao foi continuada por Kurt Schneider, que
expandiu para 10 subtipos de “personalidades psicopaticas”, cada uma
definida por uma unica caracteristica marcante. Schneider defendia que
as personalidades psicopaticas nao eram doengas organicas, mas estados
constitucionais estaveis e variacOes de carater se desviam da média de
tal forma que ou eles préprios sofrem com esses desvios, ou a sociedade
sofre por sua causa. Este modelo se tornou um dos mais influentes ao
longo do século XX, influenciando futuramente concepg¢des modernas
de transtornos da personalidade, que foram descritos mais tarde pela
Associacao de Psiquiatria Americana (APA) (Pyatnitsky, 2018).

Dando sequéncia a historia, o psiquiatra norte americano Hervey
Milton Cleckley foi o responsdvel por escrever e publicar em 1941 a
obra “The Mask of Sanity”. Este foi o primeiro pesquisador a utilizar o
termo “psicopatia” para uma condi¢do mais especifica da personalidade,
indo além da referéncia abrangente que contemplava outras categorias
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de “anomalias sociais”, assim como faziam os autores anteriores. Para
Cleckley, a disfun¢do fundamental da psicopatia esta relacionada a um tipo
de “deficiéncia” na compreensao mais profunda dos sentimentos humanos,
embora o individuo aparente compreendé-los. E como se racionalmente
eles pudessem compreender o que estd havendo, mas emocionalmente nao
se importassem com os fendmenos ligados as emog¢des de outra pessoa
(Henriques, 2009).

Para Cleckley, os psicopatas causam uma boa impressao as pessoas
a primeira vista, frequentemente agiriam com ‘“bom senso”, demonstrando
um raciocinio légico eficiente. Apesar de sua boa impressao inicial, em
situagOes cotidianas eles frequentemente ndo demonstram ter senso de
responsabilidade e mostram total desconsideracdo pela verdade, ndo se
sentindo sequer constrangidos ao mentir. Eles demonstram ser livres de
empecilhos sociais emocionais, sendo bem firmes e convincentes em
seus argumentos, transparecendo muita seguranca sobre, por exemplo,
seus projetos de vida admiraveis. Frequentemente, esses individuos
adotam comportamentos referidos como antissociais. Entretanto, os
ditos psicopatas nao costumam agir de modo antissocial o tempo inteiro,
sendo comum a alternancia com comportamentos socialmente aceitos e
valorizados (Henriques, 2009).

Personalidades transgressoras, no mesmo sentido apontado por
Cleckley, ja haviam sido observadas e definidas desde o inicio do século
XIX, anteriormente aos autores ja mencionados até entdo. O psiquiatra
francés Philippe Pinel foi um dos primeiros médicos a escrever sobre o
que veio a ser referido posteriormente como “psicopatia”, na defini¢ao
de Cleckley. Ele utilizava o termo “mania sem delirio” para descrever
um padrao de comportamento marcado por absoluta falta de remorso
e completa auséncia de contencio (Hare, 2013). E possivel, e um tanto
quanto provavel, que a definicdo de Pinel sobre esse fendmeno se estenda
para além da defini¢ao especifica de Cleckley, uma vez que a “mania sem
delirio” foi descrita de forma narrativa, sem uma lista objetiva de critérios,
sendo, portanto, mais abrangente.

Posteriormente, o psiquiatra James Cowles Prichard (1835) designou
o termo “insanidade moral”, que referia-se, de forma muito sobreposta,
a condi¢do descrita anteriormente por Pinel. Outro tedrico importante
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do século XIX nessa questao foi o psiquiatra italiano Cesare Lombroso,
que a época atribuia ao perfil psicopdtico o termo “delinquente nato”
ou “criminoso nato”. A razdo do termo ¢ devido ao fato de Lombroso
defender que essas pessoas ja nasciam, de certa forma, “predestinadas” a
delinquir (Henriques, 2009).

Apos 11 anos da publicagdo de Cleckley, no ano de 1952, a
APA publicou a primeira edi¢do do Manual Diagnostico e Estatistico
de Transtornos Mentais (DSM). Neste manual, a APA ndo incluiu
o0 termo psicopatia, mas designou o termo “Perturbacdo Sociopatica
da Personalidade”, fazendo referéncia ao quadro clinico “psicopatia”
descrito por Cleckley em seu livro “The Mask Of Sanity” (Alvarenga;
Flores-Mendoza; Gontijo, 2009). No entanto, os tracos de personalidade
analisados dentro dos critérios da sociopatia no primeiro DSM eram
predominantemente vinculados a condutas transgressoras impulsivas,
habitos insalubres e perversoes sexuais (O’Neal et al., 1962), ndo abordando
todo o conjunto de tragos de personalidade descritos por Cleckley no
construto referido por ele como “psicopatia”.

Nessa mesma época, juntamente com a ascensio do behaviorismo
de Skinner crescente, em meados do século XX o termo “sociopatia”
ganhou for¢a na academia, pelo evidente fato do termo ser mais adequado
ao corpo teédrico utilizado pelos profissionais da época. Os analistas do
comportamento (behavioristas) apontavam o papel das contingéncias de
aprendizagem através dos esquemas de reforco e puni¢do como forma
de compreender a raiz dos comportamentos dos referidos “sociopatas”.
Em resumo, para estes cientistas o sujeito desenvolveria este transtorno
a partir de condicionamentos comportamentais disfuncionais aprendidos
socialmente (Alvarenga; Flores-Mendoza; Gontijo, 2009).

Dezesseis anos depois da criagdo da primeira versao do DSM,
no ano de 1968, a APA publicou a segunda edi¢do do DSM. Neste
segundo manual, o transtorno passou a ser referido como “personalidade
antissocial” apenas, abandonando o emprego do termo ‘“Perturbacdo
Sociopatica da Personalidade”. Doze anos depois, no ano de 1980, passou-
se a utilizar o termo “Transtorno da Personalidade Antissocial” (TPA)
quando o DSM encontrava-se na sua terceira edicdo (Alvarenga; Flores-
Mendoza; Gontijo, 2009).
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Este termo se faz presente até hoje no DSM-5-TR, sendo definido
pela APA (2023) como um padrao difuso de desconsideragdo e violagdo
dos direitos das outras pessoas que ocorre desde os 15 anos de idade no
syjeito. De acordo com o DSM-5-TR, o termo TPA ja foi referido como
psicopatia, sociopatia ou Transtorno de Personalidade Dissocial, sendo
assim supostamente termos sindnimos (APA, 2023). J& é possivel notar
que, desde o inicio, ha uma grande sobreposi¢ao de termos para referir-
se a personalidades disruptivas. Essa sobreposicdo de termos se acentua
ainda mais quando a Classificacdo Internacional de Doencas (CID) da
Organizagao Mundial da Saude (OMS) designa, em sua 10° edig¢ao, o
termo “Transtorno de Personalidade Dissocial” (TPD) para referir-se ao
que o DSM adotou como TPA (Alvarenga; Flores-Mendoza; Gontijo,
2009). Os critérios diagnoésticos do CID para o TPD estdo alinhados com
os de TPA do DSM, sendo assim, equivalentes.

A DEFINICAO ATUAL DE PSICOPATIA E MODELOS DE
AVALIACAO

A psicopatia pode ser definida como uma construgdo clinica
dimensional que inclui um conjunto de tragos interpessoais, afetivos,
antissociais e estilo de vida, consistindo em uma constelacio de
caracteristicas disruptivas da personalidade e comportamentos antissociais
(Hare, 2020; Hauck Filho; Teixeira; Dias, 2009). Essa definicdo é uma
concepcao moderna da definicdo antiga da psicopatia de Cleckley,
apo6s décadas de pesquisas realizadas, encabegadas principalmente pelo
psicologo canadense Robert Hare.

Apos uma significativa experiéncia profissional na “ British Columbia
Penitentiary”, prisdo de alta periculosidade no Canad4, durante os anos 60,
Hare dedicou sua carreira para se aprofundar no estudo da psicopatia pelo
resto de sua vida, sendo até hoje uma das principais referéncias sobre o
tema (Hare, 2013). A partir da continuidade dos estudos de Cleckley acerca
da psicopatia, Hare aprofundou o conhecimento acerca do construto, bem
como desenvolveu maneiras de avaliagdo e identificagdo da psicopatia
com validagao psicométrica (Hare, 2003).

A Psychopathy Checklist-Revised (PCL-R), também conhecida
como Escala Hare, é um instrumento de avaliagao psicoldgica desenvolvido
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por Robert Hare que tem o objetivo fornecer critérios de diagndstico
confidveis e seguros para a psicopatia (Hare, 2003), sendo o instrumento
com maior robustez psicométrica ja validado para mensurar o construto.
Este instrumento consiste num modelo de diagnoéstico dimensional, ou
seja, que nao se baseia apenas pela presenga ou auséncia de um trago
de personalidade, levando também em consideracdo a intensidade e
frequéncia na qual o trago ocorre.

A escala foi publicada pela primeira vez em 1980 (Hare, 1980) e
posteriormente passou por importantes atualizagdes, como por exemplo
a revisdao de 1991 (Hare, 1991), sendo sua ultima atualizacao publicada
no ano de 2003 (Hare, 2003). A PCL-R foi validada no Brasil por Morana
(2004) e ja esteve favoravel no Sistema de Avaliagdao de Testes Psicologicos
(SATEPSI) do Conselho Federal de Psicologia, sendo publicada pela
editora Casa do Psicologo. Atualmente, a Escala Hare necessita de
um processo de revalidacdo no Brasil, uma vez que seus estudos de
normatiza¢ao expiraram em 31/12/2022.

Apesar do destaque da PCL-R para a avaliagdo da psicopatia, existem
outros modelos de avaliagdo deste construto a partir de conceitualizacbes
distintas. Um bom exemplo é o modelo tridarquico de Patrick, Fowles
e Krueger (2009), que propde compreender a psicopatia a partir da
interacdo de trés dimensOes distintas: ousadia, maldade/crueldade e
desinibi¢do. Os autores defendem que esse modelo permite captar perfis
que a PCL-R ndo representa bem, especialmente aqueles menos marcados
por comportamentos antissociais externalizantes. Apesar da existéncia
desse modelo, o nosso foco sera na PCL-R pelo fato de que ela permanece
como o instrumento com maior acumulo de evidéncias empiricas, com
uso consolidado em contextos clinicos e forenses, sendo um padrao de
referéncia internacional para a avaliagdo da psicopatia.

Aprofundando um pouco mais na PCL-R, andlises fatoriais indicam
que os tragos da psicopatia sdao agrupados em quatro fatores: interpessoal,
afetivo, estilo de vida e antissocial. Abaixo, sera disposta a estrutura
fatorial da escala PCL-R, bem como os tracos de personalidade avaliados
em cada um dos fatores (Hare; Neumann, 2008).
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Figura 1: Estrutura fatorial de quatro fatores de primeira ordem da PCL-R (N = 6929)

glib/ lack remorse
superficial or guilt
grandiose shallow
self-worth affect
pathological callous
lying lack empathy
conning. fail to accept
manipulative responsibility
stimulation poor behaviol
seeking controls
impulsivity early behavios
problems
irresponsible Juvenile
delinquency
parasitic revocation of
orientation cond. release
lack of criminal
realistic goals versatility

Fonte: Hare e Neumann, 2008.

Neste modelo de quatro fatores correlacionados, compde o fator
interpessoal tragos como loquacidade/charme superficial, megalomania/
egocentrismo, mentira patoldgica e manipulagdo. Ja no fator afetivo temos:
falta de remorso ou culpa, emogdes rasas/afeto superficial, insensibilidade/
falta de empatia e ndo aceitar ser responsabilizado por atos. No fator estilo
de vida: tendéncia ao tédio (necessidade de estimulo), impulsividade,
irresponsabilidade, estilo de vida parasitario, falta de objetivos realistas a
longo prazo. E, por altimo, no fator antissocial: descontrole comportamental,
conduta problematica na infincia, delinquéncia juvenil, reincidéncia/quebra
de condicional e versatilidade criminal. Promiscuidade sexual e varios
relacionamentos de curta duragdo também sao avaliados pela PCL-R, mas
esses tracos ndo sdo carregados em nenhum dos quatro fatores.

Num modelo hierdrquico, os fatores interpessoal e afetivo se
agrupam, formando o fator 1, enquanto os fatores estilo de vida e
antissocial formam o fator 2, sendo estes 2 fatores correlacionados entre
si. Segue abaixo a representacdo desse modelo:
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Figura 2: Estrutura fatorial hierarquica de dois fatores de segunda ordem da PCL-
-R (N = 6929)
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Fonte: Hare e Neumann, 2008.

Como ja foi mencionado anteriormente, todos esses aspectos sao
avaliados sob uma perspectiva dimensional. A pontuacdo mixima da
escala PCL-R ¢ de 40 pontos e cada item pode ser pontuado em 0, 1 ou 2
pontos. A pontuagio de corte definida por Hare (2003) para a identificagao
correta da psicopatia é de 30 pontos. Porém, Hare (2020) aponta que surgem
problemas quando os clinicos e investigadores tratam a pontuagdo de corte
como se representasse uma linha divisoria nitida entre pacientes que estao
no nivel clinico versus aqueles que ndo estdo. A pontuagdo de corte é apenas
uma referéncia definida a partir dos estudos psicométricos, mas que nao
distingue exatamente duas categorias taxondmicas distintas a partir dela.

Hare (2020) afirma que adiscussdo emrelagdo a questao taxondmica/
dimensionalidade da psicopatia ndo estd encerrada. Entretanto, mesmo
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que exista um subgrupo qualitativamente distinto, a PCL-R nao funciona
como um teste que revela onde essa distingdo qualitativamente distinta
comecga exatamente. Ou seja, € mais seguro considerar que todas as
pessoas possuem tragos do construto psicopatia, umas mais e outras
menos. Ha inclusive aqueles autores que preferem utilizar métodos que
nao dependem de uma pontuacio de corte definida, utilizando analises
correlacionais, regressdes multiplas e modelagem de equagdes estruturais
(Neumann; Kosson; Salekin, 2017).

PSICOPATIA E TRANSTORNO DA PERSONALIDADE
ANTISSOCIAL: TERMOS SOBREPOSTOS?

Neste momento, é possivel se perguntar: “como o TPA entra em
meio a essa discussao?” “Afinal, TPA e psicopatia seriam termos totalmente
sobrepostos, porém definidos em diferentes momentos da histéria?” A
seguir, seguiremos dissertando sobre a temadtica para que fique mais claro.

O TPA ¢ definido pelo atual DSM-5-TR como um padrao difuso
de desconsideragdo e violagao do direito das outras pessoas que ocorre a
partir dos 15 anos, mas que s6 pode ser diagnosticado aos 18 anos. O TPA
inclui tragos como: fracasso em ajustar-se as normas sociais relativas a
comportamentos legais, tendéncia a falsidade, impulsividade ou fracasso
em fazer planos para o futuro, irritabilidade e agressividade, desrespeito
imprudente pela seguranga propria ou de outros, irresponsabilidade e
auséncia de remorso (APA, 2023). E necessario apresentar apenas trés
dos tracos mencionados anteriormente para confirmar o diagnostico,
considerando que o individuo tenha mais de 18 anos, tenha apresentado
evidéncias do Transtorno da Conduta (problemas de comportamento
precoce) antes dos 15 anos e o comportamento antissocial ndo ocorra
exclusivamente durante o curso da Esquizofrenia e/ou Transtorno Bipolar
(APA, 2023).

E possivel perceber que os tragos abarcados no TPA relacionam-
se principalmente ao fator 2 da PCL-R, com apenas 2 itens referindo-se
ao fator 1 (tendéncia a falsidade e auséncia de remorso). E notério que o
TPA apresenta-se como uma categoria diagnostica que contempla critérios
limitados do espectro da psicopatia, sendo muito enfocados em aspectos
dos fatores estilo de vida e antissocial da PCL-R, carecendo de critérios
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centrais da psicopatia relacionados aos fatores interpessoal e afetivo
(Hauck Filho; Teixeira; Dias, 2012).

De acordo com Hauck Filho, Teixeira e Dias (2012), mais de 50%
da populagdo carceraria preenche os requisitos para o diagnostico de TPA
(chegando a 70% de acordo com o DSM-5-TR), enquanto no méximo 30%
alcanga pontuacgdes elevadas em medidas de psicopatia. Essa discrepancia
ndo reflete apenas uma diferenca de intensidade ou gravidade clinica.
Mesmo quando um individuo atende plenamente aos critérios do TPA,
isso nao significa que ele apresentara escores elevados nos fatores afetivo e
interpessoal da psicopatia (fatores que compdem o fator 1), envolvendo falta
de empatia, afeto superficial, auséncia de remorso, manipula¢ao, dentre
outros tragos centrais do construto. A correlagdo entre comportamentos
antissociais e tragos do fator afetivo, conforme apontado por Hare e
Neumann (2008), é moderada (r = 0,51), indicando que a sobreposi¢do
parcial nao se alinha completamente a equivaléncia conceitual. Esse padrdao
reforga a distingao tedrica e empirica entre o TPA e a psicopatia, destacando
que comportamentos antissociais por si s6, bem como aspectos do estilo de
vida, nao capturam toda a complexidade do construto.

Falando um pouco sobre achados da neurociéncia, Raine (2018)
destaca que a reatividade da amigdala diferencia de modo decisivo
individuos antissociais com tracos psicopaticos daqueles que apresentam
apenas o TPA. Na psicopatia, observa-se redugdo estrutural e funcional
da amigdala, especialmente em tarefas de condicionamento do medo
e no processamento de expressdes ameacadoras, o que prejudica a
aprendizagem aversiva e a associagdo entre comportamentos Nnocivos e
consequéncias negativas. Em contraste, individuos antissociais sem tragcos
psicopaticos elevados tendem a apresentar maior reatividade emocional,
marcada por respostas amigdalares mais intensas a estimulos negativos,
além de maior impulsividade e maior suscetibilidade a fatores ambientais
adversos. Assim, o artigo contrapde um perfil hipo-reativo, caracteristico
da psicopatia, a um perfil hiper-reativo tipico da antissocialidade sem
elevados tracos psicopaticos, apontando para duas formas distintas de
TPA: a forma psicopatica mais fria/destemida e a forma mais ansiosa,
medrosa e emocionalmente instavel (Raine, 2018). A figura a seguir ilustra
de forma didatica essa diferenca.
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Figura 3: nicleos hipofuncionantes da amigdala em individuos com TPA e eleva-
dos tragos psicopaticos
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Fonte: Raine (2018).

Na figura acima, Raine (2018) mostra os nucleos hipofuncionantes
da amigdala cerebral destacados em azul. Os nudcleos com maior
comprometimento apontados pelo autor sdo: nucleo lateral e nucleo
basolateral.

Raine (2018) também enfatiza que, em individuos psicopaticos, o
hipofuncionamento da amigdala ocorre em conjunto com uma falha de
controle regulatério de cima para baixo do cortex pré-frontal ventromedial.
Esse dado corrobora achados de outras pesquisas, como a de Raine e
Yang (2006), que apontam déficits no cortex pré-frontal orbitofrontal,
dorsolateral e polar medial em individuos antissociais num todo.

Falando um pouco sobre as classificagcdes diagndsticas atuais, afinal,
qual é a posi¢do da APA acerca da relagdo discutida entre psicopatia e TPA?
A partir do DSM-5, publicado no ano de 2013, a APA apresentou um outro
modelo de diagndstico para os transtornos da personalidade, referido como
Modelo Alternativo de Diagnostico dos Transtornos da Personalidade, que
permanece da mesma forma nos dias atuais no DSM-5-TR, localizando-se
na se¢ao 3 do manual. Neste modelo, os individuos podem ser localizados no
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espectro das dimensoes dos tragos patologicos da personalidade, significando
que eles podem se aplicar a todos em diferentes graus, ao invés de apenas
estarem presentes ou ausentes, avaliando também o nivel de funcionamento
da personalidade (critério A) para além de tragos psicopatoldgicos, mapeados
pelo critério B. Sendo assim, este modelo se enquadra como um diagnéstico
dimensional-categorico (modelo hibrido) do espectro patologico da
personalidade, diferentemente do modelo clinico exclusivamente categdrico
de diagnostico do DSM-5-TR, presente na segdo 2.

No Modelo Alternativo de Diagnostico dos Transtornos da
Personalidade, a psicopatia passa a ser referida como um especificador
do TPA, sendo marcada por falta de ansiedade ou medo e por um
estilo interpessoal audacioso que pode mascarar comportamentos mal-
adaptativos, bem como altos niveis de busca de atengdo. Essa defini¢ao se
alinha, em alguma medida, com a psicopatia avaliada pela PCL-R. Hare
(2020) aborda que analises fatoriais confirmatorias adicionais indicaram
que o conjunto de itens da PCL-R reflete tendéncias para baixa ansiedade
e destemor. O autor também aborda que detentos do sexo masculino
com pontuacgdo relativamente alta no fator 1 foram mais eficazes no
gerenciamento de impressdes positivas, mascarando comportamentos
mal-adaptativos, em comparacdo com aqueles que ndo apresentavam
pontuacgoOes altas no fator 1.

Apesar disso, ainda é necessario a realizagdo de mais pesquisas com
0 objetivo de aferir a convergéncia entre a avaliagdo da psicopatia pela
PCL-R versus a avaliagdo da psicopatia a partir do Modelo Alternativo de
Diagnostico dos Transtornos da Personalidade. Hare (2020) comenta que ha
poucas pesquisas examinando sua validade quando medida dessa maneira e
que resta saber se este modelo de fato facilitara a compreensao e mensuragao
da psicopatia, ou se provara tutil em aplicagdes clinicas e forenses onde as
avaliagOes tém sérias implicagdes para o individuo e para a sociedade.
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TRANSTORNO
DE PERSONALIDADE BORDERLINE:
UMA INTEGRACAO ENTRE NEUROBIOLOGIA,
DESENVOLVIMENTO E CLINICA

Elisa Reis Campanini

as ultimas décadas, o Transtorno de Personalidade Borderline

(TPB) consolidou-se como um dos quadros mais desafiadores
no campo da saude mental. Ndo apenas por sua presenga expressiva nos
contextos psiquiatricos, podendo representar até 20% dos casos (APA,
2023), mas principalmente pela complexidade de sua etiologia e manejo.
Embora as caracteristicas que hoje sdo associadas ao TPB ja fossem
reconhecidas na clinica muito antes de sua formalizacdo nos manuais
diagnosticos, a inclusdao do transtorno a partir do 3° Manual Diagnostico e
Estatistico dos Transtornos Mentais (DSM-3), em 1980, ajudou a ampliar
o0 interesse cientifico e, assim, incentivou investigacdes sobre sua natureza.

Historicamente, o termo “borderline”, que pode ser traduzido para
o portugués como “limitrofe”, foi introduzido por Adolf Stern em 1938.
Ele observou um grupo de pacientes que nao respondiam a psicanalise
classica e ndo se enquadravam perfeitamente nas categorias de neurose
ou psicose, sendo compreendidos como sujeitos no limite entre essas duas
estruturas. Desde entdo, essa denominagdo passou a abrigar individuos
muito diversos entre si, 0 que for¢ou a psicologia, a medicina e outras
areas que buscam explicar os transtornos mentais a desenvolver modelos
explicativos que integram dimensdes biologicas, desenvolvimentais e
contextuais na compreensao do TPB (Linehan, 2010).

Nesse cendrio, a Teoria Biossocial ganha protagonismo, nos
convidando a olhar para o Transtorno de Personalidade Borderline
como resultado da interacdo entre vulnerabilidades biologicas e um
ambiente adverso e emocionalmente invalidante na infincia. Ancorada
na psicopatologia do desenvolvimento, ela propde que o TPB resulta de

53



ENTRE SINAPSES E SIMBOLOS

processos que atuam em diferentes niveis, envolvendo fatores genéticos,
neurais, comportamentais, familiares e sociais (Crowell et al., 2009).
Considerando essa visao interacionista, este capitulo propde um didlogo
entre neurociéncia e clinica, utilizando as descobertas neurocientificas
ndo para explicar o transtorno de forma determinista, mas para enriquecer
sua compreensao. Especificamente, o intuito é explorar como o cérebro, o
desenvolvimento infantil e a vida emocional se articulam na constru¢ao da
instabilidade e da impulsividade em individuos borderline.

POR QUE O TPB EXIGE UMA LEITURA INTEGRATIVA E
COMO A NEUROCIENCIA PODE AJUDAR?

Os transtornos de personalidade sio modos profundamente enraizados
de ser e funcionar no mundo. Sdo padrdes persistentes na forma de sentir,
pensar e se relacionar que se desviam de maneira acentuada das expectativas
da cultura, causando um sofrimento intenso e prejuizos funcionais. Eles
tendem a se consolidar no inicio da vida adulta, mantendo-se relativamente
estaveis ao longo do tempo (APA, 2023). Tendo em vista que esses padroes,
majoritariamente disfuncionais, estruturam a personalidade do individuo, é
possivel entender por que o manejo clinico ¢ tao desafiador.

No caso do Transtorno de Personalidade Borderline, o padrdo
¢ marcado por instabilidade, tanto no humor quanto no modo como
a pessoa percebe a si mesma e se relaciona com os outros. Na clinica,
costumamos encontrar pacientes com esse diagnéstico hipersensiveis as
interagdes, que demonstram medo profundo do abandono e sensagido
cronica de vazio. A impulsividade também aparece de forma expressiva,
assim como as explosdes de raiva, os comportamentos autolesivos, as
tentativas de suicidio, os sintomas dissociativos e as condutas de risco,
como uso de substancias e compulsdes (APA, 2023; Mendez-Miller et al.,
2022). Podemos compreender esses comportamentos impulsivos como
uma tentativa desesperada de estancar uma dor emocional muito intensa,
ou como pedidos de socorro de um sistema de regulagio emocional que
esta em seu limite.

Embora o DSM-5 descreva critérios especificos, a populagdo
de individuos com TPB ¢ consideravelmente heterogénea. Existem
nove critérios disponiveis, mas é necessario o preenchimento de apenas
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cinco destes para a atribuigdo do diagnostico, o que resulta em mais
de 126 combinagdes diferentes de sintomas. Isso significa que dois
pacientes podem receber a mesma classificagdo diagnostica mesmo que
compartilhem apenas um sintoma em comum (Crowell et al., 2009).

Por esse motivo, modelos que buscam uma unica causa explicativa
mostram-se limitados. Nesse contexto, a Teoria Biossocial nos oferece uma
proposta mais convincente, postulando que o TPB emerge da interacdo
entre uma vulnerabilidade bioldgica e um ambiente emocional invalidante.
A partir dessa compreensao desenvolvimental do transtorno, entendemos
que os individuos borderline apresentam como caracteristicas intrinsecas
uma sensibilidade emocional elevada, dificuldades na regulagdo afetiva e
um retorno lento ao estado emocional basal. Para além, possuem historias
marcadas por traumas e contextos invalidantes quando criangas, onde
suas emog¢des nao foram acolhidas e compreendidas.

A neurociéncia surge como uma importante aliada. Considerando
a variabilidade presente no quadro, ela ndo busca um unico marcador,
mas nos ajuda a enxergar o que acontece a nivel biologico, oferecendo
esclarecimentos complementares. Os estudos tém sugerido alteracOes
especialmente em areas corticais e limbicas do cérebro envolvidas no
processamento de emogdes, mas esses achados sdo heterogéneos e, por
vezes, inconsistentes. Em vez de fornecer explicagbes lineares, eles
mostram que o cérebro é plastico e reativo. Sendo assim, as alteragdes que
observamos podem representar tanto uma vulnerabilidade de nascenca
quanto adaptagdes provocadas pelas experiéncias de vida (Matias et
al., 2023). Integrando esses dados bioldgicos a uma leitura biossocial, é
possivel compreender o TPB de forma mais contextualizada, orientando
intervengdes clinicas mais atentas a singularidade de cada paciente.

ESTRESSE PRECOCE, TRAUMA E TPB

O ambiente onde a crianca e o adolescente crescem nao so oS
educam, mas moldam seu cérebro de forma intensa. Nos primeiros anos de
vida, o processo de neuroplasticidade esta em seu auge, ou seja, o cérebro
apresenta nesse periodo uma capacidade incomparavel de se reorganizar
estrutural e funcionalmente em resposta as experiéncias vividas. Nessa
fase precoce do neurodesenvolvimento, se uma pessoa é frequentemente
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exposta ao estresse, ela pode desenvolver alteragdes cerebrais duradouras e
dificeis de serem moduladas, o que aumenta o risco para o surgimento de
psicopatologias (Matias et al., 2023),

No Transtorno de Personalidade Borderline, o trauma raramente
¢ um evento isolado. Ele costuma se apresentar como uma sucessao
de experiéncias que ameacam a integridade fisica ou psicologica do
individuo, como abuso fisico, sexual e emocional, negligéncia, abandono,
vinculos instaveis e invalidagdes emocionais. Estudos indicam que uma
parcela expressiva dos individuos diagnosticados com TPB relata historico
de abuso ou negligéncia durante a infancia (Vargas et al., 2024), com
experiéncias marcadas por rejeicao, desorganizagdo do vinculo parental
e auséncia de suporte emocional. Esses fatores sao entendidos como
ameagas a sobrevivéncia e pressionam o cérebro a se moldar, adotando
mecanismos de defesa permanentes, como um estado de alerta constante
as pistas sociais.

Um dos principais mecanismos afetados é o eixo hipotalamo-
hipofise-adrenal (HPA), que realiza a mediacao da resposta fisiologica
ao estresse. Esse eixo costuma ser ativado diante de situacoes estressoras
e ¢ essencial para a manutencdo da homeostase corporal. Ou seja, em
situagOes tipicas, ele prepara o corpo para as reagdes de luta ou fuga e
depois retorna ao equilibrio.

Entretanto, quando uma pessoa vive sob estresse ou ameaca
constante, esse sistema ¢ ativado repetidamente, liberando cortisol
(hormoénio do estresse) de forma prolongada e produzindo efeitos toxicos
sobre 0 organismo, principalmente quando ocorre em periodos sensiveis
do neurodesenvolvimento (Vargas et al., 2024). As evidéncias demonstram
que pessoas com TPB apresentam niveis elevados de cortisol e respostas
exageradas de hormoOnios que estimulam sua liberagao, sugerindo uma
hiper-reatividade do eixo HPA (Cattane et al., 2017). Na pratica, essa hiper-
reatividade é amplamente observada nesses pacientes, ja que 0 organismo
reage a pequenos estressores do dia a dia como se estivesse diante de uma
catastrofe iminente.

A exposicdo ao estresse a longo prazo deixa marcas visiveis nos
exames de neuroimagem. O hipocampo, regulador importante do eixo
HPA e responsével por contextualizar memorias, pode apresentar redugao
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volumétrica bilateral em pacientes com TPB (Vargas er al., 2024). Além
disso, modificagdes em outras areas cerebrais, como a amigdala e o cortex
pré-frontal, tém sido observadas em individuos com TPB vitimas de
abuso infantil. Enquanto o aumento da atividade da amigdala associa-
se a intensificacdo da reatividade emocional, as alteragdes em regides
pré-frontais comprometem processos de controle cognitivo e modulagdo
afetiva (Mainali et al., 2020).

Para além da anatomia, a ciéncia nos mostra que o trauma pode deixar
marcas moleculares duradouras. Estudos com individuos borderline revelam
que o abuso infantil, por exemplo, pode modificar genes relacionados a
regulacdo do estresse, como o gene receptor de glicocorticoides, o que afeta
a sensibilidade ao cortisol e a resposta ao estresse ao longo da vida (Mainali
et al., 2020). As evidéncias dessas marcas biologicas profundas podem até
mesmo servir de explicacdo para a sensa¢ao de angustia ou vazio que esses
pacientes relatam, as quais parecem vir de lugares tdo enraizados que eles
nem mesmo conseguem descrever.

E importante ressaltar que nem toda crianga exposta ao trauma e
a experiéncias adversas vao desenvolver o TPB. O desfecho depende da
combinagdo dessas vivéncias com o temperamento inato, sendo que algumas
pessoas apresentam predisposi¢dao para o desenvolvimento do transtorno
em funcdo de uma labilidade emocional ou sensibilidade temperamental
(Honorio et al., 2021). Entdo, o trauma infantil ndo deve ser compreendido
como um fator determinante, mas como um fator que interfere nos
sistemas neurobiologicos do estresse e no desenvolvimento emocional, pois
mobiliza esses sistemas a priorizar a sobrevivéncia imediata e, assim, acaba
prejudicando a estabilidade emocional a longo prazo.

DESREGULACAO EMOCIONAL

A desregulagdo emocional resume a experiéncia central do Transtorno
de Personalidade Borderline. As emog0es, especialmente as negativas, sao
vivenciadas por esses pacientes com uma intensidade muito exacerbada,
por periodos prolongados e com um retorno lento ao estado de calma. No
entanto, os achados da neurociéncia sugerem que a desregulagao afetiva no
transtorno reflete ndo s6 a forca da emocao, mas também uma falha no
sistema que modula, integra e controla as respostas emocionais.
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Sob o viés da neurociéncia, uma das hipoteses mais consolidadas
defende que no TPB hd um desequilibrio nos circuitos fronto-limbicos,
responsaveis pela integracdo entre emo¢ao e cognicdo. Em condi¢des
tipicas, a regulagdo emocional é resultado do trabalho conjunto entre
processos bottom-up, mediados por estruturas limbicas, e por mecanismos
top-down, sustentados por regides pré-frontais. No processo bottom-up, a
amigdala detecta um estimulo e atribui a ele saliéncia emocional, enquanto
no processo top-down as regides pré-frontais avaliam a situagdo e inibem
ou modulam as respostas a mesma. No TPB, esse equilibrio parece estar
comprometido, tendo em vista que os circuitos pré-frontais implicados
no controle regulatoério mostram-se ineficientes diante de uma atividade
limbica excessiva (Soloff et al., 2015).

Estudos de neuroimagem trazem um dado relevante, indicando
que pacientes borderline apresentam altera¢des na conectividade entre a
amigdala e areas pré-frontais envolvidas na regulagdo afetiva. Quando esses
pacientes precisam regular suas emogoes, eles ndo apresentam o aumento
esperado da conectividade da amigdala com as regides pré-frontais medial,
dorsolateral e ventrolateral, que normalmente estao envolvidas na sele¢ao,
avaliagdo e reinterpretagdo das respostas emocionais. Em contrapartida,
observam-se padroes atipicos de conectividade com regides como o cOrtex
cingulado posterior, relacionado ao processamento do self e a memoria
autobiografica (Baczkowiski et al., 2017).

Considerando essa descoberta, os autores do estudo inferiram
que a regulacdo emocional em pessoas com TPB mobiliza de maneira
disfuncional os circuitos que integram a emogdao com o self e a historia
pessoal. Isso pode explicar por que uma critica simples ou um pequeno
desentendimento nado € visto apenas como um evento externo, mas como
um ataque direto a identidade do paciente. A emogao se confunde com a
histéria de vida e com quem ele acredita ser, o que dificulta a elaboragao
de afetos e o torna suscetivel a estratégias desadaptativas, como evitacao,
dissociagdo ou embotamento afetivo, formas que o cérebro encontra para
desligar um sistema emocional sobrecarregado.

Também observam-se modificacdes na estrutura de diferentes
regides cerebrais, principalmente uma redugdo significativa da densidade
de substancia cinzenta em pacientes com TPB comparados a controles
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(Rossi et al., 2015). Essas diminui¢des foram percebidas em areas frontais
e limbicas envolvidas na regulagdo emocional, como o cértex pré-frontal,
o giro cingulado e estruturas temporais associadas ao processamento
afetivo. Ademais, constatou-se reducdes no volume de matéria cinzenta
em regides envolvidas na mentalizagdo (capacidade de entender as
intengdes de terceiros), na cogni¢do social e no processamento de sinais
sociais, como a jungdo temporoparietal, o precuneus, o giro fusiforme e
areas visuais primarias. Isso ajuda a explicar porque o paciente borderline
costuma apresentar dificuldades interpessoais, prejuizos na compreensao
das intengdes alheias e muitas vezes interpreta sinais sociais neutros como
hostis ou ameacadores.

Também ha indicios de comprometimento na substancia branca
no cingulo e no fornix, tratos que conectam regides frontais e limbicas.
Alteragdes no cingulo, que desempenha um papel importante no controle
de impulsos, podem prejudicar a inibi¢do regulatéria de areas corticais
sobre areas limbicas, resultando em hiper-responsividade afetiva. Ja
alteragcdes no fornix, que estd relacionado a3 memoria, recompensa e
resposta ao estresse, podem dificultar o processamento emocional e a
integracao entre experiéncias afetivas e memoria autobiografica (Whalley
etal., 2015). Constatamos, entao, que o TPB ndo envolve apenas alteracdes
em regides especificas, mas também comprometimentos na comunica¢ao
entre os sistemas neurais.

Apesar de todos esses achados, nao ¢ possivel dizer que existe um
unico padrao de funcionamento cerebral borderline. Algumas pesquisas
mostram hipoativagdes, outras hiperativagdes. Do mesmo modo, as
evidéncias estruturais variam, apontando tanto para o aumento quanto
para a reducao do volume das mesmas regides (Nascimento et al., 2021).
Essa heterogeneidade refor¢a a compreensao do TPB como uma condigao
plural, na qual a desregulagdo emocional ndo se restringe a estruturas
ou regides especificas. Seja por fatores bioldgicos, desenvolvimentais
ou ambos, ela é marcada por um desequilibrio nas redes neurais que
articulam emoc¢do, cognicdo e comportamento. Mesmo que os dados
sejam relativamente divergentes, eles fornecem uma base neurobiologica
condizente com a instabilidade afetiva, as altera¢des na autopercepgao e as
dificuldades relacionais observadas nesses pacientes.
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IMPULSIVIDADE

A impulsividade ¢, talvez, a dimensao mais visivel e delicada
do Transtorno de Personalidade Borderline. Ela se manifesta em
comportamentos de alto risco, explosdes de raiva, automutilagdo e, em
casos graves, na ideagao suicida. Assim como a desregulacdo emocional, os
padrdes impulsivos refletem um funcionamento cerebral onde a urgéncia
emocional predomina sobre o planejamento e o controle inibitério. Ou
seja, as regides limbicas dominam as regides frontais.

Para compreender por que € tao dificil para um paciente borderline
parar para pensar em contextos emocionalmente relevantes, € preciso
olhar para a relagdo entre a amigdala e as areas pré-frontais. Enquanto a
amigdala detecta a relevancia emocional dos estimulos recebidos, o cortex
orbitofrontal, junto ao cortex cingulado anterior dorsal, atuam regulando
a aten¢do e inibindo respostas impulsivas. Pesquisas que utilizam testes
de controle de impulsos, como o paradigma Go/No-GO, revelam que,
frente a estimulos emocionais, especialmente os negativos, a amigdala
do individuo com TPB apresenta hiperativag¢dao, enquanto a ativagdo do
cortex orbitofrontal mostra-se reduzida. Assim, a amigdala exerce uma
modulagdo aumentada sobre regides envolvidas no controle inibitorio, de
modo que a emog¢a0 passa a guiar 0 processamento cognitivo e regulatorio,
em vez de ser modulada por ele.

Ainda, esse padrao de modulagdo aumentada da amigdala sobre o
cortex orbitofrontal pode acontecer mesmo em condigOes afetivas neutras.
Como esses pacientes tendem a interpretar sinais neutros ou ambiguos
como ameacgadores, o cérebro pode reagir de forma intensa sem que haja
um perigo real, dificultando a atengdo e a tomada de decisdes sensatas.
O mesmo foi observado na relacio da amigdala com o cortex parietal
e os ganglios da base, que estdo envolvidos em processos atencionais,
visuoespaciais e na tomada de decisdes baseadas em recompensa. Sendo
assim, a hipermodula¢ao limbica sobre essas regides pode comprometer
o desempenho cognitivo e favorecer decisdes impulsivas, incluindo
comportamentos de risco (Soloff et al., 2017).

A impulsividade também tem sido investigada a partir de tarefas de
descontos por atraso. Nessas tarefas, observou-se que individuos com TPB
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tém uma tendéncia muito maior a preferir recompensas imediatas menores
em vez de esperar por recompensas futuras mais significativas. Além disso,
0s comportamentos impulsivos parecem ser intensificados em contextos
interpessoais, principalmente em situagdes que envolvem percep¢ao de
rejeicao (Berenson et al., 2016). Quando o paciente sente que o vinculo
esta ameacado, a reatividade emocional aumenta a0 mesmo tempo em
que o controle inibitorio diminui, e a impulsividade surge como uma
forma de lidar com a dor de uma possivel rejeicdo ou abandono. No TPB,
0 comportamento impulsivo vai além de agir sem pensar, sendo resultado
de um sofrimento que exige alivio imediato ou de uma necessidade de
emogdes intensas para combater a sensagdo de vazio.

NEUROQUIMICA DO TPB

Além das estruturas e conexdes, o cérebro de pacientes com
Transtorno de Personalidade Borderline possui alteragdes quimicas que
influenciam suas emogdes e comportamentos. Tanto a genética quanto as
experiéncias de vida modulam neurotransmissores e neuropeptideos, como
serotonina, dopamina, norepinefrina, opioides enddgenos e ocitocina
(Hughes er al., 2012), contribuindo para a expressdao das caracteristicas
presentes no transtorno.

A serotonina (5-HT) atua em regides corticais envolvidas na
inibicdo de comportamentos agressivos. No TPB, o que se observa ¢ uma
hipoativagdo serotoninérgica em areas relacionadas a inibi¢ao de respostas,
como o cortex orbitofrontal e o cértex cingulado anterior. Como esse
sistema de frenagem de impulsos encontra-se reduzido, a agressividade
impulsiva ganha for¢a. E por isso que, no cendrio terapéutico, alguns
pacientes borderline respondem bem ao uso de psicofarmacos que
aumentam a disponibilidade de serotonina, apresentando diminuig¢dao de
sintomas de depressdo, impulsividade e ruminagdo (Matias et al., 2023).

A dopamina e a norepinefrina, por sua vez, atuam na motivagao e na
resposta ao estresse. Existe a hipotese de que no TPB ha um funcionamento
hipodopaminérgico, isto é, sugere-se que o sistema de recompensa desses
pacientes seja menos sensivel a estimulos comuns. Em tese, isso poderia
levar o individuo a buscar experiéncias que geram uma descarga massiva
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de dopamina, como uso de substancias, comportamentos de risco, gastos
e compulsdes, para que ele consiga sentir prazer ou alivio. Como o
comportamento impulsivo resulta em um pico de norepinefrina, ha ainda
um aumento da sensagdo de vivacidade (Matias et al., 2023).

O papel dos opidides enddgenos também parece relevante para a
clinica. Eles funcionam como analgésicos naturais, regulando tanto a dor
fisica quanto o sofrimento emocional. As evidéncias sugerem que pessoas
com TPB apresentam concentragdes mais baixas dessas substancias, o que
indica que a dor de uma rejeigao ou de um abandono ¢é sentida com uma
intensidade bioldgica muito maior. Nesse contexto, a automutilagdo pode
ser compreendida como uma tentativa do corpo de estimular a liberagao
desses opioides, como um meio para aliviar dores emocionais que o cérebro,
por si s6, ndo consegue. Sendo assim, podemos pensar na automutilagdao
como uma estratégia disfuncional de autorregulagdo emocional (Crowell
et al., 2009).

Por fim, a ocitocina, conhecida como o hormoénio do vinculo, é um
neuropeptideo central nas dificuldades interpessoais do transtorno, sendo
que experiéncias precoces de cuidado ou negligéncia podem impactar esse
sistema. Pacientes com TPB demonstram niveis mais baixos de ocitocina e
menor expressao de receptores desse neuropeptideo. Desse modo, o paciente
pode ter dificuldade em sentir seguranca nas relagdes, desenvolvendo
uma hipersensibilidade a rejeicdo, um padrdo de apego desorganizado e
distor¢des no processamento interpessoal (Jawad ez al., 2021).

Diante disso, observamos que o0s aspectos neuroquimicos no
Transtorno de Personalidade Borderline refletem desequilibrios em
diferentes sistemas neurotransmissores, em especial no que se refere a
fragilidade do controle serotoninérgico e a baixa sensibilidade do sistema
de recompensa. Essas dindmicas sdo moldadas pela historia do individuo
e revelam a reatividade do transtorno as experiéncias relacionais,
sustentando os padrdes comportamentais vistos na clinica.

IMPLICACOES PARA A CLINICA

As descobertas da neurociéncia ndo servem apenas para apontar
disfungdes, oferecendo ainda perspectivas norteadoras para o tratamento
psicologico. Ao compreendermos que o Transtorno de Personalidade
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Borderline se desenvolve a partir da conexao entre biologia e ambiente,
percebemos que o manejo clinico com esses pacientes também deve passar
por essa integrac¢ao.

Se considerarmos a instabilidade emocional como um dos principais
nucleos do sofrimento, podemos conceber a regulacdo emocional como o
centro do tratamento, especialmente quando levamos em conta a capacidade
plastica do cérebro. Estudos com a Terapia Comportamental Dialética, por
exemplo, indicam que apds o processo terapéutico hd uma redugao da hiper-
reatividade da amigdala diante de estimulos emocionalmente impactantes,
acompanhada de uma melhora clinica na capacidade de regulacdo afetiva
(Soloff et al., 2015). Isso sugere que intervengdes psicoterapéuticas com
foco em regulagdo afetiva podem promover mudangas nos circuitos neurais
implicados no processamento emocional. Ao aprender técnicas para tolerar
e modular estados afetivos intensos, o paciente esta fortalecendo as conexdes
entre seu cortex pré-frontal e o sistema limbico, fazendo com que a razao
ganhe for¢a diante da emogao.

A clinica do TPB exige atencao especial em relagdo a impulsividade.
Osprofissionais precisam ter em vista a dificuldade desses pacientesem adiar
respostas e em considerar consequéncias a longo prazo, principalmente
em situagdes interpretadas como ameacadoras ou rejeitantes. O papel do
terapeuta envolve auxiliar o individuo a reconhecer os gatilhos, perceber
melhor as pistas sociais e rever interpretacdes automaticas. Também sao
importantes intervengdes clinicas que o ajudem a desenvolver habilidades
para que ele possa escolher sua resposta de forma mais consciente e
reflexiva em vez de apenas reagir de imediato (Berenson ez al., 2017).

Diferente do que ocorre com alguns transtornos psiquidtricos,
a farmacoterapia no TPB ndo ocupa um lugar de protagonismo,
desempenhando uma fung¢do coadjuvante. Ela é indicada para o manejo
de sintomas especificos, como impulsividade, irritabilidade, instabilidade
do humor ou sintomas depressivos associados. Apesar de beneficios
pontuais, faltam evidéncias consistentes da eficicia medicamentosa na
reducdo global da gravidade do transtorno, existindo também limitagdes
relacionadas a efeitos colaterais (Machado et al., 2024).

Nesse sentido, o tratamento prioritario permanece sendo a
psicoterapia e a construcao de uma forte alianga terapéutica. Nao existe um
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consenso em relagdo a superioridade de uma abordagem especifica, mas
as abordagens psicoterapéuticas baseadas em evidéncias, como a Terapia
Comportamental Dialética e a Terapia Cognitivo-Comportamental,
apresentam eficacia clinica comprovada (Matias et al., 2023).

Para encerrar essa reflexdao, é imprescindivel retornar ao conceito
de neuroplasticidade. Se experiéncias adversas e traumas precoces foram
capazes de moldar circuitos de medo e hipervigildncia, o contexto
terapéutico pode modificar o cérebro para se adaptar a estabilidade. Um
ambiente terapéutico pautado pela validagdo, pela previsibilidade e pelo
acolhimento, assim como uma relagdo terapéutica que funcione como uma
experiéncia emocional reparadora, tem o potencial de remodelar redes
neurais. Assim, a mesma plasticidade que tornou o cérebro vulneravel
pode torna-lo capaz de se reorganizar.

CONSIDERACOES FINAIS

Integrando neurobiologia e clinica, fica claro que o Transtorno de
Personalidade Borderline é um quadro de grande heterogeneidade. Nao se
trata de um tnico padrdo ou de um cérebro com as mesmas alteragcdes em
todos os individuos diagnosticados, mas sim de uma condi¢ao dimensional.
As modificagdes nos circuitos envolvidos na emogao, no controle de impulsos
e no processamento interpessoal sio observadas de forma singular em
cada sujeito. Logo, existem diferentes perfis clinicos, exigindo intervengdes
terapéuticas adaptadas as particularidades de cada caso.

Do ponto de vista do desenvolvimento, compreendemos que o TPB é
resultado de uma interag¢do dindmica, em que as suscetibilidades biologicas
dialogam com a qualidade dos vinculos e com as adversidades enfrentadas.
Essa perspectiva afasta determinismos e coloca a plasticidade em destaque,
evidenciando também o potencial transformador da psicoterapia. O que
foi moldado pelo contexto pode, em novas circunstancias, encontrar novos
modos de funcionamento.

Em sintese, uma leitura integrativa da neurociéncia articulada a
perspectiva biossocial nos distancia de visdes reducionistas e nos aproxima
de uma compreensao multifacetada do Transtorno de Personalidade
Borderline. Esse olhar pode orientar praticas terapéuticas mais ajustadas a
complexidade do quadro e centradas na construgdo de maior estabilidade
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emocional e relacional. Assim, a ciéncia atua como um suporte para o
manejo clinico, favorecendo que o paciente desenvolva estratégias que
amenizem seu sofrimento psicoldgico.
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Osono se caracteriza como um fator primordial e necessario
para o bom desenvolvimento das atividades diarias, sendo
um processo biolodgico essencial para a sobrevivéncia, independe de
raca, género e etnia. Assim, é destacada a sua importdncia para a
manutencdo do bem-estar fisico, mental e social (Gajardo et al., 2021).
A defini¢ao de sono corresponde a um estado reversivel de desaten¢do
seletiva e de uma diminuicdo a estimulos internos e externos, onde o
individuo normalmente se apresenta por uma postural na horizontal, sem
manifestar comportamentos e com os seus olhos fechados (Carskadon;
Dement, 2011).

Conforme estudos da area de neurologia, o sono ¢ organizado em
estados fisioldgicos, onde as duas fases principais se caracterizam pelo sono
REM (rapid eye movement) e o sono NREM (non rapid eye movement).
Essas fases se alternam em uma noite normal de sono, apresentando
diferenciados atributos psicofisiolégicos. Cada ciclo € iniciado pela fase
NREM e encerrado com o estagio REM, possuindo um seguimento
correspondente a cerca de 90 minutos. No decurso de uma noite de sono
adequado, o ciclo é repetido entre 4 e 5 vezes (Silva, 2025).

Segundo a Classificagdo Internacional de Distarbios do Sono
(2005), as perturbagcdes de sono encontram-se divididas em 4 grupos
principais: Dissonias (relacionadas com dificuldades em iniciar ou manter
o periodo de sono, ou sonoléncia excessiva), parassonias (associadas a
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perturbagdes durante o processo do sono e alteragdes comportamentais
durante o sono), perturbagdes de sono associadas a doengas neuroldgicas,
médicas ou mentais (incluindo-se neste grupo todas as perturbacdes de
sono que se desenvolvem na sequéncia de quadros clinicos) e perturbagdes
do sono 5 propostas (cuja informagdo cientifica sobre as mesmas ainda
ndo permite categoriza-las em nenhum dos grupos anteriores).

Nesse sentido, na adolescéncia, que é a faixa etaria representada
pelas variadas transformacgdes fisicas, cognitivas e emocionais, 0 sono
exerce uma fungao primordial no processo de desenvolvimento, de modo a
sustentar o crescimento sadio e regular o funcionamento cerebral (Santos;
Souza, 2021). Desse modo, conforme Papalia e Martorell (2022), em cada
noite, o indicado é que o publico adolescente mantenha um sono de ao
menos 8 a 10 horas.

Entretanto, ha estimativa de que cerca de 30% a 50% dos adolescentes
ndo dormem o tempo ideal, além do fato de que cerca de 10% a 20%
apresentar dificuldades na hora de dormir ou de permanecer dormindo
(Kosticova; Husarova; Dankulincova, 2020). Desse modo, um dos fatores
que contribuem para a diminui¢ao do tempo dormindo diz respeito ao
estilo de vida atual da populacao adolescente. Esta é marcada pelo uso
excessivo de tecnologia, longas horas em frente as telas, principalmente
apos as 10 horas da noite, e da redugdo do contato com atividades ao ar
livre (Lin et al., 2019; Junior et al., 2021).

Além disso, outros fatores apresentam-se como determinantes para
a ma qualidade do sono, como o aumento das exigéncias académicas, a
crescente socializagdo com os pares, assim como as alteragdes do ritmo
circadiano, que sdo resultantes da auséncia de uma rotina regular com
horarios definidos para dormir e acordar. Esses aspectos, se somados as
mudangas hormonais proprias da adolescéncia, criam um cenario em que
0 sono, em vez de ser um recurso restaurador, acaba se tornando mais uma
area de vulnerabilidade (Silva, 2025).

A vista disso, dentre as intervencdes destinadas a reparar a
problematica da baixa qualidade do sono, ressalta-se a Terapia Cognitivo-
Comportamental (TCC), apontada como tratamento padrao ouro a médio
e longo prazo. Tal método interventivo da-se de modo estruturado, com
duracdo breve, focalizado no tempo presente, que tenciona promover o
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melhoramento do sono, de modo a contribuir para a adquiri¢ao de habitos
apropriados que antecedem o adormecer, auxiliando o adolescente a
entrar no estado de sono de forma saudavel e natural (Caetano, 2023;
Walker, 2018).

Dito isso, o estudo aqui apresentado discorre sobre as repercussdes
da privagdo de sono na qualidade de vida do publico adolescente, levando
em consideragdao o alto indice de fragmentacdo do sono vivenciado
pela referida faixa etdria. Logo, esta pesquisa pode contribuir para o
incremento do campo cientifico relacionado a tal tematica, assim como
para a elaboragdo de intervengdes terapéuticas que viabilizem uma rotina
de sono favoravel.

Assim sendo, essa pesquisa objetiva, de maneira geral, investigar
as implicagdes da privacdo do sono na qualidade de vida do publico
adolescente. Dentre os objetivos especificos, o referido estudo propde
analisar se aspectos cognitivos, emocionais, fisiologicos e sociais sao
afetados pela privagdo de sono em adolescentes; averiguar os fatores que
mais desencadeiam alteragdes no sono entre os adolescentes; verificar
quais estratégias da Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) sao
mais utilizadas para a adog¢ao de habitos apropriados de sono entre os
adolescentes.

METODO

Para a construgdo da presente pesquisa cientifica, foi realizada
uma revisao da literatura. De acordo com Dorsa (2020), a revisao da
literatura objetiva promover a articulagdo de elaboragdes académicas
com aproximacdes temadticas, de modo a fornecer aspectos teodricos
desenvolvidos por outros autores, bem como averiguar o que ainda nao foi
explorado acerca do tema.

Referente & busca de obras académicas para a fundamentagido
do estudo, foram consideradas as bases de dados Google Académico,
PubMed e Scielo, empregando os seguintes descritores: privagao de sono;
qualidade de vida; adolescéncia; terapia cognitivo-comportamental. Os
critérios de inclusdo utilizados na busca correspondem aos trabalhos
publicados no periodo de 2015 a 2025, sendo estes disponiveis para
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download gratuito, completos na integra e na lingua portuguesa e inglesa.
Foram considerados como critérios de exclusdo os trabalhos publicados
fora do periodo determinado, artigos incompletos e pagos.

Em um primeiro momento, realizou-se a leitura dos abstracts e
depois os artigos que se encaixaram nos critérios de inclusdo foram lidos
na integra. Dessa maneira, foram selecionados 17 estudos para a producao
da referida pesquisa. A partir disso, foi efetivada uma analise qualitativa
dos estudos selecionados, na qual foram considerados trés critérios, sendo
eles: reducdo; apresentagdao; e conclusio. O primeiro passo da analise
permite objetivar, simplificar e focalizar as informagdes. Posteriormente, a
apresentacdo dos dados obtidos através de textos e, por fim, a conclusao.
Nessa ultima etapa, foi finalizada com a interpretagcdo e a explicacao dos
fatos obtidos dos artigos selecionados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Mediante a interpretacdao cuidadosa das obras tedricas selecionadas,
foi possivel constatar a relacdo estabelecida entre privagdo de sono e
qualidade de vida. Dessa maneira, os conhecimentos extraidos foram
organizados nas se¢oes seguintes, para melhor entendimento.

Aspectos cognitivos, emocionais, fisiologicos e sociais afetados pela
privacao do sono

Os achados na literatura destacam que a privagdo do sono
compromete de maneira significativa a regulagdo emocional de
adolescentes, aumentando a vulnerabilidade a sintomas depressivos e
ansiosos. Evidéncias neurocientificas indicam hiperativagdo da amigdala e
redugdo da conectividade com o cortex pré-frontal, estruturas responsaveis
pelo controle inibitério das emogdes, favorecendo reagdes exacerbadas a
estimulos negativos (Cabellino et al., 2025). No campo cognitivo, a restri¢ao
de sono prejudica a atengao sustentada, a memoria operacional e a tomada
de decisdes, processos fundamentais para o desempenho escolar e para o
desenvolvimento intelectual (Carone et al., 2020; Lessa et al., 2020).

Fisiologicamente, a restricdo prolongada de sono associa-se
a hiperatividade do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal, ao aumento
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da secrecio de cortisol e a inducdo de um estado inflamatdrio
sistémico crénico, mecanismos implicados no surgimento de doencas
cardiovasculares e transtornos psiquiatricos (Cabellino et al., 2025; Lessa
et al., 2020). No aspecto social, adolescentes com ma qualidade do sono
apresentam maior irritabilidade, dificuldades de socializa¢ao e maior uso
de telas e substancias como alcool e cigarro, fatores que retroalimentam os
distarbios do sono (Carone et al., 2020).

Fatores que mais desencadeiam altera¢des no sono entre adolescentes

De acordo com Oliveira, Silva e Oliveira (2019), a relacdo entre a
diminui¢do do tempo de sono e a baixa qualidade do sono, em adolescentes,
esta intimamente relacionada a fatores comportamentais menos saudaveis
como o aumento da ingestao de alimentos gordurosos e rico em agucares,
consumo de 4lcool e drogas, além de uma baixa pratica de exercicios
fisicos e o consumo excessivo de telas.

Algumas pesquisas relataram que os indices de baixa qualidade de
sono em adolescentes, relacionava-se a um grande consumo de alimentos
ricos em gorduras e agucares. Nos estudos realizados por Cao (2015), com
uma populacdo de quase 9000 criangas e adolescentes com idades entre
6 a 18 anos, foi verificado um aumento do consumo de carne e bebidas
acucaradas por aqueles que dormiam menos de 7 horas por noite.

Outro fator relevante relacionado a baixa qualidade de sono entre
adolescentes, se encontra no consumo de alcool e uso de tabaco. Estudos
que analisaram o consumo de bebida alcodlica e tabaco juntamente com
0 sono observaram padrdes de maiores dificuldades em iniciar o sono
assim como qualidade ruim e duragdo insuficiente por esses adolescentes
(Oliveira; Silva; Oliveira, 2019).

O tempo excessivo de tela entre adolescentes, mostrou-se como um
dos principais fatores associados a baixa quantidade e qualidade de sono,
que ¢ explicado pelo periodo durante o qual o adolescente esta em contato
com aparelhos tecnoldgicos, principalmente no periodo noturno, antes de
dormir. Essa maior quantidade de tempo em telas tem afetado o inicio e a
duragdo do sono. Tal atraso tem gerado uma sonoléncia diurna, cansago e
insOnia que resulta em uma diminui¢ao do desempenho ao longo do dia,
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na execucdo de atividade elementares da vida de um adolescente normal,
como no desempenho académico e na pratica de atividades fisicas, uma
vez que o nivel de energia e motivacao desse adolescente esta baixo, em
decorréncia da baixa quantidade e qualidade de sono (Oliveira; Silva;
Oliveira, 2019).

Estratégias interventivas com énfase na TCC

Com relagdo as estratégias utilizadas para promover a melhoria da
problematica aqui tratada, a abordagem TCC compreende uma variedade
de procedimentos personalizados que melhor atendam a subjetividade de
cada individuo. Ao apresentar-se como uma forma de induzir ao sono
natural, tal método interventivo tem a intengao de transmutar pensamentos
e comportamentos disfuncionais que impactam negativamente a qualidade
do sono. Dessa maneira, dentre as ferramentas da TCC mais citadas na
literatura, sdo destacadas as seguintes: higiene do sono, terapia de controle
de estimulos, restricdo de sono e técnicas de relaxamento (Santos et al.,
2024; Caetano, 2023).

Segundo Walker (2018), a higiene do sono integra um conjunto de
orientagdes gerais para promover a eficacia do sono, de modo a oferecer
informagdes acerca dos aspectos que ocasionam prejuizos ou que promovem
o melhoramento da qualidade do sono. Dentre os aspectos, tém-se: evitar
o uso de estimulantes proximo ao momento de dormir, como bebidas que
contém cafeina, por exemplo; ndo ingerir alcool antes do sono, dado que
tal consumo excessivo priva do sono profundo; dedicar uma hora antes
de adormecer para um momento de relaxamento; cultivar um ambiente
silencioso, escuro, confortavel e livre de aparelhos eletrdnicos.

No que se refere a terapia do controle de estimulos, Walker (2018)
afirma que tal ferramenta abarca instrugdes que estabelecem um padrao
ritmico de sono-vigilia estavel. As instrugdes compreendem direcionar-se
para a cama somente quando estiver sonolento; sair da cama caso ndo
consiga adormecer apos cerca de 20 minutos de tentativa; restringir todos
as atividades incompativeis com o sono, como planejar a resolucdo de
problemas j4 estando na cama e a ingestao de alimentos densos; levantar
um horario regular toda manha; evitar cochilos durante o dia.
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A terapia de restri¢do do sono diz respeito a limitagdo do tempo que
se passana cama apenas ao tempo em que ocorre o adormecer, contribuindo
para favorecer a associagdo entre cama e sono. Ademais, tém-se as técnicas
de relaxamento, como respiracdo diafragmatica, relaxamento muscular
progressivo e mindfulness, que reduzem a ativacao fisioldgica pré-sono
(Beck, 2021; Caetano, 2023; Walker, 2018).

De acordo com Lessa et al. (2020), essas intervengdes, quando
aplicadas de forma sistemdtica e adaptada a faixa etdria, mostram-
se fundamentais para a regulacdo do reldégio bioldgico, resultando no
melhoramento da laténcia do sono e maior tempo total dormido. Para
mais, Caetano (2023) acrescenta que a corre¢dao dos padrdes de sono
impactam de forma positiva os processos cognitivos e emocionais, além de
reduzir o risco de adoecimento fisico e os sintomas depressivos e ansiosos
associados. Assim, verifica-se a eficiéncia das estratégias supracitadas
para o melhoramento do sono, o que repercute de modo proveitoso na
qualidade de vida do adolescente, promovendo um desenvolvimento sadio
da faixa etaria em questao.

CONSIDERACOES FINAIS

O presente estudo apresentou como objetivo investigar as implicagdes
da privagdo do sono na qualidade de vida da populacdo adolescente,
buscando verificar os principais fatores que desencadeiam alteragdes no
sono, bem como os impactos nas esferas fisiologicas, sociais, emocionais e
cognitivas decorrentes de tal problematica. Para mais, procurou-se apurar
as estratégias da abordagem TCC passiveis de propiciarem favoraveis
héabitos de sono. Com base nos resultados obtidos, constata-se que
determinados objetivos foram atingidos.

Desse modo, pode-se afirmar que a privagdo do sono configura-se
como um fendmeno multifatorial, cuja origem esta relacionada tanto a
fatores comportamentais e sociais quanto a aspectos bioldgicos proprios da
adolescéncia. A ma qualidade do sono repercute diretamente na atencgao,
memoria e regulagdo emocional, além de favorecer o surgimento de
sintomas ansiosos e depressivos. Assim, o reconhecimento da importancia
do sono como componente essencial do desenvolvimento humano torna-
se indispensavel para a promog¢ao da satde integral do adolescente.
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Por fim, evidencia-se que as estratégias derivadas da TCC
apresentam resultados promissores na modificagdo de padrdes
disfuncionais de sono e na consolida¢dao de habitos saudaveis. A adocao
de medidas educativas e preventivas em ambientes escolares e familiares,
aliada a aplicacdo de intervengles psicoldgicas baseadas na TCC, pode
contribuir significativamente para o restabelecimento da qualidade do
sono e, consequentemente, para a melhora do bem-estar e desempenho
global dessa populacao. Dessa forma, o estudo reforgca a necessidade de
ampliacao das discussoes cientificas sobre a tematica e de implementagao
de politicas publicas voltadas a saide do sono entre adolescentes.
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A musica é uma forma poderosa de comunicagdo e expressao
humana, profundamente enraizada em nossa histéria e cultura (Patel,
2008; Mithen, 2006; Wisnik, 1999; Blacking, 1973). Uma das razoes ¢ sua
extensa influéncia no cérebro humano, com intera¢cdes e manifestacoes
em areas fundamentais para a cogni¢do e a emogao (Sacks, 2007; Levitin,
2021; Thaut, Hodges, 2019). E possivel apreciar ainda mais a complexidade
desse fendbmeno universal com uma melhor compreensdo da sua relagdo
com o cérebro. Ao discutir o que é a musica, sua historia e seu papel na
cultura humana, as bases para a pesquisa sobre a relagdo entre cérebro e
musica sao estabelecidas. A seguir, gostariamos de convidar vocé, leitor, a
se aprofundar conosco nesse universo ainda a ser desbravado pelo grande
publico, examinando as complicagdes da neurociéncia da musica e como
isso pode afetar positivamente nossa saide e bem-estar.

Odesafiodopresentetrabalhosecolocaem, através deumalinguagem
acessivel, apresentar consideragdes que nos ajudem a compreender como
nos mesmos funcionamos em nossa interagdo com a masica. A primeira
pergunta é como abordar tal relagdo, uma vez que tal campo de pesquisa
estd em ascensdao tanto em uma perspectiva quantitativa dos trabalhos,
como nos processos que fazem parte do que entendemos por musica e

1 O presente trabalho ¢ um desenvolvimento do projeto final apresentado no Curso
de Especializagdo em Neurociéncias, programa de pds-graduacdo da UNIFESP -
Universidade Federal de Sao Paulo. O projeto apresentado contemplava um e-book
digital a fins de divulgacgao cientifica sobre o tema, através de uma linguagem aces-
sivel para o publico leigo.
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neurociéncia. A intersec¢ao de ambas as areas ja apresenta perguntas em
sua postulacdo. A musica é um elemento humano e faz parte de nossa
pratica, e se apresenta quase de forma ubiqua nos registros humanos dos
altimos séculos. Desde que o ser humano passou a registrar de forma mais
longeva sua presenca através de textos, desenhos, e mais recentemente,
fonogramas, a musica se faz presente como parte fundamental do fazer
social e privado. Por isso, é possivel termos diferentes abordagens com
modelos de pesquisa muito distintos entre si.

De forma a estabelecermos um escopo de trabalho, decidimos
focar por obras que procuram também acessibilizar a compreensao do
fazer entre musica e neurociéncia, e temos o trabalho de Levitin (2014)
como base de nosso projeto, junto a selecao de capitulos de The Oxford
Handbook of Music and the Brain (Thaut e Hodges, 2019). A escolha se
da pelo alcance e relevancia de tal livro dentro da comunidade cientifica,
e sua importdncia para o debate publico do tdépico que aqui queremos
trazer. Para o desenvolvimento do presente artigo, também trabalhamos
com uma bibliografia de apoio onde mostramos que, através de pontos de
partida distintos, diferentes autores contribuem para a compreensdao da
musica como um fendmeno universal do ser humano. O fazer musical é tao
completo, diverso, e fascinante, que através dele, uma gama heterogénea
de pesquisadores desenvolve suas ideias: o arqueologista Steven Mithen
(2006); o etnomusicologo John Blacking (2006); o neurologista Oliver
Sacks (2007); compositores como José Miguel Wisnik (1999); o escritor
Robert Jourdain (1997); psicélogos e neurocientistas como Daniel Levitin
(2014) ja mencionado, Aniruddh Patel (2008), Viviane Louro, Maria José
da Silva Fernandes (2024) e Mihaly Csikszentmihalyi (1991).

O PROCESSO DA MUSICA NO CEREBRO

Ao escutar uma musica, o cérebro orquestra uma sinfonia complexa
de atividades que envolve quase todas as regides cerebrais. A musica provoca
uma série de respostas fisioldgicas e emocionais, e isso se da gragas a sua
capacidade de ativar diversas redes neurais. Quando se trata dos processos
cerebrais, tudo é muito complexo, portanto, baseado na literatura atual,
¢ dificil definir uma area especifica que esta ligada a musica. Diversos
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trabalhos apresentaram extensivamente esse processo, cobrindo partes
distintas do processo da escuta. Alguns desses tedricos incluem Levitin
(2014), Patel (2008Vamos entender melhor como isso funciona para
caminharmos juntos nesse percurso que acontece diariamente em nosso
dia-a-dia.

Levitin (2014) descreve de forma muito detalhada e precisa como
se da a escuta musical e os niveis de integragdo e engajamento necessarios
por parte do cérebro. De uma forma simplificada, o processo da percepgdo
musical se inicia com a decodificacdo da informacdo acustica. O som é
transmitido pelo ar por moléculas que vibram em diferentes frequéncias -
uma onda mecanica. Essas vibragdes chegam no ouvido externo e médio,
que vao transmitir o sinal para a coclea do ouvido interno, responsavel por
realizar a traducao dessa informac¢ao em atividade neural, ou melhor, sinais
elétricos. Posteriormente, a informagdo segue para o cortex auditivo, que
realiza analises refinadas e especificas das caracteristicas acusticas (como
altura, timbre e intensidade), desempenhando um papel fundamental na
transformacdo dessas caracteristicas em percepgbes auditivas. Apos o
processo de compreensdao das caracteristicas de um determinado som, e
uma vez entendido como musica, existe uma integra¢ao de cada um dos
parametros percebidos. Diferentes grupos de neurdnios sdo acionados
e ocorre uma longa cadeia de eventos em regides neurais que estdao
interconectadas, proporcionando as diferentes experiéncias e sensagdes
que temos a0 ouvir uma musica.

Quando se ouve uma musica familiar, o hipocampo desempenha
um papel crucial, formando e recuperando memorias musicais.
Simultaneamente, o cOrtex pré-frontal entra em ag¢do, permitindo cada
individuo interpretar e analisar a musica com profundidade, gracas ao
seu papel no pensamento complexo e na tomada de decisdes. Quando
a interacdo com a musica se da através da leitura musical, tal agdo
mobiliza outras regides do processamento cerebral. A leitura acende os
circuitos do cértex visual, no qual as informag¢des da notagao musical sdo
processadas.

Ja em outra pratica, a de fazer musica, seja cantando ou tocando
um instrumento, os cortices motor e sensorial, que coordenam nossos
movimentos e sensagdes para produzir som, sdo acionados. Acompanhar
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um ritmo, com os pés ou mentalmente, mobiliza os circuitos do cerebelo,
essenciais para nossa coordenacdao motora. E, é claro, as emogdes que
emergem durante a musica sdo o cora¢ao da experiéncia. Nesses momentos,
o sistema limbico, o centro do processamento emocional e comportamental,
¢ ativado, enchendo a experiéncia musical com sentimentos profundos e
significado. Essa complexa sinfonia de atividades cerebrais é o que torna a
musica tao envolvente e poderosa para quem a ouve.

Portanto, o fazer musical em suas diferentes formas mobiliza
multiplas valéncias cerebrais. E dificil pensarmos em outras atividades que
envolvem e demandam tanta concentragdo, diferentes focos e integracao
como a pratica musical. Em um corriqueiro ensaio, por exemplo, todas as
conexdes acima sa0 necessarias, uma vez que um musico tem de ouvir, tocar,
entender, ler, e interagir musicalmente com outros, independentemente do
nivel. Para visualizarmos ainda de forma mais clara quando falamos que
temos uma integracao impressionante de diferentes regides cerebrais, em
resumo, as seguintes regides do cérebro sdao responsaveis pelos respectivos
momentos musicais:

o Cortex Auditivo — Ouvir sons, percep¢ao e analise de tons.

» Cortex Sensorial — Resposta tatil ao dangar e tocar um instrumento.
+ Cortex Pré-frontal — Andlise e interpretacdo dos elementos musicais.
» Cortex Motor — Dancar e tocar instrumentos.

» (Cortex Visual — Leitura da musica e observacao do artista.

* Cerebelo — Coordenagdao motora e sincronizagdo ritmica.

* Ntcleo Accumbens e Amigdala — Rea¢bdes emocionais a musica.
* Hipocampo — Memoria Musical, experiéncias e contextos musicais.

COMO E DEFINIDO O GOSTO MUSICAL

Depois de compreendermos a mobilizagdo integrada do cérebro
no fazer musical, processamos tais sons enquanto musica. Levitin (2014,
127-188) dedica dois capitulos de seu livro a discussdao da organizacao
e categorizagdo que submetemos 0s sons que escutamos, ou para
melhor dizer, géneros musicais e suas apresenta¢des. De acordo com a
organizagao, timbres, duragdo, e diversos outros parametros desses sons,
entendemos tal estimulo como musica, e de acordo com as caracteristicas
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apresentadas vamos organizar essas musicas em diversos géneros. Desse
ponto comegamos a falar de gosto musical, e quais 0s motivos que nos
levam a ouvir e gostar do que gostamos. Assim como a compreensao de
sons envolve o trabalho de diversas regides do cérebro, o gosto musical é o
resultado de uma mistura de vdarias influéncias e experiéncias individuais
que sao colecionadas durante a vida de um individuo.

O gosto musical ¢ um fendmeno complexo moldado por
umacombinag¢do defatoressociais, culturais e psicologicos. Um dosaspectos
fundamentais na formacao das preferéncias musicais é a familiaridade,
e isto esta ligado diretamente & nossa capacidade de memoria, na qual
voltaremos mais a frente. A exposi¢do a certos tipos de musica durante
a infancia e adolescéncia tem um papel crucial na construg¢dao das nossas
preferéncias. A musica que ouvimos repetidamente ao longo da vida tende
a criar padrdes reconheciveis e previsiveis no cérebro, que sdo fontes de
prazer e conforto.

Essa tendéncia humana de buscar familiaridade e previsibilidade na
musica esta enraizada na neurobiologia. O cérebro processa a musica por
meio da identificacdo de padroes e da antecipacdao de melodias e ritmos,
e isso pode ser visto na estrutura musical de diferentes sociedades, como
temos também em Blacking (1973), e Patel (2008), ao analisarem formas
de linguagem e comunicagdo em diferentes contextos e sociedades.

Quando falamos de musicas que nos agradam, estamos
indiretamente tratando de padrdes que sdo comuns a nds, € que por isso,
o corpo reage de uma forma positiva a isso. E como se o conjunto de
interagdes e experiéncias que tivemos e continuamos a ter ao longo da vida
criasse certas previsoes de como uma musica deve ser, e ao confirmar essa
expectativa, tendemos a colocar tal musica em nossa playlist de favoritos.
De acordo com Levitin: “A geragdo e a manipulacao de expectativas estao
no cerne da musica” (2014, p. 130). Assim, a familiaridade com certos
estilos, melodias e harmonias aumenta a probabilidade de se gostar de
uma nova pega musical que compartilhe elementos com aquelas as quais
uma pessoa ja esteja habituada.

Quando uma musica é muito diferente do estilo ao qual o individuo
ja esta acostumado, pode parecer desconfortavel ou desagradavel. Se uma
musica ndo atende as expectativas desse individuo, ou se essas expectativas
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sdo quebradas de maneiras a ndo permitir certa previsibilidade, pode ser
percebida como confusa ou desagradavel. E o debate dos diferentes estilos
¢ relevante, pois de acordo com o autor:

“a classificagdo € essencial para permitir que compositores,
intérpretes e ouvintes internalizem as normas que governam as
relagdes musicais e, portanto, para que compreendam as implicagdes
dos padroes e percebam os desvios das normas estilisticas” (Levitin,
2014, p. 166).

Ou seja, algo s6 nos surpreende depois que temos conhecimento
suficiente para que expectativas sejam criadas ao ouvir uma determinada
musica.

As grandes plataformas de streaming de musica utilizam a ideia de
familiaridade e previsibilidade para aprimorar a experiéncia do usudrio
e recomendar musicas de forma eficaz. Empregam algoritmos sofisticados
de aprendizado de maquina que analisam os habitos de escuta dos
usuarios, suas preferéncias musicais e as caracteristicas das musicas que
eles gostam. Assim, conseguem criar uma experiéncia de usudario que é
ao mesmo tempo personalizada e exploratéria. Equilibram habilmente
a familiaridade com a novidade, garantindo que os usuarios se sintam
confortaveis com suas recomendagdes enquanto continuam a descobrir
novas musicas que se alinham com seus gostos pessoais.

Entretanto, como temos falado desde o inicio, a escuta musical é
complexa, e isso se reflete também no processamento significativo dos
sons. Para além da previsibilidade e expectativa de algo, existem muitos
outros fatores que estardo em jogo, € que vao para além do processo
neuroldgico de se ouvir ou fazer musica. As influéncias sociais e familiares
precisam ser consideradas. O ambiente ao qual o individuo ¢é exposto e as
pessoas ao redor dele, familiares, amigos e colegas, podem influenciar os
gostos musicais. Muitas vezes, uma mesma pessoa € exposta a diferentes
estilos musicais por meio dessas influéncias.

A nivel individual, a personalidade e o estado emocional podem
influenciar os tipos de musica preferidos por um individuo. Por exemplo,
pessoas extrovertidas podem gostar de musicas energéticas e animadas,
enquanto pessoas mais introvertidas podem preferir musicas mais suaves
e introspectivas. As experiéncias de vida, como eventos marcantes,
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relacionamentos € momentos emocionais, também podem moldar as
preferéncias musicais. Por exemplo, uma musica que se ¢ ouvida durante
um momento feliz pode trazer boas lembrancas e fazer com que ela seja
preterida por uma pessoa.

Elementos sociais e culturais como exposi¢do a diferentes estilos
musicais e a educagao musical também desempenham um papel importante
no gosto musical. Quanto mais variedade de musica foi ouvida por uma
mesma pessoa, mais diversificado pode se tornar seu gosto musical. A
cultura, as origens étnicas e a identidade pessoal desempenham um papel
importante nas preferéncias musicais. Musicas que refletem a cultura ou
aquelas que conectam um individuo com a sua identidade podem lhe ser
mais atraentes.

A MEMORIA MUSICAL

Como apresentado em diferentes relatos por Oliver Sacks (2007),
a musica tem o poder de transportar uma pessoa no tempo, fazendo-a
evocar memorias vividas e se mover de maneiras inexplicaveis. Falando
de uma forma mais objetiva e cientifica, a musica mobiliza diferentes
qualidades e fungdes do cérebro, e esta associada a momentos das mais
distintas naturezas desde nossas primeiras interagdes enquanto humanos.
Isso faz com que as memorias musicais sejam também trabalhadas de
forma distinta de questdes cotidianas. Ao escutarmos uma musica em
especifico, podemos ativar uma série de regides do cérebro que registraram
aquela musica na primeira vez que ouvimos, e por isso dizemos que a
musica pode nos transportar ao longo do tempo. Quem nunca escutou
determinada musica e lembrou de algum momento especifico onde a
mesma faixa esteve presente? Levitin também relata isso ao dizer que o
“ato de lembrar-se pode ser simplesmente o processo de recrutar aquele
mesmo grupo de neurénios que usamos na percepgao para nos ajudar a
formar uma imagem mental durante a recordagdo (2014, p. 174).”

Essa conexdo profunda entre musica, memodria e movimento
ndo ¢é apenas uma experiéncia subjetiva, mas tem raizes profundas na
neurociéncia, na propria estrutura e funcionamento do nosso cérebro.
De forma simplificada, como Jancke (2008) discorre em seu trabalho,
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existem diferentes memorias que ajudam a compor essa teia de conexdes:
a memoria sensorial retém brevemente as caracteristicas acusticas da
musica, como timbre, altura e ritmo. A memoria de curto prazo mantém
essas informagdes por um periodo limitado, enquanto a memoria de
trabalho permite a manipulagdo e integracdo dessas informacdes com
conhecimentos prévios, criando expectativas e previsdes musicais.
A memoria de longo prazo armazena informagdes por periodos mais
longos, dividindo-se em memoria explicita (consciente) e implicita
(inconsciente). A memoria explicita engloba a memoria semantica, que
armazena fatos sobre musica (como o nome de um compositor ou o
titulo de uma cangdo), e a memoria episddica, que armazena memaorias
de eventos especificos relacionados a musica (como a primeira vez em
que uma determinada musica ou um concerto memoravel é ouvido).
A memoria implicita, por sua vez, estd associada a habilidades motoras
e habitos musicais, como tocar um instrumento ou cantar.

Tanto Levitin (2014) quanto Sacks (2007) também tratam de exemplos
onde a musica serve de dncora para pacientes com problemas neuroldgicos
como amnésia ou outras dissociagdes da memoria, permitindo-lhes expressar-
se e conectar- se a0 mundo, mesmo em meio a perda de memoria.

TRANSTORNOS E O “FAZER MUSICAL”

Quando se trata de musica, movimento, e processos cerebrais,
muitas vezes temos em mente a ideia de danga ou da execug¢do motora ao
tocar um instrumento, e existem diferentes condi¢des que podem limitar
tais capacidades fisicas, de origens distintas. Diferentes autores nos dao
caminhos para entender melhor tais questdes, como Sacks (2007); Brandt,
Gebrian, Slevc (2019); Trainor, Mash-Rollo (2019); Ferreri, Moussard,
Bigand, Tillmann (2019); e Swaminathan, Schellenberg (2019). Vejamos
alguns cenarios abordados:

* Discinesia ou movimentos involuntarios: Movimentos ritmicos do
corpo podem levar a producao de melodias e até mesmo palavras,
mesmo que aleatdrias. Isso demonstra a conexao intrinseca entre 0s
sistemas motor e auditivo no cérebro.

e Sindrome de tourette: A Sindrome de Tourette é um transtorno
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neurolégico caracterizado por tiques motores e vocais involuntarios
e repetitivos, que geralmente comeg¢am na infancia. Os tiques podem
variar em frequéncia e intensidade ao longo do tempo. Individuos
com este disturbio demonstram a capacidade da musica de modular
e sincronizar seus tiques motores e vocais, canalizando sua energia
explosiva para a produgdo musical. A musica atua como uma
ferramenta de controle e expressao para esses pacientes.

e Doen¢a de Parkinson: A Doenca de Parkinson é um distiarbio
neuroldgico progressivo que afeta 0 movimento, causando tremores,
rigidez muscular, lentiddo de movimentos e instabilidade postural. E
resultante da degeneracdo de neurdnios produtores de dopamina no
cérebro. Pacientes com doenga de Parkinson demonstram a capacidade
da musica de “destrancar” seus movimentos congelados, permitindo-
Ihes dangar, cantar e tocar instrumentos com fluidez. Nos casos em que
a doenga compromete a mobilidade, mesmo com o uso de farmacos
especificos para o tratamento, cantar pode ser uma ferramenta para
que o paciente consiga caminhar com melhor regularidade. A musica
atua como um estimulo externo que ativa os ganglios basais, estruturas
cerebrais comprometidas no parkinsonismo.

Uma das coisas mais surpreendentes na conjugacao de musica e
neurociéncia é que tais estudos tém encontrado situagdes em que o fazer
musical influi positivamente na condi¢cao das pessoas que sofrem de alguns
problemas patologicos, melhorando em diferentes niveis sua qualidade de
vida.

Como “Fazer musical”, entendemos o processo de criar, interpretar
e experienciar musica. Isso inclui composi¢do, a pratica e execugdao de
instrumentos musicais, o canto, a direcao e producdo de performances
musicais, e a apreciacdo ativa da musica. Envolve tanto a expressao
artistica quanto o dominio técnico, abarcando atividades como a
improvisagao, a leitura de partituras, a criacdo de arranjos e a participagao
em apresentagdes ao vivo ou gravagoes em estudio.

Diversos autores nos ddo um panorama rico no engajamento das
atividades cerebrais durante o fazer musical, e vamos nos embasar nos
artigos presentes na Se¢ao V do The Oxford Handbook of Music and the
Brain (Thaut, Hodges, 2019) para nos debrugarmos sobre tais beneficios
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e impactos no cérebro. Isso inclui pesquisas de Penhune (2019); Jarveld
(2019); Altenmiiller (et al, 2019); Erkkinen e Berkowitz (2019); Hubbard
(2019); e Putkinen e Tervaniemi (2019), além de Levitin (2014).

A pratica musical intensiva esta associada a mudangas estruturais e
funcionais no cérebro. Estudos (Levitin, 2014, p. 146-148) de ressonédncia
magnética funcional (fMRI) mostraram que musicos tém um cortex
auditivo mais desenvolvido, o que pode resultar em uma percep¢ao
auditiva mais refinada. Além disso, o cortex motor, que controla os
movimentos voluntarios, pode ser mais desenvolvido em musicos devido
a pratica de instrumentos. Tal a¢do requer o processamento de grandes
quantidades de informagdes auditivas e motoras, o que pode fortalecer
a memoria de trabalho e a atengao seletiva (Penhune, 2019; Putkinen e
Tervaniemi, 2019). A neuroplasticidade também pode ser observada na
capacidade dos musicos de aprender novas pegas musicais rapidamente
e de se adaptar a diferentes estilos musicais (Penhune, 2019).

Cérebros de musicos mostraram uma capacidade aprimorada de
processar sons complexos e distinguir entre diferentes nuances musicais
(Jarveld, 2019). Por exemplo, musicos tém melhor capacidade de
discernir diferengas sutis de altura, ritmo e timbre em comparagdao com
ndo musicos. Essa habilidade pode ser atribuida a pratica musical, que
envolve repetidas exposi¢des a padrdes musicais complexos.

Em um contexto de performance, o fazer musical também exige
que habilidades motoras finas e coordenadas sejam aprimoradas. Por
exemplo, pianistas e violinistas trabalham em movimentos precisos das
maos, dedos, bragos, e musculaturas envolvidas, para produzir notas
musicais. Tal pratica, feita de forma sistematica, pode levar a mudancas
na organizac¢ao do coértex motor e a um maior controle motor.

Outra atividade, a improvisagdo musical, por exemplo, envolve a
criagao espontanea de musica em tempo real. Estudos sobre o cérebro de
musicos improvisadores mostram padrdes distintos de atividade cerebral
durante o processo criativo. Areas do cérebro associadas a geragio de ideias
criativas, como o cortex pré-frontal medial e o cértex cingulado posterior,
podem exibir maior atividade durante a improvisacdo. Além disso, a
improvisagao musical pode envolver uma interagdo complexa entre areas
do cérebro envolvidas no processamento auditivo, motor e emocional.
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O estudo da musica é também um potente catalisador para a
neuroplasticidade, promovendo alteragdes cerebrais que vao além das
habilidades musicais. Desde um cortex auditivo mais desenvolvido até a
aprimorac¢do das habilidades motoras finas, musicos experimentam uma
série de beneficios cognitivos e emocionais.

Além disso, a sobreposi¢do entre musica e linguagem no cérebro
sugere que o treinamento musical pode fortalecer habilidades linguisticas.
Assim, a musica nao sé enriquece a cultura, mas também serve como
uma ferramenta poderosa para o desenvolvimento cognitivo e emocional.

APLICACOES TERAPEUTICAS DA MUSICA

A ciéncia tem investigado amplamente os efeitos terapéuticos
da musica em varias condi¢des neurologicas e em transtornos mentais.
Com o crescente interesse em tais trabalhos e de seus resultados, existe
um campo de estudo que é importante mencionarmos, a musicoterapia.
Existem beneficios que podem ser visiveis em diferentes contextos, e
caminhando para o encerramento do presente artigo, é importante que
facamos uma referéncia a area, uma vez que também se relacionada
diretamente a compreensao de como o corpo e mente humanos reagem e
trabalham ao redor de estimulos e processamentos musicais.

Estudos como os apresentados por Peterson e Altenmiiller (2019);
Royal, Paquette e Tranchand (2019); Hedge (2019); Lee, Thaut e Santoni
(2019); e Thaut e Stephan (2019) apresentam resultados promissores no
tocante da eficacia da musicoterapia e seus beneficios. A presenca da
musica em um contexto diario, através da escuta ou do engajamento
fisico e mental na atividade, pode contribuir positivamente para quadros
de ansiedade ou depressao, na qualidade do sono, regulacao emocional,
interagdes sociais, como estimulagdo cognitiva, entre varios outros
contextos. Isso se da pela soma dos fatores do efeito da musica em nosso
corpo, discutidos anteriormente ao longo do presente trabalho.
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A RELACAO ENTRE MUSICA E AUTISMO

Por fim, gostariamos de pontuar a relagdo entre musica e autismo,
uma vez que é também um interesse crescente das areas de musicoterapia
e psicologia. O Transtorno do Espectro Autista (TEA) é um transtorno
do neurodesenvolvimento, caracterizado por desafios na comunicagdo
e intera¢do social, comportamentos repetitivos ou restritos e disfungdes
sensoriais. Pode variar amplamente em severidade e manifestagcdes,
afetando cada individuo de maneira tnica.

Algumas criangas autistas desenvolvem habilidades musicais
excepcionais, diferenciando-se de criangas neurotipicas pela maneira
Unica como processam sons. Criangas autistas tendem a se concentrar
nas qualidades acusticas dos sons ao invés de seu significado funcional.
Isso contrasta com a maioria das criangas neurotipicas, que geralmente
priorizam a fun¢ao dos sons no seu ambiente. Essa diferenca pode levar
ao desenvolvimento de habilidades musicais avan¢adas, uma vez que essas
criangas percebem os sons de uma maneira mais detalhada e musical.

Uma das habilidades auditivas avancadas observadas em algumas
pessoas autistas é o ouvido absoluto, que ¢é a capacidade de identificar ou
produzir notas musicais sem referéncia a uma nota padrao. Esta habilidade
¢ extremamente rara na populagdo geral, mas significativamente mais
comum entre autistas. Estudos indicam que entre 8% e 21% dos autistas
possuem ouvido absoluto, comparado a aproximadamente 0,01% na
populagido geral. Esta habilidade é crucial para o desenvolvimento musical
em criangas autistas, permitindo que elas aprendam a tocar de ouvido e
desenvolvam uma afinidade especial pela musica desde cedo.

Criangas autistas muitas vezes mostram um comportamento
chamado ecolalia, que é a repeticdo de palavras ou frases ouvidas. Este
comportamento ¢ visto ndo apenas como uma forma de comunicagao,
mas também como uma maneira de explorar sons e padrdes repetitivos.
A musica, com sua estrutura repetitiva, parece atrair criangas autistas
de maneira especial, permitindo que elas se engajem profundamente e
descubram novas nuances a cada repeti¢ao.

Algumas criangas autistas processam sons do dia a dia de forma musical,
tratando-os como padroes sonoros a serem explorados e manipulados. Sons
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cotidianos como o zumbido de eletrodomésticos ou os ruidos de veiculos
podem ser percebidos de maneira estruturada, similar a musica. Isso sugere
que essas criangas tém uma percep¢ao auditiva afinada que lhes permite
decompor e apreciar a complexidade sonora do ambiente ao seu redor.

Muitas criangas autistas desenvolvem suas habilidades musicais de
forma autodidata, sem necessidade de instru¢do formal. Exemplos incluem
criangas que aprendem a tocar piano observando e ouvindo, sem aulas
estruturadas. Este desenvolvimento independente reflete a maneira tnica
como essas criangas percebem e interagem com o som, usando suas habilidades
auditivas excepcionais para explorar e dominar instrumentos musicais.

O estudo das habilidades musicais excepcionais em criangas autistas
ndo so6 ilumina a diversidade neurocognitiva, mas também oferece novas
perspectivas sobre a natureza da musicalidade humana. A exploragao dos
correlatos neurais dessas habilidades pode proporcionar insights valiosos
sobre a excepcionalidade e as variagdes nas potencialidades humanas.

NOTAS FINAIS

Existem muitos desafios no tocante a relacdo entre musica e
neurociéncia. Sao dois campos que sozinhos se apresentam de forma
extremamente complexa e com funcionamentos significativamente
distintos. Entretanto, por motivos de interesse mutuo, também se
beneficiam desta conjun¢do. A musica, através de praticas populares,
saberes tradicionais, e experiéncias empiricas, sempre foi associada a
poderes de cura, de felicidade, ou até mesmo de troca de energia. E uma
pratica atrelada a condi¢ao humana e que é construida de forma social.
Entretanto, a possibilidade de uma compreensao objetiva e comparativa,
além da pesquisa dessas relagdes de forma sistematizada, é um grande
marco para o entendimento do que realmente acontece em nosso corpo
quando vivenciamos momentos musicais, bem como quando reagimos e
processamos estimulos tdo intensos e integrativos para nosso cérebro.

O presente trabalho tem como meta acessibilizar o conhecimento
construido dessas interagfes entre musica e neurociéncia, e debater o fato
de que, apesar de diferentes pontos de partida, a vivéncia musical é algo
extremamente rico que pode oferecer muitas respostas para campos que
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ultrapassam a pesquisa do som e seu sentido. E um convite a mergulhar
nesse mundo ainda a ser desbravado, para que assim possamos oferecer
mais solucdes e estimulos criativos em uma sociedade cada vez mais
automatizada, ao mesmo tempo que pode apresentar caminhos de
conforto para casos patolégicos. A frase “quem canta seus males espanta”
nunca foi tao atual e verdadeira.
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0S EFEITOS BIOLOGICOS
DA PSICOTERAPIA EM INDIVIDUOS COM TEPT:
UMA CONFLUENCIA ENTRE PRATICAS
PSICOLOGICAS BASEADAS EM EVIDENCIAS
E NEUROCIENCIAS

Fabiana Alcantara Santos da Conceigdo
Leonardo de Oliveira Guarnieri

Psicologia, assim como a medicina, baseou-se historicamente

em experiéncias pessoais e nos escritos de seus principais
tedricos. Tradicionalmente, a escolha da abordagem que o psicodlogo
adota em sua pratica e as intervengdes clinicas utilizadas com os pacientes,
sdo pautadas em suas predilegdes ou na sua visdao de mundo adquirida
durante o percurso académico (Schultz, Schultz, 2007, King 2016). Esse
fendmeno ainda ocorre na Psicologia brasileira, evidenciando a distancia
entre a sua compreensao enquanto ciéncia e a unificacdo de suas praticas.
Melnik e Atallah (2011), no livro Psicologia Baseada em Evidéncias
Provas Cientificas da Efetividade da Psicoterapia, descrevem que ha
mais de 400 modalidades distintas de psicoterapias. No entanto, existe
uma grande disparidade entre esse expressivo numero de abordagens e a
quantidade de psicoterapias que foram validadas cientificamente quanto a
sua efetividade. Durante muito tempo, essa questao nao suscitou grandes
questionamentos, mas nas ultimas décadas se tornou uma problematica
relevante e de interesse na area, trazendo a tona a discussao da Psicologia
enquanto ciéncia, tal como Wundt propds no século XIX (Schultz e Schultz,
2007; Plante, 2010; King, 2016). Assim, recentemente, a Psicologia tem
buscado comprovagdes empiricas que sustentem a escolha de modalidade
psicoterapica para a pratica clinica demonstrando sua efetividade.
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O SURGIMENTO DA PSICOLOGIA BASEADA EM EVIDENCIAS

Em 1952, o psicélogo alemdo Hans Eysenck causou conturbacdo na
comunidade cientifica ao publicar uma revisao que, para muitos, soou quase
como uma heresia: segundo sua andlise, nenhuma forma de psicoterapia
seria mais eficaz do que simplesmente deixar o tempo passar. A afirmagao
caiu como uma bomba. Psicélogos reagiram de todos os lados — alguns
defenderam a ideia, outros interromperam suas pesquisas para reavaliar
a eficacia das diferentes abordagens, e muitos correram para produzir
novos estudos capazes de responder (ou refutar) aquela provocagdo.
O fato ¢ que a publicagdo de Eysenck e toda a polémica que ela gerou
acabaram trazendo clareza e urgéncia ao debate sobre o que realmente
funciona em psicoterapia.

Na época, as reagdes variavam bastante. De um lado, havia quem
questionasse se a psicoterapia, afinal, tinha alguma utilidade real dentro
da saude mental. Do outro, surgia a critica oposta: a de que a pesquisa
em psicoterapia seria incapaz de gerar conhecimento util para a pratica
clinica. Essa tensdao ajudou a impulsionar o campo, abrindo caminho
para novas metodologias, novos olhares e uma busca mais rigorosa por
evidéncias (Leonardi; Meyer, 2015).

Brum, ef al.,, 2012, afirmam que na década de 1950, grandes
estudos comegaram a investigar a eficacia da psicoterapia em promover
mudangas. Nas décadas de 1960 e 1970, a discussdo sobre a eficacia da
psicoterapia ganhou novos contornos. Ja nao se tratava apenas de provar
se a psicoterapia funcionava, mas de responder a uma pergunta ainda
mais complexa: quais abordagens terapéuticas seriam mais eficazes para
cada tipo de problema clinico? Essa mudanc¢a de foco impulsionou uma
produgdo cientifica mais refinada, voltada a comparar métodos, técnicas
e modelos terapéuticos. A partir dos anos 1980, esse movimento se
intensificou. As pesquisas continuavam reafirmando, de forma consistente,
que a psicoterapia funcionava (Brum ef al., 2012). Porém, um detalhe
chamava bastante atengao: apesar do grande volume de estudos, poucos
conseguiam demonstrar diferengas significativas nos resultados entre as
diversas abordagens. Em outras palavras, pacientes melhoravam — mas
nao parecia importar muito qual linha terapéutica estavam seguindo.

Foi nesse contexto que Luborsky e seus colaboradores (1975)
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lancaram sua famosa provocacdo: deveriamos “parar de dar atengido
a forma do tratamento ao indicar pacientes para a psicoterapia”
(Leonardi, 2015). Essa ideia alimentou aquilo que ficaria conhecido
como o “Veredito de Dod6”. A expressado faz referéncia ao personagem
de Alice no Pais das Maravilhas, de Lewis Carroll, que ao final de
uma corrida declara: ‘“fodos ganharam, e todos devem ganhar prémios”.
A metafora caiu como uma luva para descrever a interpretacdo de que
todas as psicoterapias seriam igualmente eficazes, independentemente do
método utilizado.

No entanto, como destacam Leonardi e Meyer (2015), muitos
pesquisadores — especialmente aqueles alinhados a abordagem cognitivo-
comportamental — viam essa conclusdo com desconfianca. Para esse
grupo, a mudanga terapéutica nao poderia ser reduzida a uma equivaléncia
entre escolas, mas deveria ser atribuida aos fatores especificos de cada
modalidade, como técnicas, procedimentos e estratégias proprias. Assim,
o “veredito do passaro Dod0” tornou-se um ponto de tensdo: para alguns,
uma sintese elegante; para outros, uma simplificacao indevida.

A Psicologia Baseada em Evidéncias (PBE) nasce inspirada por
um movimento que ganhou for¢a na Medicina durante os anos 1990. A
chamada Medicina Baseada em Evidéncias, originada na Epidemiologia
Clinica anglo-saxdnica e consolidada na Universidade McMaster, no
Canada, propunha uma revolugdo: integrar a pratica clinica ao que havia
de mais rigoroso na pesquisa cientifica (Melnik, Souza & Carvalho, 2014).
Esse paradigma rapidamente transbordou para outras areas da saude — e
a Psicologia nao ficou de fora.

Hoje, o debate sobre Praticas Baseadas em Evidéncias em Psicologia
ocupa espago crescente nas conversas entre profissionais, estudantes e até
especialistas de outras areas. Ha um reconhecimento cada vez mais claro
de que a Psicologia brasileira precisa ocupar, com maior seguranga, seu
lugar como ciéncia rigorosa e produtora de conhecimento confidvel (Rosa
& Laport, 2021).

No entanto, apesar de sua relevancia contemporanea, a discussdo
nao é nova — e tampouco livre de tensdes. Ainda existe resisténcia entre
muitos psicologos em adotar a PPBE, o que limita sua presencga e seu
ensino nas universidades brasileiras. Pesquisas mostram que boa parte dos
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profissionais tende a confiar mais em sua préopria experiéncia clinica ou
nas opinides de colegas do que nas evidéncias disponiveis na literatura
cientifica (Melnik; Souza; Carvalho, 2014). Essa preferéncia, embora
compreensivel, pode restringir o acesso a praticas mais eficazes e prejudicar
a integragdo entre pesquisa e clinica.

Paradoxalmente, essa resisténcia contrasta com um dos
compromissos centrais da propria profissdao. O trabalho do psicoélogo —
enquanto ciéncia e enquanto pratica — pressupde o uso responsavel do
conhecimento cientifico e sua constante atualizacdo. Isso é reforcado
inclusive pelo Cédigo de Etica da categoria, que orienta os profissionais a
fundamentarem suas praticas em bases tedricas e empiricas solidas.

E fundamental compreender que a Psicologia Baseada em Evidéncias
nao constitui uma abordagem teorica — nao é uma escola como a terapia
cognitivo-comportamental, a andlise do comportamento ou a psicanalise.
A PPBE ¢, antes de tudo, um modo de raciocinio clinico, um conjunto
de principios que orienta a tomada de decisdo profissional a partir da
melhor evidéncia cientifica disponivel. Assim, a Psicologia Baseada
em Evidéncias se distancia de praticas guiadas apenas pelo intuitivo ou
pelo subjetivismo individual. Em vez disso, aproxima o psicélogo de um
exercicio profissional fundamentado em critérios cientificos, ampliando a
seguranga, a clareza e a responsabilidade no cuidado psicolégico.

A CONFLUENCIA ENTRE NEUROCIENCIA E PSICOLOGIA

A relagdo entre matéria e cognicdo acompanha a humanidade desde
seus primeiros registros de pensamento. Grandes civilizagdes antigas como
Egito, Mesopotamia, India e China ja elaboravam teorias e narrativas para
tentar compreender como o corpo e a mente se influenciam mutuamente.
Essas primeiras especulagdes compdem o alicerce de muitos dos conceitos
que desenvolvemos ao longo da historia.

Como observam Castro e Landeira-Fernandez (2011), “desde
os primordios da humanidade e em diferentes civilizagbes antigas [...]
observa-se a construgdo de diversas perspectivas acerca da relagdo mente-
corpo”. Essa preocupag¢dao também surge de forma marcante na Grécia
antiga, onde filésofos e médicos procuravam explicar o pensamento, as
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emogdes e os comportamentos a partir de modelos que buscavam integrar
corpo, alma e mundo (Castro; Landeira-Fernandez, 2011).

Essas reflexdes antigas ndo ficaram no passado. Elas seguem
influenciando a maneira como o Ocidente produz conhecimento em areas
como medicina, psicologia e neurociéncias. De fato, muitos dos conceitos
fundamentais da neurociéncia moderna tém raizes diretas nas teorias
formuladas por filosofos e médicos gregos.

Hoje, o impressionante avanco das Neurociéncias e da Psicologia
nos permite revisitar essas antigas hipéteses com ferramentas muito mais
precisas. A partir delas, produzimos achados que iluminam, de forma
crescente, o funcionamento do organismo humano, especialmente um
tema que desperta fascinio tanto em cientistas quanto no publico leigo: a
complexa convergéncia entre mente € corpo.

O diadlogo entre Psicologia e Neurociéncias tem se fortalecido
nas ultimas décadas, e nao por acaso. Como ressaltam Peres e Nasello
(2005), a multidisciplinaridade é parte essencial da propria natureza da
Neurociéncia, uma &area que transita desde o nivel biomolecular até os
processos cognitivos mais complexos. Esse carater abrangente nos convida
a abandonar visdes polarizadas e a reconhecer a convergéncia produtiva
entre esses campos.

Callegaro e Landeira-Fernandez (2008) lembram que a neurociéncia,
apesar de hoje ocupar um lugar central na ciéncia contemporédnea, é
relativamente recente. Surgiu na década de 1970 com a missdo de articular
conhecimentos sobre o sistema nervoso que até entdo eram produzidos
de maneira isolada por diferentes disciplinas. Essa integra¢ao envolveu a
neurobiologia — com desdobramentos na neuroanatomia, neurofisiologia
e neurofarmacologia — e a psicologia experimental — com suas
ramifica¢des na psicofisiologia, psicofarmacologia e psicologia cognitiva.
A unido desses campos transformou o estudo do cérebro e permitiu novas
perspectivas sobre a mente humana, muito mais sofisticadas e profundas.

Compreender esse percurso historico €é fundamental para
entendermos por que debates contemporaneos, como o das Praticas
Baseadas em Evidéncias (PBE) na Psicologia, ainda encontram resisténcia.
Durante séculos, a ideia de que mente e corpo seriam dominios separados
sustentou grande parte do pensamento filoséfico e cientifico. Essa visdo
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dualista persistiu até o século XX e influenciou profundamente areas
como a psicologia, a psiquiatria e a medicina.

Somente no final do século passado esse quadro comegou a mudar.
A polarizagdo entre a psiquiatria biologica, centrada no cérebro, e a
psicologia mentalista, focada em processos subjetivos, comegou a perder
forca gracas as técnicas de neuroimagem funcional, que permitiram
observar alteragbes em estruturas neurais associadas a intervencOes
psicologicas (Callegaro & Landeira-Fernandez, 2008). Pela primeira vez,
foi possivel visualizar como psicoterapia e outras praticas psicologicas
modificam o funcionamento cerebral — algo impensavel até entao.

Mesmo com esses avangos, a psicologia baseada em evidéncias
ainda causa estranhamento em parte da comunidade psicolégica. De
modo semelhante, a compreensdao do sistema nervoso central como
componente central e indispensavel para o estudo da mente permanece,
para alguns, como uma novidade ou até como uma interferéncia indevida.
Como destacam Callegaro e Landeira-Fernandez (2008), o interesse
da psicologia pelo sistema nervoso central é recente e ainda encontra
descrédito entre alguns clinicos, especialmente aqueles formados em
tradigdes mais afastadas das ciéncias biologicas.

Essa transicdo do dualismo mente-corpo para uma visdo integrada
esta em pleno andamento. E ¢ justamente nesse ponto de convergéncia que
Psicologia, Neurociéncia e Praticas Baseadas em Evidéncias se encontram,
oferecendo um terreno fértil para novas compreensdes e praticas clinicas
mais eficazes.

TERAPIA COGNITIVO-COMPORTAMENTAL

A Terapia Cognitivo-Comportamental, ou simplesmente TCC,
surgiu entre as décadas de 1960 e 1970 a partir do trabalho do psiquiatra
Aaron Beck. Até entdo, Beck atuava como psicanalista, mas comegou
a observar que muitos pacientes com depressao ndo respondiam ao
tratamento tradicional. Essa constatacdo o levou a explorar uma nova
forma de compreender e tratar o sofrimento psicologico, dando origem a
um dos modelos terapéuticos mais influentes da atualidade.

Desde sua criacdo, a TCC tem sido extensivamente estudada. Como
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descrito por Beck (20220), hoje ja sdo mais de 2.000 pesquisas cientificas que
comprovam sua eficacia em diversas condigdes emocionais e comportamentais.
O acimulo de evidéncias transformou a abordagem em uma referéncia
mundial pela seguranga, confiabilidade e bons resultados clinicos.

A TCC parte da ideia de que pensamentos, emogdes e
comportamentos estdo profundamente interligados. De acordo com o
modelo cognitivo, os transtornos psicoldgicos sao mantidos e muitas vezes
iniciados, por padrdes de pensamento distorcidos ou disfuncionais.

Em outras palavras: néo sdo apenas os eventos em si que nos fazem
sofrer, mas a forma como os interpretamos. Essas interpretagdes moldam
nossas emocgoes, influenciam nossas sensagdes fisioldgicas e orientam
Nnossos comportamentos.

Assim, alguém que interpreta uma situacdo de maneira distorcida
pode sentir angustia, tristeza intensa ou medo, acompanhados de reagGes
corporais como taquicardia ou sudorese, e ainda adotar comportamentos
desadaptativos, como evitar situagdes ou fugir delas.

“A TCC considera que as questdes clinicas podem ser compreendidas a
partir das concepgdes: cognitivo, afetivo/fisiologico e comportamental.
Portanto, 0 modo como uma pessoa percebe o ambiente € seletivo
e depende de como ela o interpreta a partir de suas regras e crengas
adquiridas ao longo de seu desenvolvimento. Deste modo, em
desordens como ansiedade e depressdo, o individuo percebe e avalia
a situagdo de forma distorcida (distor¢do cognitiva), propiciando a
ocorréncia de afetos desagradaveis (angustia, desanimo), de reagdes
fisioldgicas correspondentes (p.ex: sudorese, taquicardia, fraqueza etc) e
de comportamentos desadaptados (bloqueio, fuga, evitagido)” (Melnik;
Atallah, 2011).

OS NIVEIS DE COGNICAO E OS OBJETIVOS DA TERAPIA

A Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) compreende as
cogni¢des em trés niveis que se influenciam mutuamente. O primeiro nivel
¢ o dos pensamentos automaticos, interpretagdes rapidas e espontaneas
que surgem diante de situag¢bes cotidianas. Esses pensamentos podem
ser realistas ou distorcidos e, quando se distorcem, contribuem para o
sofrimento emocional. O segundo nivel é o das crengas intermediarias,
formadas por regras, pressupostos e atitudes desenvolvidas ao longo
da vida, que orientam a maneira como a pessoa age € pensa, Como em
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afirmacgdes do tipo “preciso ser perfeito para ser valorizado”. O terceiro
nivel corresponde as crengas centrais, convic¢des profundas sobre si
mesmo, o0 mundo e o futuro, que funcionam como lentes interpretativas,
exemplificadas por ideias como “sou insuficiente”, “o mundo é perigoso”
ou “nada vai melhorar”. Essas crengas moldam os pensamentos
automaticos e determinam como a realidade é percebida.

O trabalho terapéutico tem como objetivo identificar, avaliar e
modificar pensamentos e crengas disfuncionais. Para isso, o psicélogo
auxilia o paciente a reconhecer padrdoes de pensamento que geram
sofrimento, reestruturar essas interpretacdes com base em evidéncias,
desenvolver habilidades emocionais e comportamentais mais adaptativas
e enfrentar situacdes desafiadoras de maneira mais eficaz. Com o tempo, o
paciente aprende a se tornar seu proprio terapeuta, adquirindo ferramentas
para lidar com dificuldades futuras.

PSICOTERAPIA COGNITIVO COMPORTAMENTAL, NEURO-
PLASTICIDADE, MEMORIA E ALTERACOES DO SNC

A psicologia e a neurociéncia caminham lado a lado na busca por
compreender o ser humano. Enquanto a psicologia se dedica a investigar
0s processos mentais, 0s comportamentos e suas aplicagdes clinicas, a
neurociéncia volta seu olhar para o funcionamento fisico do cérebro e do
sistema nervoso. Juntas, essas duas areas formam uma parceria poderosa:
a psicologia descreve como pensamos, sentimos e agimos; a neurociéncia
explica por que isso acontece em nivel bioldgico.

Com os avangos das ultimas décadas, especialmente a expansao
das neurociéncias de forma integrada e multidisciplinar, comegamos a
compreender com mais clareza 0s mecanismos neurais que sustentam
capacidades fundamentais como aprendizagem, memoria e adaptacgao.
Esses progressos permitiram observar que o cérebro é muito mais dindmico
do que se imaginava. Gragas ao fendémeno da neuroplasticidade, sabemos
hoje que experiéncias, praticas terapéuticas e até mudancgas de pensamento
podem modificar conexdes neurais.

Esse conhecimento tem impacto direto na pratica clinica. Ao
compreender os processos cerebrais envolvidos no sofrimento psicoldgico
e na transformacdo emocional, temos mais condicdes de avaliar
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como as intervengdes terapéuticas funcionam e de que maneira elas
podem literalmente reconfigurar redes neurais. Isso fortalece o didlogo
entre psicologia e neurociéncia e oferece bases mais sélidas para o
desenvolvimento de métodos terapéuticos eficazes.

“Atualmente, em pelo menos seis grandes areas de estudo, algumas
das quais ja apontadas em Janiri et al. (2009), as neurociéncias
forneceram contribui¢des valiosas para a compreensao do substrato
neurobioldgico das alteracdes cerebrais uteis para a pratica
psicoterdpica: memoria de trauma, correlatos neurobiolégicos do
apego humano, sistema de neurdnios-espelho e teoria da mente
(ToM), modificagdes cerebrais apos tratamento psicoterapéutico e
sintomas e disturbios somaticos” (Camissuli; Castelnuovo, 2023)

Callegaro e Landeira-Fernandez (2008) destacam de forma
contundente o papel central da memoéria no adoecimento e na recuperagao
em saude mental. Segundo os autores, a memoria ndo é apenas um
depésito de informagdes: ela constitui a base da nossa subjetividade. E por
meio dela que interpretamos o mundo, organizamos nossas experiéncias
e respondemos de maneira coerente as situagdes do cotidiano. Assim,
alteragdes nos processos de memoria podem influenciar tanto a instalagao
quanto a manuten¢ao de diversos quadros psicoldgicos e, inversamente, sua
adequada utilizagdo pode ser um fator essencial no caminho da melhora.

Cammisuli e Castelnuovo (2023) ressaltam que a memoria nao €
um sistema unico e homogéneo, mas sim um conjunto de redes cerebrais
interligadas. Essas redes coordenam diferentes mecanismos cognitivos
que, embora atuem de forma integrada, possuem estruturas anatdmicas
distintas e funcionam com relativa independéncia. Em outras palavras,
varias areas do sistema nervoso central trabalham de maneira sincronizada
para que possamos formar, consolidar e recuperar memorias, mas cada
uma delas contribui com fungdes especificas dentro desse processo.

Por nao constituir um sistema unitario, a memoria pode ser
classificada de varias formas, conforme apontam Callegaro e Landeira-
Fernandez (2008). Assim, distinguimos, por exemplo, memoria de curto
e longo prazo, memoria explicita e implicita, memoria semantica, entre
outras categorias que ajudam a compreender sua complexidade.

Quando pensamos na origem dos transtornos mentais, tanto
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memorias explicitas quanto implicitas desempenham papéis importantes.
As memorias explicitas, também chamadas de declarativas, envolvem
processos conscientes e podem ser evocadas de forma voluntaria como
lembrar um evento, uma conversa ou um fato aprendido. J& as memorias
implicitas ou ndo declarativas dizem respeito a aprendizagens que nao
exigem consciéncia para serem expressas. Elas se manifestam por meio
de habilidades motoras, padrdes perceptuais ou reagdes emocionais
automaticas. Muitas vezes influenciam comportamentos e respostas
emocionais sem que a pessoa consiga identificar conscientemente a
experiéncia original que originou tais aprendizagens (Callegaro; Landeira-
Fernandez, 2008). Esses sistemas de memoria, funcionando em conjunto,
podem influenciar tanto a formacdo quanto a manutenciao de diversos
quadros psicologicos e, por consequéncia, tornam-se componentes
fundamentais no processo terapéutico.

O afeto, seja ele positivo ou negativo exerce um papel decisivo
na aquisicdo e na consolidagdo das memorias. Quanto mais intenso
for o estado emocional no momento em que uma experiéncia ¢ vivida
e registrada, maior sera a probabilidade de que essa memoria seja
posteriormente relembrada.

Cammisuli e Castelnuovo (2023) apontam que diversos estudos
tém demonstrado que niveis elevados de excitagdo emocional aumentam
a interagdo fisiologica entre a amigdala e o hipocampo, o que resulta em
uma codificagdo mais eficiente e em uma consolidagdo mais robusta das
informag¢des na memoria de longo prazo.

Essa dindmica ¢ explicada pela fungdo complementar dessas
duas estruturas cerebrais. A amigdala desempenha um papel central
no processamento emocional, especialmente em respostas relacionadas
ao medo, a ameaga e a recompensa. Ja o hipocampo é fundamental
para converter experiéncias em memorias duradouras. Assim, quando
ambas as regides sdo ativadas simultaneamente diante de um evento
emocionalmente significativo, ocorre um fortalecimento da memoria
formada. Isso faz com que memorias associadas a emogdes intensas —
agradaveis ou aversivas — se tornem mais vividas, detalhadas e facilmente
acessiveis ao longo do tempo.

A compreensao sobre os mecanismos neurais envolvidos com a
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aprendizagem e a memoria, nos permitem compreender 0os mecanismos
implicados no processo terapéutico e como suas intervengdes sao
capazes de reformular uma rede neural e, com o advento das técnicas
de neuroimagem, os pesquisadores dispdem de novas ferramentas
para encontrar biomarcadores do funcionamento cerebral associados
ao tratamento psicoterapéutico ou reconhecidos como preditores de
resultados (Cammisuli;Castelnuovo, 2023).

Cammisuli e Castelnuovo (2023) e Callegaro e Landeira-Fernandez
(2008) discorrem sobre a contribuicao de Kandel ao trazernovas perspectivas
para a biologia, especialmente, em relagdo & memoria, os processos de
aprendizagem e suas repercussdes na pesquisa em psicoterapia, o que
promoveu ainda mais sua unido com a neurociéncias.

“A descricdo de Kandel da influéncia da cultura na genética e do
mecanismo de “reconsolida¢do” da memoria enfatiza a importancia
da psicoterapia para transtornos mentais. Particularmente, a pratica
da psicoterapia como uma influéncia estratégica e significativa no
ambiente de vida do paciente pode ser particularmente eficaz na
modelagem da expressdo genética e na promog¢do de modificagdes
comportamentais” (Camissuli; Castelnuovo, 2023).

Em outras palavras, por terem origem multifatorial, os transtornos
mentais nao podem ser compreendidos apenas pela perspectiva bioldgica.
Eles também possuem dimensdes sociais, culturais e ambientais que
desempenham papel fundamental tanto no surgimento quanto na evolugao
do sofrimento psicologico. Quando esses fatores sao modulados de forma a
promover protecdo — como vinculos sociais saudaveis, ambientes seguros,
suporte emocional e acesso a recursos — eles podem atuar diretamente na
prevengdo e no tratamento dos transtornos mentais.

E nesse ponto que entra a epigenética, campo que investiga como
fatores ambientais podem ativar ou silenciar determinados genes ao
longo da vida. Isso significa que experiéncias, habitos, estresse, relagdes
e até processos terapéuticos podem influenciar a expressao genética —
ampliando ou reduzindo vulnerabilidades psicologicas.

A Terapia Cognitivo-Comportamental, nesse contexto, destaca-
se por produzir mudangas que vao além da esfera subjetiva. O processo
terapéutico é capaz de promover reorganizagdes no tecido neural e nas
conexOes sinapticas, refletindo a capacidade do cérebro de se modificar
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— a chamada neuroplasticidade. Essas transformag¢des nao sao apenas
tedricas: ja foram documentadas tanto por tecnologias de neuroimagem
quanto por ensaios clinicos randomizados e meta-analises.

Essas pesquisas demonstram que a TCC apresenta resultados
superiores aos de placebo, de outras modalidades psicoterdpicas e até
de tratamentos exclusivamente medicamentosos em diversos desfechos
clinicos. Em alguns casos, seu efeito supera até mesmo a simples passagem
do tempo, mostrando que intervengles estruturadas e baseadas em
evidéncias tém impacto real e mensuravel no funcionamento cerebral e no
alivio do sofrimento emocional.

Nesse cendrio, ganha destaque o conceito de plasticidade neuronal,
a capacidade do cérebro de se transformar — para melhor ou para pior —
ao longo da vida, em resposta as experiéncias. A plasticidade evidencia
como o sistema nervoso nao ¢é estatico: ele se reorganiza continuamente,
criando, fortalecendo ou enfraquecendo conexdes conforme aprendemos,
desaprendemos, enfrentamos desafios ou vivenciamos mudangas emocionais.

Esse fendmeno dialoga diretamente com a epigenética, que demonstra
como fatores ambientais sao capazes de ativar ou silenciar determinados genes,
produzindo transformagdes profundas no organismo. Assim, experiéncias
emocionais, contextos sociais, habitos e intervengdes terapéuticas podem
literalmente modificar o modo como nossos genes se expressam.

Os mecanismos da neuroplasticidade envolvem processos essenciais,
como a neurogénese (formag¢dao de novos neurdnios), a morte celular
programada e as mudangas dependentes da atividade sinaptica, ou seja, a
forma como as sinapses se fortalecem ou se enfraquecem de acordo com o
uso (Charchat-Fichman et al., 2012). Esses processos sdo a base biologica
pela qual experiéncias e intervengdes psicoterapéuticas podem remodelar
circuitos neurais e influenciar a saide mental.

“A plasticidade neural, uma das caracteristicas mais importantes
do sistema nervoso central, propicia algumas capacidades, como:
(a) adaptagdo a mudancas no ambiente; (b) armazenamento de
novas informag¢des associadas a aprendizagem; (c) reorganizagao
de circuitos neurais em resposta a estimulacdo ambiental: e (d)
recuperacdo de lesdes no cérebro e na medula espinhal” (Charchat-
Fichman,; et al., 2012).
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Os mecanismos enredados na neuroplasticidade sdao indispensaveis
para explicar a necessidade da psicoterapia e o que ocorre durante
a mesma que é, basicamente, a adaptacio e uma reorganizag¢do de
estruturas e funcdes cerebrais (Charchat-Fichman, et al.,2012). Assim,
Callegaro e Landeira-Fernandez (2008), esclarecem que, a capacidade
que a intervengdo psicoterapéutica tem em alterar a atividade neural
de forma duradoura estd relacionada a modifica¢cdes na estrutura e no
funcionamento da comunicagao sinaptica.

A neurociéncia dispde de ferramentas tecnoldgicas fundamentais
para investigar a psicoterapia e seus efeitos neurobiologicos. Embora ndo
seja o0 unico caminho para estudar as mudangas cerebrais promovidas
pelos processos terapéuticos, grande parte das evidéncias atualmente
disponiveis vem justamente das técnicas de neuroimagem, que permitem
observar o cérebro em funcionamento e identificar modificagdes estruturais
e funcionais ao longo do tratamento.

Nos ultimos anos, alguns métodos se destacaram pela contribuicao
no entendimento das transforma¢des neurais associadas a psicoterapia.
Entre os mais utilizados estao: SPECT (tomografia por emissao de foton
unico), PET (tomografia por emissdao de poésitrons), fMRI (ressonédncia
magnética funcional) e MRS (ressonédncia magnética espectroscopica)

Como destacam Peres e Nasello (2005), essas tecnologias
possibilitaram avangos significativos no reconhecimento de como
intervengdes psicologicas — especialmente aquelas estruturadas e
baseadas em evidéncias — podem alterar padrdes de atividade cerebral,
fortalecer circuitos neurais e promover reorganizag¢ao funcional ao longo
do processo terapéutico.

Dessa forma, torna-se possivel compreender a propria natureza
biolodgica da psicoterapia e suas implicagdes no tratamento do Transtorno
de Estresse P6s-Traumatico (TEPT).

“Estudos empregando neuroimagem funcional e estrutural com
pacientes acometidos com transtornos de ansiedade, como por
exemplo transtorno de estresse poés-traumatico (TEPT), fobias
especificas, ansiedade social, transtorno obsessivo-compulsivo e
transtornos de humor, veem mostrando como a psicoterapia tem a
capacidade de produzir seus efeitos terapéuticos por meio de altera¢des
em determinados circuitos neurais.” (Charchat-Fichman,; ez al., 2012)
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TRANSTORNO DO ESTRESSE POS-TRAUMATICO

O Transtorno de Estresse Pos-Traumatico (TEPT) foi oficialmente
reconhecido como diagnéstico apenas na terceira edicdo do Manual
Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-III), publicada em
1980. Antes disso, individuos que apresentavam sintomas relacionados ao
estresse intenso eram categorizados sob termos como “neurose traumatica”
ou “neurose de guerra”.

Essa nomenclatura refletia o contexto histérico e os grupos
estudados: grande parte das pesquisas iniciais sobre sintomas pos-trauma
focava em ex-combatentes, especialmente aqueles da Guerra do Vietna,
bem como em pessoas que haviam vivenciado catastrofes naturais. Esses
estudos ajudaram a identificar padrdoes comuns de resposta ao trauma
e forneceram a base para a formulagao do conceito moderno de TEPT
(Maffini; Cassel, 2020; Silva, 2017).

O transtorno do estresse pds-traumatico, ¢ uma psicopatologia
incapacitante que se desenvolve a partir da exposi¢ao do individuo a um
ou multiplos eventos estressores traumaticos, reais ou imaginarios como
desastres naturais, violéncia sexual, lesOes graves, entre outros. No TEPT,
alteragdes emocionais, cognitivas e comportamentais se apresentam de
forma significativa apos as modificagdes neurais ocorridas no SNC em
resposta ao evento traumatico.

Atualmente, o0 Manual Diagnéstico e Estatistico dos Transtornos
Mentais (DSM-V-TR) reconhece que a apresentagdo clinica do
Transtorno de Estresse Pés-Traumatico (TEPT) é altamente variavel. Em
alguns individuos, predominam sintomas de revivéncia do medo, com
manifestagdes emocionais e comportamentais intensas. Em outros, o que
mais afeta o cotidiano sao estados de humor anedénicos ou disféricos
e cogni¢gOes negativas persistentes. Ha ainda aqueles em que excitagdo
e reatividade externalizante se tornam os sintomas centrais, enquanto
outros apresentam manifestacdes dissociativas como predominantes. Por
fim, é comum encontrar combinag¢des desses padrdes de sintomas em um
mesmo individuo.

Entre os sintomas mais frequentes do TEPT estdo hipervigilancia,
dificuldades de concentracio, alteracbes do sono e flashbacks, entre
outros. Apesar de sua relagdo estreita com os transtornos de ansiedade
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e da presenca marcante de medo e ansiedade, o DSM-V-TR classifica
o TEPT dentro de uma categoria especifica: transtornos relacionados
a trauma e estressores, devido a variedade de expressdes de sofrimento
clinico apds eventos catastroficos ou aversivos. O surgimento do TEPT
pode ocorrer em qualquer idade a partir do primeiro ano de vida, e sua
manifestacdo clinica varia conforme a faixa etaria. Para criangas menores
de seis anos, existem critérios diagndsticos especificos que consideram
o desenvolvimento cognitivo e emocional da crianga. O diagnostico,
realizado por meio de entrevista clinica, segue rigorosamente 0s critérios
estabelecidos pelo DSM-V-TR.

NEUROBIOLOGIA DA ANSIEDADE

A ansiedade é mais do que uma emog¢do, ela é um processo
complexo e multifacetado de preparacao sofisticado do corpo humano
para um evento futuro como uma ameaga, seja ela real ou imaginaria. Nela
estdo envolvidas cogni¢cOes, reagdes fisiologicas e comportamentos. Em
decorréncia da ansiedade, o SNC se coloca em a¢io liberando hormonios
como a adrenalina que coloca o organismo em estado de alerta ativando
respostas de luta e fuga.

Para que uma situagdo seja percebida como ameagadora e
desencadeie uma resposta semelhante a ansiedade, o individuo precisa
primeiro captar estimulos do ambiente por meio dos sistemas sensoriais
e, depois, interpreta-los como aversivos ou potencialmente perigosos
(Quagliato & Nardi, 2020).Esse processo ndo ocorre em um unico local
do cérebro, mas resulta da ac¢do integrada de multiplos circuitos neurais.
Estruturas como a amigdala, o nucleo leito da estria terminal (BNST), o
hipocampo ventral e o cértex pré-frontal medial trabalham em conjunto
para interpretar o valor emocional de cada estimulo percebido.

Quando essa rede identifica um estimulo como ameacgador, ela ativa
vias querecrutam o tronco cerebral e nucleos hipotalamicos, desencadeando
comportamentos defensivos e sintomas tipicos da ansiedade, como
taquicardia, hipervigildncia ou tensao muscular (Quagliato; Nardi, 2020).

A ansiedade, nesse sentido, cumpre uma fungdo evolutiva essencial.
Ela foi moldada para proteger o ser humano de perigos reais e iminentes,
aumentando nossas chances de sobrevivéncia.
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Um exemplo classico ajuda a ilustrar esse mecanismo: imagine
alguém que sofre um assalto em uma rua escura durante a noite. A
experiéncia traumatica gera uma intensa resposta de ansiedade que,
posteriormente, pode levar ao condicionamento pavloviano. Assim, um
estimulo inicialmente neutro — a rua escura (EN) — passa a ser associado
ao evento traumatico e se transforma em um estimulo condicionado (EC).
A partir desse momento, apenas passar por uma rua semelhante pode ser
suficiente para provocar uma resposta condicionada (RC) de ansiedade
(Knapp & Caminha, 2003). O condicionamento classico é um tipo de
aprendizagem comum a diferentes processos psicologicos (Callegaro &
Landeira- Fernandez, 2008).

Dessa forma, compreende-se que no TEPT — assim como em
outros transtornos relacionados a ansiedade — ocorre um processo de
aprendizagem e armazenamento de memorias diretamente ligado as
experiéncias traumaticas. O cérebro aprende a associar determinados
estimulos, contextos ou sensa¢des ao perigo vivido, e passa a organizar
um novo repertério comportamental para tentar lidar com essas situagdes.

Esse repertério, porém, muitas vezes ¢ marcado por respostas
defensivas desproporcionais, como evitagao, hipervigildncia e reacgdes
fisiolégicas intensas, que acabam mantendo o sofrimento em vez de
protegé-lo. Assim, o TEPT pode ser compreendido também como uma
forma de aprendizagem emocional que, embora adaptativa no momento
do trauma, torna-se disfuncional com o tempo.

CONSIDERACOES FINAIS

Nas ualtimas décadas, houve um aumento de interesse exponencial
pelos transtornos mentais relacionados a ansiedade e traumas psicol6gicos,
e, € possivel que tal crescimento se dé pelo aumento significativo de
diagnosticos na populagdo, mas fato é que, com o olhar voltado para tais
psicopatologias, cresce também o desenvolvimento de intervengdes.

Ha algum tempo as intervengdes psicoldgicas sdo a primeira linha
de escolha no tratamento de individuos com TEPT, sendo a Terapia
Cognitivo Comportamental e suas derivagcdes as que tem apresentado
maior eficacia. O tratamento com TCC abrange técnicas especificas que
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permitem tanto a extingdo do medo condicionado quanto a regulagcdo
cognitiva de emogdes, ou seja, abrange técnicas comportamentais e
cognitivas (Porto, et al., 2008). Tipicamente o proposito do tratamento
¢ a modificagdo dos comportamentos de evitagdo e dos pensamentos
irrealisticos ou desadaptativos, que de acordo com o modelo da TCC sao
os fatores chaves da manuten¢ao do TEPT (Medeiros; Kristensen, 2010,
Foa; Keane; Friedman, 2004).

Durante o tratamento, o paciente ¢ incentivado a desafiar e reavaliar
seus pensamentos disfuncionais, especialmente aqueles que envolvem
expectativas exageradas de perigo. Uma das estratégias centrais para isso
¢ a exposi¢dao, amplamente utilizada no tratamento do TEPT e de outros
transtornos de ansiedade (Porto et al., 2008). Do ponto de vista bioldgico,
a exposicao gradual a estimulos associados ao trauma — sempre em
um ambiente seguro e controlado — permite que o cérebro reaprenda
a interpretar esses estimulos. A medida que o individuo confronta
lembrangas, imagens, situagdes ou sensagdes que antes evocavam intensa
resposta de medo, o sistema nervoso comega a reconhecer que essas
memorias ndo representam mais uma ameaca real.

O objetivo da pratica de exposi¢ao ¢ facilitar o processamento
emocional das experiéncias traumaticas, promovendo a redu¢do dos
sintomas do TEPT. Para isso, o protocolo classico envolve uma combinagao
de procedimentos, entre eles: psicoeducagao, treinamento de respiragao,
exposicdo in vivo a situagdes ou objetos que passaram a ser evitados
devido ao sofrimento e a ansiedade associados ao trauma, e a exposicao
prolongada por meio da imaginagdo de cenas ou memorias traumaticas
(Duran, 2015; Foa et al., 2007).

A Teoria do Processamento Emocional, proposta por Lang, oferece
uma base sélida para compreender por que esses procedimentos funcionam.
Segundo essa teoria, a exposi¢ao repetida a lembranga traumética, quando
realizada em um ambiente terapéutico seguro e controlado, promove a
habituagdo ao medo, permitindo a reestruturagao do esquema disfuncional
de esquiva (Knapp; Caminha, 2003). A habituagdo, por sua vez, consiste
na reducdo gradual da resposta emocional diante de um estimulo que,
embora repetido, ndo apresenta valor bioldgico real, isto €, ndo representa
perigo concreto. Com o tempo, o cérebro aprende que aquele estimulo ndo
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¢ ameacador, diminuindo a intensidade da resposta emocional (Callegaro;
Landeira-Fernandez, 2008). Esse processo reduz progressivamente a
ativacdo das areas cerebrais relacionadas ao medo, como a amigdala,
contribuindo para a diminui¢do da resposta emocional exagerada e, por
consequéncia, para a recuperagdo do paciente.

Além das intervengdes terapéuticas tradicionais — como a exXposi¢ao
graduada in vivo, a prevencdo de exposi¢dao e resposta, o treinamento
de habilidades sociais, entre outras — surgiram, nas ultimas décadas,
abordagens inovadoras que oferecem caminhos distintos para o tratamento
do TEPT. Uma das mais conhecidas ¢ a Eye Movement Desensitization
and Reprocessing (EMDR).

A EMDR ¢é uma abordagem psicoterapéutica desenvolvida no final
da década de 1980 pela psicologa Francine Shapiro e amplamente utilizada
no tratamento de TEPT e de outras condi¢des relacionadas ao trauma.
Sua premissa central é a ideia de que experiéncias traumaticas podem
comprometer a capacidade natural do cérebro de processar informagdes,
fazendo com que determinadas memorias permanecam armazenadas
de forma disfuncional. Essas memorias “ndo processadas” continuam
provocando sofrimento emocional, como se estivessem congeladas no
tempo, e sao facilmente acionadas por estimulos internos ou externos.
A EMDR propde, portanto, técnicas que facilitam o reprocessamento
adaptativo dessas memorias, reduzindo sua carga afetiva e permitindo que
0 paciente se reconecte a experiéncia traumadtica sem reviver a intensidade
emocional original.

Para avaliar a eficacia de um tratamento psicoterapéutico, uma
estratégia comum consiste em comparar seu tamanho de efeito com o de
intervengdes cuja eficacia ja esta amplamente estabelecida. Nesse sentido,
inumeras pesquisas continuam sendo conduzidas para compreender
melhor a efetividade da EMDR em diferentes condi¢Oes clinicas.

No caso especifico das fobias, o EMDR foi comparado a um
tratamento validado para fobia de aranhas (Muris; Merckelbach, 1997;
Muris et al., 1998; Muris, Merckelbach, van Haaften & Mayer, 1997), o
qual incluia procedimentos de exposi¢do imaginaria e in vivo. Trés estudos
empregaram delineamentos com grupos independentes ou cruzados,
envolvendo criangas e adultos. Em todos eles, os terapeutas possuiam
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treinamento formal em EMDR, e os desfechos foram avaliados tanto
por meio de relatos verbais de medo quanto por medidas de evitacdo
comportamental. Os resultados mostraram que tanto o EMDR quanto
a exposicao foram eficazes na redugdo dos relatos verbais de medo.
Contudo, apenas os tratamentos baseados em exposi¢ao produziram
redugles significativas na evitagdo comportamental — um indicador
essencial do progresso terapéutico em fobias especificas. Assim, os autores
concluiram que o EMDR ndo demonstrou vantagens adicionais em
relagdo a exposi¢do para a fobia de aranhas (Hebert ef al., 2000). Apesar
de existirem estudos que apoiam a eficicia do EMDR no tratamento de
transtornos de ansiedade e do TEPT, um elemento central da técnica
— o0s movimentos oculares — permanece alvo de questionamentos.
Pesquisas tém encontrado resultados mistos, e alguns estudos reportam
efeitos neutros, levantando davidas sobre a real contribuicdo dessa etapa
especifica do protocolo para os beneficios terapéuticos observados.

Apesar do desenvolvimento de outras intervengdes, as formas de
TCC continuam sendo a escolha preferida para o tratamento do TEPT.
Em geral, os tratamentos psicologicos e farmacolégicos mostram melhores
resultados do que os controles.

CONSIDERACOES FINAIS

Por muitos anos, a Psicologia caminhou sem considerar plenamente
fatores que hoje reconhecemos como fundamentais para a eficacia de
suas intervengbes — entre eles, a neurobiologia dos transtornos mentais
e a importédncia das evidéncias cientificas. Aos poucos, porém, a ciéncia
psicoldgica evoluiu e passou a compreender que seu desenvolvimento
depende de uma relagdo estreita com a Neurociéncia, marcada pela
colaboragdo mutua e pela troca continua de descobertas.

Os avangos neurocientificos sobre as modificagdes que ocorrem no
sistema nervoso central durante e apds processos psicoterapéuticos tém
implicagdes clinicas profundas. Em primeiro lugar, reforcam a nogao
de que a psicoterapia é, também, um tratamento bioldgico, capaz de
promover mudangas estruturais e funcionais no cérebro. Em segundo lugar,
ampliam nossa compreensdo dos mecanismos neurais que sustentam as
psicopatologias. Por fim, fortalecem a base empirica que sustenta a eficacia
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das psicoterapias, evidenciando que nem todas as abordagens terapéuticas
produzem os mesmos resultados — ideia confirmada por estudos sobre o
tratamento do TEPT e de outros transtornos.

Nesse cenario, as Terapias Cognitivo-Comportamentais (TCC)
continuam ocupando posi¢ao central no tratamento do TEPT. Seja em
formato individual ou grupal, a TCC apresenta altos indices de eficacia
documentados na literatura cientifica, favorecendo tanto a replicabilidade
dos achados quanto a pratica profissional ética, especialmente diante
de um dos transtornos mais debilitantes do ponto de vista cognitivo e
comportamental (Knapp; Caminha, 2003).

O encontro entre Psicologia e Neurociéncia, portanto, tem se
mostrado nao apenas frutifero, mas indispensavel. Ainda assim, ha um
longo caminho a percorrer até que alcancemos uma aceitagao ampla, entre
profissionais de saude mental, das bases biologicas que fundamentam
a Psicologia e da necessidade de incorporar a Psicologia Baseada em
Evidéncias em todos os contextos de atuagdo — nao apenas no clinico,
mas em qualquer pratica que envolva intervencao psicolédgica.

Hoje, porém, ja ndo restam duvidas: a psicoterapia é um tratamento
essencial em satide mental e opera, de fato, sobre bases biologicas solidas.

REFERENCIAS

AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION. Diagnostic and
statistical manual of mental disorders: text revision. 5. ed. Washington,
DC: American Psychiatric Association, 2022.

BECK, Judith S. Terapia cognitivo-comportamental: teoria e pratica. 3.
ed. Porto Alegre: Artmed, 2022.

BRUM, C. N. et al. Revisdo narrativa de literatura: aspectos conceituais
e metodologicos na construgao do conhecimento da enfermagem. :
LACERDA, M. R.; COSTENARO, R. G. S. (org.). Metodologias da
pesquisa para a enfermagem e saude: da teoria a pratica. Porto Alegre:
Moria, 2015. p. 107-120.

CALLEGARO, M.; LANDEIRA-FERNANDEZ, J. Pesquisas

em neurociéncia e suas implicagdes na pratica psicoterapica. In:
CORDIOLL, V. (org.). Psicoterapias: abordagens atuais. 3. ed. Porto
Alegre: Artmed, 2008. p. 851-872.

114



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS - VOLUME 2

CARROLL, L. As aventuras de Alice no Pais das Maravilhas. Lisboa:
Relogio d’Agua, 2009.(Obra original publicada em 1865).

CASTRO, F. S.; LANDEIRA-FERNANDEZ, J. Alma, corpo e a antiga
civilizagdo grega: as primeiras observagdes do funcionamento cerebral e
das atividades mentais. Psicologia: Reflexdo e Critica, v. 24, p. 798-809,
2011.

KING, L. A. The science of psychology. New York: McGraw-Hill
Education, 2016.

PLANTE, T. G. Contemporary clinical psychology. Hoboken: Wiley,
2010.

QUAGLIATO, L.; NARDI, A. Os transtornos de ansiedade. In: NARDI,
A. (org.). Neurobiologia dos transtornos psiquiatricos. Porto Alegre:
Artmed, 2020. p. 91-106.

SCHULTZ, D. P; SCHULTZ, S. E. A history of modern psychology.
Belmont: Wadsworth Publishing, 2007.

CHARCHAT-FICHMAN, H.; FERNANDES, C. S.; LANDEIRA-
FERNANDEZ, J. Psicoterapia neurocognitivo-comportamental: uma
interface entre psicologia e neurociéncia. Revista Brasileira de Terapias
Cognitivas, v. 8, n. 1, p. 40-46, 2012.

HERBERT, J. Science and pseudoscience in the development of eye
movement desensitization and reprocessing: implications for clinical
psychology. Clinical Psychology Review, v. 20, n. 8, p. 945-971, nov.
2000.

LEONARDI, J. L.; MEYER, S. B. Pratica baseada em evidéncias em
psicologia e a historia da busca pelas provas empiricas da eficacia das
psicoterapias. Psicologia: Ciéncia e Profissdo, v. 35, p. 1139-1156, 2015.

EYSENCK, H. J. The effects of psychotherapy: an evaluation. Journal
of Consulting Psychology, v. 16, p. 319-324, 1952.

GALERY MEDEIROS, L.; HAAG KRISTENSEN, C. A efetividade
da terapia de exposi¢do para tratamento do transtorno de estresse pOs-
traumatico. Revista Grifos, v. 19, n. 28/29, p. 37-53, 2010.

LUBORSKY, L.; SINGER, B.; LUBORSKY, L. Comparative studies of
psychotherapies. Archives of General Psychiatry, v. 32, n. 8, p. 995-1008,
1975.

115



ENTRE SINAPSES E SIMBOLOS

MAFINNI, G.; CASSEL, A. P. Intervengdes da terapia cognitivo-
comportamental (TCC) para transtorno de estresse pos-traumatico:
estudo de caso. Revista Sociais & Humanas, v. 34, n. 1, 2021.

MELNIK, T.; ATAHALLAH, A. N. Psicologia baseada em evidéncias:
provas cientificas da efetividade da psicoterapia. Sao Paulo: Gen/Santos,
2011.

MELNIK, T.; SOUZA, W. F.; CARVALHO, M. R. A importancia da
pratica da psicologia baseada em evidéncias: aspectos conceituais, niveis
de evidéncia, mitos e resisténcias. Revista Costarricense de Psicologia,
v. 33, n. 2, p. 79-92, 2014.

PERES, J.; NASELLO, A. Psicoterapia e neurociéncias: um encontro
frutifero e necessario. Revista Brasileira de Terapia Cognitiva, v. 1, n. 4,
p. 21-30, 2005.

PORTO, P. et al. Evidéncias cientificas das neurociéncias para a terapia
cognitivo-comportamental. Paidéia (Ribeirdo Preto), v. 18, n. 41, p. 485-
494, 2008.

ROSA, M. G.; LAPORT, T. J. A importédncia da pratica psicologica
baseada em evidéncias: aspectos histéricos, conceituais e procedimentais.
Mosaico - Revista Multidisciplinar de Humanidades, v. 12, n. 3, p. 61-
66, set./dez. 2021.

DURAN, E. P. Eficécia da terapia cognitiva processual no transtorno
de estresse pos-traumatico. 2015. Dissertacao (Mestrado em Psicologia)
— Universidade de Sao Paulo, Sdo Paulo, 2015.

CAMMISULI, D. M.; CASTELNUOVO, G. Psicoterapia baseada na
neurociéncia: um documento de posi¢do. Frontiers in Psychology, v. 14,
2023. Disponivel em: https://doi.org/10.3389/fpsyg.2023.1101044.

SOBRE OS AUTORES

Fabiana Alcantara Santos da Conceicdo. Psicdloga pela Pontificia
Universidade Catdlica de Minas Gerais (PUC Minas), formada em Terapia
Cognitivo Comportamental e Psicopatologia pelo Grupo PBE, especialista
em Neurociéncias pela Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG)
e Especializada em Praticas Baseadas em Evidéncias em Psicologia

116



INTERSECOES ENTRE PSICOLOGIA E NEUROCIENCIAS - VOLUME 2

Clinica pelo INPBE; Atuou em Politicas Publicas (SUS), e, atualmente,
no contexto clinico e como Conselheira Diretora Tesoureira no Conselho
Regional de Psicologia de Minas Gerais; é coordenadora da Clinica Social
da Associagdo Brasileira de Psicologia Baseada em Evidéncia (ABPBE).
Email: psicologafabianaalcantara@gmail.com.

Leonardo de Oliveira Guarnieri. Biomédico pelo Universidade Estadual
de Londrina (UEL), Doutor em Fisiologia pela Universidade Federal de
Minas Gerais (UFMGQG) e Mestre em Farmacologia pela Universidade
Federal de Santa Catarina (UFSC). Professor de Fisiologia da UFMG.
Email: leoguarnieri@ufmg.br.

117






MINDFULNESS NO TRATAMENTO
COMPLEMENTAR DA FIBROMIALGIA

Natalia Cochar Soares

Alya Adhara Ferraz Silva

Carolina Fernandes da Silva Gomes
Elisete Silva dos Santos Barreiro
Marcelle Vianna de Morais

Maria Fernanda Santiago Schutz Garcia
Mariana Augusta de Almeida Anfe
Tiago Geraldo de Azevedo

Associagao Internacional para o Estudo da Dor (IASP)

define a dor como “uma experiéncia sensitiva e emocional
desagradavel associada ou semelhante aquela associada a uma lesdo
tecidual real ou potencial” (IASP apud Aguiar et al., 202, p. 257), sendo
uma experiéncia subjetiva que tem relagdo com fatores biopsicossociais
(Costa et al., 2025) e com as experiéncias de dor vivenciadas durante a vida
(Aguiar et al., 2021, p. 257). A subclassificacdo da dor tem relagdo com o
seu tempo de duragado, sendo aguda ou cronica. A dor cronica é aquela
que se mantém por mais de trés meses apos o periodo regular de dor de
uma lesdo, “ou que estd associada a processos patologicos crOnicos, que
causam dor continua ou recorrente” (Aguiar et al., 2021, p. 257).

As consequéncias da dor cronica podem incluir impacto na
qualidade de vida, sofrimento emocional consideravel (como ansiedade
e depressao) e dependéncia de medicagdo. Além disso, é considerada
incapacitante. O acolhimento e suporte de familiares e da rede de apoio,
assim como o envolvimento destes por parte dos profissionais de saude,
sdo muito importantes, facilitando a compreensdo sobre as limitagdes
impostas pela sindrome e a aceitacao do paciente (Wscieklica et al., 2024;
Oliveira et al., 2023; Aguiar, 2021).
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Uma das doengas que é conhecida por causar dores cronicas é a
fibromialgia (FM), sindrome que afeta majoritariamente mulheres na
faixa de idade entre 36 e 60 anos, atingindo até 5% da populagao global e
2% da populagao brasileira (de Souza et al., 2017). A fibromialgia é uma
condi¢do reumatoldgica caracterizada sobretudo pelo crescimento da
sensibilidade dolorosa em varias partes do corpo, denominados “pontos
sensiveis”. Outros sintomas frequentes, além da dor musculoesquelética,
sdo: problemas de sono, rigidez matinal, cansa¢o, ansiedade, depressao, e
disturbios cognitivos como comprometimento da memoria e concentragao
(de Souza et al., 2017; Oliveira et al., 2023).

O principal objetivo dos tratamentos da dor crénica é o manejo da
dor com foco na qualidade de vida da pessoa, incluindo a manutencgao
das fungdes fisica, psicologica e social (Wiscieklica et al., 2024; Aguiar,
2021). Dessa forma, ¢ imprescindivel que seja realizado um tratamento
multidisciplinar (Costa et al., 2025). A pratica de exercicios fisicos em
intensidade leve e moderada tem contribuido para o tratamento, uma
vez que pacientes sedentarios podem apresentar niveis mais elevados de
dor (Prestes et al., 2025). Entre os diversos tratamentos complementares
eficazes da fibromialgia, além do acompanhamento médico e psicoldgico,
esta a pratica do mindfulness.

MINDFULNESS E SEUS BENEFICIOS

Estudos apontam que a pratica de mindfulness, caracterizada
pelo foco na atencdo plena a0 momento presente, esta associada a uma
melhora da dor em curto prazo de tempo, portanto essa técnica tem se
mostrado uma abordagem promissora para o tratamento da fibromialgia
(Hora, 2023).

A busca por uma melhor compreensio das emogdes tem
aproximado, cada vez mais, as praticas meditativas orientais do mundo
ocidental, sobretudo em razao dos avangos nos estudos em neurociéncias.
O interesse pela aplicagdo dessas técnicas meditativas na area da saude na
América, por exemplo, cresceu entre as décadas de 1950 e 1960 através do
Zen Budismo. O inicio do uso da meditagao mindfulness como estratégia
de interveng¢do comportamental em contextos clinicos teve inicio com Jon
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Kabat-Zinn, que a utilizou em pacientes que sofriam de dor cronica (Keng,
Smoski, Robins, 2011).

A pratica regular de mindfulness traz beneficios concretos para o
cérebro, promovendo mudangas estruturais e funcionais que impactam
diretamente o bem-estar e o desempenho mental. Estudos investigam
que a pratica pode estar relacionada a um aumento do volume da matéria
cinzenta em regides cerebrais responsaveis pela regulacio emocional,
atenc¢do e a autorregulacdo (Goleman & Davidson, 2018), como € o caso
do coértex pré-frontal, que participa também da inibicdo de respostas
impulsivas (Kober et al., 2010). O possivel aumento da densidade do
cortex pré-frontal, a partir da pratica meditativa, possibilita uma melhora
do foco, do autocontrole e da capacidade de agir com mais clareza.

Outro impacto relevante ocorre no hipocampo, regido conhecida
por desempenhar importante fun¢do na regulagdo emocional e na
memoria. A partir de estudos de segmentagdo e medi¢cdo volumétrica
desta area, pesquisadores avaliaram possiveis mudangas nessa regiao nos
meditadores mindfulness quando comparados a nao meditadores (Ho6lzel
et al., 2011; Luders et al., 2015). Os efeitos positivos do mindfulness nessa
regiao podem ser observados a partir de uma melhoria na capacidade da
memoria de trabalho e da memoria autobiografica (Heeren ef al., 2009;
Kozhevnikov et al., 2009; Williams et al., 2000; Machado, 2023).

A pratica também estd associada a redu¢ao do tamanho e da ativagao
da amigdala, estrutura relacionada as respostas de medo e estresse. A
diminui¢do de sua atividade esta ligada a diminuicao da ansiedade, do
estresse e da reatividade emocional. Além disso, o mindfulness fortalece
as conexdes da amigdala (ligada as emogdes) com regides outras cerebrais,
especialmente entre o cortex pré-frontal (associado a razao), o que aprimora
a autorregulagdo emocional e ajuda o cérebro a responder com mais
equilibrio aos desafios cotidianos (Taren et al., 2015), ou seja, aumenta
a plasticidade cerebral e a capacidade do cérebro de se reorganizar em
resposta a experiéncias (Tang et al., 2015; Machado, 2023; Azevedo et al.,
2025Db).
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SAUDE MENTAL

No campo da saide mental, a pratica do mindfulness tem
demonstrado beneficios significativos que podem ser observados em
casos leves a moderados de ansiedade, quando seus efeitos podem ser
comparaveis aos de medicamentos ansioliticos, promovendo uma redugao
da reatividade da amigdala e um aumento da autorregulacao emocional.
No caso da depressdo, por exemplo, especialmente em pacientes com
histérico recorrente, o mindfulness, com destaque para o protocolo
MBCT (Mindfulness-Based Cognitive Therapy) que ajuda a reduzir recaidas e
contribui para o manejo de pensamentos negativos e ruminativos (Holzel
etal., 2011).

Outros estudos referem que os meditadores tendem a se recuperar
de niveis de estresse mais rapidamente do que individuos que nunca
praticaram meditagdo (Lazarus & Folkman, 1984; Machado, 2023). Ha
programas que se mostraram eficazes e contribuem para a diminui¢ao do
estresse, como o Mindfulness-Based Stress Reduction (MBSR) que apresentam
redugdes significativas nos niveis de cortisol, o0 hormonio do estresse, além
de ampliarem a sensac¢ao de controle e bem-estar geral. Observou-se, ainda,
beneficios importantes na melhora do sono, com a diminui¢ao da insonia e
aumento da qualidade do descanso em diversos grupos, incluindo pessoas
que sofrem com dor crénica, ansiedade e burnout (Chisea & Malinowski,
2011).

Especialidades como a psicologia e as neurociéncias tém grande
interesse em compreender de que forma o mindfulness pode influenciar as
respostas do corpo ao estresse, incluindo sistemas como o eixo hipotalamo-
hipoéfise-adrenal (HPA) (Creswell et al., 2014; Machado, 2023), um modelo
neurobioldgico ja bem estabelecido (de Azevedo, 2025a). Isso contribui
para que a pratica seja incorporada em abordagens terapéuticas para a
melhoria da satide mental, emocional e do bem-estar de maneira geral.

SAUDE FiSICA

A pratica do mindfulness também tem se mostrado eficaz na
reducdo da intensidade percebida da dor em condigdes como artrite,
cefaleia tensional, dor lombar e, inclusive, fibromialgia (Adler-Neal,
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Zeidan, 2017). Além disso, promove uma mudanga na relagdo com a dor,
diminuindo o sofrimento secundario associado, como aquele relacionado
a catastrofizacao (Adler-Neal, Zeidan, 2017).

Outro beneficio importante é a regulacdo da pressdo arterial, com
evidéncias de que o mindfulness contribui para a redugdo tanto da pressao
sistolica quanto da diastolica, especialmente em pessoas com hipertensao
arterial sistémica (Cosenza, 2021). No campo da imunidade, a pratica fortalece
o sistema imunolégico ao aumentar a atividade das células NK (natural
killers) e a produgao de anticorpos apés a vacinagao, além de contribuir para a
reducdo de inflamagdes cronicas de baixo grau (Cosenza, 2021).

FUNCOES COGNITIVAS E COMPORTAMENTAIS

O mindfulness é capaz de aumentar significativamente a
capacidade de sustentar a atengdo e de retornar ao foco apds distragdes,
0 que é especialmente 1til em contextos de alta demanda cognitiva. Esses
efeitos tém se mostrado particularmente benéficos em quadros de TDAH
(Transtorno de Déficit de Atengdo e Hiperatividade), tanto em adultos
quanto em criangas, contribuindo para uma melhora no funcionamento
diario e no desempenho académico ou profissional (Hasenkamp, Barsalou,
2012; Vago, 2012).

A pratica do mindfulness também favorece o desenvolvimento
do autocontrole e a regulagdao de impulsos, sendo especialmente eficaz
no manejo de comportamentos compulsivos, como vicios e compulsdes
alimentares. Ao promover maior consciéncia sobre os gatilhos emocionais
e comportamentais, o mindfulness ajuda a criar uma pausa entre o impulso
e a a¢do, fortalecendo escolhas mais conscientes e saudaveis (Vago, 2012;
Goldberg et al., 2022).

Além disso, sua pratica atua significativamente na melhora
da consciéncia emocional, ampliando a capacidade de reconhecer e
compreender os proprios sentimentos e os dos outros. Com isso, fortalece
a empatia e favorece uma resposta mais consciente e equilibrada diante de
conflitos, em vez de reagdes impulsivas ou automaticas. Essa habilidade
contribui para relagdes interpessoais mais saudaveis e para um ambiente
emocionalmente mais estavel (Vago 2012; Tang et al., 2015).
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OS IMPACTOS DO MINDFULNESS NA FIBROMIALGIA

A fibromialgia permanece como um dos desafios da pratica clinica
contemporadnea. Trata-se de uma condi¢ao multifatorial, marcada por
dor crénica difusa, fadiga, distarbios do sono e sofrimento emocional,
que muitas vezes resiste as abordagens convencionais. Nesse cenario,
cresce O interesse por estratégias complementares capazes de ampliar
as possibilidades de cuidado. Entre elas, o mindfulness se destaca como
uma pratica inovadora, de baixo custo, segura e centrada no paciente,
que vem sendo cada vez mais estudada por seu potencial de favorecer
autorregulagdo emocional, promover maior equilibrio psicofisioldgico
e oferecer novas formas de enfrentamento da dor (Schmidt et al., 2011;
Kozasa et al., 2012; Cash et al., 2015).

Um dos protocolos mais investigados nesse contexto, e ja citado
anteriormente no presente capitulo, é o Mindfulness-Based Stress Reduction
- MBSR, desenvolvido por Jon Kabat-Zinn e adaptado para diferentes
condigdes clinicas. Ensaios clinicos e revisdes sistematicas sugerem efeitos
positivos, em geral de pequena a moderada magnitude, em sintomas
emocionais, qualidade do sono e percep¢ao global de saude em pessoas
com fibromialgia (Gotink et al., 2016). No estudo de Schmidt ez al., (2011),
por exemplo, embora ndo tenha havido diferenca significativa no desfecho
primario de qualidade de vida, observaram-se melhoras discretas em
variaveis secundarias, como dor, ansiedade e depressdo, restritas ao grupo
submetido ao MBSR.

O estudo de Cash ez al., (2015) apresentou evidéncias de reducdo
em estresse percebido, distarbios do sono e gravidade global dos sintomas,
destacando que a pratica domiciliar regular foi decisiva para a manutencao
dos ganhos. Esses achados reforcam que, embora nao substitua outras
formas de tratamento, o mindfulness pode funcionar como um aliado
importante no manejo da sindrome.

Outro aspecto central é a modulagdao de sintomas emocionais
frequentemente associados a condi¢do. Pacientes com fibromialgia
comumente apresentam niveis elevados de ansiedade, depressdo e
catastrofizagao, fatores que intensificam a percep¢ao dolorosa. Sob essa
perspectiva, a pratica regular de mindfulness favorece a reinterpretacdo
cognitiva da dor, ajudando a romper o ciclo de retroalimentagdo entre
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sofrimento fisico e psiquico (Cash et al., 2015; Kozaka et al., 2012). As
intervengdes tém mostrado melhorias modestas, relatadas de forma
recorrente ao término dos programas, nesses dominios (Haugmark et al.,
2019), o que contribui para um funcionamento mais equilibrado entre
processos cognitivos e experiéncias corporais.

Conceitualmente, a pratica de mindfulness se fundamenta na
aceitacao, entendida como a disposi¢do de acolher vivéncias internas
sem resisténcia desnecessaria, e na observagdo atenta de pensamentos,
emogdes e sensacdes sem rotula-los como bons ou ruins (Lega, Tavares,
2022; Haugmark et al., 2019). Esse exercicio mental pode reduzir padroes
de reatividade que amplificam o sofrimento e favorecer maior tolerancia
ao desconforto (Haugmark et al., 2019).

A qualidade do sono, costumeiramente comprometida em pacientes
com fibromialgia, é outro desfecho clinico de interesse. Estudos apontam
que intervengdes baseadas em mindfulness podem melhorar a percepgao
subjetiva do descanso e alguns indicadores relacionados ao sono (Cash
et al., 2015; Haugmark et al., 2019). Ha evidéncias de que disturbios do
sono em pessoas com fibromialgia se associam a maior dor e fadiga (Wu
et al., 2017). Dessa forma, esses ganhos, ainda que modestos, podem
repercutir de forma relevante na vida didria, ao atenuar a sobrecarga fisica
e emocional da sindrome.

No plano fisiologico, asrevisdes descrevem hipoteses neurobioldgicas
e psicofisioldgicas, como possiveis alteragdes em circuitos cerebrais
ligados a dor e ao estresse e influéncias sobre parametros autondmicos
e imunologicos (Kozasa et al., 2012; Lega, Tavares, 2022). Embora os
achados objetivos sejam heterogéneos e nem sempre diferenciam grupos
em medidas fisioldgicas, ha indicios de que a pratica favorece respostas
menos reativas a estimulos dolorosos, o que é compativel com as melhorias
clinicas autorreferidas observadas em alguns desfechos.

Adicionalmente, a literatura aponta para a relevancia de protocolos
que combinem mindfulness, aceitacdo e atitudes de cuidado consigo
mesmo, frequentemente referidas como autocompaixao, no manejo da
fibromialgia (Leca, Tavares, 2022). A integracao desses elementos amplia
a capacidade de ressignificacdao da dor e contribui para reduzir sentimento
de impoténcia e desesperanca que habitualmente acompanham o
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diagnostico, favorecendo abordagens mais adaptativas de autogestao dos
sintomas ao longo do tempo.

Embora a literatura sobre esse tema esteja em expansdo, algumas
limitagdes precisam ser consideradas. As pesquisas variam em desenho
metodologico, duragdo dos programas e instrumentos de avaliagdo, o que
dificulta comparagdes diretas e a padronizagdao de protocolos (Schmidt ez al.,
2011; Haugmark et al., 2019). Ainda assim, mesmo diante dessas restri¢oes,
o conjunto de resultados aponta para uma intervengdo segura, viavel e
promissora, especialmente quando ha pratica regular no ambiente domiciliar.

Em sintese, as praticas baseadas em mindfulness oferecem
beneficios positivos e promissores no manejo da fibromialgia, com
impacto documentado sobre sintomas emocionais, qualidade do sono,
percepgao de estresse e, em alguns estudos, intensidade da dor (Schmidt
et al., 2011; Kozasa et al., 2012; Cash et al., 2015; Haugmark et al., 2019;
Leca, Tavares, 2022). Mais do que a magnitude dos efeitos, destaca-se sua
natureza complementar: trata-se de uma estratégia de baixo risco, custo
acessivel e com potencial de favorecer maior autonomia no manejo da
condic¢do, ao oferecer ferramentas praticas que auxiliem as pessoas a lidar
com a dor cronica de forma mais adaptativa. Embora sejam necessarios
novos ensaios clinicos, de maior qualidade, para consolidar plenamente
esses achados, o mindfulness se apresenta como um recurso integrativo
valioso, capaz de ampliar as possibilidades de cuidado em uma sindrome
complexa e desafiadora como a fibromialgia.
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POSFACIO

o chegar ao final de dois volumes, é peremptoério dizer que o

fim de uma obra nao ¢é o fim de um pensamento; ¢, quando
bem-sucedida, o come¢o de muitas perguntas que o leitor carregara
consigo. Entre Sinapses e Simbolos cumpriu esse papel com distinggo.

Ao longo de seus dois volumes, a obra construiu, capitulo a capitulo,
um argumento maior do que a soma de suas partes: o de que compreender
o ser humano exige simultaneamente a linguagem dos circuitos e a
linguagem dos significados.

O primeiro volume langou os alicerces (neuroplasticidade, motivagao,
dor, trauma e psicodélicos), demonstrando que o cérebro ndo é uma estrutura
fixa, mas um 6rgdo que se reescreve continuamente a luz da experiéncia, das
relagdes e das intervengdes. O segundo volume, por sua vez, aprofundou e
expandiu esse argumento em dire¢Ges inesperadas: da histéria tortuosa de um
construto clinico como a psicopatia as vibragdes da musica que reorganizam
regides inteiras do cortex; da atengdo plena que modula o tamanho da amigdala
ao sono do adolescente que, quando privado, compromete silenciosamente o
funcionamento cognitivo e emocional de uma geragao.

Ha fios invisiveis que atravessam ambos os volumes e que merecem
ser nomeados.

O primeiro deles ¢ a neuroplasticidade: presente de forma explicita no
capitulo inaugural do Volume 1, com sua linha do tempo que vai de William
James e Ramon y Cajal até os estudos de neuroimagem contemporaneos,
ela ressurge implicitamente em cada capitulo do Volume 2. O mindfulness
que altera a densidade do cortex pré-frontal, a psicoterapia que reconecta
amigdala e hipocampo, a musica que esculpe o cérebro do musico de
forma mensuravel: tudo isso € neuroplasticidade em a¢do. As dependéncias
comportamentais e o transtorno de personalidade borderline reforgam a
importancia desse mesmo principio, dado que circuitos de recompensa,
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regulacdo emocional e aprendizagem social podem ser remodelados
ao longo da vida. A obra, ao distribuir esse conceito por territorios tao
distintos, demonstrou que ele nao é apenas uma descoberta neurocientifica,
¢ uma metafora do proprio projeto humano de transformacgao.

O segundo fio ¢ a dor, entendida em sua dimensdo mais ampla. O
Volume 1 a tratou em seus aspectos biopsicossociais, desafiando a cisdo
cartesiana entre corpo que sente e mente que interpreta. O Volume 2 a
reencontrou na fibromialgia e no TEPT, mostrando que a dor cronica e o
trauma ndo habitam apenas os tecidos ou apenas as memorias: habitam
os dois simultaneamente, em circuitos que conectam o nucleo basolateral
da amigdala ao cértex pré-frontal ventromedial, e que respondem tanto
a medicamentos quanto a palavras, tanto a exposi¢ao gradual quanto a
praticas meditativas. Essa convergéncia nao ¢é casual, é o sinal mais claro
de que a separagdo entre bioldgico e psicologico, por mais conveniente que
seja para a organizag¢ao das disciplinas académicas, nunca correspondeu a
realidade vivida por quem sofre.

O terceiro fio é a evidéncia. Em um tempo em que a proliferacdo
de informagdes rivaliza com a qualidade delas, ambos os volumes fizeram
uma escolha ética consistente: apoiar cada afirmagdo em pesquisa validada,
nomear limitagdes metodoldgicas, distinguir o que se sabe do que ainda se
investiga. Isso é particularmente notavel porque foi feito sem sacrificar a
clareza. Ao contrario, a acessibilidade da linguagem foi, em si mesma, um
ato politico de democratizagdo do conhecimento cientifico.

Vale registrar ainda a coeréncia institucional que da sustentagdo a
obra. Os autores trouxeram formagdes complementares que se traduzem
em diferentes olhares: médicos, psicOlogos, especialistas em neurociéncias,
fisioterapeutas, biomédicos, musicos, especialistas em gerontologia, em
neuropsicologia forense, clinicos com expertise em analise do comportamento.
Essa heterogeneidade ndo enfraqueceu a coesdo da cole¢do. Ao contrério,
revelou que a interdisciplinaridade, quando genuina, ndo é apenas um recurso
retérico de introdugdo académica; é um modo de ver que produz perguntas
que nenhuma disciplina isolada seria capaz de formular.

Ha, por fim, uma questao que Entre Sinapses e Simbolos nao responde,
e que talvez nao devesse responder, porque sua fung¢do é exatamente a de
manté-la viva: onde termina o bioldgico e comega o simbdlico?
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A psicopatia (e sua discussao envolvendo os aspectos social,
psiquiatrico e psicoldgico), desde o comportamento a falha do circuito de
neuronios-espelho, além de circuitos de medo hipofuncionantes, também
¢ uma histéria de relagbes humanas rompidas. A musica que ativa o
nucleo accumbens também carrega memorias, identidades, lutos e alegrias
que nenhuma ressondncia magnética consegue capturar integralmente. O
trauma que reduz o volume do hipocampo também é uma narrativa que
precisa ser recontada e ressignificada para que a cura seja possivel.

Em todos esses casos, o bioldgico e o simbodlico nao se sucedem, mas
coexistem, se modulam, se constituem mutuamente. E dessa coexisténcia
que fala, afinal, o titulo desta obra. Entre sinapses e simbolos ndo hd uma
fronteira a defender, mas um espago a habitar, com curiosidade, com rigor
e com a humildade de quem sabe que o ser humano sempre sera maior do
que qualquer modelo que tentemos construir para descrevé-lo. Que os dois
volumes aqui encerrados sejam, para seus leitores, nao uma conclusao,
mas uma interrogacao que antecede perguntas ainda mais ricas.

Albert Nilo da Costa

Meédico e Professor.

Grau de Mestre em Medicina

pela Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG).
Especialista em Neurociéncias

pela Universidade Federal de Sao Paulo (UNIFESP).
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