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Resumo

As psicoterapias cognitivo-comportamentais (PCC) tiveram, nas ultimas décadas, desenvolvimentos
significativos. Sendo a modalidade de tratamento psicologico mais validada de um ponto de vista empirico e
dados os bons resultados que tem evidenciado em quadros clinicos tdo diversos, como unico tratamento ou
como complemento as terapéuticas farmacologicas, alguns clinicos e investigadores comegaram a interessar-
se, recentemente, pelas modificagcdes que esta opera no cérebro humano. Neste artigo, os autores exploram
alguns resultados a que a investigagdo cientifica tem chegado, em torno das consequéncias neurobiologicas
que as PCC despoletam no cérebro dos individuos que sofrem de perturbagoes emocionais. Paralelamente,
apresentam alguns achados de estudos empiricos recentes, tracando linhas futuras para a investigagdo e a
pratica clinica, fundamentadas na evolugdo das neurociéncias.
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Abstract

Cognitive-behavioural therapies (CBT) had a great development over the past decades. Being the type
of psychological treatment with more empirical evidence and having shown good results in diverse clinical
settings as single treatment or in addition to drug therapies, researchers recently began to become interested
in the modifications that it operates in the human brain. In this article, the authors explore some results that
scientific research has shown with regard to the neurobiological consequences that CBT triggers in the brain
of individuals with emotional disorders, describing the results of some recent empirical studies and drawing
lines for future research and clinical practice, based on the evolution of neuroscience.
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Introducao

A psicoterapia cognitivo-comportamental (PCC)
tem vindo a ser considerada o tratamento de primeira
linha para as mais variadas perturbagdes emocionais
(Beck, 2005), como por exemplo, as perturbacdes
de natureza depressiva (Leahy & Holland, 2000) ou
as perturbagdes mediadas pela ansiedade, incluindo
a hipocondria! (Furer, Walker & Freeston (2001), a
perturbag@o de panico e agorafobia, a perturbagdo de
ansiedade generalizada, a fobia social, a perturbagdo
de stress poOs-traumatico e a perturbagdo obsessivo-
compulsiva (Leahy & Holland, 2000).

Reconhecendo esta mesma importancia e procu-
rando compreender de que forma, e a partir de que
processos internos, sdo modificadas as respostas emo-
cionais disfuncionais, com um conhecimento preci-
so tanto das suas bases neurobiologicas como das
mudangas operadas pela PCC, tem-se assistido a um
interesse crescente pelo seu estudo, na area das neu-
rociéncias.

O aprofundamento do conhecimento neste domi-
nio permitira aperfei¢oar alguns procedimentos psi-
coterapéuticos, usualmente aplicados, ou criar novas
metodologias de intervengdo psicoldgica, com base
no desenvolvimento de ensaios clinicos em terapias
cognitivas e comportamentais.

E sabido que, sob o ponto de vista evolutivo, o
cérebro humano (em particular a amigdala) esta pro-
gramado para detectar perigos eminentes, permitindo
reagir-lhes de uma forma tao rapida quanto possivel,
de modo a assegurar a propria sobrevivéncia. Nas
perturbagdes da ansiedade, por exemplo, verifica-se
igualmente a presenca de uma percepcao de ameaca,
ou de sinais de perigo, com consequente resposta de
activagdo emocional. Esta resposta emocional esta li-
gada a processos avaliativos e interpretativos sobre a
realidade do perigo, sendo responsavel por compelir o
individuo a lidar com tal percepgdo, face a certo tipo
de estimulos, amiude com a co-ocorréncia de cogni-
¢des, crengas e sistemas de significagdes especificas
(cf., Beck, 1976; Beck & Emery, 1985; Clark & Beck,
2010).

Ainda neste contexto, convém salientar que as
metodologias clinicas derivadas do modelo cogniti-
vo-comportamental tém-se revelado bastante efica-
zes na extingdo das fobias, utilizando principalmente
estratégias terapéuticas de exposi¢do e de bloqueio,
algumas vezes complementadas com abordagens cog-
nitivas (e.g., identificacdo dos determinantes internos
e externos das experiéncias emocionais, dos padrdes

de dialogo interno, de cognigdes basicas ou profun-
das; disputa e reestruturacao cognitiva).

Por outro lado, o interesse nos estudos que
avaliam a percentagem de sucesso ou eficicia das
intervengdes psicoterapéuticas cognitivo-compor-
tamentais tem aumentado consideravelmente, des-
tacando-se a aplicagdo de metodologias terapéuticas
usualmente referenciadas na regulagdo emocional ou
na reestruturagao cognitiva, em diferentes disfun¢des
psicologicas e psicopatologicas.

De facto, atendendo a estes aspectos, tem-se ve-
rificado uma crescente realizagdo de estudos sobre os
processos cerebrais, na tentativa de se alcangar uma
compreensao mais apurada de alguns processos neu-
robiologicos pelos quais as intervengdes terapéuticas
cognitivo-comportamentais modificam certas estrutu-
ras do cérebro.

De acordo com Linden (2006) e Viamontes &
Beitman (2006), pode consolidar-se deste modo a
concepgao da existéncia de uma relacdo estreita entre
a psicoterapia e a neurobiologia.

O interesse por esta relacao parece advir de es-
tudos neuroimagiologicos que tém vindo a revelar
as areas cerebrais especificas que sdo activadas em
varias perturba¢des emocionais € comportamentais.
Assim, por exemplo, na perturbacdo de panico obser-
va-se uma activagdo de diversas areas cerebrais, de
entre as quais o lobo temporal, bem como um padrao
anormal do fluxo sanguineo no hipocampo, na regido
inferior ao lobo parietal esquerdo e na regido anterior
do cingulo (Locatelli et al, 1995; Mezzasalma et al.,
2004; Stein, 2010).

No caso da perturbagdo obsessivo-compulsiva
tem sido encontrada uma “anomalia” na actividade
de algumas estruturas cerebrais como o cortex orbi-
tofrontal, o cortex cingulado anterior e o nucleo cau-
dado direito. Também outros estudos de imagiologia
funcional, sobre esta entidade clinica, comprovam o
envolvimento das vias dorsolateral — caudado — es-
triado — tadlamo (ou circuito frontoestrial, do qual
resultam as falhas na inibi¢do comportamental), e
orbitofrontal — prefrontal medial — cingulado (ou cir-
cuito orbitofrontal, causador das falhas na inibi¢do

I Apesar da hipocondria constar nas perturbacdes so-
matoformes segundo os manuais diagndsticos mais
utilizados internacionalmente (e.g., D.S.M. IV-TR,
2002), ¢ comum aceitar-se que esta perturbagao seja
igualmente mediada pelaansiedade, sendo o resultado
do posicionamento num dos extremos do continuo da
“ansiedade sobre a saude” (*“ medo de adoecer”).
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de alguns processos cognitivos), responsaveis pela
sintomatologia apresentada (Friedlander & Desro-
cher, 2000).

Com efeito, as disfungdes neurobioldgicas men-
cionadas parecem estar na base do desenvolvimento
dos fendmenos obsessivo-compulsivos (Rauch, 1998,
cit. por Vaz Serra, 2002; Stein, 2004).

Na fobia social regista-se uma activagao do siste-
ma limbico (Stein et al., 2002), enquanto na perturba-
cdo de stress poOs-traumatico sdo encontradas altera-
¢des no cingulo anterior do cortex (Shin et al., 2001)
e, na amigdala direita (Linden, 2006).

No quadro 1 pode consultar-se um resumo dos
estudos realizados a partir do inicio do séc. XXI, sus-
ceptiveis de elucidar melhor este topico, sobretudo no
que respeita as perturbagdes da ansiedade.

Embora ja existam varios estudos internacionais
sobre a eficacia da PCC, a luz das neurociéncias, pro-
curando compreender as suas implicagdes clinicas,
ainda ndo nos foi possivel encontrar resultados de es-
tudos desta natureza, em contexto cientifico nacional.
Pensamos que tal facto vem apelar ao incentivo na
realizagdo e divulgacdo de projectos de investigagdo
cientifica, neste novo dominio.

Com o presente trabalho, pretendemos rever este
tema, reportando-nos a resultados de estudos neuroi-
magiologicos que apresentem dados actuais sobre as
areas e estruturas cerebrais em que a PCC parece ac-
tuar (transtornos ansiosos ¢ depressivos), comparan-
do os resultados obtidos com a utilizagdo simultanea
de certos psicofarmacos, quando tal se aplicar. Na
realidade, existem evidéncias de que as alteragdes ob-
servadas em diversos casos clinicos “normalizam”,
apos abordagem de tratamento com psicofarmacos ou
com psicoterapia cognitivo-comportamental.

Neste sentido, a atencdo sera dirigida as pertur-
bacdes mediadas pela ansiedade e as perturbagdes
depressivas, visto ser sobre estas condi¢des clinicas
que tem recaido o maior volume de estudos, cujos re-
sultados obtidos permitem apurar que a PCC revela,
por si s6, efeitos analogos ou até mesmo superiores a
terapéutica psicofarmacologica.

Neuroimagiologia estrutural e funcional: algumas
observacées

Considerando tudo o que foi referido até aqui,
nomeadamente a importancia da neurobiologia e de
determinadas estruturas cerebrais, aquando da respos-
ta de ansiedade, tem havido um crescente recurso a
métodos imagiologicos que t€m vindo a validar esta

evidéncia neuroanatomica (Engel et al., 2008). Em-
bora estes sejam variados, em relagao aos estudos que
serdo apresentados de seguida, no ambito das neuro-
ciéncias, os exames mais utilizados sdo a electroence-
falografia (EEQG), a tomografia axial computorizada
(TAC), a tomografia de emissdo de positroes (PET) e
a ressondncia magnética (RM).

Relativamente a electroencefalografia, esta per-
mite registar a actividade cerebral, possibilitando ain-
da, entre outras coisas, estudar a actividade normal
do cérebro. Para tal, recorre-se ao uso de eléctrodos
que sdo colocados no couro cabeludo, encontrando a
diferenca nos potenciais eléctricos detectados pelos
eléctrodos, e que resultam dos potenciais de varios
neurénios (Kolb & Wishaw, 2003).

A TAC, por sua vez, consiste na realizagdo de um
raio X ao cérebro, de varios angulos, criando-se uma
imagem tridimensional do cérebro, a partir de técni-
cas e algoritmos matematicos. O tecido mais denso
¢ 0 que absorve mais radia¢do, por oposi¢do ao me-
nos denso que absorve menos radia¢do. Desta forma,
obtém-se uma imagem do cérebro com um contraste
proveniente dessa diferenca de densidade, permitindo
esta técnica, por exemplo, detectar tumores, lesdes
(Kolb & Wishaw, 2003) e, modificagdes no tecido
cerebral, induzidas por algumas doencas (Perani &
Cappa, 1999).

A PET permite investigar os processos fisiologi-
cos do cérebro e ¢ realizada a partir de um detector
de radiacdes que ¢ colocado a volta da cabeca do su-
jeito, recorrendo-se também a moléculas radioactivas
que sdo injectadas na corrente sanguinea, podendo
ser também inaladas (Perani & Cappa, 1999). Ha, es-
sencialmente, uma reconstru¢do da variacdo da den-
sidade das particulas, construindo-se uma imagem de
uma secgdo do cérebro. As particulas (transportadas
na corrente sanguinea) fazem com que se consiga ob-
ter uma imagem com um gradiente de cores capaz de
distinguir as areas onde ha uma maior concentragao
de fluxo sanguineo, indicando assim, as areas activas
na execug¢do de determinada fungdo, devido a activa-
¢ao dos neurdnios. Para além de outros fins, a PET
igualmente permite detectar alteragcdes do consumo
de glicose, oxigénio ou outra actividade metabolica
(Kolb & Wishaw, 2003).

A RM permite estudar a anatomia do cérebro,
bem como as fung¢des neuronais (ressondncia magné-
tica funcional), tendo por base o seguinte principio:
num campo magnético, os protoes sdo alinhados de
forma paralela, gerando uma corrente eléctrica. E a
densidade dos protdes nos diversos tecidos que per-
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Quadro 1. Resultados de varios estudos neuroimagioldgicos sobre as areas e estruturas cerebrais envolvidas
nas perturbacdes mediadas pela ansiedade.

Autores

Objectivo

Técnica
imagiologica

Resultados

Shinetal.,
(2001)

Comparar a activagéo cerebral de veteranos
de guerra (n=8) e sem (n=8) perturbagéo de
stress pds-traumatico, aquando da realizagéo
de um teste de stroop com palavras relacio-
nadas com combates de guerra e palavras
neutras.

Ressonancia
Magnética Funcional
(fMRI)

Verificou-se uma activagéo significativa
do cortex anterior do cingulo, no grupo de
veteranos com perturbagéo de stress pds-
traumatico.

Steinetal,,
(2002)

Comparar a activagdo cerebral de sujeitos
com fobia social (n=15) com um grupo de
controlo (n=15) a partir da visualizacdo de
determinadas expressdes faciais, devendo os
sujeitos identificar o sexo da pessoa.

Ressonancia
Magnética Funcional
(fMRI)

Perante expressdes faciais assustadoras,
zangadas e de gozo, o grupo de sujeitos
com fobia social apresentou activagédo do
lobo temporal médio anterior esquerdo, do
cortex pré-frontal médio, do giro frontal infe-
rior esquerdo e uncus direito, 0 que ndo se
observou no grupo de controlo.

Massana et
al., (2003)

Comparar a anatomia das estruturas cerebrais
de sujeitos com perturbagéo de panico (n=12),
com um grupo de controlo (n=12).

Ressonancia
Magnética Estrutural
(MRI)

Os individuos com perturbagéo de panico
apresentaram um volume da amigdala e do
hipocampo inferior ao normal.

Mataix-Cols et
al., (2003)

Apurar quais as zonas cerebrais activa-
das aquando da exposicdo a estimulos
relacionados com a perturbagdo obsessivo-
compulsiva, em 10 mulheres saudaveis.

Ressonancia
Magnética Funcional
(fMR)

Estimulos relacionados com lavar as maos,
activaram regi6es pré-frontais dorsais e ven-
trais; estimulos relacionados com verificagéo
activaram as regides pré-frontais dorsais;
e estimulos relacionados com condutas de
coleccionar/guardar activaram as regides
pré-frontais ventrais e a amigdala do lado
esquerdo.

Driessen et
al., (2004)

Comparar a actividade cerebral de dois grupos
de mulheres traumatizadas, 6 com PTSD e 6
sem PTSD, devendo estas, perante a expo-
sicdo a determinadas palavras, recordar um
evento traumatico ou ndo traumatico.

Ressonéncia
Magnética
Funcional (fMRI)

No grupo sem PTSD houve a activagéo de
areas como o cortex orbitofrontal e a area
de Broca. No grupo com PTSD, verificou-se
uma activagdo maior no lado direito dos lo-
bos temporais anteriores e areas mesotem-
porais, amigdala, giro do cingulo anterior,
areas occipitais e cerebelo.

Shin et al.,
(1999)

Averiguar que regibes anteriores limbicas e
paralimbicas sdo activadas perante a revisdo
e imaginagdo de experiéncias traumaticos,
num grupo de mulheres abusadas sexualmen-
te (8 com PTSD e 8 sem PTSD).

Tomografia de
Emisséo de
Positrées (PET)

No grupo clinico observou-se uma maior
activagéo do cortex orbitofrontal e dos pélos
temporais anteriores. Também neste grupo
se verificou uma menor activacéo no cortex
insular, no giro do cingulo anterior e nas re-
gides frontais anteriores, comparativamente
ao grupo de controlo. O grupo clinico apre-
sentou ainda uma activagéo reduzida no giro
frontal inferior.

Shin et al.,
(2004)

Comparar a activagdo cerebral de 16 sujeitos
(8 com perturbagéo de stress pos-traumatico
e 8 sem perturbagdo), aquando da realizagéo
de tarefas de memoria explicita, que envol-
viam palavras.

Tomografia de
Emisséo de
Positrées (PET)

O grupo com perturbagéo de stress pds-trau-
matico apresentou uma activagdo menor no
lado esquerdo e direito do hipocampo, bem
como na amigdala do lado esquerdo. Tam-
bém se verificou, neste grupo, um menor vo-
lume no lado direito do hipocampo e, ainda,
uma tendéncia para um menor volume, no
lado esquerdo.
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mite a produgdo de diferentes imagens do cérebro.
Este método ¢ 1til na avaliacdo de diferencas entre
o tecido normal e intacto, facilitando a detec¢do de
lesdes. No caso da ressonancia magnética funcional,
torna-se possivel detectar as zonas activadas a partir
de um aumento de oxigénio em determinadas éreas,
devido ao aumento de irrigagdo sanguinea e, conse-
quentemente, da activacao neuronal (Kolb & Wishaw,
2003).

Este método revela uma melhor resolucdo es-
pacial do que a Tomografia de emissdo de positroes,
embora a sua resolucdo temporal ndo seja tdo boa,
comparativamente a electroencefalografia (Kolb &
Wishaw, 2003).

Nao obstante as vantagens que os estudos de
neuroimagiologia, especialmente de tipo funcional,
acarretam para a compreensdo do efeito neuronal ou
cerebral da PCC, ¢ importante perceber que ha limita-
¢Oes (desafios actuais e futuros), como por exemplo,
(i) obtengdo de amostras de maior dimensdo e com
recurso a técnicas de selec¢do mais adequadas, (ii)
desenvolver protocolos imagiologicos estandardiza-
dos e, finalmente, (iii) integrar a imagiologia molecu-
lar, apesar das dificuldades e falta de meios que lhes
estdo associados (cf., Linden, 2006).

Psicoterapia, neuroimagiologia e perturbacdes
psicoldgicas

a) Transtornos mediados pela ansiedade

No quadro 2 sio apresentados alguns estudos
sobre as estruturas neuroanatomicas implicadas em
certas perturbagdes da ansiedade, com recurso a PCC.
Assim, no que respeita ao tratamento para a fobia so-
cial, de acordo com o estudo de Furmak et al. (2002)
as melhorias alcancadas, bem como as regides do cé-
rebro nas quais se verificou algum impacto, foram as
mesmas com recurso a farmacos (como o citalopram)
ou com recurso a técnicas derivadas da psicoterapia
cognitivo-comportamental. Na sua maioria, as me-
todologias terapéuticas adoptadas basearam-se na
exposi¢do e confronto, e na reestruturagao cognitiva.
No caso de fobias especificas (e.g., sangue, aranhas),
também se verificou que a PCC, por si s6, produz
um efeito benéfico enquanto método de tratamento,
a partir da implementagd@o de estratégias baseadas na
exposi¢do e confronto, e de reestruturagio cognitiva,
tal como ja referimos (Paquette et al., 2003; Straube
et al., 20006). Na perturbagdo de panico, a semelhanga
das perturbagdes ansiosas ja descritas, verifica-se que
a exposi¢do tem efeitos benéficos no seu tratamen-

to, em associa¢do com outras estratégias terapéuticas
(comportamentais ou cognitivas), que podem incluir
a psicoeducagio, o treino de relaxamento, técnicas de
controlo cognitivo-atencional, auto-instru¢do, auto-
refor¢o, bloqueio e paragem de pensamento, e ainda
varios métodos de reestruturacdo cognitiva (Sakai et
al., 2006). Em algumas perturbagdes de ansiedade,
como a perturbagdo obsessivo-compulsiva, existe al-
guma discordancia tanto em relagdo aos efeitos das
terapéuticas psicofarmacologicas como em relagdo
aos efeitos da propria psicoterapia.

Estes dados devem ser tidos em conta, dado que
no estudo de Nakao et al. (2005) o recurso a terapia de
exposicao, combinada com prevengao de resposta, ou
a farmacos (como a fluvoxamina), ndo tenha revelado
a existéncia de diferengas significativas em termos de
activacdo cerebral. Porém, o mesmo nao se verificou
no estudo realizado por Nakatani et al. (2003), o que
sugere a existéncia de uma diferenga entre os efeitos
da intervengdo psicoldgica, empiricamente validada,
e da terapéutica psicofarmacologica.

Comparando os sujeitos submetidos a PCC com
0s sujeitos em que nao se realizou nenhum tipo de tra-
tamento para a perturba¢do de stress pos-traumatico
(cf., Rabe et al., 2008), verificou-se que em relagdo
aos primeiros, em que foram aplicadas estratégias te-
rapéuticas de exposi¢ao e confronto, de relaxamento e
de reestruturagdo cognitiva, houve uma melhoria sig-
nificativa da sintomatologia apresentada, com reper-
cussdes em termos neuroanatomicos. Curiosamente,
outros estudos referem que a PCC promove modifi-
cagdes cerebrais susceptiveis de diminuir a activagao
neurovegetativa (Farrow et al., 2005).

Considerando os estudos que averiguaram possi-
veis diferencas de resultados entre o recurso a terapia
psicofarmacoldgica, ou a psicoterapia cognitivo-com-
portamental, na melhoria dos sintomas e activagdo de
areas cerebrais especificas, saliente-se que em alguns
deles ndo foram detectadas diferengas significativas
nas estruturas sob as quais os dois tipos de tratamento
revelaram ter algum impacto.

b) Perturbagéoes depressivas

As perturbagdes depressivas sdo, a par das per-
turbagdes ansiosas, a casuistica mais frequente na
populagdo, em termos de problemas de satide men-
tal (Moreira, Gongalves & Beutler, 2005). E, no que
respeita a sua neuroplasticidade, ¢ bem aceite a exis-
téncia de marcadores neurobioldgicos, tais como por
exemplo, uma hipofuncdo do cortex pré-frontal, ou
uma hiperactividade nas amigdalas cerebrais e dimi-
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Quadro 2. Resultados de estudos imagioldgicos sobre os efeitos da psicoterapia cognitivo-comportamental

nas perturbagdes ansiosas.

Autores Objectivo Técnica imagioldgica Modalldgde Resultados
terapéutica
Furmark etal, ~ Comparar a activagdo cere- Tomografia de Emissdo PCC e Farmacotera- Reducédo analoga e significativa
(2002) bral de sujeitos com fobia so- de Positrbes pia (citalopram)  da sintomatologia com ambos

cial (n=18) com um grupo de
controlo (n=18), durante uma
tarefa de falar em publico.

os tratamentos, havendo uma
diminuigéo da activagéo de areas
como a amigdala, hipocampo e
areas corticais vizinhas.

Paquette et al.,
(2003)

Comparar a activagéo cere-
bral de sujeitos com fobias
especificas a aranhas (n=12)
com um grupo de controlo
(n=13).

Redugdo da activagdo do cortex
pré-frontal dorsolateral e do giro
parahipocampico, apés PCC.
Estas éreas tinham evidenciado
maior activagdo face a populagéo
de controlo, antes da psicoterapia.

Straube et al.,
(2006)

Comparar a activagéo cere-
bral de sujeitos com fobias
especificas a aranhas (n=28)
com um grupo de controlo,
em lista de espera (n=14)

A PCC provocou uma redugéo
significativa da actividade da insu-
la e do cortex anterior do cingulo,
que foram zonas do cérebro que
se diferenciaram do grupo de con-
trolo, quando houve repeticdo de
€xposicao a estimulos fébicos.

Prasko et al.,
(2004)

Comparar a actividade cere-
bral em individuos com per-
turbagdo de panico, antes e
apos intervengado farmacolo-
gica (n=6) ou PCC (n=6).

Verificou-se a existéncia de alte-
racbes semelhantes no metabo-
lismo cerebral apds intervengéo
psicoldgica, bem como apés in-
tervencdo com antidepressivos,
em particular redugdo a nivel do
hemisfério direito (giros frontais
superior e inferior) e, também,
aumento da actividade do giro
temporal médio.

Sakai et al.,
(2006)

Comparar a activagéo das
estruturas  cerebrais antes
e apds a implementagéo de
PCC, num grupo de doentes
(n=12) com perturbagdo de
panico.

Apos psicoterapia, observou-se
diminuicdo do metabolismo no
lado direito do hipocampo, no
cortex cingulado anterior, no lado
esquerdo do cerebelo e zonas
adjacentes. Registou-se um au-
mento da actividade na regido
pré-frontal média.

Baxter et al.,
(1992)

Comparar a actividade ce-
rebral em individuos com
perturbagdo obsessiva com-
pulsiva, antes e apds inter-
vencdo farmacoldgica (n=9),
ou psicoterapia (n=9), face a
individuos controlo (n=4).

(PET)
Ressonancia PCC
Magnética Funcional
(fMRI)
Ressonancia Magnéti-  PCC de grupo sem
ca Funcional (fMRI) Farmacoterapia
Tomografia de Emissao PCC vs.
de Positroes Farmacoterapia
(PET)
Tomografia de Emissao PCC sem
de Positrdes (PET) Farmacoterapia
Tomografia de Emissao Psicoterapia
de Positrdes (PET) ~ comportamental vs.
Farmacoterapia

Apés terapia, farmacolégica ou
PC, verificou-se diminuicdo da
actividade cerebral a nivel do nd-
cleo caudado direito, nos doentes
que responderam ao tratamento.

Schwartz et al.,
(1996)

Comparar a actividade cere-
bral num grupo de doentes
com perturbagdo obsessivo-
compulsiva, antes e apo6s
psicoterapia (n=9).

Tomografia de Emissao
de Positrdes (PET)

Psicoterapia com-
portamental sem
Farmacoterapia

Os doentes que responderam ao
tratamento revelaram uma dimi-
nuigdo, bilateral, da sua activida-
de metabdlica, a nivel do nucleo
caudado.
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Brody et al.,
(1998)

Comparar a actividade cere- Tomografia de Emissé@o

bral num grupo de doentes
com perturbagdo obsessivo-
compulsiva, antes e apds
psicoterapia (n=9), ou farma-
coterapia (n=18).

de Positrées (PET)

Psicoterapia com-
portamental vs.
Farmacoterapia

(fluoxetina)

Os doentes que responderam a
psicoterapia evidenciavam maior
actividade metabdlica no cortex
orbitofrontal esquerdo, antes do
tratamento. A uma menor activi-
dade nesta regido, em oposicao,
associou-se uma melhor respos-
ta a intervencéo farmacoldgica.

Nakatani et al.,
(2003)

Comparar a activagéo cere-
bral de sujeitos (n=31) que

Tomografia Axial
Computadorizada,

PCCe
Farmacoterapia

O grupo de doentes a tomar
clomipramina apresentou uma

tinham  realizado terapia com estudo de (clomipramina)  maior irrigag@o sanguinea no he-
farmacoldgica (sem resposta  perfuséo por inalagéo misfério direito, no nlcleo cauda-
favoravel), com alguns deles, de Xénon. do, ganglios basais e tdlamo. Os
submetidos a psicoterapia doentes que foram submetidos a
comportamental, para a per- psicoterapia revelaram menor ir-
turbacdo obsessivo-compul- rigac@o sanguinea no lado direito
siva. do nucleo caudado.
Nakao et al., Comparar os efeitos da psico- Ressonancia Psicoterapia Apds os tratamentos (dos dois
(2005) terapia comportamental (n=6) Magnética Funcional comportamental  tipos), verificou-se a existéncia
e de farmacoterapia (n=4), (fMRI) e farmacoterapia de um decréscimo ao nivel
isoladamente, na perturbagéo (fluvoxamina) da activagdo do lobo frontal,
obsessivo-compulsiva, em bem como de um aumento da
termos neuroanatomicos. actividade cerebral posterior.
Saxena et al., Comparar a actividade me- Tomografia de Emissdo PCC sem Apos PCC os doentes com POC
(2009) tabdlica cerebral antes e de-  de Positrdes (PET)  Farmacoterapia. evidenciaram diminui¢do da acti-
pois de 4 semanas de CBT, vidade metabolica basal, bilateral,
intensiva, em individuos com a nivel do talamo, e um aumento
POC (n=10), vs. populagdo da actividade do cortex cingula-
de controlo (n=12). do anterior direito, face ao grupo
controlo. Estas alteragfes correla-
cionaram-se, também, com o grau
de melhoria clinica (p=.02).
Freyeretal., Compara a activagdo cere- Ressonancia PCC sem Os doentes com perturbagéo
(2011) bral numa tarefa de apren- Magnética Funcional Farmacoterapia  obsessivo-compulsiva evidencia-
dizagem, num grupo de ob- (fMRI) ram uma menor activagéo cere-
sessivo-compulsivos (n=10), bral, no cortex orbitofrontal e no
antes e apds PCC, face ao putamen direito, antes da psico-
grupo de controlo (n=10). terapia.
Farrow et al., Averiguar a activagéo cere- Ressonancia PCC sem Apds a PCC observou-se uma
(2005) bral de sujeitos com PTSD, Magnética Funcional Farmacoterapia ~ maior activagéo no giro temporal
em trés condiges distintas, (fMRI) médio e no giro do cingulo pos-
ap6s PCC. terior.
Felmingham et ~ Comparar a activagéo cere- Ressonancia PCC Foram descritas alteragdes a ni-
a.l, (2007) bral de sujeitos com PTSD Magnética Funcional vel do cortex cingulado anterior e
(n=8), antes e apos PCC. (fMRI) amigdala, apds intervengao psi-
coterapéutica.
Rabe et al., Comparacdo da activagdo Electroencefalografia PCC sem Antes da intervencdo ambos
(2008) cerebral em sujeitos com Farmacoterapia ~ 0s grupos apresentaram uma

Perturbagéo de Stress Pés-
Traumatico, ou entdo casos
sub-clinicos (n=17) submeti-
do a PCC, antes e depois da
psicoterapia com um grupo,
em lista de espera (n=17),
durante a exposi¢do a ima-
gens relacionadas com o
trauma, ou imagens neutras.

activagdo do hemisfério direito
aquando da exposicao a fotogra-
fias relacionadas com o trauma.
O grupo submetido a PCC, apre-
sentou melhorias, associadas a
uma redugéo dessa activagéo, o
que ndo se verificou no grupo em
lista de espera.
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nui¢do da neurogénese, ou ainda, uma acentuada per-
da de volume dos hipocampos.

No entanto, importa real¢ar que as investigagdes
mais recentes indicam que o hipocampo ¢ menor em
pessoas com episodios recorrentes de depressdo. Em
relacdo a amigdala, apesar dos resultados obtidos ain-
da ndo serem esclarecedores e consensuais, ha alguns
estudos em que se observa uma diminui¢do unilate-
ral da amigdala direita, enquanto noutros foi possivel
notar amigdalas de maiores dimensdes, em particular
nas mulheres (cf., Campbell & MacQueen, 2006).

Tendo em conta a descrigdo de sinais e sintomas,
tal como constam nos manuais de diagnostico mais
utilizados, internacionalmente, para as perturbagdes
depressivas (e.g., DSM-IV-TR) e, correlacionando
as manifestacdes clinicas com os achados das neuro-
ciéncias, recorreu-se a fopografia de sintomatologia
depressiva, apresentada em 2003 por Stahl (cf. qua-
dro 3).

Nas perturbagdes psicologicas em geral, e nos
disturbios depressivos em particular, tanto a activa-
¢d0 como o controlo emocional, sdo conceitos muito
relevantes de um ponto de vista neuropsicofisiologi-
co. Alias, as técnicas neuroimagioldgicas tém levado
a compreender que ha areas diferentes relacionadas
com a activagdo emocional, e com o controlo emocio-
nal. Embora seja aceite que a amigdala cerebral de-
sempenha um papel importante na activacao das nos-
sas emogdes, o cortex pré-frontal cumpre, igualmen-
te, um papel significativo no controlo das emogdes.

Também o cortex cingulado anterior exerce ac-
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¢oes reguladoras que sdo capazes de afectar signifi-
cativamente a actividade da amigdala. Acontece que
a activacdo da amigdala pode estar implicada na ten-
déncia para ruminar, por vezes em excesso, em torno
das memorias emocionalmente negativas, sendo que
uma activag¢ao anéomala da amigdala pode correlacio-
nar-se com o grau de depressdo. Os individuos depri-
midos, quando confrontados com individuos sem psi-
copatologia revelam uma maior activagdo no cortex
cingulado dorsal anterior direito, polo anterior direito
do lobo temporal, amigdala direita e insula direita. A
hipoactividade do cortex pré-frontal dorso lateral, na
depressdo, tem sido associada com a inibigdo psico-
motora e com a anedonia (cf., Vaz Serra, 2002).

Em termos de estudos mais recentes, que tenham
investigado a PCC, e o seu efeito em termos de mu-
dangas neuronais, apenas se encontrou um que data
de 2004. Numa pesquisa levada a cabo com doentes
com depressdo major, compararam-se os efeitos da
PCC e de um antidepressivo (paroxetina) através de
uma tomografia por emissdo de positroes. Os resul-
tados revelaram que a PCC era responsavel por uma
actuacdo ao nivel do cortex pré-frontal, enquanto o
tratamento farmacoldgico era responsavel pela re-
ducdo da activacdo no sistema limbico (Goldapple
et al., 2004). Ou seja, apurou-se neste estudo que a
psicoterapia tinha sido responsavel por um aumento,
em termos metabolicos, no hipocampo e cingulo dor-
sal, bem como por um decréscimo no cortex frontal
dorsal, ventral e mediano. O padrao oposto foi obtido
com uma abordagem terapéutica medicamentosa.

Quadro 3. Topografia de sinais e sintomas nas perturbacdes depressivas, e respectivas estruturas cerebrais
envolvidas.

Sinais e Sintomas

Circuito neuroanatémico envolvido

Humor depressivo e tristeza

Perturbagdes do sono
Dificuldades de concentraciao
Alteracoes do peso e apetite

Fadiga e perda de energia
Anedonia

Sentimentos de desvalorizagao, culpa e ideagao suicida

Agitacdo psicomotora ou lentificagao

Cortex pré-frontal mediano, cortex anterior do cingulo e
cortex orbitofrontal

Hipotalamo, centros do sono
Cortex préfrontal dorsolateral
Hipotalamo

Fadiga fisica: estriado, cerebelo e espinal medula
Fadiga mental: cortex pré-frontal dorsolateral
Hipotalamo e centros do sistema limbico (nucleo
accumbens)

Amigdala, cortex anterior do cingulum, cértex pré-frontal
mediano e cortex orbitofrontal

Estriado, cerebelo

Adaptado de Stahl (2003)
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Este achado sugere que os psicofarmacos anti-
depressores estdo mais implicados na diminui¢do de
emocdes disforicas, enquanto a psicoterapia cogniti-
vo-comportamental permite aos doentes um processa-
mento emocional mais salutar e funcional.

Implicacdes futuras

A literatura tem comprovado que as emogdes t€ém
origem na forma e contetdo das avaliagdes cognitivas
que as pessoas fazem da realidade sobre si proprias,
dos outros ¢ do mundo, envolvendo estruturas pro-
fundas de significa¢@o e informagdes sensoriais pro-
totipicas. No entanto, se ¢ aceite que os individuos
sdo, naturalmente, construtores activos da sua propria
realidade, igualmente deve ser atribuida importancia
ao estudo das emogdes, com base no funcionamen-
to do cérebro. De facto, o cérebro gera e amplia as
experiéncias emocionais, possibilitando a construgdo
de multiplas acgdes repletas de expressividade e sig-
nificacdo.

A par de alguns achados da experimentacgao psi-
colégica, os contributos recentes das neurociéncias
comportamentais tém possibilitado uma compreensao
mais objectiva do comportamento humano e, em par-
ticular, de algumas respostas emocionais.

Claro que a questdo central do contributo das
neurociéncias para a valida¢ao das abordagens de tra-
tamento psicolégico, de modelo cognitivo-comporta-
mental, consiste em apurar quais as metodologias te-
rapéuticas a eleger e utilizar, pela sua eficacia, em di-
ferentes quadros clinicos e, quais os seus efeitos num
sistema neuropsicofisioldgico complexo, incluindo os
aspectos neurobioquimicos (cf., Linden, 2006). Em
suma, trata-se de comprovar a eficacia da psicotera-
pia cognitivo-comportamental mediante técnicas de
neuroimagem funcional.

Convém salientar, de acordo com Aleksandrowi-
cz e Levine (2005), a existéncia confirmada de mo-
dificacOes cerebrais induzidas mediante interac¢des
interpessoais, tal como acontece, também, nos pro-
cessos psicoterapéuticos.

Evidentemente que estes achados tém implica-

¢des clinicas relevantes, permitindo desenhar pro-
tocolos terapéuticos mais precisos e proficuos, es-
sencialmente baseados na evidéncia cientifica, con-
tribuindo para o aperfeicoamento das psicoterapias
cognitivo-comportamentais.

Conclusao

A evidéncia dos efeitos da psicoterapia cognitivo-
comportamental em termos de neuroimagem funcio-
nal, embora preliminar, tem assinalado a existéncia
de alteragdes da actividade cerebral em regides tidas
como envolvidas na etiopatogénese das entidades no-
sologicas manifestadas, em particular nas perturba-
¢des do espectro da ansiedade.

Ha algumas limitagdes metodoldgicas que pode-
rdo ser apontadas, tais como por exemplo, o tamanho
reduzido das amostras utilizadas nos diversos en-
saios, a frequente co-administrardo de psicofarmacos
e, particularmente, a existéncia de comorbilidades,
potencialmente confundentes.

Apesar de os estudos de neuroimagiologia reve-
larem as modificagdes que se ddo, neuroanatomica-
mente e neurofuncionalmente, no cérebro dos doentes
que apresentam psicopatologia diversa, tal facto niao
deve menosprezar explicagdes e mecanismos de mu-
danga psicologicos, mas antes complementa-los.

O presente artigo tem como objectivo central
sensibilizar a comunidade cientifica portuguesa para
0 impacto que as psicoterapias cognitivas e comporta-
mentais t€m vindo a alcangar no panorama internacio-
nal, salientando a sua interface com as neurociéncias.

A pertinéncia dos estudos apresentados no presen-
te artigo, evidenciando modificagdes neurobiologicas
derivadas da aplicag@o de técnicas cognitivo-compor-
tamentais, representa uma evolucdo significativa da
psicoterapia, abrindo caminho para mais investigagao.
Podemos ainda salientar que os achados dos estudos
imagioldgicos estruturais e funcionais tornam este mo-
delo de tratamento psicologico mais validado e util, em
contextos clinicos e de satde, facilitando o desenvolvi-
mento de protocolos terapéuticos mais eficientes, efica-
zes e baseados na evidéncia cientifica.
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