PSICOBIOLOGIA

O sentimento de medo

0 A o
ajuda os homens
e os animais a identificar ‘ I e | I ‘ I a (
ameacas d sua integridade

e reagir a elas, mas o medo
sem motivo ou excessivo
pode se tornar um sério
transtorno. Estudos feitos
nas duas iltimas décadas

Imagine-se em um campo de batalha. O perigo constante faz com que o
coragao dispare, as maos suem, a respiragao fique
ofegante e a pressdo arterial aumente. Sem que vocé

— sobre as estruturas e perceba, seu fluxo sangiiineo é redistribuido da pe-
processos cerebrais le e das visceras para os musculos e o cérebro. As
envolvidos nas respostas sobrancelhas contraem-se, as pupilas dilatam-se e

os olhos arregalam-se. A consciéncia de um ataque

do organismo ao medo . A . P
iminente do inimigo mantém toda a sua atengao nas

e d dor — vém minimas alteragées no ambiente, deixando-o pron-
possibilitando to para uma eventual resposta de luta ou fuga. Esse
néo sé um conhecimento é o sentimento de medo.

mais detalhado de como o
cérebro deflagra e regula
esses sentimentos,

mas ainda revelam como
e por que as psicoterapias
sdo capazes de reduzir

os sintomas de distiirbios
como fobias, ansiedade

e pdnico.

Antonio Pedro de Mello Cruz

Instituto de Psicologia, Figura 1. A expressio

Universidade de Brasilia de medo no auto-retrato
J. Landeira-Fernandez do pintor Pedro Américo,
Departamento de Psicologia, incluido no quadro

A batalha do Avai,

Pontificia Universidade Catdlica

do Rio d . decorre da ativacao
0 Rio de Janeiro, de certos circuitos cerebrais
Departamento de Psicologia, pelos sinais de perigo
Universidade Estdcio de Sd presentes em

uma situacao de guerra
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lo medo e da dor

Em um de seus quadros mais famosos, A batalha do
Avai, que tem como tema um dos confrontos da san-
grenta Guerra do Paraguai, o pintor Pedro Américo
(1843-1905) incluiu seu proprio rosto, que parece ex-
pressar esse sentimento (figura 1). O medo pode inclu-
sive fazer com que um ferimento ocorrido na batalha ou
na fuga passe totalmente despercebido, evitando que a
dor interfira com a reagao de lutar ou fugir.

Os sentimentos de medo e dor envolvem expe-
riéncias subjetivas dificilmente expressas de forma
verbal. Esses sentimentos, sua origem e uma série de

reagoes fisiolégicas associadas a eles vém sendo
investigados por um verdadeiro exército de pesqui-
sadores das areas de psicologia e neurobiologia.
Entre as descobertas mais importantes destaca-se a
identificagao de circuitos cerebrais especificos para
os varios componentes ligados ao medo e a dor. Tais
circuitos participam do processamento e da identifi-
cagao dos estimulos ambientais de perigo, da organi-
zagao e expressdo de reagoes fisioldgicas e comporta-
mentos (respostas imediatas aqueles estimulos), bem
como da consciéncia da experiéncia emocional.
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Figura 2.

Nos primatas
— humanos
ou macacos —,
omedo é
claramente
identificado
através das
expressoes
faciais

Figuras.

Em outros
animais —
como o rato
ouogato —
o medo é mais
facilmente
identificado
através

da postura
corporal

de ameacga a sobrevivéncia da
espécie. A presenga de um gato,
ou apenas o seu odor, é sinal de
perigo para ratos que jamais tive-
ram contato prévio com felinos.
O mesmo ocorre em macacos
diante de cobras e em bebés hu-
manos expostos a ruidos inten-
sos ou postos em lugares altos.
Outros estimulos podem pas-
sar a sinalizar perigo através de
um processo de aprendizagem
chamado condicionamento clés-
sicode medo. Issoacontece quan-

Como todos os 6rgaos e tecidos do corpo, o cérebro
é formado por células. Entre elas estdo os neurdnios,
que formam o sistema de processamento e transmis-
sdo de informagoes. O cérebro humano tem entre 50
e100bilhoes dessas células, capazes de se comunicar
por um processo extremamente dindmico: a sinapse
(ver ‘As ciéncias do cérebro’, edigao especial, em CH
n° 94). Cada neurdnio forma entre mil e 10 mil si-
napses. Em apenas 1 mm?® de tecido do cértex cere-
bral humano existem cerca de 100 mil neurénios, for-
mando algo em torno de 1 bilhdo de sinapses. As-
sim, existem mais sinapses em um cérebro humano
do que estrelas na Via Lactea.

Trata-se de uma verdadeira ‘orquestra sinadptica’,
que origina todos os processos comportamentais ou
psicolégicos — dos mais simples, como perceber uma
luz ou um som, até os mais complexos, como reagir
a um estimulo e expressar uma emogao. A finalida-
de desse conjunto de reagbes, que expressamos
desde os primeiros anos de vida (figura 2), é provo-
car padrdes comportamentais de
fuga ou luta diante de estimulos
ambientais sinalizadores de pe-
rigo. Outras espécies animais
compartilham essa habilidade
(figura 3), embora nao se possa
assegurar que tenham a conscién-
cia subjetiva da experiéncia emo-
cional de medo.

Os circuitos
neurais do medo

O medo origina-se do contato
do organismo com dois tipos de
sinais de perigo: os inatos e os
aprendidos. Os inatos dizem res-
peito aquelas situagdes que, ao
longo da evolugao filogenética,
foram selecionadas como fontes
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do estimulos em geral inofen-
sivos sdo associados a estimulos aversivos, em es-
pecial os que deflagram dor. Um animal, por exem-
plo, passara a expressar medo diante de um som
que tenha sido previamente associado a aplicagao
de choques elétricos. De modo semelhante, crian-
gas podem ficar amedrontadas na presenga de al-
guém ou algo que anteriormente causou dor ou
extremo desconforto a elas. Finalmente, novos
medos podem ser adquiridos, ao longo da histéria
particular de cada um, através de certas relagoes
sociais que também envolvem aprendizagem do
tipo associativa.

A manipulagdo experimental de medos inatos e
condicionados em animais de laboratério e em seres
humanos tem permitido aos neurocientistas do
comportamento (psicélogos, biélogos, médicos e ou-
tros profissionais afins) avangos significativos
na compreensao da participagdo do cérebro no sistema
motivacional do medo. Sabe-se hoje que as relagoes
entre o cérebro e o comportamento seguem um cami-




nho de duas ‘maos’: nao sé o cérebro altera o compor-
tamento, mas este também altera o cérebro. Isso s6 é
possivel gracgas a enorme plasticidade dos neuronios.

Embora os estimulos ambientais que geram me-
do em humanos, macacos, ratos ou aves possam
ser fisicamente diferentes, eles sdo funcionalmen-
te equivalentes, pois representam fontes de perigo
ou ameagca a integridade do organismo, e as estrutu-
ras cerebrais que ativam sdo as mesmas em todos os
mamiferos. Tal circuito cerebral é composto princi-
palmente por amigdala, hipotdlamo e matéria cin-
zenta periaquedutal. A estimulagéo elétrica ou qui-
mica dessas adreas induzem padrdes de comporta-
mento defensivo (tipicos de cada espécie) em ani-
mais e manifestagbes comportamentais e subjetivas
de medo e ansiedade em humanos.

O caminho neural do medo comega nos 6rgaos
dos sentidos, que captam os estimulos ambientais
de perigo e os transmitem ao talamo, estrutura ce-
rebral que atua como uma agéncia de correio. Sem
saber o contetido, o tdlamo posta a mensagem e a
envia a dois enderegos: a amigdala e as areas senso-
riais do cértex. E a amigdala, estrutura em forma de
améndoa situada no interior dos lobos temporais,
que processa e comanda as reagoes fisiolGgicas e
comportamentais de medo. Se as sinapses formam
uma orquestra, a amigdala é a maestrina que rege a
maneira como reagimos aos sinais de perigo que
aparecem no ambiente (figura 4).

A mensagem vinda do tdlamo atinge os ntucleos
laterais da amigdala (sua porta de entrada) e é
detectada. A amigdala faz, entdo, uma leitura tosca,
mas essencial a sobrevivéncia: vocé esta em perigo!
Em seguida, organiza uma série de respostas fisiol6-
gicas e comportamentais para a defesa do organis-
mo, disparando, através de seu nucleo central (a
porta de saida), uma ordem de comando para duas
outras estruturas do cérebro, a matéria cinzenta
periaquedutal e o hipotalamo (figura 5).

A primeira delas, situada as margens do aquedu-
to que liga o terceiro ao quarto ventriculo cerebral,
dispara as reagbes comportamentais imediatas e
tipicas de defesa — de uma simples inibigao até pa-
droes de fuga ou luta. Essa matéria cinzenta parece
ainda estar envolvida no controle das respostas
coordenadas dos miusculos do rosto, que formam a
expressdo facial de medo. O hipotdlamo, pequena
estrutura situada logo abaixo ao tdlamo, também
tem extrema importancia nas reagoes de medo. Sua
porgao lateral, em particular, envia impulsos nervo-
sos, através da medula espinhal, para as glandulas
supra-renais, que entdo liberam adrenalina, fazen-
do todo o corpo trabalhar em ritmo mais acelerado.
Tudo isso ocorre em milionésimos de segundo.

Alguns pesquisadores acreditam que o cérebro
detecta certos sinais de perigo e organiza os padroes

TALAMO

CORTEX T
CEREBRAL : )

AMIGDALA

MATERIA

HIPOFISE CINZENTA
PERIAQUEDUTAL
HIPOCAMPO
MEDULA
ESPINHAL
de fuga/luta antes que tenhamos a consciénciaplena  Figura 4.

Localizacao

do estimulo causador do medo. Joseph LeDoux, £d%a®
das principais

neurocientista da Universidade de Nova York, ex-

. B estruturas
plica tal fato com o célebre exemplo de uma pessoa  cerebrais
que, ao caminhar em uma mata onde pode haver  envolvidas
cobras, depara-se subitamente com um objeto finoe ~ nas reagdes
recurvo, como uma serpente. Imediatamente, dian- de medo
te do sinal de perigo potencial, sdo disparadas as e de dor

. (1 pergo p ' 'SP 'S eemprocessos

respostas fisiol6gicas e comportamentais (corporais  associados
e faciais) tipicas do medo. aesses

Alguns milésimos de segundo depois, porém, a  sentimentos
pessoa pode perceber que ndo se trata de uma
serpente, mas de um galho seco retorcido. Esse tipo
de andlise mais refinada, feita pelas dreas sensoriais
do cortex cerebral, percorre o seguinte trajeto: os
impulsos nervosos que levam o sinal de perigo
chegam ao tdlamo, passam pelo cértex cerebral e, de
14, sdo repassados a amigdala. Por percorrer um
trajeto um pouco mais longo, a informacgao de que
ndo se trata de uma serpente demora mais para
chegar a amigdala do que o sinal basico de perigo,
vindo diretamente do tdlamo.

De acordo com LeDoux, o balango entre essas
duas informag6es — uma tosca e extremamente rapi-
da e a outra refinada e mais lenta — representa uma
clara vantagem evolutiva (ja que ajuda a escapar
de possiveis ameagcas a integridade fisica). E mui-
to mais vantajosa uma reagdo pronta de defesa a
um galho que lembra uma cobra do que um atraso
de alguns milésimos de segundo na decisdo de fuga
ou luta diante de uma cobra real. Assim, a fungéo do
cértex nesse processo seria a de inibir a reagao »
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Figuras.

Rota neural

do medo:

o talamo envia
os sinais

de perigo
aamigdala
(via rapida,
em vermelho)
e estadeflagra
reacoes
imediatas

de defesa;

ja o cortex
cerebral
analisa melhor
os sinais
dedefesae,s
e forocaso,
indicaa
amigdala

(via mais lenta,
em azul) que
asreacoes
devem ser
interrompidas

CORTEX CEREBRAL

HIPOTALAMO

MEDULA ESPINHAL

GLANDULAS
SUPRA-RENAIS

inadequada, o que sugere que as reagdes emocio-
nais ligadas ao medo independem dos processos
ligados a atividade consciente. Ou seja, o reconhe-
cimento do sinal de perigo e a reagdo imediata pa-
recem nao envolver o pensamento consciente, en-
quanto a inibigdo dessas respostas depende de pro-
cessos cognitivos.

Intimeros estudos confirmam a participagao da
amigdala na organizagdo das reagoes fisioldgicas
e comportamentais ao perigo. Usando técnicas de neu-
roimagem altamente sofisticadas, como a tomogra-
fia computadorizada por emissdo de pésitrons, neu-
rocientistas vém demonstrando que a amigdala é a
principal estrutura cerebral ativada na presenga de
estimulos inatos e aprendidos de medo. Animais e
humanos com lesdes na amigdala nao mais expres-
sam as reagoes emocionais de medo.

Estudos recentes indicam ainda que as lesdes dos
nucleos lateral ou central da amigdala eliminam
todas as reagoes de medo (dos sistemas hormonal e
auténomo e de comportamento), enquanto as lesoes
seletivas de estruturas cerebrais que recebem cone-
x6es do nucleo central da amigdala, como a matéria
cinzenta periaquedutal e os ntcleos lateral e para-
ventricular do hipotdlamo, s6 afetam o tipo de res-

SINAIS DE PERIGO

Informacao
mais refinada

Nicleo lateral

AMIGDALA
Nicleo central

MATERIA
CINZENTA
PERIAQUEDUTAL

Reacdes
comportamentais
imediatas de defesa

Adrenalina
(aceleragdo do
ritmo do organismo)
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posta ao perigo para o qual a estrutura é especiali-
zada. Assim, lesdes no nucleo lateral do hipotdlamo
impedem as respostas mediadas pelo sistema ner-
voso auténomo (como o aumento da pressao arte-
rial) e lesbes na matéria cinzenta periaquedutal
impedem a expressao dos padroes comportamentais
(como luta ou fuga) diante dos estimulos de perigo.

Parece, portanto, que a fungao da amigdala é a de
sintetizar os varios inputs de estimulos vindos do
meio ambiente, sinalizando para a matéria cinzenta
periaquedutal e para o hipotdlamo o grau de perigo
ou ameaga ao organismo que representam. Na ausén-
cia da amigdala, a emogao de medo fica comprome-
tida. Estudos de Antonio Damasio, neurocientista da
Universidade de Iowa (Estados Unidos), com pacien-
tes que sofreram lesoes cirdrgicas em certas porgoes
da amigdala, mostram que eles perdem até a capaci-
dade de reconhecer expressoes de medo ou apreen-
sdo em faces humanas. Estudos farmacoldgicos tam-
bém revelam que as principais drogas capazes de
diminuir estados de medo e ansiedade em humanos
atuam justamente na amigdala cerebral.

A resposta hormonal de estresse

Diante do perigo e alguns segundos apds as reagoes
imediatas, outro processo entra em cena: uma res-
posta hormonal regulada pelo hipotdlamo para-
ventricular e pelo cortex da glandula supra-renal.
Essa resposta tem sido considerada um capitulo a
parte no estudo do medo, sendo usualmente atribu-
ida ao conceito de estresse.

Ao receber a informagdo do ntcleo central da
amigdala sobre um perigo real ou potencial, os
neurdnios do ntcleo paraventricular do hipotdlamo
deflagram uma série de reagbées hormonais em cas-
cata. De inicio, ativam um mensageiro quimico, o
fator de liberagédo de corticotropina, e este migra em
diregdo a hipéfise, glandula situada na base do
cérebro. Esta libera entdo no sangue o horménio
adrenocorticotréfico (ACTH), que ruma para o cortex
da glandula supra-renal. Ali, o ACTH promove a
liberagdao no sangue de glicocorticéides e outros
horménios esterdides. Tais substancias induzem
varias reagoes fisiolégicas, do aumento dos niveis
de glicose no sangue (fonte extra de energia para
uma eventual luta ou fuga) até efeitos sobre os
sistemas imunolégico e cicatricial (para restaurar
eventuais danos fisicos). Tais respostas parecem
preparar o organismo para o pior: ser atingido por
estimulos nocivos e sofrer algum dano fisico.

Quando os sinais de perigo ou situagoes de
estresse se extinguem, os niveis dos horménios
esteréides no organismo tendem a voltar ao nivel
bésico. Essa regulagido é feita por um sistema de



retroalimentagao negativa, no qual, sabe-se hoje, o
hipocampo (estrutura cerebral em forma de cavalo-
marinho, intimamente ligada a memoria) esta en-
volvido. Quando esses horménios ligam-se a recep-
tores apropriados do hipocampo, este dispara um
comando para que o hipotdlamo nao mais ative o
fator de liberagao de corticotropina. Com isso, a
hipofise para de liberar ACTH. Assim, enquanto a
amigdala reage aos sinais de perigo e desencadeia o
processo de liberagao de ACTH, o hipocampo atua
no sentido oposto, inibindo a liberagdo desse
hormonio (figura 6).

O contato continuo e incontrolavel com sinais de
perigo ou fontes de estresse interfere drasticamen-
te nesse sistema. Segundo evidéncias clinicas e ex-
perimentais, nessas situagdes o mecanismo de re-
troalimentagao negativa comega a falhar. Como a
amigdala continua a detectar perigo, as respostas
hormonais em cascata nao cessam. E como se o or-
ganismo estivesse constantemente preparado para
o perigo. Estudos neuroanatéomicos revelam que
essa situagao de estresse cronico causa a degenera-
¢do de muitos neurdnios do hipocampo, o que pode
explicar a falha desse mecanismo. Como o hipo-
campo é também uma estrutura muito importante
para o processamento de memorias, a destruigao de
parte desses neurdnios talvez esteja envolvida na
falha de memoria freqiiente em pessoas submetidas
a estresse cronico.

Arelagdo daamigdala com o hipotdlamo também
é fundamental na regulagdo do funcionamento ade-
quado dos 6rgdos do corpo. O mau funcionamento
desse sistema pode induzir ou agravar doencgas
gastrointestinais. Pesquisas de um dos autores reve-
lam uma participacéo ativa do hipotdlamo lateral na
formacgao de tlceras estomacais em funcgédo de es-
tresse. A estimulagao elétrica dessa estrutura pode
produzir lceras estomacais em animais nao expos-
tos a qualquer sinal de perigo. Ja a inibigdo da mes-
ma area evita as tlceras em animais expostos a es-
tresse. Além disso, a desconexao (cirtargica) da co-
municagao neural entre o hipotdlamo e a amigdala
aumentaaformagao de tlceras estomacais induzidas
pela estimulagao do hipotdlamo lateral.

Issoindica que o eixo entre amigdala e hipotalamo
estd envolvido em doengas psicossométicas, como
ulceras gastricas, psoriases, hipertensdo arterial e
distirbios cardiacos. A regulagio, pelo hipotdlamo,
da liberagdo de horménios pela hipéfise também
pode estar relacionada ao funcionamento do siste-
ma imunolégico. Embora os mecanismos ainda nao
estejam totalmente claros, parece haver uma rela-
¢ao entre o sistema neural, responsével pela percep-
¢do, reagdo e consciéncia do medo, e o sistema
imunolégico, que nos defende de uma série de
doengas oportunistas.

AMIGDALA
Nacleo central

Sistema de
retroalimentacao

HIPOTALAMO
Porcao paraventricular

Fator de

liberagao de

corticotropina
E ACTH

CORTEX DAS
GLANDULAS
SUPRARENAIS

Glicocorticoides
(e outros hormdnios)

O medo é capaz de inibir a dor

As razbes pelas quais sentimos dor sdo muito pare-
cidas com as que nos fazem sentir medo. Do ponto
de vista evolutivo, as atuais reagdes de medo talvez
sejam um refinamento de reagdes mais primitivas
de dor. Nesse aspecto, a capacidade de sentir dor é
tdo importante quanto a de sentir medo: motivar
respostas de defesa diante de estimulos ameagado-
res. Pessoas que de algum modo tornaram-se insen-
siveis a dor ndo reagem prontamente a estimulos
desse tipo e por isso acidentam-se facilmente, so-
frendo cortes, queimaduras ou até lesdes dsseas.
As informagoes neurais de dor tém sua origem em
receptores ou terminagdes nervosas presentes na
pele, em musculos e em 6rgaos internos. Esses recep-
tores transformam os estimulos nociceptivos (tateis,
mecéanicos ou térmicos) em impulsos nervosos e os
transmitem ao cérebro (ver ‘Modulagao da dor’, em
CHn°21). Os sinais associados a estimulos de dor sdo
especialmente eficazes em provocar medo, mas o
estimulo doloroso, por si s6, nao causa qualquer
reagdo de medo — isso ocorre gragas a associagao do
estimulo de dor com outros estimulos ambientais.
Essaidéia tem sido testada, em nosso laboratério,
através do procedimento de choque imediato: um
animal recebe um pequeno choque elétrico logo
apos ter sido colocado em uma caixa experimental

e reage prontamente a dor, correndo, pulando e »

negativa

HIPOCAMPO

Figura 6.

Apés
asreacoes
imediatas,
comeca

um processo
deresposta
hormonal,

que prepara o
organismo
para eventuais
danos fisicos,
regulado pelo
chamado
sistema de
retroalimentacao
negativa
(emverde),
mas se 0s
sinais de
perigo sao
continuos,
comoem
situacoes

de estresse,
esse sistema
pode falhar,
com sérias
conseqiiéncias
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Figura7.

No mecanismo
de comporta,

o medo é capaz
deinibirador:
emA, nao

ha inibicao,

e 0 organismo
sente dor; em
B, a comporta
éfechada,
inibindo

a conducao

da sensacao
dedor, que
assim nao
interfere nas
rea¢oes de luta
ou fuga

gritando. Apé6s o choque, porém, o animal nao
apresenta qualquer reagdo de medo ao contexto
ambiental. No entanto, se um animal recebe o cho-
que elétrico algum tempo depois de ter explorado a
caixa experimental, exibe nao sé as reagdes de dor,
mas também, tao logo o choque cessa, reagoes de
medo ao contexto ambiental. Isso indica que a rea-
¢ao de medo que se segue a um estimulo nocicepti-
vo é produzida pelos estimulos ambientais presen-
tes antes da apresentagao do choque.

As interagbes entre medo e dor ndo param por af.
Vérios estudos mostram que o medo suprime mo-
mentaneamente a dor, efeito investigado por muitos
neurocientistas do comportamento. Em um experi-
mento tipico, grupos de ratos sdo submetidos a um
estimulo de dor moderado, como o contato de um
pequeno feixe de luz concentrada, aquecendo aos
poucos a cauda dos animais. Quando o calor atinge
o limite individual de cada rato para a dor, ele
prontamente retira a cauda (e registra-se o tempo até
essereflexo). Na presenca de sinais de perigo (inatos
ou aprendidos), ratos submetidos a essa experiéncia
demoram mais para apresentar o reflexo de retirada
da cauda. Na verdade, muitas pessoas ja viveram
situagoes semelhantes. Quem nunca vivenciou uma
situagdo de perigo, na qual a fuga causou um
ferimento sé notado depois?

Nos anos 60, dois neurocientistas, o canadense
Ronald Melzack e o britdnico Patrick Wall, criaram
um modelo teérico (o ‘modelo da comporta’) para
explicar como o sistema nervoso sente e controla a
dor. Eles propuseram, em resumo, a existéncia de
um sistema de abertura e fechamento de um tipo de
comporta. Fibras ascendentes, se estimuladas, abrem
a comporta, permitindo que as informagoes doloro-
sas passem, e fibras descendentes podem fechar a
comporta, inibindo as sensagdes de dor (figura 7).

Nos anos 70, outras trés descobertas ajudaram a
entender o sistema de inibigao de dor. A primeira foi
aidentificagao de receptores opi6ides no cérebro. A
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morfina, o mais potente anestésico conhecido pelo
homem, liga-se justamente a tais receptores. As
substancias que se ligam a esses receptores produ-
zem a chamada analgesia opiéide. Depois, desco-
briu-se que o proprio cérebro produz substancias
com estrutura quimica muito semelhante a da mor-
fina e também analgésicas. Batizadas de endorfinas,
essas substancias sio liberadas em vérias situagoes,
em especial nas de medo, ansiedade ou estresse. Por
fim, a via inibitéria proposta por Melzack e Wall foi
anatomicamente identificada no final da década.
Ela é composta por neurdnios que partem da matéria
cinzenta periaquedutal, ligam-se aos ntcleos da
rafe (estrutura no centro do cérebro), seguem para a
medula espinhal e ali inibem as fibras nervosas que
conduzem as sensagoes de dor. A participagao de
varios neurotransmisores na regulagao desse meca-
nismo inibitério vem sendo amplamente investigada.

Finalmente, os psic6logos norte-americanos
Robert Bolles e Michael Fanselow propuseram, em
1980, um modelo no qual os sistemas motivacionais
de dor e de medo sdo independentes, mas interagem
entre si. Esse modelo sugere que o sistema moti-
vacional de dor, ativado por estimulos nocicepti-
vos, deflagra reagoes imediatas de retirada do cor-
po (interrupgao do contato com os estimulos) e ainda
comportamentos de recuperagdo do tecido corpo-
ral danificado (repouso e outros cuidados). Ja o me-
do ativa comportamentos de defesa proprios de ca-
da espécie, diante de sinais de perigo (inatos ou
aprendidos). Mais importante é o fato de que o me-
do tem a capacidade de inibir a dor, permitindo que
as reagoes aos sinais de perigo sejam deflagradas
sem qualquer interferéncia de estimulos dolorosos.

A importéncia biolégica da interagdo entre os
dois sistemas motivacionais sugere que a evolugao
dotou os mamiferos ndo s6 da capacidade de reagao
imediata a dor, mas também de sistemas que a
inibem. Entre os sistemas de inibigdo da dor desta-
ca-se o sistema motivacional de medo. Varios estu-
dos, inclusive de nosso grupo, indicam a parte
ventral da matéria cinzenta periaquedutal como a
principal area de confluéncia dos sistemas da dor
e do medo. De fato, estimulagoes elétricas dessa
regiao cerebral geram reagoes de medo e uma anal-
gesia capaz de viabilizar pequenas cirurgias em
animais. O circuito neural envolvido nessa regu-
lagdo parece ser esse: neurénios da parte ventral da
matéria cinzenta periquedutal ligam-se ao ntcleo
magno da rafe e seguem até pontos dorsais da me-
dula espinhal, bloqueando ali os sinais da dor vin-
dos do corpo. Os neurotransmissores envolvidos
ainda nao foram totalmente descritos, mas a sero-
tonina e substincias opidceas (endorfinas, ence-
falinas e dinorfinas) estao entre os principais can-
didatos.



Quando o medo é um transtorno

O medo pode ser um guardiao e um perseguidor. Isso
ocorre quando as reagdes que Nos preparam para a
fugaou aluta sdo desproporcionais aos estimulos que
as originaram, tém duragado excessiva ou ocorrem
na auséncia de fontes de perigo que as justifiquem.
Nesses casos, tais reagdes exercem papel desajusta-
dor, e os distarbios de ansiedade, que tém lotado con-
sultérios de psicélogos e psiquiatras, sao exemplos
claros. Eles incluem desde fobias até casos de ansie-
dade generalizada, distirbio de estresse pds-trauma-
tico, transtorno obsessivo-compulsivo e panico.

Fobias sdo medos exagerados e inadequados diante
de estimulos que parecem inofensivos: lugares altos
(acrofobia), fechados (claustrofobia), abertos (ago-
rafobia), situagbes sociais (fobia social) ou até um
simples inseto. A ansiedade generalizada decorre da
preocupagao excessiva, descontrolada e duradoura
(por meses ou anos) com eventos variados. A intensi-
dade, duracéo e freqiiéncia dessa preocupagio é des-
proporcional a real probabilidade de ocorréncia do
evento ameagador ou do seu possivel impacto. Sdo
também comuns sintomas como fadiga, irritabilida-
de, dificuldade de concentragio, tensdo muscular e
distirbios de sono, mas o sujeito nao consegue discer-
nir claramente a fonte de sua ansiedade.

No distirbio de estresse pds-traumaético, o sujeito
nio consegue se livrar das lembrancas de um evento
traumaético, o que gera grande ansiedade. Finalmen-
te, casos de distirbio obsessivo-compulsivo e panico
também tém sido comuns. No primeiro, idéias desa-
gradaveis recorrentes levam a comportamentos ou
rituais estereotipados, como lavar as méaos a todo
momento para evitar fontes de contégio. Ja o disttr-
bio de panico é marcado por apreensdes muito inten-
sas, stbitas, que trazem taquicardia, tremores, ndu-
seas, tonturas, sufocamento e sentimentos de pavor e
morte iminentes.

Alguns psicélogos e geneticistas sugerem que,
além de provavelmente envolver mecanismos de
aprendizagem, a ansiedade patolégica é resultante
de uma superpreparagido do mecanismo de defesa
mediado pelo medo. Embora todos estejam prepara-
dos para reagir com medo diante de certos estimulos,
emalgunsareagao é mais intensa—diferenga explicada
pela variabilidade genética decorrente da evolucao.
As pessoas cujos genes determinam essa superpre-
paracado para a reacdo seriam mais vulneraveis aos
distarbios de ansiedade, em especial as fobias.

A possibilidade de esses distirbios apresenta-
rem causas e tratamentos distintos também é in-
vestigada. Recentemente, John Deakin, da Universi-
dade de Manchester (Inglaterra), e Frederico G.
Graeff, da Universidade de Sao Paulo (em Ribeirao
Preto), langaram uma teoria sobre o papel da amig-
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dala e da matéria cinzenta periaquedutal nesses
males. Segundo essa teoria, o distirbio de panico
envolve uma disfungdo de serotonina na matéria
cinzenta periaquedutal, enquanto a ansiedade gene-
ralizada e as fobias estdo associadas a ativagao des-
se neurotransmissor na amigdala.

A compreensdo das bases neurobioldgicas das
diferencgas entre os disttrbios de ansiedade ajudara
tanto a criar medicamentos mais eficazes quanto a
entender melhor por que e como as psicoterapias
aliviam os sintomas dos pacientes. Nesse caso, as
pistas tém sido dadas pela constatagio, nos altimos
20 anos, de que as psicoterapias atuam no cérebro de
modo muito semelhante a farmacoterapia: alterando
opadrao de comunicagao sindptica entre os neurénios.

Um dos estudos mais interessantes a esse respeito
foi realizado recentemente por um grupo liderado
pelo norte-americano Lewis Baxter. Dois grupos de
pacientes obsessivo-compulsivos receberam trata-
mentos diferentes: um foi tratado s6 com psicoterapia
e o outro s6 com farmacoterapia — doses diarias de
fluoxetina (Prozac), droga antidepressiva que, curio-
samente, é eficaz em alguns distirbios de ansiedade.
Um terceiro grupo serviu de controle e nao recebeu
qualquer tratamento. O funcionamento do cérebro
de todos foi avaliado através de tomografias por
emissdo de p6sitrons. Ambos os tratamentos nio sé
tiveram os mesmos resultados, reduzindo muito os
sintomas obsessivos, como também alteraram de
maneira similar o funcionamento de uma estrutura
cerebral denominada ntcleo caudado (figura 8).

Osresultados, reproduzidos mais tarde pelo mes-
mo grupo de pesquisadores, confirmam que a psico-
terapia é capaz de alterar o funcionamento neural.
Além disso, encorajam novas pesquisas sobre as
bases psicobioldgicas do medo e de seus disttarbios
e ressaltam a necessidade de uma abordagem cien-
tifica interdisciplinar no caso de temas complexos
como o medo e outras emogoes.

Figura 8.
Estudo com
pacientes
obsessivo-
compulsivos
demonstrou
que as mesmas
regioes do
cérebro sdao
ativadas nos
pacientes
tratados
apenas com
farmacoterapia
e nos tratados
apenas com
psicoterapia
(imagens

de tomografia
por emissao
de positrons)
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