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Resumo: Ostranstornos de ansiedade estdo envolvidos com aincapacidade de controlar o medo
eadificuldade em regular emogdes negativas. A terapia cognitivo-comportamental (TCC) abran-
getécnicas que permitem tanto aextin¢do do medo condicionado quanto aregulagdo cognitivade
emocdes. Este artigo tem como objetivo apresentar resultados de estudos de regulacdo da emo-
¢d0 que podem ilustrar a associacdo e colaboracdo entre a TCC e as neurociéncias. Amparado
nas pesquisas de regulacdo da emocdo, este estudo corrobora os resultados dos ensaios clinicos
com TCC revelando gue as intervencdes de distracdo, reestruturacdo cognitiva e exposi¢cao sao
eficazes para a regulagdo emocional.

Palavras-chave: Terapia cognitivo-comportamental. Neurociéncias. Ansiedade.

Scientific evidences from neurosciences to cognitive behavioral therapy

Abstract: Anxiety disordersarerelated with inability to control fear and regul ate negative emotions.
The cognitive behavioral therapy (TCC) encompasses techniquesthat allow both the extinction of
fear conditioning and cognitive emotional regulation. The study aimsto report results of emotion
regulation studies that can illustrate the association and collaboration between TCC and
neuroscience. Based on emotion regulation studies, this study corroborates previous findings of
clinical trialswith TCC, revealing that interventions like distraction, cognitive re-structuring and
exposure are effective in regulating emotions.
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Evidencias cientificas de las neurociencias para la terapia cognitiva-conductista

Resumen: Los trastornos de ansiedad establecen relacion con la incapacidad de controlar €l
miedo y la dificultad en regular emociones negativas. La terapia cognitiva-conductista (TCC)
abarcatécnicas que permiten tanto laextincion del miedo condicionado, como laregulacion cognitiva
de emociones. Este articul o tiene como objetivo presentar resultados de estudios de regulacion de
la emocién que pueden ilustrar la asociacion y colaboracion entre la TCC y las neurociencias.
Anclado en las pesquisas de regul aci6n de laemocién este estudio corroboralos resultados de los
ensayos clinicos con la TCC a revelar que las intervenciones de distraccion, reestructuracion
cognitivay exposicion son eficaces paralaregulacion emocional .

Palabras clave: Terapia cognitiva-conductista. Neurociencias. Ansiedad.
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Os estudos mostram gue a terapia cognitivo-
comportamental (TCC) tem maodel os de tratamento
em V&rios transtornos mentais com indices elevados
de eficécia (Beck, A. T., 2005; Beck, J. M., 2007;
Foa, 2006). Esta terapia oferece uma perspectiva
interessante para a integracdo com o0 campo da
neurociéncia, umavez que qualquer intervencao est
vinculada a um suporte de pesquisa experimental e
empirico (De Raedt, 2006).

O intercdmbio da TCC com a neurociéncia
€ o dialogo entre mente e cérebro. Podemos consi-
derar que mente e cérebro sdo integrados e
interdependentes. Os processos mentais exercem
influéncia na plasticidade cerebral em varios niveis
como celular, molecular e em circuitos neurais
(Beauregard, 2007; Kumari, 2006). Parailustrar essa
relacdo Beauregard cita que pensamentos gque indu-
zem medo aumentam a secre¢do de adrenalina, en-
guanto pensamentos relacionados a felicidade
aumentam a secrec@o de endorfina. Os processos
neurais estao envolvidos com outros processos fisio-
|6gicos como o imune e o enddcrino que por suavez
estdo associados & comunicagdo entre 0S processos
mentais e cerebrais. De fato, parafraseando
Pagquette e cols. (2003) “mudando sua mente vocé
pode modificar seu cérebro”.

As pesquisas em neurociéncias podem
colaborar parapotencializar nosso conhecimento sobre
as bases neurobiol égicas das psicopatologias e da
TCC, assim como auxiliar no refinamento de
intervencBes a fim de aumentar a eficéicia do
tratamento. Os estudos de regulac&o de emogéo so
exemplos de como podemos integrar os achados da
neurociéncia as teorias da TCC. Com o intuito de
incitar a reflexéo sobre esse tema, o presente artigo
tem como objetivo apresentar resultados de estudos
de regulacdo da emocdo, especificamente a
ansiedade, que podem ilustrar a associacdo e
colaboragdo entre esses dois campos do conheci-
mento: a TCC e as neurociéncias.

Contribuicfes das neurociéncias para a terapia
cognitivo-compor tamental

Os estudos mostram que muitos transtornos
mentai s estéo envolvidos com aincapacidade de con-
trolar o medo (LeDoux, 1998; Liggan & Kay, 1999) e

dificuldade em regular emogdes negativas (M ocaiber
ecols., 2008; Ochsner & Gross, 2005). Esses dados
sugerem que o condicionamento de medo e a difi-
culdade em regular emogdes tém importante papel
naformacgdo e manutencdo especia mente dostrans-
tornos de ansiedade. M ocaiber e cols. ressaltam que
a pesquisa sobre os circuitos neurais da extingéo
tem importante implicagdo clinica. Isto porque 0s
transtornos de ansiedade séo em parte caracterizados
pela resisténcia a extingdo de reagdes emocionais
aprendidas a estimul os ansi ogénicos e por compor-
tamentos de evitac&o.

O tratamento com TCC abrange técnicas es-
pecificas que permitem tanto a extingdo do medo
condicionado quanto aregulacéo cognitivade emoges,
ou seja, abrange técnicas comportamentais e
cognitivas, que serdo citadas mai s detal hadamente ao
longo destetrabal ho.

Bases biolégicas da ansiedade

Pesquisas em neurociéncias tém revelado que
a amigdala apresenta-se como estrutura importante
no processo de medo condicionado. Quando estamos
na presenca de perigo ocorrem reages enddcrinas,
autondmicas e comportamentai s em Nosso 0rganismo.
A ativacdo daamigdalaproduz aestimulacdo deredes
responsaveis pelo controle da expressdo de umava
riedade de reacbes (Charney, 2003; LeDoux, 1998;
Sotres-Bayon, Cain, & LeDoux, 2006).

A amigdalacompde-se devariosnicleosenem
todos estdo implicados ho condicionamento do medo,
mas os nucleos central elateral tém participagao fun-
damental neste processo. O nlcleo central constitui
a principal conexdo com as areas que controlam as
reacOes emocionais (Charney, 2003; LeDoux, 1998;
Sotres-Bayon e cols., 2006).

O cérebro é programado para detectar perigos,
tanto agueles com gue nossos ancestrais se defronta
vam rotineiramente quanto aqueles aprendidos atual-
mente por cadaum de nds, aamigdal a e suas conexdes
de entrada e saida sdo centrais nestes processos. Es-
tudos mostram que homens e animai s adquirem medo
de objetos que sdo potencialmente perigosos ao longo
do tempo. A capacidade de reconhecer e responder
rapi damente aum estimul o potencia mente perigoso é
vantajosa para a sobrevivéncia. Por conseguinte,
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seriamos preparados biol ogicamente para responder
aegtimul os perigosos de modo agarantir apreservacao
de nossa espécie. |sto é notério ao perceber que al-
gunsindividuos tém fobias especificas, por exemplo,
por ofidios, que atualmente sdo menos ameagadores
para 0s seres humanos se comparados a outros esti-
mulos, como armas de fogo. Dessa forma, podemos
produzir respostas de protecdo mais eficientes parao
nosso biotipo e expressar as reacdes que foram
sel ecionadas para as condi¢des ambientaisancestrais
(Hofmann, 2008; LeDoux 1998). Os estimulos que
foram evolutivamente sel ecionados sf0 detectadosra-
pidamente no ambiente. Tal fato sugere que eles cap-
turam a atencdo a fim de serem percebidos
automati camente. Demodo geral, osindividuos mos-
tram-se sensiveis a detecgcdo destes estimulos, 0 que
se acentua quando o estimulo realmente provoca
medo, isto €, o individuo tem fobia a ele (Ohman,
2005). Em sintese, todos nos temos percepgdo
agucadados estimul os potencia mente perigososeessa
sensibilidade é maior nas pessoas com fobiasaeles.

Ossistemas anatdmicosrel acionados ao apren-
dizado do medo permitem respostas rapidas aos esti-
mul os percebidos como potencial mente perigosos e
também respostas mais demoradas envolvidas com
processamento mais elevado da informag&o de esti-
mulos sensoriais complexos e o contexto ambiental.
Asrespostas mais répidas estéo relacionadas as pro-
jecOesdo tdlamo sensorial paraamigdalalateral. Essa
projecéo envolve o condicionamento rapido para ca-
racteristicas auditivas e visuais simplesresponsaveis
por respostas de medo de baixo nivel de consciéncia.
Ja as respostas mais demoradas envolvem projecdes
do cortex sensorial de associagd@o e estruturas
corticais mesotemporais para a amigdala. Essa pro-
jecdo estarel acionadaarespostas condicionadas para
estimul os sensoriaismaiscomplexas (Charney, 2003).
O trgjeto de informagdes tdlamo-amigdala € mais
curto e mais rapido, mas conforme citado, passa ao
largo do cortex e ndo pode fazer uso de um
processamento mais elaborado. Como resultado, for-
nece apenas uma representacdo grosseira do esti-
mulo a amigdala. Esta rdpida via direta permite-nos
dar inicio areacdo diante de um estimulo potencial-
mente perigoso, antes mesmo de termos plena cons-
ciéncia de qual se trata. Assim, 0 processamento

cortical ndo € necessério paraainformagdo alcangar
aamigdaladevido aviadiretado tdlamo, o reconhe-
cimento consciente de um estimulo aversivo néo é
necessario para ativar respostas de medo (LeDoux,
1998; Ohman, 2005), o que pode ser muito Gtil em
situacBes de perigo. No entanto, essa vantagem exige
gue o caminho cortical seja capaz de ignorar a via
direta em situages que néo representem perigo real.
Assim, umadas fungdes do cortex seriaimpedir rea-
¢Oesinadequadas (LeDoux, 1998). Do ponto devista
da sobrevivéncia, € maisinteressante reagir ao perigo
em potencial como se fosse real do que deixar de
fazé-lo, as vias subcorticais fornecem uma imagem
grosseirado mundo, enquanto as representacbes mais
detalhadas e precisas provém do cortex.

As vias tdamo-amigdala e cértex-amigdala
convergem no nucleo lateral daamigdalaque parece
ter um papel importante na coordenacdo dos processos
sensoriai s envolvidos naresposta de medo condicio-
nado. Depois que a informagdo sensorial passa pela
amigdala lateral, arepresentagdo neural do estimulo
édistribuidaem paralel o paravériosniicleos daamig-
dala que podem ser modulados por sistemas como o
de memodrias de experiéncias passadas ou relacionados
ao estado homeostético doindividuo e deflagram todo
um repertdrio de reacdes de defesa (Charney, 2003;
LeDoux, 1998). Portanto, quando ocorre umasituacéo
desagradavel pode ocorrer o condicionamento de
medo e assim esses estimulos serdo reconhecidos
antes mesmo do individuo ter consciénciadeles. Ou-
tras estruturas além da amigdala também estdo en-
volvidas no condicionamento do medo como: cortex
mesotemporal, tdlamo, cortex sensorial, cortex pré-
frontal orbital e medial, insula anterior, hipotalamo,
hipocampo e multiplos nlcleos do tronco cerebral
(Charney, 2003).

Técnicas comportamentais e os estudos de
regulagéo da emocéo

Otemaprincipa dos pensamentos autométicos
dos pacientes ansiosos relaciona-se ao perigo. O
processamento cognitivo nostranstornos de ansieda-
de envolve avulnerabilidade, isso porque os pacien-
testendem a superestimar o perigo e asubestimar os
recursos pessoais para lidar com as situages que
s20 interpretadas como perigosa, apartir do momento
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em que ocorre uma avaliagdo de perigo ficam pro-
pensos a desenvolver mais pensamentos que mantém
aansiedade. Quando os esquemas cognitivos relacio-
nados ao perigo sdo ativados, as avaliagdes caracte-
rizam-se por pensamentos automaticos negativos
relacionados a catastrofes fisicas, psicoldgicas ou
sociais. Os proprios sintomas de ansiedade decorren-
tes de umaavaliagao de perigo podem transformar-se
em novaameaga percebida, umavez que prejudicam
0 desempenho ou sdo considerados como possivel
sinal de ameaca (Barlow, 2002; Falcone, 2001;
Hofmann, 2008; Leahy, 2006).

Durante o tratamento, o paciente é encorgjado
a desafiar esses pensamentos, reavaliando sua ex-
pectativa de perigo. A exposi¢cdo é uma das estraté-
gias utilizadas com essa finalidade. Durante as
exposi¢oes o paciente fortal ece seu senso de contro-
le reduzindo expectativas futuras de dano e aumen-
tando seu senso de auto-eficacia. A exposicéo
favorece o teste da realidade e por meio da
constatacdo real de que as consequiéncias catastrofi-
cas ndo vao ocorrer, o individuo apresenta reducdo
da ansiedade e deixa de emitir as respostas evitacao.
Tendo como referéncia essasinformagdes, Hofmann
(2008) propde que a estratégia de exposi cao para ser
conduzida com sucesso requer mudangas nesses
processos cognitivos. Assim, a exposicdo seria uma
formadeintervencéo cognitivaque promove mudan-
¢as na expectativa de perigo dos pacientes ansiosos.
Dessaforma, Hofmann caracteriza-a ndo como uma
técnica comportamental, mas cognitiva, mesmo que
elando utilize estratégias de reestruturacdo cognitiva
explicitas, tem efeito similar por mediar mudangas nos
pensamentosdisfuncionais.

Izquierdo (2004) enfatiza que atécnicade ex-
posicao utilizada pela TCC incita o paciente com fo-
bia a “arte de esquecer”, uma vez que promove
extingdo do medo condicionado, auxiliando naremisséo
dos sintomas. O processo de extingdo tem importan-
tevaor adaptativo, visto que poss bilitaan&o redizacdo
de comportamentos ou respostas que seriam inade-
guadas. No entanto, a extingdo ndo se deve a perda
de um aprendizado, mas sim aformagdo de um novo
gue se superpde ao anterior e que inibe a resposta
deste. A recuperacdo espontanea, que se caracteriza
pela pronta recuperacdo da resposta de medo que ja

haviasido extinta, fortal ece essa hip6tese, sugerindo
gue a extingdo ndo apaga a memoria que associa as
reacOes de medo aos estimul os, mas impede que 0s
estimul os deflagrem a reacdo. A memaria do medo,
umavez estabel ecida, setornarelativamente perma-
nente, sendo assim, a extin¢éo possibilita o controle
da reacdo de medo, em lugar da eliminacéo da me-
moriaemocional por si s6 (Hermans, Craske, Mineka,
& Lovibond, 2006; |zquierdo, 2004; LeDoux, 1998;
Quirk, Garcia, & Gonza ez-Lima, 2006; Sotres-Bayon
e cols.,, 2006). Assim, a terapia através da técnica
de exposicdo colabora para a ativagdo de estrutu-
ras cerebrais responsaveis pela redugdo da expres-
s40 de medo.

A extincdo do medo envolve interacdo entre
areascerebrais corticaise subcorticais, especia mente
a interacéo entre o cortex pré-frontal e amigdala
(Sotres-Bayon e cols., 2006; Hermans e cols., 2006;
Quirk ecaols., 2006). Apos aextingdo, ahabilidade de
0 estimul o condicionado controlar arespostacondici-
onada através da comunicagdo entre o nicleo lateral
daamigdalaeo nucleo central éreguladapelo cortex
pré-frontal medial (Sotres-Bayon ecols.). Asprojegdes
reciprocas entre a amigdala e o cértex pré-frontal
medial possivelmente representam um papel crucial
na atenuacdo de respostas de medo e na extingédo de
respostas comportamentais de medo condicionado
(Charney, 2003). A atividade entre essas regidestam-
bém pode ser modulada pela informagéo contextual
gerada pel o hipocampo (Sotres-Bayon e cals.). Con-
seguientemente, evidéncias convergem para a parti-
cipacdo especia destas trés regides cerebrais na
extingdo do medo condicionado: o cortex pré-frontal
ventromedial, amigdal ae hipocampo, sobretudo ain-
fluénciado cortex pré-frontal medial regulando aex-
presséo do medo e inibindo aamigdala.

A ansiedade ndo est4 somente associada ao
aumento da atividade da amigdala, mas também a
menor €ficiénciade modulagdo do pré-frontal sob esta
regido. O sistema subcortical e o cortex pré-frontal
influenciam-se reciprocamente para modular a res-
posta emocional gue seria mais adequada para lidar
com as circunstancias (Ohman, 2005).

E necessario ressaltar que a técnica de expo-

si¢do quando associada a sinais de segurancatem se
mostrado menos eficaz do que quando os pacientes
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s80 encorgjados afocalizar em seus medos. A presenca
do terapeuta e a possibilidade de evitar a situaco
deflagradora de ansiedade séo exemplos de sinaisde
seguranca (Hermans e cols., 2006; Rachman,
Radomsky, & Shafran, 2008). Por conseguinte, as
respostas de evitagdo compartilham as mesmas pro-
priedades que os sinais de segurancainterferindo nos
beneficios da técnica de exposi¢do. Essas condicles
influenciam o processo de extingdo e acabam afe-
tando a mudanca da resposta comportamental, apre-
sentando efeito deletério sobre o progresso da
exposic¢do. O psicologo deve orientar o paciente an-
Si0s0 a abster-se dos comportamentos de evitagdo a
fim de promover reducéo significativado medo apos
a sessdo de exposicdo. E necessario ressaltar que
expor o paciente ao estimulo fébico utilizando tais
sinais de segurancae comportamentos evitativos néo
favorecera a extingdo do medo condicionado. Entre-
tanto, o uso judicioso dos sinai s de seguranca, especi-
amente nos estégiosiniciais, pode ser um facilitador
da técnica de exposicdo além de reduzir os altos ni-
veis de recusas e abandono da terapia. Cabe ao psi-
cologo ficar atento ao momento em que acontinuidade
doscomportamentos de seguranca podeinterferir com
a eficécia do tratamento (Rachman e cols.).

A influénciado medo contextual nossintomas
de ansiedade é outro aspecto importante para a efi-
cécia da técnica de exposicao. LeDoux (1998) res-
salta gue durante o condicionamento do medo o
individuo esta com sua atencdo voltada tanto parao
estimulo mais relevante quanto para estimulos
ambientais. Assim, o condicionamento pelo medo
contextual compde-se detodos 0s estimul os presentes
no ambiente e ndo apenas do estimulo condicionado
explicito.

Os estudos em neurociéncia revelam que as
projecdes do hipocampo para amigdala via férnix
estéo implicadas especificamente no condicionamento
contextual espacial (Charney, 2003). LeDoux (1998)
aponta que experimentos com ratos que possuem
lesbes de hipocampo eliminaram seletivamente as
reacOes de medo produzidas pel os estimulos do con-
texto, mas ndo influenciaram asreagdes deflagradas
pel o estimul o especifico condicionado. Umadasfun-
¢des do hipocampo é criar uma representacéo do
contexto que contenha ndo apenas estimulos indi-
viduais, mas sim as relagdes entre os estimulos. O

hipocampo analisae armazenainformagfesrel ativas
ao espaco (LeDoux). O cortex perihinal rostral e
cortex pré-frontal ventromedial e insula anterior
(agranular) também estdo envol vidos com amodul agéo
do medo contextual (Charney).

Mudangas de contexto, assim como sinais de
seguranca, levam a recuperag@o de respostas apa-
rentemente extintas, quando o paciente se expoe a
contextos novos gque ndo foram trabalhados durante
o tratamento pode sentir ansiedade. Contextos asso-
ciados ao tratamento de exposi¢do bem sucedido ati-
vam memorias ndo relacionadas ao medo, enquanto
contextos que ndo participaram do tratamento podem
eliciar memoarias de respostas de medo e retorno do
mesmo (Hermans e coals., 2006). Consequientemente,
o0 psicdlogo deve facilitar a ocorréncia de exposi¢les
gue abranjam diferentes contextos afim de obter me-
Ihores resultados. No entanto, nem sempre é possivel
realizar as exposi¢des em multiplos contextos ou no
ambiente em que o medo foi adquirido. Umaforma
de minimizar esse fato seria utilizar estratégias
cognitivas em novos contextos paraneutralizar o medo
que possivelmente surgisse. Como exemplos de es-
tratégias cognitivas que podem favorecer a extingao
do medo contextual, citam-se: lembrar do terapeuta
no contexto em gue ocorreu a extingdo do medo e
lembrar de informaces relacionadas ao tratamento
(Hermans e cols.). O medo contextual estarelacio-
nado a uma colegdo de estimulos e ndo a um esti-
mulo especifico, aspecto que deve ser trabalhado
No processo terapéutico.

Técnicas cognitivas e os estudos de regulacdo
da emocéo

Pacientes ansiosos tendem afocalizar em esta-
dos corporaisque so compreendidos como aversivos,
0u sgja, interpretam sensagdes i nteroceptivas como
perigosas ou ameacadoras. Paulus e Stein (2006)
prop8em que essa tendéncia é mediada pelo do cir-
cuito neural que tem a insula anterior como parte
muito importante. Os autores apontam que individu-
0s com propensdo a ansiedade apresentam altera-
¢80 napredicao de sinaisinteroceptivos, isto significa
gue 0s pacientes ansiosos experimentam um erro
na diferenca entre o estado corporal observado e o
esperado.
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Embora a maioria dos estudos sobre ansiedade
focalize o papel da amigdala, Paulus e Stein (2006)
ressaltam a participagdo da insula nos transtornos de
ansiedade. Segundo esses autores, havarios motivos
para considerar que as fungdes da insula juntamente
com aamigdalafazem parte daetiol ogiadaansiedade.
O cortex insular esta envolvido com a geragdo de
sinais antecipatorios que sdo importantes para o
aprendizado de respostas aversivas. Como o cortex
insular faz parte do sistemainteroceptivo pode pro-
ver informagfes sobre o estado corporal aversivo
futuro, ou seja, sobre as respostas corporais futuras
associadas com o estimul o condi cionado. Essasinfor-
magdes SA0 enviadas paradreas cerebraiscriticas para
alocacdo da atencdo e de acghes executivas, como 0
cingulado anterior.

A interocepcéo pode ser definida como o sen-
so de condicéo fisioldgica de todo o corpo. A infor-
macao interoceptiva inclui sensacbes como:
temperatura, dor, dentre outras, e tem sido apontada
COMo parte importante para a auto-consciéncia porque
proporciona uma associagdo entre processos
cognitivos, afetivos e o estado do corpo. A informagéo
sobre 0 estado interoceptivo processado na insula
anterior éretransmitidaparao cortex cingulado ante-
rior, que faz parte do sistema executivo central res-
ponsavel pela alocagdo dos recursos atencionais
disponiveis(Paulus& Stein, 2006).

Nagai, Kishi e Kato (2007) em seu estudo de
revisdo mostram que a insula esta envolvida no
processamento da raiva, medo, felicidade, repug-
nanciae outros estimul os emocionais aversivos. Estes
autores apontam gue o cértex insular pode estar en-
volvido com transtornos de humor, panico, estresse
pos-trauméti co, obsessivo-compulsivo, compulsdo ali-
mentar e esquizofrenia. Etkin e Wager (2007) em sua
metandlise de estruturas rel acionadas aos transtornos
de fobia especifica, social, e transtorno de estresse
pés-traumético encontraram uma via comum para
ansiedade: a hiperativacdo da amigdala e também
dainsula.

Tendo como base a teoria de Paulus e Stein
(2006), poderiamos ressaltar varios motivos parain-
cluir ainsula na etiologia da ansiedade. O primeiro
deles serefere as conexdes anatdmicas entre o cortex
insular, limbico e &reas do funcionamento executivo

importantes na alteragdo das sensagoes fisiol 6gi-
cas homeostéticas e na avaliagdo cognitiva que
ocorre em individuos com ansiedade ao manifestar
hiperestimulagdo autondmica e preocupagdo. Ou-
tro fator seria o foco na ateragdo da predicdo de
sinais, que é consistente com os quadros de ansie-
dade que envolvem cognicdes e emogdes orienta-
dos para o futuro. O organismo tende a prever uma
serie de alteragdes associadas aos pensamentos e
emoc0es relacionados as previsdes futuras por ele
estabelecidas.

Podemos mencionar a teoria cognitivo-
comportamental parao desenvolvimento do transtorno
de pénico afim de exemplificar arelagdo entre medo
das sensacBes corporais e ansiedade. Os modelos
tedricos enfatizam o papel da reacdo de medo das
sensagoes fisicas na manutencdo do transtorno de
panico (Rangé & Bernik, 2001; Ventura, 2005). Po-
demos, assim, perceber que os pacientes com panico
tendem a focalizar muito a atencdo nas sensactes
fisicas por eles experimentadas. A focalizacdo da
atencdo nas sensacOes somaticas levaria a um au-
mento da ansiedade e conseglientemente aumentaria
as sensacOes fisicas, favorecendo afocalizagdo ainda
maior da atencdo nas sensacdes corporais. Durante
0 tratamento com TCC uma das estratégias empre-
gadaé atécnicade distracdo, que tem como objetivo
incentivar o paciente afocalizar aatencdo em outros
estimulos, que ndo as sensagdes fisicas, auxiliando
na reducdo dos sintomas de ansiedade (Rangé &
Bernik; Ventura).

A hipétese daparticipagdo dainsulapredizendo
estimul os corporais ameagadores e transmitindo es-
sasinformagdes parao cortex cingulado anterior, que
aloca 0s recursos atencionais disponiveis para esses
estimulos, é compativel com a teoria cognitivo-
comportamental. Essa hipotese também serve de
embasamento cientifico para a estratégia de distra-
¢&o utilizada como uma das intervencdes no trata-
mento do transtorno de panico, sendo importante
ressaltar que outros circuitos neurais também nele
estdo envolvidos. A matéria cinzenta periaguedutal,
na sua por¢do dorsal tem sido apontada como estru-
tura importante para a origem do ataque de panico
(Brand&o, Zanoveli, Ruiz-Martinez, Oliveira, &
Landeira-Fernandez, 2008).
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Mocaiber e cols. (2008) corroboram com ahi-
potese anterior ao sugerir em seu estudo que ostrans-
tornos de ansiedade podem ser parcial mente
explicados pela facilidade em engajar ou desengajar
a atencdo nos estimulos ou situagdes negativas. A
estratégia de distragdo é citada como um modo de
regulacdo emocional. Dessa forma, os estudos de
regulagdo da emocdo fortalecem a proposta terapéu-
tica da TCC de que a diminuicéo da alocacdo dos
recursos atencionais nos estimul os emocionais pode
reduzir oimpacto deste noindividuo (Mocaiber ecols.,
2008; Ochsner & Gross, 2005).

A importancia da atencdo para a percepgao
estafundamentadana capacidadelimitadadoindividuo
perceber uma situacdo. Assim, o potencial de uma
tarefa relevante exaurir recursos de processamento
ir4 determinar se estimulos distratores serao
percebidos ou ndo. Conseqlientemente, quando o
individuo tem sua atencdo focalizada em um evento
relevante pode falhar nadeteccéo de outros estimul os
concorrentes, fendmeno conhecido como cegueira
atencional (Mocaiber e cols., 2008). Assim, cabe
destacar que a percepcéo e o processamento de um
estimul o pode ndo ocorrer devido ao esgotamento de
recursos atencionais natarefa principal. No entanto,
certos estimulos emocionais podem ser percebidos
em decorréncia do processamento automatico que
independe da alocacdo voluntaria da atencao,
conforme citado anteriormente. Alguns estimulos
emocionais possuem seu processamento cerebral
privilegiado e capturam preferencial mente aatencgao.
A necessidade de deteccdo rapida de estimulos
potencia mente perigososrevelam o valor adaptativo
detal processamento (Mocaiber e cols.). Entretanto,
em individuos com transtornos psiquiatricos no qual
um estimulo € compreendido erroneamente como
perigoso, este processamento pode gerar prejuizosno
diaa-dia

Mocaiber e cols. (2008) enfatizam que, embora
certos estimul os possam ser percebidos automatica-
mente, quando o individuo desempenha uma tarefa
consideradamuito dificil que exige conseglientemente
mai's recursos cerebrais, 0 processamento efetivo do
estimulo emociona seriadificultado. Destaforma, os
estimul os emocionais podem ter seu processamento
cerebral diminuido em situagfes nas quais ha pouco

recurso atencional disponive. Esse achado é de grande
importancia para a eficacia do processo terapéutico
de pacientes ansiosos. Conseguentemente, ao longo
do tratamento, a técnica de distracéo para ser eficaz
deve priorizar atividades do cotidiano do paciente que
reduzam adisponibilidade atencional paraestimulos
aversivos, afim de reduzir sua ansiedade.

Erk, Abler eWalter (2006) em seu estudo apon-
tam que existe um continuum de estratégias de
regulacdo da emoc&o que se estendem desde o con-
trole atencional até a reavaliagdo cognitiva que per-
mitem modular a percepcdo emocional e respostas
emocionais. Logo, aregulacdo cognitiva da emocéo
se d4 por meio do controle atenciona ou por mudancgas
cognitivas mais elaboradas (Erk e cols., 2006;
Mocaiber e cols., 2008; Ochsner & Gross, 2005).

A mudanga cognitiva pode ser utilizada para
regular uma resposta emociona que jafoi iniciada
através da reavaliagdo (Ochsner & Gross, 2005). A
reavaliacéo cognitivaestarelacionadaaregulacéo da
emocao por meio da capacidade deinterpretar situa
¢Oes emocionais de forma a limitar a resposta emo-
cional subsequente. Essa regulagdo possibilita a
reducéo da experiéncianegativa, favorecendo adimi-
nui 8o daativagao simpatica (M ocaiber e cals., 2008;
Ochsner & Gross). Assim, areestruturacgdo cognitiva
utilizada na TCC pode ser considerada como uma
estratégia de regulacdo da emogdo, uma vez que
modula as emocdes por meio de mecanismos
cognitivos reduzindo o alertafisiol gico. Conseqlien-
temente, quando um paciente ansioso consegue
reestruturar seus pensamentos disfuncionais, ou sgja,
interpretar a situacdo de forma mais adaptativa, ele
estaria reduzindo seu grau de ansiedade através de
mecanismos cognitivos (Mocaiber e cols.).

Quanto aos circuitos neurais, a estratégia de
reavaliacdo cognitiva se mostra relacionada a ativi-
dade do cingulado anterior dorsal (Ochsner & Gross,
2005) e do cortex pré-frontal (Mocaiber ecols., 2008;
Ochsner & Gross) associada a diminuicdo da ativa-
¢do daamigdala(Mocaiber e cols.). Possivelmente o
cortex pré-frontal estaria modulando a atividade da
amigdala. Esses achados s8o compativeiscom oscir-
cuitos envolvidos com o medo condicionado, especi-
almente, cortex pré-frontal medial e amigdala,
mencionados anteriormente.
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Erk e cols. (2006) apontam que areavaliagéo
cognitivae atécnicade distracdo sdo eficazes para
reducéo de umaemocao negativa antecipatoria. No
entanto, quando o individuo utiliza apenas estraté-
giade distracdo, elando impede que a antecipacao
negativa volte a ocorrer. Neste sentido, a distragéo
cognitivaé umaestratégia com efeitos pontuais, atua
no momento da antecipacdo reduzindo a resposta
emocional, mas ndo tem eficécia a longo-prazo, no
sentido de evitar a antecipac&o negativa. Tal fato se
deve a distracdo ndo ser voltada para a modificagéo
da percepcdo de um evento emaocional que é anteci-
pado, isto é, ndo tem orientacdo parafuturo. A utiliza-
¢do de uma estratégia mais orientada para o futuro,
objetivando modificar a resposta emocional através
deumareavaliacdo do evento, produziraefeitosmai-
ores sobre a antecipacdo emocional. Conseqgliente-
mente, atécnicade distracdo é eficiente paraatenuar
arespostaemocional durante aantecipagdo, mas nao
para a reducdo antecipatdria aversiva por si (Erk e
cols.). Esses achados justificam porque diferentes
técnicas da TCC sdo aplicadas para eficacia do tra-
tamento em pacientes ansiosos. Tendo como refe-
réncia tais resultados a reestruturagdo cognitiva
mostra-se maisinteressante parareduzir aansiedade
antecipatoria dos pacientes, umavez que estatécnica
favorece abuscade evidénciasafim de avaliar se os
pensamentos sao compativeis com arealidade doin-
dividuo. A falta ou insuficiéncia de evidéncias que
comprovam ou nao 0s pensamentos possibilitam a
reavaliacdo da situacdo, promovendo ateracdo na
emocao do paciente.

Consideragdes finais

Podemos integrar as pesquisas em neuro-
ciéncias as psicoterapias (Etkin, Pittenger, Polan, &
Kandel, 2005; Moras, 2006). Os estudos de regulacéo
de emocéo apresentados neste trabalho foram
exemplos dessa colaboracdo paraa TCC.

A pesquisa sobre os circuitos neurais dos
transtornos mentais tem importante implicagao cli-
nica, pois amplianosso conhecimento dos mecanis-
mos neurobiol dgicos subjacentes as patologias
(Liggan & Kay, 1999), assim como podem revelar os
circuitos neurais associados a melhora dos sintomas

em decorréncia do tratamento bem sucedido com
TCC (Beauregard, 2007; Etkin ecols., 2005; Kumari,
2006; Linden, 2006; Porto, 2007; Roffman, Marci,
Glick, Dougherty, & Rauch, 2005). Conseglientemen-
te, estes estudos podem contribuir parao aumento da
eficicia da terapia quer através do aperfeigoamento
denovastécnicasquer através dapotencializagdo com
farmacos. Em sintese, a compreensdo das bases
neurobiol 4gi cas rel acionadas ao processo emaocional
€ de grande importancia para a psicologia.

Os estudos mostram que os transtornos de
ansiedade sB0 em parte caracterizados pelaresisténcia
aextincéo de reagtes de medo, pelos comportamentos
de evitagdo (LeDoux, 1998; Liggan & Kay, 1999) e
pela dificuldade em regular emocgdes negativas
(Mocaiber e cols., 2008; Ochsner & Gross, 2005).
Os estudos de regulacdo da emogdo mencionados
neste trabalho evidenciam que as estratégias de ex-
posicéo, distragao e reestruturacdo cognitiva sdo efi-
cazes para a regulacdo emocional. Assim, &
importante ressaltar que o tratamento com TCC
abrange técnicas especificas que permitem tanto a
extingdo do medo condicionado quanto a regulagéo
cognitiva das emocdes. Os resultados dos estudos
de regulacéo daemocdo descritos neste trabal ho for-
talecem a proposta terapéutica da TCC, revelando
ser esta uma modalidade de psicoterapia amparada
tanto em evidéncias cientificas de estudos de ensaios
clinicos quanto das ciéncias béasicas.
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