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Resumo

O Transtorno de Estresse Pos-Traumatico (TEPT) ¢ um transtorno prevalente, associado a altera¢des neurobiol6-
gicas e cognitivas. O presente artigco é um estudo tedrico sobre as aplicagdes da avaliagio neuropsicolégica no
TEPT. Inicialmente sio revisados aspectos conceituais do transtorno, bem como alteragdes neurobioldgicas rela-
cionadas aos prejuizos cognitivos comumente detectados. Finalmente, argumenta-se que a avaliacdo dos prejuizos
nas funcdes de memoéria, atencio e, sobretudo, funcGes executivas sdo relevantes tanto para a intervencio clinica
junto ao paciente quanto para o refinamento das teorias psicolégicas do TEPT.
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Post Traumatic Stress Disorder and Cognitive Functions

Abstract

Post Traumatic Stress Disorder (PTSD) is a prevalent disorder which is associated with neurobiological and
cognitive impairments. This paper is a theoretical review of the uses of neuropsychological assessment in PTSD.
Conceptual aspects of this disorder are reviewed, as well as the neurobiological alterations related to cognitive
impairments. Finally, it is argued that the assessment of memory, attention, and executive function impairments is as

17

relevant to the clinical intervention as it is to the refinement of the psychological theories of PTSD.
Keywords: Post Traumatic Stress Disorder; Cognition; Trauma; Executive functions.

Transtorno de Estresse Pos-Traumatico

Embora a histéria da humanidade tenha sido
acompanhada pela presenca de eventos traumaticos,
naturais ou provocados pelo préprio ser humano, foi
somente durante a segunda metade do século XIX e
inicio do século XX — a partir de inovagdes tecnologicas
nos meios de transporte, que se esbogaram teorias
sobre as reacdes humanas apds experiéncias
traumaticas. Com a progressiva utilizacio de
locomotivas a vapor, o transporte ferroviario de
passageiros cresceu e popularizou-se. Mas a propor¢iao
que um contingente maior de pessoas desfrutava desse
conforto, também acidentes se tornaram relativamente
freqlientes, tanto quanto disputas juridicas por
compensag¢ao financeira (Young, 2000). InterpretacOes
divergentes para a etiologia dos fen6émenos
apresentados por vitimas de acidentes ferroviarios
foram propostas em termos: (a) “organicos”, mais nota-
velmente nos trabalhos de John Erichsen (1818-1896) e
Herman Oppenheim (1858-1919) ou (b) “funcionais”,
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conforme posi¢oes adotadas por Jean-Martin Charcot
(1825-1893) e alguns de seus alunos, como Pierre Janet
(1859-1947) e Sigmund Freud (1856-1839).

Posteriormente, situagdes de guerra ofereceram
grande quantidade de casos, contribuindo nio somente
para o refinamento de formulagbes tedricas, mas tam-
bém para a proposicio de intervengdes terapéuticas
variadas (Marlowe, 2000). Embora a associacdo entre a
experiéncia a um evento estressor traumatico € a mani-
festacdo de um conjunto de reacOes caracteristicas
possa patecer Obvia, foi somente na década de 1980 que
os profissionais de saide mental reconheceram o
estresse pos-traumatico como um construto psicolégico
valido, bem como uma condi¢@o passivel de diagndstico
e tratamento (Yehuda & McFarlane, 1995).

O Transtorno de Estresse Poés-Traumatico
(TEPT) é definido no DSM-IV (American Psychiatric
Association, 1994) como uma resposta sintomatica
envolvendo revivéncia (critério B), esquiva de estimulos
associados ao trauma e entorpecimento da responsivi-
dade geral (critério C) e excitabilidade aumentada (crité-
rio D) a um evento estressor (critério A). E um trans-
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torno que acarreta sofrimento clinicamente significativo
e/ou prejuizo social ou ocupacional (ctitétio F), com
presenca de sintomas superior a 1 més (critério E).

Na populagio geral, é possivel estimar que em
torno de 60% a 90% dos individuos sao expostos a um
evento estressor potencialmente traumatico ao longo da
vida (Breslau e colaboradores, 1998; Kessler, Sonnega,
Bromet, Hughes & Nelson, 1995). Embora a taxa de
exposiciao a eventos estressores seja elevada, o percen-
tual de individuos na populacio geral que apresenta o
TEPT ao longo da vida é mais baixo, podendo ser esti-
mado entre 8% a 9% (Breslau e colaboradores; Kessler
e colaboradores). Ainda que a grande maioria de indivi-
duos expostos a situagdes potencialmente traumaticas
nio desenvolva o transtorno (Yehuda & McFarlane,
1995), o TEPT tem sido considerado o quarto trans-
torno mental mais comum (Yehuda, 2002), resultando
em conseqiiéncias sociais e economicas significativas
(Ballenger e colaboradores, 2004).

O diagnéstico do TEPT ¢é fundamentalmente
clinico. No entanto, apesar do esfor¢o empregado na
definicao de critérios diagnésticos validos e confiaveis,
existe consideravel controvérsia sobre a adequagdao dos
critérios atuais para o TEPT (Ballenger e colaboradores,
2004; McNally, 2003). Prejuizos no funcionamento
cognitivo foram incluidos nos relatos iniciais das rea-
¢bes pos-traumaticas (Young, 2000) e compSem, atual-
mente, o nucleo central do que é caracterizado no DSM
como TEPT. Tem sido sugerido que a avaliacio neu-
ropsicologica possa contribuir para elucidar os prejuizos
cognitivos associados ao TEPT (Horner & Hamner,
2002; Wolfe & Charney, 1991), esclarecendo questdes
diagnosticas. Assim, o objetivo deste trabalho é revisar
as possiveis aplicagdes da avaliagdo neuropsicolégica no
TEPT, enfatizando sua relevincia para o refinamento
de teorias psicologicas. Para tanto, sera realizada uma
breve revisao da neurobiologia do TEPT, seguida pela
apresentacdo de uma teoria sobre o processamento
cognitivo no transtorno. Logo apods, alguns estudos
neuropsicolégicos sdo apresentados, com particular
atencdo aqueles focalizando prejuizos em fungdes exe-
cutivas.

Neurobiologia do TEPT

Durante a década de 1930, uma contribui¢iao
fundamental na investigacio dos efeitos neurobiol6gi-
cos 2 exposi¢do a eventos estressores foi dada por Hans
Selye, que reconheceu a natureza paradoxal da resposta
corporal ao estresse (McEwen, 2002): os sistemas cor-
porais ativados que auxiliam na prote¢do do organismo
e na restauracdo da homeostase, se mantidos em ativa-
¢do por um perfodo prolongado, causam prejuizos ao

organismo. A resposta biolégica a eventos estressores
envolve a ativacdo dos sistemas enddcrino e imunolo-
gico, bem como de circuitos neurais especificos
(Bremner, 2002; Charney, 2004; Graeff, 2003;
Nemeroff, 2004). Ja a resposta psicologica varia ampla-
mente, incluindo desde formas adaptativas de lidar com
o estresse até depressdio e outras psicopatologias
(Cicchetti & Walker, 2001), entre as quais o TEPT
(McNally, 2003; Yehuda, 2002).

Considerando as limitagdes e objetivos do pre-
sente trabalho, é importante destacar que a resposta
biolégica a eventos estressores depende da ativagiao do
complexo locus ceruleus-noradrenalina-sistema nervoso
simpatico (Charney, 2004) e do eixo hipotilamo-hipo-
fise-adrenal (HHA), em especial do hipotalamo
(McEwen, 2002; Yehuda, 2001). Nessa regido, as células
do nicleo paraventricular promovem a sintese e secte-
¢do do hormonio de liberacdo da corticotrofina (CRH)
e neuropeptideos como a vasoptessina. Pelo sistema
porta esses peptideos passam do hipotalamo a hipéfise
anterior, onde o CRH estimula a sintese e a liberacdo do
hormonio adrenocorticotréfico (ACTH) na circulagido
sistémica (McEwen). Por sua vez, o ACTH circulante
estimula a libera¢do de glicocorticdides pela supra-renal.
Esses hormonios esteréides adrenais — dentre os quais
destaca-se no ser humano o cortisol — desempenham
um papel central na resposta a eventos estressores, pro-
duzindo lipdlise, glicogendlise e o catabolismo de pro-
teinas, mantendo altas as concentracdes de substratos
energéticos no sangue, além de suprir a resposta imu-
nolégica do  organismo  (Charmandari, Kino,
Souvatzoglou & Chrousos, 2003; McEwen; Sapolsky,
2003). Em uma situa¢ao normal, ao cessar a exposicao a
um estressor, o eixo HHA promove uma autolimita¢ao
do sistema mas no TEPT, como sera descrito abaixo, a
neurobiologia segue um outro curso (Bremner, 2002;
De Bellis, 2005; Graeff, 2003; Yehuda, 2001).

A investigacdo neurobiolégica do TEPT tem
privilegiado o eixo HHA e o sistema nervoso simpatico
pelo papel fundamental destes na resposta ao estresse
(De Bellis, 2005; Nemeroff, 2004). Fisiologicamente, o
TEPT pode ser conceituado como uma resposta cto-
nica e desadaptativa. Nesse transtorno ocorre uma hipe-
rativacdo do sistema nervoso simpatico, caracterizada
pela produgdo aumentada de adrenalina (epinefrina) e
noradrenalina (norepinefrina) na circulagio sanguinea
pelos préprios terminais simpaticos e pela medula da
supra-renal  (Graeff, 2003;  Nemeroff,  2004).
Diferentemente do que ocorre em outros transtornos,
como a depressdo ou mesmo a resposta imediata a um
estressor, no TEPT evidencia-se um aumento na
sensibilidade do eixo HHA, resultando na diminui¢io
do cortisol plasmatico e urinario (Charmandari e
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colaboradores, 2003; Yehuda, 2001). Assim, a
neurobiologia do TEPT caracteriza-se pela diminui¢do
dos niveis basais de cortisol, resultante do aumento na
inibicdo por retroalimentacdo (feedback) negativa,
secundario ao aumento no ndmero e sensibilidade dos
receptores glicocorticéides (Yehuda, 2001).

Estruturas encefalicas como o hipocampo, o
hipotidlamo, a amigdala e o cértex pré-frontal estdo
envolvidas nos processos de retroalimentagao do eixo
HHA (Sapolsky, 2003) e tém sido preferencialmente
identificadas em estudos clinicos com individuos com
TEPT (Bremner, 2002; Charney, 2004). Assim, altera-
¢oes no eixo HHA e no complexo locus cerulens-nora-
drenalina-sistema nervoso simpatico tém sido associa-
das a prejuizos em diversos sistemas funcionais nos
individuos com TEPT (Bremner, 2002; De Bellis, 2005;
Elzinga & Bremner, 2002).

No entanto, as alteracSes associadas ao TEPT
nao sio limitadas a desregulacdo de sistemas neuroqui-
micos, envolvendo ainda modificacdes na estrutura e no
funcionamento encefalicos. Estudos empregando técni-
cas variadas de neuroimagem, como (a) imageamento
por ressonancia magnética, (b) tomografia por emissio
de pésitrons, (c) tomografia computadorizada por emis-
sao de féton tdnico, (d) imageamento por ressonincia
magnética funcional, ou mesmo combina¢des de algu-
mas dessas técnicas tém demonstrado prejuizos estrutu-
rais e funcionais no encéfalo relacionados aos sintomas
de TEPT (Bremner, 2002; para uma revisdo critica des-
ses estudos, ver Hull, 2002). Outras metodologias,
como o exame neurolégico apontam na mesma dire¢io
(Guzrvits e colaboradores, 2000). Tomados em conjunto,
esses estudos sugerem razoavel evidéncia sobtre o pre-
jufzo em estruturas encefilicas e fungdes cognitivas
relacionadas ao TEPT. As principais areas funcional-
mente prejudicadas em individuos que desenvolveram
TEPT apés um evento estressor incluem: cortex pré-
frontal, cortex visual de associacdo, hipocampo, giro
cingulado, amigdala e nicleo accumbens (Hull; Horner &
Hamner, 2002). Estas sdo estruturas funcionalmente
relevantes na performance de processos integrativos,
como as funcles executivas, regulacio do comporta-
mento emocional, orientagdo espacial, e interpretagio
emocional, codificacdo e armazenamento de informacio
(Mesulam, 2000).

Funcionamento cognitivo e avaliagio neuropsi-
cologica do TEPT

Considerando a natureza do TEPT, nio é sur-
preendente que teorias psicolégicas tenham sido pro-
postas em grande diversidade para explicar as desordens
cognitivas e emocionais caracteristicas do transtorno
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(ver revisao em Brewin & Holmes, 2003). Entre outras
tantas, uma teoria que tem recebido crescente apoio
empirico é a abordagem cognitiva proposta por Ehlers e
Clark (2000). O conceito central nessa abordagem é que
o TEPT torna-se persistente quando uma sensacdo de
ameaga atual, corrente, influi no processamento cogni-
tivo do trauma. Essa sensacdo de ameaga (ou perigo
iminente) resulta: (a) de avaliacdes excessivamente ne-
gativas do trauma e/ou de suas consequiéncias (e sinto-
mas) e (b) da natureza da memoétria do evento trauma-
tico, caracterizada por uma pobre elaboracio, pobre
integracdo em relagdo a memoria autobiografica, forte
memoéria associativa e forte pré-ativacao (priming) pet-
ceptual. Essa sensacdo de ameaga atual, uma vez ati-
vada, é seguida pela expressio sintomatologica do
TEPT (revivéncia persistente do evento traumatico e
excitabilidade aumentada) além de outros estados emo-
cionais. Assim, além da presenca de memorias do
trauma pobremente elaboradas — que facilmente sdo
ativadas por associacOes situacionais — um conjunto de
cogni¢oes, metacogni¢des e comportamentos contribui
para a persisténcia do TEPT (Ehlers & Clark).

Apesar da grande énfase direcionada as caracte-
risticas especificas da memoria do evento traumatico —
bem como as desordens de sistemas multiplos de me-
moéria (Elzinga & Bremner, 2002; McNally, 2003), pre-
julzos em outras fungdes cognitivas tém sido freqiien-
temente associados ao TEPT. A investiga¢do neuropsi-
colégica dessa associacdo iniciou na década de 1980
(por exemplo, Everly & Horton, 1989), embora estudos
com prisioneiros de guerra tenham sido conduzidos ja
em décadas anteriores. Em um trabalho seminal, Wolfe
e Charney (1991) advogaram o uso da avaliagdo neurop-
sicologica para, entre outros objetivos: (a) estimar habi-
lidades cognitivas; (b) facilitar a compreensio da sinto-
matologia pOs-traumatica, especialmente quando o
evento estressor inclui um potencial dano fisico ao sis-
tema nervoso central — por exemplo, ap6s acidentes de
transito; (c) auxiliar no planejamento das intervencoes
terapéuticas; (d) favorecer a compreensio sobre o curso
temporal do transtorno. Mais de uma década apds a
publicagdo de Wolfe e Charney, os avangos nessa area
de investigacdo sdo notaveis. Revisdes da literatura na
area (Danckwerts & Leathem, 2003; Horner & Hamner,
2002) foram capazes de incluir em torno de 20 estudos
empiricos sobre avaliagdo neuropsicolégica no TEPT,
bem como a edicio de um livto recente sobre o tema
(Vasterling & Brewin, 2005).

Ao revisarem a literatura na 4area, Horner e
Hamner (2002) observaram que os prejuizos nas fun-
¢bes cognitivas, verificados através de testagem neurop-
sicologica, apresentaram-se de forma relativamente
uniforme, independentemente da natureza do evento
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estressor. Entre as funcbes cognitivas mais comumente
prejudicadas nos individuos com TEPT, ao longo dos
diferentes estudos revisados, encontram-se: (a) memo-
ria, em maior grau envolvendo recuperacio imediata de
informagoes verbais e visuais e, em menor grau, recupe-
racio nao-imediata; (b) atencio, nas modalidades verbal
e visual; e (c) fungbes executivas, incluindo provas de
resolucdo de problemas (Horner & Hamner). Ao menos
trés aspectos merecem consideracio adicional. Primeiro,
¢ importante notar como os prejuizos nas funcdes cog-
nitivas acima listadas sdo compativeis com as alteracOes
funcionais ou anatomicas associadas ao TEPT identifi-
cadas em estruturas encefdlicas (conforme descrito na
se¢do anterior). Estruturas como o hipocampo, amig-
dala, cortex pré-frontal e giro cingulado sdo compo-
nentes centrais do substrato neurobiolégico que permite
0 processamento mnémico, atencional e executivo (Me-
sulam, 2000; Royall e colaboradores, 2002). Segundo,
esses prejuizos em fungdes cognitivas demonstraveis
através de testagem neuropsicolégica em populagdes
clinicas apresentam-se em consonancia com aqueles
identificados através de estudos empiricos na tradi¢ao
da psicologia cognitiva experimental, empregando tare-
fas de escuta dicética, reconhecimento auditivo, proce-
dimento de Stroop modificado (ou Stroop emocional) e
memoéria autobiografica, entre outras provas expeti-
mentais (McNally, 1998). Terceiro, os prejuizos em
fungdes cognitivas demonstrados tanto através da
avaliacido neuropsicolégica quanto da investigacdo
experimental, ndo somente oferecem grande apoio
empirico a abordagem cognitiva proposta por Ehlers e
Clark (2000) para explicar o TEPT, como também
podem ser utilizados para avangar com a teotizacio.
Nesse sentido, além do emprego clinico para a avaliacdo
neuropsicolégica no TEPT destacado por Wolfe e
Charney (1991), o presente trabalho propée uma
finalidade adicional, qual seja, sugerir a avaliacdo
neuropsicolégica como uma metodologia  de
investigacdo empirico-clinica para o avango das teorias
psicologicas do TEPT.

Como ilustragdo do terceiro ponto acima
levantado, é possivel indicar que o prejuizo em fungdes
executivas é um componente central no modelo do
processamento cognitivo no TEPT. No modelo
proposto por Ehlers e Clark (2000), por exemplo, de
maneira mais ou menos explicita, énfase é dada a erros
de interpretagdo de estimulos ambientais, dificuldades
em processos de automonitoramento e prejuizos na
integracio de conteidos mnémicos. Esses sio
processos que envolvem justamente a participacdo de
funcées (Mesulam, 2000; Royall e
colaboradores, 2002), cujos prejuizos parecem ser
centrais na sintomatologia do TEPT. Embora a

executivas

definicdo de funcGes executivas nio seja consensual, é
importante notar que a investigacdo neuropsicolégica
demonstrou  prejuizos em  diferentes  processos
cognitivos  associados ao TEPT dependentes do
funcionamento executivo, como memoria prospectiva
(Moradi, Neshat-Doost, Taghavi, Yule & Dalgleish,
1999), raciocinio abstrato (Beers & De Bellis, 2002),
flexibilidade mental (Kristensen & Borges, 2004; Stein,
Kennedy & Twamley, 2002) e memoria de trabalho
(working memory, Stein e colaboradores). Em linhas
gerais, o prejuizo no funcionamento executivo tem sido
sugerido em estudos com individuos expostos a
combate (Vastetling, Brailey, Constans & Sutker, 1998),
prisioneiros de guerra (Sutker, Vasterling, Brailey &
Allain, 1995) ou expostos a estressores variados,
incluindo combate ou abuso sexual (Koenen e
colaboradores, 2001). Adicionalmente, as estruturas
encefilicas que participam dos circuitos fronto-
subcorticais provendo o substrato neural para o
desempenho das fung¢des executivas (Heyder, Suchan &
Daum, 2004; Royall e colaboradores, 2002) tém sido
implicadas no TEPT (Bremner, 2002; De Bellis, 2005;
Yehuda, 2001).

Consideragées finais

Embora a investigacdo neuropsicoldgica possa
ser de grande utilidade no refinamento das teorias
psicologicas do TEPT, algumas limita¢oes atuais devem
ser reconhecidas. Quanto aos aspectos metodologicos, é
importante notar que a avaliagdo neuropsicolégica tem
sido conduzida, em boa parte dos estudos, em amostras
relativamente pequenas (Horner & Hamner, 2002). Em
termos diagnosticos, a elevada comorbidade entre os
participantes com TEPT em relagdio a outros
transtornos, como Depressio Maior, Transtorno de
Ansiedade Generalizada, e abuso de alcool e
substancias, dificulta a identificagdo do prejuizo cogni-
tivo especificamente associado ao TEPT (Danckwerts
& Leathem, 2003; Vasterling e colaboradores, 1998).
Estudos conduzidos com participantes expostos a
combate ou prisioneiros de guetrra sdo particularmente
propicios a incluir, pelas caracteristicas da propria
populagdo, participantes com elevada comorbidade,
elevado uso de medica¢io, baixo nivel socioecondémico
e baixa escolaridade em relagdio a populacio geral
(Danckwerts & Leathem), além de problemas relacio-
nados a motivagdo, como compensa¢do financeira e
beneficios por invalidez (Horner & Hamner).

Os prejuizos no funcionamento cognitivo sao
aspectos constitutivos do TEPT. Néo por acaso, teorias
psicologicas recentes tém privilegiado desordens no
processamento cognitivo de eventos estressores trau-
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maticos para explicar a ocorréncia do TEPT. A
avaliacdo neuropsicolégica dos individuos com TEPT
tem sido sugerida, entre outros fatores, por contribuir
na estimativa das habilidades cognitivas, responder a
questdes diagnoésticas diferenciais e auxiliar no planeja-
mento terapéutico. A possibilidade de contribuicGes
dessa natureza é suficiente para justificar a adogdo da
avaliacdo neuropsicolégica como um procedimento de
rotina nos pacientes com suspeita diagnostica de TEPT.

Além das relevantes aplicacdes clinicas, o
presente trabalho sugere que a avaliagdo neuropsico-
légica tenha um papel central no refinamento das
teorias psicologicas do TEPT. Para tanto, algumas
limitagdes metodologicas identificadas nos estudos
atuais devem ser superadas. InvestigacOes futuras na
area poderiam empregar metodologias combinadas,
como imageamento funcional e avaliagdo neuropsico-
légica, incluindo tarefas préximas a situagbes e
contextos cotidianos (Danckwerts & Leathem, 2003).
Além das fungbes cognitivas tradicionalmente avaliadas
no TEPT, como memoéria e atencido, tarefas e testes
sensiveis a prejuizos executivos deveriam ser rotinei-
ramente incluidos em qualquer avaliacio neuropsico-
légica. Particularmente na avaliacgio das funcdes
executivas, especial énfase deveria ser conferida a
sondagem de prejuizos cognitivos relacionados ao
cotidiano dos pacientes, pois caracteristicas da situacao
altamente estruturada na testagem neuropsicolégica
podem minimizar as dificuldades reais, quando a
demanda pelo comportamento ocorre em um contexto
flexivel e erratico (Mesulam, 2000), diminuindo assim a
validade ecoldgica das tarefas propostas (Royall e
colaboradores, 2002).
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