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Desde a primeira descrição de síndrome de stresse, por Hans Selye em 1936, muito se
tem investigado acerca dos mecanismos etiológicos do stresse. Nos últimos anos a
pesquisa intensa no campo da neurobiologia do stresse e, nomeadamente na
perturbação pós-stresse traumático (PPST), veio dar-nos a conhecer vários mecanismos
e substratos neurológicos afectados pelo stresse.
Foi efectuada uma pesquisa sistemática da literatura publicada até Dezembro de 2006,
através da MEDLINE, utilizando como palavras-chave neurobiology, stress, post
traumatic stress disorder, neuroendocrine, neurochemical, neuroimmunological,
neuroimaging. De um total de 70 artigos encontrados, 39 foram seleccionados pela
sua adequação e adquiridos para a realização desta revisão. Foram também consultados
livros de referência no que diz respeito à teorização do conceito de stresse e
relativamente à fenomenologia do trauma.
Os autores pretendem rever o modo como várias estruturas cerebrais, múltiplas vias
neuronais e hormonais formam um mecanismo complexo de reacção ao stresse.
É pretendido com este artigo demonstrar a relação entre eventos psicopatológicos,
nomeadamente na PPST, a fenomenologia do trauma e as alterações neurobiológicas
subjacentes.

POST-TRAUMATIC STRESS
The Mechanisms of Trauma

Since the first description of stress syndrome, by Hans Selye in 1936, much has been
investigated concerning the etiological mechanisms of stress. In recent years the
intense research in the field of the neurobiology of stress, namely in Post-Traumatic
Stress Disorder (PTSD), revealed some of the mechanisms and neurological structures
involved with stress.
A systematic research of literature published until December of 2006 was made, through
the MEDLINE using as keywords neurobiology, stress, post traumatic stress disorder,
neuroendocrine, neurochemical, neuroimmunological, neuroimaging. Of a total of
70 found articles, 39 were selected by its adequacy and acquired for the accomplishment
of this revision. Also, reference books were consulted for the areas of theoretical
concepts of stress and phenomenology of trauma.
The authors intend to review the way cerebral structures, multiple neuronal and
hormonal ways form a complex mechanism of reaction to stress.
It is intended with this article to demonstrate the relation between psychopathological
events, namely in PTSD, the phenomenology of the trauma and neurobiological changes.
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INTRODUÇÃO

Stresse: Definições Correntes

Muito se tem dito e investigado sobre o stresse nas
últimas décadas, no entanto quando se pesquisa uma de-
finição consensual e global deste termo verifica-se que
esta não existe.

Hans Selye descreveu o stresse em 1936, ao observar
que ratos de laboratório expostos a vários agentes noci-
vos apresentavam reacções semelhantes, tais como
hipertrofia do córtex da supra-renal, úlceras gástricas, atro-
fia do timo, do baço e dos gânglios linfáticos. Selye pro-
pôs que existisse uma reacção não específica agressões
de qualquer tipo. Em 1946 descreveu uma reacção neuro-
endócrina a que deu o nome de síndrome geral de adap-
tação ou síndrome de stresse. Este teria três fases: A fase
de alarme perante uma ameaça, em que o organismo se
prepara para lutar ou fugir pondo ao seu dispor todos os
mecanismo fisiológicos através de estimulação neuroendó-
crina intensa. Nenhum organismo consegue manter esta
primeira fase de excitação e por isso se seguia a fase de
adaptação em que se desenvolveria a resistência ao
stresse através de re-equilíbrio neuroendócrino. Por fim,
se a duração do agente stressor fosse suficientemente
longa, ocorria a fase de exaustão com as consequências
negativas da activação neuroendócrina constante1,2.

A noção de Selye acerca de uma reacção universal não
especifica foi globalmente aceite e generalizada para a saú-
de e vida humana. Desde a década de 90 os fisiologistas
utilizam o stresse como conceito unificador de modo a com-
preender a interacção da vida orgânica com o ambiente3.

Desde 1935 têm sido feitas várias propostas para a
definição do conceito de stresse. Uma das definições ac-
tuais com maior aceitação é a proposta de Richard Lazarus
no contexto do modelo transaccional de stresse, em que
o stresse é uma condição ou sensação vivida quando a
pessoa percebe que as exigências ou as ameaças ao seu
bem estar excedem os recursos pessoais e individuais
que este pode mobilizar4. De realçar que este modelo tem
como fulcral o factor humano, ou seja stresse tem o signi-
ficado de resposta do organismo quando sujeito a pres-
sões quer externas quer internas. Entre o estímulo e a res-
posta está a pessoa nas suas circunstâncias, dependen-
do do tipo de avaliação que esta faz de toda a situação,
dos seus próprios recursos e dos mecanismos de coping
– confronto – que põe em marcha para responder às exi-
gências, irão surgir as consequências finais5.

É importante compreender que a reacção de stresse é
adaptativa até certo ponto, tal como descrito pela Lei de

Yerkes-Dodson em 1908, existe uma relação entre o grau
de estimulação e o desempenho. Esta lei descreve essa
relação sob a forma de uma curva tipo Gauss, observan-
do-se a necessidade de um certo nível de stresse para
atingir um rendimento máximo, no entanto quando a
estimulação é demasiada ocorre uma desintegração catas-
trófica do desempenho e entramos no campo do stresse
patológico ou distresse6,7.

Os Mecanismos Neurobiológicos do Stresse

Os principais componentes neurobiológicos da res-
posta ao stresse são: o sistema hipotálamo-hipofisário-
supra-renal (HHS), o sistema locus coeruleus-noradrena-
lina (LC-NA) e o sistema nervoso simpático (SNS)8. A hor-
mona libertadora de corticotrofina (CRH) e a Noradrenalina
(NA) são os principais reguladores destes sistemas, sen-
do responsáveis pela estimulação de regiões cerebrais,
órgãos periféricos e determinadas funções fisiológicas9.
Os sistemas HHS e LC-NA estimulam-se reciprocamente,
sendo que a activação de um leva à activação do outro10.

A activação deste sistema central de resposta ao
stresse leva a respostas comportamentais e periféricas que
melhoram a capacidade do organismo em ajustar a sua
homeostasia com o objectivo de aumentar as suas hipóte-
ses de sobrevivência. Os sistemas  HHS e LC-NA estimu-
lam a vigília e a atenção, levando também à activação do
sistema dopaminérgico mesocorticolimbíco, que está en-
volvido em fenómenos antecipatórios e de recompensa e
do sistema β-endorfina hipotalâmico que suprime as sen-
sações dolorosas11. A activação do sistema LC-NA ocor-
re como parte de um sistema de emergência ou alarme,
diminuindo as acções de repouso neurovegetativas (como

Fig. 1 – Relação entre stresse e desempenho: a lei de Yerkes-
Dodson.
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dormir ou comer) e promovendo a activação do SNS, ten-
do como consequência um aumento da disponibilidade de
oxigénio e energia (aumentando a frequência cardíaca, ini-
bindo a libertação de insulina)12.

Estes dois sistemas interagem de forma multidireccional
com vários substratos neuronais como a amígdala, o sis-
tema dopaminérgico mesolimbíco e o córtex pré-frontal me-
diano.  Neste contexto convém sublinhar que a amígdala
modula as reacções de medo, ansiedade e memória emocio-
nal, o sistema dopaminérgico mesolimbíco intervém no
processo de recompensa e prazer e que o córtex pré-fron-
tal mediano modula o comportamento executivo complexo
e a flexibilidade afectiva9.

Durante situações de stresse o sistema HHS torna-se
intensamente activo, libertando grandes quantidades de
CRH, que é expressa nos neurónios parvocelulares locali-
zados nos núcleos paraventriculares do hipotálamo. De
seguida a CRH atravessa a circulação portal hipofisária,
resultando na secreção de hormona adrenocorticotrófica
(ACTH). Esta última por sua vez liga-se aos seus recepto-
res no córtex da supra-renal estimulando a produção e
libertação de cortisol. O cortisol tem efeitos centrais e pe-
riféricos, a sua ligação a receptores no hipotálamo e hipo-
campo actua como potente inibidor do eixo HHS13,14. A
secreção de glucocorticóides mediada pela CRH tem tan-
tos efeitos adaptativos como adversos. A libertação agu-
da de cortisol durante a reacção de stresse é responsável
por uma melhoria da função cardiovascular, mobilização
de energia, inibição das funções de crescimento e repro-
dução e de algumas respostas
imunológicas. No entanto, quan-
do a sua libertação se torna cróni-
ca a elevação de cortisol a longo
prazo é quase sempre deletéria, re-
sultando em resistência à insuli-
na, depósito de gordura visceral,
osteopénia (e osteoporose), inibi-
ção da imunidade celular mediada
pelas células TH1 e supressão cró-
nica do sistema dopaminérgico
mesolimbíco de recompensa e pra-
zer15. Existem evidências de estu-
dos animais que indicam que a
resposta de stresse crónica, resul-
tando na exposição excessiva a
glucocorticóides tem efeitos ad-
versos pronunciados no
hipocampo, incluindo regressão
de processos dendríticos, inibição
da neurogénese (levando a menor

resistência à noxas neurotóxicas, como isquémia ou hipogli-
cémia) e promove a neurotoxicidade mesmo na ausência
de lesões adicionais16,17.

A nível neuroanatómico e funcional foram observa-
das, em áreas cerebrais especificamente susceptíveis ao
stresse, várias alterações do metabolismo ou do fluxo san-
guíneo e subsequentes alterações morfológicas crónicas18.

O córtex pré-frontal regula a capacidade de decisão, o
julgamento, o planeamento, o pensamento moral e o senti-
do de self. Em estudo animais verificou-se que elevados
níveis de stresse inibem os lobos frontais19. Isto pode
estar associado a comportamentos impulsivos, não plani-
ficado ou mesmo violentos e a doenças psiquiátricas como
depressão, ansiedade, abuso de substâncias e álcool, di-
ficuldades de aprendizagem, etc. As vias neuronais do
córtex pré-frontal estão intimamente ligadas com o
hipocampo20, estando a estimulação do hipocampo asso-
ciada a um efeito inibitório do córtex pré-frontal21. Assim
sendo durante a reacção de stresse aguda existe uma acti-
vação do sistema subcortical, nomeadamente o hipocam-
po, a amígdala e o tálamo, levando à inibição do córtex
pré-frontal (zona de pensamento executivo) activando o
modo de luta ou fuga19,21.

A noradrenalina, a serotonina e o GABA, são os prin-
cipais neurotransmissores mediadores das vias de stresse.

Perante o stresse observa-se uma activação do Locus
coeruleus e libertação de noradrenalina, esta leva à acti-
vação da amígdala, do hipotálamo e do SNS. A amígdala
está associada ao medo e ao reconhecimento do medo

 

Fig. 2 – Principais neurotransmissores mediadores das vias de stresse
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nos outros, tanto que respostas condicionais de medo
podem ocorrer sem envolvimento do córtex necessitando
obrigatoriamente da intervenção da amígdala22. A activa-
ção do hipotálamo levará à estimulação do sistema HHS
como descrito acima. Por fim a activação do SNS explica o
aparecimento dos sintomas vegetativos ligados a situa-
ções de stresse como o aumento da tensão arterial, dilata-
ção bronquiolar, inibição do sistema digestivo, contrac-
ção do baço, vasoconstrição periférica, inibição da liber-
tação da insulina, etc.23. A activação destes vários siste-
mas pela noradrenalina levam o organismo a entrar em
modo de luta ou fuga.

Por outro lado tanto a serotonina, concentrada essen-
cialmente dos núcleos da rafe, como o GABA, localizado
mais dispersamente pelas várias estruturas cerebrais (mas
essencialmente armazenado nos gânglios da base), ac-
tuam como contra-reguladores desta resposta a nível do
córtex e da amígdala24, sendo isto o racional para a utiliza-
ção de benzodiazepinas e inibidores da recaptação da
serotonina no controlo de estados psicopatológicos liga-
dos com o stresse.

Trauma: Definições Correntes
Um evento traumático é definido como uma situação

que envolve experiências de morte, perigo de morte, lesão
significativa ou risco para a integridade, do próprio ou
dos outros em que a resposta do indivíduo envolveu medo
intenso, horror ou sensação de impotência25.

Trauma psicológico refere-se ao impacto crítico e ex-
tremo de um stressor no funcionamento psicológico ou
biológico de um indivíduo. Exemplos comuns de eventos
traumáticos que podem ser encontrados nos indivíduos
ou nas famílias incluem situações de combate, rapto, ac-
tos de terrorismo, desastres naturais e humanos, homicí-
dios, assaltos, violência física e sexual, acidentes de via-
ção e doença com risco de vida26.

Segundo Albuquerque et al, a taxa de exposição a even-
tos traumatizantes na população portuguesa é de cerca de
75%. Sendo que 29,3% assistiram a morte violenta de fami-
liar ou amigo, 22,7% a roubo ou assalto, 22,2% testemu-
nharam acidente grave ou morte e 7,4% foram expostos
em situação de guerra27.

Fenomenologia do Trauma
Quando sujeito a um evento potencialmente traumáti-

co, o ser humano responde de uma forma condicionada às
suas aprendizagens, personalidade, contexto e às caracte-
rísticas da própria situação. Estes factos conferem a este
fenómeno a subjectividade que se torna única de indiví-
duo para indivíduo. Aquilo que pode ser traumático para

um indivíduo, pode não ser para outro e mesmo sendo
traumático para ambos, ambos irão reagir de forma dife-
rente.

Sabemos no entanto que existem determinadas capa-
cidades/estruturas a nível psicológico e neurológico que
estão directamente envolvidas no processamento de um
evento traumático. Estas estruturas vão sendo substituí-
das na influência sobre o comportamento humano através
do tempo real, e através de um contínuo pessoal que nem
sempre (aliás, na maior parte dos casos) são coincidentes.
À influência destas estruturas é acrescido o processo in-
dividual de maturação, condicionante do comportamento
manifestado28.

No dia-a-dia, sem estar sujeito a situações de elevada
intensidade emocional ou stress, o funcionamento que o
ser humano apresenta é baseado numa constante avalia-
ção cognitiva do contexto físico, inter-relacional e de orien-
tação para a tarefa. A este funcionamento chamaremos
um funcionamento racional. Subjugado ao funcionamen-
to racional encontra-se toda a panóplia de desejos, emo-
ções, preocupações, instintos, etc. que, apesar de não
serem fenomenológicos (aparecerem na sua pura expres-
são através do comportamento ou do discurso), influen-
ciam, de forma indirecta o funcionamento racional. A este
funcionamento chamaremos funcionamento emocional. As
teorias da personalidade aparecem no crescimento com o
acumular de experiências e de aprendizagens, sendo que
o funcionamento emocional é o mais arcaico na constru-
ção da personalidade. Perante situações de elevada carga
emocional, através de mecanismos de regressão, o funcio-
namento racional tende a ser substituído pelo funciona-
mento emocional. Ao nível do comportamento observável,
aquilo que era um comportamento adequado ao espaço e
ao contexto social, é alterado para um comportamento que
pode demonstrar desorientação no tempo e no espaço,
incapacidade para articular palavras ou frases complexas
(para pessoas fluentes em mais do que uma língua, pode
se notar dificuldades em se expressarem em línguas apren-
didas posteriormente à língua-mãe), choro, ou comporta-
mento orientado para a sobrevivência29. Também ao nível
físico é denotado diferenças. Todo o aparelho é prepara-
do para a resposta de luta ou fuga. Na prática, o que se
observa é um contínuo entre respostas psicológicas e
comportamentais que evoluem no mesmo sentida da per-
cepção da ameaça por parte do indivíduo. Quanto mais
grave for a percepção da ameaça mais emocional será o
funcionamento, mais recursos instintivos serão utilizados.
Ao serem esgotadas as estratégias de resposta possíveis,
pode-se observar ao estado de imobilizado (freeze). A
teoria dos 3 F’s (Fight, Flight or Freeze – luta, fuga ou
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congelado/imobilizado), tem imperado como uma expli-
cação da psicologia evolucionista para respostas condi-
cionadas a situações traumáticas em que as resposta de
solução (fuga ou luta) serão mais adaptativas, logo mais
adequadas, do que as respostas de não-solução – imobi-
lizado30. Segundo estudos recentes, a resposta imobili-
zado, apresenta-se como uma estratégia defensiva, anal-
gésica da dor física e psíquica, normalmente aprendida
quando a diferença de forças (real ou percebida) é muito
diferente (exemplo: abuso ou mau-trato de menores). Esta
resposta comportamental parece estar associada com o
prognóstico da Perturbação Pós Stress Traumático31.

Após a passagem do incidente crítico, a memória cor-
poral é progressivamente recuperada, o funcionamento
racional retoma progressivamente o seu lugar, sobrepon-
do-se ao funcionamento emocional. É neste momento que
a consciência da dor é retomada e é dado, em circunstân-
cias normais, o início da recuperação das lesões físicas e
psicológicas. Quando o incidente crítico é processado pelo
indivíduo, em que este consegue atribuir uma boa causa-
lidade de sentido, o que significa que este evento é colo-
cado na sua memória normal, apenas através de um movi-
mento de memória evocativa, ou eventualmente através
da exposição a estímulos associados ao evento, poderá
haver uma recordação sem que a mesma seja acompanha-
da de sensações, sentimentos, pensamentos ou compor-
tamentos que estiveram presentes na experiência do inci-
dente crítico. Caso o evento não tenha sido processado
como evento normal (principalmente se for difícil atribuir
ao mesmo um sentido), este pode ser processado como
evento traumático. Este facto significa que a memória feita
a este evento será associada a sentimentos fortes, even-

tualmente com condicionantes comportamentais se expos-
to a estímulos associados ao incidente crítico, estes estí-
mulos podem ser directamente relacionados com o evento
(por exemplo, num acidente de viação as travagens brus-
cas irão provocar as mesmas sensações do acidente, ou
simplesmente, pensamentos do evento ou imagens
intrusivas – flashbacks associadas ao evento)32.

Perturbação Pós Stresse Traumático: Definições
Correntes

A Perturbação Pós-Stresse Traumático (PPST) é uma
doença psiquiátrica que ocorre em pessoas que expe-
rienciaram ou testemunharam situações de risco de vida
ou de risco para a sua integridade física e psíquica. É por-
tanto um diagnóstico que só pode ser feito na sequência
de um evento traumatizante25.

Apresenta três tipo de sintomas que têm que ter pelo
menos um mês de duração: revivenciar a experiência trau-
mática (pensamentos intrusivos, pesadelos recorrentes,
Flashbacks, sentir ou agir como se o acontecimento ain-
da estivesse a ocorrer, angústia intensa quando exposto a
pessoas, locais ou conversas relacionadas com o even-
to); evitamento e embotamento afectivo (evitamento de
situações ou pessoas relacionadas com o trauma, dimi-
nuição do interesse na maioria das actividades, sentimen-
to de desligamento dos outros, incapacidade de sentir,
amnésia para partes do trauma) e hipervigilância (proble-
mas de sono, irritabilidade, raiva, dificuldades de concen-
tração, Reacção de alarme hiperactiva)33.

Em Portugal a prevalência de PSPT é de 7,9%27. Esta
patologia encontra-se nas prioridades estratégicas do pla-
no nacional de Saúde 2004/1034.
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Perturbação de Stresse Pós-Traumático: Aspectos
Neurobiológicos

A neurobiologia da PPST tem semelhanças com a da
Depressão Major, no entanto são as diferenças que subli-
nham o carácter distinto e único da PPST como uma
síndrome distinto induzido pelo stresse. Tal como na de-
pressão, os estudos da PPST têm-se focado nos dois sis-
temas biológicos mais relacionados com o stresse: o siste-
ma hipotálamo-hipofisário-supra-renal (HHS) e o sistema
nervoso catecolaminérgico-simpático. As duas patologias
estão associadas a hiperactividade destes dois sistemas,
no entanto a PPST apresenta a particularidade de estar
associada a níveis normais a baixos de cortisol, apesar da
hipersecreção de CRH35.

Muitos dos sintomas de PPST (pesadelos, flahsback,
episódios dissociativos, etc.) representam, pelo menos em
parte uma perturbação no processamento neurocognitivo,
em particular, no processo de input sensorial e no proces-
samento de memórias35.

Vários métodos tem sido utilizados para a investiga-
ção do processamento neurocognitivo em doentes com
PPST, incluindo, testes neuropsicológicos, potenciais
evocados, electroencefalografia, polisomnografia e várias
tipos de técnicas de imagiologia cerebral funcional como
a tomografia de emissão de positrões (PET), a tomografia
computorizada de emissão de fotão único (SPECT) e a
ressonância magnética funcional (fRMI). Uma vez que,
como a maior parte das perturbações de ansiedade, a PPST
apresenta períodos de remissão e exacerbação agudos são
utilizadas técnicas de provocação de dois tipos: exposi-
ção a estímulos traumáticos e imaginação mental guiada.

Foi observado, através de técnicas de potenciais evo-
cados, que na PPST existem deficits de atenção e dificul-
dade de filtração dos inputs sensorais auditivos36,37.

Os processos de memória estão também perturbados na
PPST. Conceptualmente a memória é dividida em explicita
(que inclui a capacidade de recall verbal e uma zona de me-
mória executiva ou de trabalho) e implícita (que inclui o co-
nhecimento associado à realização de tarefas aprendidas). A
localização neuroanatómica da memória inclui estruturas
corticais (ex: córtex pré-frontal e orbito-frontal) e subcorticais
(ex: hipocampo e amígdala)35. O hipocampo está envolvido
na capacidade recall verbal da memória explicita, foi obser-
vado em doentes com PPST atrofia do hipocampo, reflectin-
do provável diminuição da densidade neuronal, associado a
deficits mensuráveis da capacidade de recall verbal37,38. Esta
atrofia ser consequência da exposição crónica a aminoácidos
excitatórios e glucocorticóides39. As alterações deste circui-
to podem mediar os flashbacks de eventos traumáticos e as
respostas de stresse a eventos relacionados.

A amígdala tem um papel chave na consolidação da
significância emocional das memórias. Estudos em ani-
mais demonstraram claramente que o núcleo central da
amígdala é um dos pontos neuroanatómicos chave para o
desenvolvimento da reacção de alarme exagerada em res-
posta a determinados estímulos (um dos sintomas de
hipervigilância da PPST)40.

Por outro lado o córtex pré-frontal parece ter um papel
fundamental no componente da memória executiva e pode
ter um papel contra-regulador da resposta de stresse atra-
vés de efeitos inibitórios na amígdala. Na PPST foi obser-
vada a perturbação funcional do córtex pré-frontal o que
pode explicar os deficits de memória executiva observa-
dos na PSPT 35,41.

O córtex orbito-frontal está também envolvido no pro-
cesso de condicionamento do medo e na sua extinção. A
resposta condicionada de medo ocorre quando um estí-
mulo condicionado (ex: uma luz) é repetidamente associa-
do a um estímulo incondicional (ex: choque eléctrico), le-
vando a uma resposta de medo quando surge o estímulo
condicionado. O processo inverso, extinção, ocorre natu-
ralmente quando o estímulo condicionado não se acom-
panha do estímulo incondicional de forma sistemática. Uma
vez que o córtex orbito-frontal é crucial no processo de
extinção uma perturbação nesta área parece contribuir para
o aparecimento dos sintomas de hipervigilidade42.

Em suma, as várias regiões envolvidas no processa-
mento da memória, emoções/medo e percepção sensorial
mostraram ser funcionalmente aberrantes em pacientes
com PSPT.

DISCUSSÃO

Os avanços da medicina na última década têm trazido à
superfície muito do substracto neurobiológico das pertur-
bações psiquiátricas, classicamente chamadas funcionais.
Nesta era, em que o stresse e suas perturbações (nomea-
damente a PPST) estão no foco da opinião pública inter-
nacional, torna-se essencial que os médicos e outros pro-
fissionais ligados à saúde mental conheçam os fenómenos
psicológicos e as alterações neurobiológicas ligados ao
stresse.

Como foi visto ao longo desta revisão, ainda existem
muitas incertezas no que diz respeito à progressão entre
stresse normal e stresse patológico, e à evolução de trau-
ma psicológico para PPST. Os mecanismos neurobiológi-
cos associados ao primeiro são já extensamente conheci-
dos, nomeadamente, a activação do sistema hipotálamo-
hipofisário-supra-renal, do sistema locus coeruleus-nora-
drenalina e do sistema nervoso simpático. Estes sistemas
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interagem entre si activando um modo cerebral mais pri-
mitivo ou emocional, predominantemente subcortical,
correspondendo isto às teorias da psicologia evolucionista
e à teoria dos 3 F’s (Fight, Flight or Freeze), em que quanto
mais grave for a percepção da ameaça mais emocional (ou
subcortical) será o funcionamento e mais recursos instin-
tivos serão utilizados. Estes mecanismos do stresse nor-
mal, indicam as estruturas que podem estar relacionadas
com uma perturbação de stresse patológico, nomeadamen-
te: o córtex pré-frontal (zona de pensamento executivo); o
sistema dopaminérgico mesolimbíco de recompensa e pra-
zer; o hipocampo (essencial no processo de memória) e; a
amígdala (essencial nas reacções de medo, ansiedade e
memória emocional).

Apesar do extenso conhecimento dos mecanismos as-
sociados ao stresse e consequentemente ao trauma psi-
cológico, ficam ainda por esclarecer quais os mecanismos
de vulnerabilidade para o desenvolvimento de perturba-
ção psiquiátrica. Sabe-se que em Portugal cerca de 75%
da população já foi em algum momento exposta a um even-
to traumatizante, no entanto a prevalência da PPST é de
apenas 7,9%. Como explicar que perante traumas idênticos
apenas algumas pessoas desenvolvam esta perturbação?

Segundo as teorias cognitivo-comportamentais, quan-
do o incidente crítico é bem processado pelo indivíduo
(através atribuição de uma boa causalidade de sentido),
este regressará a um modo mais racional ou elaborado de
pensamento. Sabe-se que na PPST, existem várias altera-
ções estruturais e funcionais relacionáveis com os sinto-
mas, nomeadamente: a atrofia do hipocampo, que pode
mediar os flashbacks e as respostas de stresse a eventos
relacionados; a hiperactividade da amígdala, que parece
estar relacionada com os sintomas de hipervigilância e; a
inibição do cortéx pré-frontal, que pode estar associada
ao defeito de planeamento, a comportamentos impulsivos,
abuso de substâncias e outras comorbilidades psiquiátri-
cas. Mantém-se no entanto a questão da vulnerabilidade.
Se uma falha nos mecanismos psicológicos de adaptação
pode prolongar a reacção de stresse, levando a este tipo
de alterações neuronais e a PPST; ou se por outro lado,
determinadas lesões prévias ou desequilíbrios de vias
neuronais, impossibilitam a adaptação a um evento trau-
mático, tendo como consequência o início da doença.

Apesar de ainda existir muito para estudar nesta área,
parece-nos evidente que não podemos falar da PPST como
uma perturbação apenas psicológica/funcional ou apenas
biológica/orgânica. Nos vários estudos apresentados nesta
revisão, foca-se a ligação entre a fenomenologia, os mecanis-
mos neurobiológicos e os mecanismos psicológicos, sendo
clara, a complexa interacção entre estes componentes.

CONCLUSÃO

Várias estruturas, múltiplas vias neuronais e hormonais
formam um mecanismo complexo de reacção ao stresse.
Nos últimos anos um crescente conhecimento se tem vin-
do a acumular nesta área, permitindo-nos uma melhor com-
preensão das bases da fenomenologia e da psicopatologia
das perturbações relacionadas com o stresse.

É nosso entender, que um mais profundo entendimen-
to destes mecanismos pode ser de grande utilidade para
uma melhor prática clínica ao lidar com doentes com este
tipo de perturbações.
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