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RESUMO: Este artigo revé alguns conceitos gerais sobre os
mecanismos bioldgicos envolvidos na expressdo das emogdes.
O foco da discussdo ¢ a relevancia destas informagdes para a
formagao do médico em geral. A hipdtese de que comportamentos
inatos e geneticamente controlados interagem fortemente com
elementos sociais, culturais e familiares na génese dos transtornos
afetivos e ansiosos ¢ discutida a partir de dados de estudos com
modelos animais e estudos utilizando técnicas de neuroimagem
funcional. Embora, muitas questdes de carater psicodindmico e
sociologico ndo sejam discutidas, o artigo chama a atengo para
a importancia, dentro da pratica clinica, da articulacdo destes
conhecimentos humanisticos com os modelos neurofisiologicos
do comportamento humano.

Descritores: Emogdes; Neurofisiologia; Transtornos mentais;
Comportamento.

Ocomportamento humano ¢ um fendmeno
extremamente complexo ¢ seu conhecimento
¢ fundamental para a pratica da medicina. Entender o
papel das emogdes na expressdo destes comportamentos
¢ particularmente importante devido ao papel dos estados
afetivos na percepgdo ¢ na modula¢do da interagdo do
individuo com o mundo exterior. Por exemplo, existem
evidéncias de que a sensacdo subjetiva de bem-estar ¢
um fator essencial no desencadeamento ¢ progndstico
de diversas condi¢des clinicas'. Embora esta sensa¢do
dependa de condigdes materiais, relacionamentos sociais,
familiares ¢ de trabalho, ndo ha duvida de que estados

ABSTRACT: The article reviews some general concepts on the
biological mechanisms of emotional expression. The focus is to
discuss the potential relevance of these information for the clinical
practice. The hypothesis that innate and genetically controlled
behaviors strongly interact with social, cultural, and familiar
factors in the genesis of mood and anxiety disorders is discussed
based on data from studies involving animal models and functional
neuroimaging techniques. Although not directly discussed,
the article points out to the importance of psychodynamic and
sociological determinants of human behavior.

Keywords: Emotions; Neurophysiology; Mental disorders;
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emocionais gerados interiormente e dependentes de
fatores psicologicos e fisiologicos sdo seus principais
determinantes. De fato, existem evidéncias de que a
reducdo na percep¢do de bem-estar psicologico seja um
fator de risco para o adoecimento como sugerido pela
sua forte correlagdo com depressdo, estresse, mortalidade
prematura, doenga coronariana, diabetes e outras doengas
cronicas’. De forma complementar, existem também
evidéncias de que o aumento da sensagdo de bem-estar
pode atuar também como um fator protetor contra o
adoecimento®.

O estudo das emogdes do ponto de vista
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médico enfrenta o desafio de se construir um modelo
fisiopatoldgico que integre os aspectos bioldgicos e
psicossociais envolvidos na génese do comportamento
humano. Conceitos de natureza psicoldgica como
personalidade, estresse social e neuroticismo precisam
ser articulados com conceitos relativamente mais basicos
como detec¢do de ameagas e comportamentos de defesa.
De maneira semelhante, estes modelos devem explicar
as relagdes entre 0s mecanismos neuronais ¢ hormonais
atuantes nos diferentes estados emocionais e funcoes
cognitivas como atencdo e memoria, sempre levando
em consideracao os contextos nos quais as emogoes se
expressam.

Dentro deste quadro geral, este artigo visa rever
alguns conceitos sobre os mecanismos biologicos das
emogoes potencialmente relevantes para a formagao do
médico em geral. Com isso, muitas questdes de carater
psicodinamico e socioldgico ndo serdo discutidas, apesar da
clara importancia destas abordagens para a pratica clinica.

A biologia do comportamento humano

O comportamento humano como vemos atualmente
¢ o resultado de um longo processo natural onde mecanismos
biologicos evoluiram de forma a propiciar o surgimento
de capacidades mentais complexas e, posteriormente, o
desenvolvimento de sociedades e culturas. A hipdtese mais
aceita atualmente ¢ a de que comportamentos mais simples
associados a reagOes inatas, como reacgoes de defesa, ainda
fagam parte do repertorio de comportamentos humanos®.
Porém, tais comportamentos relativamente mais primitivos
tiveram que se moldar a novos contextos que envolvem
valores sociais e morais.

Outra evidéncia a favor deste modelo evolutivo
geral ¢ a universalidade das formas de expressao
emocional. Darwin® ja havia notado que expressdes
faciais, atitudes corporais, reacdes autondmicas e
comportamentos instintivos eram semelhantes em diversas
espécies, sugerindo um importante controle genético. A
experiéncia emocional humana mostra-se também muito
homogénea mesmo quando comparamos povos racial
e geograficamente isolados e, além disso, as situacdes
que normalmente evocam o medo e a ansiedade ndo sdo
aleatorias®. Assim, parece fazer sentido se pensar que
certas reagdes de medo que aumentassem as chances de
sobrevivéncia no passado, como o medo de certos animais,
ou de situagdes perigosas, como altura, ainda estejam
presentes, como comportamentos de natureza “primitiva”
mesmo em seres humanos.

Embora sejam descritas como pertencentes a
um unico grupo de fendmenos mentais, as emocoes
apresentam grande variedade em sua forma de expressao,
no seu possivel significado em termos comportamentais
e principalmente no conjunto de estruturas cerebrais
envolvidos em sua implementacao.
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Analisar as emog¢des humanas a partir deste enfoque
evolutivo tem sido muito 1til para o aperfeicoamento dos
modelos fisiopatologicos de transtornos mentais como
depressdo e ansiedade, além de servir de guia para o
desenvolvimento de novos tipos de tratamento.

Um dos mais importantes modelos relacionando
estruturas e funcao na mediagao das emocoes foi 0o modelo
de sistema limbico, proposto por MacLean®. Implicito a
este modelo estava a concep¢ao de que cada variedade
de afeto seria mediada por um grupo especializado de
estruturas cerebrais que formariam um sistema integrado.
Embora o conceito de sistema limbico continue presente
nas concepgoes atuais, sua validade tem sido questionada
tanto do ponto de vista estrutural quanto tedrico’.

As dificuldades comegam com o proprio conceito
unitario de emogao. Por exemplo, estados emocionais
aparentemente diversos como depressao e ansiedade,
compartilham vérias caracteristicas como alteragdes nos
processos de tomada de decisdes, expressdo de sintomas
autonOomicos ¢ alteragdes da atividade atencional. Este
compartilhamento de mecanismos fisiopatologicos pode
explicar a alta comorbidade entre transtornos afetivos e
ansiosos, talvez devido ao papel destas fungdes mentais
no processo de captura de informagdes do meio ambiente
e intepretacdo de contextos externos e internos.

Assim, mais do que propor a existéncia de estruturas
especificas para a expressao de cada tipo de emocao, parece
ser mais razoavel tentar descrever como cada aspecto do
funcionamento cognitivo ¢ afetado por estados funcionais
de forma mais global.

Um outro tipo de modelo biologico das emogdes que
ganhou evidéncia mais recentemente envolve a hipotese
de lateralizacao da expressao afetiva. De acordo com este
tipo de modelo, o hemisfério cerebral direito ocuparia um
lugar de destaque na génese das emogdes®. Esta hipotese
esta baseada na observagao de que lesdes neste hemisfério,
levam a um prejuizo no reconhecimento do contetido
emocional de expressdes faciais. No entanto, para alguns
autores, atividade do hemisfério direito parece estar mais
relacionada a percepg¢ao e expressao das emogdes do que
a experiéncia emocional propriamente dita. A experiéncia
completa de um estado emocional dependeria muito mais
do envolvimento de muitas outras regides cerebrais (veja
uma revisdo destes conceitos em Murphy et al.®).

Emocio e cognicio

Para o médico ¢ também muito importante
saber como as emocdes afetam outras formas de
comportamento. Por exemplo, para se avaliar e atuar sobre
a atitude do paciente diante de doengas ou de problemas
de outra natureza ¢ importante saber como pensamentos,
atitudes e decisdes podem ser evocados e controlados. O
entendimento de como os estados emocionais afetam esses
comportamentos complexos tem demandado estudos



focalizados tanto em fungdes mentais basicas quanto em
comportamentos mais complexos, como o aprendizado.

Existem fortes evidéncias de que estados afetivos
modulam de forma importante diversos aspectos da
cognicdo, como atengdo, percepcao € memoria. Atengao
e percep¢do estdo envolvidas nas primeiras etapas no
processamento de informagdo e, portanto, influenciam
também as fases subsequentes do processamento cognitivo
como evocacdo e fixacdo de memorias, raciocinio e
tomadas de decisdo.

Estudos em laboratério envolvendo a livre
exploragdo visual ou a busca voluntdria por alvos em
imagens mostradas em telas de computadores sugerem
que individuos ansiosos apresentam um aumento da
vigilancia para estimulos potencialmente ameacadores
e uma dificuldade para desengajar a atencdo destes
estimulos em tarefas que demandam aten¢do voluntaria.
Em contraste, os individuos deprimidos ndo parecem
apresentar este padrdo de vigilancia para ameacas
em tarefas de atencdo com visualizacdo livre, mas
apresentam redugao na resposta de orientacdo a estimulos
positivos, além de aumento da manuten¢ao de olhar em
estimulos de natureza depressiva. Estas observagdes
sugerem a presenca de um mecanismo conhecido como
viés atencional que exerceria um papel importante na
fisiopatologia da ansiedade e depressdo. O conhecimento
deste padrao enviesado de funcionamento cognitivo tem
servido de base para o desenvolvimento de novas formas
de psicoterapia cognitiva para alguns transtornos de
ansiedade e depressao®!’.

A mobilidade visual como forma de se avaliar a
alocagdo da ateng@o no espaco também tem sido usada para
o estudo da influéncia das emogdes sobre o funcionamento
cognitivo. Sacadas, ou a direcdo do olhar para um certo
objetivo e anti-sacadas, ou a dire¢do do olhar na dire¢@o
oposta de um certo estimulo, sdo exemplos de tipos de
paradigmas experimentais utilizados. De forma geral,
considera-se que o tempo necessario para que o individuo
passe a efetuar sacadas ou anti-sacadas corretas em
funcao dos estimulos apresentados reflita a eficiéncia do
processamento cognitivo. Individuos ansiosos costumam
apresentar melhor desempenho em tarefas que envolvam
anti-sacadas, especialmente com estimulos de natureza
ameagadora, em contraste com estimulos positivos ou
neutros!!.

Comportamentos inatos e aprendizado

Um aspecto importante da fisiologia das emogdes
¢ que nem todos os componentes dos comportamentos
afetivos precisam estar codificados de forma inata em
estruturas cerebrais. De fato, parece que varias espécies
animais apresentam um aprendizado facilitado para certos
tipos de respostas. Marks'? resume estas caracteristicas
em dois conceitos. O conceito de “prepotency’ indica que
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certos estimulos sdo especialmente notaveis para certa
espécie, que os percebe e reconhece seletivamente entre
outros estimulos, mesmo quando os encontra pela primeira
vez. “Preparedness™ é a ideia de que certos estimulos se
associam mais facilmente com outros, evocando respostas
especificas, por exemplo, diante de um sinal de perigo
especifico, cada espécie aprende certas respostas defensivas
mais facilmente do que outras e o aprendizado ¢ mais rapido
na medida que estas respostas facam parte do repertdrio
inato de reagoes de defesa.

O ser humano tem muito mais flexibilidade de
reacoes do que qualquer outra espécie animal, mas suas
possibilidades ndo sdo infinitas. A questao central nao € se
determinar se o medo ou a ansiedade sao comportamentos
totalmente inatos ou totalmente aprendidos, mas ter em
mente que certos tipos de aprendizado ocorrem com maior
facilidade.

Estes aspectos do aprendizado foram esquecidos
por muito tempo e muitos tedricos consideravam que
as leis do aprendizado seriam universais para todas as
espécies, que todos os tipos de estimulos e de respostas
seriam equipotenciais e que fobias seriam simples repostas
condicionadas de medo®.

Um dos pioneiros na demonstracdo experimental
destas caracteristicas de aprendizado em seres humanos
foram Ohman et al.'*. Em seus experimentos, um grupo
de voluntéarios ¢ apresentado a grupos de imagens com
estimulos usualmente ameacgadores (como cobras ou
aranhas) e com estimulos neutros (como flores, cogumelos
ou caixas). Os individuos eram apresentados aos estimulos
isoladamente para se obter um padrio basal. Em seguida,
na fase de “aquisicao” alguns estimulos eram rapidamente
seguidos de um estimulo desconfortavel como um choque
leve ou um ruido. A seguir, na fase de extingao, os estimulos
eram novamente apresentados, mas sem serem seguidos de
qualquer estimulo doloroso. Alteragdes na condutancia da
pele e frequéncia cardiaca foram medidas.

Os resultados mostraram que os estimulos
ameacadores (cobras, aranhas) mostravam uma resposta
diferente, com reagdo de alerta mais intensa, ja na primeira
fase do experimento, sem qualquer associagdo com estimulos
desagradaveis (“prepotency”). O condicionamento de
respostas autondmicas ocorreu mais rapidamente quando
o estimulo doloroso era associado a estes diapositivos do
que com aqueles com estimulos neutros (“preparedness’).
Finalmente, o condicionamento de reacdes autonomicas
frente a estimulos ameagadores requereu um tempo muito
maior para a sua extingao.

A relagdo entre influéncias ambientais e genéticas
também tem sido explorada em modelos animais de
outras condi¢des clinicas além da ansiedade e medo. Por
exemplo, o modelo de derrota social cronica tem sido
explorado como equivalente de estresse social capaz de
produzir comportamentos associado a depressao, incluindo
anedonia (perda de capacidade de sentir prazer), desamparo
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comportamental e prejuizos na interagdo social. Neste
modelo, um rato intruso é colocado em contato com um
rato residente agressivo por periodos de 5 a 10 minutos,
diariamente, por cerca de dez dias. Entre esses periodos
de exposicao, o rato que sofreu a derrota social ¢ alojado
em frente ao agressor separado por uma grade que reforca
0 estresse social, via contato sensorial, mas nao permite o
contato fisico'>.

Ratos suscetiveis a este paradigma exibem uma
resposta de medo condicionado exagerado associado a
alteragdes autonomicas mais pronunciadas. Estas alteracdes
fisiologicas parecem ser mediadas através de aumentos
locais nos niveis de BDNF (Brain Derived Neurotrophic
Factor) na regido basolateral da amigdala, resposta esta
que pode ser inibida pela administracao sistémica de um
antagonista beta-adrenérgico'®.

Além disso, o comportamento resiliente ou de
tolerancia a estas condi¢des parece estar relacionado com
um conjunto de alteracdes da atividade neuronal em regides
especificas do cérebro, tais como a sobre-regulacao da delta-
FosB no nucleo accumbens ou a sub-regulacao da histona
deacetilase (HDACG6) em neurdnios serotoninérgicos na
rafe dorsal. Estes mecanismos fisiologicos de regulacao
da atividade emocional podem sugerir novos modelos de
explora¢do no desenvolvimento de novos tratamentos para
a depressdo’”.

Emocdes e neuroimagem funcional

Em anos recentes, o desenvolvimento de técnicas
de neuroimagem funcional, em especial a Ressonancia
Nuclear Magnética Funcional (fMRI, na denominacao
inglesa) tem permitido uma série de estudos que parecem
sugerir a existéncia de alguns substratos cerebrais mais
bem definidos para as emocdes de medo, nojo e raiva. Em
contraste, estes mesmos estudos sugerem uma falta de
evidéncias sobre uma ligacdo funcional especifica entre
estruturas cerebrais e a génese de estados como felicidade
e tristeza®. Esses estudos permitem um acesso nico ao
funcionamento do cérebro humano e permitem uma visao
integrada da atividade de suas diferentes regides.

Medo e amigdala

Estudos funcionais sugerem um importante
papel da amigdala nas reagdes de medo embora outras
regides como cortex cingulado anterior e cortex Orbito-
frontal sejam também muito importantes. A atividade
da amigdala parece ser especifica para o medo e pouco
presente em estados como nojo, raiva e felicidade. Alguns
investigadores descrevem a funcao da amigdala como de
um “detector de ameagas” inespecifico'”. Em contraste,
existe também a possibilidade de a amigdala nao estar
envolvida especificamente na detec¢do de ameaga mas sim
aum despertar emocional mais geral'®. Estudos funcionais

242

enfrentam dificuldades para lidar com esta questdo pois
algumas emocdes sdo dificeis de serem separadas de
estados inespecificos de excitagdo. No entanto, na raiva,
que pode ser considerada uma emoc¢ao de alta excitagao,
a amigdala mostra-se ativa em uma propor¢do muito
pequena dos estudos, sugerindo que esta esteja mais
especificamente envolvida no processamento do medo
do que no processamento do componente de excitacao de
estimulos emocionais.

Embora o papel da amigdala no condicionamento
do medo esteja bem estabelecido, ela também parece
estar envolvida numa vasta gama de outras fungdes
relacionadas com a informagao emocional. Por exemplo,
existem evidéncias de que a amigdala também esteja
envolvida na orientagdo da atencdo espacial em direcao
a estimulos emocionalmente relevantes, tais como a
exploracdo da regido dos olhos diante de imagens de
faces humanas exprimindo emoc¢des. Porém, como o
direcionamento da atencdo a certas caracteristicas basicas
do estimulo apresentado geralmente precede a atengdo
espacial, ¢ possivel que a amigdala esteja envolvida mais
na identificagdo da natureza dos estimulos do que na sua
localizagdo espacial'.

Nojo: globo palido e insula

O nojo ¢ outro estado emocional cujo componente
bioldgico também parece ser preponderante e existem
evidéncias de que o globo palido e a insula sejam
particularmente responsaveis por sua expressao. Numa
meta-andlise de estudos com ressonancia magnética
funcional, Murphy et al. relatam que a insula se mostrou
ativa na maioria dos estudos que envolvem a provocacao de
nojo ou aversao. O globo palido também se mostrou ativo
em mais de 70% dos estudos de aversao, mas em menos de
25% dos estudos dirigidos a outras emogdes®. As reagdes
de nojo e aversdo sdo particularmente relevantes para o
estudo de alguns transtornos psiquiatricos.

Por exemplo, o transtorno obsessivo-compulsivo
(TOC) ¢ caracterizado por pensamentos obsessivos e
comportamentos compulsivos. Pensamentos obsessivos
sdo ideias, imagens ou impulsos que surgem na consciéncia
de forma repetitiva e estereotipada, causando sofrimento
ou repugnancia por se referirem a temas violentos ou
obscenos ou por serem percebidas como irracionais
e contrarias a vontade do individuo. Compulsdes sdo
comportamentos repetitivos e intencionais executados
sempre da mesma maneira. Tais comportamentos nao tem
um fim em si mesmos e procuram prevenir a ocorréncia de
eventos negativos, geralmente ligados aos conteudos das
obsessdes?. Estudos de neuro-imagem funcional sugerem
que pacientes com TOC apresentam maior propensao
a relatar nojo e aversdo quando expostos a imagens
repugnantes em comparacao a individuos saudédveis ou
com outras formas de ansiedade. No entanto, estes grupos



de individuos ndo parecem apresentar diferencas entre
si em relacdo as respostas autonomicas quando expostos
aos estimulos aversivos. A tendéncia em responder com
aversdo em contextos ndo ligados ao nojo parece associar-
se mais a intensidade das crengas obsessivas, sugerindo
um importante papel modulador do comportamentos
obsessivo-compulsivo por parte de crencas ou mecanismos
de aprendizado®'.

Em outro exemplo clinico, pacientes com Doenga
de Huntington mostram um prejuizo importante na sua
capacidade de reconhecer sinais de repulsa, em estudos
utilizado imagens de expressoes faciais como estimulo,
sugerindo que os ganglios da base também estejam
envolvidos na expressdo de tais comportamentos®.

Raiva e o cortex orbitofrontal

Estudos da neurofisiologia da raiva utilizando fMRI
tem encontrado evidéncias de uma maior ativagiao de
regides do cortex orbitofrontal lateral durante a evocacao
desta emogdo. Lesdes nestas regides tém sido associadas
a comportamentos agressivos em humanos e em outros
primatas. Anormalidades no processamento de informagdes
de natureza social (por exemplo, redu¢@o na percepcao de
expressoes faciais) tém sido associadas a comportamentos
agressivos. Trabalhando com videos de expressdes
faciais e utilizando fMRI, Beyer et al.?* observaram que a
reatividade do cortex orbitofrontal medial para expressoes
faciais de raiva correlacionou-se negativamente com o
comportamento agressivo enquanto a atividade no cortex
cingulado anterior correlacionou-se positivamente com este
comportamento em resposta a expressoes de raiva. Além
disso, os autores encontraram um efeito de expressoes
de raiva sobre os padrdes de atividade neural durante
fases posteriores da tarefa, sugerindo que o efeito destas
expressoes na reatividade neural € mais do que apenas uma
resposta de curto prazo.

Exemplo clinico: biologia da ansiedade

Talvez a ansiedade e as fobias sejam o exemplo
clinico mais direto da influéncia dos modelos biologicos
no estudo de patologias mentais. Como dito inicialmente,
considera-se atualmente que reacdes de medo, que seriam
mais adaptativas em ambientes naturais, ainda se expressem
de forma espontanea em seres humanos mesmo fora destes
contextos.

Além destas evidéncias de que as reagdes de medo
e ansiedade ndo sdo aleatorias em individuos normais,
certas caracteristicas do desenvolvimento de disturbios
fobicos e ansiosos sugerem um padrdo estereotipado de
reagdes compativel com o exposto até agora. Tomemos
como exemplo os ataques de panico e sua relagdo com
a agorafobia. O ataque de panico ¢ o sintoma central do
transtorno de panico, podendo ser descrito como crise
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de inicio subito que deve atingir seu pico de intensidade
em até 10 minutos, com uma duracdo total de cerca de
15 a 30 minutos. Uma sensacao de morte, descontrole
ou enlouquecimento iminente acompanhada de sintomas
fisicos como falta de ar, tonteira, balango, flutuagcao, maos
umidas, formigamentos, boca seca, nduseas, diarreia,
urgéncia para urinar, ondas de calor e frio e palpitacdes.
O medo e a ansiedade sdo crescentes, acompanhados
da certeza de que algo estranho e muito grave esta
acontecendo. Pode ocorrer também uma sensacao de
despersonalizacdo ou desrealizacdo. A agorafobia
acompanha os ataques de panico na grande maioria dos
casos e se caracteriza pelo comportamento de esquiva de
diversas situagdes publicas, pelo receio de afastar-se de casa
ou de pessoas que lhe fornegam seguranga. A preocupacao
prevalente nestes pacientes ¢ a da ocorréncia de algum
mal-estar ou descontrole em locais de onde sair seja dificil
ou embaracoso?.

Embora muitos pacientes relacionem o inicio de
seus sintomas com certas situagdes de “estresse”, muitos
deles ndo conseguem ver razdes objetivas para comegarem
a apresentar ataques de panico. Como que vindo do nada,
estes ataques tomam o paciente de surpresa, podendo
ocorrer, em qualquer situacdo. Na maioria dos casos,
estes ataques deixam de ser aleatdrios e passam a ocorrer
preferencialmente em situacdes agorafobicas.

Em alguns casos, um padrao de extensa esquiva
de situagdes como locais cheios, filas, transporte coletivo,
¢ rapidamente desenvolvido mesmo que um ataque
de panico nunca tenha ocorrido em cada um destes
lugares especificamente'®. Estes dados sugerem que o
aparecimento de ataques de panico, por motivos ainda
desconhecidos, leve ao desencadeamento de um padrao pré-
determinado de comportamentos complexos, em grande
parte incompreensiveis para o paciente.

Uma caracteristica interessante dos ataques de
panico ¢ a possibilidade de sua manipulagdo experimental.
Janadécada de 1960 observava-se que a infusao de lactato
de sddio era capaz de provocar ataques agudos de panico
em cerca de dois ter¢os dos pacientes da mesma forma que
a inalag@o de uma mistura de di6éxido de carbono (CO2) a
5%. Estas observagdes levaram a hipdtese de que os ataques
de panico poderiam estar relacionados a anormalidades em
quimioreceptores que, no caso de ataques espontaneos,
estariam sendo ativados inadequadamente®.

Estudos genéticos sugerem que fatores ambientais
e herdados interajam na génese tanto do transtorno de
panico quando da ansiedade de separagdo observada em
criangas. Estas condigdes clinicas parecem compartilhar
uma sensibilidade aumentada a inalacdo de CO2 como
um endofendtipo comum. Esta sensibilidade, no entanto,
nao parece ser um fendmeno bioldgico simples. Estudos
de laboratério sugerem que o aparecimento de uma
maior sensibilidade a CO2 é mais comum em ratos que
experimentaram a separa¢do materna em fases iniciais
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da vida®. Esta observagdo sugere que a expressdo de
caracteristicas fisioldgicas herdadas dependa fortemente
das condigOes ambientais enfrentadas em fases iniciais do
desenvolvimento do individuo.

Para explicar o aparecimento dos ataques de panico,
Klein et al.* sugerem a hipdtese da existéncia de um sistema
de alarme para sufocagdo como um monitor fisiologico para
situagdes de asfixia e cujo resposta comportamental final
seria a indugdo de uma preméncia de fuga do local onde
o individuo estaria. Este comportamento de preméncia de
fuga seria um dos marcos clinicos da agorafobia.

do aperfeicoamento das técnicas de intervengdo em
psicoterapia para o adequado tratamento destes pacientes.
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