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ANSIEDADE

A ansiedade está relacionada com sistemas ativadores neurofisiológicos, que mobilizam o organismo para as reações de luta ou fuga (fight or flight reactions de Cannon). Tem caráter antecipatório e aversivo, desta forma assinalando a ocorrência de eventuais situações nocivas futuras levando à adoção de comportamentos que as evitem.

Um certo grau de ansiedade é, pois, adaptativo uma vez que, segundo Kandel "sinaliza perigos potenciais e pode contribuir para o controle de uma situação difícil e, consequentemente, para o crescimento , pessoal".

A influência da ansiedade sobre o desempenho de tarefas é mostrada na figura que representa a Lei de Yerkes-Dodson.  Até um determinado nível de intensidade a ansiedade favorece o desempenho, aumentando a eficácia.
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Ultrapassando este nível a ansiedade deixa de ser adaptativa, passando a ser patológica, assumindo as características apresentadas a seguir na definição do Merriam Webster Dictionary, uma das que melhor a descreve.  Segundo ela a ansiedade é "uma sensação anormal e esmagadora de apreensão e medo, freqüentemente marcada por sinais fisiológicos (tais como sudorese, tensão muscular e pulso acelerado), por dúvidas referentes à realidade e natureza da ameaça e por dúvidas pessoais sobre a própria capacidade de lidar com ela ".
Esta definição claramente mostra que a ansiedade é um estado afetivo complexo, no qual se integram sentimentos, pensamentos e alterações do funcionamento corporal. Seu caráter desagradável, causador de sofrimento, leva à adoção de respostas comportamentais, visando sua redução ou prevenção, tais como:

- evitação de situações, lugares, pessoas, objetos, animais, etc. relacionados com a ocorrência anterior de ataques de ansiedade;

· busca de elementos tranqüilizadores, que garantam o bem estar.

Em conseqüência, a pessoa ansiosa pode impor limites sérios e importantes à sua atuação, prejudicando em muito sua vida social e profissional.  É também freqüente que apele para soluções místicas exacerbadas e distorcidas, comportamentos ritualísticos, ou enverede pelo caminho do uso de drogas lícitas (álcool) ou ilícitas (cocaína, maconha, etc.), em busca de alivio para seus sofrimentos.  Os comportamentos adotados podem gerar ansiedade adicional em relação às suas conseqüências, agravando ainda mais a condição da pessoa ansiosa.

Ao longo dos tempos as manifestações ansiosas foram classificadas em diferentes quadros clínicos, pelos inúmeros especialistas que as estudaram, mediante conceitos sintomatológicos, evolutivos, causais, etc.

Atualmente uma das classificações mais utilizadas é a adotada pelo Diagnostic Statistic Manual IV (4ª edição do Manual Diagnóstico e Estatístico da Academia Psiquiátrica Americana 1994). A partir de sua 3ª edição em 1980 (DSM III) o DSM passou a utilizar critérios operacionais específicos de inclusão e exclusão para a obtenção do diagnóstico, baseados na descrição dos fenômenos psicopatológicos componentes do quadro clínico e não em teoria de etiologia biológica, psicológica ou social das doenças mentais (exceto naqueles casos comprovadamente relacionados com doenças orgânicas).

Segundo o DSM IV os transtornos de ansiedade podem apresentar-se, clinicamente, como:

· transtorno de ansiedade generalizada;

· transtorno de pânico sem agorafobia;

· transtorno de pânico com agorafobia;

· agorafobia sem história de transtorno de pânico;

· fobia específica;

· fobia social;

· transtorno de estresse póstraumático;

· transtorno de estresse agudo;

· transtorno de ansiedade devido a uma condição médica geral (tais como processos degenerativos e infecções do sistema nervoso central, alterações endócrinas, porfiria, uremia, infecções crônicas, etc.);

· transtorno de ansiedade induzido por substância (como medicamentos, substâncias tóxicas, álcool e drogas ilícitas);

· transtorno de ansiedade sem outra especificação.

A seguir descreveremos de forma resumida, os diferentes transtornos de ansiedade, conforme os critérios utilizados pelo DSM IV para sua definição e delimitação:
Causas dos transtornos de ansiedade

Ao longo da história da psiquiatria e da psicologia acirradas discussões foram travadas em relação a este tema, polarizando-se as opiniões em duas vertentes antagônicas.  Uma delas atribui a causa dos transtornos de ansiedade a fatores puramente psicológicos, enquanto para a outra a gênese desses transtornos é organicamente fundamentada.

Na primeira vertente encontram-se a psicanálise freudiana ortodoxa e a neopsicanálise, assim como as escolas comportamentalistas. Em que pesem diferenças, profundas, na conceituação dos fenômenos ansiosos, psicanalistas e comportamentalistas compartilham da opinião, que os transtornos de ansiedade resultam de experiências significativas e mobilizadoras vividas pelas pessoas ansiosas em situações específicas e momentos evolutivos especiais de suas vidas.

Situam-se na segunda vertente os organicistas extremados, para os quais a primazia causal da ansiedade cabe a alterações anatômicas ou funcionais de diferentes áreas cerebrais, de origem genética, infecciosa, traumática, carencial, tóxica, etc.

Entre as duas vertentes situam-se aqueles que embora afirmem a primazia do orgânico ou do psíquico, reconhecem o valor de sua inter-relação, complexa e intrincada, com interações recíprocas e multidirecionais entre experiências vividas e alterações do sistema nervoso.

Por um lado as alterações anatômicas ou funcionais do sistema nervoso poderiam modificar a capacidade adaptativa do sistema nervoso, favorecendo a fixação de experiências desagradáveis e respostas disfuncionais e/ou dificultando a retenção de experiências gratificantes e de respostas funcionalmente adequadas.  Por outro lado fatores ambientais teriam condições de alterar positiva ou negativamente, a atividade dos sistemas neuronais.

Existências acabrunhadas pelo peso de importantes e repetidas experiências traumáticas levariam, eventualmente, a um debilitamento funcional, mesmo de sistemas nervosos bem constituídos. Em contrapartida experiências gratificantes cumulativas poderiam ter ação compensadora sobre déficits e disfunções.

Estudos com pessoas ansiosas levaram à postulação que a ansiedade pode manifestar-se como um estado, experimentado pelo paciente em situações específicas, ou como um traço, presente mesmo na ausência de desencadeantes específicos.  Nas pessoas com ansiedade de traço identifica-se uma forma diferente de processar as informações relativas ao meio e a si próprias.  Elas parecem dedicar maior atenção a estímulos ameaçadores, deles lembrando-se mais e percebendo a si mesmas como menos capazes de controlar estímulos internos e externos.

Na maioria dos casos de transtornos de ansiedade existe uma história familiar positiva.  A maior freqüência de transtornos ansiosos entre os familiares de pacientes não parece dever-se, exclusivamente, a fatores psicológicos decorrentes de aprendizado de reações disfuncionais, pois a avaliação de gêmeos monozigóticos mostra que a concordância para ansiedade clínica é, neles, quatro vezes maior do que a observada em gêmeos dizigóticos.

As bases neuroquímicas da ansiedade vem sendo elucidadas ao longo das últimas décadas.

Embora muito haja por esclarecer postula-se, hoje em dia, que a ansiedade está relacionada com sistemas neuronais que utilizam, como mediadores químicos, o ácido gama-aminobutírico (GABA), a serotonina e a noradrenalina.

O GABA é a substância mais utilizada na transmissão sináptica de impulsos em circuitos inibitórios do cérebro. Sua ação se exerce mediante ligação a receptores macromoleculares complexos, que controlam a entrada, nos neurônios, do íon cloro, que inibe a transmissão nervosa por hiperpolarização. Neste receptor ligam-se também os barbitúricos e os benzodiazepínicos.

Estudos farmacológicos em animais e seres humanos, mostram que a ação terapêutica dos benzodiazepínicos sobre a ansiedade resulta de sua capacidade de potencializar a ação do GABA sobre o complexo receptor macromolecular.  Ao contrário, substâncias que exercem nestes receptores ações de agonistas reversos determinam, em animais e seres humanos, inquietação motora e hiper-atividade neurovegetativa, acompanhadas, nos seres humanos, de vivência de apreensão e medo.

Estes fatos levaram alguns pesquisadores a postular; como fatores causais de ansiedade, a existência de alterações na transmissão GABAérgica tais como redução de agonistas endógenos (ansiolíticos) ou a presença aumentada de agonistas reversos endógenos (ansiogênicos).

A serotonina é outro neurotransmissor largamente utilizado por múltiplos e variados sistemas neuronais.  As diferentes ações fisiológicas por ele medidas devem-se à sua ligação com cinco tipos específicos de receptores, dois dos quais, especialmente relacionados com fenômenos ansiosos e/ou depressivos, os receptores 5HT1A e 5HT2.

Segundo J. W. Deakin o sistema serotoninérgico estaria envolvido com a modulação das respostas do organismo frente a estímulos aversivos crônicos. Os circuitos nos quais a serotonina liga-se a receptores 5HT1A funcionariam como um amortecedor, desconectando os estímulos aversivos de suas conseqüências afetivas, permitindo, assim, a continuação das atividades habituais sob condições desfavoráveis.

Já aqueles circuitos nos quais a serotonina liga-se a receptores 5HT2 agiriam como exacerbadores das conseqüências afetivas dos estímulos aversivos, aumentando a sensibilidade do organismo aos mesmos.

Desta forma, hipoatividade das vias 5HT1A e/ou hiperatividade das vias 5HT2 estariam envolvidas com a manifestação de sintomas ansiosos.  A psicofarmacoterapia parece confirmar estas proposições, uma vez que agonistas 5HT1A (como a buspirona) têm ação ansiolítica e a modificação na atividade de receptores 5HT2, induzida pelo uso continuado de inibidores da recaptação de serotonina, está relacionada com o controle da ansiedade de pacientes com transtornos de pânico, fobias e transtornos obsessivo-compulsivos.

A importância dos receptores 5HT1A, para a modulação dos fenômenos de ansiedade foi experimentalmente comprovada por Cornelius Gross, do Centro de Neurologia e Comportamento, da Universidade de Columbia, NY, USA. Utilizando determinadas drogas que, em ratos, inibem a expressão dos genes que codificam a formação de receptores 5HT1A os pesquisadores obtiveram ninhadas de animais com redução no número destes receptores.  Estes animais apresentavam alterações comportamentais e fisiológicas importantes, semelhantes às observadas em modelos animais de ansiedade.

A importância do neurotransmissor noradrenalina para a gênese dos fenômenos ansiosos é objeto de controvérsia entre os pesquisadores. Para alguns a participação de vias nervosas noradrenérgicas teria a ver mais com o aumento da atenção e do estado de alerta do que com a ansiedade propriamente dita.

Os diferentes efeitos fisiológicos da noradrenalina devem-se à ligação deste neurotransmissor a receptores do tipo 12123.


É reconhecido que agentes antagonistas 1 como a ioimbina são capazes de provocar ansiedade em pacientes com histórico de transtorno do pânico, embora a ansiedade por ela induzida, nestes pacientes, seja diferente da que ocorre espontaneamente. A ioimbina é igualmente indutora de ansiedade em pacientes com transtornos de estresse pós-traumáfico.

Por outro lado, agonistas 1 como a clonidina podem ser eficazes em pacientes com transtorno de pânico e transtorno de ansiedade generalizada, reduzindo seus sintomas, porém de forma transitória, que não se mantém a longo prazo.

Ademais agentes que bloqueiam a atividade noradrenérgica mediada pelos receptores 1 tais como o propranolol e o atenolol, são úteis para o alívio de sintomas ansiosos, em especial o da ansiedade ligada a desempenho, como o ato de falar em público.

Falam contra a importância das vias noradrenérgicas:

- o fato de que anti-recaptadores específicos da noradrenalina não têm ação terapêutica sobre a ansiedade do transtorno de pânico, enquanto os antirecaptadores específicos de serotonina são eficazes;

- a buspirona, ansiolítico não diazepínico aumenta a atividade em vias noradrenérgicas, mas não agrava a ansiedade de pacientes com transtorno de pânico.

Neuroanatomia da ansiedade

Sendo a ansiedade um estado afetivo extremamente complexo no qual se mesclam pensamentos, emoções, alterações neurovegetativas e sensoriais, assim como respostas motoras, compreende-se que diversas regiões cerebrais, corticais e subcorticais, estão envolvidas na sua produção e vivência.  Os estudos neurofisiológicos, todavia, permitem destacar a importância de alguns sistemas e áreas, tais como, por exemplo, o sistema septo-hipocampal.  Este sistema, que faz parte do circuito de Papez, que participa na regulação das emoções, tem importante atuação no processamento de informações provenientes do próprio corpo e do mundo exterior comparando-as com as existentes na memória e na imaginação.

Quando as informações não combinam, trazendo elementos de estrabheza, são ativadas as amígdalas, onde as informações recebem um colorido emocional.  A amígdala, através de suas conexões com o hipotálamo e a massa cinzenta periaquedutal mobiliza reações neurovegetativas, hormonais e comportamentais, visando a defesa do organismo. A amígdala, que exerceria uma atividade de interface entre os aspectos cognitivo (intelectual) e afetivo da mente, é rica em receptores para o ácido gama-amino-butírico (GABA) e receptores serotoninérgicos do tipo 5HT 2.

Estudos com tomografia por emissão de positrons (PET) mostraram que pacientes com transtornos de pânico apresentam anomalia circunscrita no lobo temporal direito, no córtex parahipocampal, caracterizada por fluxo sangüíneo anormalmente elevado, muito maior do que o observado na área esquerda homóloga. Este fluxo aumentado, indicativo de maior atividade neuronal na região, está presente mesmo na ausência de ataques de pânico. Quando estes ocorrem, aumenta o fluxo sangüíneo nos pólos temporais direito e esquerdo. O mesmo aumento é observado, de forma temporária, em pessoas sem transtornos de ansiedade, submetidas a estímulos ansiogênicos.

Na língua alemã utiliza-se a palavra angst para designar o que os americanos e ingleses chamam de anxiety.  A língua portuguesa, tal como outras derivadas do latim, dispõe de duas palavras diferentes, ansiedade e angústia, provenientes das palavras latinas originadas de verbo grego significando apertar.

Freqüentemente usadas como sinônimos para descrever os mesmos fenômenos, para alguns tratadistas, no entanto, as duas palavras designam fenômenos vivencialmente diferentes.  Assim é que para a psiquiatria francesa clássica a ansiedade, menos intensa, é constituída pelos fenômenos psíquicos e a angústia, mais intensa, engloba, ademais, os somáticos.  Posição parecida é sustentada por Lopez Ibor para quem "a angústia é mais profunda, mais visceral, mais física e mais constritiva; a ansiedade é mais elevada, mais poética e mais livre".

Tratamento dos distúrbios de ansiedade

O tratamento dos distúrbios de ansiedade compreende:

a) Correção das condições médicas gerais e das alterações induzidas por substâncias, eventualmente responsáveis pelo distúrbio de ansiedade.

b) Psicofarmacoterapia-  emprego de substâncias que agem em sistemas neuronais que, conforme mencionado anteriormente, utilizam, como mediadores químicos, o ácido gama-amino-butírico (GABA), a serotonina e a noradrenalina.  Estas substâncias incluem:

b1) os benzodiazepínicos:

b1.1) convencionais: clordiazepóxido, diazepam, lorazepam, oxazepam, cloxazepam, bromazepam

b.1.2) de alta potência: clonazepam, alprazolam

b2) os antidepressivos:

b2.1) tricíclicos: imipramina, clomipramina, amitriptilina, nortriptilina

b2.2) inibidores seletivos da recaptação de serotonina: fluoxetina,

sertralina, paroxetina, citalopram

b2.3) inibidores seletivos da recaptação de noradrenalina: reboxetina, mianserina

b2.4) inibidores da monoaminooxidase: fenelzina, tranilcipromina, moclobemida

B3)agentes noradrenérgicos

b3.1) betabloqueadores: propranolol, atenolol

b3.2) agonistas alfa 2: clonidina

b4) buspirona

C) Procedimentos psicoterápicos

C1) Psicoanálise e psicoterapias de base analítica - buscam através da associação livre e da análise de sonhos e fenômenos de transferência, identificar os conflitos inconscientes que originariam os distúrbios de ansiedade.

C2) Psicoterapias cognitivo-comportamentais - atualmen te gozam da preferência dos especialistas por sua comprovada eficácia e reduzida duração do tratamento.  Visam modificar as cognições do paciente relativas ao seu estado, bem como modificar os seus padrões de resposta frente aos estímulos e situações ansiogênicas.  Isto é feito mediante exposição do paciente a estes estímulos e situações, de forma gradativa, na imaginação ou na vida real.

c3) Técnicas de relaxamento tais como o método de Schultz e o de Jacobson, mediante os quais o paciente é treinado para entrar em estados de relaxamento físico e psíquico, que amortecem as vivências ansiosas.  Estas técnicas são, por vezes, usadas no contexto de psicoterapias cognitivo-comportamentais.

Psicofármacos e procedimentos psicoterápicos são utilizados isoladamente ou, conforme defendem diversos especialistas, de forma associada.

De acordo com o tipo de transtorno de ansiedade, alguns psicofármacos parecem ser mais eficazes.  No transtorno do pânico, por exemplo, a escolha recai sobre os antidepressivos (em especial os inibidores específicos da recaptação de serotonina) e os benzodiazepínicos de alta potência.
 Nas fobias, simples são muito utilizados os inibidores da monoamino-oxidase ou os benzodiazepínicos de alta potência.  Em alguns tipos de fobias, tais como, por exemplo, o medo de falar em público, bons resultados podem ser obtidos com a administração de betabloqueadores, uma hora antes do temido evento.  Da mesma forma, fobias de viagens aéreas podem ser controladas pelo uso prévio (meia a uma hora antes) de lorazepam ou diazepam.

Pacientes com transtornos de ansiedade generalizada são beneficiados pelo uso de benzodiazepínicos (convencionais ou de alta potência), buspirona ou antidepressivos.  Os dois últimos agentes têm como desvantagem não proporcionarem alívio imediato dos sintomas, surgindo seus efeitos terapêuticos somente após três ou quatro semanas de uso continuado da medicação.

