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1. OBJETIVOS

Apresentar todas evidéncias acerca das repercussdes do trauma e do estresse na infancia
sobre o desenvolvimento neurobiol6gico do sistema nervoso central.

A ocorréncia cronica do estresse durante a infancia, periodo de intensas modificacdes
cerebrais, pode danificar permanentemente a estrutura e o funcionamento cerebral.



2. METODOLOGIA

Revisao sistematica de 242 artigos.



3. CONCEITOS INTRODUTORIOS

O cérebro humano possui bilhdes de neurdnios e trilhdes de interconexdes sinapticas.

A arquitetura geral do cérebro ser geneticamente determinada, mas ndo hainformacao genética
suficiente para detalhar como sera o arranjo especifico de tais interconexdes.

A forma final do cérebro e seus padrdes de conexao serdo esculpidos pela experiéncia.



PROCESSO DE ‘ESCULTURA’ DO CEREBRO

A maioria dos neurdnios €
formada no final do segundo
trimestre de gestacgéo.

1 trilhdo de neurdnios

Apés a migracdo dos
mesmos para seus locais
geneticamente
determinados, 90% séo auto-
destruidos (apoptose).

100 bilhdes de neurbnios

Proliferacdo de axonios,
arborizagcbes dendriticas e
conexdes sinapticas.

O excesso de ramos e
conexdes sera ‘podado’ pela
experiéncia durante a
transicdo para a idade
adulta.

Geneticamente prevista.

O excesso de sinapses
aumenta o repertério de
comportamentos que a
crianca e o0 adolescente
poderado adotar.

Quanto mais sinapses,
maiores as chances do
sistema nervoso funcionar
de acordo com as exigéncias
do meio ambiente.

Portanto, essa condicdo se
presta a aquisicdo de novas
informacdes e habilidades
sociais.



Esse sistema de informacao, capaz de grandes adaptacoes e plasticidade, funciona
de maneira lenta, necessita de consideravel aporte energético e de longos periodos
de sono.

A partir de um certo estagio do desenvolvimento, as conexdes excessivas ou
redundantes sao eliminadas (podadas, esculpidas) para aumentar o desempenho
das habilidades adquiridas, reduzir demandas metabdlicas e a necessidade
excessiva de sono.

Isso compromete em algum nivel a plasticidade do sistema nervoso central. Como
0 cerebro é geneticamente programado para se desenvolver dessa maneira, €
profundamente moldado pelos efeitos das primeiras experiéncias.

Desse modo, as consequiéncias de experiéncias deletérias ou inadequadas podem
ser duradouras ou mesmo irreversiveis.



4. DESENVOLVIMENTO CEREBRAL MEDIANTE O ESTRESSE

MODELO DA CASCATA
BASEADO EM CINCO PREMISSAS

A exposicao precoce a eventos estressantes ativa sistemas de resposta ao estresse e altera a
organizacao molecular para modificar sua sensibilidade.

A exposicdo do sistema nervoso em desenvolvimento aos hormonios relacionados a resposta
ao estresse afeta a mielinizacdo, morfologia neuronal, neurogénese e a sinaptogénese.

As regides do cérebro diferem em sensibilidade ao efeito do estresse.

Ha conseqUéncias duradouras que incluem o desenvolvimento atenuado do hemisfério
esquerdo, reducdo da integracdo entre os hemisférios cerebrais, aumento da irritabilidade
elétrica dentro dos circuitos do sistema limbico (relacionado a emocé&do) e diminuicdo da
atividade funcional do vermis cerebelar.

Ha conseqiiéncias neuropsiquiatricas e vulnerabilidades, que levam ao aumento do risco de
desenvolver transtorno de estresse pos-traumatico, depressao, transtorno de personalidade
borderline, transtorno dissociativo e a uso nocivo de substancias psicoativas.



4. DESENVOLVIMENTO CEREBRAL MEDIANTE O ESTRESSE

MODELO DA CASCATA

PRIMEIRO ESTAGIO: ATIVACAO DOS SISTEMAS DE RESPOSTA AO ESTRESSE

AUMENTO DOS NIVEIS
DE CORTISOL

AUMENTO DA
LIBERACAO DE
NORADRENALINA

REACOES
AUTONOMICAS

AUMENTO DA TENSAO
E DAATENCAO
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ESTRESSE DURANTE Asng,#ecnﬁﬁs%oss MODIFICAGAO DA
O DESENVOLVIMENTO ESTRUTURA
RESPOSTA AO NEUROBIOLOGICA
ESTRESSE

separacao materna prolongada e/ou a negligéncia nos cuidados / maus
tratos por terceiros ativam intensamente os sistemas de resposta ao
estresse.



Repercussodes funcionais do primeiro estagio

Mediadas pelo aumento do cortisol

Reducao de receptores GABA na regido da amigdala e locus coeruleus.

Reducéo dos receptores adrenérgicos tipo 2.

inlbem a secrecéo de noradrenalina.

Aumento do estimulo a liberacao de cortisona.

Sensacao de medo e ansiedade.



4. DESENVOLVIMENTO CEREBRAL MEDIANTE O ESTRESSE

MODELO DA CASCATA
SEGUNDO ESTAGIO: REPERCUSSOES DA ATIVAGCAO DOS SISTEMAS DE RESPOSTA AO ESTRESSE SOBRE O
DESENVOLVIMENTO CEREBRAL

Reducao do peso cerebral

Interferéncia na mielinizacao

Reducédo do numero de dendritos em neurénios de varias regides do cérebro

Atraso na maturacao de potenciais auditivo, visual e somatosensorial-evocados



REGIOES MAIS ATINGIDAS

MUCLEUS ACCUMBENS
AMIGDALA

HIPOTALAMO

HIPOCAMPO

SUBSTANCLA NIGRA
AREA TEGMENTAL VENTRAL

AMIGDALA & HIPOCAMPO

COMPONENTES DO SISTEMA LIMBICO, SAO RESPONSAVEIS PELA MODULAGCAO DAS

REACOES EMOCIONAIS E CONTROLE DOS COMPORTAMENTOS, ALEM DE INTERFERIREM
NO LIMIAR CONVULSIVO.

ESTRESSE: IRRITABILIDADE E CONVULSOES RELACIONADAS AO LOBO TEMPORAL DIREITO.



REGIOES MAIS ATINGIDAS

CORPO CALOSO

NUCLEUS ACCUMBENS
AMIGDALA

HIPOTALAMO
HIPOCAMPO

SUBSTANCLA NIGRA
AREA TEGMENTAL VENTRAL

CORPO CALOSO

RESPONSAVEL PELA COMUNICACAO E INTEGRACAO DOS DOIS HEMISFERIOS CEREBRAIS.

ESTRESSE: DISTURBIOS DE APRENDIZAGEM PARA ALGUMAS TAREFAS.



REGIOES MAIS ATINGIDAS

MUCLEUS ACCUMBENS
AMIGDALA

HIFOTALAMO

HIPOCAMFO

SUBSTANCLA NIGRA

VERMIS CEREBELAR

AREA TEGMENTAL VENTRAL

VERMIS CEREBELAR

MODULACAO DA IRRITABILIDADE LIMBICA E DO LIMIAR CONVULSIVO.
CAPAZ DE ESTIMULAR O SISTEMA DE RECOMPENSA.

ESTRESSE: POTENCIALIZACAO DOS EFEITOS PRODUZIDOS PELA AMIGDALA E HIPOCAMPO.



REGIOES MAIS ATINGIDAS

NEOCORTEX

NUCLEUS ACCUMBENS
AMIGDALA

HIPOTALAMO
HIPOCAMPO

SUBSTANCLA NIGRA
AREA TEGMENTAL VENTRAL

NEOCORTEX

FUNCOES PSIQUICAS SUPERIORES.
MATURACAO COMPLETA APENAS NO FINAL DA ADOLESCENCIA.

ESTRESSE: MATURACAO PRECOCE.



5. ESTRESSE E DEPENDENCIA QUIMICA

O abuso de substancias psicoativas

O estresse e 0s maus-tratos durante a infancia sdo fatores de risco para o
desenvolvimento do abuso de substancias. Os autores apontam o vermis cerebelar
como o0 elo entre os traumas da infancia e o risco elevado de uso nocivo de
substancias. Por meio de projecbes para a area tegmental ventral e o locus
coeruleus, o vermis desempenha um importante papel na modulacédo dos efeitos da

dopamina no nucleus accumbens (sistema de recompensa).

O déficit de atencao e hiperatividade € um sério fator de risco para o
desenvolvimento de dependéncia quimica. Seu achado neuroanatdbmico mais
consistente é justamente o vermis cerebelar reduzido. A reducdo do vermis
cerebelar também pode deixar o sistema limbico mais irritavel, outro fator de risco

para o abuso de substancias.



6. CONCLUSOES

1. O CEREBRO SE MOLDA ATIVAMENTE, DE ACORDO COM AS DEMANDAS DO MEIO
AMBIENTE.

2. O MODELO DE CASCATA E UM PROCESSO DE ADAPTACAO AMBIENTAL.
Essas modificacdes no desenvolvimento sdo desenhadas para adaptar o individuo para lidar
com 0s autos niveis de estresse ou privagao, que ao seu ver lhes acompanharao pelo resto
de suas vidas. Sob esse ponto de vista, o cérebro seleciona um modo de desenvolvimento

gue se adapte a tal situacéao.

3. O TRATAMENTO DEVE CONSIDERAR O ASPECTO BIOLOGICO (FARMACOTERAPIA) E
PSICOSSOCIAL (PSICOTERAPIA E REABILITACAO).



