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As emoções se encenam no teatro do 

corpo, os sentimentos no teatro da mente... 
emoções, e a horda de reações subjacentes a 
elas, são parte dos mecanismos básicos da 
regulação da vida; os sentimentos também 
contribuem para a regulação da vida, porém 
num nível mais alto...a emoção habilitou os 
organismos a responder de forma eficiente 
porém não criativa a um número de 
circunstâncias favoráveis ou ameaçadoras à 
vida...o sentimento introduziu um alerta 
mental para as circunstâncias boas e más e 
prolongou o impacto das emoções ao 
influenciar atenção e memória de  forma 
duradoura. 

Antonio Damásio 
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RESUMO 

 

Estudos recentes de neuroimagem funcional, imagem cerebral e neurocirurgia  vêm 

revelando a possibilidade do Córtex Orbital Frontal (COF) estar relacionado à fisiopatologia 

do Transtorno Obsessivo Compulsivo (TOC). Porém, o estudo destas relações ainda está num 

estágio inicial. Da mesma forma esta disfunção frontal levaria estes indivíduos a terem uma 

performance mais pobre em testes neuropsicológicos que avaliam  funções frontais. Devido a 

isto, haveria alterações autonômicas que influenciariam, segundo a teoria dos marcadores 

somáticos, em dificuldades na tomada de decisões e memória de trabalho. 

Objetivo: o presente estudo elegeu os seguintes objetivos: 1) avaliar as respostas 

autonômicas, através da Condutância Elétrica da Pele (CEP), sob relaxamento e sob estresse, 

em indivíduos com TOC e controles. 2) Verificar a performance destes indivíduos nos testes 

neuropsicológicos, assim como, as possíveis relações entre estas performances com as  

respostas da CEP sob relaxamento e sob estresse. 3) Investigar a existência de relação entre a 

intensidade de resposta autonômica com os resultados dos testes neuropsicológicos que 

avaliam funções executivas. 4) Investigar a existência de relação entre a severidade do TOC e 

resposta autonômica sob relaxamento e estresse. 5) Averiguar a existência de relação entre 

severidade do TOC e resultados em avaliação neuropsicológica que avaliam funções 

executivas.  

Pacientes e métodos: foram estudados 58 indivíduos, 28 com TOC, segundo critérios 



 

do DSM-IV e 30 controles. Todos os sujeitos foram submetidos a uma entrevista de 

anamnese, entrevista diagnóstica, a escalas de severidade de TOC, Depressão e de Ansiedade, 

bem como avaliação neuropsicológica de funções frontais (FAZ, Stroop, WCST, Trail e 

Atenção Concentrada) e de CEP sob relaxamento e estresse. Testes estatísticos compararam o 

grupo com TOC e o Controle quanto a CEP, a performance dos testes neuropsicológicos e as 

escalas psiquiátricas. Também foram feitas correlações entre a CEP com os testes 

neuropsicológicos, com as escalas psiquiátricas, com o uso ou não de medicação, o período da 

doença e com as variáveis sócio-demográficas do grupo TOC. Também foram avaliadas as  

correlações entre os resultados dos testes neuropsicológicos com a severidade do TOC, uso de 

medicação e período da doença.  

Resultados: Houve um aumento significativo da média da  condutância sob stress em 

comparação com o relaxamento, tanto no grupo TOC (p=0,038), quanto nos Controles 

(p=0,001). Por outro lado, não houve diferença  significativa entre as condutâncias em 

repouso (p=0,950) e nem sob estresse (p=0,744) entre os dois grupos. Com relação aos testes 

neuropsicológicos somente no Wisconsin (WCST) a performance dos sujeitos com TOC 

mostrou-se  significativamente mais pobre do que a do grupo  Controle (p=0,002). Nem no 

grupo TOC e nem no grupo Controle houve uma correlação significativa entre os parâmetros 

de condutância e o desempenho nos testes. Não foram observadas correlações significativas 

entre a CEP e os escores (número de sintomas) na escala YBOCS, Escala Hamilton para 

Ansiedade (HAMA), Escala Hamilton para Depressão (HAMD), nem nos indivíduos com 

TOC e, naturalmente, nem nos controles. Não houve correlação significativa entre a duração 

da doença e a CEP, tanto em relaxamento (p=0,778) quanto em estresse (p=0,760). Da mesma 

forma, não foi observada, correlação com o desempenho nos testes.  

Conclusão: Existe uma modificação fisiológica da função autonômica  mensurada 

pela (CEP), tanto nos indivíduos com TOC quanto nos controles, quando submetidos a uma 



 

situação de estresse.  O prejuízo das funções executivas nos sujeitos com TOC parecem se 

concentrar em tarefas mais específicas, especialmente ligadas à inibição de impulsos e 

mudança de estratégias, conforme examinadas pelo WCST. Da mesma forma, o período de 

duração e intensidade do sintoma da doença não influencia na CEP e nos testes 

neuropsicológicos. É possível que a marcada participação de sistemas relacionados à 

ansiedade no TOC contrabalance potenciais alterações nos marcadores somáticos decorrentes 

de alterações frontais. 

Palavras-chave: TOC; COF; CEP; Testes neuropsicológicos.  

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

ABSTRACT 

 

 

A recent studies about functional neuroimage, brain  image and neurosurgery are 

showing a possibility of Frontal Orbital Cortex (FOC ) to be related to Compulsive Obssesive 

Disorder (OCD) phisiopathology. Although related studies are in initial stages,                                     

the frontal disorder could take them to a poor performance in neuropsychological tests during  

frontal functions analysis. 

Due to that, we could have some influential autonomic  alterations, by the somatic 

mark theory, when they have to make  some decisions and use work memory. 

Goal: The present studies have the following aims: 1) To analyse autonomic answers 

through Skin Electrical Conduntance (SEC) under relax and individual stress with  OCD and 

controls 2) To check individual performances during neuropsychological tests and also 

possible relations among  OCD answers , relaxing and stress. 3) To check the relations 

between autonomic intensity and results from  neuropsychological tests. 4)  To analyse the 

connection between  OCD  and autonomic answers under relax and stress. 5) To check the 

relation between OCD intensity and results during neuropsychological avaliations.   

Patients and methods: We studied 58 persons, 28 with OCD method, by the DSM –

IV criteria and 30 controls. All submited to anamnese interviews, diagnostic interviews, 

critical OCD, Depression and anxiety and also neuropsychological frontal function avaliations 

(FAZ, Stroop, WCST, Trail and Concentrated Attention), stress and relax. Statistic tests 



 

matching OCD groups and SEC groups, performance  neuropsychological tests  and 

psychiatrist scales. Also the relations between using medicines during the process or not 

comparing with psychiatrist scales  and connections with OCD groups. 

Connections among neuropsychological test results and OCD intensity, use of 

medication during the process. 

Results: We could see a considerable average improvement over the stress comparing 

to relax in both groups: OCD (P= 0,038), Controls (P=0,001) there was no difference between 

relax (P=0,950)  and stress (P=0,744) in both groups. About the neuropsychological tests, 

only WCST performance with OCD patients was poor comparing to group Control (P=0,002). 

Neither groups OCD or Control there was considerable relation during tests. No relations 

among SEC and scores (nr. of symptoms) on YBOCS scale, Hamilton Anxiety Scale 

(HAMA). Hamilton Depression Scale (HAMD) neither OCD persons or controls. No relation 

during the process and SEC, in both relax (P=0,778) and setress (P=0,760). 

Conclusion: There was a Phisiologycal Alteration of the autonomic function 

comparing with OCD patients, it seems they concentrated in specific tasks, specially the ones 

connecting with impetuous inhibition and strategic changes, analyzed by WCST. At the same 

time the process time does not have any influence on SEC and neuropsychological tests it is 

possible (OCD), will have a potential balance alterations on somatic markers due to frontal 

alterations. 

Key-words: OCD, COF, SEC, Neoropsychological Tests.  
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INTRODUÇÃO 

 

 

A presença de pensamentos e/ou comportamentos intrusos caracteriza o Transtorno 

Obsessivo Compulsivo (TOC), doença que afeta cerca de 2,5% da população geral atingindo 

homens e mulheres numa mesma freqüência (Hales, Yudofsky, 2006). 

 

Tipicamente o paciente com TOC reconhece que os sintomas são excessivos ou 

irracionais e, apesar disso, não consegue resistir  às obsessões e compulsões. O TOC pode 

tornar-se incapacitante em casos em que os sintomas tomam muito tempo e causam 

sofrimento importante, interferindo na vida pessoal, social e profissional do indivíduo e de 

suas famílias. 

 

A doença é crônica e seu prognóstico não é bom. Há trabalhos atestando que 20 à 40% 

dos pacientes não obtém melhora apesar do tratamento médico, 40 a 50% tem melhora 

moderada e apenas 20 a 30% melhoram significativamente (Gabbard, 1998). 

 

Apesar da etiologia do TOC ainda ser desconhecida, dados obtidos com neuroimagem 

funcional vem revelando a possibilidade do córtex orbital frontal estar relacionado à sua 

fisiopatologia.  
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A maioria das teorias neuroanatômicas de TOC, tem implicado disfunção em 

estruturas mais envolvidas em feedback de respostas e regras emocionais. Os lobos frontais, 

gânglios basais e suas interconexões com estruturas límbicas, dado seu papel na modulação de 

comportamento com objetivo dirigido e designação de sentido a estímulos ambientais, podem 

estar implicados. Muitos relatos de casos têm mostrado anormalidades em regiões frontais e 

nos núcleos estriatais em pacientes com obsessões, compulsões, ou ambas (Kapczinski, 

Quevedo, Izquierdo, 2004; Lacerda, 2001). Porém, o estudo destas relações ainda está num 

estágio inicial e a maior parte dos dados deriva de experimentos em primatas não-humanos. 

 

Segundo a hipótese dos marcadores-somáticos, haveria uma integração entre os 

estados do corpo, as estruturas subcorticais, especialmente o sistema límbico, e estruturas 

neocorticais. A maioria das nossas decisões seriam influenciadas para melhor ou para pior 

conforme o funcionamento destes marcadores. O córtex orbito frontal receberia aferentes 

tanto do mundo interno do organismo como da realidade externa e devido a esse acesso a 

todas estas percepções e suas conexões cerebrais, exerceria um papel proeminente na tomada 

de decisão e no controle das funções autonômicas. Influenciaria e seria influenciado por todas 

estas estruturas e percepções. 

 

Dentre as diversas funções autonômicas, a condutância elétrica da pele (CEP) aparece 

alterada em patologias do tipo personalidade anti-social (Raine, Lencz, Bihrle, LaCasse, 

Colletti, 2000) e indivíduos com lesões frontais (Damásio, 1996). Nestes estudos, estes 

indivíduos apresentam uma CEP diminuída em relação aos controles, fazendo com que 

tenham prejuízo na tomada de decisões, principalmente quando estas constituem um cenário 

futuro ou exigem a escolha de decisões mais vantajosas ao indivíduo. Ao mesmo tempo, 

conservam, assim como os indivíduos com TOC, sua capacidade cognitiva preservada. A 
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despeito do conhecimento intelectual das conseqüências prejudiciais, este conhecimento não é 

suficiente para provocar uma mudança nestes indivíduos. Os pacientes com TOC também 

apresentam grandes dificuldades nas suas tomadas de decisões e parecem não serem 

influenciados adequadamente pelos marcadores-somáticos. 

 

 É importante salientar que a gravidade do TOC é bastante variada, existindo casos 

subclínico, casos leve, casos moderado, casos graves e casos extremos onde estes indivíduos 

ficam quase que incapacitados de cuidar  de sua própria vida, mesmo para realização de 

tarefas muito simples.  A intensidade do TOC pode ser medida pela Escala YBOCS 

(Goodaman, 1989). Além disso, existem estudos postulando a existência de subtipos de TOC, 

com uma fisiopatologia específica e características clínicas distintas. A existência de 

comorbidades é outra característica do TOC, sendo a depressão e outro transtorno de 

ansiedade os com maior prevalência. Os níveis de depressão e ansiedade também podem ser 

avaliados por escalas psiquiátricas específicas para estes sintomas. 

 

Existem testes neuropsicológicos que supostamente avaliariam funções executivas, 

dependentes do funcionamento adequado do córtex orbito frontal. Mesmo em relação ao 

desempenho nestes testes, existem estudos contraditórios quanto a um desempenho 

insatisfatório dos indivíduos com TOC. A literatura mostra que algumas funções executivas 

estariam mais afetadas, como por exemplo, capacidade de inibição de impulsos e realizar 

mudanças frente a interferências, enquanto outras funções executivas não apresentariam 

alterações (Kuelz, Hohagen, Voderholzer, 2004; Greisberg, McKay, 2003; SHELLY, Fuster, 

1996, Milner, 1995, Portuguez, Charchat, 1998). 

 

O interesse em realizar esta pesquisa surgiu do desejo em avançar no entendimento da 
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fisiopatologia e da dinâmica psicopatológica do TOC. Da mesma forma, compreender a 

influência das funções autonômicas e dos marcadores-somáticos na vida destes indivíduos, 

através de seus desempenhos nas funções executivas. 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

 

Os aspectos essenciais do Transtorno Obsessivo Compulsivo (TOC) são pensamentos 

obsessivos ou atos compulsivos recorrentes (Organização Mundial da Saúde, 1993). 

 

Obsessões, pelo DSM-IV (Diagnostic and statistical manual of mental disorders, 4th 

edn) são pensamentos ou idéias (p. ex. dúvidas), impulsos, imagens, cenas, que invadem a 

consciência de forma repetitiva, persistente e estereotipada, seguidos ou não de rituais 

destinados a neutralizá-los. São experimentados como intrusivos, inapropriados ou estranhos 

pelo paciente em algum momento, ao longo do transtorno, causando ansiedade ou desconforto 

acentuados. A pessoa tenta resistir a eles, ignorá-los ou suprimi-los com ações, rituais ou com 

outros pensamentos, reconhecendo-os, no entanto, como produtos de sua mente e não como 

originados de fora. Não são simplesmente medos exagerados relacionados com problemas 

reais. Essas ações ocupam boa parte de seu tempo, interferindo na rotina diária, no 

desempenho profissional e nas relações sociais. As obsessões mais comuns são relacionadas 

com sujeira ou contaminação, de simetria, armazenagem e os pensamentos de conteúdo 

mágico, agressivo ou sexual (Organização Mundial da Saúde, 1993; Kapczinski, Quevedo, 

Izquierdo I, 2004). 
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Compulsões, também pelo DSM-IV, são comportamentos repetitivos (p.ex.lavar as 

mãos, fazer verificações), ou atos mentais (rezar,contar, repetir palavras ou frases) que a 

pessoa é levada a executar em resposta a uma obsessão ou em virtude de regras que devem ser 

seguidas rigidamente. Os comportamentos ou atos mentais são destinados a prevenir ou 

reduzir o desconforto gerado pela obsessão, prevenir algum evento ou situação temidos e em 

geral não possuem uma conexão realista ou direta com o que pretendem evitar, ou são 

claramente excessivos. Esses pacientes podem, também, desenvolver rituais mentais, como 

rezar e contar, bem como tentar anular suas obsessões com palavras ou frases. Podem 

apresentar comportamentos de esquiva, lembrando pacientes com fobias, postergações e 

lentidão para executar tarefas comuns (escovar os dentes, comer, vestir-se) ou tomar uma 

decisão simples, podendo gastar várias horas de seu dia nestas atividades. Se tentarmos 

impedir-lhes a execução de seu ato obsessivo, ou se eles próprios arriscam-se a uma tentativa 

de abandonar uma de suas compulsões, vêem-se compelidos pela mais terrível ansiedade e 

medo a submeter-se à compulsão (Organização Mundial da Saúde, 1993; Kapczinski, 

Quevedo, Izquierdo, 2004; Freud, 1916-1917). 

 

O CID-10 (Classificação Estatística Internacional de Doenças e Problemas 

Relacionados à Saúde, Organização Mundial da Saúde, 1993) categoriza o TOC junto aos 

transtornos neuróticos, relacionados ao estresse e somatoformes, mas separadamente dos 

transtornos ansiosos e fóbicos. O DSM-IV classifica-o entre os transtornos de ansiedade. 

 

 

2.1 Epidemiologia do TOC 

 

Com relação à prevalência do TOC o Epidemiological Catchment Área Study (ECA) 
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encontrou uma taxa de prevalência de 2,5% para o tempo de vida (lifetime prevalence) 

fazendo do TOC o quarto transtorno psiquiátrico mais comum, sendo precedido apenas, em 

ordem de freqüência, por fobias, abuso e dependência de drogas e depressão maior. Estas 

taxas de prevalência não se modificaram quando o TOC foi estudado nos mais  diversos 

países do mundo com grandes diferenças culturais, assim como idade de início, comorbidades 

e semelhança dos sintomas tanto com relação à forma quanto ao conteúdo dos mesmos. Um 

dos trabalhos que mostra essa homogeinidade do TOC em diferentes países e culturas está o 

estudo de Abdel-Khalek e Lester (1999)  onde estudantes do Kwait e dos EUA mostravam os 

mesmos tipos de sintomas, assim como sintomas de sujeira e contaminação foram os mais 

encontrados em estudos realizados na Turquia (Tezcas, Millet, 1997), Dinamarca (Thomsen, 

1996) e em Singapura (Chia, 1996). 

 

A taxa de prevalência na infância e na adolescência é semelhante às taxas na idade 

adulta, variando de 1,9 a 4% (Zhoar, 1999) e, aproximadamente, um terço dos pacientes 

adultos apresentam o início dos sintomas na infância (Geller, Biederman, Jones, Park, 

Schwartz, Shapiro,  et al., 1998). O início do quadro pode ser abrupto ou insidioso, podendo 

ser acarretado ou não por algum fator desencadeante. A taxa de comorbidade encontrada nas 

crianças e adultos gira em torno de 90% sendo que 70% preenchiam critérios para transtornos 

disruptivos do comportamento (Geller, Biederman, Griffin, Jones, Lefkowitz, 1996). As 

comorbidades mais encontradas eram semelhantes às dos adultos, ou seja, quadros 

depressivos e fobias simples. Ansiedade de separação, transtornos disruptivos e tiques 

também apresentavam taxas significativas de prevalência (Piacentini, 2000). 

 

O sofrimento sentido pelos pacientes e familiares é intenso assim como os  prejuízos 

sociais, devendo, por isso, ser considerado uma doença de grandes conseqüências para a 
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saúde pública. A Organização Mundial da Saúde juntamente com a Harvard Universidy 

classificaram o TOC na lista das dez doenças, incluindo todas as especialidades, que maior 

impacto tem sobre a incapacitação social (the global burden off disease).  Um estudo 

realizado no Brasil, incluindo 105 pacientes, confirmou também estes dados, onde (Del-Porto, 

2001), 30% destes pacientes encontraram-se inativos em conseqüência da doença, estando 

incapacitados tanto para o trabalho como para o estudo. Além disso, cerca de 

aproximadamente 2% (Dupont, Rice, Shivaki, Rowland, 1992) dos suicídios nos EUA podem 

ser atribuídos ao TOC, com ou sem comorbidades.  

 

 

2.2 Caracterização da Doença 

 

O quadro clínico do TOC apresenta normalmente uma associação entre compulsões e 

obsessões. As obsessões causam desconforto emocional e os rituais compulsivos (excessivos 

ou mágicos) tendem a aliviá-lo, mas no entanto, não são prazerosas. A função de neutralizar 

ou atenuar a ansiedade, mantêm os sintomas num ciclo de difícil rompimento em que, 

paradoxalmente, para sentir-se melhor, o indivíduo se escraviza. Na maioria dos casos os 

pacientes apresentam múltiplas obsessões e compulsões simultaneamente, mudando de tema 

ou tipo de sintoma com o passar do tempo, podendo esta mudança, ocorrer até em curtos 

períodos de tempo, menos de uma hora, por exemplo.  No entanto, existem pacientes que 

apresentam sintomas puramente obsessivos e outros, mais raros, só compulsivos (Torres, 

2001). Neste último caso, as ações são repetidas até o momento que a pessoa alcance um 

melhor bem estar ou considere que aquilo está ‘certo’ ou concluído. Nestes casos não existe 

uma preocupação ou temor específico relacionados ao comportamento e sim, uma execução 

do comportamento esteriotipado com o objetivo de aliviar um mal-estar que normalmente é 
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descrito como ‘dúvidas’, ansiedade, sensação de premência, imperfeição ou incompletude. 

 

Uma característica importante do TOC é a facilidade com que os sintomas são 

despertados, onde os estímulos, quer externos (sujeira, objetos cortantes, animais) ou internos, 

(pensamentos, lembranças), são capazes de desencadear as ansiedades, dúvidas, mal-estar, ou 

seja, um desconforto geral no indivíduo. Os medos mudam de pacientes para pacientes ou até 

mesmo, de situação para situação em um mesmo paciente, como por exemplo, um indivíduo 

considera poeira como algo extremamente ‘sujo’ e, outro, pode temer contato com gordura, 

pó de giz, urina, sangue, etc. (Carey, 1981). 

 

Normalmente os sintomas acompanham os indivíduos ao longo de toda a vida, 

levando a uma contínua deterioração na qualidade de vida em aproximadamente 10% dos 

casos. O TOC, como foi dito anteriormente, também atinge a família, que é obrigada a 

adaptar-se aos sintomas, os quais interferem em sua rotina. Este transtorno acarreta, portanto, 

grande sofrimento para o indivíduo, sua família e pessoas que convivem com ele, sendo estes, 

inexoravelmente envolvidos na doença. Esse envolvimento pode variar desde a submeter-se a 

rituais de descontaminação, necessidade de simetria, assim como os familiares terem que 

cuidar das pequenas tarefas da rotina diária pela impossibilidade do paciente executá-las. 

Devido ao TOC, muitos pacientes não conseguem obter ou manter um emprego, seguir sua 

vida escolar, assim como, manter laços de amizade e atividades de lazer. Suas famílias então, 

acabam sendo submetidas a um estresse contínuo, ficando impossibilitadas de realizar 

mudanças, ter um comportamento mais espontâneo, uma vez que a recusa em participar ou se 

envolver nos comportamentos obsessivo-compulsivos acarreta grave sofrimento ao paciente, 

ficando elas, muitas vezes, forçadas a viverem  uma vida de extrema limitação, apreensão e 

sofrimentos constantes (Kapczinski, Quevedo, Izquierdo, 2004; Lensi et al, 1996). 
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Devido à apresentação clínica bastante heterogênea do TOC, seus sintomas são 

diversificados e variam quanto à gravidade, ao curso e resposta ao tratamento. Questiona-se a 

existência de subgrupos do TOC: de início precoce ou tardio, associado a tiques ou ao 

transtorno de Tourette, à febre reumática ou à Coréia de Sydenham, refletindo diferenças 

relativas à etiologia, curso, resposta aos tratamentos e ao prognóstico (Kapczinski, Quevedo, 

Izquierdo, 2004; Miguel et al, 1997; Swedo et al. 1998). 

 

Como foram descritos anteriormente, os sintomas, são muitos e dos mais variados 

tipos, sendo os mais comuns as obsessões de contaminação, de conteúdo agressivo e as 

compulsões de verificação, lavagem, contagem, simetria e rituais de colecionamento. Entre os 

pacientes de Rasmussen (1988), 80% apresentam compulsões de verificação, consideradas 

como os sintomas mais comuns. No Brasil, Del-Porto (2001) avaliou 105 pacientes e 

encontrou principalmente obsessões de agressividade (52%), contaminação (44%) e somáticas 

(40%), compulsões de limpeza (57%) e verificação (56%).  

 

Dentre as características centrais do TOC, alguns autores como Rasmussen e Eisen 

(1988, 1990, 1992, 1997), consideram avaliação exagerada de riscos, dúvida patológica e 

sensação de incompletude, as três características básicas do TOC. Os obsessivos vivenciam 

uma sensação exagerada de vulnerabilidade e fragilidade frente a qualquer situação que 

consideram perigosa ou que apresente algum risco. Quanto à dúvida patológica, esta consiste 

na incapacidade de se certificar, de se convencer de que aquilo que fizeram ou verificaram 

está correto ou adequado como, por exemplo, de que aporta está trancada, mesmo tendo ido 

conferir por dezenas de vezes. Por esta característica, o TOC também já foi descrito como “a 

loucura da dúvida”. 
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A culpa é outro fenômeno relevante e freqüente na apresentação clínica do TOC, 

sendo considerada a base do sofrimento destes pacientes. Esta pode apresentar dois 

subgrupos: um voltado para um passado de culpa, normalmente sentindo-se responsabilizados 

ou com medo de virem a ser responsabilizados por algum dano, prejuízo, que possam ter 

ocasionado. E outro grupo, preocupados com o futuro ameaçador, predominando a sensação 

de serem ameaçados por alguma situação interna ou externa, sentindo-se assim, amedrontados 

e inseguros perante a vida.  

 

A culpa está diretamente ligada à fantasia de fusão psicológica e/ou falta de distinção 

psicológica entre pensamento e ação. Para eles, pensar equivale a agir, então, tendem a 

suprimir ou se angustiar com qualquer tipo de pensamento, por exemplo, reprimir raiva pois 

acreditam que isso pode vir a causar danos a uma pessoa próxima.  Tal fato pode acarretar no 

comprometimento do juízo crítico da realidade, este podendo variar de leve à grave. Por outro 

lado, a maioria dos pacientes apresenta a capacidade crítica preservada e envergonha-se de 

seus pensamentos e/ou comportamentos, procurando ocultá-los, o que faz com que, em alguns 

casos, mesmo pessoas muito próximas não percebam o problema ou percebam de forma 

atenuada, o que também levaria a uma busca tardia de tratamento, assim como, a uma 

dificuldade de se diagnosticar o transtorno. Esta vergonha de seus sintomas levaria também 

alguns pacientes, mesmo no tratamento, a ocultar ou minimizar seus sintomas ou a 

intensidade dos mesmos. 

 

Com relação à idade de início dos sintomas, estudos epidemiológicos demonstram 

uma curva bimodal onde, nos homens, a doença surge normalmente na infância ou 

adolescência, enquanto nas mulheres, numa idade mais adulta. Para alguns autores, o início 

precoce estaria associado a uma maior gravidade dos sintomas obsessivos (Campos, 1998) e 
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uma piora na evolução, e ainda escores mais elevados na Escala de Yale-Brown (YBOCS) 

sugerindo um pior prognóstico e um maior número de transtornos co-mórbidos (Karno, 

Goldin, 1991; Skoog, Skoog, 1995). Contudo, existem estudos que contrapõem estes dados, 

não encontrando uma associação direta entre o início da doença e a piora na evolução 

(Miranda, 1999). 

 

Quando ocorre a presença de algum fator desencadeante na sintomatologia do TOC, 

estes com freqüência, são situações de grande mobilidade emocional que causam uma 

elevação da ansiedade, sensação de impotência, debilidade ou fadiga.  Situações estressantes, 

antecedendo a instalação do TOC foram encontradas em até 70% dos casos. 

 

Em relação ao curso e duração, todos os estudos de segmento demonstraram uma 

tendência à cronificação com baixas taxas de remissão completa, mesmo em pacientes que 

recebem tratamento. Estes mesmos estudos, porém, concordam que existem flutuações quanto 

à gravidade dos sintomas, passando os pacientes por períodos de alguma melhora e aumento 

da severidade dos mesmos.  

 

 

2.3 Subtipos  

 

Diversas pesquisas sugerem a existência de subtipos com possíveis bases 

fisiopatológicas específicas: 

 

2.3.1 TOC associado a tiques ou à síndrome de Tourette: afetaria predominantemente 

o sexo masculino com taxas mais altas de comorbidade, com transtorno de déficit de atenção 
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e hiperatividade, fobia social, tricotilomania, transtorno dismórfico corporal, apresentando 

ainda, maior freqüência de transtorno de humor, ansiedade, comportamento disruptivo e 

abuso de substâncias do que pacientes com TOC isoladamente, o que indicaria  uma maior 

gravidade (Coffey, 1998). 

 

2.3.2 TOC associado à  idade do início da doença: este subtipo apresentaria uma maior 

comorbidade com tiques, mais fenômenos sensoriais e mais compulsões “tique-like” (Riddle, 

1990). Além disso, esses indivíduos teriam um pior prognóstico e uma resposta mais limitada 

ao tratamento medicamentoso do que indivíduos com início tardio.  

 

2.3.3 TOC associado à febre reumática: a febre reumática é caracterizada por 

manifestações sistêmicas (cardite e artrite) no sistema nervoso central (Coréia de Sydenhamn)  

desencadeadas por uma infecção estreptocócica orofaríngea (Mercadante, 2000). Existem 

evidências de que os gânglios da base estejam envolvidos no TOC e estudos sobre a 

fisiopatologia da Coréia de Sydenhamn demonstram agressão de células-T ou anticorpos 

antineuronais contra os gânglios da base, o que levanta a possibilidade de que sintomas 

obsessivo-compulsivos possam advir de seqüelas da infecção estreptocócica (Castellanos, 

1994; Husby, 1976). 

 

Além dos subtipos apresentados acima, estudos recentes mas não conclusivos que 

avaliaram a idade de início dos sintomas obsessivos, sugerem características distintas entre as 

apresentações do TOC na infância e em pacientes com o início do quadro após a adolescência 

(Ronchetti, 2004).   

 

A presença de comorbidades é uma das características do TOC onde diversos estudos 



 31 

encontraram a presença de outro transtorno do eixo I em pelo menos em 50% dos pacientes 

(Yaryura, 2000; Miranda, 1999; Karno, 1991) e, no mínimo 40% dos pacientes preenchem 

critérios para um transtorno de personalidade. Por exemplo, segundo ECA  (Regier, 1990) de 

cada quatro portadores de TOC, três apresentavam pelo menos um outro diagnóstico 

psiquiátrico, confirmando outros estudos mencionados anteriormente. Levantamentos 

epidemiológicos de sete países (Weissman, 1994) verificaram que portadores de TOC 

apresentaram maior risco, variando de 3,8 a 13,5 vezes de apresentar depressão maior 

comparados com aqueles sem TOC, enquanto o risco de apresentar outros transtornos de 

ansiedade variou de 5,8 a 15,6 vezes (Petribú, 2001). Pacientes que possuem uma ou mais 

comorbidades apresentam em geral, uma cronificação da doença, uma resposta menos 

eficiente ao tratamento e portanto, um pior prognóstico (Newman, 1998).     

 

Outro achado, em relação à comorbidade é que, além da depressão, a fobia específica 

precedeu o início dos sintomas obsessivos em 75% dos casos e pânico em 60% dos casos 

(Petribú, 2001).   

 

Devido ao curso crônico do TOC, e à demora, em média de sete anos, dos pacientes 

procurarem ajuda, o tratamento é difícil e limitado em um percentual significativo dos casos 

(Greist, 1996). Por outro lado, embora raramente fiquem assintomáticos, a maioria deles 

obtêm alívio significativo dos sintomas (Marques, 2001). O tratamento baseia-se em 

medicação e psicoterapia, esta na maioria dos casos cognitivo-comportamental. Casos mais 

severos e refratários podem ser submetidos a psiconeurocirurgia. 
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2.4 Diagnóstico da Doença 

 

O diagnóstico do TOC, ainda que uma variedade de marcadores biológicos e 

neuropsiquiátricos estejam associados, pode ser efetuado através de  exame   clínico e 

entrevista da história do paciente. Pode-se também utilizar o Mini International 

Neuropsychiatric Interview (MINI) que é uma entrevista diagnóstica, breve, padronizada que 

explora os principais Transtornos Psiquiátricos do Eixo I do DSM-IV (Associação 

Psiquiátrica Americana, 1994) e da CID-10 (Organização Mundial da Saúde, 1992). A versão 

MINI Plus, instrumento por nós utilizado, é uma versão mais detalhada do MINI, uma vez 

que permite, ao contrário do M.I.N.I., a investigação de sintomas de origem orgânica ou ao 

uso de medicamentos, droga ou álcool, gerando ainda, diagnósticos positivos dos principais 

transtornos psicóticos e do humor do DSM-IV. Os índices de confiabilidade destes 

instrumentos foram globalmente satisfatórios, estando disponíveis em aproximadamente 30 

idiomas, incluindo a versão brasileira (Amorim, 2000). Os sintomas de TOC não devem ser 

meramente secundários a outro transtorno (p.ex., pensamentos sobre comida na presença de 

um transtorno da alimentação, pensamentos de culpa na presença de depressão maior). O 

diagnóstico deve distinguir o TOC de depressão, psicose, fobias ou Transtorno de 

personalidade Obsessivo Compulsivo grave (Hales, Yudofsky, 2006). 

 

A intensidade e os tipos de sintomas do TOC também pode ser avaliada através da 

YBOCS (Goodman, et al., 1989). Esta escala investiga a existência tanto de sintomas 

obsessivos como compulsivos através de uma entrevista semi-estruturada composta por 10 

itens, sendo que cinco têm questões sobre obsessões e outros cinco sobre compulsões. O seu 

escore total permite classificar a gravidade do TOC em subclínico (0-7), leve (8-15), 

moderado (16-23), grave (24-31) e extremo (32-40). Também é utilizada uma lista de 
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sintomas da YBOCS, que funciona basicamente como uma listagem de exemplos das 

obsessões e rituais mais comuns, organizados em 15 categorias ou temas diferentes, 

constituindo-se de oito categorias de obsessões (de agressão, contaminação, sexuais, 

colecionamento, religiosas, de simetria, somáticas e diversas) e de sete categorias de 

compulsões (limpeza, verificação, repetição, contagem, ordenação, colecionamento e 

diversas). 

 

Desenvolvida em 1989, a Escala YBOCS têm sido adotada como instrumento-padrão 

na avaliação de resultados terapêuticos nos ensaios clínicos assim como no refinamento de 

avaliações diagnósticas. Estudos de suas propriedades psicométricas sugerem que a escala 

YBOCS é um instrumento de alta validade e confiabilidade. Por outro lado, não tem 

finalidade diagnóstica e não discrimina de maneira confiável, diferenças entre sintomatologia 

obsessivo-compulsiva, depressão e ansiedade nos pacientes com TOC. 

 

Para se verificar os níveis de ansiedade e depressão, podem ser utilizadas as escalas de 

Hamilton. A Escala de Avaliação de Depressão de Hamilton é sem dúvida a mais utilizada 

mundialmente, tendo se tornado o “padrão ouro” para avaliação da gravidade, possuindo 

assim, um alto grau de validade e confiabilidade.  

 

 

2.5 Aspectos Neurofisiopatológicos do TOC 

 

O TOC vem sendo reconhecido de modo crescente como uma condição 

neuropsiquiátrica, pois existem fortes evidências apontando para uma disfunção cerebral 

subjacente. Tal perspectiva é apoiada pelos seguintes achados: 
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- a ocorrência de sintomas obsessivo-compulsivos em diversas doenças 

neurológicas, incluindo a síndrome de Gilles de la Tourette, Parkinson pós-encefalítico, 

Coréia de Sydenham e epilepsia do lobo temporal; 

- a resposta a terapias biológicas, como o uso de inibidores potentes da recaptação 

da serotonina, e psicocirurgia, em alguns casos refratários; 

- relato da presença de sinais neurológicos leves (presentes em até 90% dos 

pacientes) e de alterações de potenciais evocados corticais nesses pacientes; 

- estudos neuropsicológicos, apontando para um distúrbio das funções executivas 

(pré-frontais), das funções não-verbais e das funções visoespaciais, todas envolvem o circuito 

fronto-estriato-tálamo-cortical, quando em comparação com controles saudáveis; 

- estudos epidemiológicos, mostrando uma prevalência aumentada de TOC em 

parentes de primeiro grau de indivíduos acometidos, quando comparados à prevalência da 

população geral, indicando um importante componente genético (Kapczinski, Quevedo, 

Izquierdo, 2004; Dougherty, et al., 2002). É mais comum entre gêmeos idênticos do que entre 

não idênticos e, quando há um portador em uma família, aumentam cerca de quatro vezes as 

chances de que existam outros indivíduos acometidos,  indicando um importante componente 

genético, o que também é reforçado pela uniformidade dos sintomas nas mais diferentes 

culturas, supondo um substrato biológico (American Psychiatric Association, 1994; Lacerda, 

Dalgalarrondo, Camargo, 2001; Nestadt,  et al., 2000; Paul, et al., 1995; Rauch, Savage, 2000; 

Gonzáles, 2001). 

 

Por outro lado, tem se tornado bastante evidente o fato de que certas aprendizagens 

errôneas, como o uso de comportamentos de esquiva em situações que provocam medo, ou a 

descoberta casual de que a execução de rituais provoca alívio, concorrem para perpetuar o 

transtorno e impedir que os medos desapareçam. Verificou-se, ainda, que a exposição 
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prolongada a objetos ou situações temidas e evitadas e a abstenção voluntária da execução de 

rituais, provocam a redução dos sintomas por meio de um fenômeno chamado de habituação, 

no qual está embasada a terapia comportamental (um dos tratamentos eficazes para o TOC) 

(Baxter, et al., 2000). 

 

Estudos revisando a anatomia e função do córtex orbital frontal (COF), a  anatomia e 

neuro-condução do TOC sugeriram que por causa da convergência de múltiplas projeções de 

diferentes modalidades sensoriais, o COF pode agir como uma localização proeminente 

através da qual a informação de diferentes modalidades sensoriais é integrada (Rauch, 

Savage, 2000).  

 

O COF está potencialmente em uma posição tanto para receber como para influenciar  

estímulos. Além disto, em processos mnemônicos e cognitivos, pode atuar reestimulando o 

estímulo original, e, portanto, fornecer uma base para uma integração de conceituação 

biológica e comportamental para o TOC.  O COF parece, além disso, ser parte de um circuito 

funcional integrado que está envolvido na mediação de certos aspectos de respostas 

emocionais para estímulos biologicamente importantes (Lacerda, 2000; Zald, Kim, 1996). 

Kandel (1999), Doin (2003) consideram que algumas funções do COF, especialmente do 

hemisfério esquerdo, podem se equiparar às concernentes ao ego e superego, pelo menos em 

parte. 

 

Uma performance WCST tem sido consistentemente documentada em sujeitos com 

TOC clínico e subclínico e também em indivíduos leucotomisados ou com lesão no COF. 

Provavelmente, o planejamento, a memória de trabalho, a flexibilidade mental e o 

comportamento seqüencial exigido para este teste estejam comprometidos por causa das 
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lesões nestes pacientes (Lensi, et al., 1996; Irle, Exner, Thielen, Weniger, Rüther, 1998). Essa 

incapacidade de mudar o cenário cognitivo, demonstrado no desempenho deste teste já foi 

considerada responsável pela dificuldade de mudar ou interromper o comportamento, 

característica nuclear dos sintomas compulsivos. Os resultados deficientes também foram 

encontrados em outros testes executivos, como o Self Ordering Painting (SOPT), que avalia 

memória de trabalho e Torre de Hanói, que avalia a capacidade de planejamento (Fontenelle, 

2001). 

 

A capacidade de resposta do COF ao estímulo de  apetite (perspectiva de recompensa, 

‘reward’) pode relacionar-se diretamente a seu envolvimento numa  rede de estruturas que 

fornecem auto-estimulação intracerebral. Esta tem sido usada para mapear a rede neural 

envolvida na recompensa. A única região do neocórtex em primatas que foi vista como 

consistentemente implicada na auto-estimulação intracerebral foi o COF. Antagonistas 

dopaminergicos injetados no COF, dependentemente de dose, atenuam a resposta operante 

para a auto-estimulação intracerebral (Irle, Exner, Thielen, Weniger, Rüther, 1998; Zald, Kim, 

1996). 

 

Estimulações elétricas do COF, particularmente o COF medial posterior, produzem 

alterações fásicas nas funções autonômicas. Muitos destes efeitos são similares a aqueles 

observados nos indivíduos com TOC, devido a altos níveis de provocação emocional; incluem 

alterações na respiração, pressão sanguínea, dilatação da pupila, salivação, contração do 

estômago e níveis de cortisol no plasma. Lesões no COF tanto em primatas como em 

humanos parecem alterar as respostas autonômicas aos estímulos com significado 

comportamental (Zald, Kim, 1996). 
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Damásio e colaboradores (2000) observaram que pacientes com lesões frontais 

ventromediais, envolvendo o COF, tem uma resposta autonômica significativamente 

embotada para estímulos com significado social. Em contraste, descobriram que estes 

pacientes tem respostas normais para respostas  à estímulos incondicionados tais como 

barulhos altos. 

 

A ausência de respostas autonômicas normais para  estímulos socialmente relevantes, 

leva os indivíduos com lesões ou disfunções no COF a não  serem adequadamente 

influenciados (em outras palavras, ter sua conduta modulada) pelas conseqüências futuras das 

decisões que tomam diante de uma serie de situações práticas do dia-a-dia. Por exemplo, 

pacientes com personalidade pseudopsicopática podem processar intelectualmente que um 

comportamento é moralmente errado ou arriscado, mas não experimentam sensações internas 

de culpa ou ansiedade. Na falta de tais sensações, um conhecimento intelectual das 

conseqüências das ações pode apenas ter uma influência limitada no comportamento, mas não 

consegue efetivamente modulá-lo (Damásio, 2000). 

 

Em um estudo recente e altamente relevante para o conhecimento das bases cerebrais 

subjacentes ao comportamento humano, Raine e colaboradores (2000) mostraram que um 

grupo de pessoas com Personalidade Anti-social apresentava 11% de redução no volume da 

substância cinzenta pré-frontal (incluindo COF), mesmo na ausência de lesões cerebrais 

ostensivas. Além disto, esta redução de volume celular pré-frontal correlacionou-se com  

atividade autônoma reduzida durante um evento estressor, que em indivíduos controles 

provocava intensa ansiedade e alterações objetivas nas respostas autonômicas. Este déficit 

pré-frontal salienta a baixa excitação, pouco condicionamento ao medo, falta de consciência e 

déficit na tomada de decisões que parece caracterizar o comportamento anti-social. Na mesma 
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linha, estes pacientes também mostram déficit de atenção e excitação autonômica para 

eventos de grande significado, uma descoberta relacionada ao papel do COF no controle da 

emoção, excitação e atenção. Todos estes achados são compatíveis com a hipótese dos  

marcadores-somáticos de Damásio (2000), a qual propõe  que um funcionamento e uma 

ativação adequada do Sistema Nervoso Autônomo  (SNA) é crítico para  que o individuo 

vivencie e continuamente reative os estados de experiência emocional que guiam o 

comportamento social e a  adequada tomada de decisões. 

 

Pacientes com TOC não conseguiriam ter uma ativação satisfatória do SNA, 

acarretando uma diminuição da eficiência da ação dos marcadores-somáticos, que seria 

fundamental para o processo de tomada de decisões. Reforçando estes construtos, Paola Bucci 

(2003) relata alterações no eletroencefalograma de pacientes com TOC, contudo as 

características de apresentação dos eletroencefalogramas são variados, não havendo um 

padrão de alteração. 

 

O SNA ou da vida vegetativa controla as funções internas do corpo e relaciona-se com 

a inervação das estruturas viscerais e é muito importante para a integração da atividade das 

vísceras no sentido da manutenção da constância da homeostase. O SNA é dividido em dois 

componentes: o sistema nervoso simpático e o sistema nervoso parassimpático. Os dois 

componentes são estimulados por múltiplos centros cerebrais, localizados, principalmente, no 

hipotálamo e tronco cerebral (Guyton, 1988).  

 

Dentre outras importantes funções simpáticas estão o controle da temperatura 

corporal, controle da freqüência cardíaca, da pressão arterial, inibição das secreções e dos 

movimentos gastrintestinais, o metabolismo celular e o controle da vasoconstrição na pele 



 39 

(Guyton, 1988;  Hayward, 1990). 

 

Os impulsos nervosos que seguem pelo SNA terminam em músculo estriado cardíaco, 

músculo liso ou glândula, ou seja, ele é involuntário (Machado, 2000). Convém lembrar que 

existem áreas no telencéfalo e no diencéfalo que regulam as funções viscerais, sendo as mais 

importantes o hipotálamo e o chamado sistema límbico. Estas áreas estão relacionadas 

também com certos tipos de comportamento emocional. Impulsos nervosos nelas originados 

são levados por fibras especiais que terminam fazendo sinapse com neurônios pré-

ganglionares do tronco encefálico e da medula. Por este mecanismo o sistema nervoso central 

influência o funcionamento das vísceras. Da mesma forma que impulsos originados nestas 

estruturas são levados ao sistema nervoso central. A existência destas conexões entre as áreas 

cerebrais relacionadas com o comportamento emocional e os neurônios pré-ganglionares do 

sistema nervoso autônomo, ajuda a entender as alterações do funcionamento visceral, que, 

freqüentemente, acompanham os graves distúrbios emocionais, assim como a teoria dos 

marcadores-somáticos. 

  

Impulsos originados no telencéfalo ou diencéfalo assim como pelo córtex cerebral, 

especialmente nos lobos pré-frontais e nas regiões temporais, podem provocar estados  

emocionais com respostas tais como o choro, as alterações fisionômicas, a salivação, o 

aumento do ritmo cardíaco, do fluxo sanguíneo, a sudorese e conseqüentemente alterações na 

condutância elétrica  da pele. Portanto, tanto os componentes conscientes como os 

inconscientes do cérebro podem produzir efeitos autonômicos. Uma situação de estresse 

emocional pode, portanto, produzir um aumento da CEP.  

  

O fluxo sanguíneo pela circulação sistêmica (a quantidade de sangue que flui por um 
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vaso sanguíneo) é causada pela pressão nas artérias, enquanto que a intensidade desse fluxo é 

determinada pela resistência total, referida como a resistência periférica total, em todos os 

diferentes vasos da rede sistêmica. A resistência é, em termos essenciais, dependente do 

comprimento do vaso, do diâmetro desse vaso e da viscosidade do sangue. Devido a esse 

efeito, que em sua essência está ligado ao atrito, a quantidade de sangue que passa pelo vaso a 

cada minuto pode aumentar de modo muito acentuado com o aumento do diâmetro desse vaso 

(Guyton, 1988) A intensidade do fluxo sanguíneo em cada tipo de tecido é quase que 

exatamente aquela necessária para que seja exercida sua função de forma adequada, nem 

mais, nem menos. Por exemplo, o fluxo sanguíneo da pele em condições basais é de 300 

ml/min, representando 6% do volume total de sangue no organismo. A velocidade do fluxo 

sanguíneo pode variar de acordo com as regiões diferentes da circulação e alterações sofridas 

pelo organismo. A intensidade do fluxo sanguíneo por um determinado tecido é controlada, 

em sua maior parte, por suas arteríolas, uma vez que elas representam, cerca da metade de 

toda a resistência ao fluxo sanguíneo e estas podem variar de 3 a 5 vezes o seu diâmetro. É de 

suma importância salientar que a resistência é inversamente proporcional à quarta potência do 

diâmetro do vaso, o que significa que o relaxamento ou a contração das arteríolas pode 

acarretar uma variação em centenas e até milhares de vezes da resistência ao fluxo sanguíneo. 

Por esta condição o sistema nervoso simpático pode provocar o desvio de grandes quantidades 

do fluxo sanguíneo para a pele, aumentando a condutância elétrica da mesma. Este processo é 

possível pela existência dos plexos venosos muito extensos situados alguns poucos milímetros 

abaixo da superfície da pele. A intensidade do fluxo sanguíneo por esses plexos pode variar 

de até 50 vezes. Quando as artérias que suprem sangue para esses plexos ficam contraídas, o 

fluxo sanguíneo para a pele de todo o corpo pode ficar reduzido a apenas 50 ml/min, enquanto 

que as artérias dilatadas em grau máximo permitem fluxo de 2 a 3 litros/min. Além da auto-

regulação, as paredes com músculo liso das arteríolas respondem aos sinais autonômicos.  
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Estas alterações na condutividade dérmica podem ser investigadas em laboratório. É 

possível registrar a resposta de condutividade dérmica usando um par de eletrodos ligados à 

pele e a um multímetro. À medida que nosso organismo sofre algum tipo de estímulo, por 

exemplo, emocional, começa a alterar o estado somático em relação à essa emoção, onde o 

sistema nervoso autônomo aumenta sutilmente a secreção das glândulas sudoríparas. Mesmo 

que este aumento de fluído possa ser pequeno que não seja detectável a olho nu ou pelos 

sensores neurais da nossa própria pele, é suficiente para reduzir a resistência à passagem da 

corrente elétrica. Para medir a resposta, deve-se passar uma corrente elétrica de baixa 

voltagem na pele entre os dois eletrodos detectores. A resposta de condutividade dérmica 

consiste numa alteração da quantidade de corrente elétrica conduzida. Ela é registrada como 

uma onda, podendo-se medir a amplitude da onda em microSimens. É um sistema semelhante 

ao utilizado nos chamados testes de detecção de mentiras (Damásio, 2000). 

 

Damásio e colaboradores (2000) levantam a hipótese de que os seres humanos estão 

programados para reagir com uma emoção de modo pré-organizado quando certas 

características dos estímulos, no mundo ou nos nossos corpos, são detectadas individualmente 

ou em conjunto. Essas características seriam processadas e depois detectadas pela amígdala, 

onde seus núcleos neuronais que possuem uma representação dispositiva que desencadeia a 

ativação de um estado do corpo, característico da emoção de medo, e que altera o 

processamento cognitivo de modo a corresponder a esse estado de medo. Por outro lado, este 

mecanismo estaria relacionado somente às emoções primárias, não descrevendo toda a gama 

dos comportamentos emocionais, constituindo, somente o processo básico. Em termos do 

desenvolvimento de um indivíduo, seguiriam-se mecanismos de emoções secundárias que 

ocorrem mal começamos a ter sentimentos e formar ligações sistemáticas entre categorias de 

objetos e situações por um lado e emoções primárias por outro. Sendo assim, as estruturas do 
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sistema límbico, especialmente a amígdala, não seriam suficientes para sustentar o processo 

das emoções secundárias, foco das obsessões e compulsões presentes no TOC. A rede tem de 

ser ampliada e isso requereria a intervenção dos córtices pré-frontal e somatossensorial 

(Damásio, 2000; Bagshaw, Kimble, Pribram, 1965; LeDoux, 1992). 

 

Outros estudos, envolvendo Tomografia por Emissão de Positrons (PET), sugerem que 

o ato de contemplar  ou imaginar um estímulo aversivo está associado com  aumento da 

atividade do COF posterior, enquanto que a apresentação visual de estímulo que provoca 

medo, leva a uma supressão de representações auto-geradas. Assim, estudos 

neurofisiológicos, de neuroimagem funcional e a partir da análise de  lesões, implicam o COF 

em um grupo de funções relacionadas ao reconhecimento do estímulo de significação 

comportamental e ao regulamento de respostas autonômicas e dirigidas a metas. Estas funções 

são consistentes com a posição anatômica do COF, o qual situa-se em  um ponto de interface 

entre áreas de associação sensorial, regiões límbicas envolvidas na avaliação dos estímulos e 

vias eferentes límbicas. Esta situação anatômica é perfeitamente compatível com a 

demonstração de que o COF está envolvido em funções de discriminação olfatória, 

modulação de comportamento dirigido a metas  durante contingências variáveis  de reforço, 

ou seja, situações que às vezes trazem recompensa e outras vezes não, associações estímulo-

reforço, memória operativa não-espacial e regulação de respostas autonômicas a estímulos 

sociais. Além disso, o COF possui papel relevante na filtragem, priorização e organização da 

informação recebida pelo cérebro, na supressão e no retardo das respostas a estímulos sem 

importância, em funções de tomada de decisão com base na lógica e priorização, e na 

regulação e controle fino de movimentos e comportamentos complexos ativados pelos 

gânglios da base. Todas essas funções são críticas para a espontaneidade, a expressão de 

emoções, o controle de impulsos e a modulação de movimentos, habilidades que geralmente 
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estão comprometidas em algum grau em portadores de TOC (Doin, 2003; Zald, Kim, 1996; 

Szeszko, Robinson, Alvir, Bilder, Lencz, Ashtari, Wu, Bogerts, 1999). 

 

Estudos envolvendo estresse mental induzido e isquemia do miocárdio sugerem uma 

associação causal entre estresse mental agudo e isquemia do miocárdio em pacientes com 

doença arterial-coronariana. Notadamente, a magnitude de anormalidades induzida pelo 

estresse mental mais potente não foi significativamente diferente daquele induzido por 

exercícios físicos rigorosos nos mesmos pacientes. Observou-se, ainda, elevações 

comparáveis na pressão arterial durante isquemia induzida por estresse mental e isquemia 

induzida por exercícios, demonstrando assim, alterações significativas das funções 

autonômicas devido ao estresse mental, nas quais o COF possui uma atuação relevante 

(Rozanski, Bairey, Krantz, Friedman, Resser, Morell, et al, 1988). 

 

Estudo de volumetria, por ressonância magnética, da região orbito frontal  e da 

amígdala  em pacientes  com TOC, observaram que esses pacientes apresentavam  uma 

redução nos volumes dessas regiões comparados com sujeitos saudáveis.. Estes dados indicam 

uma anormalidade estrutural destas regiões do cérebro na fisiopatologia do TOC. 

Anormalidades no lobo mesotemporal podem ser importantes no entendimento de 

pensamentos repetitivos e comportamentos assimilados no TOC. Os modelos amigdalóides 

são particularmente relevantes, dado o envolvimento da amígdala na avaliação emocional do 

estímulo externo e a aquisição e consolidação das respostas de medo condicionado e 

ansiedade. Consistente com estas noções estão os resultados de vários estudos de imagem 

funcional, que tem implicado uma patologia da amígdala no TOC (Raine, Lencz, Bihrle, 

LaCasse, Colletti, 2000). 
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Um estímulo pode atuar diretamente na amígdala, mas também é analisado no 

processo de pensamento e pode, a partir daí, ativar os córtices frontais. Por seu turno os 

córtices frontais atuam usando a amígdala, uma vez que, em muitas circunstâncias, as 

emoções só são desencadeadas após um processo mental de avaliação que é voluntário e não 

automático. Em virtude da natureza de nossa experiência, há um amplo espectro de estímulos 

e situações que vieram se associar aos estímulos inatamente selecionados para causar 

emoções. As reações a esse amplo espectro de estímulos e situações podem ser filtradas por 

um processo de avaliação ponderada utilizando os córtices frontais (Zald, Kim, 1996; Davis, 

1992; Gloor, Olivier, Quesney, 1981; Kluver, Bucy, 1937). 

 

Muitos estudos que demonstram aumento do fluxo sangüíneo regional no COF   

envolvem paradigmas nos quais o sujeito não está efetivamente exposto a um estímulo 

aversivo durante o próprio período examinado. Isto sugere que o COF pode estar 

particularmente envolvido em situações nas quais representações afetivas geradas 

internamente desempenham um papel crítico. Isto pode ser particularmente decisivo no 

transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), dado o papel que pensamentos gerados 

internamente, imagens e expectativas, desempenham no distúrbio. A hipótese alternativa é de 

que essas anormalidades sejam, na verdade, mais estado do que traço, ou seja, de que a 

ansiedade e os sintomas de TOC provocam a hiperatividade dos lobos frontais e gânglios da 

base, e que tratamentos bem-sucedidos normalizariam essas regiões. De fato, um aumento 

significativo do fluxo sanguíneo cerebral foi observado no núcleo caudado direito, no córtex 

orbito frontal bilateral durante a provocação dos sintomas, em comparação com o estado de 

repouso (Kapczinski, Quevedo, Izquierdo, 2004; Zald, Kim, 1996). 

 

Tem sido demonstrado que pacientes com TOC apresentam hiperativação do COF. 
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Estudos com PET mostraram que o circuito do córtex pré-frontal-estriato-tálamo desses 

pacientes apresentava um aumento absoluto do metabolismo da glicose. Observou-se, ainda, 

naqueles que responderam ao tratamento com terapia comportamental e também com  

inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRSs), uma redução significativa da 

hiperatividade do lobo frontal, das regiões orbitofrontais bilaterais, do núcleo caudado e do 

giro do cíngulo. Essa redução não foi verificada nos pacientes que não responderam ao 

tratamento. Em tese, isto pode determinar que indivíduos com TOC sejam particularmente 

eficientes ao reconhecimento de reforçadores aversivos condicionados (ou seja, de estímulos 

que provocam aversão, ansiedade, ‘punição’). Além disto, em função das interações do COF 

com o sistema límbico, em especial a amígdala, uma hiperatividade do COF poderia facilitar 

o processo de condicionamento de ansiedade (incluindo medo, aversão) em pacientes com 

TOC (Zald, Kim, 1996; Baxter, et al, 1992). 

 

A condição pseudopsicopática que emerge seguindo lesões do COF pode ser 

informativa para entender o TOC, uma vez que diversas características de organização social 

que são tão deficientes em pseudopsicopatas, parecem acentuadas em pacientes com TOC. 

Onde o pseudopsicopata participa em comportamentos  de risco a despeito do conhecimento 

teórico dos riscos (o que não consegue modular seu comportamento), pacientes com TOC 

freqüentemente parecem estar excessivamente preocupados com tais riscos. Onde o 

pseudopsicopata mostra uma falta de interesse e uma irresponsabilidade com respeito aos 

outros, pacientes com TOC aparentam muitas vezes estar excessivamente aflitos com o modo 

que suas ações vão afetar os outros. De forma similar, sentimentos de culpa, vergonha, 

ansiedade e preocupação por normas sociais, as quais parecem tão ausentes em casos de 

pseudopsicopatas, estão  acentuadas em pacientes com TOC. Dadas estas oposições polares, o 

envolvimento do COF na mediação de processos relevantes à participação de organismos em 
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grupos sociais podem ser considerados como hipóteses relevantes à fenomenologia do TOC 

(Zald, Kim, 1996). 

 

Outro fator que demonstra a relevância do Córtex Pré-frontal na fisiopatologia do 

TOC é que alterações fronto-estriatais  acarretariam um prejuízo das funções executivas. Estas 

funções proporcionam condições do indivíduo interagir de maneira intencional com o 

ambiente, selecionando, a partir de experiências anteriores, e formulando estratégias de ação 

mais vantajosas, envolvendo os âmbitos cognitivo, emocional e social.  Essa incapacidade de 

mudar o cenário cognitivo poderia estar relacionada à incapacidade do indivíduo com TOC de 

mudar ou interromper o comportamento, o que constitui a queixa principal dos sintomas 

compulsivos. Por outro lado, pacientes com extensas lesões pré-frontais, freqüentemente 

apresentam desempenho normal em testes de memória, inteligência e outras funções 

cognitivas (Portuguez, Charchat, 1998; Fuster, 1996;  Milner, 1995). 

 

 

2.6 Avaliação Neuropsicológica de funções frontais 

 

Existem testes padronizados que permitem a avaliação de funções frontais. Os 

principais aspectos neuropsicológicos avaliados em pacientes com disfunções frontais são: 

 

1. Planejamento e solução de problemas: os pacientes mostram déficit na programação 

motora, incluindo tarefas que envolvam a capacidade de iniciar, manter e estabelecer 

seqüências na atividade motora e de solução de problemas. Alguns testes que avaliam essa 

função são: WCST, labirintos e quebra-cabeças, cubos (WAIS) e Figura de Rey-Osterrieth 

(atividades visuoconstrutivas e organização espacial) (Portuguez, Charchat, 1998). 
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2. Rigidez: a falta de flexibilidade diante de situações diferenciadas, a perseveração  de 

uma única estratégia de resolução de problemas, assim como comportamentos estereotipados 

e dificuldades em utilizar sinais ambientais externos para orientar as respostas apropriadas. 

WCST, labirintos e quebra-cabeças, aprendizagem de ares associados de palavras e  desenhos 

são alguns dos testes utilizados para avaliar rigidez. 

 

3. Perseveração: diminuição na capacidade de mudar de uma ação para outra. Sua 

habilidade criativa está diminuída e por isso ele repete tarefas, tanto verbais como 

visuoespaciais., como por exemplo os rituais de repetição ou verificação dos pacientes com 

TOC. O WCST, Stroop Test e o Ruff Figural Fluency Test (RFFT), etc, são alguns testes 

utilizados para avaliar dificuldades de perseveração. 

 

4. Controle a interferências: os pacientes não conseguem inibir impulsos que 

interferem em seu comportamento, o que acarreta em prejuízos no desempenho e rapidez na 

realização  de tarefas que apresentam variáveis. Um exemplo disso poderia ser as dúvidas e os 

pensamentos intrusivos de pacientes com TOC. Alguns  testes utilizados são o Trail Making 

Test e o Stroop Test. 

  

5. Memória: dificuldades em lembrar informações adquiridas anteriormente e que 

poderiam ser utilizadas para a solução de problemas. Há um prejuízo da memória recente, a 

operante e a memória para a ação (Working memory). São muitos os testes que visam avaliar 

a memória, sendo alguns deles o Teste de Atenção Concentrada de Suzy Vijande Cambraia,  o 

Teste de Atenção Concentrada de  Toulouse e Pierón, etc. (Portuguez, Charchat, 1998; Cunha, 

1997; Arzeno, 1995). 
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6. Comportamento Verbal: os indivíduos apresentam uma diminuição na fluência 

verbal e um comportamento verbal perseverativo. Alguns testes utilizados são o FAS, 

Vocabulário (WAIS), Stroop Test, fluência verbal de Thurstone, etc. 

 

7. Percepção: o indivíduo apresenta uma diminuição na exploração visual e na 

capacidade de análise de material complexo, ficando detido mais em detalhes do que no 

contexto total do material. A necessidade exagerada de exatidão e simetria do paciente com 

TOC poderia ilustrar esta dificuldade. Alguns testes utilizados: ordenação de figuras (WAIS), 

Figura de REY e Hooper Visuo-organization Test. 

 

Dentre as habilidades consideradas executivas, a capacidade de “inibição” (controle de 

interferências), marca central da sintomatologia do TOC, é a que tem sido mais 

consistentemente observada em pacientes com TOC assim como dificuldades de “mudança”. 

Por outro lado, tem sido publicado que a capacidade de planejamento parece não ser 

significativamente prejudicada. Ao mesmo tempo, déficits na  memória de trabalho e fluência 

verbal tem sido contestados (Kuelz, Hohagen, Voderholzer, 2004). A literatura sugere, então, 

que nem todas as funções executivas estão comprometidas no TOC. 

 

Não está definido na literatura se as funções executivas estão afetadas de maneira 

autônoma em relação ao curso da doença ou são uma peculiaridade da gravidade da 

sintomatologia do paciente, ou  ainda se são afetadas pela remissão da doença. Da mesma 

forma, nenhum estudo testou se os desvios executivos seriam preditores de gravidade da 

doença. Os estudos realizados buscando investigar se as funções executivas no TOC são um 

estado-dependente ou um déficit característico, sugere que nem todas as funções executivas 

estão comprometidas no TOC. Não há relação com o curso ou a gravidade da doença,  onde 
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tais funções não melhoram com a remissão dos sintomas. 

 

Diversos autores questionam ainda a ausência de uma conceitualização mais 

apropriada das funções executivas, principalmente pela prática de usar expressões como 

“funções executivas”, “funções frontais”,  sem uma definição mais clara do que elas realmente 

representam. Postulam ainda uma ausência de testes mais sensíveis para avaliar funções 

cognitivas e também o uso de grupos clínicos mais controlados (Greisberg, McKay, 2003). 

 

Alguns testes neuropsicológicos utilizados  para avaliar as funções executivas, podem 

ser utilizados na avaliação de pacientes do TOC. Um deles é o teste Trial, que avalia a 

capacidade de engajamento e flexibilidade mental, o rastreamento visual, a destreza motora e 

a memória operacional. O WCST avalia a função executiva do lobo frontal. Mede a 

modulação de respostas impulsivas, a direção do comportamento, as habilidades em 

desenvolver e  manter uma estratégia na solução de um problema, apesar das mudanças de 

contingência, a flexibilidade, o planejamento, a organização, a ineficiência de 

conceitualização inicial e a dificuldade em encontrar soluções para problemas cotidianos, bem 

como o nível de perseveração (problema que muitas pessoas tem de ficar remoendo um 

mesmo assunto ou repetindo um mesmo comportamento motor). Já o teste AC - Atenção 

Concentrada avalia a capacidade do indivíduo para selecionar e orientar para o ambiente os 

estímulos que parecem importantes, com inibição concomitante dos estímulos irrelevantes.  O 

teste STROOP  (Stroop Teste) avalia a seletividade atencional e flexibilidade cognitiva que 

permitem que se iniba respostas impulsivas ou firmemente estabelecidas em prol da instrução 

oferecida. O teste FAS (fluência verbal) avalia a capacidade de evocar palavras (sob 

condições delimitadas) e estratégias de resolução (Portuguez, Charchat, 1998). 



 

 

 

 

 

3 OBJETIVOS 

 

 

3.1 Geral 

 

Verificar as relações entre funções executivas e respostas autonômicas em pacientes 

com TOC comparados com grupo controle. 

 

 

3.2 Específico 

 

• Avaliar as respostas autonômicas (condutância elétrica da pele) frente a estressor 

social em pacientes com TOC e indivíduos controle; 

• Investigar as funções executivas em pacientes com TOC e indivíduos controle 

através de testes neuropsicológicos que mensuram funções do córtex pré-frontal; 

• Verificar a existência de relação entre a intensidade de resposta autonômica com 

os resultados dos testes neuropsicológicos que avaliam funções executivas; 

• Investigar a existência de relação entre a severidade do TOC e resposta 

autonômica frente ao estressor social; 

• Averiguar a existência de relação entre severidade do TOC e resultados em 
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avaliação neuropsicológica que avaliam funções executivas. 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

4 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

4.1 Aspectos Éticos 

 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em pesquisa da PUCRS e 

realizado no Hospital São Lucas da PUCRS (Anexo A). A pesquisa utilizou voluntários 

(pacientes e indivíduos controle) que quiseram colaborar com este projeto, tendo firmado sua 

concordância prévia por escrito (Termo de Consentimento – Anexo B). 

 

O termo de Consentimento Livre e Esclarecido atendeu às diretrizes e normas da 

Resolução 196/96 do Conselho Nacional de Saúde do Ministério da Saúde. 

 

 

4.2 Delineamento 

 

Este é um estudo transversal, com avaliação da condutância elétrica da pele, avaliação 

neuropsicológica de funções frontais, bem como níveis de ansiedade e depressão em pacientes 

com TOC e em um grupo controle de indivíduos sem  TOC. 
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4.3 Pacientes e controles  

 

Foram estudados 28 indivíduos com diagnóstico de TOC de acordo com o DSM-IV e 

30 voluntários sem TOC. Inicialmente, 35 pacientes preencheram os critérios diagnósticos 

para TOC. Destes, 28 completaram o estudo. Os motivos para exclusão dos outros 7 foram 

que 3 não completaram um ou mais dos  procedimentos do estudo e os outros apresentaram 

algum critério de exclusão: um por possuir idade superior a 60 anos, outro por já ter sofrido 

isquemia cerebral, e dois por apresentarem  diagnóstico de transtorno psicótico segundo o 

DSM-IV.  

 

Os indivíduos do grupo TOC foram encaminhados ao autor por psiquiatras e 

psicólogos, tanto do Hospital São Lucas (HSL) da PUCRS como de outros serviços de 

atendimento psiquiátrico e psicológico de Porto Alegre. Estes profissionais realizaram um 

diagnóstico preliminar de TOC, o qual foi confirmado pelo autor, em cada paciente, conforme 

os critérios detalhados a seguir.  

 

O grupo controle foi formado por funcionários do HSL da PUCRS, convidados 

aleatoriamente a participarem do estudo, procurando-se manter um pareamento entre gênero e 

idade. Foram triados 36 indivíduos sem história de TOC como potenciais candidatos ao grupo 

controle. Destes, 30 completaram o estudo, sendo que dos outros seis, 5 não completaram 

alguns dos procedimentos do estudo e um preencheu um critério de exclusão, a saber, 

transtorno de abuso de substâncias segundo critérios do DSM-IV. 

 

O período da doença no grupo TOC, computado em número de anos, foi  de: < 1 ano 

(um sujeito); de 1 a 3 anos (2 sujeitos) ; > 3 anos (25 sujeitos). Com relação a tratamentos 
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utilizados pelo grupo TOC, consideramos somente uso de medicação psiquiátrica (atual) e 

psicoterapia (atual e/ou passada, realizada com psicólogo ou psiquiatra). Oito indivíduos  do 

grupo TOC não usavam medicação, e os 20 restantes utilizavam o seguinte: apenas 

antidepressivos – 8 pacientes; antidepressivo + benzodiazepínico - 4; antidepressivo + 

modulador de humor - 2; antidepressivo + benzodiazepínico + psicoestimulante 

(metilfenidato) – 1;  antidepressivo + antipsicótico – 1 ;  benzodiazepínico + modulador de 

humor - 2; modulador de humor + psicoestimulante (metilfenidato) - 1; apenas 

psicoestimulante (metilfenidato) - 1. O tempo de tratamento psicoterápico  foi computado em 

número de anos,  não sendo considerado o tipo de psicoterapia realizada. Nove indivíduos 

nunca realizaram tratamento, dois indivíduos  por um período inferior a 1 ano, três outros por 

1 a 3 anos e 14 por mais de 3 anos. 

 

Dos 30 indivíduos controles, somente 3 tomavam medicação psiquiátrica (2 sujeitos 

usavam antidepressivo e um usava antidepressivo + estabilizador do humor), e somente um 

indivíduo havia realizado tratamento psicoterápico.  

 

A Tabela 1 mostra as características sócio-demográficas dos grupos TOC e Controle. 
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Tabela 1 – Perfil Sócio-demográfico dos Grupos TOC e Controle 

Variável Grupo TOC 
(n=28) 
N(%) 

Grupo Controle 
(n=30) 
N(%) 

Idade 
Média (DP) 
 
Gênero 
Masculino 
 
Estado Civil 
Solteiro 
 
Casado;união estável 
 
Separado 
 
Viúvo 
 
Escolaridade 
2º grau incompleto 
 
2º grau completo 
 
Superior Incompleto 
 
Superior Completo 
 
Ocupação 
Não Trabalha * 
 
Tratamentos 
Medicamentos 
 
Psicoterápico 
 

 
33,8(12,3) 

 
 

13(46,4) 
 
 

20(71,4) 
 

5(17,9) 
 

2(7,1) 
 

1(3,6) 
 
 

2(7,1) 
 

6(21,4) 
 

8(28,6) 
 

12(42,9) 
 
 

2(7,1) 
 
 

20(66,6) 
 

19(67,9) 

 
28,5(12,3) 

 
 

15(50) 
 
 

19(63,3) 
 

9(30,0) 
 

2(6,7) 
 

0(0) 
 
 

3(10,0) 
 

15(50) 
 

5(16,7) 
 

7(23,3) 
 
 

0(0) 
 
 

3(10) 
 

1(3,3) 

Legenda: TOC= Transtorno Obsessivo Compulsivo; N(%)= Percentual da População; DP= 

Desvio Padrão. 

* Os indivíduos aposentados foram computados como tendo ocupação. 

 

 



 56 

4.4 Critérios de inclusão no grupo TOC 

 

- Apresentar diagnóstico de TOC conforme os critérios do DSM-IV, avaliados pela 

entrevista diagnóstica padronizada Mini International Neuropsychiatric Interview 

(MINI), versão MINI PLUS; 

- Ter o primeiro grau completo; 

- Idade entre 15 e 60 anos; 

- Concordância com o termo de consentimento da pesquisa. 

 

 

4.5 Critérios de exclusão para o grupo TOC  

 

- Diagnóstico de transtornos psicóticos, abuso de drogas ou álcool; 

- Evidência de traumatismo craniano com perda de consciência, doença cerebral 

degenerativa, neoplasia cerebral, doença cérebro-vascular, epilepsia ou neurocirurgia 

prévia; 

- Não concordar em participar dos procedimentos do estudo e/ou  recusar-se a assinar o 

termo de consentimento informado. 

               

O uso esporádico de benzodiazepínicos para ansiedade menor, não era critério de 

exclusão, mas não podiam ser ingeridos por, no mínimo, 48 horas antes da testagem 

neuropsicológica e da avaliação da condutância elétrica da pele.  
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4.6 Critérios de Inclusão no Grupo controle 

 

- Não apresentar diagnóstico de TOC conforme os critérios do DSM-IV, avaliados pelo 

MINI Plus; 

- Ter o primeiro grau completo; 

- Idade entre 15 e 60 anos; 

- Concordância com o termo de consentimento da pesquisa. 

 

 

4.7 Critérios de exclusão para participar do grupo controle 

 

- Presença de diagnóstico de TOC conforme os critérios do DSM-IV, avaliados pelo 

MINI Plus; 

- Diagnóstico de transtornos psicóticos, abuso de drogas ou álcool; 

- Evidência de traumatismo craniano com perda de consciência, doença cerebral 

degenerativa, neoplasia cerebral, doença cérebro-vascular, epilepsia ou neurocirurgia 

prévia; 

- Não concordar em participar dos procedimentos do estudo e/ou  recusar-se a assinar o 

termo de consentimento informado. 

 

 

4.8 Avaliações 

 

Após a concordância e assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido, os 

indivíduos de ambos os grupos foram avaliados do ponto de vista clínico, psicofisiológico e 
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neuropsicológico. 

 

4.8.1 Avaliação clínica 

 

- Ficha de Anamnese: os indivíduos de ambos os grupos responderam perguntas sobre 

dados pessoais, história de doenças psiquiátricas ou neurológicas, assim como a história atual 

ou passada de tratamentos psiquiátricos, psicológicos ou neurológicos (Anexo C). 

- MINI Plus: para confirmação de diagnóstico de TOC, assim como exclusão de 

transtorno psicótico e  abuso de drogas ou álcool, os indivíduos de ambos os grupos foram 

avaliados através do MINI Plus, seguindo os critérios do DSM-IV. O MINI Plus foi aplicado 

por uma psicóloga, aluna do Curso de Extensão em Neuropsicologia do Serviço de 

Neurologia do HSLPUC, previamente treinada para a aplicação deste instrumento. 

- Escala YBOCS: foi aplicada nos indivíduos dos dois grupos. Esta escala permitiu a 

avaliação da gravidade do TOC, consistindo de 10 itens, cinco contendo questões sobre 

obsessões e outras cinco sobre compulsões. As respostas eram  pontuadas de 0 a 4 e o escore 

final englobava as 10 questões. A partir do escore total da gravidade do TOC, este foi 

classificado em  subclínico (de 0 a 7), leve (de 8 a 15), moderado (de 16 a 23), grave (24 a 31) 

e extremo (de 32 a 40) (Goodman, et al, 1989). 

- Lista de Sintomas YBOCS: este instrumento foi aplicado em ambos os grupos do 

estudo. Constitui-se de uma entrevista semi-estruturada, composta por 72 perguntas 

envolvendo a presença, atual e passada, de sintomas obsessivos e compulsivos. Esta Lista de 

Sintomas avaliou  a presença e a intensidade dos sintomas obsessivo-compulsivos, tornando-

se assim um instrumento complementar da Escala YBOCS. Dividimos a Lista YBOCS em 

Lista YBOCS 1 para sintomas passados e Lista YBOCS 2 para sintomas atuais. O resultado 

de cada uma das listas se dava pela soma dos sintomas apresentados nas 72 perguntas 
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(Goodman et al, 1989). 

- Escala de Classificação de Hamilton para Ansiedade: este instrumento foi aplicado 

em ambos os grupos com o objetivo de avaliar a presença e a intensidade de sintomas de 

ansiedade. Cada um dos 14 sintomas (questões) era classificado (quantificado) pelo 

entrevistado como 0= ausente; 1= suave; 2= moderado; 3= grave; 4= grave, severamente 

incapacitante. No final, o escore total foi obtido mediante a soma dos escores  de cada uma 

das questões. 

- Escala de Classificação de Hamilton para Depressão (21 itens): este instrumento foi 

aplicado, em ambos os grupos, visando verificar a presença e intensidade de sintomas 

depressivos. O entrevistado classificava (quantificava) cada um dos 21 sintomas (questões), 

conforme sua intensidade, em uma escala de  0 a 4, ou de 0 a 3, dependendo da questão. O 

escore total foi obtido mediante a soma dos escores obtidos em cada uma das questões 

(Hamilton, 1960). Esta escala não possui  pontos de corte para o escore total, classificando os 

graus de intensidade da depressão. Adotamos como critério classificatório o consenso 

utilizado em psiquiatria, onde escores < 13  significam remissão da doença ou ausência de 

depressão e > 14 significam depressão (Endicott, 1981). 

 

4.8.2 Avaliação Psicofisiológica 

 

Foi realizada, nos dois grupos, uma avaliação psicofisiológica da Condutância Elétrica 

da Pele. Os sujeitos ficaram sentados em uma poltrona confortável na sala do Programa de 

Neuropsicologia do HSLPUC, com uma temperatura ambiente controlada entre 20 e 23 graus 

centígrados. Dois eletrodos Meditrace 200 eram fixados com adesivo no dedo indicador da 

mão direita e conectados individualmente a um aparelho Multímetro Digital  Minipa, modelo 

ET-2615, com capacidade de adquirir 5000 amostras, à velocidade de 5 amostras por 



 60 

segundo. A mão direita era confortavelmente apoiada no braço da poltrona, perfazendo um 

ângulo de 90o com o tronco; os indivíduos eram orientados a não movimentar a mão durante 

os procedimentos descritos a seguir (Figura 1). 

 

A avaliação constituiu-se de duas etapas. Na primeira, os sujeitos eram instruídos a 

ficar em silêncio por 5 minutos, com os olhos fechados, procurando pensar somente em temas 

neutros, leves e agradáveis de suas vidas,  e evitando  pensar em problemas, preocupações e 

fatos que lhe causassem ansiedade (etapa de relaxamento). Na segunda etapa era solicitado 

aos indivíduos que  verbalizassem, também por 5 minutos, o mais honestamente possível, 

uma resenha de seus defeitos pessoais, hábitos indesejáveis, problemas e atitudes das quais 

sentiam vergonha ou insatisfação (etapa de estresse). 

 

Os dados obtidos eram transmitidos do multímetro a um computador PC através de um 

cabo óptico flexível  BC51X, (padrão RS232C). Após a obtenção dos dados (“raw data”),  era 

calculada uma média em uma planilha Excel. Durante estes procedimentos, era mensurada a 

resistência elétrica da pele (Ohms - Ω), posteriormente transformada, mediante cálculo 

matemático,  em condutância elétrica da pele (Condutância = 1/Resistência), obtida em 

Siemens e convertida em microsiemens (1 microsiemens = 10-3 x Siemens). 

 

Antes da aplicação destes procedimentos psicofisiológicos aos indivíduos do estudo, 

foi realizado um estudo piloto com 8 voluntários, para testagem do método e do equipamento. 

Observou-se que nos primeiros dois minutos da colocação dos eletrodos, ocorria uma 

adaptação destes na pele, o que poderia alterar os dados. Dessa forma, para os indivíduos do 

estudo, optou-se por permitir esse período de adaptação, enquanto o pesquisador fornecia as 

instruções sobre essa avaliação. Além disso, durante este “piloto” ficou claro que um tempo 
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menor que 5 minutos era insuficiente para a etapa de estresse e suas modificações 

psicofisiológicas concomitantes. Isto levou à determinação do tempo de 5 minutos para 

realização de cada etapa. 

 

Figura 1 – Foto do pesquisador demonstrando a avaliação da CEP através do aparelho 

Multímetro Digital. 

  

 

4.8.3 Avaliação Neuropsicológica das Funções Executivas 

 

Em ambos os grupos foram aplicados, individualmente, por uma psicóloga treinada, 

pertencente ao Curso de Extensão em Neurociências e Neuropsicologia da PUCRS, os 

seguintes testes neuropsicológicos, com o objetivo de avaliar as funções executivas pré-

frontais: 

 

4.8.3.1 Teste de Seleção de Cartas de Wisconsin (WCST) 

 

Descrição do teste 

O WCST é constituído por quatro cartas-estímulo e 128 cartas-resposta, que 
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representam figuras de 4 formas (cruzes, círculos, triângulos ou estrelas),  4 cores (vermelho, 

azul, amarelo ou verde) e 4 quantidades (uma, duas, três ou quatro figuras) (Figura 2). Na 

tarefa, as 4 cartas-estímulo eram colocadas na frente do sujeito, da esquerda para a direita: um 

triângulo vermelho, duas estrelas verdes, três cruzes amarelas e quatro círculos azuis. A 

seguir, eram entregues ao sujeito as demais 124 cartas, embaralhadas, e este recebia a 

instrução de associar cada “nova” carta  com uma das 4 cartas-estímulo com a qual ele 

imaginava que a mesma combinasse (ou “pareasse”). O examinador dizia ao sujeito se cada 

resposta estava certa ou errada e nunca revelava  o princípio correto de combinação ou 

pareamento.  

 

O teste inicia induzindo o indivíduo a parear as cartas pela categoria “cor”. Após esta 

associação ter sido identificada (por tentativa e erro), o examinador  mantinha a validade do 

pareamento “cor” até o indivíduo “acertar” 10 cartas consecutivas. Depois de 10 pareamentos 

corretos pela categoria “cor”, o examinador mudava a categoria correta de pareamento para 

“forma”. Esta mudança, por definição, não era comunicada diretamente ao indivíduo, e o 

mesmo deveria inferir que a regra de pareamento modificou-se, uma vez que o pareamento 

por “cor” deixou de produzir respostas “corretas” (“certo”) e passou a gerar respostas 

“incorretas” (“errado”) por parte do examinador.  Novamente, por tentativa e erro, o indivíduo 

devia, então, descobrir que o novo pareamento era pelo critério “forma”. O examinador seguia 

mantendo o critério “forma” até o indivíduo produzir,  consecutivamente, 10 pareamentos 

corretos, quando o critério voltava a modificar-se, agora para a categoria “quantidade”. Os 

procedimentos eram repetidos até completarem-se 6 ciclos (cor, forma, quantidade, cor, 

forma, quantidade). 

 

Este teste avalia as capacidades de flexibilidade mental (pela agilidade em identificar 
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as trocas de pareamento) e controle de impulsos, (na medida em que o indivíduo deve inibir o 

impulso de seguir selecionando as cartas, pelo critério “anterior”) e memória de trabalho  na 

medida em que o indivíduo deve reter ‘on-line’, qual o critério que está sendo válido a cada  

instante. 

 

Objetivação dos Resultados 

A cada vez que o indivíduo completava 10 pareamentos corretos, considerava-se como 

tendo atingido ou completado UMA categoria. Os resultados neste estudo foram quantificados 

a partir do número de categorias completadas por cada indivíduo, que podiam variar entre “0 

(zero)” até o máximo de  “6”.   

 

Figura 2 – Imagem das cartas-índice  utilizadas no Wisconsin Card Sorting Test 

 

 

  

 

 

 

 
4.8.3.2 Teste das Trilhas (Trail Making Test) 

 

Este teste foi dividido em duas partes. Na parte A, a tarefa do sujeito era ligar, com o 

lápis, círculos consecutivamente numerados, distribuídos aleatoriamente em uma folha de 

papel; na parte B, existiam, além dos números, também letras impressas na folha de resposta, 

e a seqüência a ser ligada deveria intercalar as duas séries, números e letras (1-A -2-B -3-C, 

etc.). A tarefa deveria ser realizada o mais rapidamente possível e sem que o lápis fosse 
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retirado do papel. Tempo de aplicação: 5 a 10 minutos. 

 

Este teste também avalia as três principais funções executivas (ou pré-frontais): 

flexibilidade cognitiva, inibição  de impulsos (lidar com interferências) e Working memory. 

 

A demanda por flexibilidade mental, baseia-se no fato de que o indivíduo precisa, 

constantemente, mudar a direção do seu movimento com o lápis para ligar os números ou 

números e letras consecutivos. Da mesma forma, deve inibir o impulso de, simplesmente, 

ligar os círculos próximos, sem a busca dos círculos corretos distribuídos pela folha. Por fim, 

a memória operacional é importante para que o indivíduo mantenha ‘on-line’ quais os últimos 

números e letras ligados pelo lápis, para saber os próximos que vêm a  seguir. 

 

Método de Objetivação dos Resultados 

Os resultados foram obtidos e medidos através do tempo utilizado pelo sujeito em 

conectar corretamente todos os pontos. 

 

Figura 3 – Imagem da folha de resposta do Trail 
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4.8.3.3 Teste de Atenção Concentrada (AC) 

 

O sujeito recebia uma folha de resposta em que, na parte da frente, existia um  

retângulo dentro do qual encontram-se  três tipos de setas.  Ele deveria procurar  e assinalar,  

com um risco vertical, cada vez que encontrasse  setas iguais às que estavam dentro do 

retângulo, misturadas às outras setas contidas na folha de resposta. Se o sujeito, 

inadvertidamente, marcasse  uma seta e logo percebesse que esta marcação não estava correta,  

ele deveria circulá-la para que não fosse considerada como erro no momento da correção. O 

indivíduo foi instruído a trabalhar com rapidez e sempre na seqüência da esquerda para a 

direita. O tempo de aplicação foi aproximadamente  de 5 minutos. 

 

Método de Objetivação dos Resultados 

Neste teste, mensurou-se o número de acertos, erros e omissões realizadas no tempo 

limite. Após o escore bruto, ou seja o total de acertos diminuindo o somatório dos erros e 

omissões, foi verificado em tabela por idade e escolaridade, para que obtivéssemos o percentil  

de desempenho neste instrumento. 

 

Figura 4 – Imagem da folha de resposta do teste de Atenção Concentrada 
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4.8.3.4 Teste da Interferência por Estímulos Conflitantes (Stroop Test) 

 

Este teste baseia-se no desafio que constitui-se na apresentação de estímulos 

conflitantes e na demanda ao cérebro de solucionar a resposta mais adequada. Inicialmente, 

confirmou-se que o indivíduo não tinha dificuldade em identificar cores. Após esta etapa, 

iniciou-se o teste propriamente dito, solicitando ao indivíduo que lesse uma seqüência de 

nomes de cores escritos em um cartão em tinta preta. Por fim, apresentou-se o cartão com os 

estímulos conflitantes. Neste último cartão, os nomes de cores vêm escritos em “tintas” de 

outras cores. Assim, a palavra “vermelho” estava escrita em tinta verde, a palavra “amarelo” 

vinha escrita em tinta azul e assim por diante. Quando, da apresentação deste cartão com os 

estímulos conflitantes, o indivíduo deveria dizer para o examinador a cor da “tinta” em que o 

nome de outra cor está escrita. Assim, ao ver a palavra “vermelho” escrita em tinta “verde”, 

embora o indivíduo esteja lendo a palavra “vermelho”, deveria dizer a expressão “verde”, e 

assim por diante. 

 

Este teste mensura também, as funções executivas, em especial a inibição do impulso 

de ler a palavra que está escrita (lidar com esta interferência), ao invés de suprimir esta 

tendência e externar a cor na qual a palavra está escrita. 

 

Método de objetivação dos Resultados 

Mensurou-se o número de erros e principalmente o tempo que o indivíduo necessitou 

para completar o teste. 
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Figura 5 – Imagem do Stroop teste 

 

 

4.8.3.5 Teste de Fluência Verbal (F, A, S Test) 

 

Sendo um teste de fluência verbal, o sujeito deveria tentar expressar o maior número 

possível de palavras que iniciem com as letras F, A e S, durante um minuto para cada letra, 

exceto nomes próprios, conjugação de verbos e palavras derivadas. 

 

Método de Objetivação dos Resultados 

Contabilizou-se o número total de palavras verbalizadas, com as três letras solicitadas, 

a partir deste escore bruto, verificou-se então em tabelas, a média e desvio padrão 

correspondente para a sua idade e anos educacionais. 



 

 

 

 

 

5 ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

 

Os dados foram armazenados em um banco de dados criado em EXCEL e analisados 

através do software estatístico SPSS versão 6. As análises descritivas foram feitas utilizando-

se freqüências, medianas, médias e desvios padrões. Para comparação dos valores de 

Condutância e das diferentes Escalas Neuropsicológicas entre os dois grupos, foram 

realizados o teste t de Student para amostras independentes, levando-se em consideração se as 

variâncias eram iguais ou diferentes a partir do teste F de Levene. Para confirmação desta 

análise, principalmente para os escores dos testes neuropsicológicos, foi também realizado um 

teste não paramétrico, que foi o teste U de Mann-Whitney. Foi também realizada uma análise 

multivariada, ajustando-se a diferença das médias das condutâncias e dos testes 

neuropsicológicos entre os grupos para a idade, já que esta foi diferente entre os pacientes 

com TOC e o grupo de comparação. Para comparação entre as médias das condutâncias no 

relaxamento e no stress foi utilizado o teste t para amostras pareadas. Foram, para finalizar, 

realizadas análises de correlação entre as condutâncias e os diversos testes neuropsicológicos 

através do coeficiente de Spearman. Os erros alfa abaixo de 5% foram considerados 

significantes. 

 



 

 

 

 

 

6 RESULTADOS 

 

 

Os resultados serão abordados seqüencialmente, porém, divididos em três partes. 

Inicialmente serão descritos os resultados do grupo TOC e grupo Controle frente ao perfil 

sócio-demográfico e às principais variáveis neste estudo: Condutância Elétrica da  Pele, testes 

neuropsicológicos e escalas psiquiátricas. Além disto, nesta primeira parte serão apresentadas  

comparações entre os dois grupos quanto a essas variáveis. Na segunda parte dos resultados 

serão apresentadas as correlações entre as diferentes variáveis nos dois grupos. Por fim, serão 

analisados o efeito do uso de medicação e o do tratamento psicoterápico. 

 

Realizamos uma comparação entre as variáveis sócio-demográficas do grupo TOC e 

Controle, a saber, Idade, Gênero, Estado Civil, Escolaridade e Ocupação. Somente a diferença 

de idade entre os grupos foi significativa (t=2,1 ; p=0,047). Investigamos também a correlação 

destas variáveis e a CEP, e o desempenho nos testes neuropsicológicos e não houve nenhuma 

correlação significativa. 
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6.1 CEP no grupo TOC e grupo Controle 

 

Na tabela 2 pode-se verificar a  condutância elétrica da pele no grupo TOC e grupo 

Controle. 

 

Tabela 2 – Comparação da CEP entre o grupo TOC e grupo Controle 

Grupo 
TOC 

(n=28) 

Grupo 
Controle 
(n=30) 

Ambos os 
Grupos 
(n=58) 

Análise bivariada 

Análise 
multivariada 
(ajustada a 

idade) 
CEP 

média 
(DP) 

média 
(DP) 

média 
(DP) 

d.m. p(t) p(U) d.m.a. p 
(RLM) 

Relaxamento 5,3 (5,1) 4,0 (2,8) 4,6(4,1) 1,2 0,268 0,950 1,4 0,205 

Estresse 7,8 (10,1) 7,2 (7,0) 7,5(8,5) 0,5 0,816 0,744 1,0 0,682 

Relaxamento  
x Estresse  
P (t pareado) 

0,038 0,001 <0,001 --- --- --- --- --- 

Legenda: DP= Desvio Padrão; d.m.= diferença de média; P= Significância Estatística; 

p(t) valor de p no teste t de Student; p(U)= valor de p no teste U de Mann-Whitney; d.m.a= 

diferença de média ajustada; p(RLM)= valor de p na Regressão Linear Múltipla; CEP= 

Condutância Elétrica da Pele; TOC= Transtorno Obsessivo Compulsivo. 

 

Houve um aumento significativo da média da condutância sob estresse em 

comparação com o relaxamento, igualmente no grupo TOC (p=0,038), no Controle (p=0,001) 

e também na análise de ambos os grupos reunidos (p=<0,001). Por outro lado, não houve 

diferença significativa entre as condutâncias em repouso e nem sob estresse entre os dois 

grupos. Estes achados sugerem que a técnica aplicada para mensurar a CEP efetivamente 

diferencia o perfil autonômico no relaxamento daquele sob estresse. Realizamos esta análise 

utilizando ainda o logarítimo da condutância e o resultado novamente não foi significativo 

(condutância de relaxamento p=0,660 e condutância sob estresse p=0,643). 
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Além disto, foi realizado também uma análise estatística levando em conta a diferença  

das médias da  condutância (∆) entre os dois grupos.  No grupo Controle observa-se que a 

CEP foi em média 83% mais elevada sob estresse do que em repouso. Já nos pacientes com 

TOC este aumento foi mais discreto, chegando a 49%. Esta diferença, não foi significativa 

(t=1,3 ; p=0,199) devido, provavelmente, à variação interindividual  e ao amplo Intervalo de 

Confiança (IC 95%) que variou de –0,18 a 0,85. 

 

 

6.2 Testes Neuropsicológicos nos grupo TOC e Controle 

 

Na tabela 3 serão apresentados os resultados dos testes neuropsicológicos no grupo 

TOC e Controle. 

 

Tabela 3 - Comparação dos Testes Neuropsicológicos entre o grupo TOC e grupo 

Controle 

Grupo TOC 
(n=28) 

Grupo 
Controle 
(n=30) 

Análise bivariada 

Análise 
multivariada 
(ajustada à 

idade) 

Testes 
Neuropsi-
cológicos 

média (DP) média (DP) d.m. p(t) p(U) d.m.a. p(RLM) 

FAZ -0,38 (1,09) 0,23 (0,83) 0,16 0,534 0,326 0,12 0,662 

Stroop -0,01 (0,64) 0,04 (0,66) 0,05 0,753 0,749 0,05 0,798 

WCST 4,82 (1,81) 5,93 (0,37) 1,11 0,003 0,002 0,93 0,009 

Trail -1,63 (3,00) -0,74 (1,46) 0,90 0,162 0,639 0,97 0,138 

AC 81,18 (30,5) 84,13 (20,27) 2,95 0,665 0,450 2,36 0,717 

Legenda: DP= Desvio Padrão; d.m.= diferença de média; p= Significância Estatística; 

p(t)= valor de p no teste t de Student; p(U)= valor de p no teste U de Mann-Whitney; d.m.a.= 

diferença de média ajustada; p(RLM)= valor de p na Regressão Linear Múltipla; TOC= 



 72 

Transtorno Obsessivo Compulsivo; FAS= F,A,S Test; Stroop= Stroop Test; WCST= 

Wisconsin Card Sorting Test; Trail= Trail Making Test; AC= Atenção Concentrada. 

 

No WCST, observou-se que indivíduos com TOC completaram significativamente 

menos categorias do que os indivíduos controle (U=281; p=0,002). A performance em 

nenhum dos outros testes, diferenciou os grupos. 

 

 

6.3 Escalas de Avaliação de Sintomas Obsessivo Compulsivo, de Ansiedade e de 

Depressão nos dois Grupos 

 

6.3.1 Sintomas Obsessivos e Compulsivos conforme a Escala YBOCS e Lista de sintomas 

YBOCS 

 

A tabela 4 mostra os resultados da  Escala YBOCS e Lista de Sintomas obsessivo-

compulsivos para sintomas atuais e sintomas passados nos indivíduos com TOC e nos 

controles. 
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Tabela 4 - Comparação entre a Escala YBOCS e Lista de Sintomas Obsessivo-

compulsivos entre o grupo TOC e grupo Controle 

Grupo TOC 
(n=28) 

Grupo 
Controle 
(n=30) 

Análise bivariada 
Análise 

multivariada 
(ajustada à idade) 

Escala e Lista 
de Sintomas 

média (DP) média (DP) d.m. p(t) p(U) d.m.a. P (RLM) 

YBOCS 16,79 (7,84) 3,07 (3,67) 13,72 <0,001 <0,001 14,08 <0,001 

Lista YBOCS 1 24,79 (12,59) 3,90 (3,67) 20,89 <0,001 <0,001 21,13 <0,001 

Lista YBOCS 2 22,64 (13,26) 3,90 (3,55) 18,74 <0,001 <0,001 19,16 <0,001 

Legenda: DP=Desvio Padrão; d.m.=diferença de média; p=Sigmificância Estatística; 

p(t)=valor de p no teste t de Student; p(U)= valor de p no teste U de Mann-Whitney; 

d.m.a.=diferença de média ajustada; p(RLM)= valor de p na Regressão Linear Múltipla; 

TOC= Transtorno Obsessivo Compulsivo; YBOCS= Escala de Yale-Brown; Lista YBOCS 

1= Lista de sintomas Obsessivo-compulsivos da Escala Yale-Brown para sintomas passados; 

Lista YBOCS 2= Lista de sintomas Obsessivo-compulsivos da Escala Yale-Brown para 

sintomas atuais. 

 

Como era esperado, os indivíduos do grupo TOC, apresentaram uma intensidade 

média de sintomas (M=16,79) pela escala YBOCS fortemente superior aos  do grupo Controle 

(M=3,07 ; t=-8,4 ; p<0,001). 

 

Quando avaliamos o número de sintomas atuais (lista YBOCS 2), o grupo TOC 

apresentou uma média de sintomas de 24,79 e o grupo controle de 3,9 sendo esta diferença 

significativa ( t=-7,2 ; p<0,001). 

 

Por fim, os resultados da lista YBOCS 1 foram semelhantes aos da YBOCS 2, sendo a 

média de sintomas passados do grupo TOC de 22,64 e dos indivíduos controles de 3,9 (t=-8,6; 
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p=<0,001). 

 

6.3.2 Escores nas escalas Hamilton de Ansiedade e Depressão:   

 

Na tabela 5 poderão ser apreciados os resultados obtidos pelos indivíduos de ambos os 

grupos nas escalas Hamilton de Ansiedade e de Depressão. 

 

Tabela 5 - Comparação entre os Escores de Ansiedade e Depressão entre o grupo TOC 

e grupo Controle 

Grupo TOC 
(n=28) 

Grupo 
Controle 
(n=30) 

Análise bivariada Análise multivariada 
(ajustada à idade) Escalas 

média (DP) média (DP) d.m. p (t) p(U) d.m.a. p(RLM) 

HAMA 12,00 (8,44) 2,88 (4,22) 9,13 <0,001 <0,001 9,87 <0,001 

HAMD 11,54 (7,62) 6,90 (5,74) 4,64 0,011 0,006 4,93 0,010 

Legenda: DP=Desvio Padrão; d.m.=diferença de média; p=Sigmificância Estatística; 

p(t)=valor de p no teste t de Student; p(U) valor de p no teste U de Mann-Whitney; 

d.m.a.=diferença de média ajustada; p(RLM)= valor de p na Regressão Linear Múltipla; 

TOC= Transtorno Obsessivo Compulsivo; HAMA= Escala de Classificação de Hamilton para 

Ansiedade; HAMD= Escala de Classificação de Hamilton para Depressão; DP= Desvio 

Padrão. 

 

Indivíduos do grupo TOC apresentaram um nível de ansiedade significativamente 

elevado (M=12,00) em comparação aos indivíduos controle (M=3,07 ; p<0,001). 

 

Da mesma forma, os indivíduos com  TOC também apresentaram  um maior nível de 

depressão (M=11,54) na HAMD quando comparados com o grupo Controle (M=6,9 ; 



 75 

p=0,006). 

 

Nos itens a seguir, serão apresentados os resultados quanto às correlações entre as 

diversas variáveis nos dois grupos. 

 

 

6.4 Correlação entre CEP e Testes Neuropsicológicos nos grupos TOC e Controle 

 

A seguir serão apresentados os resultados das correlações entre a CEP e os testes 

neuropsicológicos de funções executivas. O objetivo de realizarmos estas correlações foi de 

verificar até que ponto o perfil autonômico dos indivíduos associa-se, de alguma forma, com a 

performance nos testes. 

 

Tabela 6 - Graus de correlação e significância estatística (p) das correlações entre os 

testes Neuropsicológicos e CEP 

CEP 
R*(p) 

TOC 
(n=28) 

Controle 
(n=30) 

Testes 
Neuropsicológicos 

Relaxamento            Estresse Relaxamento          Estresse 

FAS -0,01 (0,955) 0,02 (0,918) 0,17 (0,364) -0,01 (0,957) 

Stroop -0,25 (0,201) -0,28 (0,146) -0,28 (0,140) 0,02 (0,916) 

WCST -0,04 (0,847) 0,11 (0,578) -0,29 (0,121) -0,29 (0,121) 

Trail -0,35 (0,068) -0,37 (0,055) 0,12 (0,523) 0,34 (0,065) 

AC -0,13 (0,508) -0,06 (0,761) 0,19 (0,320) 0,08 (0,665) 

Legenda:* Correlação de Pearson; CEP= Condutância Elétrica da Pele; p= 

Significância Estatística; TOC= Transtorno Obsessivo Compulsivo; FAS= F,A,S Test; 
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Stroop= Stroop Test; WCST= Wisconsin Card Sorting Test; Trail= Trail Making Test; AC= 

Atenção Concentrada. 

 

Nem no grupo TOC e nem no grupo Controle houve uma correlação significativa entre 

os parâmetros de condutância e o desempenho nos testes. Entretanto, entre os testes, a 

performance no Trail foi o que apresentou uma tendência a correlacionar-se com a CEP 

(grupo TOC: relaxamento p=0,068; stress p=0,055 ; grupo Controle sob stress p=0,065).  

 

 

6.5 Correlações entre CEP e Escalas Psiquiátricas 

 

Tabela 7 - Correlações entre CEP e Escalas Psiquiátricas 

CEP  no TOC 
(n=28) 

CEP no Controle 
(n=30) Escalas 

Relaxamento 
r*(p) 

Estresse 
R*(p) 

Relaxamento 
r*(p) 

Estresse 
r*(p) 

YBOCS 0,10 (0,609) 0,26 (0,177) 0,25 (0,176) 0,36 (0,051) 

- obsessões 0,17 (0,395) 0,34 (0,082) 0,21(0,272) 0,25(0,176) 

- compulsões 0,07 (0,711) 0,21 (0,295) 0,06(0,758) 0,24(0,193) 

Lista YBOCS 1 -0,08 (0,671) -0,09(0,658) 0,06 (0,742) -0,06(0,766) 

Lista YBOCS 2 -0,21 (0,276) -0,08(0,674) <0,01 (1,00) -0,02(0,906) 

HAMA 0,14 (0,484) 0,19 (0,332) <0,01(0,980) 0,05 (0,812) 

HAMD 0,28 (0,150) 0,28 (0,150) 0,13 (0,504) 0,11 (0,572) 

Legenda: * Mann-Whitney U; CEP= Condutância Elétrica da Pele; TOC= Transtorno 

Obsessivo Compulsivo; p=Significância Estatística; YBOCS= Escala Yale-Brown; Lista 

YBOCS 1= Lista de sintomas Obsessivo Compulsivo da Escala Yale-Brown para sintomas 

passados; Lista YBOCS 2= Lista de sintomas Obsessivo Compulsivo da Escala Yale -Brown 
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para sintomas atuais; HAMA= Escala de Classificação de Hamilton para Ansiedade; HAMD= 

Escala de Classificação de Hamilton para Depressão. 

 

Não foram observadas correlações significativas entre a CEP e os escores (número de 

sintomas) na escala YBOCS, Lista YBOCS 1 e 2, HAMA, HAMD, nem nos indivíduos com 

TOC e, naturalmente, nem nos controles. A única correlação que tendeu à significância,  

(r=0,34 ; p=0,082) foi entre os sintomas obsessivos e a CEP sob stress, nos pacientes com 

TOC. 

 

Para avaliarmos especificamente o impacto de sintomas depressivos  na CEP de 

indivíduos com TOC, analisamos este grupo  subdividindo-os conforme os escores HAMD 

naqueles  com escores ≤13 (considerados como não deprimidos, n=9) e aqueles com escores 

≥14 (considerados como tendo depressão, n=19). As médias da CEP foram mais baixas nos 

indivíduos com depressão (relaxamento: M=4,4(4,1); estresse: M=5,6(4,4)) do que nos 

indivíduos sem depressão (relaxamento: M=7,2(6,7); estresse: M=12,4(16,2)). Entretanto, 

apesar da importante diferença absoluta entre as médias (por exemplo 3,8 x 8,9, sob estresse, 

deprimidos x não deprimidos) o elevado Desvio Padrão e o tamanho da amostra, 

provavelmente, levaram a esta correlação não ter-se mostrado significativa (p=0,175 p/ 

relaxamento e 0,244 para estresse). 

 

Por outro lado, para avaliarmos o impacto do TOC na CEP em indivíduos deprimidos, 

selecionamos uma amostra de 30 indivíduos deprimidos de acordo com o DSM-IV, 19 com 

TOC e 11 sem TOC (ou seja, estes 11 indivíduos  foram recrutados do grupo Controle). Não 

houve uma diferença significativa  entre os deprimidos com e sem TOC tanto em relaxamento 

(t=-0,6 ; p=0,554) como em estresse (t=-1,3 ; p=0,899). 
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A 3ª parte dos resultados, mostra as correlações entre as variáveis CEP e testes 

neuropsicológicos no grupo TOC com a duração da doença e o uso de medicação. 

especificamente nos indivíduos do grupo TOC.  

 

 

6.6 Correlação entre os Escores na Escala YBOCS e número de sintomas na Lista 

YBOCS 1 e Lista YBOCS 2 com os testes Neuropsicológicos 

 

Como se trata especificamente de sintomas obsessivo-compulsivos, realizamos este 

estudo somente no grupo TOC. Não foi encontrada nenhuma correlação significativa entre a 

intensidade do TOC (Escala YBOCS) e também nem com o número de sintomas, tanto da 

Lista YBOCS 1 como da Lista YBOCS 2 com o desempenho dos testes neuropsicológicos. 

 

Investigamos também, nos indivíduos do grupo TOC, se existiria uma correlação 

específica entre os sintomas obsessivos com os testes neuropsicológicos, assim como entre os 

sintomas compulsivos e o desempenho nestes testes. Não foi encontrada nenhuma correlação 

específica entre estas variáveis. 

 

 

6.7 Correlação entre o Período da Doença e a CEP e os Testes Neuropsicológicos 

 

Não houve correlação significativa entre a duração da doença e a CEP, tanto em 

relaxamento (r=0,06 ; p=0,778) quanto em estresse (r=0,06 ; p=0,760). Da mesma forma, não 

foi observada, correlação com o desempenho nos testes. 
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6.8 Uso de Medicação no grupo TOC 

 

Os pacientes do grupo TOC foram subdivididos naqueles que usavam medicação 

psiquiátrica (TOC CMED) e os que não usavam (TOC SMED).  

 

6.8.1 Comparação entre Indivíduos com TOC com e sem Medicação quanto à CEP e 

Desempenho nos Testes Neuropsicológicos 

 

Tabela 8 - Comparação entre o Uso e o Não Uso de Medicação e às médias da CEP e 

Testes Neuropsicológicos no grupo TOC  

Variáveis TOC SMED 
(n=8) 

TOC CMED 
(n=20) 

t*(p) 

CEP sob 
Relaxamento 
Média (DP) 
 
CEP sob Estresse 
Média (DP) 
 
FAS  
Média (DP) 
 
Stroop 
Média (DP) 
 
WCST 
Média (DP) 
 
Trail 
Média (DP) 
 
AC 
Média (DP) 
 

 
 

5,53(5,69) 
 
 

6,51(5,97) 
 
 

-0,69(0,77) 
 
 

-0,34(0,66) 
 
 

3,25(1,75) 
 
 

-2,40(2,88) 
 
 

2,5(0,96) 
 

 
 

5,17(5,04) 
 
 

8,27(11,41) 
 
 

-0,27(1,19) 
 
 

0,12(0,60) 
 
 

5,45(1,43) 
 
 

-1,33(3,08) 
 
 

3,05(1,03) 
 

 
 

0,2(0,868) 
 
 

-0,4(0,685) 
 
 

-0,9(0,372) 
 
 

-1,8(0,090) 
 
 

-3,4(0,002) 
 
 

-0,8(0,403) 
 
 

-1,3(0,201) 
 

Legenda: *Teste t de Student; TOC SMED= indivíduos com Transtorno Obsessivo 

Compulsivo que não usam medicação;  TOC CMED= indivíduos com Transtorno Obsessivo 

Compulsivo que usam medicação; CEP= Condutância Elétrica da Pele; DP= Desvio Padrão; 
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FAS= F,A,S Test;  Stroop= Stroop Test; WCST= Wisconsin Card Sorting Test; Trail= Trail 

Making Test; AC= Atenção Concentrada. 

 

Na realização das tarefas do WCST, os indivíduos com TOC e que não usam 

medicação psiquiátrica, obtiveram escores significativamente menores que os indivíduos com 

TOC, mas que usam medicação (p=0,002). Nos demais testes, assim como na CEP, o uso ou 

não de medicação, não diferenciou os dois grupos. 

 

6.8.2 CEP nos Indivíduos com TOC com e sem Medicação Comparados aos Controles. 

 

Tabela 9 – Comparação da CEP dos grupos TOC CMED e TOC SMED com o grupo 

Controle 

Grupo TOC 
 

CEP 
Grupo Controle  

(n=30) SMED 
(n=8) t(p)* 

CMED 
(n=20) t(p)* 

Relaxamento 
Média (DP) 

 
4,0(2,8) 

 
5,5(5,7) 

 
0,7(0,492) 

 
5,2(5,0) 

 
-1,0(0,317) 

 
Estresse  
Média (DP) 

 

7,2(7,0) 

 

6,5(6,0) 

 

-0,3(0,791) 

 

8,3(11,4) 

 

-0,4(0,693) 

Legenda: *Test t de Student; CEP= Condutância Elétrica da Pele; TOC= Transtorno 

Obsessivo-compulsivo; SMED= Sem Medicação; p=Significância Estatística; CMED=Com 

Medicação; DP=Desvio Padrão. 

 

Não houve diferença significativa da CEP dos indivíduos do grupo Controle, quer em 

relaxamento, quer em estresse, quando comparados aos indivíduos com TOC, tanto aqueles 

que usam como os que não usam medicação.  



 

 

 

 

 

7 DISCUSSÃO 

 

 

A constatação de uma diferença da CEP no relaxamento em comparação com o 

estresse tanto no grupo TOC como no Controle, mostra que o método por nós utilizado  

possui uma sensibilidade capaz de  diferenciar alterações nas respostas autonômicas. Esta 

forma de provocar uma reação estressante nos indivíduos através de uma declaração  de seus 

defeitos e outros aspectos negativos de seu funcionamento social foi previamente aplicada por 

Raine e colaboradores (2000) e por Rozanski et al (1988) e os nossos resultados confirmam 

sua utilidade para desencadear  reações autonômicas mensuráveis pela CEP. Além disto, os 

dados aqui apresentados encaixam-se conforme o esperado na visão mais moderna, não-

cartesiana, do funcionamento da mente humana (Damasio, 2000; Kandel 2000) onde a 

relevância das emoções na tomada de decisões ocupa um papel central (Palmini, 2000; 

Damásio, 2003). 

 

Por outro lado, os resultados mostraram que não houve  diferença significativa entre a 

CEP do grupo TOC em relação ao grupo Controle. Uma análise pouco cuidadosa colocaria os 

dados encontrados no presente estudo como estando em oposição àqueles, classicamente 

descritos por Raine (2000) e Damasio (2000). Entretanto, este ponto deve ser discutido com 

cautela e cremos que os nossos achados fornecem, pela primeira vez, uma oportunidade de 
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aprofundar o entendimento sobre o papel de estruturas neocorticais e de estruturas mais 

primitivas, como, por exemplo, a amígdala, no controle autonômico e na gênese de 

marcadores-somáticos.  

 

Tanto o grupo de Damasio quanto o de Raine estudaram pacientes com inequívocas 

alterações em estruturas neocorticais pré-frontais (Damasio, 2000), identificadas seja pela 

presença de óbvias lesões, quanto por estudos sofisticados de neuroimagem, como volumetria 

do córtex frontal (Raine, 2000). Além disto, e crucial para o entendimento do que se segue, os 

pacientes nestes estudos não tinham evidências de patologias neurológicas ou psiquiátricas 

que envolvessem estruturas chaves para reações autonômicas de ansiedade. Em realidade, o 

quadro clínico tanto dos pacientes com as lesões estruturais estudados em Iowa quanto 

daqueles com transtorno de personalidade anti-social estudados por Raine e colaboradores 

(2000) sugeria  uma reduzida capacidade para regular e flexibilizar o comportamento, 

evitando a repetição de condutas socialmente inaceitáveis, porém, sem uma ansiedade 

concomitante que poderia decorrer de sentimentos de culpa por estes atos. Muito embora uma 

das características cruciais do comportamento obsessivo-compulsivo dos pacientes com TOC 

seja justamente uma incapacidade de evitar a repetição de condutas ou pensamentos 

inadequados, existe o enorme diferencial representado pelo fato de que indivíduos com TOC 

repetem-se por um mecanismo que inclui uma importante participação da ansiedade – a qual é 

aliviada justamente pela repetição dos atos ou pensamentos. E esta ansiedade, presente nos 

nossos pacientes e ausente naqueles estudados por Damasio e Raine, é possivelmente 

relevante e sugere uma distinção funcional entre estruturas neocorticias e regiões límbicas 

profundas na gênese dos marcadores-somáticos. 

 

As premissas deste estudo eram que pacientes com TOC apresentam algum grau de 
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disfunção frontal e que esta disfunção pudesse interferir na formação de marcadores-

somáticos. Efetivamente, no WCST, um dos principais testes para identificar disfunção 

executiva decorrente de alterações de estruturas frontais, os pacientes com TOC apresentaram 

uma performance significativamente pior do que os controles. Entretanto, não houve diferença 

significativa entre os grupos quanto à performance nos outros testes de função executiva 

frontal, e nem os pacientes com extensas lesões frontais e alterações de marcadores-somáticos 

publicados na literatura (Damásio, 2000), apresentavam alterações marcadas em testes 

neuropsicológicos de função executiva frontal.  Assim, os achados deste estudo de que 

pacientes com TOC não diferiram dos controles quanto às modificações na CEP durante 

estresse social, podem ser explicados sob três perspectivas distintas: (i) de que  alterações de 

funções frontais sejam pouco relevantes no TOC, (ii) que o tipo, grau e/ou  topografia das 

alterações frontais não impactem significativamente a formação de marcadores-somáticos, ou 

(iii) que a ação de estruturas límbicas ligadas aos mecanismos de ansiedade no TOC 

contrabalance  com uma ativação simpática um possível embotamento anatômico causada 

pela disfunção frontal do TOC.  

 

Cabe ressaltar o desempenho insatisfatório dos indivíduos com TOC no WCST frente 

aos Controles. Este resultado tem sido consistentemente documentado em sujeitos com TOC e 

também com indivíduos leucotomisados ou com lesão no córtex orbito-frontal (Fontenelle, 

2001). A falta de flexibilidade mental, perseveração do pensamento e comportamento, 

diminuição da capacidade criativa, controle de impulso e memória de trabalho são 

dificuldades demonstradas neste teste, constituindo-se em uma das características 

neuropsicológicas centrais do TOC. O fato da performance nos demais testes 

neuropsicológicos não ter sido significativa, talvez se relacione à exigência destes testes estar 

mais envolvida com a atenção e tempo de execução. Diversos estudos mostram a correlação 
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entre disfunções frontais e escores reduzidos em testes que supostamente medem funções 

executivas (Goodwin, Sher, 1993; Otto, 1992; Savage, Baer, Keuthen, 1995). Por outro lado, 

existem resultados que contradizem, pelo menos em parte, estes achados (Fuster, 1996, 

Milner, 1995, Portuguez, Charcat, 1998) uma vez que demonstram que pacientes com 

extensas lesões pré-frontais freqüentemente apresentam desempenho normal em testes de 

memória, inteligência e outras funções cognitivas. Este questionamento é reforçado pelo fato 

do período da doença não influenciar na performance dos testes e também por nossos estudos 

mostrarem que não houve diferença entre a intensidade do TOC, medida pela Escala YBOCS, 

e pela lista de sintomas atuais e passados e o desempenho dos testes neuropsicológicos. 

 

Um dado relevante é que, quando estudamos a comparação entre o uso e não uso de 

medicação e as médias da CEP e testes neuropsicológicos no grupo TOC, os indivíduos com 

TOC que não tomam medicação têm um resultado significativamente inferior no WCST  

comparados aos indivíduos com TOC que usam medicação. Este achado demonstra, em 

algum grau, a eficácia do tratamento medicamentoso na melhora da disfunção executiva  

associada ao  TOC. A classe de medicamento mais utilizada por estes pacientes foi os 

antidepressivos (ISRSs), isolados ou combinados com outras medicações psiquiátricas, indo 

de encontro com trabalhos (Fontenele, 2001; Hollander, Wong, 1996) que investigaram a 

relação entre a incapacidade de mudança de cenário cognitivo e a resposta ao tratamento com 

antidepressivos  ISRSs.  

 

Entretanto, a despeito destas evidências neuropsicológicas de disfunção executiva 

frontal, estudos de imagem funcional parecem indicar que, ao invés de hipoativações focais, o 

que efetivamente ocorre são alterações na modulação neural de circuitos intra-frontais que 

conectam as regiões orbitais, que estão hiperativadas no TOC, com as regiões dorso-laterais, 
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que passam a estar disfuncionadas em função deste desequilíbrio intra-frontal. Desta maneira, 

diferentemente de outras entidades neuropsiquiátricas em que indubitavelmente ocorre 

disfunção frontal, no TOC possivelmente haja uma ‘desregulação’ intra-frontal, com impactos 

mistos no desencadeamento de reações autonômicas.  

 

De qualquer forma, a terceira hipótese, de que a ativação de estruturas límbicas, 

particularmente da amígdala, poderia contrabalançar o efeito de uma possível disfunção 

frontal, nos parece merecer crédito. Estudos de neuroimagem funcional têm mostrado uma 

ativação da amígdala em situações reais ou imaginadas de medo e ansiedade (van der Heuvel 

et al, 2004; Breiter et al, 1996). Anormalidades na amígdala podem ser importantes no 

entendimento de sintomas do TOC. Diversos estudos mostram o papel relevante da amígdala 

na avaliação emocional do estímulo externo e a aquisição das respostas de medo condicionado 

e ansiedade. Estudos com Ressonância Magnética Funcional têm implicado uma patologia da 

amígdala no TOC (Breiter et al, 1996), em um estudo onde foi utilizada Ressonância 

Magnética funcional, observaram, quando da provocação de sintomas, uma ativação para 70% 

ou mais dos pacientes com TOC na amígdala, na região orbito frontal medial, frontal lateral, 

temporal anterior e anterior do cíngulo. Um outro estudo (van der Hevel et al, 2004), 

utilizando PET, com pacientes como TOC, encontrou uma ativação da amígdala esquerda em 

resposta aos estímulos visuais de contaminação. Um aumento da sensibilidade na amígdala 

direita também foi encontrada, neste momento foi detectado uma diminuição nos níveis de 

estresse e obsessividade assim como uma diminuição na atividade do córtex pré-frontal 

dorsolateral. 

 

A indecisão alcança seu ápice patológico no TOC, por este motivo o TOC tem sido 

considerado como uma desordem na tomada de decisões. Sachdev (2005) observou a ativação 
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da amígdala, juntamente com o córtex pré-frontal e córtex cingulado, na tomada de decisões 

envolvendo escolha frente a estímulos de recompensa (reward) ou valor afetivo e os gânglios 

basais na execução do comportamento. Evidencia assim o papel da amígdala na tomada de 

decisões adequadas ao organismo. 

 

No nosso estudo, a ansiedade basal dos indivíduos com TOC foi aumentada em 

relação aos controles. Observou-se também, que a CEP no grupo controle foi em média 83% 

mais elevada sob estresse do que em repouso e no grupo TOC este aumento foi de 49%. 

Mesmo não sendo significativa, mostra um nível menor de resposta autonômica nos 

indivíduos com TOC e sugere um papel para o mecanismo amigdaliano compensatório. Por 

outro lado, os níveis de ansiedade basal do grupo TOC em relaxamento é maior que o grupo 

Controle, o que talvez justifique um aumento menor, uma vez que eles já são naturalmente 

mais ansiosos.  

 

Assim, os dados do presente estudo sugerem que se entenda o controle frontal sobre os 

marcadores somáticos no contexto mais amplo de redes neurais. Além disto, sugere também 

que as alterações autonômicas resultantes de experiências estressantes e que deverão moldar 

condutas futuras, dependerão da participação maior ou menor de estruturas específicas destas 

redes neurais, em situações também específicas. Assim, mesmo que se aceite algum grau de 

alteração frontal em pacientes com TOC, a ativação da amígdala  mantém as descargas 

autonômicas e assim a formação e ativação de marcadores-somáticos. Isto leva a que a CEP 

sob stress seja semelhante em indivíduos controles e indivíduos com TOC, não sendo possível 

verificar-se o potencial efeito embotador dos marcadores-somáticos decorrentes da  disfunção 

frontal de indivíduos com TOC. Isto explicaria também, ao menos em parte, a ausência de 

correlação entre a CEP e a performance nos testes neuropsicológicos.  
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Os indivíduos com TOC têm preservado o juízo de realidade, uma vez que têm 

consciência que suas obsessões e compulsões são exageradas e infundadas, mas mesmo 

assim, sucumbem às emoções. Parece acontecer aqui algo semelhante ao que Damásio 

descreve no trauma, onde não é a lembrança do trauma, mediada pelo sistema de memória 

declarativa do hipocampo, mas a excitação emocional implícita, mediada pela amígdala, que 

junto com a memória explícita vão conferir o tom emocional à memória declarativa.  

 

Outro fato que merece relevância é o fato dos indivíduos com TOC utilizarem 

maciçamente mecanismos de defesa do ego, como o isolamento afetivo, a intelectualização, 

racionalização e repressão como forma de controlar suas emoções, por sentirem-nas como 

perigosas e temidas. Talvez, por isto, o estímulo estressor não tenha conseguido despertar 

efetivamente alterações das funções autonômicas (CEP), uma vez que estes indivíduos podem 

ter verbalizada de forma intelectualizada, controlada e fria, objetivamente, sobre suas 

dificuldades, uma vez que esta é sua melhor e mais bem utilizada forma de defesa. 

 

  

7.1 Correlação entre a CEP e as Escalas Psiquiátricas 

 

O fato de os indivíduos com TOC apresentarem escores de depressão e ansiedade 

significativamente mais elevados que os controles, vai de encontro a diversos estudos que 

mostram que a presença de comorbidades é uma das características do TOC (Yaryura, 2000). 

Estudos epidemiológicos (ECA) evidenciam que de cada quatro portadores de TOC, três 

apresentam pelo menos um outro diagnóstico psiquiátrico. A depressão é verificada de 3,8 a 

13,5 vezes mais em indivíduos com TOC (Weissman, 1994) do que na população em geral. 

Da mesma forma a presença de outro transtorno de ansiedade varia de 5,8 a 15,6 vezes mais. 
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(Petribú, 2001). 

 

Por outro lado, é intrigante o fato de que a CEP não apresente correlação com os 

níveis de  depressão e  ansiedade  no grupo TOC  e nem  no Controle. É possível que o tipo de 

manifestações de ansiedade em pacientes com TOC seja específica para esta patologia e não 

diretamente mensurável pela escala mais genérica e universal que utilizamos.  

 

 

7.2 Influência do uso da medicação em relação a CEP 

 

Uma das preocupações de nosso trabalho seria até que ponto o uso de medicação 

antidepressiva (tratamento padrão no TOC) poderia influenciar a CEP, uma vez que estudos 

mostram alterações fisiológicas com o uso destas medicações. O uso de medicação 

psiquiátrica, parece não ter uma interferência significativa neste tipo de função autonômica, 

uma vez que fizemos a comparação entre os 8 indivíduos com TOC  que não tomavam 

medicação com os indivíduos com TOC que usavam medicação. Da mesma forma não houve 

diferença com o grupo Controle. O trabalho de Raine e colaboradores (2000), já citado 

anteriormente, mostrou que a CEP de indivíduos com uso de álcool e outras substâncias não 

se diferenciava dos controles (Raine et al, 2000). 



 

 

 

 

 

8 LIMITAÇÃO DO ESTUDO 

 

 

Vale ressaltar a existência de diversos estudos investigando a existência de subtipos de 

TOC apresentando uma fisiopatologia específica. O nosso estudo, em função do número da 

nossa amostra, não pôde investigar as possíveis diferenças destes subtipos frente às nossas 

variáveis. 

 

Como é uma doença de grande impacto na vida dos pacientes, existia um número 

grande de indivíduos com TOC, em nossa amostra, que tinham ou estavam  realizando  

tratamento psicoterápico isolado ou  combinado com medicação. Tentamos formar subgrupos 

com estas variáveis, mas, no entanto, o número de cada subgrupo ficou muito reduzido, 

impedindo obter dados esclarecedores. Da mesma forma, existia uma dificuldade muito 

grande dos pacientes fornecerem dados claros sobre o tipo de tratamento realizado. 



 

 

 

 

 

CONCLUSÕES 

 

 

Existe uma modificação fisiológica da função autonômica mensurada pela CEP tanto 

nos indivíduos com TOC quanto nos controles quando submetidos a uma situação de estresse.  

 

O prejuízo das funções executivas nos sujeitos com TOC se concentram em tarefas 

mais específicas, especialmente ligadas à inibição de impulsos e mudança de estratégias, 

conforme examinadas pelo WCST. Da mesma forma, a duração da doença não influencia na 

CEP e nos testes neuropsicológicos. A severidade da doença, não interfere na resposta 

autonômica, assim como na performance dos testes neuropsicológicos. A marcada 

participação de sistemas relacionados à ansiedade no TOC contrabalança potenciais alterações 

nos marcadores-somáticos decorrentes de alterações frontais.  Deve-se então, entender o 

controle frontal sobre os marcadores-somáticos no contexto mais amplo de redes neurais. Os 

indivíduos com TOC apresentam níveis elevados de ansiedade e depressão quando 

comparados aos indivíduos controles, constituindo-se em uma característica deste transtorno, 

mas estes sintomas não interferem na performance de testes frontais  nem nas respostas 

autonômicas.  
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ANEXO A 

 

OFÍCIO DE APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA DA PUCRS 

 



 

ANEXO B 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

 

O Transtorno Obsessivo Compulsivo é uma doença psicológica que atinge muitas 

pessoas, mas sua causa ainda não é plenamente conhecida. Pessoas com este problema tem 

pensamentos e/ou comportamentos que lhe invadem a consciência de forma intrusiva, contra 

sua vontade, mas que não consegue resistir a eles. Existem algumas regiões do cérebro que 

parecem ter um funcionamento alterado nessa doença. O objetivo deste trabalho é aprofundar 

neste conhecimento, visando contribuir para avanços no tratamento deste problema. Para 

atingirmos estes objetivos teremos que fazer algumas avaliações com o Sr. (a) que consistem 

em: 

1-  testes neuropsicológicos que avaliam funções das diversas áreas do cérebro.  

2- uma avaliação com um neurologista, no caso do Sr.(a) ter a suspeita de doença 

neurológica,    para verificar se não existe nenhum problema neurológico. 

3- um questionário com perguntas, que avaliam se a pessoa tem  ou não sintomas 

obsessivo-compulsivos, e em caso positivo, qual sua  intensidade. Um questionário que avalia 

níveis de depressão e outro questionário que avalia níveis de ansiedade. 

4- um questionário, que vai verificar se o Sr.(a) tem algum outro tipo de doença 

psicológica. 

5- teste de condutância elétrica da pele, que consiste no seguinte: o Sr.(a)  vai ficar 

relaxado, de olhos fechados e tentando pensar em coisas neutras e evitar de pensar em 

situações desagradáveis. Depois disto, o Sr.(a) irá conversar com o pesquisador, durante 5 
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minutos sobre seus aspectos negativos: seus defeitos, falhas, aquelas coisas que o Sr.(a) não 

gosta em si mesmo ou sente vergonha de ter feito. Será colocada, também, uma pequena placa 

de metal (eletrodo) em um dos dedos da sua mão direita, que será ligado a um aparelho que 

mede a quantidade de energia que passa na pele, durante esta conversa. Este teste não 

apresenta perigo nenhum, não é doloroso, não dá choque, o máximo que o sr. pode sentir é um 

pequeno beliscãozinho. Além disso, no lugar do dedo onde é colocada a placa de metal, pode 

ficar um pouco vermelho, mas em pouco tempo desaparece. Este teste permite entender como 

seu cérebro se modifica durante uma conversa como essa. 

 

O nosso estudo pode ajudar a compreender melhor a relação de várias áreas do cérebro 

com os sintomas obsessivo-compulsivo. Se conseguirmos isto, outros estudos poderão ser 

feitos, e quem sabe, no futuro, encontrar métodos mais eficazes de prevenção e tratamento. 

 

Ressaltamos também que todos os dados obtidos em todas as formas de avaliação do 

estudo serão confidenciais e mantidas em total sigilo. 

 

Eu,_______________________________, fui informado dos objetivos da pesquisa 

acima citada de maneira clara e detalhada. Recebi informações a respeito das avaliações e 

esclareci minhas dúvidas. Sei que em qualquer momento poderei solicitar novas informações 

e modificar minha decisão se assim eu desejar. O Dr. Geferson Otavio Sucolotti certificou-me 

que todos os dados desta pesquisa serão confidenciais, terei liberdade de retirar meu 

consentimento de participação na pesquisa, em face destas informações. 

Fui informado de que não terei nenhum custo sobre as avaliações. 

Caso tiver novas perguntas sobre o estudo, posso chamar o Dr. Geferson no telefone 

(55) 3512-2189. Para qualquer pergunta sobre os meus direitos neste estudo, ou se penso que 
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fui prejudicado, posso chamar o Dr. André Palmini, orientador deste estudo. 

Declaro que recebi cópia do presente Termo de Consentimento. 

 

 

_______________________            __________________________          _______ 

Assinatura do Paciente                                 Nome                                           Data 

 

_______________________         ___________________________          _______ 

Assinatura do Pesquisador                           Nome                                             Data 

 



ANEXO C 

 

FICHA DE ANAMNESE 

 

 

 

 

Nome:                                                                              Estado Civil: 

 

Data de Nascimento:                                                       Sexo: 

 

Escolaridade: 

 

Endereço: 

 

Telefone: 

 

_____________________________________________________________________ 

 

1- Período da doença? 

 

 

        

2-  Tratamento psiquiátrico atual ou anterior e o tipo de medicação utilizada? 
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3-  Tratamento Neurológico atual ou anterior e o tipo de medicação utilizada? 

 

 

 

   

4- Tratamento psicológico atual ou anterior? 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


