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Resumo 

 
O Transtorno de Estresse Pós-Traumático (TEPT), caracterizado pela exposição ao estresse, 
como eventos traumáticos, guerras, agressões físicas, tortura, ataque terrorista, desastres 
naturais, entre outros, pode ser potencialmente prejudicial a qualidade de vida do indivíduo e 
prejudicar a recuperação biológica e a manutenção da estabilidade do meio interno. Neste 
contexto, buscando informações em bases de dados, como o Pubmed, revista eletrônica Scielo e 
consulta a livros e manuais online, forma-se uma revisão bibliográfica a respeito da fisiopatologia 
ao tratamento deste transtorno. Dentro das principais manifestações clínicas, estão a 
reexperiência traumática, evitação, esquiva, entorpecimento emocional e hiperexcitabilidade 
psíquica, que apresentam flashbacks dissociativos, recordações, pesadelos, sensações e 
emoções involuntárias, além da dificuldade de concentração, insônia, irritabilidade, hipervigilância 
e hipersensibilidade a ameaças potenciais. Sabe-se que estes aspectos estão associados a 
alterações nas bases fisiológicas do estresse, como a hipocortisolemia e alterações estruturais em 
áreas envolvidas nas respostas comportamentais e neurovegetativas, como a amígdala, área de 
broca e hipocampo, desencadeando no indivíduo manifestações no processamento cognitivo. 
Diante disso, torna-se importante um diagnóstico específico e alinhado a necessidade do 
paciente, seguindo os critérios estabelecidos pelo “Manual Diagnóstico e Estatístico de 
Transtornos Mentais DMS-5”, além de um tratamento multifacetado direto e voltado ao perfil 
sintomático do indivíduo.   
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Introdução 

 

Segundo a Organização Mundial de Saúde (2008), o estresse é reconhecido como uma 

epidemia global que atinge cerca de 90% da população mundial. O fato é que o estresse 

exagerado desencadeado por estes e outros fatores pode ser prejudicial ao organismo, podendo 



 

 

 

 

 

 

 

                                                                                

interferir em funções fisiológicas e na atividade dos sistemas que o compõe, como o sistema 

digestório, imunológico, circulatório e respiratório.  A preocupação se torna maior quando o 

estresse vem associado a um evento traumático, que de acordo com sua peculiaridade e 

característica, desencadeará no indivíduo um transtorno mais expressivo. Essa associação de 

eventos traumáticos com os efeitos negativos em longo prazo no individuo, passaram a ser 

avaliadas após a Primeira e a Segunda Guerra Mundial, quando os sobreviventes e combatentes 

de campos de concentração sofriam de um trauma psicológico e surgiam termos como “neurose 

de guerra” e “fadiga de combate” (KEANE et al., 2006).  

Em 1980, com a publicação da terceira revisão da classificação diagnóstica de transtornos 

mentais, a American Psychiatric Association, inseriu no Manual Diagnóstico e Estatístico dos 

Transtornos Mentais DSM-3, o Transtorno de Estresse Pós-Traumático (TEPT), contemplando os 

termos ditos, como “neurose traumática”, “fisioneurose”, “síndrome do trauma do estupro”, 

“neurose de compensação”, entre outros (CÂMARA FILHO et al., 2001).  Mais recente, em 2014, 

uma atualização do manual (DSM-5) trouxe novas características e critérios diagnósticos.  

Há uma importância em entender como ocorre o desenvolvimento do TEPT, suas 

manifestações e quais consequências vão interferir na vida e nas atividades sociais do individuo.  

Diante disso, o objetivo desse trabalho foi descrever sobre o desenvolvimento, fisiopatologia, 

diagnóstico e tratamento do TEPT. 

 

Materiais e Métodos 

 

Foi realizada uma revisão bibliográfica a respeito do Transtorno de Estresse Pós-

Traumático realizada mediante consulta a livros e manuais online, base de dados Pubmed e a 

revista eletrônica Scielo, coletando informações durante agosto de 2016 a maio de 2017, com os 

descritores estresse, evento traumático, transtorno de estresse pós-traumático, TEPT, 

fisiopatologia, HPA, CRH, ACTH, cortisol, hipocampo, amígdala, DSM-5, processamento cognitivo.  

 

Resultados e Discussão 

 

Os indivíduos diagnosticados com TEPT apresentam diversos sinais indicando que o eixo 

simpático-adrenal, ligado à reação de defesa e o sistema nervoso simpático estão hiperativados 



 

 

 

 

 

 

 

                                                                                

Graeff, 2003; Kristensen et al.,2006). A hiperativação do sistema nervoso simpático ocorre pela 

atuação dos terminais simpáticos e medula da supra-renal, que intensificam a produção de 

adrenalina e noradrenalina, desencadeando, por exemplo, frequência cardíaca e pressão 

sanguínea elevada, indicando a ativação do sistema simpático e redução do tônusvagal, maior 

reatividade da condutância elétrica da pele e maior liberação do hormônio CRH (GRAEFF, 2003; 

MICHOPOULOS et al., 2015).  

Segundo Graeff (2003) e Sriram et al. (2012) os receptores de glicocorticoides presentes 

no hipocampo, apresentam-se hipersensíveis em pacientes com TEPT, o que sugere a intensa 

regulação do feedback negativo e na hipocortisolemia nesses pacientes, podendo reduzir os 

níveis de cortisol em 41% e ACTH em 7,4%, quando comparados a indivíduos saudáveis 

(KELLNER et al., 2000; YEHUDA, 2005).  

Segundo Hull (2002), a avaliação e os achados de neuroimagem de pacientes com TEPT, 

podem ser importantes, já que sugerem áreas do cérebro que podem ser danificadas por trauma 

psicológico. Dentre estas áreas estão a amígdala, responsável pela memória emocional do 

individuo, que pode apresentar um aumento na atividade confirmado por técnicas, como avaliação 

do fluxo sanguíneo e imagens de tomografia e ressonância magnética (RAUCH et al., 1996; SHIN 

et al., 2004; RAUCH et al., 2000). Esse aumento da atividade da amígdala, pode estar associada 

a resposta ao medo e ao processamento emocional de estímulos olfatórios, já que em indivíduos 

com TEPT, percebe-se uma dificuldade em controlar os medos e as recordações do evento 

(VERTEMETTEN et al., 2007; BRYANT et al., 2008).   

Muitas vítimas expostas a experiência traumática tendem a apresentar sintomas mais 

característicos e evidentes, como a reexperiência intrusiva do trauma, esquiva persistente de 

estímulos associados com o trauma e entorpecimento da reatividade geral e sintomas persistentes 

de excitabilidade fisiológica, que eventualmente prejudicarão a qualidade de vida dos indivíduos.  

Nesta condição, o diagnóstico seguirá critérios (A ao H) já pré-estabelecidos e associados, 

segundo a American Psychiatric Association (2014). 

Independentemente das condições que se encontra o individuo, muitos tratamentos são 

disponibilizados para esses pacientes, como o tratamento psicofarmacológico, com os inibidores 

seletivos da receptação de serotonina (ISRS) (STEIN et al., 2006) e inibidores de monoamina 

oxidase, como fenelzina, antiadrenérgicos e anticonvulsivantes (BERNIK et al., 2003) e as 

terapias cognitivas e comportamentais, que podem ser aplicados individualmente ou em grupos, 



 

 

 

 

 

 

 

                                                                                

com o objetivo de diminuir a sensação de isolamento, compartilhar técnicas de enfrentamento, 

confirmar e normalizar sensações do trauma exposto e apoio social (KNAPP et al., 2003). 

 

Conclusão 

 

Eventos traumáticos podem causar efeitos negativos na vida de uma pessoa e 

desencadear o desenvolvimento do TEPT afetando diretamente o convívio social, a saúde física, 

situação profissional e financeira e consequências funcionais no desenvolvimento, domínios 

sociais e interpessoal. Diante disso, torna-se importante o diagnóstico do TEPT, seguindo os 

critérios estabelecidos no Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais DMS-5, além 

de um tratamento multifacetado direto e voltado ao perfil sintomático do indivíduo. 
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