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Resumo

O Transtorno de Estresse Pés-Trauméatico (TEPT), caracterizado pela exposicdo ao estresse,
como eventos traumaticos, guerras, agressdes fisicas, tortura, ataque terrorista, desastres
naturais, entre outros, pode ser potencialmente prejudicial a qualidade de vida do individuo e
prejudicar a recuperagdo biologica e a manutencdo da estabilidade do meio interno. Neste
contexto, buscando informacdes em bases de dados, como o Pubmed, revista eletrénica Scielo e
consulta a livros e manuais online, forma-se uma reviséo bibliografica a respeito da fisiopatologia
ao tratamento deste transtorno. Dentro das principais manifestagfes clinicas, estdo a
reexperiéncia traumatica, evitacdo, esquiva, entorpecimento emocional e hiperexcitabilidade
psiquica, que apresentam flashbacks dissociativos, recordacdes, pesadelos, sensacdes e
emocdes involuntarias, além da dificuldade de concentracdo, insbnia, irritabilidade, hipervigilancia
e hipersensibilidade a ameacas potenciais. Sabe-se que estes aspectos estdo associados a
alteracdes nas bases fisioldgicas do estresse, como a hipocortisolemia e alteracdes estruturais em
areas envolvidas nas respostas comportamentais e neurovegetativas, como a amigdala, area de
broca e hipocampo, desencadeando no individuo manifestagbes no processamento cognitivo.
Diante disso, torna-se importante um diagnéstico especifico e alinhado a necessidade do
paciente, seguindo os critérios estabelecidos pelo “Manual Diagnéstico e Estatistico de
Transtornos Mentais DMS-5", além de um tratamento multifacetado direto e voltado ao perfil
sintomatico do individuo.
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Introducéo

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (2008), o estresse € reconhecido como uma
epidemia global que atinge cerca de 90% da populacdo mundial. O fato € que o estresse

exagerado desencadeado por estes e outros fatores pode ser prejudicial ao organismo, podendo
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interferir em funcgdes fisioldgicas e na atividade dos sistemas que o compde, como 0 sistema
digestorio, imunologico, circulatorio e respiratério. A preocupagdo se torna maior quando o
estresse vem associado a um evento traumatico, que de acordo com sua peculiaridade e
caracteristica, desencadeara no individuo um transtorno mais expressivo. Essa associacdo de
eventos traumaticos com os efeitos negativos em longo prazo no individuo, passaram a ser
avaliadas ap6s a Primeira e a Segunda Guerra Mundial, quando os sobreviventes e combatentes
de campos de concentracdo sofriam de um trauma psicolégico e surgiam termos como “neurose
de guerra” e “fadiga de combate” (KEANE et al., 2006).

Em 1980, com a publicacdo da terceira revisdo da classificagdo diagnostica de transtornos
mentais, a American Psychiatric Association, inseriu no Manual Diagnéstico e Estatistico dos
Transtornos Mentais DSM-3, o Transtorno de Estresse Pos-Traumatico (TEPT), contemplando os
termos ditos, como “neurose traumatica”, “fisioneurose”, “sindrome do trauma do estupro”,
“neurose de compensac&o”, entre outros (CAMARA FILHO et al., 2001). Mais recente, em 2014,
uma atualizacado do manual (DSM-5) trouxe novas caracteristicas e critérios diagndsticos.

Ha uma importancia em entender como ocorre o desenvolvimento do TEPT, suas
manifestacdes e quais consequéncias vao interferir na vida e nas atividades sociais do individuo.
Diante disso, o objetivo desse trabalho foi descrever sobre o desenvolvimento, fisiopatologia,
diagnostico e tratamento do TEPT.

Materiais e Métodos

Foi realizada uma revisdo bibliografica a respeito do Transtorno de Estresse POs-
Traumatico realizada mediante consulta a livros e manuais online, base de dados Pubmed e a
revista eletrénica Scielo, coletando informacfes durante agosto de 2016 a maio de 2017, com o0s
descritores estresse, evento traumatico, transtorno de estresse pos-traumatico, TEPT,

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

Resultados e Discusséao

Os individuos diagnosticados com TEPT apresentam diversos sinais indicando que o eixo
simpatico-adrenal, ligado a reacdo de defesa e 0 sistema nervoso simpatico estao hiperativados
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Graeff, 2003; Kristensen et al.,2006). A hiperativacdo do sistema nervoso simpdético ocorre pela
atuacdo dos terminais simpéticos e medula da supra-renal, que intensificam a producédo de
adrenalina e noradrenalina, desencadeando, por exemplo, frequéncia cardiaca e presséo
sanguinea elevada, indicando a ativacdo do sistema simpatico e reducdo do tbnusvagal, maior
reatividade da condutancia elétrica da pele e maior liberacdo do hormoénio CRH (GRAEFF, 2003;
MICHOPOULOS et al., 2015).

Segundo Graeff (2003) e Sriram et al. (2012) os receptores de glicocorticoides presentes
no hipocampo, apresentam-se hipersensiveis em pacientes com TEPT, o que sugere a intensa
regulagdo do feedback negativo e na hipocortisolemia nesses pacientes, podendo reduzir os
niveis de cortisol em 41% e ACTH em 7,4%, quando comparados a individuos saudaveis
(KELLNER et al., 2000; YEHUDA, 2005).

Segundo Hull (2002), a avaliacdo e os achados de neurocimagem de pacientes com TEPT,
podem ser importantes, ja que sugerem areas do cérebro que podem ser danificadas por trauma
psicolégico. Dentre estas areas estdo a amigdala, responsavel pela memoéria emocional do
individuo, que pode apresentar um aumento na atividade confirmado por técnicas, como avaliagdo
do fluxo sanguineo e imagens de tomografia e ressonancia magnética (RAUCH et al., 1996; SHIN
et al., 2004; RAUCH et al., 2000). Esse aumento da atividade da amigdala, pode estar associada
a resposta ao medo e ao processamento emocional de estimulos olfatérios, ja que em individuos
com TEPT, percebe-se uma dificuldade em controlar os medos e as recordagbes do evento
(VERTEMETTEN et al., 2007; BRYANT et al., 2008).

Muitas vitimas expostas a experiéncia traumatica tendem a apresentar sintomas mais
caracteristicos e evidentes, como a reexperiéncia intrusiva do trauma, esquiva persistente de
estimulos associados com o trauma e entorpecimento da reatividade geral e sintomas persistentes
de excitabilidade fisioldgica, que eventualmente prejudicardo a qualidade de vida dos individuos.
Nesta condicdo, o diagndstico seguird critérios (A ao H) j& pré-estabelecidos e associados,
segundo a American Psychiatric Association (2014).

Independentemente das condi¢cdes que se encontra o individuo, muitos tratamentos s&o
disponibilizados para esses pacientes, como o tratamento psicofarmacoldgico, com os inibidores
seletivos da receptacdo 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,
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com o objetivo de diminuir a sensacdo de isolamento, compartilhar técnicas de enfrentamento,

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

Conclusao

Eventos traumaticos podem causar efeitos negativos na vida de uma pessoa e
desencadear o desenvolvimento do TEPT afetando diretamente o convivio social, a saude fisica,
situagdo profissional e financeira e consequéncias funcionais no desenvolvimento, dominios
sociais e interpessoal. Diante disso, torna-se importante o diagndéstico do TEPT, seguindo o0s
critérios estabelecidos no Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos Mentais DMS-5, além
de um tratamento multifacetado direto e voltado ao perfil sintomatico do individuo.
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