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RESUMO

OLIVEIRA, I. B. Transtorno do estresse pods-traumatico: revisdo bibliografica dos
mecanismos, conseqiiéncias e reabilitagdo de pessoas envolvidas em acidente com veiculo
automotor. Especializacdo em Neurocéncia e Comportamento - Instituto de Ciéncias
Bioldgicas - Universidade Federal de Minas Gerais. 2010. 80 p.

Esta monografia tem como objetivo estudar o transtorno do estresse pds-traumatico (TEPT)
definindo como critérios diagnosticos os apresentados no DSM-IV e CID-10. A evolugéo
histérica do conceito e a contribuicdo das varias escolas demonstram a importancia do tema
sendo frequente a ocorréncia com outros transtornos. A metodologia utilizada foi a pesquisa
de artigos pelo banco de dados Pubmed, Scielo e alguns livros pesquisados em biblioteca, no
periodo de agosto de 2009 a dezembro de 2009. As pesquisas apontam que tanto os correlatos
neurobioldgicos, neuroquimicos, neurohormonais sofrem desequilibrios, causando sofrimento
as vitimas e que préticas psicoterapéuticas aliadas a psicofarmacoldgicas tem indicado
maiores e melhores perspectivas de reabilitacdo. O Brasil por apresentar alto indice em

acidentes de transito e pouquissimas pesquisas relacionadas ao TEPT desencadeado por esse

tipo de acidente aponta uma lacuna existente o que nos impulsionou a pesquisar sobre o tema.

Descritores: Estresse. Transtorno do estresse pos-traumatico. Memoria. Acidente de veiculo

automotor. Comorbidade. Reabilitacéo.



ABSTRACT

OLIVEIRA, I. B. Posttraumatic stress disorder: review of mechanisms, consequences and
rehabilitation of persons involved in motor vehicle accident with. Specialization in
Neuroscience and Behavior - Institute of Biological Sciences - Federal University of Minas
Gerais. 2010. 81 p.

This monograph aims to study the posttraumatic stress disorder (PTSD) as defining the
diagnostic criteria presented in DSM-IV and ICD-10. The historical concept and the
contribution of the various schools demonstrate the importance of the issue is frequent
occurence with other disorders. The metodology used was to search for articles from the
database Pubmed, Scielo and researched some books in library, from august 2009 to
december 2009. Research indicates that both related neurobiological, neurochemical,
neurohormonal cause imbalances, leading to the suffering and victims and that psychotherapy
combined with psychopharmacological pratices has shown the biggest and best prospects for
rehabilitation. Brazil for its high rate in traffic accidents and very little research related to

PTSD triggered by this kind of injury suggests a gap which prompted us to research on the

topic.

Keywords: Stress. Posttraumatic stress disorder. Memory. Motor vehicle accident.

Comorbidity. Rehabilitation.
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INTRODUCAO

O Transtorno do Estresse Pds — Traumatico (TEPT) podera ser desencadeado a partir
da vivéncia de uma situacdo repentina no qual o individuo passe por estresse agudo ou
prolongado sem nenhuma situacdo estressante anterior ou da historia pregressa de exposicao a
violéncia, negligéncia ou sofrimento crénico.

O Objetivo do estudo foi pesquisar seu significado, consequéncias e formas de
reabilitaco. O TEPT é definido como um transtorno de ansiedade tendo como os trés
principais critérios diagnosticos, segundo o DSM - 1V: a revivescéncia do evento traumatico,
a esquiva a todo estimulo relacionado ao evento e entorpecimento da responsividade geral,
além de sintomas persistentes de excitabilidade aumentada.

Nossa metodologia foi baseada em revisdo bibliografica de artigos dos bancos de
dados do Pubmed, Scielo, além de livros cientificos do acervo da UFMG, no periodo de
agosto de 2009 a dezembro de 2009.

Vaérios sistemas sao afetados: limbico, simpatico, somatico, imune e suas conexdes.

Estudos apontam que o cortisol, que € um hormdnio do estresse secretado pelo cortex
adrenal, apresenta baixa de seus niveis na urina enquanto outras pesquisas refutam esses
resultados ndo havendo ainda consenso.

Muitas pesquisas observam que a ocorréncia de uma doenga mental prévia eleva o
risco de desenvolver TEPT e também o TEPT aumenta o risco para desencadear outros
transtornos tais como: depressdao maior, fobia social, dissociacdo peritraumatica, transtorno
por uso de substancia, abuso de alcool, transtornos afetivos, de somatizacdo, risco de suicido,
dentre outros.

O estudo de caso demonstra alguns dos sintomas vivenciados pelas vitimas de eventos

traumaticos quando do desencadeamento do TEPT.
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A terapéutica para tratamento do TEPT consiste em psicofarmacos, como por
exemplo, antidepressivos triciclicos, inibidores seletivos de recaptacdo de serotonina,
inibidores monoamino oxidase, dentre outros, que para melhor e maior efeito terd como aliada
a psicoterapia, concomitantemente, sendo uma das mais indicadas a Terapia Cognitivo
Comportamental (TCC), que visa confrontar o paciente com suas memorias do trauma, além
da Psicanalise e Debriefing Psicolégico.

O TEPT como consequéncia de acidente de veiculo automotor ja foi bem estudado
em outros paises, havendo poucos e desarticulados dados no Brasil que ndo apontam a
dimensdo real das consequéncias deste tipo de evento traumatico, demonstrando o vazio de

informacdes, no que concluimos ser propicia e oportuna esta pesquisa.
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1. TRANSTORNO DE ESTRESSE POS-TRAUMATICO

Quando passamos por qualquer situacdo imprevista nosso organismo dispara um
alarme e saimos da homeostase parassimpatica para a excitacdo simpatica. S0 varios 0s
sintomas: maior freqliéncia cardiaca, pressao sanguinea aumentada, metabolismo e respiracao
acelerados e menor atividade digestiva e reprodutiva. Devemos decidir: ficar e enfrentar o
medo ou fugir?

Em 1914, um fisiologista chamado Walter Cannon descreveu o circuito
neuroanatbmico subjacente a resposta do estresse: observou que a secrecdo de adrenalina e
noradrenalina da medula adrenal e dos nervos simpaticos, respectivamente, possibilitam que o
animal mobilize suas forgas para sobreviver a uma ameaga. Chamou essa resposta de
“resposta de lutar ou fugir”.

O estresse é o resultado de uma resposta do organismo a agressdo sofrida pelo meio.
Segundo Selye (1976) de uma interacdo entre a agressao e a resposta.

Quando essa ameaga ocorre 0 organismo aciona varios mecanismos sendo um deles o
eixo hipotdlamo — pituitaria — adrenal (HPA).

Para Miranda et al (2005), a desregulacdo do eixo HPA pode ser a base para a ligacao
entre a exposi¢do ao trauma e a subseqiiente desordem psiquiatrica (...).

O hipotalamo responde liberando o horménio liberador de corticotropina (CRH), que é
fabricado principalmente no ndcleo paraventricular do hipotalamo desencadeando a liberagéo
do hormdnio adrenocorticotropico (ACTH) da porcéo anterior da hipdfise. O CRH inibe os
neurdnios envolvidos na secre¢do de hormonios reprodutivos, levando a inibicdo desse
processo. A hipofise libera o ACTH que flui pela corrente sanguinea desencadeando a
liberacdo de glicocorticdides (GLUC), como o hormonio do estresse cortisol, do cortex

adrenal. O hipotalamo libera também beta-endorfina que age na reducdo da dor, incluindo a
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liberacdo de adrenalina da medula adrenal. Esta é uma adaptacdo do organismo as mudancas
ambientais e estimulos.

Depois da reacao de alarme, o organismo entra na fase de resisténcia para se adaptar a
nova situacdo e se o estressor for prolongado ou intenso, desencadeara depresséo, ansiedade,
estados fobicos e varios transtornos, dentre eles o transtorno de estresse pds — traumatico.

Segundo o CID -10, o estado de estresse pds — traumatico se caracteriza “por uma
resposta retardada a uma situacdo ou evento estressante (de longa ou curta duracdo), de
natureza ameacadora ou catastrofica, que provoca sintomas evidentes de perturbacdo na
maioria dos individuos”.

Os sintomas sao: revivescéncia repetida do evento traumético sob forma de
lembrangas invasivas (“flashbacks”), de sonhos ou de pesadelos; anestesia psiquica e
embotamento emocional, retraimento com relacdo aos outros, insensibilidade ao ambiente,
anedonia, evitacdo de atividades ou de situacBes que possam despertar lembranca do

traumatismo.

Os sintomas precedentes se acompanham habitualmente de hiperatividade
neurovegetativa, com hipervigilancia, estado de alerta e insbnia, associados
freqlientemente a uma ansiedade, depressdo ou ideagdo suicida. O periodo que
separa a ocorréncia do traumatismo do transtorno pode variar de algumas semanas a

alguns meses.
“A evolugdo ¢ flutuante, mas na maioria dos casos a cura acontece”. O transtorno pode
se tornar cronico durando anos e levar a alteracdo duradoura da personalidade.
Freud, desde 1920, ja definia o conceito de trauma psiquico sofrido pelos ex-
combatentes caracterizado por uma espécie de “ruptura da barreira aos estimulos”.
Esse tipo de comportamento foi detectado com maior freqiiéncia nos sobreviventes da
segunda guerra mundial e foi chamada de “neurose traumatica ou de guerra”.

O estresse cronico altera o sistema imune, hormonal, digestivo, psiquico.
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A resposta ao estresse agudo é adaptativa para sobreviver a uma ameaca, enquanto o
estresse cronico é prejudicial a homeostase organica.

Segundo Weiss (2007, p.114), investigacdes indicam que os efeitos do trauma levam a
alteracbes em varias regides cerebrais, especificamente aquelas relacionadas ao sistema
limbico, bem como no eixo HPA e 0s neurotransmissores monoaminas no sistema nervoso
central (SNC).

Estressores fisicos e psicolégicos provocam a secrecdo de catecolaminas, epinefrina
(E) e norepinefrina (NE), e GLUC (MCEWEN; SAPOLSKY, 1995).

O Sistema Limbico (SL) é composto por um continuo de estruturas, que sdo
importantes no controle das emocGes, dos processos motivacionais, da memoria,
aprendizagem, participando também na regulacdo do sistema nervoso autbnomo (SNA), além
da interacdo neuroenddcrina. Segundo Cosenza (1990), ndo existe um acordo absoluto sobre
seus componentes, mas pode-se considerar: a) o anel cortical do lobo limbico (area subcalosa;
giro do cingulo; giro para-hipocampal e hipocampo); b) hipotdlamo; c) partes do tdlamo; d) o
nacleo amigdaloide; €) a area septal; f) partes da formacao reticular do mesencéfalo.

FIGURA 1 - Sistema Limbico.

Sistema Limbico - Estruturas principais

Giro cingulado\
Septum\ » % __ Fornix

Bulbo olfatOrlg

Hipotalamo /
Amigdala
Corpo mamila

Fonte: http://pfdodia.blogspot.com/2008 05 01 archive.html
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Além disso, o SL faz conexfes com outras areas como, por exemplo, as projecdes
olfatorias, chegando ao nucleo amigdaloide do cortex olfatorio, o cortex pré — frontal (CPF).

O CPF foi descrito por Liotti e Mayberg (2001), como uma zona de convergéncia
crucial, por ter duas fungdes importantes: manter a atencdo no mundo externo e receber
informac0es das vias corticais limbicas.

Bremner et al (2000), observaram que na depressdo maior ha um aumento no volume
da amigdala, no hemisfério direito, sendo menor o volume no caso do hipocampo. Contudo o
estudo ndo aponta como a depressao produz uma amigdala maior, sendo sugerido pelo autor
que devido a acdo da amigdala no processamento emocional, essa exigéncia sendo maior, leva
ao aumento do seu volume. Além disso, 0 CPF e a amigdala compartilham conexfes com o
nicleo mediodorsal do talamo e do estriado ventral (0 nucleo caudado ventromedial e o
nucleus accumbens). O nucleus accumbens é uma estrutura de transmissdo entre o sistema
limbico e os nucleos basais, estando envolvido no reforco e no prazer e, portanto possa ser

importante no desencadeamento de a¢fes motoras relacionadas com 0s processos emocionais.

1.1 Amigdala

A Amigdala é uma estrutura em forma de améndoa que esta localizada no extremo dos
ganglios basais dentro do lobo temporal rostral, faz parte do SL regulando a percepgéo e a
producéo de emocdes, sobretudo do medo.

Como a amigdala tem um papel relevante em relacdo a emocéao e a0 comportamento e
sua parte centromedial se projetando para o hipotalamo e o tronco encefalico, “[...] exerce
influéncia sobre as éarea neurais que geram componentes autondémicos, endocrinos e

somatomotores das experi€éncias emocionais|...]” (RIBAS, 2007, p.14).
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O valor emocional da experiéncia gerado pela amigdala envia as informacges para as
estruturas subcorticais motoras e o tronco encefalico que elicia reflexos apropriados e resposta
motora, respondendo com reacGes de sobressalto e expressdes faciais de medo (WEISS,
2007). Além disso, aciona o hipotadlamo que desencadeia respostas tanto neuroendocrinas
quanto autonémicas.

Podemos verificar como € o comportamento de um animal diante de uma situacao
imprevista se usarmos o condicionamento ao medo Pavloviano. Primeiro o cachorro salivava
com o alimento, sendo o alimento o estimulo incondicionado (EI) e a salivacdo resposta
incondicionada (RI1). Entdo antes do alimento foi apresentado o som, estimulo condicionado
(EC). O som passou a ser apresentado antes do alimento e o cachorro salivava s6 com o som,
a salivacdo para o som € a resposta condicionada (RC). Pavlov entendeu que quando o EC
(som) era repetidamente apresentado sem o El (alimento), a habilidade do EC eliciava a RC
(salivacdo).

FIGURA 2 - Condicionamento cléssico Pavloviano

UNCONDITIONED CONDITIONING CONDITIONED
RESPONSE ' ~ RESPONSE

Meat =» Salivation  Meat + Sound = Salivation Sound == Salivation

Fonte: http://www.ip.usp.br
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Assim também acontece conosco quando passamos por uma experiéncia traumatica,
sO que quando esta é intensa ou prolongada, eliciara também resposta incondicionada de
medo extremo ou reacdes, por exemplo, de taquicardia, congelamento, entre outras.
Observacdo anatbmica de lesdo e exame eletrofisiolégico apontam o nucleo lateral da
amigdala, especialmente o nucleo dorsal, como a porta de entrada para o circuito amigdalar e
que o processamento da RC pela amigdala lateral é aumentada pela ocorréncia da Rl (REPA,
2001; LEDOUX, 2000).

Segundo LeDoux (2000) a amigdala é constituida de 12 regides diferentes que por sua
vez sdo subdivididas em varias subregifes, sendo que a mais importante para o estudo de
condicionamento do medo sdo a lateral(AL), basal (B), acessorio basal (AB) e o nucleo
central (CE).

Alguns estudos apontam a amigdala basolateral (ABL) como um local de interacdo de
atividade excitatoria de sistema neuromodulatério que regula a consolidacdo de memoria
(MCGAUGH et al, 2002; RICHTER-LEVIN, 2004), além de ter um papel importante em
aprendizado e processo de memdria (PACKARD; WINGARD, 2004) como também
influencia na potenciagdo de longo tempo no hipocampo (AKIRAV; RICHTER-LEVIN,
2002). Hormonios do estresse ativam receptores adrenérgicos na ABL, que modula os efeitos
desses horménios na consolidacao hipocampal (MCGAUGH; ROOZENDAAL, 2002).

Em um estudo com ratos atraves de condicionamento do medo Pavloviano
pressionando uma barra através de congelamento e supressédo, para determinar a relacéo entre
atividade neuronal e aprendizado comportamental, Repa (2001), observou que respostas
neuronais eliciadas pelo estimulo condicionado aumentaram o comportamento de medo
sustentando a hipotese que mudanca neuronal na amigdala lateral dorsal (ALD) conta para o
condicionamento do comportamento. Teve evidéncias que as células ALD modificaram

rapidamente com laténcia de < 20ms, mas transitoriamente enquanto que na regiao ventral da
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ALD demonstrou mais laténcia na resposta, mas mantendo reforcada em toda a formacéo e
respondendo através da extincdo. Este achado sugere que ha distingdo do envolvimento destas
células e diferenciacdo no inicio da aprendizagem e armazenamento da memoria de longo
tempo. Os dados coletados apontaram que a responsividade da ALD aumenta ao RC apds ser
emparelhado com RI, ocorrendo durante o inicio da formacdo de memoria onde se pode
observar a aprendizagem através do comportamento. O que indicou, além disso, que 0 inicio
da plasticidade e armazenagem de memorias de longo tempo séo codificadas diferencialmente
pelo aumento da responsividade do RC das células da ALD versus a ventral.

A érea de maior relevancia para o condicionamento do medo ¢ a ABL, AB e CE e as
conexdes entre elas.

O medo condicionado ¢ mediado pela transmissdo de informacdo sobre o estimulo
condicionado (EC) e estimulo incondicionado (EI) para a amigdala e o controle da reacdo do
medo pela via de saida da amigdala para respostas comportamentais autondmicas, enddcrinas
do sistema de controle localizado no tronco cerebral.

Estudos apontam que tanto entradas sensoriais e auditivas para a amigdala terminam
principalmente na AL (LEDOUX et al, 1990b; ROMANSKI; LEDOUX, 1993), sendo que
danos nessa area interferem no estimulo condicionado do medo acustico (LEDOUX, 1990a).

Estudos com ressonancia magnética funcional por imagem (RMFI) na amigdala em
humanos, demonstraram atividade de mudanca durante condicionamento que se
correlacionam com atividade no talamo, mas néo no cortex. (MORRIS; OHMAN; DOLAN,
1999). Foram observadas tambem conexdes com o cortex visual (AMARAL; BEHNIEA;
KELLY, 2003).

Estudos tém demonstrado que pacientes com dano na ABL apresentam prejuizo
quanto a recognicdo de signos faciais de medo se comparados com outras expressoes faciais

guando da amigdala intacta. (ADOLPHS et al, 1995; 1996). A lesdo na ABL bloqueia
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também a modulacdo de memoria induzida por receptores GLUC agonistas, com infusdo
dentro do hipocampo e prejuizo da meméria em funcédo da adrenolectomia ou infusdo de RG
antagonista intra hipocampal (ROOZENDAAL, 2000).

Estudos com modelo animal tem sugerido que a amigdala modula a consolidacao de
memorias hipocampo dependente através da acdo de hormonios do estresse. Esses ativam
receptores adrenérgicos na ABL que modulam seus efeitos na consolidacdo hipocampal.
(PHELPS, 2004).

Outro estudo com RMFI sugere que a relacdo entre a amigdala e o hipocampo seja bi-
direcional durante a codificacdo de eventos emocionais (RICHARDSON; STRANGE;

DOLAN, 2004).

1.2 Amigdala e a Conexao com o Hipocampo

O hipocampo esta localizado logo abaixo do cortex temporal medial e penetrando no
cingulado. Faz parte da estrutura limbica sendo grande e curvo e tem uma proeminente
extensdo antero-posterior e uma extensdo médio-lateral. Faz conexdes extrinsecas com 0
hipotalamo (corpo mamilar) através do fornix, para a area septal, sendo reciprocas estas
conexdes. Segundo lzquierdo (2002) o circuito interno do hipocampo, compreendido como
sistema hipocampal, foi descrito por Santiago Ramén y Cajal, no inicio do século XX: dentro
do hipocampo a regido CA1 emite fibras excitatorias ao subiculo que por sua vez emite fibras
excitatorias que fazem sinapse com o cortex entorrinal que emite axdnios ao gyrus dentatus,
que faz conexd com o CAS3, cujos axbnios fazem sinapses excitatérias com as células

piramidais do CAL.
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FIGURA 3 - Hipocampo

Cértex
pré-frontal

Fonte: http://www.guia.heu.nom.br/hipocampo.htm

Desempenha um importante papel na formacdo das memorias temporais, espaciais,
episodicas (aquelas que envolvem eventos autobiograficos), aprendizagem e na locomogao
espacial prestando atengdo a pistas ambientais e sinais de localizagdo que possam ajudar no
movimento de um ponto a outro.

Muitos estudos demonstram que quando o hipocampo esta lesionado, ocorre a amnésia
anterograda, na qual as memdrias do momento da lesdo ndo podem ser recordadas com
facilidade, mas memorias mais antigas sim (KANDEL; SCHWARTZ; JESSELL, 2000).

E o que ¢ memoria? Segundo Izquierdo (2002, pag.16), “memoria ¢ a capacidade geral
do cérebro e dos outros sistemas, para a aquisi¢do, a formacdo, a conservagao e a evocacgdo de

informagdes”. Para ele aquisicdo diz respeito a aprendizagem e a evocacdo, a recordagao,


http://www.guia.heu.nom.br/hipocampo.htm
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lembranca, recuperacdo. Os maiores reguladores da aquisicdo, formacdo e evocacdo de
memorias sdo as emocdes e 0s estados de animo.

A emocdo tem influéncia poderosa sobre o aprendizado e memoria que envolve
sistemas cerebrais multiplos ligados em diferentes estagios de processamento de emocao.

Breves ou prolongados periodos de estresse pode potencializar formacdo de memorias.
Quanto mais prolongado esse periodo mais afetada ficard a cognicéo, o que nos leva a crer
que os GLUC liberados sob a acdo do estresse é influenciado pelo hipocampo (MCEWEN,;
SAPOLSKY, 1995).

Em estudo feito com ratos e camundongos, JACOBS et al (2000), observaram que a
camada de células granulares do hipocampo contém por volta de um a dois milhdes de
células, contudo sdo produzidas de 1.000 a 3.000 novas células, que podem influenciar
significativamente no processamento de informacdes atuais. Sugere-se entdo que taxas basais
de neurogénese respondam por fatores externos, como por exemplo, estimulos estressantes do
ambiente.

Vaérios estudos usando estressores variados como choque, retencdo, exposicdo a
predador, mostram que o estresse € a elevacdo nos niveis de corticosterona inibe a inducédo de
plasticidade excitatéria e promove a inducdo de plasticidade inibitéria no hipocampo
(AKIRAV; RICHTER-LEVIN, 1999; MAROUN, RICHTER-LEVIN, 2003). Outros estudos
apontam remodelamento dendritico em células piramidais hipocampais (MAGARINOS;
VERDUGO; MCEWEN, 1997), além de diminuicdo da neurogénese no giro denteado do
hipocampo de animais de laboratorio, incluindo primatas (GOULD et al, 1999). Niveis
elevados de cortisol tém sido relacionados & diminui¢do hipocampal e aos deficits cognitivos
observados em pacientes deprimidos (SHELINE; GADO; KRAEMER, 2003).

O hipocampo pode sofrer modulacéo pelo complexo amigdaldide durante situacGes de

estresse, e 0 complexo que € uma estrutura subcortical do lobo temporal é fundamental na
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elaboracdo de respostas emocionais frente a ameacas. Estudo indica que a ela atribuiria
significado (positivo ou negativo) a novas experiéncias e modularia processos plasticos
sediados no hipocampo envolvidos com o processamento de informages (MCGAUGH,
2000) e em especial em situacdes de estresse (KIM et al, 2001. AKIRAV; RICHTER-LEVIN,
2002).

Estudo feito por Woolley et al (1990), aplicando injecdes contendo GLUC exdgenos
na area CA3 depois de 21 dias, observaram que os dendritos do animal que recebeu as
injecGes eram menores se comparados ao rato controle que eram mais longos e tinham mais
conexdes. Podemos nos perguntar qual € o impacto causado por reducdes nas ramificacdes
dendriticas do hipocampo em nossos processos cerebrais e de memaorias? McEwen (2000b)
sugere que as alteracGes estruturais sdo reversiveis apés o final da ativacdo do eixo HPA e que
entdo o estresse cessaria antes da atrofia celular, existindo esperanca de recuperacdo. Ja no
que diz respeito ao efeito dos neurbnios alterados sobre 0s processos cognitivos, o estresse
produz déficits nos sistemas de memdria episddica e espacial em animais e seres humanos. Se
0 estresse for crénico, é provavel que o hipocampo seja menor nos individuos mais
prejudicados e a recuperacdao seja mais dificil do que em situacBGes de estresse mais agudo
(LUPIEN et al, 1998. MCEWEN et al, 1999).

Enquanto o hipocampo direito parece particularmente envolvido na memoria para
localizagdo ambiental, o hipocampo esquerdo é mais envolvido na memoria episodica
(BURGESS; MAGUIRE; O’KEEFE, 2002).

O hipocampo em infrahumanos é envolvido na memoria espacial ou topografica
(MORRIS et al, 1982) e o papel espacial parece manter-se em humanos (ABRAHAMS et al,

1999; SPIERS et al, 20017).
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1.3 Cortex Pré-Frontal

O Cortex pré-frontal e areas adjacentes representam uma importante area de
associacdo cortical, pois recebe informacbes de diversas regides cerebrais, lidando com
diferentes dados ao mesmo tempo para chegar a determinada solugdo ou conclusdo em
alguma questéo.

O CPF é subdividido em cdrtex pré-frontal medial (CPFM), cdrtex pré-frontal ventro
medial (CPFVM) e o cortex pré-frontal dorso lateral (CPFDL). O CPFM se refere a um
conjunto de regides do cérebro no lI6bulo frontal estendendo-se a parede medial dos
hemisférios a base do lobo frontal, sendo que algumas das regiGes-chave incluem cingulado
inferior, infralimbico, prelimbico e cdrtex orbito medial. O CPFVM se refere ao infralimbico,
prelimbico e area orbital medial (SOTRES-BAYON et al, 2006).

Numerosos estudos indicam que o CPFDL de humanos e ndo humanos tem funcao
executiva incluindo memdria de trabalho, jogo atencional (DIAS et al, 1996), controle
inibitorio (FAROVIK et al, 2008), selecdo de regras apropriadas (MILLER, 1999), ordenacéo
temporal (FUSTER, 2001), e organizacdo e monitoramento de informacdes (JOHNSON et al,
1993).

Dano no CPFDL em humanos resulta em déficits de recordacdo (ALEXANDER et al,
2003), mas ficando geralmente preservado o reconhecimento (SWICK; KNIGHT, 1999).

O papel do CPFM em ratos e o CPFDL em humanos sdo vistos como um
complemento do hipocampo e este considerado essencial para a recuperagdo de associagoes
contextuais e outros tipos de experiéncias especificas, em humanos e estdo envolvidos no
acompanhamento da recuperacdo de informacgdes. Em conjunto, o hipocampo e o CPFM

permitem recolhimento de sucesso das experiéncias anteriores.



26

Estudo mostra que pacientes com dano no CPFVM sdo prejudicados na informacao
emocional para guiar decisbes (DAMASIO, 1994), fortalecendo a idéia que CPFVM esta
envolvido na regulacdo da emocéo.

O CPFVM juntamente com a amigdala e o hipocampo fazem conexdo na extin¢éo ao
medo. O modelo bésico € o seguinte: circuito dentro da amigdala é essencial para a aquisicéo
do aprendizado ao medo. A AL € a regido onde o EC (som) e o EI (alimento) convergem e
assim dotar o EC da capacidade de eliciar a RC (saliva¢cdo). A AL se comunica com o NC que
controla a expressdo de medo pela via de conexdo para o circuito especifico que media
diferentes modalidades de respostas (congelamento, resposta do sistema nervoso autonémico,
resposta enddcrina). Essa conexdo também é feita com outras areas da amigdala, como a NB e
intercalada massas celulares (PARE et al, 2004). Depois da extin¢ao, a habilidade do EC para
controlar RC pela via de comunicacdo entre a AL e o NC ¢é regulado pelo CPFVM. A
atividade entre essa regido pode também ser modulada pela informacéo contextual fornecida
pelo hipocampo. A AB processa informagbes sobre o contexto pela via de conexdes
reciprocas com o hipocampo. Embora o NB ndo seja requerido para a extingdo do medo
(SOTRES-BAYON et al, 2004), poderia participar na modulacdo contextual da extincéo
através dessas conexdes. Funcionalmente conexdes de extingdo ao medo sdo representadas

entre CPFVVM, amigdala e hipocampo.



27

FIGURA 4 — Cortex preé-frontal medial

Extincdo do medo e o cérebro

Cértex pré-frontal medial

Fonte: http://static.hsw.com.br/qif/fear-9.qif

1.4 Lobo Temporal Medial

O lobo temporal medial (LTM) pode ser subdividido em cdértex perrinal, cortex
parahipocampal, cortex entorrinal e o hipocampo (incluindo o gyrus dentatus, corno de Amon
e subiculo).

O cortex perrinal recebe informacg6es de areas de associa¢do unimodal que processam
informacdes sensoriais sobre a qualidade dos objetos, enquanto o cortex parahipocampal faz
conexdes com areas de processo de informacGes espaciais polimodais. O cortex perrinal
projeta principalmente para a area lateral do cortex entorrinal e o cdrtex parahipocampal
projeta para a area medial. Algumas conexdes existem entre a area perrinal e 0 cortex

parahipocampal e entre a area entorrinal para o hipocampo. Do hipocampo saem fibras para o


http://static.hsw.com.br/gif/fear-9.gif
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cortex entorrinal, para o cértex perrinal e area hipocampal e finalmente para o LTM
(EICHENBAUM et al, 2007).

Este € o circuito hipotético de como a informacéo é codificada e recuperada durante o
processamento da memoria. Durante a codificacdo representacdes de itens distintos sdo
formadas no cortex perrinal e area entorrinal lateral. Essas representacGes com as projecoes
que voltam do neocértex apdiam decisdes posteriores de familiaridade. Durante a codificacao
a informacdo € combinada com a representacdo contextual que sdo formadas no cértex
parahipocampal e area entorrinal medial e o hipocampo associa o item ao contexto. Quando
um item é apresentado como uma sugestdo de memdria, o hipocampo completa o padrdo e
negocia uma valorizacdo da representacdo contextual no cortex hipocampal e na area medial
entorrinal. O processamento hipocampal pode também recuperar itens associados especifico
da sugestdo e reativar as representacbes no cortex perrinal e area lateral entorrinal. A
recuperacdo do contexto e item de associacdo constitui a experiéncia de recordacao.

Estudos recentes em paciente amnésicos indicam que o hipocampo apOia nossa
habilidade para associar itens na memdria e para recordar associacdes contextuais se
comparados com o reconhecimento de itens simples e baseados na familiaridade (ADDIS et
al, 2004; DAVACHI; WAGNER, 2002), assim como estudos de neuroimagem funcional
indicam que o hipocampo ¢ seletivamente ativado durante itens de associacGes e associacdes
contextuais de apoio a lembranga (GIOVANELLO et al, 2003% PRINCE et al, 2005).

Ha& evidéncias que o CPF, cortex parietal e diencéfalo participam da familiaridade e

recordacdo (AGGLETON; BROWN, 1999).
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1.5 Eixo Hipotalamico-Hipofisario-Adrenal

O hipotdlamo é uma pequena regido da base do cérebro, situada na parede do 3°
ventriculo. Divide-se em trés regifes: area paraventricular, area medial e area lateral. Faz
conexdes aferentes com o sistema limbico, cortex pré-frontal, formacao reticular, além das
fibras da retina, informagdes sensoriais viscerais e o cortex olfatorio. Nas conexdes eferentes
citamos: sistema limbico, formacao reticular, tronco enceféalico, medula espinhal, hipofise e
cortex cerebral (COSENZA, 1990).

Os principais produtos neuroendocrinos de resposta ao estresse sdo: hormdnio
liberador de corticotropina (CRH), arginina vasopressina (AVP), proopiomelanocortina
peptideos derivados alfa-melandcito-estimulante  horménio, beta-endorfina, GLUC
(CHARMANDARI et al, 2005).

Quando um estimulo é percebido como ameacador, o hipotadlamo responde liberando
hormbnios (beta-endorfina, adrenalina, vasopressina, oxitocina), pelo sistema circulatorio
hipotalamico-hipofisario. O CRH é fabricado principalmente no nucleo paraventricular do
hipotalamo e subsequentemente desencadeia a liberacdo de horménio adrenocorticotrépico
(ACTH) da porcéo anterior da hipdfise.

O ACTH flui pela corrente sanguinea e desencadeia a liberacdo de GLUC como o
hormdnio do estresse cortisol, do cortex adrenal. Os niveis de GLUC sdo controlados a cada
etapa desse eixo. Enquanto a resposta simpatica ocorre em segundos, o eixo HHA requer
minutos para ser completamente ativado (WEISS, 2007).

O cortex pre-frontal e o hipocampo séo inibidores do eixo HPA, enquanto a amigdala
ativa esse eixo. As lesdes da amigdala reduzem a corticosterona ou ACTH ap0s o estresse,

enguanto sua estimulagdo aumenta a ativacdo desse eixo (HERMAN et al, 2005).
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A Amplitude do CRH e AVP aumenta no inicio da manha, resultando em aumento do
ACHT e secrecao de cortisol. Secrecdo de ACTH e cortisol sdo perturbados por mudanca da
iluminacdo, horarios alimentares, atividade, bem como apds estresse (CALOGERO et al,
1992).

O CRH media a secrecdo de GLU em efeitos adaptativos e adversos. A liberacao
aguda de coritsol durante o estresse é responsavel pelo aumento de funcdo cardiovascular,
mobilizacdo de estimulo e inibi¢do de crescimento além da funcdo reprodutiva, bem como
alguma resposta imunoldgica. A elevacdo cronica de cortisol é quase sempre deletéria,
resultando na resisténcia a insulina, deposicao de gordura visceral, osteopenia e osteoporose,
inibicdo de células T helper-1 responsavel pela imunidade celular e a supressdo cronica do
sistema de recompensa dopaminérgico mesolimbico que em modelo animal esta associado
com medo excessivo (MEYER; GOLD; CHROUSQS, 2001).

Os Glucocorticoides sdo compostos que pertencem a familia de substancias chamadas
corticosterdides. Afetam o metabolismo tendo efeitos antiinflamatorios e imunossupressores.
Desempenham um importante papel na regulacdo da atividade basal do HPA, bem como na
terminacdo da resposta do estresse pela acdo nos centros extra-hipotalamico, hipotalamo e
glandula pituitaria (CHARMANDARI et al, 2005).

Estudos em ratos e primatas ndo humanos mostra que a mobilizagdo crénica de
resposta ao estresse resultando em exposicdo excessiva a GLUC que leva a efeitos adversos
no hipocampo: regressao de processos dendriticos, inibicdo de neurogénese, prejudicando a
capacidade dos neurénios de sobreviver ( aumento da neurotoxicidade, venenos metabolicos e
radicais livres) (SAPOLSKY, 1999).

O hipotalamo regula a hipdfise, que € a principal glandula endocrina do corpo que

por sua vez regula os processos fisioldégicos mais importantes e fundamentais do corpo,
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incluindo a resposta autbnoma do estresse. Libera o ACTH que flui pela corrente sanguinea

desencadeando a liberacdo de glucocorticoides.

FIGURA 5 — Hipdfise anterior e posterior

Hipotalamo @
orpo mamilar

eminéncia mediana

Infundibulum

Fonte: http://virtualpsy.locaweb.com.br

A hipdfise anterior recebe informac6es sobre a liberacdo de hormdnios de mensagens
quimicas que viajam a partir do hipotdlamo pelo sistema hipotalamico-hipofisario. Os
neurbnios do hipotalamo atuam também sobre a hipéfise posterior que regula a liberacéo da

oxitocina e a vasopressina (que séo produzidas no hipotalamo).

1.6 Locus Ceruleus

O locus ceruleus (LC) faz parte da formacéo reticular e tambem é envolvido com a

resposta e em doencas relacionadas ao estresse. O LC abriga os neurénios noradrenérgicos
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localizados no prosencéfalo e hipocampo. O CRH foi identificado como um neurotransmissor
influente no LC, contribuindo para os componentes ndo-enddcrinos da resposta de estresse. A
ativacdo do hipocampo e do prosencéfalo aumenta a excitacdo e estimula as funcGes
cognitivas na fase inicial do estresse, provavelmente contribuindo para a capacidade de
resolucdo de problemas e a sobrevivéncia (VAN BOCKSTAELE et al 2001).

O CRH e a noradrenalina (NE) sdo os principais reguladores centrais do eixo HPA e
do sistema LC, respectivamente sendo responsavel pela estimulacdo de regides dos 6rgaos
periféricos e as funcdes fisioldgicas, estimulando comportamento excitatério, aumento da
atividade cardiovascular e metabdlica interferindo também com a rotina das funcdes
neurovegetativas (higiene, alimentacdo, sono). O CRH e NE sdo intimamente ligados
estimulando cada uma a atividade do outro (MELLO et al, 2003).

O sistema LC-NE interage multidirecionalmente com o substrato neural assim como a
amigdala, sistema dopaminérgico mesolimbico e o cértex pré-frontal. A amigdala mediando o
medo, ansiedade e memdria emocional; o sistema dopaminérgico mesolimbico medeia a
recompensa e o prazer e o cortex pré-frontal modula o complexo executivo comportamental e
a flexibilidade afetiva ( GOLD; CHROUSOS, 2002; MEYER; GOLD; CHROUSOS, 2001).

ApoGs exposicdo ao estresse, persistente ou repetitivo na idade adulta, essas vias de
estresse se tornam sensiveis acentuadamente levando ao aumento persistente da secre¢do de
CRH e cortisol. Assim pode causar alteragdes nos receptores de GLUC e contribuir para a

patogénese do humor e da desordem de ansiedade (HEIM; MENEROFF, 1999).
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2. BASES NEUROBIOLOGICAS DO TRANSTORNO DO
ESTRESSE POS - TRAUMATICO

2.1 Estudo de caso

O caso abaixo ¢ de um paciente com sintomas de TEPT, extraido do livro “O inimigo
no meu quarto, cap. 02”.

Yonatan € um médico israelense que participou da guerra do Libano em 1982.
Presenciou numa manh& de verdo seus amigos que estavam num blindado junto com ele,
serem mortos a sua frente por um ataque de avides e por pouco ndo morreu também. Depois
de passar por essa situacdo traumatica, apesar de ja ter se passado 14 anos do fato, ainda
apresenta o0s seguintes sintomas:

Amnésia: (...) o médico do regimento elogiou depois o desempenho exemplar de
Yonatan e seu sangue frio naquelas horas, mas ele mesmo nédo se lembra do que viu ou
fez.(...).

Passividade:

(...) o motorista ndo foi atingido, mas comecou a uivar como um animal ferido e a
apontar o fuzil para si mesmo, com os olhos fechados e a mao procurando o gatilho,
0 cano da arma apontado para a témpora. Yonatan saltou sobre ele e arrancou a arma
de suas mdos, mas 0 motorista continuou a berrar e passou a bater no préprio rosto
até sair sangue (...). Quando perguntei a Yonatan por que exatamente esse episddio
ficou marcado em sua memodria, ele me respondeu (...) — Vocé néo entende? Porque
era exatamente isso que eu queria fazer, dar um tiro em mim mesmo ou bater em
mim mesmo até desmaiar ou morrer. O que mais era possivel fazer?

Embotamento emocional: (...) Suas namoradas o deixavam em pouco tempo, depois de
se verem expostas aos seus ataques de fdria, a sua insénia e aos surtos de apatia e depressao

em que mergulhava com freqiiéncia.(...).
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Irritabilidade: (...) Mesmo sendo um sujeito timido e contido, metia-se em certas
madrugadas em brigas feias com motoristas de taxi (...).

Dissociacao: (...) Certo dia, ao terminar uma cirurgia de by-pass, ele se deu conta de
que ndo se lembrava do que tinha acontecido ali. Tudo que tinha sido feito (...) sumira de sua
memoria.(...).

Sofrimento psicolégico intenso: (...) Apesar de ndo se lembrar detalhadamente dos
acontecimentos, os sentimentos de medo e horror que experimentara entdo 0 acompanhavam
até o presente e lhe provocavam panico, depressdo, apatia, e incapacidade de amar.(...).

O exemplo relatado acima mostra alguns dos sintomas de paciente com TEPT.

Observe o0 quadro abaixo que discrimina os critérios diagnosticos do DSM-1V:

QUADRO 1. Estresse Pés-Traumatico, Transtorno de

Critérios Diagnosticos para F43.1 - 309.81 Transtorno de Estresse Pos-Traumatico

A. Exposi¢do a um evento traumatico no qual os seguintes quesitos estiveram presentes:

(1) a pessoa vivenciou, testemunhou ou foi confrontada com um ou mais eventos que envolveram morte
ou grave ferimento, reais ou ameacados, ou uma ameaca a integridade fisica, propria ou de outros;

(2) a resposta da pessoa envolveu intenso medo, impoténcia ou horror.

Nota: Em criangas, isto pode ser expressado por um comportamento desorganizado ou agitado

B. O evento traumatico é persistentemente revivido em uma (ou mais) das seguintes maneiras:

(1) recordacdes aflitivas, recorrentes e intrusivas do evento, incluindo imagens, pensamentos ou
percepcoes.

Nota: Em criangas pequenas, podem ocorrer jogos repetitivos, com expressdo de temas ou aspectos do
trauma;

(2) sonhos aflitivos e recorrentes com o evento.

Nota: Em criangas podem ocorrer sonhos amedrontadores sem um contetdo identificavel;

(3) agir ou sentir como se 0 evento traumatico estivesse ocorrendo novamente (inclui um sentimento de
revivéncia da experiéncia, ilusdes, alucinacdes e episddios de flashbacks dissociativos, inclusive
aqueles que ocorrem ao despertar ou quando intoxicado).

Nota: Em criangas pequenas pode ocorrer reencenacao especifica do trauma;
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(4) sofrimento psicoldgico intenso quando da exposicéo a indicios internos ou externos que simbolizam
ou lembram algum aspecto do evento traumatico;

(5) reatividade fisioldgica na exposicéo a indicios internos ou externos que simbolizam ou lembram
algum aspecto do evento traumatico.

C. Esquiva persistente de estimulos associados com o trauma e entorpecimento da responsividade geral
(ndo presente antes do trauma), indicados por trés (ou mais) dos seguintes quesitos:

(1) esforgos no sentido de evitar pensamentos, sentimentos ou conversas associadas com o trauma;
(2) esforcos no sentido de evitar atividades, locais ou pessoas que ativem recordagdes do trauma;

(3) incapacidade de recordar algum aspecto importante do trauma;

(4) redugdo acentuada do interesse ou da participagdo em atividades significativas;

(5) sensagdo de distanciamento ou afastamento em relagdo a outras pessoas;

(6) faixa de afeto restrita (por ex., incapacidade de ter sentimentos de carinho);

(7) sentimento de um futuro abreviado (por ex., ndo espera ter uma carreira profissional, casamento,
filhos ou um periodo normal de vida).

D. Sintomas persistentes de excitabilidade aumentada (ndo presentes antes do trauma), indicados por
dois (ou mais) dos seguintes quesitos:

(1) dificuldade em conciliar ou manter o sono

(2) irritabilidade ou surtos de raiva

(3) dificuldade em concentrar-se

(4) hipervigilancia

(5) resposta de sobressalto exagerada.

E. A duragdo da perturbacéo (sintomas dos Critérios B, C e D) é superior a 1 més.

F. A perturbacdo causa sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social ou
ocupacional ou em outras areas importantes da vida do individuo.

Especificar se:

Agudo: se a duracdo dos sintomas é inferior a 3 meses.

Cronico: se a duragdo dos sintomas € de 3 meses ou mais.

Especificar se:

Com Inicio Tardio: se o inicio dos sintomas ocorre pelo menos 6 meses apds o estressor.

Fonte: DSM — IV.
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Segundo Schestatsky et al (2003) as teorias etiopatogénicas dos transtornos
psiquiatricos ora pendiam para fundamentacdes inteiramente psicologicas ora para genético-
constitucionais. Aponta ainda que desde que a psiquiatria se envolveu com pacientes
traumatizados, esta busca explicitar sobre a etiologia traumatica, se seria ela orgéanica ou
psicolégica? Se o que é traumatico é o proprio evento ou a interpretacdo subjetiva do mesmo?
E o proprio trauma que causa o transtorno mental ou s3o vulnerabilidades prévias que o
constituem?

Qual é a origem do que hoje definimos como TEPT?

Schestatsky et al (2003) nos informa que em 1859, Pierre Briquet, psiquiatra francés,
estabelecera conexdo psicoldgica entre os sintomas de histeria, incluindo os de somatizacéo,
com histdrias de traumas sexuais na infancia.

O termo “neurose traumatica” foi utilizado pela primeira vez com uma conotacio
organicista pelo neurologista alemdo Herman Oppenheim, em 1889. Supunha que as lesdes
funcionais que pareciam ocorrer nestes casos eram devidas a “mudangas moleculares sutis no
SNC”.

Informa ainda que Jean-Martin Charcot, em 1887, estudou a relacdo psicolégica que
havia entre o que chamou de choque de nervos (choc nerveux) induzidos traumaticamente e
aqueles induzidos por sugestao hipndtica.

Que Giles de la Tourette e Joseph Babinski desenvolveram suas pesquisas sobre o
modelo organico-neuroldgico da histeria, enquanto Pierre Janet e Sigmund Freud se
aprofundaram nos componentes emocionais que constituiam as situacdes traumaticas e sua
relacdo com a histeria.

Ainda segundo Schestatsky et al (2003) citando Ellenberger, 1970,

Janet criou o termo subconsciente para descrever a colecdo de memdrias que
formariam os esquemas mentais que ordenariam e guiariam a interacdo da pessoa
com seu meio ambiente. Que as pessoas quando sofriam emogdes veementes se
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mostravam incapazes de parear as experiéncias aterrorizantes com 0s esquemas
cognitivos prévios.

Assim sendo, as memorias de experiéncias traumaticas ndo eram integradas na
consciéncia, permanecendo dela dissociada e consequentemente do controle voluntério. Sobre
o0 trauma, Freud em Estudos sobre a Histeria (1893-1895), afirmou que os histéricos sofrem
principalmente de reminiscéncias da experiéncia traumatica que esta constantemente forcando
sua presenca na mente do paciente fixado no trauma. Reconheceu também que algo se torna
traumatico porque fica dissociado e fora da percepg¢éo consciente.

Mas ainda segundo Schestatsky et al (2003) foi Abram Kardiner que em 1941, através
do livro “As Neuroses Traumaticas de Guerra”, deu corpo ao que seria entendido hoje como
TEPT. Observou que os pacientes que sofriam de “neuroses traumaticas” desenvolviam uma
permanente hipervigilancia e sensibilidade frente as ameacas ambientais.

E conclui que em 1970, dois psiquiatras americanos, Chaim Shatan e Robert J. Lifton,
tomando conhecimento do livro de Kardiner, além da literatura sobre os sobreviventes do
holocausto e trabalhos existentes sobre vitimas de acidentes e queimaduras, comparando com
fichas clinicas de 700 pacientes veteranos do Vietnd, constituiu-se no embrido dos critérios
usados pelo DSM-III para incluir a categoria de TEPT na sua classificacdo diagndstica
(SCHESTATSKY et al, 2003).

Assim o conceito de TEPT surge de uma vivéncia traumatica que o paciente muitas
vezes nao consegue superar e que tem conseqléncias por um longo periodo da sua vida ou até

mesmo apresentando sintomas para o resto da vida.
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Segundo Graeff (2003) a amigdala, o hipotdlamo e a matéria cinzenta periaquedutal do
mesencéfalo, sdo os “principais responsaveis pela organizagao das respostas comportamentais
e neurovegetativas” da reacdo de emergéncia.

Selye (1936) criou o conceito de “sindrome geral de adaptacdo” (SGA) que
compreendeu como uma “resposta inespecifica do organismo a qualquer demanda imposta a
ele”. Prop0s que quando o organismo se sente agredido ocorre a hipertrofia da camada
cortical da glandula adrenal, que secreta os horménios corticosterdides, na circulacdo
sanguinea. Esses hormonios sdo classificados como mineralocorticéides e glucocorticoides,
sendo que este ultimo acelera o catabolismo, promovendo a utilizacdo da energia armazenada
no glicogénio hepatico e nas gorduras. Observou também a atrofia do timo, que é 6rgéao
importante do sistema imunoldgico, na SGA.

Ja sabemos que pacientes com TEPT apresentam reacdo anormal intensa e prolongada
a qualquer estressor, 0 que nos leva a crer que haveria maior ativacdo do eixo HPA. As
pesquisas abaixo demonstram a importancia desse eixo em pacientes com TEPT.

Hawk et al (2000) em estudo com 55 individuos, sendo 31 mulheres, com idade entre
18 e 65 anos, que sofreram acidente com veiculo automotor (AVA), foram recolhidas
amostras de urina 15 horas depois do acidente para medir a adrenalina, a noradrenalina e 0
cortisol. No primeiro més houve diferencas nos trés hormonios entre homens e ndo entre
mulheres. Os homens que se envolveram no acidente e séo sintomaticos para TEPT “tendem a
ter niveis mais elevados dos trés hormonios que os homens que se envolveram no acidente,
mas livres de TEPT”. O estudo aponta que para mulheres esse padrao ndo foi confiavel. A

tabela aponta diferencas para os valores 5 meses depois de recolhida a primeira amostra.
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TABELA 1. Correlacdes entre Dimensdes de Sintomas em 1 e 6 meses para

participantes em AVA (n 55)2.

MES 1 MES 6
IES IES SCID-Derivado IES IES SCID-Derivado
Intrusdo Evitacdo Entorpecimento Intrusdo Evitacdo Entorpecimento

IES intrusédo 154 56 40 8.9 (8.9) .83 .56

(8.9)
IES evitagéo 13.0 42 8.2 (9.0 .68

(9.7)

SCID-derivado 6.6 (2.7) 5.2(2.3)

entorpecimento

Média (SD) séo os valores ao longo da diagonal. Todas as correlacdes sdo estatisticamente
significantes, p < .01.

Fonte: HAWK et al, 2000, p. 427.

As catecolaminas foram associadas com diagnésticos de TEPT e sintomas severos
entre homens, mas ndo em mulheres. As taxas de epinefrina e norepinefrina foram maiores
entre homens que apresentavam sintomas de TEPT um més ap6s AVA que entre homens que
também sofreram o trauma AVA, mas eram assintomaticos. Homens com sintomas mais
intrusivos tiveram maior excrecdo de catecolaminas em menos de 01 més. Seis meses apds 0
AVA, epinefrina foi associada com sintomas de esquiva entre os homens. No critério D para
sintomas de diagnostico de TEPT como sintomas de excitacdo aumentada, as mulheres com
TEPT ndo apresentaram aumento da excitacdo definidos no estudo como aumento das
catecolaminas urindrias. Um més depois o cortisol urinario foi elevado para os homens
sintomaticos de TEPT, mas ndo para mulheres. O cortisol baixo é consistente em género, tipo
de trauma e duracdo do TEPT. Esses baixos niveis de cortisol na urina durante os primeiros
meses apos o trauma, associado com o entorpecimento emocional, podem ser um indicador
atil do prognostico.

Estudo realizado por Wessa et al, (2005) com 63 pacientes sendo 29 com TEPT, 19

exposto a trauma sem TEPT e 15 voluntarios saudaveis. Foi coletada saliva 30 minutos, 45
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minutos e 60 minutos apds acordar. O resultado para resposta do cortisol em pacientes com
TEPT mostrou uma significante baixa nos primeiros 30 minutos que individuos que néo
tinham TEPT e grupo controle. A pesquisadora aponta que outros estudos relatam ndo haver
baixa do cortisol pela manhad e outros ainda observaram aumento. Logo, ndo ha consenso

sobre 0 aumento ou ndo do cortisol em individuos que desenvolvem TEPT.

QUADRO 2. Efeito do cortisol sobre varios tecidos

Tecidos
Neurdnio
Hipocampo
Talamo
Adrenoreceptores
Medula Adrenal
Sistema Imune
InflamacGes
Glicose

Acidos Graxos

Rins

Efeitos

Maior sintese de catecolaminas
Melhor formagao de memorias
Maior sensibilidade a estimulos
Maior sensib. de rec. alfa e beta
Maior sintese de catecolaminas
Excitado e Inibido

Inibidas

Maior producéo

Maior liberacdo estoques energeéticos

Diurese hidrica e retencédo de sédio

Fonte: LOVALLO, 2005, p. 58.

Segundo Lovallo (2005), o cortisol é necessario para a sintese e funcdo normal dos
adrenoreceptores alfa e beta. Informa ainda que na auséncia do cortisol, a acdo dos nervos

autondmicos poderia ser grandemente diminuida e a epinefrina seria menos efetiva.
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O CRH é o principal regulador hipotalamico do eixo hipéfise-adrenal que estimula a
secrecdo do hormdnio adrenocorticotréfico (ACTH) da pituitaria anterior.

Em estudo feito por Lenz et al (1987), injecdo de CRH foi aplicada no interior dos
ventriculos cerebrais de animais de laboratorio, resultando em alteracbes comportamentais
sugestivas de aumento da ansiedade e depressdo, além da ativacdo simpatico-adrenal.
Concluiu-se que o CRH inicia respostas caracteristicas do estresse.

H& uma extensa rede de neurbnios contendo CRH, onde ele funciona como
neurotransmissor, assim sendo seus corpos celulares estdo localizados em estruturas limbicas
envolvidas com a ansiedade, como a amigdala, o LC e a matéria cinzenta periaquedutal
(GRAEFF, 2003).

Segundo WEISS (2007) o cortisol aumenta a sensibilidade do talamo para estimulos
recebidos. Quando o cérebro é exposto a altos niveis de cortisol, o sistema nervoso torna-se
sensivel a estimulos de ameaca psicoldgica. Aponta também que experiéncia adversa parece
sensibilizar o circuito de CRH. Essa sensibilizacdo apresenta aumento no gene de expressao

do CRH fazendo com que o SNC torne-se altamente reativo a todo estimulo ambiental.

2.3 Adrenalina

A adrenalina é diretamente afetada pelo eixo HPA. Quando os niveis de cortisol
aumentam por ativagdo do eixo HPA, a sintese de catecolaminas é estimulada aumentando a
liberacdo de epinefrina. A circulacdo da epinefrina aumenta o metabolismo, a respiragédo, 0s
batimentos cardiacos, assim como a atividade mental, atencéo e concentracao. Esse estado de

excitacdo pode ser ativado em curto tempo (WEISS, 2007).
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2.4 Glucocorticoides

Os GLUC sdo os resultados finais do eixo HPA. O feedback negativo dos GLUC
sobre a secrecdo de CRH e ACTH serve para limitar a duragéo da exposi¢éo total dos tecidos
do organismo ao GLUC, minimizando o catabolismo, os efeitos lipogénicos, antireprodutivos
e imunossupressores desses hormonios. Existem dois tipos de receptores de GLUC no SNC:
GLUC 1| ou receptores de mineralocorticéides, que respondem a baixas concentracfes de
GLUC e o GLUC cléssico receptor do tipo Il que corresponde a concentracdes basais de
GLUC e em situacdes de estresse. O controle de feedback negativo do CRH e ACTH é
mediado por receptores do GLUC tipo II.

O estresse prolongado leva a secrecdo aumentada de GLUC e catecolaminas pela
adrenal. A prolongada exposicdo a GLUC causa a destruicdo dos neurénios localizados na
area CA3 do hipocampo, reduzindo as entradas de glicose e aumentando as de célcio nessas

células (SAPOLSKY, 1996). Segundo Mello et al. (2007),

Devido aos niveis aumentados de glutamato e de GLUC, uma maior mobilizagdo de
calcio é gerada pela ativacdo dos receptores de N-metil-D-aspartato (NMDA) e alfa-
amino-hidroximetil-isoxazolepropionato (AMPA) e por uma ativacdo de um sistema
intracelular de segundos mensageiros, levando a uma cascata de efeitos celulares.
Mecanismos celulares tentam recapturar o glutamato da fenda sinaptica ou tamponar
os fons de célcio para evitar a acumulagéo dos radicais livres e a morte celular.

Varios estudos demonstram que um dos fatores de risco para o desenvolvimento de
TEPT na idade adulta é a exposicéo de trauma na infancia. Essa predisposicdo poderia variar
de acordo com a intensidade e duracdo, bem como a freqtiéncia.

Num estudo feito com 155 sobreviventes de acidentes, na sala de emergéncia de um
hospital geral, Videlock et al (2008) buscaram avaliar a associagdo entre a ocorréncia de
TEPT e a resposta adrenérgica para o evento traumatico, além de explorar a ligacdo que

haveria entre TEPT e NE inicial e o cortisol. Foi coletada urina e plasma, na sala de
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emergéncia do hospital, e depois de 10 dias, 1 més e 5 meses. A primeira hipdtese era que 0
TEPT € associado com alta resposta adrenérgica para 0 evento traumatico e a segunda
hipdtese era se havia elevacdo de NE no plasma e relativa baixa nos niveis de cortisol. A
analise separada para as vitimas de acidente ndo apresentou diferenca nos niveis de plasma de
NE na sala de emergéncia com TEPT versos os sem TEPT. Os resultados para os hormonios
no grupo TEPT apresentou menor niveis de NE no plasma em 10 dias, 1 més e 5 meses. O
estudo ndo se sustentou na associacao entre os niveis de NE e sua alta dosagem logo depois
do evento traumatico e TEPT. Sobreviventes do trauma que desenvolveram TEPT tinham
niveis mais baixos de NE no plasma depois de 10 dias, 1 més e 5 meses.

Videlock et al (2008) comentam que a auséncia de associacao entre o TEPT e a NE
ainda na sala de emergéncia pode ser interpretado como “refletindo uma complexa relagdo
entre o impacto inicial do trauma e TEPT~. Para eles, a reacdo hormonal logo apds o trauma,
se da pela condicdo biopsicoldgica sendo potencial para se transformar em TEPT, o que é
atestado por outros sobreviventes que cedo expressam sintomas desse transtorno, mas que se
recuperam com o tempo. E o estudo conclui que “os niveis periféricos pobres de NE sdo
indicadores de risco de TEPT subseqiiente”.

Lumieux et al (1995) avaliaram a norepinefrina, a dopamina e o cortisol na urina de
28 mulheres, sendo 11 com TEPT e abuso durante a inféncia, 8 com abuso durante a infancia
sem TEPT e 8 sem abuso e sem TEPT, no periodo de 24 horas. Os pacientes com TEPT
tiveram niveis significativamente mais altos de norepinefrina, dopamina e cortisol, diferente
se comparado com estudo feito com veteranos masculinos com TEPT. Os pesquisadores

entenderam que essa diferenca se deve a idade de exposicao a experiéncia traumatica.
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2.5 Transtorno do Estresse Pés -Traumatico e a Memoria

Segundo Izquierdo (2002, p. 19), podemos classificar a memoria de acordo “com a
sua fung¢do, com o tempo que duram e com seu conteudo”.

A memoria de trabalho, ndo produz arquivos, pois existe para uso imediato. Damos
como exemplo, a necessidade de buscarmos o nimero de um telefone na agenda para uma
ligacdo, apds discarmos 0 mesmo, nossa atencédo estara voltada para a conversa e com 0 iSso 0
namero sera esquecido. Esse tipo de memoria é processada pelo CPF ¢ é “acompanhada de
poucas alteragdes bioquimicas” (IZQUIERDO, 2002). Ha também as memorias declarativas
que sdo divididas em episddicas, em que podemos declarar que existimos através de fatos,
conhecimentos e eventos aos quais participamos, chamadas também de autobiograficas e as
semanticas que dizem respeito as memarias de conhecimentos gerais, como por exemplo, o
conhecimento que temos sobre politica, portugués, entre outros. O hipocampo e o cértex
entorrinal sdo as “principais estruturas nervosas responsaveis pelas memdrias episodicas e
semanticas”. As memorias declarativas sao moduladas pela ABL.

As memorias procedurais dizem respeito a capacidade/habilidade motora ou
sensorial. Exemplo dessa memdria é nadar, andar de bicicleta, dirigir. 1zquierdo (2002, p. 23),
observa que segundo os autores modernos as “memorias procedurais adquiridas de maneira
inconsciente, sdo denominadas implicitas”, j& as que sdo adquiridas “com a intervencdo da
consciéncia sdo chamadas explicitas”.

O nucleo caudado e o cerebelo sdo responsaveis pelas memorias implicitas. Que
estas “sofrem menos modulacdo pelas emogdes” e as declarativas ou explicitas, sdo “mais
suscetiveis a modulagdo pela emocao, ansiedade e estado de animo” (pag. 24).

Segundo Quevedo et al (2003), as memorias emocionais tanto para estimulos

prazerosos como para aversivos, sao importantes para a sobrevivéncia da espécie. Essas
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memorias estabelecem-se pela amigdala e sdo mais resistentes a extin¢cdo e ao esquecimento
(CAHILL, 1995). Cahill e McGaugh (1998), apontam que as respostas emocionais
influenciam a memdria, sendo que uma parte dessa memoria € através da amigdala,
modulando o armazenamento de longa duracéo.

IZQUIERDO (2002, p. 40) exemplifica atraves da esquiva inibitoria ou passiva
como se formam e consolidam as memorias de longa duracéo:.esta tarefa envolve a formacao
de uma memoria declarativa na qual o animal aprende a inibir uma resposta (descer de uma
plataforma, entrar em um outro compartimento) para ndo receber um estimulo de aversdo (um
choque elétrico, por exemplo).

IZQUIERDO (2002, p. 67) lembra que em muitos casos

...as memorias adquiridas sob uma situacdo de ansiedade ou estresse incorporam ao
seu conjunto de estimulos condicionados componentes da situacdo neuro-humoral e
hormonal em que foram adquiridas. Assim, a aquisicdo de uma esquiva inibitéria é
ansiogénica e/ou estressante, porque envolve um choque elétrico, que produz
hipersecre¢do de neurotransmissores ou neuromoduladores (B-endorfina,
noradrenalima) e hormdnios do estresse (noradrenalina do sistema simpético,
adrenalina, glucocorticéides, vasopressina, ACTH) com ac¢fes sobre a amigdala
basolateral.

E conclui que o “conjunto destas alteragdes neuro-humorais e hormonais incorpora-
se a experiéncia como mais um conjunto de componentes do estimulo condicionado”.

A memoria € modulada por niveis de alerta, emoc@es, ansiedade, estresse, além da
evocacao.

IZQUIERDO (2002) informa que tanto “a modulacdo da aquisi¢do e das fases
iniciais da consolidagdo” ocorrem conjuntamente e envolvem dois aspectos: 1) a distin¢do das
memorias de “maior carga emocional das demais” fazendo com que “as primeiras sejam mais
bem gravadas”; 2) conforme a circunstancia, ira acrescentar “informagdo neuro-humoral e

hormonal ao contetido das memorias™.
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Pacientes com lesdo na amigdala ndo concentram a atencéo em informacoes centrais
guando a memdria é testada em narrativas audiovisuais que descreve eventos emocionais
(ADOLPHS; TRANEL; BUCHANAN, 2005).

Segundo IZQUIERDO (1999), exposicdo a estimulo novo ou ambiente, sem
estresse, pode também ter profundos efeitos modulatérios, quando ocorre em uma hora ap6s o
treino ou menos, € amnesica. Ja quando ocorre entre zero e duas horas antes do teste, a
exposicao ao novo facilita a evocacao (IZQUIERDO; MCGAUGH, 1985).

QUEVEDO (2003), aponta que a partir dos estudos feitos sobre a modulacdo da
memoria emocional € possivel afirmar que “a memoria relacionada a eventos emocionais ¢
modulada por um sistema regulador enddégeno mediado, ao menos em parte, por hormonios de
estresse e pela amigdala central”.

CAHILL (1997), informa que tudo indica que o sistema é uma adaptacédo evolutiva e

que reforca as memdrias mais importantes para a sobrevivéncia.



QUADRO 3. Sistemas moduladores da memoria: sitios e tempos de acdo

Amigdala basolateral:

Modula a meméria utilizando sinapses colinérgicas muscarinicas e fi-noradrenérgicas, através def
suas projecoes ¢ drea CAT do hipocampo e do cértex entorrinal.

Age sobre a fase inicial da consolidagao da memdria de longa duracdo. Através das sinapses
colinérgicas, também regula a memaria de trabalho.

E ativada por alguns neuromoduladores centrais (vasopressina) e inibida por outros (B-endorfing,
ocitocina).

E ativada pelo ténus simpdtico e por noradrenaling, adrenalina, glucocorticdides, vasopressina €l
adrenocorticotrofina circulantes (horménios do estresse).

Vias dopaminérgicas agindo sobre receptores D1:

Facilitam a memoéria de trabalho agindo no cértex pré-frontal.

Inibem a formac@o de meméria de curta duracéo na regido CAT do hipocampo e no cértex entorrinal|

Facilitam a formagdo de meméria de longa duracdo por acdes sobre CA1, cértex entorrinal & cortex
parietal. Estes efeitos sdo exercidos durante as primeiras 6 horas depois da aquisicao no cortey
entorrinal, e entre 3 e 6 horas depois da aquisicdo no hipocampo e no cortex parietal.

Facilitam a evocacao agindo simultaneamente sobre CAl, cértex entorrinal, cértex parietal e cortex]
cingulado anterior.

Vias noradrenérgicas agindo sobre receptores [:

Facilitarmn a formagdo de meméria de curta duragao no regiGo CAl do hipocampo.

Facilitam a formagao de memoria de longa duracao por acdo sobre CAl e sobre o cortex parietal
imediatamente depois da aquisi¢ao, e novamente 3-6 horas mais tarde. Também o fazem por|
uma agao sobre o cértex entorrinal desde o momento da aquisicdo até 6 horas mais tarde.

Facilitam a evocacaoe agindo simultaneamente sobre CA1, cartex entorrinal, cértex parietal e cértex
cingulado anterior.

Vias serotoninérgicas agindo sobre receptores 1A:

Facilitam a formacao de meméria de curta duracé@o agindo sobre CA1. Ao mesmo tempo, inibem-
na agindo sobre o cartex entorrinal.

Inibem a formacao de meméria de longa duragdo por agdo sobre CAl e sobre o cértex parietal
imediatamente depois da aquisicdo, e novamente 3-6 horas mais tarde. Também o fazem por|
uma agdo sobre o cartex entorrinal desde o momento da aquisicdo até é horas mais tarde.

Inibem a evocacdo agindo simultaneamente sobre CAl, cdrtex entorrinal, cértex parietal e cortex
cingulado anterior.

Vias colinérgicas agindo sobre receptores muscarinicos:

Facilitam a meméria de trabalho por uma acéo sobre o cértex pré-trontal.

Facilitam a formagdo de memérias de curta ou de longa duracdo por agdes sobre CAl, cérrex
entorrinal ou cértex parietal posterior nos primeiros momentos de sua formagao.

Facilitam a evocacdo por acdo sobre CAl, cértex entorrinal, cértex parietal & cortex cinguladg]
anterior.

Fonte: IZQUIERDO, 2002, p. 71.
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2.6 Transtorno do Estresse Pds — Traumatico decorrente de
Acidente com Veiculo Automotor (AVA)

Em estudo comparando diferenca de géneros em TEPT depois de AVA, Fullerton et
al (2001) pesquisaram 122 individuos que sofreram acidentes com veiculos automotores
envolvendo passageiros de outro carro, motocicleta ou caminhdo nas duas Gltimas semanas
anteriores. ldade entre 18 e 65 anos. Foi examinado o TEPT, depressdo maior (DM),
transtorno de ansiedade, além de dissociacdo peritraumatica. Dissociacdo Peritraumatica
segundo Maia et al (2009), citando Van Der Kolk, “refere-se entre o eu observador e 0 eu
experienciador. Esse processo de distanciamento permite ao individuo observar a sua
experiéncia traumatica como expectador e limitar a sua dor ou perturbagao”.

Os resultados apontam que 42 sujeitos desenvolveram TEPT em um més, sendo 12
homens e 30 mulheres. Mulheres ndo diferenciaram de homens para critério de revivescéncia,
mas apresentaram grande risco para dois dos critérios B, que sdo: sentimento intenso de
angustia quando em situacdo similar ao acidente e reacdo fisica de memorias do acidente. No
critéerio C, apresentaram evitacdo/entorpecimento, evitando pensamentos, sentimentos,
atividades e lugares associado ao acidente. Apresentaram baixa no interesse de atividades
significantes, além de sensacdo de futuro abreviado. No critério D apresentaram, excitacao
global, dificuldade para dormir, dificuldade de concentracdo e facilidade para se assustar. O
estudo aponta que trauma anterior, TEPT anterior, depressdo maior anterior assim como
transtorno de ansiedade e machucar passageiros, ndo explicam diferenca de género. A
dissociacdo peritraumatica que ocorre em AVA ndo parece explicar a maior taxa de TEPT em
mulheres, mas aponta maior risco. Informa que para depressdo maior a proporgdo para
homem e mulher foi semelhante. Fullerton et al, também ressaltam que as mudancas
neurobioldgicas podem interferir no género. Este estudo sobre o género e TEPT indica maior

probabilidade da mulher desenvolver esse transtorno.
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Rabe et al, (2006) através de eletroencefalografia em amostra de 89 sujeitos sendo,
onde 22 com TEPT, 21 com subsindrome, 23 sem TEPT, envolvidos em AVA e 23 sem
trauma algum. O estudo examinou a assimetria hemisférica entre os sobreviventes de AVA
com TEPT, com subsindrome, e sem TEPT e bem como grupo controle em resposta aos
estimulos de imagem neutra, positiva, negativa e imagens de traumas relacionados. Os
resultados apontam que tanto pacientes com TEPT e subsindrome de TEPT exibiram aumento
unilateral de ativacdo em regides anterior e posterior do hemisfério direito durante exposicao
a imagens do trauma relatado em comparacdo com os grupos sem TEPT e saudaveis. Na
amostra de assimetria cerebral em TEPT e subsindrome de TEPT foi acompanhado de
aumento em afetos negativos. Achados sugerem que TEPT pode ser ligado a contexto
dependente a alteracdo trauma especifico no processamento do hemisfério que esta associado
a excitacdo ansiosa e sintomas de TEPT.

O estudo feito por Ursano et al (1999) relata as taxas de TEPT agudo ou crénico
numa comunidade de suburbio, com um grupo de 122 vitimas de sérios AVA, comparado
com outro grupo de 42 vitimas de acidentes menores e ndo AVA, num periodo de 12 meses.
As vitimas foram examinadas nos periodos de 1, 3, 6, 9 e 12 meses depois do acidente. Em 1
més, 34,4% das vitimas de AVA apresentavam sintomas para TEPT. Para 3 e 6 meses a taxa
de TEPT foi respectivamente 25,2% e 18,2%, também para as vitimas de AVA. Depois de 9
meses a taxa para TEPT de AVA permaneceu alta, logo indica potencial cronicidade. As
mulheres apresentaram 4,64 vezes mais probabilidade, do que homem, de ter TEPT em 1 més.
As mulheres também apresentam risco maior para TEPT agudo que crénico. Vitimas com
historia de TEPT tem 8,02 vezes mais probabilidade de reapresentar quadro de TEPT em 1
més e 6,81 vezes no periodo de 3 meses, que vitimas sem histéria de TEPT. Alem disso,
apresentam também maior risco de desenvolverem TEPT agudo e cronico. Nao podemos

deixar de lembrar que segundo o quadro do DSM-IV acima citado, classifica-se como quadro
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agudo aqueles em que a duragdo dos sintomas € inferior a 3 meses e crénico quando a duragédo
dos sintomas é de 3 meses ou mais. Ursano aponta que segundo o modelo “kindling” em Post
(1985), ndo € o evento traumatico anterior, mas 0 TEPT anterior que altera a funcao cerebral e
assim aumenta o risco de desenvolver TEPT futuro.

Hickling et al (1999) estudaram os efeitos de atribuicdo de responsabilizacdo por
AVA em sintomas severos de TEPT no periodo de 6 meses, numa amostra de 108 mulheres e
50 homens com idade média de 35 anos. Dos 158, 62 preencheram os critérios para TEPT, 45
para subsindrome (critérios B, C ou D, mas ndo ambos) e 51 sem TEPT. A grande maioria da
amostra, 101 sobreviventes, responsabilizou a outrem, com apenas 15 sobreviventes tomando
para si a responsabilidade do acidente. O restante, ou seja, 42 responsabilizaram o tempo, a
rodovia, 0s outros motoristas ou as suas condi¢des. O grupo de sobreviventes com TEPT que
responsabilizaram outros apresentaram mais sintomas totais de TEPT comparado com o grupo
com TEPT que assumiu a responsabilidade do acidente. As pesquisas mostraram que a
atribuicdo de responsabilidade pelo AVA é um poderoso preditor de reacdo inicial do trauma
como também de seu curso no tempo. Foi observado também que os sobreviventes que
tinham sintomas de TEPT inicialmente e que atribuiram a si a culpa ou falha sobre 0 AVA,
tinham niveis significantemente mais baixos de sintomas que aqueles que atribuiram
responsabilidade a outrem. Houve recuperacdo mais rapida dos sintomas de TEPT para o
grupo que se responsabilizou (remisséo de 100% em 6 meses), do que o grupo com TEPT que
responsabilizou outros (remissao de 42%). Os pesquisadores ndo sabem explicar qual a razéo
da remissdo de 100% daqueles que assumiram a responsabilidade do acidente para aqueles

13

que responsabilizaram a outrem, mas supde que “... o senso de vitimizacdo, negociacdes
prolongadas com um sistema juridico que implicitamente culpa a vitima por seus sintomas, e

um maior senso de vulnerabilidade”, podem contribuir com a manutencao da sintomatologia.

Avaliam que a explicacdo para os efeitos beneficos da auto-culpa podem surgir por duas
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proposigoes: ““ eu estava dirigindo rapido demais”, contra a auto-culpa caracterologica, “eu
sou um piloto ruim”. A primeira proposi¢do ¢ corrigivel pela mudanca no comportamento,
enquanto a segunda ndo. Assinalam ainda através de um estudo feito por Janoff-Bulman and
Frieze, 1983, que o acidente pode por abaixo dois mitos adaptativos: auto-percepcdo de
invulnerabilidade e percep¢do do mundo como inteligivel e significativo, sendo as duas
proposic¢des o seguinte: ‘Eu sempre mantenho meu carro sob controle e ndo quebro as regras
da estrada” e “ todos os outros como eu também seguem as regras da estrada”.

Goleman (1995, p. 218) aponta que

se as pessoas sentem que podem fazer alguma coisa numa situacdo catastrofica,
exercer algum controle, por menor que seja, saem-se melhor em termos emocionais,
do que as que se sentem absolutamente impotentes. O elemento de impoténcia é que

torna um determinado fato subjetivamente arrasador.

No estudo intitulado “Seqiielas invisiveis dos acidentes de transito: 0 transtorno do
estresse pds-traumatico como problema de satde ptblica”, apresentado em julho de 2007 em
Brasilia, com o objetivo de divulgar resultados desenvolvidos pelo IPEA, Gongalves et al
(2007) ressaltam que “o fato da pessoa ser passageira ou condutora afeta a percep¢do do
acidente. Ser passageiro ¢ ndo poder controlar a situacdo”. E ainda observa que “o impacto
traumatico depende de como a pessoa avalia 0 quanto sua vida esteve em risco, 0 que é
plenamente subjetivo”.

Encaram o TEPT decorrente de acidente com veiculos automotores como um
problema de ordem publica por suas consequliéncias, ou seja, seqlielas graves ou incapacitantes
e morte.

Nesse estudo ainda apontam a desarticulacdo de varios bancos de dados como 0s
dos: Sistema de Informacdes de Mortalidade - SIM; Sistema de Informacdes de Instalacdes

Hospitalares — SIH; Sistema de Informagfes Ambulatoriais — SIA; Boletim de Ocorréncia —
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BO; Policia Rodoviaria Federal — PRF; Policia Rodoviaria Estadual — PRE, fazendo a
quantificacdo e assegurando a qualidade das informacgdes.

Observam que no Brasil, por ano, sdo mais de 500 mil pessoas envolvidas em
acidentes de veiculos s6 nas rodovias federais. E alertam que por falta de estatisticas ndo se
sabe ao certo a extensdo do problema, para embasar medidas mais eficazes de politicas
publicas.

Ainda € incipiente a pesquisa em relacdo ao TEPT no Brasil e principalmente a
relacionada a acidente com veiculo automotor. O Hospital das Clinicas de Porto Alegre é
referéncia sobre o tema, alem do Instituto Brasileiro de Estresse da PUC de Campinas, e da
Universidade Catolica Dom Bosco de Campo Grande — MS, que pesquisa fobicos do transito
e desenvolve o atendimento psicoldgico aos envolvidos em acidentes de transito.

Para instituicdes ndo governamentais citamos algumas:

AVITRAN - Associacdo de Vitimas de Transito (www.salomao.psc.br);

APATRU - Associagdo Preventiva de Acidentes e Assisténcia as vitimas de

Transito (www.apatru.org.br);

APSIMT-MG — Associagéo de Profissionais de Psicologia e Medicina de Tréansito

de MG (www.pepsic.bvs-psi.org.br);

MNDT - Movimento Nacional pela Democratizagio no  Transito

(www.mndt.org.br);

ABRAMET — Associacao Brasileira de Medicina de Trafego (www.abramet.org).

Estas instituices trabalham para o desenvolvimento de programas de educacéo no
transito que deve ser fomentado tanto pela sociedade civil quanto pelos érgédos competentes.

O relatorio da Organizacdo Mundial de Saude (OMS), sobre acidentes de transito no
ano de 2007, aponta que foram mortos cerca de 1,2 milhdo de pessoas em todo o mundo,

sendo mais alta a taxa de mortalidade entre homens (15%) que entre mulheres (5%). Segundo


http://www.salomao.psc.br/
http://www.apatru.org.br/
http://www.pepsic.bvs-psi.org.br/
http://www.mndt.org.br/
http://www.abramet.org/
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a pesquisa 0 Brasil ocupa o quinto lugar com 35,1 mil mortes causadas por acidentes de
automovel. A pesquisa conclui que atualmente os acidentes nas estradas ja sdo a décima maior

causa de morte no mundo.

2.7 Transtorno do Estresse Po6s - Traumatico e

Comorbidade

Berlim et al (2003) aponta que a importancia da identificacdo de comorbidades em
individuos com TEPT fica evidente quando suas consequéncias sdo levadas em consideracao.

Comorbidade significa a presenca de dois ou mais problemas de saide no mesmo
individuo.

Margis (2003) observa que muitos estudos apontam elevadas taxas de comorbidade
nas pessoas com TEPT e que hd motivos diferentes para que ocorra esse fato. Cita que a
ocorréncia de uma doenga mental prévia pode aumentar o risco de ocorréncia de TEPT, além
de que o TEPT eleva o risco para desenvolver outros transtornos.

Ursano et al (1999) informa que aqueles que apresentam transtorno de ansiedade,
tem 5 vezes mais risco de desenvolver TEPT cronico e agudo, além de histdria de depressédo
maior podendo ser associado com grande risco de desenvolvimento de TEPT agudo mas ndo
crénico em AVA.

Kessler et al (1995) aponta que num percentual aproximado de 16% de individuos
com TEPT apresentam um outro diagnéstico psiquiatrico, 17% apresentam dois e até 50%
apresentam trés ou mais diagnosticos psiquiatricos, incluindo TEPT. Observa também que
individuos com TEPT tém duas a quatro vezes maior probabilidade de apresentar outro
transtorno de ansiedade se comparado aqueles sem TEPT. Para homens a probabilidade de

apresentar outro transtorno de ansiedade € de trés a sete vezes maior enquanto em mulheres é
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de duas a quatro vezes. Foi constatado que o TEPT precede o transtorno afetivo comorbido ou
0 transtorno por uso de substancia comorbido. Além disso, o transtorno por uso de substancia
em individuos com TEPT tem probabilidade de acontecer de duas a trés vezes mais se
comparado a individuos sem TEPT. Quanto aos transtornos afetivos de depressao, distimia e
mania os individuos com TEPT apresentaram duas ou trés vezes mais probabilidade que
individuos sem TEPT. J& comparando homens com TEPT e sem TEPT, os primeiros
apresentaram seis a dez vezes maior possibilidade comparado com os segundos. Para
mulheres com TEPT a probabilidade € de quatro a cinco vezes maior.

Quanto ao suicidio, o TEPT ¢ o transtorno de ansiedade onde é constatada seis vezes
maior relacdo a esse comportamento (KESSLER; BORGES; WALTERS, 1999).

Na dissociacdo peritraumatica, Ursano et al (1999) informa que da sua amostra de
122 vitimas de AVA, houve 4,12 vezes mais probabilidade de apresentar TEPT agudo e 4,86
vezes mais possibilidade para TEPT cronico. O estudo ainda apontou a dissociacdo
pertitraumatica como um fator de risco para o TEPT agudo em 3,46 % e para 0 cronico em
4,38%. Observou-se sintoma de alteracdo do tempo durante o evento.

Margis (2003) comentando o trabalho de Saxe et al, sobre transtorno dissociativo em
110 pacientes internados, que cerca de 15% apresentaram escores acima do “ponto de corte”,
preenchendo o critério para o DSM-III. Relata ainda que os pacientes apresentaram maiores
taxas para depressdo, TEPT, transtorno por uso de substancias, além do transtorno de
personalidade Borderline em relagéo ao grupo internado.

Em relacdo ao TEPT e a depressdo maior, Berlim et al (2003) informa que segundo
Davidson et al (1991) sabe-se que cada um desses transtornos aumenta de forma independente
0 risco de comportamento suicida. Informa ainda que no estudo de Brady et al (2000) o risco
de pacientes com diagnostico simultaneo de TEPT e de depressdo maior sugerem um efeito

sinérgico quanto ao comportamento suicida.
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Berlim et al (2003) chama a atencdo para os varios estudos que “avaliando o inicio
dos sintomas de TEPT e da depressdo maior demonstram consistente relacdo entre a ordem
cronoldgica e a causalidade e que a maioria dos trabalhos sugere que a depressdo maior é
frequentemente secundéaria ao TEPT”.

Berlim et al (2003) também relata no trabalho de McFarlane e Papay (1992) que “os
individuos com esse tipo de comorbidade sdo subjetivamente mais angustiados sofrendo
maior incapacitagao além de apresentarem menor remissao dentro dos seis primeiros meses”.

Breslau et al (2000) em pesquisa sobre a conexdo entre transtorno do estresse e
depressdo maior, observou que quando os individuos apresentavam quadro de depressao
maior anterior, a exposi¢do a trauma foi mais elevada, se comparada com individuos sem
depressdo. Esses mesmos individuos quando expostos a eventos traumaticos apresentaram
maior risco de desenvolver TEPT do que os ndo deprimidos. Observou também que os
individuos que desenvolveram TEPT quando da ocorréncia, num periodo de cinco anos, de
um novo evento traumatico, tinham maior probabilidade para desenvolverem o primeiro
episodio depressivo. Comparado esses dados com individuos que sofreram trauma, dentro do
mesmo periodo de cinco anos, mas que ndo desenvolveram TEPT, tiveram risco nédo
significativo para desenvolver o primeiro episédio de depressdo maior. Com isso, a conclusdo
foi que a pré-existéncia de depressdao maior aumentaria 0 risco para exposicao a eventos
traumaticos e a probabilidade trés vezes maior para desenvolver TEPT, além de que alguns
individuos expostos a trauma desenvolvem TEPT e outros, depressédo maior.

Margis (2003) observa que “a somatizacdo ¢ um achado comum em pacientes com
TEPT”. Cita uma pesquisa feita por Pribor et al (1993) em que 99 mulheres que eram
acompanhadas por psiquiatras em ambulatorio, com histéria de comprometimento somatico,
90% relataram alguma forma de abuso (“abuso sexual enquanto crianca ou na idade adulta,

abuso fisico ou emocional enquanto crianga”).
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Numa pesquisa feita por Killgore et al (2006) com 2068 soldados durante a
operacdo de libertacdo do Iraque, foram usadas amostras de soldados inexperientes e soldados
veteranos. Auto-relatos de queixas de TEPT afetivas e somaticas antes da implantacdo do
combate. O resultado foi que embora a porcentagem de soldados com pontuacao positiva para
TEPT tenha sido quase idéntica para 0S grupos inexperientes e veteranos, 0S escores nas
escalas afetivas e somaticas diferiam em funcéo da historia de luta anterior. Concluiram que
soldados veteranos relataram menos sintomas de ansiedade e depressdo, mas grande queixa
somatica comparada com soldados inexperientes. Soldados veteranos sdo mais propensos a
atenuar os sintomas emocionais ostensivamente e em contrapartida ampliam as queixas
somaticas em comparacgdo aos soldados inexperientes.

Em um estudo feito por Escobar et al (1992) em Porto Rico na cidade de Saint
Louis, em dois periodos, 1984 e depois 1987, onde ocorreu um desastre natural, com amostra
de 375 individuos, sendo 139 expostos e 236 ndo expostos, foi relatado o desenvolvimento de
sintomas de somatizacdo antes inexistentes, depois de um ano do trauma. As vitimas
mostraram-se  mais  predispostas a desenvolver sintomas gastrointestinais ou
meuropsicoldgicos do que as pessoas ndo expostas ao desastre.

Margis (2003) aponta que “as elevadas taxas de comorbidade podem diminuir as
chances de que se realize o diagnéstico do TEPT, pois quadros mais conhecidos sao
diagnosticados primeiro”. Observa ainda que a morosidade em se fazer o diagnostico correto
inviabiliza o tratamento e como consequéncia a melhora na qualidade de vida da vitima, tendo

em vista o sofrimento provocado pela comorbidade.
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2.7 Transtorno do Estresse Pos - Traumatico e Reabilitacao

O TEPT ¢ segundo Knapp e Caminha (2003, p. 31) “uma psicopatologia que se
desenvolve como resposta a um estressor traumatico, real ou imaginério, de significado
emocional suficiente para desencadear uma cascata de eventos psicoldgicos e neurobioldgicos
relacionados”.

Segundo Knapp e Caminha (2003, p. 31), “a repercussdo ¢ sentida ndo apenas na
estrutura neural, mas também em seus efeitos funcionais, nas cognic¢6es formadas a partir do
evento traumaticos, nas impressoes afetivas, nos comportamentos e nas reagdes fisiologicas”.

Observam ainda que essas experiéncias traumaticas vao gerar um padréo caracteristico
de estimulacdo da memdria e do SNC, o que facilita as associacfes ou pareamentos entre
todos os estimulos sensoriais presentes no evento. Apontam também o desenvolvimento de
“uma certa vulnerabilidade para as falsas associagdes ¢ generalizagbes com outros
acontecimentos nao ameacadores”.

Lembram ainda que “a capacidade de adaptacdo do sujeito ao evento traumatico” vai
requerer e depender do processamento e integracdo do acontecimento “nos esquemas
cognitivos pré-existentes no repertorio do sujeito” o que levara ao desenvolvimento de novos
esquemas, sendo esta uma proposta de Horowitz.

Citaremos algumas técnicas com enfoque cognitivo e comportamental, psicanalitico, a
perspectiva do Debriefing, segundo Knapp e Caminha, essas como propostas para 0

tratamento psicoterapico, além da terapéutica farmacoldgica, segundo Bernik et al (2003).
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2.7.1 Terapias Cognitivo-Comportamental

Treinamento de Inoculacdo de Estresse — TIE — desenvolvido por Meichenbaum em
1974. Era a principio usado para tratamento de fobias. Apontam que segundo Calhoun &
Resick, esta técnica é dividida em duas fases. A primeira onde € realizado um mapeamento da
gravidade e impacto do problema, preparando o paciente para o tratamento. A segunda fase
vai treinar as habilidades de manejo e enfrentamento, com orientacdo para a solucdo do
problema e logo apds a definicdo dessa habilidade de manejo numa base racional e seu
mecanismo. Essa técnica sera aplicada no consultério e fora dele, com demonstracdes e
ensaios.

Desensibilizacdo Sistematica — foi desenvolvida por Wolpe em 1958. E um conjunto
de técnicas de exposicdo de vivéncia traumatica. E uma exposicdo ao vivo que é precedida
pela imaginaria, construida dentro do consultério e trabalhada a partir das situacbes mais
faceis até as mais dificeis.

Teoria de Processamento Emocional de Lang — Sugere que a exposi¢do repetida a
lembranca traumatica num ambiente terapéutico gerard a habituacdo ao medo e posterior
modificacdo do esquema disfuncional de esquiva.

Terapia de Processamento Cognitivo de Astin & Resick — Propde que as emocdes
ndo surgem apenas do trauma, mas das interpretacdes feitas pelo individuo. O terapeuta é um
mediador e ajuda na re-significacdo das memadrias.

Mapa da Memodria Traumatica — Remete o0 paciente avaliar e descrever
multisensorialmente suas memdrias. O paciente ira relatar suas memaorias do trauma nos mais
diversos niveis de percepcdo: sentimentos, comportamentos, pensamentos, reacoes
fisioldgicas, percepcdes visuais, tateis, gustativas, olfativas, sonoras e auditivas.

Dessensibilizacdo e 0 Reprocessamento por Movimentos Oculares — Em 1989, essa

técnica proposta por Shapiro, intrui o paciente a movimentar as orbitas oculares rapidamente e
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de forma ritmica acompanhando o dedo do terapeuta por 20 segundos. Durante esse periodo,
0 paciente deve elevar as emocdes e cognices negativas associadas ao trauma para o foco da
atividade consciente, onde elas podem ser substituidas por emocdes positivas. Esse
procedimento continuara até que as emocdes e recordacbes traumaticas sejam

significativamente reduzidas.

2.7.2 Psicanalise

A Psicanalise aborda o trauma como relacionado ao “despreparo” que o individuo tem
em absorver ou integrar uma excitacdo pertencente ao universo psicossexual.

Meshulam-Werebe et al (2003) apontam que Freud chama o “periodo de tempo entre
o acidente e a primeira apari¢do do sintoma de periodo de incubagdo”. Observam que segundo
Freud, o acidente, “estimula uma quota afetiva do instinto sexual que deveria acionar o
sistema de alerta, de angustia-sinal”. Mas o sistema ndo reconhece esse alerta e o aparelho
psiquico através da compulsdo a repeticdo de uma forma masoquista sobre o ego, faz com
gue imagens violentas do acidente retornem, até que estes se tornem pesadelos e angustias
podendo assim ser trabalhados e se integrarem no universo psiquico.

A catarse “foi utilizada por Simmel para tratar as neuroses de guerra, sendo o primeiro
passo no sentido da técnica psicanalitica” (MESHULAM-WEREBE; ANDRADE;
DELOUYA, 2003).

As autoras comparam o TEPT com a “histeria traumatica” e exemplificam com as
alucinagBes visuais recorrentes. Discorrem que nas neuroses traumaticas, assim como no
TEPT, “a causa ndo ¢ decorrente do dano fisico, mas proveniente da emocdo e do susto
sofridos”. Afirmam que “o trauma produz a ruptura da continuidade (...) como uma suspensao

da vida emocional, uma detencdo do movimento”. Este ndo pode ser integrado nos sistemas
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mnémicos, sendo “insuficientemente representado” desequilibrando o narcisismo. Para eles a
lembranca do trauma se apresenta como um corpo estranho que independente do tempo esta
em continuo movimento. Lembram ainda que tanto a estrutura de personalidade do sujeito
como sua historia de vida até o momento do trauma “interferem diretamente na experiéncia
subjetiva influenciando ou nédo no desenvolvimento do TEP.

Segundo Meshulam-Werebe et al (2003) o mais indicado para tratar o trauma psiquico
é a psicanalise, pois oferece ao paciente um setting seguro, onde seus sentimentos possam ser
explorados. Lembram ainda que Freud mencionava a ab-reacdo, como método eficaz para
melhorar sintomas histéricos, utilizando inicialmente a hipnose para reverter os sintomas e
posteriormente 0 método da catarse. Nesse método o paciente experimenta novamente a
vivéncia traumatica com uma emocdo intensa. A recordacdo do trauma sem a emog¢do ndo
provoca a reversao dos sintomas.

Finalizando, citam os tedricos Tucker & Trautman, que ao receber uma vitima de
TEPT deve-se considerar “as questdes latentes do individuo, como sua infincia, estrutura

psiquica” e o que emergiu em razao do trauma desestabilizando o equilibrio anterior.

2.7.3 Debriefing Psicoldgico

O que é “debriefing” psicoldgico? Segundo Devilly et al (2003) séo as intervengdes
aplicadas imediatamente ap6s um trauma num periodo geralmente de até trés dias, buscando
aliviar o estresse vivenciado e tem como objetivo evitar patologias de longa duracéo, através
da “reconstrucao narrativa da experiéncia e da ventilacdo catartica de seus impactos penosos”.
Fornece uma “psicoeducacdo” em relagdo aos “sintomas presumidos € métodos para sua

melhoria”.
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Ha uma outra forma de “debriefing psicologico (DP), chamado “Debriefing sobre o
Incidente Critico Estressante” (DICE), que foi articulado por Mitchell, nos anos 80. O DICE
compreende sete etapas: 1) fase introdutéria (descricdo de regras, processos e objetivos); 2)
fase factual ( sobre o que os participantes viram, fizeram, ouviram, etc); 3) fase dos
pensamentos (quais foram/sdo os primeiros pensamentos dos participantes); 4) fase da reacéao
(reacbes emocionais, sentimentos); 5) fase dos sintomas (avaliacdo global dos sintomas
fisicos ou psicoldgicos); 6) fase de ensino/informativa (educacdo dos participantes sobre
respostas comuns, provaveis ou possiveis ao estresse); 7) fase de reentrada (fornecimento das
informacBes de encaminhamento). As sessdes duram de uma a trés horas, sdo feitas em grupo
e devem acontecer dentro de 24 a 72 horas apds o evento traumatico. Tem como objetivo a
“elaboragdo psicologica subseqiiente a crise”. E centrado em intervengdes grupais, mas ha
também o DP individual.

Alguns estudos apontam que o DICE reduz o sofrimento psicoldgico, outros estudos
observam que os dados ndo apresentaram qualquer efeito positivo e que sua eficacia
permanece ndo demonstrada.

Os autores pontuam que ha escassez de pesquisas controladas, que apesar de pacientes
submetidos ao DP terem relatado que apreciaram o procedimento e dado sua aprovagéo,
quando feita uma avaliacdo mais criteriosa, esta demonstrou uma menor aprovacgdo. Devilly et
al (2003) observam que o apoio sobre as questdes praticas, como, por exemplo, suporte
quanto documentacdo, informacdes que necessitam ser repassadas para o hospital ou
autoridades policiais, ajudam a minimizar o estresse das primeiras horas. Apontam estudos
que sugerem que a falta de eficacia do DP diz respeito a sua interferéncia quanto a resiliéncia
natural da vitima e que a mesma se desvia do seu suporte social: familia, amigos, apoiada na

noc¢ao equivocada de que o apoio profissional € o mais adequado.
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Concluem que ha evidéncias que a maioria das vitimas demonstram resiliéncia
psicolégica e que o sofrimento tende a decrescer com o passar do tempo, que o DP
indiscriminado apresenta efeito pequeno ou ausente no funcionamento a longo prazo, que a
aplicacdo do DICE pode impedir a recuperacdo do trauma e que ndo existem ensaios
randomizados sobre o efeito do DP em grupos de vitimas.

Em outro estudo feito por Mayou et al (2000) com 106 vitimas de AVA, atendidos no
hospital e que foram entrevistados 24 horas depois do acidente, sendo acompanhados por 4
meses e reavaliados depois de 3 anos, foi constatado que primeiro ndo houve nenhum
beneficio para os resultados psicoldgicos e sociais e ainda reforgou a conclusdo de que a
intervencdo possa ter sido pior. Segundo, para pacientes com menores escores ndo houve
diferenca quanto a haver ou ndo intervencdo, ja no caso de pacientes com maiores escores
para sintomas de TEPT o resultado é pior se eles receberam a intervencdo. Concluem que
suporte imediato e ajuda pratica juntas, identificam os problemas persistentes e que a
reestruturagdo cognitiva e técnica de comportamento individualizada levaram a melhoria dos

sintomas das vitimas.

2.7.4 Farmacoterapia

De forma geral, segundo Hidalgo & Davidson (2000) os objetivos da farmacoterapia
em relacdo ao TEPT, s&o os de reduzir a severidade dos sintomas centrais, a incapacidade,
melhorando o funcionamento psicossocial e consequentemente a qualidade de vida,
aumentando a resiliéncia e habilidade para lidar com o estresse.

Na histéria das fobias traumaticas, de guerra e suas neuroses, 0s tratamentos
psicofarmacologicos foram 0s mais usados nos ultimos cem anos incluindo desde agentes

como 6pio, barbitdrios, insulina e até psicoestimulnates, além de eletroconvulsoterapia, entre
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outros. Crescentes evidéncias mostram que ha mudancas neurobioldgicas cerebrais apos o
trauma o que desencadeia a busca por melhor intervencdo psicofarmacolégica (BERNIK;
LARANJEIRAS; CORREGIARI, 2003).

Duas categorias de sintomas alvo respondem aos medicamentos: sintomas nucleares e
sintomas secundarios (DAVIDSON; 1997). Sintomas nucleares sdo os sintomas que definem
o transtorno: “re-experimentacdo intrusiva do trauma; esquiva de estimulos eliciadores;
ansiedade generalizada e hiperexcitagdo”.  Sintomas secundérios incluem “disfun¢do
ocupacional vocacional e social; baixa resisténcia ao estresse e comorbidades como depressao

e alcoolismo” (BERNIK; LARANJEIRAS; CORREGIARI, 2003).

2.7.4.1 Antidepressivos Triciclicos

Frank et al (1988) demonstraram que a imipramina diminui os sintomas do TEPT
apesar de ter um perfil de seguranca inferior e por isso ter sua utilidade limitada.

Em outro estudo, Kosten et al (1991) comparou a imipramida com a fenelzina e
placebo. As drogas foram superiores ao placebo, sendo que a fenelzina se mostrou superior a
imipramina em eficacia como, por exemplo, nos sintomas intrusivos.

A amitriptilina foi estudada em uma amostra de 62 pacientes. As doses variaram de 50
a 300 mg por dia e os resultados demonstraram que a droga foi superior ao placebo nos
sintomas nucleares, depressivos e ansiosos. Entretanto, 45% do grupo tratado com
amitriptilina e 74% do grupo placebo, ainda preenchiam critérios para TEPT apds oito
semanas (DAVIDSON et al, 1993).

Em 72 veteranos de guerra com TEPT e depressdo, foi feita avaliacdo retrospectiva

com desipramina e nortriptilina, onde estes foram comparados com sertralina, fluoxetina e
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fenelzina, verificando que os primeiros foram menos eficazes que a sertralina e fluoxetina

(DOW; KLINE, 1997).

2.7.4.2 Inibidores Seletivos de Recaptacdo de Serotonina
(IRSR)

E o grupo de medicamentos mais estudado, sendo amplamente utilizados nos

transtornos de ansiedade, incluindo-se o TEPT.

2.7.4.2.1 Fluoxetina

Van der Kollk et al (1994) em um estudo duplo cego onde comparam fluoxetina e
placebo, verificaram melhor resposta para ndo — veteranos que em veteranos de guerra. A
fluoxetina apresentou superioridade de resposta em relacdo ao placebo a partir da quinta
semana entre 0s ndo — veteranos, principalmente em relacdo aos sintomas nucleares como
hipervigilancia e anestesia afetiva.

Num estudo feito por Connor et al (1999) foi demonstrado em populacdo civil que a
fluoxetina foi superior ao placebo. Aliviou 0s sintomas de entorpecimento emocional,
pensamentos intrusivos, hipervigilancia e evitacdo. Esses achados indicam que a medicagdo
vai além do alivio da ansiedade e da depressdo, que geralmente estdo presentes nesta
desordem.

Mayberg et al (2000) observaram mudancas no metabolismo da glicose cerebral por
tomografia de emissdo de positron (TEP), em homens deprimidos que foram tratados com

fluoxetina. Foram observadas mudancas apds seis semanas havendo melhora clinica que foi
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associada a reducbes no metabolismo da glicose nas areas limbicas e estriatais e aumentos nas

areas do tronco encefalico e corticais dorsais.

2.7.4.2.2 Sertralina

Brady et al (2000) estudaram 187 pacientes, sendo 73% mulher onde 61,5% haviam
sofrido agressdo fisica ou sexual, com idade média de 40 anos. O tratamento foi feito em doze
semanas, duplo — cego, placebo. Doses de 20 a 200 mg/dia. A Sertralina teve significativa
eficacia se comparada ao placebo nos sintomas de evasdo e excitabilidade aumentada, mas
ndo revivescéncia. A conclusdo foi que a sertralina foi bem tolerada, sendo segura para 0
tratamento de TEPT apesar da ocorréncia de insonia.

Ja Davidson et al (2002) encontrou uma acdo de largo espectro em sintomas de TEPT,
sendo que foi superior ao placebo em 15 dos 17 sintomas, principalmente entorpecimento e
hiperexcitacdo com efeitos precoces sobre sintomas emocionais, como modulacdo da raiva em
apenas uma semana; em seis semanas reacdo sobre a perturbacdo emocional, anedonia,
desprendimento, entorpecimento, hipervigilancia; dez semanas, evitacdo de atividades, falta
de esperanca no futuro.

Em estudo de 24 semanas, Londborg et al (2001) acharam 92% dos respondentes da
fase aguda durante os seis meses. Além disso, 54% dos que ndo haviam respondido durante a

fase aguda, eventualmente responderam.

2.7.4.2.3 Paroxetina

Marshall et al (1998) num estudo com 17 vitimas com TEPT, por um periodo de 12

semanas, usando paroxetina, observou-se que houve melhora em trés grupamentos de
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sintomas nucleares: re-experimentagdo, esquiva e hiperexcitagdo. Desses, 65% dos pacientes
tiveram melhoras substanciais.

Em outro estudo, Marshall et al, (2001) com dosagem de 20mg a 40 mg de paroxetina,
constatou eficacia também nos trés grupamentos de sintomas melhorando também o
comprometimento social e profissional, assim como a depresséo.

Para Tucker et al (2001) também houve melhora dos sintomas em relacdo ao placebo,
em 307 pacientes com TEPT, com dosagem entre 20 mg a 50 mg de paroxetina. Apos 12

semanas houve remissdo dos sintomas primarios e secundarios.

2.7.4.2.4 Fluvoxamina

Bernik et al (2003) comenta que em quatro estudos abertos com esta substancia, dois
deles mostraram boa resposta e boa tolerabilidade. Aponta ainda que “os ISRS parecem ser os

medicamentos de primeira escolha no TEPT em civis”.

2.7.4.2.5 Nefazodona

Estudo de Hertzberg et al (2002) avaliando a eficacia da nefazodona em 10 pacientes,
com dose inicial de 100 mg/d até atingir a dosagem de 600 mg/d. Esses pacientes foram
acompanhados pelo periodo de até 4 anos e foi verificado melhora dos sintomas ja na 122

semana de uso. Houve melhoria dos sintomas de TEPT, sono e raiva.
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2.7.4.3 Inibidores monoamino oxidase

2.7.4.3.1 Fenelzina

Em estudo visto anteriormente por Kosten et al (1991) a fenelzina se mostrou superior
a imipramina nos sintomas intrusivos.

Num trabalho aleatério, duplo-cego, Shestatzky et al (1988) comparou com placebo,
13 pacientes com TEPT acompanhados por cinco semanas. A resposta clinica da fenelzina
ndo diferiu do placebo sendo que a melhoria global ndo pode ser atribuida a droga. O curto
periodo de tratamento e o tamanho da amostra podem ter influenciado o resultado.

Martenyi & Soldatenkova (2006) em pesquisa com 144 veteranos selecionados a partir
de 12 a 24 semanas com TEPT. Na fase aguda a fluoxetina obteve melhorias maiores que o
placebo e na fase da manutencdo manteve a superioridade. O risco foi maior de recaida para o

grupo placebo. A fluoxetina foi bem tolerada em dose diéria de 65 mg.

2.7.4.4 Ansioliticos

2.7.4.4.1 Benzodiazepinicos

Segundo Bernik et al (2003) “os benzodiazepinicos sd0 comumente utilizados como
adjuvantes”.
Num estudo com 13 sobreviventes, Gelpin et al (1996) sendo 10 tratados com

clonazepam e 3 com alprazolam, comparado com outro grupo com 13 sobreviventes de outro
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trauma. Houve reavaliacdo dos grupos no periodo de 1 e 6 meses. O grupo de trauma que
usou os benzodiazepinicos nao diferiu do controle nos periodos acima citados. Houve
diminuicdo da frequéncia cardiaca no grupo benzodiazepinicos. Ndo observaram melhora no
curso da doenca.

Outra pesquisa de Marshall et al (2004) com seis pacientes com TEPT, comparado
com grupo placebo, onde foi administrado 1 mg ao deitar durante uma semana e na 2 semana
aumentada a dose para 2 mg. Ndo houve diferenca estatistica significativa entre o clonazepam
e placebo, havendo ligeira melhoria na queda da dificuldade ou manter o sono. A terapia
mostrou-se ineficaz para melhoria do distarbio de sono, em especial em pesadelo. O tamanho

da amostra foi limitante.

2.7.4.5 Estabilizadores de humor

2.7.4.5.1 Carbamazepina

Bernik et al (2003) comenta que dois estudos abertos com veteranos de guerra com
TEPT e abuso de substancias mostraram melhora com a carbamazepina, observando-se a
atenuacdo dos sintomas intrusivos e agitagdo psicomotora.

Aponta ainda que o Litio em estudos abertos ¢ relatos de caso “foi 1til no tratamento
de pacientes com irritabilidade, crises de ira e episodios agressivos” enquanto o Acido
valpréico em estudo aberto melhorou sintomas de hipervigilancia, concomitante com outras

medicacdes.
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2.7.4.5.2 Lamotrigina

Estudo conduzido por Hertzberg et al (1999) com 14 pacientes com TEPT, onde 10
receberam lamotrigina e 4 placebo. Dose inicial 25 mg/dia ajustado a cada 1 a 2 semanas por
mais de 08 semanas com dose maxima chegando a 500 mg/dia. Houve melhoras nos sintomas
de revivescéncia, evitacdo e entorpecimento, em comparacdo com placebo. Concluiram que a
lamotrigina pode ser eficaz nos sintomas nucleares tanto para ex — combatentes quanto para a
populacdo civil podendo ser considerado também adjuvante no tratamento com

antidepressivos utilizados para TEPT.

2.7.4.6 Antipsicéticos tradicionais

Bernik et al (2003) cita dois estudos feitos por Hamner com antipsicoticos atipicos,
associacdo da quetiapina e outros medicamentos em ex - combatentes com TEPT e a
risperidona como tratamento coadjuvante que melhorou significativamente diversos sintomas.

Berlant (2004) em estudo nao randonizado com 33 pacientes civis com TEPT cronico,
com o topiramato, usou de dosagem inicial de 12.5 mg/dia até 50 mg/dia. Os resultados
obtidos foram que 79% deixaram de ter sintomas de revivescéncia em 15 dias, 0s sintomas de
pesadelo (94%) e intrusdes (79%) cessaram na 4?2 semana. Concluindo que o topiramato foi
benéfico para os trés critérios sintomatolégicos do TEPT.

Bernik et al (2003) conclui em seu artigo que “a psicofarmacoterapia deve ser

complementada por abordagens psicossociais”.
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3. CONCLUSAO

O TEPT pode ser considerado como uma patologia primaria, levando-se em conta seus
efeitos patoldgicos subsequentes a histdria de vida do paciente. O tratamento de seus efeitos
secundarios, como transtornos de humor, fobicos, entre outros € o mais comum. O tratamento
tanto pode ser individual quanto em grupo.

O sentimento de inadequagdo com a realidade, de inquietacdo e a0 mesmo tempo de
retraimento, sdo algumas das seqtielas emocionais das vitimas.

Mas, quais sdo os maiores desafios das vitimas de TEPT: diagnostico correto? Superar
o sofrimento e buscar ajuda ndo s6 de profissionais de salde, como também o amparo de sua
rede social: familia, amigos, instituicbes da qual faca parte, colegas de trabalho? Como
resignificar a vida, quando se sente responsavel pelo acidente e até pela morte, quando ha?
Quem sofre com o TEPT é sé quem o desenvolve ou ha também sofrimento por parte de todos
que convivem com a vitima? Nosso sistema de salde esta preparado para lidar com mais essa
doenca? Porque no Brasil ainda é tdo incipiente a pesquisa em relacdo ao TEPT? E
especificamente ao causado por AVA, se infelizmente ocupa estatisticamente no mundo o
quinto lugar por morte?

Estas e tantas outras questdes necessitam ser colocadas visando provocar todos 0s
envolvidos com o tema na busca de maior compreensdo e assim desenvolver aces para

minimizar o sofrimento das vitimas.
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