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RESUMO

O Transtorno de Estresse PoOs-Traumético (TEPT) se caracteriza essencialmente pelo
desenvolvimento de sintomas clinicos de natureza psicoldgica, fisiolégica e comportamental
apOs a exposicdo a um ou mais eventos traumaticos que podem variar entre os diferentes
individuos, apresentando diferentes combinacdes de padres sintomaticos incluidos nos
critérios diagndsticos da doenca no Manual Diagndéstico e Estatistico dos Transtornos Mentais
(DSM-1V). O estresse fisiologico é a forma pela qual o organismo responde aos eventos
traumaticos, os quais tém se tornado cada vez mais comuns com a crescente violéncia dos
centros urbanos, sendo demonstrado pela frequente ocorréncia de assaltos ou roubos seguidos
de morte, levando ao desencadeamento do TEPT, com agravo no impacto na saude mental.
Atualmente, evidéncias a partir de estudos sobre a neurobiologia do TEPT demonstraram
sistemas neurais particularmente envolvidos na sua fisiopatologia e diferentes tipos de
abordagens para tratamento. Como por exemplo, abordagens e métodos terapéuticos de natureza
somatica, entre elas 0 método SE™ — Somatic Experiencing® (Experiéncia Somatica), centradas
na melhora dos sintomas de estresse crénico e estresse pds-traumatico. Nesse contexto, 0s
objetivos deste estudo envolvem 3 aspectos relacionados ao TEPT: (1) Investigar o estado da
arte no uso de terapias somaticas, particularmente do método da SE™, aplicadas ao tratamento
do TEPT; (2) Avaliar o efeito do SE™ em homens vitimas de assalto na cidade de Natal,
medicados e ndo medicados, com diagndstico clinico de TEPT; (3) Validar um questionario
paratriagem de TEPT construido com base no Manual Diagndstico e Estatistico dos Transtornos
Mentais (DSM-5). No primeiro estudo foi realizada uma revisao de literatura sobre abordagens
somaticas demonstrando que técnicas e métodos como loga, Mindfulness, Brainspotting e SE™
apresentaram resultados positivos na reducdo dos sintomas do TEPT com atendimentos
individuais, em grupo e de casais. No entanto, apesar da eficacia desses tratamentos, constatou-
se uma baixa produc&o académica, particularmente da SE™, com pesquisas apenas em cenarios
internacionais e na sua maioria desenvolvidas com individuos do sexo masculino. No segundo
estudo foi utilizada uma amostra composta por 23 participantes, sendo que seis faziam uso
(grupo GM) e 17 ndo faziam de medicacao (grupo GS) parao TEPT, para investigar a eficacia
do tratamento usando o método SE™. Os resultados evidenciaram uma diminuigdo significativa
dos sintomas do TEPT nas escalas psicométricas, sendo observado também aumento
significativo nos escores de afeto positivo e percepcdo do bem estar e, esta Ultima avaliada 3
meses apods a terapia. O método se mostrou eficaz tanto para 0 GM quanto para o GS, sendo que
0s graus leve e moderado do TEPT foram os mais beneficiados. Ndo houve diferencas
significativas quando foi considerada a classificacdo do TEPT em agudo e crénico. Ambos 0s
grupos apresentaram respostas discretas em relacdo ao cortisol. Por outro lado, o DHEA
apresentou uma diminuicao significativa, sugerindo um papel neuroprotetor, além de associar-
se positivamente com a PCR antes do tratamento, onde ambos marcadores encontravam-se
aumentados. Pode ser sugerido que a eficacia do SE™ foi significativa uma vez que tanto
pacientes medicados como ndo medicados se beneficiaram igualmente. Logo, o uso do SE™
mostrou-se como tratamento complementar que pode ser melhor utilizado por profissionais que
trabalham com o TEPT. O estudo 3 teve como objetivo validar um instrumento baseado no
DSM-5 paratriagem e verificacdo de sintomas do TEPT. A escala proposta, foi construida com
41 itens e respondida por 408 participantes (254 mulheres e 154 homens), resultando em quatro
fatores empiricos, agrupando itens de diferentes critérios sintomaticos do TEPT. A analise
fatorial exploratdria, abrangendo a analise das cargas fatoriais, indicou um construto
unidimensional na escala. Os quatro fatores (Hiperestimulagdo, Dificuldades de cognicéo e
humor, Intrusdo e Evitacdo) apresentaram valores de consisténcia interna calculadas pelo teste
Alfa de Cronbach iguais a 0,94, 0,83, 0,94 e 0,70, respectivamente. As médias obtidas a partir
dos quatro fatores dos grupos de sujeitos diagnosticados (n = 152) e ndo diagnosticados com
TEPT (n = 249) foi significativamente diferente (p= 0,000). Nesse
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sentido, foi possivel demonstrar uma correlacdo fortemente significativa entre os fatores e a
pontuacdo da Escala de Impacto de Evento. Esse estudo acrescenta resultados dentro de um
campo de pesquisa relativamente novo e emergente a partir de um cenario onde predominam
estudos estruturais e funcionais de neuroimagem, bem como de modelos neurobioldgicos do
trauma e do TEPT com base em redes neurais.

Palavras-Chave: Transtorno de estresse pés-traumatico, salde mental, assalto, Somatic
Experiencing®, Hormdnios esteroides, afeto, validacdo questionario, DSM-1V, DSM-5.
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ABSTRACT

Posttraumatic Stress Disorder (PTSD) is characterized by the development of psychological,
physiological and behavioral clinical symptoms after exposure to one or more traumatic events
that may vary between different individuals, presenting different combinations of symptomatic
patterns included in the diagnostic criteria for the disease in the Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders (DSM-IV). Physiological stress is the way in which the body
responds to traumatic events, which have become increasingly common with the increasing
violence in urban centers, being demonstrated by the frequent occurrence of robberies or assaults
followed by death, leading to the onset of PTSD and worsens the impact on mental health.
Currently, evidence from studies on the neurobiology of PTSD has demonstrated neural systems
particularly involved in its pathophysiology and different types of treatment approaches. For
example, somatic approaches and therapeutic methods, including the SE™ method - Somatic
Experiencing® (Somatic Experience), focused on improving the symptoms of chronic stress
and post-traumatic stress. In this context, the objectives of this study involve 3 aspects related
to PTSD: 1) Investigate the state of the art in the use of somatic therapies, particularly the SE™
method, applied to the treatment of PTSD; (2) Evaluate the effect of SE™ in men victims of
assault in the city of Natal, medicated and non-medicated, with clinical diagnosis of PTSD; (3)
Validate a questionnaire for screening PTSD based on the Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders (DSM-5). In the first study, a literature review on somatic approaches was
carried out, demonstrating that techniques and methods such as Yoga, Mindfulness,
Brainspotting and SETM presented positive results in reducing PTSD symptoms with
individual, group and couple visits. However, despite the efficacy of these treatments, there was
a low academic production, particularly from SE™, with research only in international settings
and mostly developed with male individuals. In the second study, a sample composed of 23
participants was used, six of whom were using (GM group) and 17 were not using medication
(GS group) for PTSD, to investigate the effectiveness of the treatment using the SE ™ method.
The results showed a significant decrease in PTSD symptoms on the psychometric scales, with
a significant increase in the scores of positive affect and perception of well-being, the latter
scale evaluated in the 3-month follow-up after therapy. The method proved to be effective for
both GM and GS, with mild and moderate degrees of PTSD being the most benefited. There were
no significant differences when considering the classification of PTSD in acute and chronic.
Both groups showed discreet responses in relation to cortisol. On the other hand, DHEA showed
a significant decrease, suggesting a neuroprotective role, in addition to being positively
associated with CRP before treatment, when both biological markers were high. It can be
suggested that the effectiveness of SE™ was significant since both medicated and non-
medicated patients benefited equally. Therefore, the use of SE™ proved to be a complementary
treatment that can be better used by professionals who work with PTSD. Study 3 aimed to
validate an instrument based on DSM-5 for screening and checking PTSD symptoms. The
proposed scale was constructed with 41 items and answered by 408 participants (254 women and
154 men), resulting in four empirical factors, grouping items of different symptomatic criteria
of PTSD. Exploratory factor analysis, covering the analysis of factor loads, indicated a one-
dimensional construct on the scale. The four factors (Hyperstimulation, Difficulties in cognition
and mood, Intrusion and Avoidance) presented values of internal consistency calculated by the
Cronbach's Alpha test equal to 0.94, 0.83, 0.94 and 0.70, respectively. The means obtained from
the four factors of the groups of subjects diagnosed (n

= 152) and not diagnosed with PTSD (n = 249) was significantly different (p = 0.000). Thus, it
was possible to demonstrate a strongly significant correlation between the factors and the score
of the Event Impact Scale. This study adds important results in a relatively new and emerging
field of research, currently more based on structural and functional neuroimaging studies and
on neurobiological models of trauma and PTSD based on neural networks.



Keywords: Post-traumatic stress disorder, mental health, assault, Somatic Experiencing®,
Steroid hormones, affection, questionnaire validation, DSM-1V, DSM-5.
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. INTRODUCAO GERAL

A manutencéo de uma vida saudavel envolve uma série de desafios do ponto de vista
fisico e psicolégico. No entanto, a sobrevivéncia do ser humano foi sempre acompanhada pelo
enfrentamento de dificuldades, cujo processo evolutivo levou a sele¢cdo de mecanismos de
protecdo para a diversidade de demandas da espécie durante seus momentos de crise. Sabe-se,
porém, que os ajustes diante de enfrentamento as situacBes adversas requerem diferentes
mecanismos adaptativos do organismo, que envolvem principalmente os sistemas neural,
hormonal e imune, os quais sao recrutados na presenca de um agente estressor (Sapolsky, 2002;
Sousa et al., 2015; Sterling, 2012.).

Pode-se afirmar que um individuo é considerado bem adaptado quanto melhor responder
as mudancas especificas que ocorrem no seu ambiente. Todavia, nem todos os individuos
conseguem apresentar uma estratégia de enfrentamento adequada. Esta capacidade diferenciada
de lidar com situacdes de estresse ou trauma em situacdes de violéncia, com a manutencéo das
fungbes tanto fisicas quanto psicologicas dentro dos padrbes de normalidade, sem
consequéncias deletérias a saude é conhecida como resiliéncia (Stradinz et al., 2011; Pfau, &
Russo, 2015; McEwen, Gray, & Nasca 2015; Zannas, & West, 2014).

No contexto mundial, a violéncia tem colocado o Brasil em evidéncia nos indicadores
de violéncia no transito, violéncia sexual, homicidios, sequestros e assaltos, em diferentes
ambientes, como residéncias, pontos comerciais, supermercados e vias publicas.
Aproximadamente, entre 15% e 20% dos individuos que habitam as grandes cidades ja
estiveram envolvidos em casos de violéncia urbana no pais, incluindo eventos como assaltos,
com consequente ocorréncia de traumas (Varela, 2011). Uma das complicacfes apds eventos
traumaticos é o desenvolvimento de sintomas clinicos que caracterizam o Transtorno de

Estresse Pos-traumatico (TEPT).
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As taxas de prevaléncia de eventos traumaticos estressores sdo maiores nos paises em
situacdes de conflito em razdo do impacto do ambiente sociopolitico. Dentre 0s eventos
associados a violéncia urbana, portanto, o tipo de evento traumatico pode variar
consideravelmente de acordo com a regido geogréfica (Koenen, & Galea, 2015). A prevaléncia
destas ocorréncias ao longo da vida, em estudos que utilizaram o método do evento aleatorio é
9,2% menor do que em estudos que utilizaram o método do pior evento para avaliar o TEPT
com indice de 13,6%. Pode-se dizer que na populacdo em geral, a prevaléncia do TEPT tem sido
estimada entre 1 a 14% na populacdo de um modo geral, inclusive em estudos realizados no
Brasil (Netto et al., 2016), podendo variar em razdo da fase de desenvolvimento, idade e sexo.
No que diz respeito aos grupos de risco, essa estimativa varia consideravelmente, ou seja, de 3 a
58%. As pesquisas sobre a prevaléncia de comorbidades psiquiatricas no TEPT sugerem entre
60 e 88,3%, sendo apontadas como fatores de risco e cronicidade. Isso porque, as comorbidades
incluem tanto as psicopatologias relacionadas a ansiedade, depressdo e abuso de substancias,
por exemplo, como as doengas clinicas, incluindo hipertensdo e doencas respiratérias (Breslau
et al., 2004; Martins-Monteverde, Padovan, & Juruena, 2017).

Dados de estudo realizados em cidades da América Latina (AL) mostram que estas estdo
entre as mais perigosas entre todas as cidades do mundo (Barros, 2015). O relatério da fundacao
City Mayors, centro de estudos dedicado a temas urbanos, concluiu que 47 das 50 localidades
mais violentas do planeta ficam na AL. Quase um terco das 50 cidades do ranking fica no Brasil,
sendo Macei6 a mais violenta, com 80 ocorréncias em cada 100 mil habitantes. Em seguida,
Fortaleza, com 73 e Jodo Pessoa, com 67. No patamar de 57 a 58 por 100 mil, aparecem Natal,
Salvador, Grande Vitoria e Sdo Luis.

A violéncia tem produzido um impacto muito grande na satide mental dos individuos,
apresentando-se como algo generalizado e sem um foco especifico associado a sua ocorréncia.

Por essa razdo, a possibilidade de eventos traumaticos esta sempre presente, como 0s assaltos a


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koenen%20KC%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=25708194
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koenen%20KC%5BAuthor%5D&amp;cauthor=true&amp;cauthor_uid=25708194
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mé&o armada, ocorrendo com frequéncia nos centros urbanos. De acordo com as informagdes
estatisticas da Coordenadoria de Estatistica e Analise Criminal (COINE) da Secretaria de
Estado de Seguranca Publica e Defesa Social (SESED) do Rio Grande do Norte (RN), os
registros dos assaltos sdo em média 60% maiores na populacdo masculina, embora se saiba que
nem todas as ocorréncias sejam documentadas. O relatdrio estatistico publicado em janeiro 2020
relatou um aumento do nimero da violéncia no estado de 48,41% (COINE/AC, 2017). Todavia,
estudos sobre violéncia urbana que abordem a relagdo entre assalto e TEPT s&o escassos, 0 que
nos remete também a uma lacuna estatistica.

Segundo o relatorio da Organizacéo para a Cooperacdo do Desenvolvimento Econémico
(OCDE) divulgado no dia 5 de dezembro de 2013, o nimero de assaltos no Brasil € pelo menos
duas vezes maior do que a média internacional. A pesquisa, nominada de Better LifeIniciative,
demonstrou que 7,9% das pessoas entrevistadas relataram ter sido vitimas de assalto nos ultimos
12 meses. O plano da Organizacdo Pan-Americana da Saude/Organizacdo Mundial da Saude no
Brasil - OPAS/OMS (2014) teve como objetivo alinhar as prioridades de satde da Organizagédo
as prioridades do Governo Brasileiro. Este plano da OPAS € um instrumento técnico e
orcamentario que permite compreender a atuacdo e os aportes de recursos aos resultados de

saude regional e global, contando para isso com estratégias de cooperacao e pesquisa.

E pertinente lembrar que sdo propositos firmados no plano de trabalho bianual do Pais
(PTB-2014-2015) a promocéo da saude tendo em conta os determinantes sociais, conflitos e
emergéncias relacionadas ao meio ambiente, reducdo da carga de doencas ndo transmissiveis e
fatores de risco associados, incluindo problemas de satde mental e violéncia. Portanto, a carga
elevada e crescente de condicdes fisicas cronicas deve incluir intervencdes que atenuem o

impacto da exposicao desses eventos traumaticos e o desenvolvimento do TEPT. Nesse sentido,
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faz-se importante refletir formas de intervencGes que possam contribuir com pesquisa,

prevencdo e promogao da salde.

O TEPT é um transtorno que vem mudando 0s seus critérios a medida que novas
pesquisas vao surgindo e essas mudangas, por sua vez, acompanham o DSM desde a sua
oficializacdo em 1980 (DSM-I11, 1980). Por essa razdo, foi incluida nesta investigacao a criacao
de um novo questionario para triagem e verificacdo de sintomas do TEPT baseado no DSM-5.
Esta nova versdo tem apresentado uma forte énfase neurobioldgica considerando os avangos na
compreensdo de mecanismos neurobiolégicos subjacentes a reagdo traumatica (Sbardelloto,
Schaefer, Justo, & Kristensen, 2011).

Diferentes abordagens sdo utilizadas para tratamento do TEPT, de natureza
medicamentosa, complementada ou ndo com o uso de terapias psicologicas. Algumas
abordagens terapéuticas, todavia, sdo pouco conhecidas apesar de sua eficacia. Como € o caso
das abordagens somaticas que compartilham uma caracteristica comum, a saber, 0 uso de
atencdo concentrada em processos cognitivos e fisiologicos para avaliar as mudancas
comportamentais patoldgicas, indicando interagdes mente-corpo e reforcando a importancia das
investigacGes neurobioldgicas, destacando seu papel significativo na identificacdo do TEPT
como um disturbio orgéanico, além de alterac6es psicopatologicas (Almeida, Macédo & Sousa,
2019). Por essa razao, foirealizado umestudo de revisdo sobre as intervengdes somaticas, tanto
em trabalhos individuais como de grupo. Essas abordagens apresentaram um impacto positivo
dos tratamentos complementares, associados ou ndo as farmacoldgicas convencionais,
produzindo resultados fisioldgicos, psicolégicos e comportamentais percetiveis. A Experiéncia
Somatica (SE™) é um dos métodos de intervencédo apresentado na revisdo, sendo, também,

utilizado neste trabalho.

A SE ™ parte do principio que todas as pessoas possuem uma organizacao fisioldgica

basica e que em razdo da experiéncia traumatica ficou desorganizada. Dessa maneira, buscara
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completar as respostas naturais que permanecem incompletas de fuga, luta ou congelamento
por meio do reconhecimento e recuperacdo dessas tendéncias inatas de autorregulacéo,
inerentes aos processos bioldgicos e psicomotores e da integracdo destas com 0S processos

simbdlicos da cognicdo e emocdo (Levine, 2012).

Todavia, as publicacbes sobre esse método sdo escassas, 0 que implica no pouco
conhecimento dessa psicoterapia. Por outro lado, as producgdes mais recentes refletem apenas o
cenario internacional como em &reas de conflito ou de desastres naturais. Além do mais, as
metodologias utilizadas sdo baseadas apenas na fenomenologia do TEPT, excluindo seus
aspectos neurobiologicos (Andersen, Lahav, Ellegaard, & Manniche, 2017; Brom et al., 2017).
O presente estudo, por sua vez, contempla a investigacédo tanto dos aspectos fenomenolégicos
quanto os neurobioldgicos do TEPT frente a um tratamento usando o método da SE™, em
sintonia com a realidade atual no pais, que apresenta indicadores crescentes de violéncia e,
consequentemente, de seus efeitos deletérios causados pelo trauma e, consequentemente, da

qualidade de vida da populacgéo.

I. OBJETIVOS GERAIS

e Investigar o estado da arte do uso de terapias somaticas, particularmente do

método da SE™, aplicadas ao tratamento do TEPT;

e Auvaliar o efeito do SE™em homens vitimas de assalto na cidade de Natal,

medicados e ndo medicados, com diagndstico clinico de TEPT;

e Validar um questionario para triagem de TEPT construido com base no DSM-5.
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1 HIPOTESES E PREDICOES

Considerando que apenas o estudo referente ao Capitulo Il é de naturezaexperimental,

as hipoteses e predigdes sdo de abrangéncia apenas deste capitulo.

Hipdtese 1: Homens vitimas de assalto com sintomas clinicos compativeis com o TEPT que
fazem e ndo fazem uso de medicacdo respondem de maneira diferente ao tratamento pelo

método da SE™:

Predicdo 1: Apds o tratamento, individuos medicados apresentardo maior atenuacdo dos
sintomas do que os sem medicagdo, uma vez que o uso de farmacos facilita a modulacdo dos
sistemas de neurotransmissdo envolvidos nas vias neurais envolvidas na fisiopatologia do

TEPT.

Predicao 2a: Apos o tratamento, individuos medicados apresentardo menor variagcdo no cortisol
do que os sem medicacao, uma vez que o uso de farmacos atua em mecanismos de modulacéo
dos sistemas de neurotransmissdo que regulam os sistemas enddcrino e imune envolvidos na

fisiopatologia do TEPT.

Predicao 2b: Apos o tratamento, individuos ndo medicados apresentardo maiores niveis de PCR
e DHEA e menores de oxitocina, considerando a associacdo do TEPT com um quadro
inflamatério, vulnerabilidade neuronal e disturbios no comportamento social e afetivo,

respectivamente.

Predicdo 3: Apds o tratamento, individuos medicados apresentardo menor varia¢do nas escalas
de afeto e humor do que 0s sem medicacao, uma vez que farmacos utilizados modulam sistemas
de neurotransmissdo que regulam os estados afetivos e de humor que fazem parte da

fisiopatologia do TEPT.
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Hipotese 2: A resposta ao tratamento com o método SE™, em individuos ndo medicados,
apresenta eficacia diferente a depender da intensidade dos sintomas, uma vez que estas
classificacdes possuem correlatos fisiopatologicos diferentes para o TEP leve, moderado e

grave.
Predigdo 1: A eficacia terapéutica do SE™ serd inversa aquela da intensidade dos sintomas.

Hipotese 3: A resposta ao tratamento com o método SE™ em individuos ndo medicados néo
apresenta diferenca na sua eficacia em relacdo ao tempo de duracdo do desenvolvimento do

TEPT, ou seja, entre 0s quadros agudo e cronico;

Predic&o 1: A eficacia terapéutica do SE™ ndo sera diferente nos individuos com TEPT agudo
e cronico apesar da possibilidade de maiores consequéncias em razdo da exposi¢ao continua e

prolongada ao evento em quadros cronicos.

Hipotese 4: A resposta ao tratamento de individuos medicados e ndo medicados com o método

SE™ apresenta eficacia, de pelo menos 3 meses, apos o término da intervencao;

Predicdo 1: Considerando que o método SE™ esta fundamentado em intervencdo no
funcionamento da conectividade neural da sua eficacia sugere mudancas na plasticidade

neural expressas pelas mudancas cognitivas e comportamentais.

II. METODOLOGIAS S UTILIZADAS
Considerando que esta Tese foi escrita tendo como base o desenvolvimento de trés
Capitulos os quais possuem objetivos e metodologias, optou-se por fazer nesta se¢cdo uma breve
descricdo dos métodos, uma vez que em cada um dos Capitulos, constam os respetivos métodos
apresentados de maneira aprofundada.
O capitulo um correspondente a um artigo, para o qual foi realizada uma pesquisa

bibliogréafica por trés pesquisadores entre janeiro de 2010 e junho de 2018, nas bases de dados
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eletronicos (Google Scholar, SCIELO, Web of Science and Pubmed/Medline) sobre os tipos e
eficacia dos tratamentos para o Transtorno de Estresse Pos-Traumatico (TEPT) que utilizam
condutas complementares de abordagens somaticas, colocando em evidéncia 0 método da
SETM. Foram excluidos artigos que continham apenas tratamentos psicoterapéuticos
convencionais, como aqueles que utilizam terapia cognitivo-comportamental e psicoterapia
dindmica. Todavia, com o numero de artigos elegiveis foi possivel realizar apenas uma revisao
bibliogréafica. No segundo artigo, a coleta de dados foi realizada em uma amostra representada
por individuos do sexo masculino entre 18 e 55 anos de idade que haviam sido assaltados & méo
armada, ha no minimo um més, na cidade de Natal, RN/Brasil. Inicialmente foi realizada a
divulgacdo da pesquisa para recrutamento dos individuos por meio eletronico e midias,
incluindo as TVs locais. Os participantes tiveram a sua coleta de dados realizada no Laboratdrio
de Pesquisa Clinica (PesqClin) localizado no Hospital Universitario Onofre Lopes (HOUL) da
Universidade Federal do Rio Grande do Norte. Foram aplicados questionarios de identificacdo
pessoal e dados socioecondmicos, escala de Impacto do evento (revisada IES-R), Afeto positivo
e negativo (PANAS) e de Percepcdo de bem estar (EAPBE), antes e depois do tratamento. O
tratamento consistiu no método da Experiéncia Somatica (SE™) realizado em seis sessdes com
duracdo de 50 minutos, uma vez por semana. Antes e ap0s o tratamento foram também coletadas
amostras de sangue para a dosagem de cortisol, DHEA, Proteina C Reativa (PCR) e oxitocina.
Para analise de dados foram utilizados testes ndo paramétricos, usando o teste de Wilcoxon para
comparacdo de duas populacées, correlacdo de Spearman e de Fisher dependendo da natureza
das variaveis, se continuas ou categoricas, respectivamente, e o teste de Kruskall Wallis para
verificar diferencas entre as medianas. A significancia estatistica foi considerada para p < 0,05
e tendéncia quando os valores de p >0,05 e < 0,09.

No terceiro artigo, a coleta de dados foi realizada no PesqClin/HUOL e nos ambientes

académicos de sala de aulas no Campus central da Universidade Federal do Rio Grande do
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Norte (UFRN), ou pelo preenchimento do questionario on line (n= 152), contabilizando 408
aplicagdes da escala de Impacto e da escala do novo questionério a ser validado, cujas escalas
foram baseadas no DSM-5. Os participantes deveriam ter sido vitimas de assaltos com idade
entre 18 e 55 anos de ambos 0s sexos, com no minimo um més de ocorréncia do evento. A nova
escala foi construida de acordo com os procedimentos de padrdo ouro, sendo utilizado para
analise estatistica da confiabilidade interna (concordancia) do avaliador o método estatistico
Kappa, para a confiabilidade de medida dos construtos o Alfa de Cronbach e, para testar a

igualdade de médias, o teste t e de Pearson para as correcdes entre as escalas.
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VI. CAPITULO II: Intervengio pelo método Somatic Experiencing® (SE™) em
homens vitimas de assalto a mdo armada na cidade de Natal-RN, com diagnéstico
clinico de Transtorno de Estresse Pés-traumatico (TEPT)

Em colaboracgdo com Bruno Fernandes

Envio para publicagdo no Journal of Traumatic Stress

CiteScore = 3.07 High Percentile= 86 %

RESUMO

No mundo contemporéneo, € crescente a violéncia nos centros urbanos, com ocorréncia de
assaltos ou roubos seguidos de morte que levam ao desencadeamento do Transtorno de Estresse
Pés-Traumatico (TEPT). Este transtorno se caracteriza pelo desenvolvimento de sintomas
clinicos de natureza psicologica, fisiologica e comportamental apos a exposi¢do a um ou mais
eventos traumaticos, que podem variar entre os individuos, apresentando diferentes
combinagdes de padrdes sintomaticos, incluidos nos critérios diagndsticos da doenga.
Evidéncias a partir de estudos sobre a neurobiologia do TEPT demonstraram sistemas neurais
particularmente envolvidos na sua fisiopatologia e diferentes tipos de abordagens para
tratamento. Por exemplo, existem varias abordagens e meétodos terapéuticos de natureza
somatica, entre elas o método Somatic Experiencing® (SE™), centrado na melhora dos
sintomas de estresse cronico e estresse pds-traumatico. Nesse contexto, 0 objetivo deste estudo
foi investigar possiveis mudangas nas escalas psicométricas e em marcadores biolégicos
associados ao tratamento do TEPT, apds a terapia utilizando o método da SE™, A amostra
experimental envolveu 23 homens com idade ente 18-55 anos, vitimas de assalto na cidade de
Natal-RN, que foram distribuidos em dois grupos, um fazendo uso de medicacdo (GM; n=6) e
0 outro sem ser medicado (GS; n= 17). A analise estatistica foi realizada usando testes nédo
paramétricos e p-valor <0,05. Apds a terapia realizada uma vez durante 6 semanas, foi
verificada diminuicdo significativa dos sintomas do TEPT no GM e GS usando a escala de
Impacto (IES-R), sem alteracdo no cortisol. Ocorreu também um aumento significativo nos
escores de Afeto positivo associados a diminuicdo no Afeto negativo, independentemente do
uso de medicac&o, apos a terapia pela SE™. No GS, quando os individuos foram classificados
quanto a intensidade dos sintomas, a maior eficacia do SE™ ocorreu em relagéo aos grausleve
e moderado quando comparados ao grave, sem alteragcdes dos participantes em quadro de TEPT
agudo e cronico. O acompanhamento dos participantes trés meses apds o término da terapia,
indicaram um efeito prolongado na atenuacéo dos sintomas por meio da escala de Percepcédo do
bem estar, no GM e GS. Outros marcadores estudados no GS, demonstraram a associacao da
PCR com o quadro agudo do TEPT, enquanto os niveis de DHEA-S e oxitocina diminuiram
apos o tratamento, em associa¢do com a diminui¢do dos sintomas. Estes resultados reforcam
um possivel papel neuroprotetor do DHEA-S. Todavia limitagdes do tamanho amostral ndo
geraram evidéncias suficientes em relacdo a oxitocina. Estes resultados indicam que o método
SE™ foi eficaz na diminuicdo dos sintomas do TEPT, beneficiando os participantes de ambos
0S grupos, sugerindo fortemente o uso de tratamentos complementares para aumentar a
mitigacdo dos sintomas deste transtorno.

Palavras-Chave: Transtorno de estresse pos-traumatico, assalto, Somatic Experiencing®,
cortisol, DHEA-S, oxitocina, PCR, afeto, bem estar
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ABSTRACT

In the contemporary world, violence in urban centers is increasing, with the occurrence of
robberies or robberies followed by death that lead to the onset of Posttraumatic Stress Disorder
(PTSD). This disorder is characterized by the development of clinical symptoms of a
psychological, physiological and behavioral nature after exposure to one or more traumatic
events that can vary between different individuals, presenting different combinations of
symptomatic patterns, included in the diagnostic criteria of the disease. Evidence from studies
on the neurobiology of PTSD has shown neural systems particularly involved in its
pathophysiology and different types of treatment approaches. For example, there are several
approaches and therapeutic methods of a somatic nature, among them the Somatic
Experiencing® (SE™) method, focused on improving the symptoms of chronic stress and post-
traumatic stress. In this context, the aim of this study was to investigate possible changes in the
psychometric scales and biological markers associated with the treatment of PTSD, after
therapy using the SE ™ method. The experimental sample involved 23 men aged between 18-
55 years, victims of assault in the city of Natal-RN, who were divided into two groups, one
using medication (GM; n = 6) and the other without being medicated (GS; n = 17). Statistical
analysis was performed using non-parametric tests and p-value <0.05. After therapy performed
once a week for 6 weeks, a significant decrease in PTSD symptoms was observed in GM and
GS using the Impact Scale (IES-R), with no change in cortisol. There was also a significant
increase in positive Affection scores associated with a decrease in negative Affection, regardless
of medication use, after therapy by SE™. In GS, when individuals were classified according to
the intensity of symptoms, the greatest effectiveness of SE™ occurred in relation to mild and
moderate degrees when compared to severe, with no changes according to the classification of
participants inacute and chronic PTSD. The follow-up of the participants three months after the
end of the therapy, indicated a prolonged effect through the Perception of well- being scale, in
the GM and GS. Other markers studied in GS, demonstrated the association of CRP with acute
PTSD, while the levels of DHEA-S and oxytocin decreased after treatment, in association with
the reduction of symptoms. These results reinforce a possible neuroprotective role of DHEA-S.
However, sample size limitations did not generate sufficient evidence regarding oxytocin. These
results indicate that the SE™ method was effective in reducing the symptoms of PTSD,
benefiting the participants of both groups, GM and GS, strongly suggesting the use of
complementary treatments to increase the mitigation of PTSD symptoms.

Keywords: Post-traumatic stress disorder, assault, Somatic Experiencing®, cortisol, DHEA-S,
oxytocin, PCR, affection, well-being.
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1. INTRODUCAO

A manutencdo de uma vida saudavel na contemporaneidade envolve uma série de
desafios do ponto de vista fisico e psicolégico. No entanto, a sobrevivéncia desde 0s tempos dos
nossos ancestrais foi sempre acompanhada pelo enfrentamento de dificuldades, cujo processo
evolutivo levou a selecdo de mecanismos de protecdo para a diversidade de demandas da
espécie, durante seus momentos de crise. Porém, se uma crise persiste ou, simplesmente, a
percepcdo dela, os ajustes coordenados destes sistemas permanecem atuando em niveis
elevados de ativagdo, podendo levar o organismo a situagbes extremas, culminando com ao
desenvolvimento de processos disfuncionais (Sapolsky, 2002; Sousa et al., 2015; Sterling,
2012.).

Pode-se dizer que o0 organismo reage por meio de ativacao e desativacdo de mecanismos
para recuperar e manter o seu equilibrio dindmico interno e, a depender de seus processos
adaptativos, apresentar respostas que tenderdo a compensar estas variacées. Assim, diante de
demandas elevadas, sdo ativados mecanismos que caracterizam o estresse fisiologico que € a
forma pela qual o organismo responde as perturbac@es causadas por um estressor (Uchoa et al.,
2014). No entanto, essa reacdo na maioria das vezes, ndo pode ser mantida de forma compensada
por longo tempo, ou mesmo responder a traumas intensos agudos adequadamente, gerando
graves consequéncias ao organismo nos niveis bioldgico, psicolégico, comportamental e social
(Sapolsky, 2002).

Considerando o panorama atual da questao relacionada a violéncia no contexto mundial,
o0 Brasil é colocado em evidéncia nos indicadores de violéncia no transito, violéncia sexual,
homicidios, sequestros e assaltos, em diferentes ambientes, como residéncias, pontos
comerciais, supermercados e vias publicas (OCDC, 2013). Aproximadamente, entre 15% e
20% dos individuos que habitam as grandes cidades ja estiveram envolvidos em casos de

violéncia urbana no pais, incluindo eventos como assaltos, com consequente ocorréncia de
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traumas. Uma das complicagcdes ap0s eventos traumaticos é o desenvolvimento de sintomas
clinicos que caracterizam o Transtorno de Estresse Pos-traumatico (TEPT) (Varela, 2011).

Um estudo realizado no Brasil encontrou um percentual de 22,6% de TEPT em vitimas
de assalto urbano. Pesquisas realizadas no Rio de Janeiro e Sdo Paulo relataram uma prevaléncia
de 86% para eventos traumaticos decorrentes da violéncia urbana com um percentual geral de
11,1% para o desenvolvimento de TEPT (Ribeiro, Andreoli, & Mari, 2011). Dados de estudos
realizados em cidades da América Latina (AL) mostram que estas estdo entre as mais perigosas
entre todas as cidades do mundo (Barros, 2015). O relatério da fundacdo City Mayors, centro
de estudos dedicado a temas urbanos, concluiu que 47 das 50 localidades mais violentas do
planeta ficam na AL. Quase um terco das 50 cidades do ranking fica no Brasil, sendo Macei0 a
mais violenta, com 80 ocorréncias em cada 100 mil habitantes. Em seguida, Fortaleza, com 73
e Jodo Pessoa, com 67. No patamar de 57 a 58 por 100 mil, aparecem Natal, Salvador, Grande

Vitéria e Sdo Luis.

Em Natal, capital do estado do Rio Grande do Norte, eventos traumaticos, como assaltos
a mao armada, tém ocorrido com frequéncia. Os registros dos assaltos sdo em média 60%
maiores na populacdo masculina, embora se saiba que nem todas as ocorréncias sejam
documentadas. O relatério estatistico publicado em janeiro 2020 relatou um aumento do nimero
da violéncia no estado de 48,41% (COINE/AC, 2020). Todavia, estudos sobre violéncia urbana
que abordem a relacdo entre assalto e TEPT sd0 escassos, 0 que nos remete também a uma
lacuna estatistica. Por essa razdo, os pesquisadores apontam para a necessidade da criacao de
politicas publicas voltadas para a saide mental de pessoas que sofrem com a violéncia
relacionada ao desenvolvimento de TEPT. Uma outra questdo associada a este problema diz
respeito a dificuldade em relagcdo ao diagndstico clinico do TEPT, que tem sido muitas vezes
confundido com outros transtornos (Teche et al., 2017; Luz et al., 2016; Sena, Torres, & Lopes,

2013; Michels, 2008). De maneira complementar, na abordagem deste tema, faz-se também
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necessario refletir sobre formas de intervencGes terapéuticas, como ¢ o caso da SE™, que tem
0 potencial de atenuar o impacto da exposi¢cdo bem como auxiliar no tratamento de eventos

traumaticos cujo desfecho € o desenvolvimento do TEPT.

1.1 O método da Somatic Experiencing® (SE™)

O método da SE™, foi proposto por Levine (2012) se constituindo numa nova
abordagem de consciéncia corporal para a cura do trauma, que tem sido utilizada em vérias
partes do mundo (Carleton & Ho, 2009; Eckberg, 2000; Heller, & Heller, 2004; Leitch,
Vanslyke, & Allen, 2007; Leitch, 2007; Parker, Ronald, & Selvam, 2008; Netto, 2013a; Silva,
2014; Rossi, 2014; Payne, Levine, & Crane-Grodeau, 2015; Fernandes, 2016; Brito, E.J.E,
2019; Riordan, Blakeslee, & Levine, 2019). A proposta de Levine, parte da constatacdo de que
o0 ser humano € biologicamente preparado para experimentar, suportar e sobreviver aos traumas,
podendo aprender a se adaptar as situacdes de ameaca ao sair do estado de imobilidade,
tornando-se mais forte para lidar com eventos futuros. Os sintomas do trauma estariam, dessa
maneira, associados a energia residual acumulada no organismo devido a impossibilidade de
resposta biologica de luta e fuga diante do perigo. Consequentemente, a chave para o tratamento
do trauma estaria na prépria fisiologia humana, ou seja, na retomada da autorregulacéo, que
seria um processo natural do organismo ap0s exposi¢ao a um evento estressor, tomando como
exemplo a similaridade desta resposta com aquela de animais selvagens onde ocorre a retomada

da autorregulacdo natural apds experiéncias de perigo.

Este método enfatiza ainda a orientacdo focada do individuo para a experiéncia
interoceptiva, ou seja, na capacidade de perceber as sensacdes internas tais como aquelas
relacionadas as funcdo de oOrgdos internos (batimentos cardiacos, respiracdo), aos eventos
relacionados a atividade do sistema nervoso auténomo (SNA) que acompanham a resposta

emocional e nas sensagdes cinestésica e proprioceptiva, que correspondem a capacidade em
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reconhecer a localizac&o espacial do corpo, sua posicao e orientacdo, percepgéo de peso,
movimento, resisténcia, equilibrio. Portanto, diferente das psicoterapias convencionais, o foco
do SE™ ¢ direcionado para niveis mais profundos e integradores envolvendo o SNA que regula
a atividade visceral, circulacdo sanguinea, secre¢cdo hormonal e com participacdo no ténus
muscular, cognicéo e experiéncia emocional, considerado pelo autor como sistema emocional
motor (SEM) (Payne, Levine, & Crane-Grodeau, 2015). Este sistema envolve multiplas areas
motoras subcorticais, tais como porcdes dos nlcleos da base, ndcleo rubro e substancia cinzenta
periaquedutal. Envolve, também, o sistema de ativacdo reticular (RAS) que representa uma
regido muito antiga do sistema nervoso envolvida com as alteracdes fisicas, emocionais e
mentais, ocupando grande area do tronco encefalico e com papel fundamental na ativagdo do
cortex, com conexdes amplas e variadas, como por exemplo, com o locus coeruleus e o sistema
limbico (LS), este altimo representado pela amigdala, hipocampo e regido do septo. De acordo
com Payne, Levine, & Crane-Grodeau (2015) séo quatro sistemas subcorticais que os autores
nomearam de rede de resposta nuclear (CRN), que organiza as respostas imediatas e instintivas
aos desafios ambientais, antes do processamento cortical. Esses sistemas interagem
intensamente através de multiplas retroalimentac@es, formando um sistema dinamico e
complexo, subjacente ao funcionamento natural e cuja dinamica é modificada diante de estados
disfuncionais do organismo (Payne, Levine, & Crane-Grodeau, 2015). A Rede de Resposta
Nuclear (Core Response Net), por sua vez, é controlada pelo cortex que faz a mediacao da
percepcao interoceptiva, proprioceptiva e cinestésica atraves de areas que incluem a insula, o
cértex cingulado anterior, o cortex sensoriomotor, especialmente o pré-motor, o cortexparietal
e 0 cortex pré-frontal medial. A SE™, pois, atuaria, diretamente, para remediar a desregulagdo
dessa rede, visando restaurar suas funcdes através das areas com as quais mantém intensa
conexdo. Nesta perspectiva, 0 método SE™, por meio da linguagem reptiliana, procura

desencadear, experiéncias ndo verbais de sensa¢des corporais internas, percepgéo de
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posicionamento e orientacdo, sensacoes de movimento e percepcdo espacial (Payne, Levine, &
Crane-Grodeau, 2015). Portanto, diferente de uma terapia de exposi¢ao, o SE™ se utiliza da
alternéncia entre a atencdo do individuo entre estados organizados e desorganizados para
acessar a excitacdo traumatica subjacente relacionada ao SNA, buscando permitir uma descarga
gradual e segura da sobrecarga neural (Porges, 2012; Levine, 2012; Netto, 2013), onde esses
sistemas corporais sdo o alvo principal para o tratamento do estresse e do trauma (Payne, Levine,
& Crane-Grodeau, 2015).

O método da SE™ criado por Levine (2015) tem como base tedrica a Teoria Polivagal
proposta por Porges (2009) que enfatiza a associa¢do entre o funcionamento do SNA numa
perspectiva filogenética da estrutura e fungéo do nervo vago, o principal componente do sistema
nervoso parassimpatico. De acordo com esta teoria, 0 nervo vago apresentaria duas divisdes
morfologicas e funcionais distintas, relacionadas a expressdo de duas estratégias
comportamentais: imobilizacdo, associada a porcdo dorsal do vago, e engajamento social,
associada ao vago ventral. Na sua proposicao, Porges (2009) descreve trés principais estratégias
comportamentais adaptativas: Imobilizacdo (resposta predominantemente parassimpatica),
Mobilizacdo (resposta predominantemente simpatica) e engajamento social, como uma nova
resposta envolvendo o sistema parassimpatico. Essas estratégias sdo apoiadas por trés circuitos
neurais na regulacdo da reatividade envolvendo o SNA. O primeiro seria caracterizado por um
desligamento comportamental conhecido como congelamento que envolve vias relacionadas a
um sistema vagal primitivo, ndo mielinizadas, originado no tronco cerebral, favorecendo a
digestdo e respondendo a novidade ou a ameaca, reduzindo o rendimento cardiaco para proteger
0s recursos metabolicos, estando, portanto, associado ao comportamento de congelamento
(freezing). O segundo, associado a expressdao do comportamento primitivo de luta e fuga,
relacionado ao sistema nervoso simpético, com aumento da producdo metabolica e debito

cardiaco. Finalmente, um terceiro circuito, exclusivo dos mamiferos, que constitui um sistema
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vagal mielinizado, envolvido com a expressdo facial, vocalizacdo e orientagdo, podendo
rapidamente regular o rendimento cardiaco parafavorecer o engajamento e desengajamento do
individuo ao ambiente. Além disso, esse sistema possui um efeito inibidor na regulacédo cardiaca
do simpético, promovendo um comportamento tranquilo e sociavel. Nesse sentido, a
autorregulacdo se apresenta como uma condicdo adaptativa para a vida social do individuo e
essa funcdo estaria relacionada ao vago ventral. Este Gltimo sistema seria acessado pelo método
SE™., a partir da facilitacio de mecanismo de autopercepcdo, mediada pela intervengéo

terapéutica, que proporciona ao paciente uma condicdo de seguranga e engajamento social.
1.2 A neurobiologia da resposta ao estresse: SNA e eixo HPA

Quando uma situacdo ameacadora € percebida por um individuo, as informac6es do
cortex sensorial, apos sinapses no talamo, sdo processadas de duas maneiras: (1) se dirigem a
amigdala por uma via mais rapida e (2) se direcionam para outras estruturas cerebrais como
cortex pré-frontal, hipocampo e hipotalamo, este ultimo mobilizando o Sistema Nervoso
Autbnomo (SNA) e o eixo Hipotalamo-Pituitaria-Adrenal (HPA) (Jovanovic, et al., 2010;
Sherin, & Nemeroff, 2011). A ativacdo do SNA é um componente importante da resposta ao
estresse, sendo responsavel pelo controle neural das fungdes viscerais do organismo, dividido
em dois sistemas funcionalmente antagdnicos na maioria de suas a¢@es: 0 parassimpatico que é
responsavel pelas fungdes vegetativas do organismo, principalmente relacionadas ao repouso;
e 0 simpatico que, uma vez estimulado, expressa excitacdo, vigilancia ou emergéncia. O
simpatico possui fibras nervosas que se distribuem amplamente para o territorio visceral e
cutaneo, apds sinapses nos ganglios simpaticos, bem como por meio de fibras pré ganglionares
que terminam diretamente na medula adrenal, estimulando a liberacdo de catecolaminas, que
ocorre em questdo de segundos. Desse modo, quando a resposta de luta e fuga é acionada, a
medula adrenal libera 80% de adrenalina e 20% de noradrenalina (Sapolsky, 2002; Sherin, &

Nemeroff, 2011).
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Quando um estressor € percebido pelo individuo, o horménio liberador de
corticotrofina (CRH) é produzido e liberado pelos neurénios do nucleo paraventricular (NPV)
do hipotdlamo. Este horménio, via o sistema porta-hipofisario, alcanca e estimula células
especificas da pituitaria anterior a produzir e liberar o horménio adrenocorticotréfico (ACTH).
O ACTH por sua vez, estimula a adrenal para liberacdo de glicocorticoides, o cortisol, cuja
secrecdo é regulada por meio de retroalimentacdo negativa, inibindo a producdo do CRH e
ACTH, constituindo assim 0s mecanismos funcionais do eixo HPA. Esta secrecdo de
glicocorticoides depende do tipo, intensidade e previsibilidade do estressor, além do sexo,
idade, contexto ambiental e social do individuo (Wittleveen, Huizink, Slottie, Bramsen, Smid,
& van der Ploeg, 2010; Auxéméry,2012; Sterling, 2012).

Vé-se, portanto que as participacdes do SNA e do eixo HPA acontecem de forma
simultanea, podendo predominar a ativacdo de um dos dois componentes. A dindmica das acdes
das catecolaminas e dos hormdnios possuem duracdo e efeitos diferentes nesta resposta,
podendo causar, caso o estimulo seja prolongado, disfuncdes de 6Orgdos e sistemas com
consequéncias deletérias ao organismo ((Joels, & Baram, 2009). O estresse por assalto, por
exemplo, leva a um aumento nos niveis de adrenalina até certo ponto correlacionados com a
intensidade do trauma. No caso de desenvolvimento de TEPT, tem sido verificado que as
concentracdes de noradrenalina sdo consideravelmente altas durante o episddio que gera o
transtorno. Liberados, portanto, durante eventos traumaticos, esses neuromoduladores podem
promover a consolidacdo da memoria ao evento, alterando a sinalizagdo sinaptica no nucleo
lateral da amigdala decorrente da excitacdo emocional (Pitman, 2012; Ouyang, Young, Lestini,

Schutsky, & Thomas, 2012).
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1.3 O Transtorno do Estresse pos-traumatico (TEPT): aspectos psicologicos,

comportamentais e fisioldgicos

O transtorno do estresse pos-traumatico (TEPT) envolve a presenca de sintomas
descritos em seis critérios diagndsticos no DSM-IV: A- exposi¢cdo a um evento traumatico que
pode ser (1) vivenciado, testemunhado ou confrontos que envolvem morte ou ferimentos graves,
reais ou ameacadores, uma ameaca a integridade fisica ou de outros; (2) Resposta envolvendo
medo intenso, impoténcia ou horror. B- O evento é persistente, podendo ser (1) revivido como
recordacdes conflitivas, recorrentes e intrusivas, incluindo imagens, pensamentos ou
percepcoes; (2) sonhos conflitivos e recorrentes com o evento; (3) agir ou sentir como se 0
evento traumatico estivesse ocorrendo novamente, incluindo sentimentos de revivéncia da
experiéncia, ilusdes, alucinacdes e episodios de flashbacks dissociativos; (4) sofrimento
psicoldgico intenso; (5) reatividade fisioldgica quando da exposicdo a indicios internos ou
externos que simbolizam ou lembram algum aspecto do evento traumatico. C — Evitagéo
persistente aos estimulos relacionados ao trauma e entorpecimento da responsividade geral; (1)
esforcos para evitar pensamentos, sentimentos ou conversas relacionados ao trauma; (2)
esforcos para evitar atividades, locais ou pessoas que lembrem o evento; (3) incapacidade de
recordar aspectos importantes do trauma; (4) Diminuicdo significativa do interesse ou da
participacdo em atividades; (5) sensacdo de distanciamento em relacdo aos outros; (6) afeto
restrito; (7) Sentimento de um futuro abreviado. D — Hiperativacao persistente, (1) dificuldade
para manter o sono, (2) irritabilidade ou surtos de raiva, (3) dificuldade de concentracéo, (4)
hipervigilancia, (5) sobressalto exagerado. E — a perturbacdo dura haum més (A, B, C, D). F -

Sofrimento significativo e prejuizo social em areas importantes da vida.

O diagnostico do Transtorno de Estresse Pds-Traumatico (TEPT) passou por algumas

modificacfes em seus critérios. A exigéncia de que o evento traumatico fosse vivenciado ou
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testemunhado pelo préprio individuo (Critério Al do DSM-IV-TR) foi expandido, aceitando
que o TEPT seja desenvolvido por quem tomou conhecimento de um evento traumatico que
aconteceu com um familiar proximo ou amigo préximo, ou por quem € frequentemente exposto
a detalhes aversivos de eventos traumaticos (ex. socorristas recolhendo restos humanos,
policiais repetidamente expostos aos detalhes de um abuso infantil). Vale ressaltar que esse
critério ndo se aplica a exposicao através de midia eletrdnica, televisdo, filmes ou imagens, a
menos que esta exposicdo seja relacionada ao trabalho. A exigéncia de que o evento fosse
vivenciado com intenso medo, impoténcia, ou horror (Critério A2 do DSM-IVTR) também foi
retirada por ndo implicar em diferencas quanto ao diagndstico e evolucdo do caso. O DSM-5
lista 20 sintomas de TEPT divididos em quatros grupos: reexperimentagdo (Critério B);
esquiva/evitacdo (Critério C); alteracdes negativas persistentes em cognicdes e humor (Critério
D); excitabilidade aumentada (Critério E). O manual incluiu critérios especificos para o
diagndstico de criangas com seis anos ou menos, buscando respeitar as particularidades dessa
fase da vida. O diagndstico de TEPT pode receber o especificador como "com Sintomas

Dissociativos™ quando a paciente apresenta sintomas dissociativos como despersonalizacéo

Foi apenas em 1980, no DSM-III, que o TEPT foi oficializado como transtorno
psiquiatrico. Desde entdo, algumas mudancas vém ocorrendo em seus critérios como no DSM-
IV (1995) e no DSM-5 (2013). Apesar disso, trés conjuntos de sintomas sdo bem
caracteristicos: intrusdo, evitacdo e hiperativacdo. No DSM-5 foram adicionadas alteracdes
negativas na cognicdo e no humor, comportamentos imprudentes, estando incluidos ou nédo
sintomas dissociativos, bem como os critérios para o diagnéstico infantil. Os sintomas
dissociativos foram classificados em dois subtipos relacionados (1) as experiéncias persistentes
e recorrentes de dissociacdo, a saber, despersonalizacdo, significando a experiéncia de sentir-
se separado do corpo e da mente; (2) a desrealizacdo, quando o ambiente ao redor é percebido

como irreal.



39

O TEPT foi descrito inicialmente como uma doenca essencialmente de carater
psicoldgico por desenvolver-se em reacdo a eventos ambientais especificos. No entanto,
estudos recentes dos circuitos neurais, mecanismos celulares, bem como dos processos
moleculares envolvidos na fisiopatologia deste transtorno tém transformado esse conceito.
Pesquisas demostraram que em experiéncias traumaticas, por exemplo, a area pre-frontal
orbitofrontal, responsavel pela regulacdo da autorreflexdo, auto-observacgdo e estabelecimento
das relacGes sociais fica afetada, podendo levar a perda da capacidade de discriminar atividades
processadas em areas cerebrais de associacdo sensorial e de memoria, bem como na resolucéo
racional de problemas. Nesse sentido, o0 organismo perde a capacidade natural de
autorregulacdo aos eventos da vida cotidiana. Estudos demonstraram que em casos de TEPT,
como também ¢é registrado nos casos onde ocorre a resposta ao estresse em geral, ocorrem
alteracdes morfoldgicas e funcionais na amigdala, no cértex pré-frontal e no hipocampo. Essas
areas estdo particularmente associadas ao medo, a memoria declarativa e a regulacdo

emocional.

O TEPT pode ser caracterizado por dois extremos de desregulacdo emocional como
Hiperestimulacdo e/ou hipoestimulacdo. A complexidade desses sintomas parece estar
representada na rede neural relacionada ao sistema motor emocional (SME) cuja desregulacéo
parece estar subjacente ao TEPT (Payne, Levine, & Crane -Godreau, 2015). Como
anteriormente mencionado, esta rede envolve a insula, o cértex pré-frontal medial, o cortex
cingulado rostral anterior e a amigdala (Yehuda et al., 2015), com a participacdo do sistema
noradrenérgico do locus coeruleus. Esta ativacdo do sistema noradrenérgico funciona como o
primeiro alarme que mobiliza o organismo para atender uma situacdo de emergéncia, estando
envolvido com a resposta ao estresse e panico. Logo, parece exercer influéncia em padrdes
especificos na aprendizagem do medo relacionado ao TEPT. Quando em excesso, a

norepinefrina pode diminuir a memoria de trabalho, alterando fung¢bes cognitivas processadas
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no cortex pré-frontal. Este neurotransmissor atua também na ativacdo do NPV e, por
consequéncia no eixo HPA, sendo ainda responsavel pela mediacdo de muitos efeitos

simpaticos durante a resposta ao estresse (Ehlers, & Todd, 2017).

O desenvolvimento do TEPT pode ser decorrente de um trauma de desenvolvimentoou
de um trauma de choque resultando de extrema ativagcdo do sistema nervoso, resposta de luta e
fuga, reacdes reflexas e intensa atividade emocional. O trauma de desenvolvimento resulta de
cuidado, carinho e afeto inadequados na infancia, remetendo para uma relacdo direta com a
historia de vida de um individuo. O trauma de choque decorre de um evento ameacador isolado
que pode ser facilmente experienciado no cotidiano, como € o caso do assalto. No trauma de
choque, o organismo apresenta uma sobrecarga que vai além de sua capacidade para lidar com
a situacdo, podendo entrar em alguns casos em um estado de imobilidade, alterando
profundamente a sua organizacdo. Decorrente desta situacdo, os sistemas de percepcao,
cognicdo e comportamentais se modificam, gerando uma ruptura na continuidade entre o
passado e o0 presente. Os sintomas podem variar com 0 tempo, porém a sua recorréncia e
intensificacdo podem ocorrer em resposta a recordagdes do trauma original, estressores na vida
presente ou experiéncias de eventos traumaticos novos (Eckberg, 2000; Freitas, Passos, &

Fontenele, 2011; DSM-5, 2013).

Pesquisas anteriores identificaram ainda fatores importantes para o desenvolvimento
dos sintomas do TEPT, como a gravidade da exposicdo ao evento e a vulnerabilidade
psicologica, sendo esta relacionada a histéria de vida anterior ao evento traumatico
(Dohrenwend, Yager, Wall, & Adams, 2013). O TEPT pode ser caraterizado quanto ao tempo
de desenvolvimento, em agudo, quando o0s sintomas sdo recentes e estdo em curso a partir de

30 dias, e crbnico, quando referido apds o periodo de trés meses.
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Alterac6es funcionais no eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA) e nas ac¢Bes do
SNA estdo presentes em casos de TEPT agudo e crénico. Em estudos realizados com individuos
com TEPT cronico, veteranos da guerra do Vietnam, sugeriram significantes implicacdes desses
sistemas na neurofisiopatologia do TEPT, bem como um maior risco para o desenvolvimento
de outras doencas cronicas nestes individuos. Mudangas cognitivas, sobretudo na memoria,
evocadas em diferentes situacdes, constituem caracteristicas psicolégicas marcantes no TEPT,
que se imbricam aos processos fisioldgicos, tais como aceleracdo de batimentos cardiacos e
ansiedade, entre outras, e alteracbes no comportamento, levando a uma situagdo onde se observa
uma perturbacéo de carater limitante no contexto de bem estar (Woodward et al., 2015; Zhang

et al., 2013).

No estudo do TEPT um outro parametro a ser considerado diz respeito a intensidade dos
sintomas, onde individuos que referem poucos sintomas que resultam em leve prejuizo no
funcionamento ocupacional e social sdo classificados como portadores da forma leve. A forma
moderada € descrita quando os sintomas e 0s prejuizos funcionais sdo mais acentuados e, a
forma grave que apresenta varios sintomas particularmente graves, os quais interferem de forma

significativa no funcionamento ocupacional e social do individuo (SCID-I/P, 2002.)

Estudos utilizando técnicas de imageamento cerebral em pacientes com TEPT
mostraram reatividade aumentada e diminuicdo da atividade nos cortex pré-frontal
orbitofrontal, porcdo dorsal anterior do cingulo e no hipocampo. A investigacdo sobre o
processamento de contextualizagcdo nos circuitos neurais mostram alteragdes no hipocampo e
no cortex pré-frontal, sugerindo que o hipocampo pode estar generalizando as memorias
relacionadas ao trauma, impedindo a classificacdo incorreta de pistas ndo ameagadoras como
seguras, 0 que levaria o individuo a desencadear uma resposta compativel com uma experiéncia
perigosa mesmo que esta ndo seja real. O processamento de contextos funciona como uma chave

modulatdria do circuito hipocampo-cértex pré-frontal-talamo, que permite uma melhor
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percepcdo do significado especifico de um evento. A informacdo gerada nesse circuito inclui,
também, o locus coerulus e 0s neurdnios noradrenérgicos (Carvalho, Nardi, Quevedo, 2015;
Carrio’n, Haas, Garrett, Song, & Reiss, 2010; Woon, Sood, & Hedges, 2010; Liberzon, &

Albelson, 2016; Shalev, Liberzon, & Marmar, 2017).

Além desta alteracdo no processamento contextual, os individuos com diagnosticos
de TEPT apresentam combinacOes de diferentes padrées de comportamento em razdo da
multiplicidade de sua sintomatologia. Por exemplo, sintomas de revivéncia do medo, onde a
resposta emocional e comportamento de evitacdo podem ser predominantes. Por outro lado,
estados de humor aneddénicos ou disformes, bem como cognigdes negativas podem também
estar presentes. Em alguns casos, a excitacdo e 0s sintomas reativos a estimulos externos séo
bastante proeminentes; em outros, sintomas dissociativos podem ser mais acentuados. Em
outros casos, lembrancas recorrentes, involuntarias e intrusivas, normalmente, incluem
componentes comportamentais sensoriais, emocionais ou fisiologicos. Finalmente, pode ser
verificada a ocorréncia de comportamentos de evitacdo em relacdo aos pensamentos,
lembrancas, sentimentos, didlogos, atividades, situacGes ou pessoas que estejam relacionadas

ao trauma (Zwissler et al., 2012).

As alteracdes negativas presentes no TETP podem gerar ainda incapacidade para
recordar aspectos importantes do evento traumatico. Em alguns casos podem ser encontradas
expectativas negativas exageradas e persistentes; cognicdes errdneas, medo, raiva, culpa,
vergonha ou, ainda, isolamento, irritacdo, incapacidade para sentir emocdes positivas, tais como
felicidade, alegria, satisfacdo, ternura. Ha expressdes que incluem comportamentos
imprudentes, impulsivos, autodestrutivos e suicidas. Pesquisas sugerem que em portadores de
TEPT, a probabilidade de suicidio é seis vezes maior do que na populagdo em geral. Os
pacientes podem, ainda, apresentar hipersensibilidade, reatividade a estimulos inesperados,

tensdes, dificuldades de concentracdo e manutengdo do sono, este ultimo muitas vezes
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associado a pesadelos e preocupagdes com a seguranga (DSM-5, 2103; Netto et al., 2016;

Martins-Monteverde, Padovan, & Juruena, 2017).

1.4. Marcadores bioldgicos no TEPT

O estudo das bases bioldgicas do TEPT estd associado aos aspectos neuroenddcrinos
que envolvem principalmente o eixo HPA. Esse eixo é modulado por estruturas limbicas, como
j& mencionado, envolvendo a amigdala, hipocampo e cortex pré-frontal, responsaveis pela
elaboracdo das emogdes (Johansen, Tarpley, LeDoux, & Blair, 2010). De acordo com Yehuda
(2001), ao longo dos ultimos 20 anos, foram encontradas alteragdes no perfil do funcionamento
do eixo HPA, onde os pacientes apresentam predominantemente baixos niveis de cortisol.
Verificou-se também que os pacientes com TEPT se mostravam estagnados na fase da reacéo
de defesa, provavelmente emrazdo de uma deficiéncia crénica de cortisol. Nesse sentido, pode-
se dizer que o TEPT se caracteriza por uma hiperativacdo simpatico-adrenal associada a
hipofuncdo secundaria do eixo HPA, caracterizando-se por uma hipersensibilidade dos
receptores de cortisol, levando a uma producéo diminuida nos niveis deste horménio. Portanto,
pode ser observada uma dissociacdo da resposta classica ao estresse dos dois componentes que
resulta na ativacdo cronica da porcdo simpatica do SNA e a atenuacdo do eixo HPA pela
diminuicdo na producdo de cortisol (Graeff, 2003; McEwen, 1998; Joels, & Baram, 2009). E
sabido que o estudo dos marcadores biologicos relacionados ao SNA e eixo HPA tém
contribuido para o compreensdo dos mecanismos fisioldgicos relacionados aos transtornos de
humor, estresse, transtornos da ansiedade e depressdo (Fan, Long, Zhou, Zheng, & Liu, 2015;
Pietrzak, 2014; Heim, & Binder, 2012; Luft et al., 2012). Evidéncias de comprometimento
destes mecanismos também sdo relatadas em relacdo ao TEPT e, por essa razdo, a quantificacao
dos niveis hormonais tem o potencial de auxiliar no aprofundamento do estudo e maior

assertividade do diagnostico do TEPT.
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Outros estudos realizados utilizando medidas hormonais do eixo HPA e hipotalamo-
pituitaria-gonadal (HPG) demonstraram que h& uma diminuicdo tanto de cortisol quanto de
testosterona em individuos que apresentaram maior vulnerabilidade aos sintomas do TEPT. O
Modelo integrativo que liga a secrecdo de cortisol a longo prazo ao trauma e desenvolvimento
posterior do TEPT propde que a exposicdo ao trauma induz uma regulacdo inicial positiva da
secrecdo de cortisol que, ao longo do tempo, se transforma em uma atenuag@o que pode ocorrer
com ou sem a presenca de TEPT. Um evento traumatico por si s6 ja é um determinante de
desrregulacdo enddcrina. Entdo, € plausivel que, inicialmente, os niveis elevados de cortisol
resultem em hipersensibilizacdo da retroalimentacdo negativa no eixo HPA, contribuindo assim
para areducdo da secre¢édo de cortisol. Estudos recentes onde foi dosado o cortisol capilar basal
a longo prazo, em pacientes diagnosticados com TEPT, encontraram este perfil de resposta
reforcando os mecanismos discutidos acima (Steudte-Schmiedgen et al., 2013; Steudte-

Schmiedgen, KirschbaummAlexander, &Tobias Stalder, 2016).

Outras alteragdes neuroenddcrinas sdo também encontradas no TEPT, mas que precisam
de replicacdo como, por exemplo, aquelas relacionadas a secrecdo da dihidrotesteosterona
(DHEA) pela cortical da adrenal. Estudos demonstraram baixos niveis deste horménio,
decorrentes da desregulacdo adicional do eixo HPA em pacientes com TEPT, uma vez que o0
horménio ACTH hipofisario é também responsavel pela regulacdo da concentracdo plasmatica
de DHEA (Yehuda et al., 2006; Mouthaan et al., 2014). Ao contrario desta evidéncia ha também
estudos que encontraram niveis mais altos de DHEA em casos de TEPT (Sondergaard et al.,
2002; Spivac et al., 2000), comparando com grupo controle. Neste caso, € sugerido que a
elevacdo de DHEA possui acdo neuroprotetora, sendo mais elevado em casos de TEPT leve e
moderado em relagcdo ao TEPT grave, indicando dessa maneira o seu potencial terapéutico

(Rasmusson et al., 2017). Em recente estudo do nosso laboratério (Costa, 2017) foiencontrado
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diminuicdo de niveis de DHEA associado ao TEPT grave em homens com idade entre 18-55

anos, em relagdo aqueles considerados em conjunto com os graus moderado e leve.

A participacgdo de neurotransmissores como o neuropeptideo Y (Rasmusson et al., 2000),
neuroesteroides (Morris et al., 2012), e endocanabindides (Wilker et al., 2016), opidides
enddgenos (van der Kolk et al., 1989), bem como marcadores do sistema imune, sugerem que
0 desenvolvimento do TEPT pode estar sendo facilitado em pacientes que apresentam estados
inflamatorios. Esses estudos demonstraram que ha uma relacdo entre o TEPT e estados
inflamatdrios crénicos, sendo identificados niveis de PCR estatisticamente mais elevados em
pacientes que apresentaram o diagnaéstico parao TEPT (Lindqvist et al., 2017; Horiet al., 2020).
Essa ativacdo no sistema imunologico poderia ser secundaria as desregulagdes do eixo HPA e

do SNS presentes no TEPT.

Outro sistema que esta sendo investigado em relacdo a fisiopatologia do TEPT € o
sistema oxitocinérgico, envolvido na modulacdo emocional, onde a oxitocina apresenta-se como
um potencial marcador a ser explorado nos pacientes com TEPT. Ja foi demonstrado que niveis
baixos de oxitocina no organismo revelam vulnerabilidade aos transtornos de humor e que esse
neuropeptidio pode promover estados resistentes ao estresse quando em maior concentracao
(Carter, 2003). Os horménios oxitocina, juntamente com a vasopressina, sdo produzidos nos
nacleos supraodpticos e paraventriculares do hipotdlamo e armazenados e secretados pela
neurohipofise de onde alcangam a corrente sanguinea sendo, também, diretamente liberados no
sistema nervoso central. A liberacdo ocorre naturalmente durante o contato decorrente das
relacBes sociais, fazendo parte de mecanismos de respostas complexas associadas a percepcao
do ambiente como seguro. Carter (2008) explica que a neurobiologia do comportamento social
estad diretamente relacionada com o SNA, bem como a diversos processos homeostaticos

responsaveis pelas fun¢bes adaptativas de natureza reprodutiva e de
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sobrevivéncia. A importancia dos lagos sociais é fundamental para a salde e sobrevivéncia do
ser humano, estando relacionados ndo somente ao vinculo mae-bebé, mas aos contextos das
interacdes sociais humanas em geral. Esta autora lembra que a oxitocina e a vasopressina estao
ligados aos comportamentos sociais e estados emocionais dos mamiferos, desempenhando um
papel central na ativacdo e expressdo desses comportamentos. Esta modulacdo hormonal do
comportamento social pode ser entendida, com base na afirmativa de Porges (2012) quando
afirma que os estados fisiologicos sdo flexiveis e dependem do relacionamento com as

experiéncias viscerais, bem como do estado dos relacionamentos sociais em seres humanos.

2. OBJETIVOS

2.1 Geral

Investigar a eficacia do método da Experiéncia Somatica (SE™) em individuos com
diagnostico clinico de TEPT, por meio de escalas psicométricas e marcadores biologicos.

2.2. Especificos

Comparar a resposta ao tratamento com o método SE ™ em pacientes com e sem
medicacdo para TEPT;

Avaliar se ha diferencas na eficacia do tratamento em pacientes com os graus leve,
moderado e grave do transtorno;

Verificar se pacientes no quadro agudo e crénico de TEPT diferem quando a resposta
ao SE™,;

Analisar se os niveis de proteina C reativa (PCR), dihidroepiandrosterona sulfato

(DHEA-S), cortisol e oxitocina estdo associados a intensidade dos sintomas do TEPT.
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3. METODOS

3.1 Tipo de estudo e coleta de dados

Trata-se de um estudo clinico longitudinal ndo randomizado controlado, no qual o
préprio grupo participa como grupo controle, sendo constituido por homens adultos vitimas de
assalto da cidade de Natal. A coleta de dados foi realizada no Laboratorio de Pesquisa Clinica
e Epidemioldgica (PesqClin) do Centro de Ciéncias da Salde, localizado no Hospital
Universitario Onofre Lopes/lUFRN. Nesse espaco foram realizadas a aplicacdo dos
questionarios e escalas e coletadas as amostras de sangue. As coletas de sangue foram realizadas
no periodo da manhd, entre 08:00 e 11:00h, com um repouso anterior de 45minutos. As seis
sessdes de SE™ foram realizadas individualmente entre as 14:00 e 18:00h no Consultério de
Psicologia Somatica, Natal, RN, em diferentes dias na semana com duracdo de 50 minutos cada

encontro.

3.2 Participantes e desenho experimental

Aamostra foi representada por individuos do sexo masculino entre 18 e 55 anos de idade
que haviam sido assaltados a mdo armada ha no minimo um més, levando em consideracao as
caracteristicas da estatistica de 60% dos assaltos registrados por homens no Estado. O nimero
total de participantes diagnosticados que concluiram o fluxo do estudo do inicio ao fim foi de
N= 23, sendo que 6 deles estavam fazendo uso de medicacdo parao TEPT e 17 ndo haviam sido
medicados ou realizado algum tipo de terapia psicoldgica para o tratamento do TEPT. Apos o
periodo de entrevistas para triagem e diagndstico dos 55 individuos, 5 foram excluidos por ndo
se enquadrarem nos critérios da pesquisa, ou seja, dois por causa da idade, um com 16 anos e
outro com 60 anos; dois porque foram assaltados com arma branca e um porque estava em
acompanhamento terapéutico; 33 deles ndo quiseram participar da segunda fase,

principalmente, porque alegavam muito medo de sair de casa. Dos quatro pacientes que
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desistiram dois alegaram razdes trabalhistas; um outro porque estava se sentindo melhor e
resolveu parar o processo apds 3 sessdes; e 0 ultimo ndo explicou a auséncia ou desisténcia
(Figura 1).

O grupo que fez uso de medicacdo quando questionado sobre os farmacos utilizados
informaram o0s seguintes medicamentos: Alprazolam, Clonazepan, Citalopram, Diazepan,
Escitalopram, Amitripitilina, Bultrin, Pregabalina, Rivotril e Metoprolol. As classes
farmacoldgicas dos medicamentos sdo representadas por antidepressivos triciclicos (que agem
na modulacdo da producdo de monoaminas: dopamina, noradrenalina e serotonina, além de
efeito anticolinérgico variavel); inibidores seletivos da receptacdo de serotonina, que agem
aumentando a disponibilidade de serotonina na fenda sinaptica; bupropiona, considerado
antidepressivo atipico por atuar principalmente na dopamina e noradrenalina; analogos do
GABA, neurotransmissor inibitorio, utilizados como ansioliticos; beta-bloqueadores
adrenérgicos cardio-seletivos, que diminuem a frequéncia cardiaca sem interagdes significativas
com outras fungbes simpaticas; e benzodiazepinicos, cujo mecanismo de agdo consiste em
potencializar os efeitos do GABA em receptores GABA-a, 0 qual resulta em sedacéo.

Quanto aos critérios de inclusdo foram utilizados: idade entre 18 e 55 anos; haver sofrido
assalto a mdo armada ha pelo menos um més. E para os critérios de exclusdo: presenca de
transtornos neuroldgicos ou psicoticos graves, haver passado por experiéncia de assalto com
arma branca; estar em acompanhamento psicoterapéutico e que nao tenham protagonizado
comportamento de tentativa de suicidio recente. Todos os participantes foram convidados a
realizar a leitura e, apés esta, a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido.

O estudo envolveu duas fases. Na primeira houve a selecdo dos participantes a partir do
recrutamento realizado com a participacdo da assessoria da imprensa da UFRN por meio de

chamadas em telejornais locais e dos pesquisadores. Inicialmente os participantes
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comparecerem ao PesqClin e preencheram uma ficha de identificagdo pessoal e histérico dos
sintomas (psicologicos, fisioldgicos, comportamentais e sonhos) e um questionario
socioecondmico com informacgdes referentes a identificacdo pessoal e aos dados
sociodemograficos de cada sujeito contendo a idade, estado civil, renda familiar e nivel de
escolaridade; escala de Impacto do Evento (revisada IES-R) e ao questionario de validacdo do

TEPT de acordo com o0 DSM-5.

[ Triagem ]

| Participaram da entrevista= 180 |

Aplicacdo direta = 139
Aplicagdo indireta = 41
Nao diagnosticados = 125

[ Identificacdo ]

Critérios de | Diagnostico de TEPT =55 I
exclusdo: arma .
branca =2 Excluidos=5
Idade =2 Ndo participaram= 33

PREOerpiA=1 | Consulta psiquiatrica = 27 |

[ Procedimentos ]

Escalas

Coleta de sangue y e
psicométricas

Desistiram [ Intervencdo SE ]
5s 1-4
E;ch):é e l $ 'I Follow-Up = 23
| Desistiram =4 | | Concluiram = 23

Figura 1 — Fluxograma do desenho amostral.

Nesta ocasido os participantes foram convidados para segunda fase do estudo, onde foi
realizada uma consulta com um psiquiatra para diagnostico de TEPT por meio do SCID-I/P e
historico traumatico. Esse tempo foi importante para diferenciacdo do estresse agudo no
momento da triagem, ja que alguns pacientes haviam sido entrevistados com no minimo um més
apos o evento traumatico. A categorizacdo para os graus do TEPT foi realizada através do SCID-
I/P. Em seguida foi agendada uma data para novo comparecimento ao PesqClin para aplicagéo

da escala analdgica de percepcdo de bem estar (EAPBE), de afeto positivo e negativo
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(PANAS) e a primeira coleta de sangue. Nesta ocasido foi agendada a primeira sessdo das 6
sessdes, para inicio da terapia utilizando o método da SE™. Apos as seis sessdes, 0s
participantes preencheram mais uma vez todas as escalas, sendo realizada a segunda coleta de

sangue para dosagem de PCR e dos horménios DHEA, cortisol e oxitocina.

1.3 SessBes do método de Experiéncia Somatica (SE™)

As sessoes de SE™ foram realizadas apenas pelo pesquisador desta investigacdao que
possui formacdo em Filosofia e Psicologia com abordagens somaticas, certificada no Somatic
Experiencing® Practitioner (SEP) fornecido pelo Somatic Experiencing® Trauma Institute
(SETI), entidade sem fins lucrativos, representante mundial do método Somatic Experiencing®,
criado e desenvolvido por Peter A. Levine. (REF).

Na primeira sesséo, o pesquisador terapeuta, fez a apresentacdo do método e de sua
abordagem. O paciente foi orientado a fazer um primeiro contato com as suas sensagdes atraves
de exercicios de sensopercep¢do. Na segunda sessdo foram trabalhados recursos para dar
suporte a técnica de pendulacdo, quando o participante comeca a experimentar o desconforto
corporal e ativacdo dos residuos traumaticos decorrentes do trauma, neste caso, de assalto.
Dessa maneira, a diminuicdo da excitacdo é realizada de uma forma gradual, com a minima
ativacdo possivel, enquanto o participante é estimulado a modificar suas sensacdes entre o
conforto aprendido com os recursos e o desconforto, experimentando imagens que surjam,
sentimentos e comportamentos percebidos, 0s quais podem, também, ir ganhando novos
significados. Assim, os pacientes foram capazes de falar sobre o evento mais adiante,
acompanhando suas sensac¢@es corporais, junto a um estado de presenca que lhes permitiu uma
maior seguranca na companhia do psicoterapeuta.

Nessa estratégia de intervencdo sdo evitadas evocacdes diretas e intensas das
memorias traumaticas dos pacientes. A aproximacdo, portanto, acontece de forma indireta,

facilitando uma descarga gradual de suas ativagdes, 0 que ajuda na construcdo de novas
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experiéncias viscerais corretivas que contradiziam fisicamente aquelas de opressdo e
desamparo, gerando mudancas cognitivas e comportamentais.

A partir da terceira até a sexta sessdes, foi utilizado o protocolo da linha do tempo
com as seguintes perguntas, respectivamente: (32 Sessdo): O que aconteceu antes do evento?
(48, Sessdo): O que aconteceu depois do evento? (52 Sessdo): Como o evento aconteceu? (62
Sessd@o): O que vocé teve vontade de fazer? Dessa maneira, 0 participante foi se aproximando
de maneira gradual de sua histéria e de suas defesas neurobiol6gicas de congelamento e luta e
fuga, renegociando o trauma atraves de recursos desenvolvidos por ele até completar suas
respostas de sobrevivéncia.

Portanto, foi proporcionado ao participante o tempo necessario para a liberacdo das
ativacOes ou descargas de natureza psicologica e somatica, e a medida que estas respostas foram
acessadas, 0s mecanismos responsaveis pela resposta fisiologica associada a sobrevivéncia que
estavam inibidos deram lugar a uma atenuacgé@o datensdo muscular e inibicdo do estado de alerta,
promovendo, consequentemente, uma sensacao de bem estar. Cada sessao teve duragédo de 50
minutos.

1.4 Escalas Psicométricas
3.4.1 Escala do impacto do evento (revisada IES-R): escala validada no Brasil e traduzida
para a lingua portuguesa por Caiuby et al., (2012), sendo composta por 22 itens. E um
instrumento de rastreamento da sintomatologia do transtorno do estresse pos-traumatico que
demonstra melhor validade discriminante e utilidade diagnostica, podendo ser utilizada em
qualquer fase do desenvolvimento dos sintomas (agudo, crénico e tardio). Os 22 itens sdo
distribuidos em 3subescalas (evitacdo, intrusdo e hiperestimulacdo) que contemplam os critérios
de avaliacdo de transtorno do estresse pds-traumatico publicados no DSM-IV. O escore para
cada questdo varia de 0 a 4 pontos e o célculo do escore de cada subescala é obtido por meio da

média dos itens que compdem as subescalasevitagdo, intrusdo e hiperestimulacao,
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desconsiderando as questdes ndo respondidas. O escore total € a soma dos escores das

subescalas 3, 4, 10.

3.4.2 Escala de afeto (PANAS) — afeto positivo e afeto negativo: Trata-se de um questionario
elaborado pelos autores Watson, Clark e Tellegen (1988) que inclui um conjunto de 20 palavras
que descrevem diferentes sentimentos e emoc¢des sentidas pelo paciente durante as ultimas
semanas. Este questionario fornece indices independentes de afeto positivo e afeto negativo,
concebidos como dimensdes psicobioldgicas disposicionais. Ele tem sido bastante utilizado em
pesquisas para compreender o bem-estar subjetivo dos individuos ou alteracGes de afetividade.
Esta escala foi validada e traduzida para o portugués por Galinha et al. (2005), sendo composta
um conjunto de palavras que descrevem diferentes sentimentos e emocdes dispostas em duas
escalas de humor com 10 itens cada. Cada item possui uma pontuacdo de 1 a 5 pontos (1 =
"muito ligeiramente ou nada™ a 5 = "extremamente") para indicar & medida que os entrevistados
sentiram os sentimentos e emog¢des durante as semanas anteriores a entrevista. Para a pontuacéo
do afeto positivo, sdo somados os itens 1, 3, 5, 8, 10, 11, 13, 15,17, e 19 da escala. A pontuacédo
pode variar de 10 a 50, com escores mais altos representando niveis mais elevados de afeto
positivo. A pontuacdo do afeto negativo € realizada somando os itens 2, 4, 6, 7, 9, 12, 14, 16,
18, e 20, também variando de 10 — 50 onde 0s escores menores representam baixos niveis de
afeto negativo. A Associacdo Americana de Psicologia (APA) definiu que o escore médio para

afeto positivo é descrito como 33,3 £ 7,2 e para o afeto negativo média de 17,4 + 6,2.

3.4.3 Escala Analdgica de Percepcao de Bem-Estar (EAPBE): Esta escala foi utilizada como
medida de percepcdo de bem estar no momento da aplicacdo dos testes, antes e depois da terapia.
As perguntas apresentadas foram: como vocé se sente neste momento em relagéo ao seu estado
de bem estar? Se tivesse que mensurar essa percep¢ao entre 0 e 10, quanto seria? E um tipo de
medida répida e simples de preencher, podendo ainda ser avaliado atraves da associacdo com a

escala de PANAS. O bem estar é um termo que descreve uma qualidade potencialmente
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mensuravel em um determinado momento, constituindo-se, portanto, em um conceito cientifico

(Broom, 1988).

1.5 Coleta de sangue e dosagem dos marcadores bioldgicos

As coletas de amostras de sangue foram realizadas no PesqClin/HUOL antes e apds o
término das sessdes de SE™, preferencialmente, no braco ndo dominante, em tubos de vidro
comEDTA, no volume de 20 ml, no periodo da manha (entre 08:00 e 11:00 horas), ap6s repouso
de 45 minutos. Todos os tubos foram identificados individualmente e ap6s a coleta
imediatamente colocados em gelo. Posteriormente, as amostras foram centrifugadas usando
centrifuga refrigerada com 1.500 rpm, por 10 minutos a 4°C. O plasma foi entdo separado e
armazenado em aliquotas de 1mL em tubos eppendorf em freezer a ~20°C até a realizagéo das
respectivas dosagens.

Os niveis dos hormonios cortisol e DHEA, e da proteina C reativa (PCR) foram
determinados em duplicata pelo método de quimiluminescéncia usando o analisador automatico
Unicel DxI (Access Immunoassay System Beckman Coulter). O principio basico utilizado pelo
kit € o do ELISA por competi¢cdo, no qual uma microplaca é sensibilizada com anticorpos (1gG)
monoclonais especificos para cada um dos 3 analitos. Em seguida, uma amostra desconhecida
(plasma de cada um dos participantes) compete com o analito ligado a uma enzima peroxidase
pelo anticorpo especifico. Ap6s um periodo de incubacdo, os componentes nao ligados sdo
removidos por meio de lavagem das placas. Um substrato (tetrametilbenzidina) é adicionado e
oxida a enzima ligada ao analito produzindo uma mudanca de colora¢do. Com a adicdo de uma
solucdo de parada, ocorre outra mudanca de coloracdo e, em seguida, foi feita a leitura
espectrofotométrica usando filtro de 400nm. Vale salientar que por esse tipo de ELISA, quanto
maior a densidade 6ptica, menor a quantidade de horménio presente na amostra, sendo o inverso
verdadeiro. Os procedimentos de coleta de sangue e dosagem dos analitos foram realizados por

técnicos treinados.
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As analises de cortisol (n=16) foram realizadas usando kits comerciais e reagentes da
Beckman Coulter (Catélogo no. 33600) com 100 determinacdes, em duplicatas. (n= 13 na fase
pré tratamento e 3 amostras pré e as 16 pds tratamento usando o kit Immulite (Catélogo no.
LKCO1) e os coeficientes de variagdo (CV) intra ensaio na situacéo pré terapia foram 2,36
+ 2,64% e 1,49 + 0.94% respectivamente. Na fase pds tratamento o CV intra foi de 3,59 +
2,71%.

Para as analises e doseamento do sulfato de dehidroepiandrosterona sultato (DHEA-S)
em soro, do mesmo modo que para o cortisol, foram usados os equipamentos da Beckman
Coulter com os kits comerciais (Cat. A10826) para 150 amostras, em duplicata de mesma
procedéncia (n=13 amostras) na fase pré tratamento. As demais amostras da fase pré (n=3) e
todas as amostras da fase pds foram dosadas pelos analisadores dos Sistemas Immulite 2000
com kits comerciais (Catalogo no. L2KDS?2) para 200 testes, em duplicatas, seguindo 0s passos
recomendados pelo fabricante. Os coeficientes de variacdo na fase pré foram 1,77+3,15% e
5,47+4,27% para uso de kits da Beckman Coulter e Immulite respectivamente. Para as amostras
da fase pds-tratamento o CV foi de 4,21+4,06%.

A dosagem da PCR no soro pela reacdo com um anticorpo especifico absorvido sobre
um suporte inerte de latex. Une- se aos anticorpos absorvidos produzindo aglutinacdo das
particulas de latex, e o resultado é considerado positivo quando a diluicdo de proteinas séricas
contendo proteina C reativa é detectada. Foi usado o kit comercial (Weiner Lab, C6d. 1683155).
O coeficiente de variacdo foi de 4,30+7,08% na fase pré tratamento e de 10,78 + 33,25%, na
fase pos.

A quantificacdo da oxitocina no plasma foi realizada por meio de ensaio
imunoenzimatico (ELISA) usando kit comercial de ensaio de imunoabsor¢do enzimatica (EIA)
(Cayman Chemical, Item # 500440), para 100 amostras em duplicata. Para melhorar a precisao

do ensaio, as amostras foram purificadas por extracdo em fase solida (SPE). Os cartuchos SPE
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(Strata C-18, Phenomenex) foram condicionados primeiro com 350 pL de metanol e 700 pL de
agua purificada, seguido pela adigdo de 500 puL da amostra, lavagem com 1 mL de &gua e 600
uL de solugdo de acetona a 3%, secagem a vacuo e, em seguida, eluindo com duas aplicagdes
(600uL cada) de solugdo de acetona a 98%. As amostras foram secas sob uma corrente suave
de nitrogénio, ressuspensas em 300uL de tampao de ensaio, agitadas em vortex e transferidas
para as placas de acordo com os procedimentos fornecidos com o kit de ensaio. Os limites
superior e inferior da curva padrdo foram 5,90 e 750,00pg/mL, respectivamente. O coeficiente
de variacéo foi de 4,03 + 7,03%.

3.5 Anélise estatistica dos dados

Inicialmente foram analisadas as medias e desvios padrdo das variaveis de todos 0s
participantes (n= 23), sendo 6 com triagem positiva de TEPT e que estavam sendo medicados,
alocados no grupo GM e 17 ndo medicados, alocados no grupo GS. Em seguida se procedeu a
andlise para fazer as comparacgdes dentro de cada grupo entre as variaveis psicometricas, PCR
e hormdnios.

Para 0 GM foram analisadas as escalas psicomeétricas e o cortisol. Para o grupo GS,
foram analisadas estas mesmas variaveis acrescidas da PCR e dos horménios DHEA-S e
oxitocina. Posteriormente, foram feitas comparacdes entre os dois grupos em relacdo as
variaveis comuns investigadas.

A andlise estatistica para verificar diferencas e associa¢fes entre as variaveis dentro de
cada um dos grupos (GM e GS) e entre GM e GS utilizou testes ndo paramétricos uma vez que
a amostra ndo apresentou uma distribuicdo normal. O teste de Wilcoxon, foi usado para analisar
as variaveis psicométricas, PCR e hormdnios, antes e ap0s a intervengdo pela SE™, dentro do
mesmo grupo (amostras pareadas). Este mesmo teste foi também usado para a comparagéao entre
as variaveis dos dois grupos (amostras independentes: GM x GS) para testar se as amostras

foram selecionadas a partir de popula¢des que apresentavam a mesma distribuicao.
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Para andlise de possiveis correlacdes entre as varidveis estudadas foi utilizado o
coeficiente de Spearman que avalia a intensidade da relagdo entre duas variaveis numéricas, e
0 teste de Fisher para testar a associacdo entre as variaveis categdricas que resultam de
classificacdes, sendo adequada as subescalas (igualdade na proporcdo de sintomas) do
questionério IES-R.

Foi também usado o teste de Kruskall-Wallis que corresponde a uma analise de variancia
de um fator em postos, para comparar mais de 2 fatores, em amostras independentes, e testar se
hadiferenca entre variaveis de tamanho igual ou diferentes, como no caso dos graus de TEPT, que
foram comparados isoladamente ou em conjunto (leve + moderado x grave), antes e depois do
tratamento psicoterapéutico pela SE™.

Para um aprofundamento da analise, o TEPT foi classificado quanto ao grau em leve,
moderado e grave, de acordo com a intensidade dos sintomas, utilizando o questionario (SCID-
I/P). Esta afericdo foi realizada no momento da entrevista de diagndéstico clinico. Do mesmo
modo, o TEPT também foi considerado quanto ao tempo do transtorno, ou seja, se 0 participante
se encontrava na fase aguda ou cronica.

Em relagdo as analises hormonais, os resultados obtidos para o PCR, cortisol e DHEA é
referente a 16 participantes, uma vez que o material de um paciente ndo foi suficiente. O
processamento das amostras foi realizado usando a mesma técnica de quimiluminescéncia, mas
em equipamento diferentes, devido a mudanca de fornecedores no Laboratorio de Analises
Clinicas do HUOL. O ensaio da oxitocina foi processado no Laboratério de Medidas Hormonais
do Centro de Biociéncias, e apresentou algumas limitacGes na sua execucdo, pela alta
sensibilidade do ensaio, de modo que os resultados considerados fidedignos foram validados
apenas para 6 participantes, sendo que um deles apresentou uma variacao acima de dois desvios

padrdes da média, sendo considerado discrepante (outlier) e excluido da analise estatistica (n=
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5). Do mesmo modo, para a anélise do marcador de inflamagdo PCR, um resultado foi excluido
pela mesma razéo, ficando os valores da PCR referentes a 16 participantes.

A representacdo dos resultados foi realizada por meio de Tabelas e gréaficos de box-plots
construidos para representar graficamente as analises realizadas. Os resultados das analises
foram considerados diferentes quando a significancia estatistica foi menor que 5%, ou seja, p

<0.05 e, em duas situagdes, consideradas como tendéncias quando ficou entre >0,05 e < 0,99.

4. RESULTADOS
4.1 CARACTERISTICAS GERAIS DA AMOSTRA

Os resultados apresentados nesta secé@o se referem aos dados obtidos de 23 participantes,
sendo 6 medicados e 17 ndo medicados, que concluiram o protocolo experimental com todas as
etapas previstas, e responderam as questdes da etapa do acompanhamento (follow-up) 3 meses
apos o término da intervencdo psicoldgica terapéutica. A caracterizacdo da amostra total mostra
que cerca de 39,13% dos participantes estavam na faixa etaria entre 20-29 anos, enquanto a
faixa etaria entre 40-49 apresentou 0 menor percentual (17,39%) e para as outras faixas etarias
(30-39 e 50-55) de 21,74% dos participantes. As profissdes de maior prevaléncia foram
estudantes (39,13%) e motoristas (21,74%). Quanto ao uso de medicacao, aproximadamente 1/3
da amostra (26%) fazia seu uso e 73,91% nao haviam sido medicados (Tabela 1).

Quanto as caracteristicas do TEPT, 30% se encontravam na fase de TEPT agudo e 70%
na fase crénica. Sobre a intensidade relatada dos sintomas, 21,74% apresentaram o quadro leve,
47,83% moderado e 30,43% grave. Todavia, ao ser realizada a estratificacdo da amostra, entre
os medicados, ndo foi encontrado o quadro leve, enquanto quatro foram classificados como
grave (50%) enquanto trés apresentaram TEPT crénico sendo dois com moderado (33,33%) e
um grave (16, 67%). Em relagéo aos ndo medicados na fase aguda com quadro leve foram dois

(11,77%), moderado tambémdois (11,77%) e nenhum com quadro grave. Emrelacdo ao estado
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crénico, foram trés com a forma leve (17,64%), sete na forma moderada (41,18%) e trés com a

forma grave (17,64%).

Tabela 1- Dados socioecondmicos referentes aos participantes do estudo (N= 23)

Variaveis N amostral  Porcentagem

Faixa etaria amostral (anos)

20a29 9 39,13
30a39 5 21,74
40249 4 17,39
50 a 55 5 21,74
Escolaridade

Superior 14 60,87
Médio 5 21,74
Fundamental 4 17,39
Profissdo

Estudante 9 39,13
Motorista 5 21,74
Cobrador 1 4,35
Contador 1 4,35
Representante comercial 1 4,35
Policial 2 8,70
Professor 1 4,35
Empresario 1 4,35
Vigilante 2 8,70
Uso de medicagédo

Sim 6 26,09
Né&o 17 73,91
Tempo do evento traumatico

Agudo (até 30 dias) 7 30,43
Cronico (< 30 dias) 16 69,57
Grau do TEPT

Leve 5 21,74
Moderado 11 47,83
Grave 7 30,43
Medicados

Agudo leve 0 -
Agudo moderado 0 -
Agudo grave 3 50,00
Cronico leve 0 -
Cronico moderado 2 33,33
Cronico grave 1 16,67
Nao medicados

Agudo leve 2 11,77
Agudo moderado 2 11,77
Agudo grave 0 -
Cronico leve 3 17,64
Cronico moderado 7 41,18
Cronico grave 3 17,64
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4.2 ANALISE DOS EFEITOS DO METODO SE™ EM VARIAVEIS PSICOMETRICAS E

CORTISOL NO GM

A andlise estatistica usando o teste de Wilcoxon evidenciou diferencas antes e depois do
tratamento pela SE™no GM em todas as escalas psicométricas utilizadas nessa investigacéo, a
saber, escala de Impacto do Evento e suas subescalas, escala de Afeto positivo e negativo e
escala de Percepcdo de bem estar. Todavia, em relacdo ao cortisol, ndo houve diferenca
estatistica significativa (Tabela 2).

Tabela 2 - Valores médios e desvios padrédo (SD) das escalas psicométricas e do marcador

bioldgico cortisol antes e depois da SE™ no GM (n= 6). Teste de Wilcoxon para amostras

dependentes, ao nivel de significancia de 5%.

Escala/subescalas/ Medicados
Marcador Antes Depois Valor-p
Biologico Média  Desvio padréo Média Desvio padrao
Evitagdo 3,21 0,27 0,65 1,07 0,031
Hiperestimulacéo 3,42 0,41 0,89 0,99 0,031
Intrusdo 3,21 0,72 0,50 0,89 0,031
Impacto 0,031
9,83 1,21 2,03 2,94
Afeto positivo 21,00 7,54 39,83 4,67 0,031
Afeto negativo 0,036
35,67 10,58 14,83 8,01
Percepcéo de bem
estar 1,17 0,98 8,50 1,05 0,003
Cortisol (ng/dL) 12,83 4,53 11,38 3,51 1,000

Conforme mostra a Figura 2, as comparacfes entre as medianas dentro do grupo
medicado (GM) evidenciou diferencas estatisticas entre os valores médios das subescalas
Evitacdo (p=0,031) (Figura 2A); Hiperestimulacdo p = 0,031) (Figura 2B); Intrusao (p= 0,031)
(Figura 2C), bem como nos valores totais desta escala que corresponde ao Impacto (p=0,0031)
(Figura 2D) antes e depois do tratamento. Os valores observados nas escalas de afeto positivo
(p= 0,031) (Figura 2E) e negativo (p= 0,004) (Figura 2F) e de Percepcdo de bem estar (p=

0,0035), também apresentaram valores significativamente diferentes nas situacdes antes e
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depois da SE™, sendo mais elevados na situacio depois para o Afeto positivo e Percepgdo de
bem estar e diminuidos para o Afeto negativo (Figura 2F) Para o cortisol os valores nédo

apresentaram diferencas entre as duas situacdes (p= 1,00) (Figura 2H).

(A)  wnagae [ L] [T remre———" () mnunse 1)) mpacin

S e
el 1 {

a i . >

a 3 3 g

g E , 3 3

& & g £

a
—_— ’
| — | —
—_— |
Lt Lacre Acrn Joocse Avven o Arten Dwpers
(B}  aneio pastten L 3 QT T — (0)  Persepyie the hom aster (H) Cortmnt
> | I
$
i | Y  —
3 ]
: 3

2 4 2 £ 3

g i

B g P >

a =R 1 z e 3

P : 2

g 2a .« d T

2 nd 2 g '

|

Figura 2 — Box plots para os valores médios para as subescalas (A, B, C) e escore total da escala
de Impacto (D), Escala de Afeto positivo (E) e negativo (F), Escala de Percepcéo de bem estar
(G) e dos niveis de cortisol (H), antes e depois da SE™ no GM. Teste de Wilcoxon, para
amostras dependentes, para p < 0,05, com excecao de valores significativos para o cortisol.

A analise estatistica usando o teste de Spearman (Tabela 3) evidenciou uma tendéncia
de associacdo positiva forte (77%; p= 0,072) entre os niveis de cortisol e o Afeto positivo na
situacdo antes e uma forte associacao negativa (94%; p=0,017) entre o cortisol e Afeto negativo
quando considerados os valores totais (situacdo antes + depois) destas duas variaveis, ou seja,
valores mais elevados de afeto negativo estdo associados significativamente a valores

diminuidos dos niveis de cortisol conforme apresentado na Tabela 3. Estes resultados sdo
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apresentados, respectivamente, na Figura 3A e 3B que mostra os perfis da variagdo no GM do
Afeto positivo e cortisol (associacdo positiva), bem como entre o Afeto negativo e o cortisol
(associacao negativa). Para uma melhor visualizacdo do gréfico de dispersédo, foi aplicado o
método de reamostragem bootstrap, baseado nas informagdes dos 6 pacientes, considerando

100 individuos.

Tabela 3 - Valores dos coeficientes de associacdo das escalas psicométricas e marcador
bioldgico cortisol no GM. Teste de Spearman para o nivel de significancia de 5%.

Cortisol Antes Cortisol Depois Geral*
Escalas/Subescalas Coeficiente Valor-p Coeficiente pValor—p Coeficiente Valor-p

Evitacdo 0,09 0,868 -0,23 0,658 -0,31 0,538
Hiperestimulacéo -0,12 0,823 -0,53 0,280 -0,49 0,355
Intrusdo 0,37 0,468 -0,03 0,854 -0,22 0,686
Impacto 0,03 0,957 -0,41 0,43 -0,48 0,356
Afeto

Positivo 0,77 0,072 0,21 0,686 0,31 0,534
Negativo 0,60 0,208 -0,26 0,612 -0,94 0,017

A i B ==

Figura 3 -A- Gréfico mostrando forte tendéncia de correlacéo positiva (0,77; p= 0,072 ) entre os niveis
de cortisol e escala de Afeto positivo antes do tratamento pela SE™ ; B- lustragio da correlagio negativa
muito forte (-0,94; p=0,017) entre a escala de Afeto negativo e cortisol quando sdo agrupados os valores

de ambas condigdes (antes e depois) do tratamento psicoldgico. Teste de Spearman, p< 0,05.

4.2.1 Analise das escalas psicométricas e cortisol em relacdo aos Graus de TEPT antes e

apos a SE™, no GM

Dos 6 pacientes estudados, nenhum apresentou quadro de TEPT compativel com grau

leve, sendo que dois apresentaram grau moderado e quatro do tipo grave.
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Tabela 4 - Valores médios e desvios padrdo (SD) dos dominios das escalas psicométricas e
marcador biolégico cortisol segundo o grau do TEPT (moderado: n= 2; grave: n=4) no GM.
Teste de Wilcoxon, ao nivel de significancia de 5%.

Condicao Escalas/Marcador Bioldgico Grau média SD Valor-p
Leve - -
Evitacdo Moderado 3,13 0,35
Grave 3,25 0,27 0,812
Leve - -
Hiperestimulagéo Moderado 3,25 0,12
Grave 3,50 0,49 1,00
Leve - -
Intruséo Moderado 3,19 0,09
Grave 3,22 0,93 1,00
Leve - -
Impacto Moderado 9,56 0,38
Antes Grave 9,97 1,52 0,533
Leve - -
Afeto positivo Moderado 21,50 7,78
Grave 20,75 8,62 0,800
Leve - -
Afeto negativo Moderado 33,50 3,54
Grave 36,75 13,33 0,533
Leve - -
Percepcéo de bem estar Moderado 2,00 0,00
Grave 0,75 0,96 0,211
Leve - -
Cortisol Moderado 11,48 2,27
Grave 13,50 5,54 0,800
Evitacdo Leve - -
Moderado 0,44 0,44
Grave 0,75 1,34 0,814
Hiperestimulagéo Leve - -
Moderado 0,83 0,00
Grave 0,92 1,29 0,011
Intruséo Leve - -
Moderado 0,31 0,44
Depois Grave 0,59 1,06 1,000
Impacto Leve - -
Moderado 1,58 0,88
Grave 2,26 3,73 0,481
Afeto positivo Leve - -
Moderado 37,00 4,24
Grave 41,25 4,72 0,460
Afeto negativo Leve - -
Moderado 12,00 1,41
Grave 16,25 9,91 1,000
Percepcéo de bem estar Leve - -
Moderado 8,50 0,71
Grave 8,50 1,29 1,000
Cortisol Leve - -
Moderado 10,45 4,60

Grave 11,85 3,55 0,800
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Figura 4 - Box-plots dos valores das escalas psicométricas e marcador bioldgico cortisol
segundo o grau do TEPT (moderado e grave) antes e depois da SE™ no GM. Teste de Wilcoxon
para amostras independentes, p< 0,05.

A Tabela 4 apresenta os resultados do teste de Wilcoxon utilizado para avaliar as escalas
psicométricas e o cortisol no TEPT moderado e no grave, no GM. Foi observada, antes e ap0s
a SE™, uma diferenca estatistica apenas na subescala de Hiperestimulagdo, na qual o tipo grave
apresentou o maior escore médio depois do tratamento pela SE™. Os valores médios e desvios

padrdo das demais variaveis também sdo apresentados, antes e apos a terapia na Tabela 4.

A andlise do graficos de box plots da Figura 4, mostra que a dispersao das subescalas é
maior depois do tratamento para Evitacdo e Hiperestimulacdo (Figuras 4A e B ) e escala de
Impacto (Figura 4D), mas ndo para intrusao (Figura 4C). Foi observada uma reducéo, para quase
todas escalas psicométricas analisadas e para a escala de Afeto negativo (Figura 4F), exceto
para o Afeto positivo (Figura 4E) e Percepcéo de bem estar (Figura 4G) que foram mais elevados

depois do tratamento. Avaliando o marcador biolégico cortisol depois do tratamento
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observa-se um leve aumento, ndo significativo, nos niveis de cortisol nos individuos com TEPT

grave (Figura 4H).

2.2.2 Andlise das escalas psicométricas e do cortisol no TEPT agudo e cronico antes
e apos a SE™no GM

A andlise usada para avaliar as escalas psicométricas no GM considerando o TEPT
quanto ao tempo de aparecimento dos sintomas em relacdo ao trauma (agudo e crénico) é
apresentada na Tabela 5. De acordo com a mesma, pode ser constatado que o0s participantes com
TEPT agudo ou cronico pontuaram de maneira semelhante tanto antes como depois para as
subescalas (Evitacdo antes: p= 0,653; depois: p= 0,658); (Hiperestimulacao; antes: p= 0,825;
depois: p=0,653), (Intrusdo; antes: p=0700; depois p= 0,100) e escore total (Impacto; antes: p=
0,700 ; depois: p= 0,371). O mesmo foi observado para os quadros agudo e cronico em relagdo
as escalas de Afeto positivo (antes: p=0,700; depois: p=1,000) e Afeto negativo (antes: p=0,770
e depois p= 0,822). Para a escala e Percepcdo de bem estar os valores médios totais dos
participantes com o tipo agudo foram marginalmente mais baixos (p= 0,059) do que aqueles que
apresentavam o tipo cronico. Para o cortisol ndo foi encontrada diferenca significativa (antes:

p=0,200; depois: p=1,00).
Na Figura 5 séo apresentados os box plots das varidveis estudadas e pode ser observado
que, embora ndo tenham sido encontradas diferencas significativas entre o TEPT agudo e
crénico, para o grupo agudo, depois do tratamento, é registrada uma maior dispersdo dos dados,
com uma assimetria positiva para Evitacdo, Hiperestimulacéo, Intrusao, o total geral da escala
de Impacto e Afeto negativo. Para Intrusdo e Afeto negativo, a dispersdao com assimetria

negativa foi também encontrada na condigio antes do tratamento com a SE™.
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Tabela 5 - Valores médios e desvios padrdo (DP) das escalas psicométricas segundo o tempo
do TEPT (agudo e cronico) para o GM. Teste de Wilcoxon para amostras ndo pareadas ao nivel
de significancia de 5%.

Escalas/Marcador Duragao
Tempo Bioldgico Agudo Cronico Valor-p
média SD média SD
Evitacdo 3,25 0,33 3,17 0,26 0,653
Hiperestimulagdo 3,39 0,54 3,44 0,35 0,825
Intrusdo 3,29 1,12 3,13 0,13 0,700
Antes Impacto 9,93 1,86 9,74 0,41 0,700
Afeto positivo 22,67 9,45 19,33 6,66 1,000
Afeto negativo 35,33 15,95 36,00 5,00 0,700
Percepcéo de bem estar 0,33 0,58 2,00 0,00 0,059
Cortisol 15,09 5,55 10,56 2,27 0,200
Evitagdo 0,92 1,59 0,37 0,39 0,658
Hiperestimulacdo 1,06 1,54 0,72 0,19 0,653
Intrusdo 0,75 1,30 0,25 0,33 1,000
Depois Impacto 2,72 4,43 1,35 7,02 0,371
Afeto positivo 39,00 1,73 40,67 1,16 1,000
Afeto negativo 18,00 11,36 11,68 0,58 0,822
Percepcdo de bem estar 8,67 1,53 8,33 058 0,822
Cortisol 11,37 4,19 11,40 3,64 1,000
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Figura 5 — Box-plots das subescalas e escala total de Impacto, escalas de Afeto negativo e
positivo, escala de Percepcdo de bem estar e niveis do marcador biolégico cortisol antes e apds
com o método SE™, em participantes com o TEPT agudo e crénico no GM.
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4.3 ANALISE DOS EFEITOS DO METODO SE™ EM VARIAVEIS PSICOMETRICAS E
MARCADORES BIOLOGICOS NO GS (n=17)

4.3.1 Andlise das escalas psicométricas e marcadores bioldgicos antes e apds o tratamento
com SE™no GS

A andlise dos dados da presente secdo evidenciou aspectos importantes sobre os efeitos
da SE™em relacéo a fisiopatologia do TEPT em pacientes ndo medicados (GS). Inicialmente
foi analisada a amostra como um todo (n=17) e depois a analise da amostra foi realizada
agrupando os participantes em fungéo da classificacdo da intensidade dos sintomas, ou seja,
graus de TEPT (leve, moderado e grave) e também em relacdo ao tempo do surgimento do

evento (agudo e cronico).

Tabela 6: Valores médios e desvios padréo das escalas psicométricas e dos marcadores
bioldgicos estudados (PCR, DHEA, cortisol e oxitocina) no GS, antes e depois do SE™
(n=16). Teste de Wilcoxon para amostras dependentes, ao nivel de significancia de 5%.
Oxitocina (*) n=5

Tratamento
Variaveis Antes Depois Valor-p
Média Desv~|o Média Desvio padrao
padréo
Subescalas e Escalas de
sintomas 2,80 0,69 0,40 0,37 <0,001
Evitagao
Hiperestimulacdo 3,21 0,70 0,65 0,44 <0,001
Intruséo 3,09 0,59 0,53 0,53 <0,001
Impacto 9,10 1,72 1,57 1,21 <0,001
Escalas de afeto
Afeto positivo 24,35 5,47 36,35 5,15 <0,001
Afeto Negativo 37,76 6,41 16,00 4,91 <0,001
Percepc¢éo de bem estar 1,47 0,51 9,00 1,37 <0,001
Marcadores biolégicos
PCR (ng/DL) 0,20 0,22 0,14 0,09 0,313
DHEA (ng/dL) 231,00 80,00 204,70 74,50 0,010
Oxitocina (pg/dL)® 159,00 87,60 74,48 11,68 0,059
Cortisol (ng/dL) 8,89 2,23 9,63 3,28 0,570

A andlise dos escores das subescalas (Evitacdo, Hiperestimulagdo e Intrusdo) e escore
total da escala de Impacto revelou que os escores diminuiram significativamente depois do

tratamento com SE™, bem como para a escala de Afeto negativo, em relacdo aos valores antes
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da intervencgédo. Por outro lado, os valores das escalas de Afeto positivo e Percepcdo de bem

estar, apresentaram aumento significativo, como apresentado na Figura 5.

Emrelagdo aos marcadores bioldgicos, o horménio DHEA-S diminui significativamente
apos o tratamento (p= 0,010) e a oxitocina apresentou uma tendéncia também a diminuicéo (p=
0,059) sendo importante lembrar que para a oxitocina os dados correspondem a uma parte dos

participantes (n=5) (Tabela 6).
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Figura 6 - Box plots as subescalas Evitacdo, Hiperestimulacdo, Intrusdo e escore geral do
Impacto, escalas de afeto positivo e negativo e de percepcdo de bem estar, e dos marcadores
biologicos estudados (PCR, DHEA, cortisol e oxitocina) antes e depois da terapia usando o
método SE™.

A andlise dos box-plots da Figura 6 mostra que as variaveis apresentaram o segundo

quartil, ou seja, a mediana, equidistante no intervalo interquartilico na maioria das variaveis,

com uma dispersao indicativa de uma variabilidade simétrica dos dados. Todavia, dois
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marcadores fogem a esta regra, a PCR e oxitocina, a primeira com uma assimetria positiva
elevada antes do tratamento e que diminui apds 0 mesmo, e a oxitocina, que apresentou uma

assimetria negativa também maior antes do tratamento e diminuiu ap6s o SE™,

4.3.1.1 Analise de associagdo entre as escalas psicométricas e marcadores biol6gicos

A Tabela 7 apresenta os coeficientes de associacdo entre as subescalas e escala de
sintomas (Evitacdo, Hiperestimulacdo, Intruséo, e escore total de Impacto) e escala de Afetos
(positivo e negativo) com os marcadores estudados (PCR, DHEA, cortisol e oxitocina). Na
condicdo antes do tratamento foi evidenciada uma associacéo positiva moderada de 60% entre
a escala Evitacdo com o hormdnio DHEA (p= 0,010), ou seja, conforme aumenta a escala da
Evitacdo este hormdnio se eleva gradualmente. Este mesmo tipo de associacdo foi observado
entre Intrusdo e escore geral de Impacto com cortisol (p= 0,033), revelando uma associacdo
negativa moderada (52%) de ambas as variaveis com o cortisol, indicando que conforme

diminuem a subescala de Intruséo e escala de Impacto aumentam os niveis deste horménio.

Também foi observada uma associacdo negativa muito forte (100% a 90%) entre as
subescalas de Hiperestimulacédo, Intruséo e escala de Impacto com a oxitocina (respectivamente
p=0,017; p=0,037 e p=0,037), indicando que valores mais elevados de sintomas se relacionam
com niveis mais baixos de oxitocina. Avaliando os individuos depois do tratamento, foi
observada uma associacdo negativa das subescalas de Hiperestimulacéo (-0,51), Intruséo (-057)
e escala de Impacto (-0,56) com o horménio DHEA, onde a diminuicdo nos valores das escalas

estd associada a um aumento o DHEA.
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Tabela 7: Coeficientes de associagao entre as subescalas e escala de Impacto, e escalas de Afeto
positivo e negativo com o percentual de variacdo dos marcadores biologicos PCR, DHEA,
cortisol e oxitocina no GS. Teste de Spearman no nivel de significancia de 5%.

Condi- Escala de PCR DHEA Cortisol Oxitocina
x . Coeficie Valor-p Coeficient Valor-p  Coeficient Valor-p  Coeficiente  Valor-p
cao impacto nte e e
Evitacdo -0,28 0,363 0,60 0,010 -0,43 0,084 0,00 1,000
Hiperestimulacéo -0,18 0,56 0,10 0,718 -0,35 0,172 -1,00 0,017
Intruséo -0,30 0,315 0,22 0,392 -0,52 0,033 -0,90 0,037
Anfes  IMpacto -0,45 0,123 0,32 0,210 -0,52 0,031 -0,90 0,037
Positivo -0,06 0,853 0,06 0,820 0,10 0,696 -0,30 0,624
Negativo -0,10 0,743 -0,10 0,702 0,32 0,215 0,00 1,000
percepgaoebem 50 0120 048 0050  -038 0,127 . .
Evitacdo 0,29 0,335 -0,35 0,180 -032 0,234 -0,05 0,970
Hiperestimulagdo 0,06 0,851 -0,51 0,043 -0,17 0,538 0,72 0,172
i Intrusdo 0,23 0,448 -0,57 0,022 -0,28 0,299 0,37 0,541
Impacto 0,11 0,711 -0,56 0,023 -0,30 0,261 0,20 0,747
Positivo 0,15 0,602 -0,34 0,189 0,12 0,651 -0,10 0,873
Negativo 0,13 0,666 -0,44 0,081 0,07 0,797 0,00 1,000
Percepaoebem 926 0444 030 0247  -007 0,804 0,11 0,858
Evitacdo -0,09 0,755 0,06 0,829 -0,20 0,445 -0,78 0,118
Hiperestimulagéo -0,02 0,960 0,06 0,826 -0,20 0,438 -0,30 0,624
Intruséo -0,10 0.742 0,07 0,785 -0,13 0,615 0,15 0,805
Geral Impacto -0.09 0.776 -0,01 0,954 -0,19 0,450 -0,22 0,718
Positivo -0,53 0,061 -0,17 0,516 0,003 0,999 -0,72 0,172
Negativo 0,44 0,128 0,61 0,010 0,006 0,981 0,06 0,935
Percepcdo e bem 058 0,015 0,12 0,647 -0,03 0,902 -0,67 0,215

estar

Em relacdo a analise geral, ou seja, quando foram analisados os valores das escalas de
sintomas em relacdo aos marcadores (PCR e os horménios DHEA, cortisol e oxitocina), em
conjunto, das condicdes antes e depois do tratamento), foi possivel evidenciar uma tendéncia
de associacdo negativa moderada (62%) da escala de Afeto positivo com a PCR (p= 0,060),0u
seja, conforme diminui a escala de afeto positivo aumenta a PCR. Por ultimo, foi encontrada
associacdo positiva moderada (61%) entre o afeto negativo com o DHEA, revelando que
conforme aumenta o afeto negativo também aumenta o DHEA. Para as demais escalas ndo se

observou nenhuma associagdo com os demais horménios em estudo.
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4.3.1.2 Andlise de associacdo entre os diferentes marcadores bioldgicos antes e ap6s o

tratamento com SE™

A Tabela 8 apresenta os resultados dos coeficientes de Spearman entre os marcadores
estudados (PCR, DHEA, cortisol e oxitocina) com os respectivos valores-p, na condi¢ao antes,

depois do tratamento psicoldgico, e uma andlise considerando as duas condigdes em conjunto

(geral).

Tabela 8: Coeficientes de correlagdo usando os percentuais de variagao entre os trés dos quatro
marcadores biologicos estudados (PCR, DHEA-S e cortisol) em 16 participantes com
diagnostico de TEPT, no GS. Teste de Spearman ao nivel de significancia de 5%.

Condicéo Marcador Marcador Coeficiente Valor-p
Cortisol DHEA-S -0,20 0,426
Antes Cortisol PCR 0,40 0,217
DHEA-S PCR 0,25 0,462
Cortisol DHEA-S 0,02 0,914
Depois Cortisol PCR -0,20 0,555
DHEA-S PCR 0,00 1,000
Cortisol DHEA-S 0,33 0,194
Geral* Cortisol PCR 0,14 0,598
DHEA-S PCR 0,53 0,029

Quando foram usados os valores gerais nas condicdes antes e depois referentes aos
marcadores, foi evidenciada uma associacdo positiva moderada (53%) entre o hormonio
DHEA-S e a PCR (53%) (p = 0,029).

4.3.1.3 Valores percentuais de variacdo entre as escalas psicométricas e marcadores

bioldgicos antes e apods o tratamento com SE™

Na Tabela 9 podem ser observados os valores percentuais das alteracdes para
mais e para menos nos valores das subescalas e escalas psicométricas, bem como para o
marcador de inflamacdo PCR e horménios mensurados antes e depois o tratamento com o
método SE™. Quanto aos sintomas, foi observada uma reducdo para todos eles como
anteriormente informado, sendo a maior percentagem para a subescala de Hiperestimulagdo

(64%), seguidas pela escala de Impacto (62%) e subescalas de Intruséo (61%) e Evitacao (60%).
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A percentagem de variacdo da escala de Afeto negativo também diminui entre as condi¢Ges
antes e depois em menor proporcao (24%). As escalas de afeto positivo apresentaram elevagéo,
bem como a escala de Percepcdo de bem estar que exibiu a maior modificacdo depois do
tratamento, dentre as variaveis psicométricas, com um aumento de 75%. Em relacdo aos
marcadores, notou-se uma percentagem de reducdo dos niveis de PCR, DHEA e oxitocina de
5%, 11% e 54%, respectivamente, em relacdo aos niveis antes do tratamento. Para o cortisol

houve um aumento de 8% nos seus niveis apds o tratamento (Tabela 9).

Tabela 9: Percentual de variacdo das subescalas e escala de Impacto, escalas de afeto e
marcadores biolégicos (PCR, DHEA, cortisol e oxitocina) estudados no GS antes e depois do
tratamento com o método SE™.

Variaveis Reducao Aumento
Subescalas/Escala de sintomas
Evitacdo 60% -
Hiperestimulacéo 64% -
Intrusdo 61% -
Impacto 62% -
Escalas de afeto
Positivo - 44%
Negativo 24% -
Percepcdo de bem estar - 75%
Marcadores biol6gicos
PCR 5% -
DHEA 11% -
Cortisol - 8%
Oxitocina 54%

4.3.2 Analise das escalas psicométricas e marcadores bioldgicos em relacéo aos graus leve,

moderado e grave de TEPT antes e apds o tratamento com o método SE™
4.3.2.1 Analise das escalas psicométricas

Na Tabela 10 sdo apresentados os valores das escalas estudadas para 0s 17 pacientes,
analisados a partir da classificacdo de acordo com o grau de TEPT, para testar se ha diferencas
entre as medianas das escalas de sintomas (Evitacdo, Hiperestimulacdo, Intrusdo e escore total
de Impacto), escalas de Afeto (positivo e negativo) e Percepcéo de bem estar, antes e depois do

tratamento.
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A andlise das medianas dos grupos evidenciou que as mesmas ndo foram
significativamente diferentes para os valores registrados antes do tratamento. Contudo, depois
do tratamento, foram observadas diferencas entre as medianas das subescalas de
Hiperestimulacédo (p= 0,021), Intrusdo (p= 0,011) e escore total (Impacto) (p= 0,019) e uma
tendéncia para a subescala de Evitagdo (p= 0,06). Além disso, o teste post-hoc de Dunn
possibilitou a verificacdo de diferencas significativas dos sintomas entre os graus leve e grave,
e que nao ha diferenca estatistica entre os graus leve e moderado, e moderado e grave, indicando
que a intensidade dos sintomas do grau moderado encontra-se, de fato, em niveis intermediarios,
como esperado. Foi também observada diminuicao significativa para a escala de Afeto negativo
(p= 0,015) apos o tratamento, onde os participantes com TEPT leve e moderado apresentaram
uma maior diminuicdo quando comparados ao TEPT grave. A auséncia de diferenca
significativa entre os graus de TEPT para a escala de Afeto positivo demonstrou que os trés
graus apresentaram valores de elevacdo semelhantes. Em relacdo a escala de Percepcdo de bem
estar, a pontuacdo para o0 TEPT leve e moderado foi também maior em relacdo ao grave (p=

0,012).

As estatisticas descritivas (valor minimo, 1° quartil, mediana, média, 3° quartil, valor
maximo e pontos discrepantes) sdo apresentados para as variaveis psicométricas usando Box
plots apresentados na Figura 6. De acordo com a figura é possivel observar, no geral, que nas
subescalas de sintomas Evitacdo (A), Hiperestimulacdo (B), Intrusdo (C) e Impacto (D) os
valores apresentaram uma dispersdo simétrica para os graus leve e grave e apresentando para
assimetria negativa para o TEPT moderado (antes: Intrusdo; depois: Hiperestimulacdo). Como
também evidenciado na Tabela 10, ficam bem demostradas as reducdes significativas das

variaveis na condicdo depois, para os casos de TEPT leve e moderado, em relacdo ao grave.
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Tabela 10: Valores médios e desvios padrdo (SD) das subescalas e escala de Impacto, escalas
de Afeto e de Percepcdo de bem estar, segundo o grau do TEPT. Em negrito as diferencas
significativas e itdlico, tendéncia. Teste de Kruskal-Wallis, post- hoc Dunn, ao nivel de
significancia de 5%.

Condicao Escala/ Grau do TEPT média sD Valor-p
subescala
Leve 2,85 0,85
Evitacio Moderado 2,72 0,71 0,654
Grave 2,96 0,51
Leve 2,87 0,72
Hiperestimulagéo Moderado 3,22 0,73 0,203
Grave 3,72 0,25
Leve 2,86 0,42
Intrusdo Moderado 3,07 0,64 0,337
Grave 3,50 0,65
Leve 8,59 181
Antes Impacto Moderado 9,01 1,85 0,429
Grave 10,18 0,97
Leve 25,60 5,13
Afeto positivo Moderado 22,33 5,61 0,146
Grave 28,33 3,79
Leve 36,40 1,95
Afeto negativo Moderado 36,89 8,31 0,144
Grave 42,67 0,58
Leve 1,80 0,47
Percepcdo de bem Moderado 1,44 0,45 0,101
oSt Grave 1,00 0,53
Evitagéo Leve 0,03 0,06
Moderado 0,49 0,37 0,060
Grave 0,63 0,33
Hiperestimulagéo Leve? 0,17 0,24
Moderado? 0,72 0,39 0,021
Grave® 1,06 0,10
Intrusdo Leve? 0,03 0,06
Moderado 0,60 0,55 0,011
Depois GraveP 1,00 0,22
Impacto Leve? 0,23 0,27
Moderado® 1,79 1,12 0,019
GraveP? 2,68 0,49
Afeto positivo Leve 38,80 4,38
Moderado 35,33 5,24 0,569
Grave 35,33 6,51
Afeto negativo Leve? 11,60 2,07
Moderado® 17,11 5,06 0,015
GraveP 20,00 2,00
Leve? 9,70 0,45
Moderado? 9,11 0,78 0,012

GraveP 7,50 0,00
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Figura 7- Box plots das subescalas de Evitacdo (A), Hiperestimulacdo (B), Intrusédo (C) e o do
grau de Impacto (D), Impacto. Escalas de Afeto positivo (E) negativo (F), e escala de Percepgéo
de bem estar (G) nos participantes com os graus leve, moderado e grave do TEPT no grupo GS,
antes e ap6s o SE™.

Em relacdo a escala de Afeto positivo (Figura 7E) e negativo (Figura 7F) para o TETP
moderado, pode ser observada uma assimetria de natureza positiva e negativa, respectivamente,
para as condi¢cdes depois e antes do tratamento. O afeto positivo se apresentou em patamares
semelhantes entre os trés graus, antes e apds o tratamento. Por outro lado, a escala de Afeto
negativo exibiu uma reducdo, depois do tratamento, para todos 0s graus, mas mesmo assim, 0

grau grave apresentou um escore significativamente mais elevado do que o grau leve.

Para a escala de Percepcdo de bem estar (Figura 7G), depois do tratamento, houve
também um aumento na pontuacdo nos trés graus de TEPT, com destaque para os participantes
com os graus leve e moderado que exibiram escores médios significativamente mais elevados

que aqueles do TEPT grave. (Figura 7).
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4.3.2.2 Analise dos marcadores biologicos no TEPT leve, moderado e grave

Ndo foram encontradas diferencas entre os marcadores neuroimunoenddcrinos
estudados (PCR, DHEA, cortisol e oxitocina) entre as condi¢des antes e depois da intervengédo
psicoldgica usando o método SE™ no GS em relacéo aos graus relacionados ao grau de TEPT

(leve, moderado e grave), conforme apresentado na Tabela 11 e Figura 8.

N&o houve diferencas estatistica para nenhum dos marcadores nem na situacdo antes
como depois do tratamento pelo método SE™, quando considerados os graus de TEPT. A

andlise para oxitocina esta prejudicada, considerando o nimero amostral insuficiente (n=5).

Conforme mostram os graficos de box plots da Figura 8, observa-se que a PCR
apresentou uma maior dispersdo dos resultados antes do que depois, principalmente para o
TEPT leve na condicdo antes onde hd uma assimetria positiva. Os niveis do DHEA-S foram
escalonados, mostrando valores de mediana menores para o tipo de TEPT grave expressando
uma assimetria leve negativa para TEPT moderado antes. Para a condicdo apds, uma assimetria
mais marcada para os graus de TEPT leve e moderado. O cortisol apresentou medianas proximas
nos 3 tipos de TEPT, apresentando uma maior dispersao dos valores no TEPT moderado depois
do tratamento. A oxitocina apresentou menor dispersdo considerando o pequeno tamanho

amostral (n= 5) tanto antes como ap6s o tratamento.

Considerando que as respostas depois do tratamento do tipo moderado do TEPT onde a
maioria das variaveis das escalas psicométricas nao diferiu estatisticamente dos graus leve e
grave, foram também realizadas duas analises adicionais, nas quais foram agrupados os dados
emdois subgrupos: 1) comparando o TETP leve com a soma dos resultados do TEPT moderado
+ grave e, 2) comparando a soma dos resultados do TETP leve + moderado com dos resultados

do TEPT grave.
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Tabela 11: Valores médios dos marcadores bioldgicos (PCR, DHEA, cortisol e oxitocina)
segundo o grau do TEPT (leve, moderado e grave) no GS. Teste de Kruskal-Wallis ao nivel de
significancia de 5%.

Tempo Dominio Grau média SD Valor-p
bAD Leve 1,21 1,02
Moderado 0,52 0,70 0,411
Grave 0,27 0,36
U A Leve 284,33 72,96
Moderado 222,14 81,48 0,135
Antes Grave 168,82 26,31
Cortisol T 9,69 2,20
Moderado 8,19 2,30 0,333
Grave 9,66 2,08
Oxitocina T - -
Moderado 180,52 84,46 *
Grave 72,76 -
PCR Leve 0,92 1,83
Moderado 0,74 1,38 0,906
Grave 0,17 0,13
DHEA Leve 239,70 75,83
Moderado 196,39 72,38 0,233
Grave 171,48 83,59
Depois Cortisol Leve 9,86 2,16
Moderado 9,71 3,89 0,231
Grave 9,03 3,88
Leve - -
Oxitocina* Moderado 72,05 13,74 *
Grave 66,21 -

(*) Teste ndo realizado em funcdo do n amostral, onde grau moderado n=>5; grau grave, n=1)
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Figura 8 - Box-plots dos niveis basais dos marcadores bioldégicos PCR, DHEA, cortisol e
oxitocina antes e depois da SE™no GS no TEPT leve, moderado e grave.



77

4.3.3 Caracteristicas das escalas psicométricas e dos marcadores biolégicos no TEPT
agudo e crénico
4.3.3.1 Analise das escalas psicométricas no TEPT agudo e cronico

A analise estatistica evidenciou que ndo ha diferencas significativas entre os valores

obtidos nas subescalas e escala de Impacto geral, escalas de Afeto negativo e escala de

Percepcgéo de bem estar no GS, quanto ao tempo do trauma, se agudo ou cronico. Todavia, foi

encontrada uma tendéncia do escore do afeto positivo ser maior nos participantes classificados
para o TEPT crbnico (p= 0,060) (Tabela 12 e Figura 9).

Tabela 12: Valores médios e desvio padrdo (DP) das escalas psicométricas em relacdo ao tempo
do TEPT (agudo ou crdnico) no GS, antes e apds o método SE™. Teste de Wilcoxon ao nivel
de significancia de 5%.

Condicao Subescala Tempo Média SD Valor-p(*)
Agudo 2,97 0,12
Evitagao Crénico 2,75 0,78 0,609
Agudo 3,17 0,49
Hiperestimulacao Cronico 3,22 0,77 0,609
Agudo 2,78 0,33
Intrusao Cronico 3,18 0,63 0,232
Agudo 8,92 0,54
Antes Impacto Crénico 9,15 1,96 0,396
Agudo 20,00 5,48
Cronico 25,69 4,91 0,060
Agudo 38,75 3,69
ATeto negativo Cronico 37,46 7,14 0,909
Agudo 1,75 0,50
Percepgao de bem estar Crénico 1,39 0,51 0,239
Evitacdo Agudo 0,58 0,51
Cronico 0,36 0,35 0,492
Hiperestimulago Agudo 0,61 0,19
Cronico 0,65 0,48 0,732
Intrusdo Agudo 0,46 0,32
Cronico 0,55 0,58 1,000
Depois Impacto Agudo 1,65 0,89
Cronico 1,55 1,31 1,000
Afeto positivo Agudo 37,00 5,48
Cronico 36,15 5,26 0,955
Afeto negativo Agudo 13,75 3,59
Cronico 16,69 517 0,307
Percepcéo de bem estar Agudo 9,00 0,82
Cronico 9,00 1,04 0,953
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Figura 9 - Box plots dos valores da escala geral de Impacto e suas subescalas, as escalas de
Afeto positivo e negativo e escala de Percepcdo de bem estar, no TEPT agudo e cronico no GS,
antes e apos o método da SE™.
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4.3.3.2 Analise dos marcadores biol6gicos no TEPT agudo e crénico

A Tabela 13 apresenta os resultados da andlise realizada para testar diferencas entre as
medianas dos marcadores PCR, DHEA, cortisol e oxitocina segundo a duracdo do TEPT (agudo
e crbnico) antes e depois do tratamento. Ao nivel de significancia 5%, a hipdtese de que as
medianas ndo sdo iguais € rejeitada, pois ndo foram evidenciadas diferencas entre as medianas
para 0 TEPT agudo e cronico no nivel de 5%. Todavia, foi encontrada uma tendéncia de

significancia em relacdo a valores mais elevados de PCR no TEPT agudo (p= 0,079).

Tabela 13 - Valores médios dos marcadores biolégicos (PCR, DHEA, cortisol e oxitocina)
segundo a duracdo do TEPT (agudo e crbnico) no GS. Teste de Wilcoxon ao nivel de
significancia de 5%.

Tempo Marcadores Tempo média SD Valor-p
. Agudo 0,36 0,23 0,079
Cronico 0,09 0,06
NLIE A Agudo 267,00 40,90 0,281
Antes Cronico 220,00 86,80
Cortisol T 9,86 0,72 0,336
Cronico 8,59 2,47
Oxitocina T 167,25 - 1,000
Cronico 156,90 101,00
PCR Agudo 0,17 0,13 0,480
Crobnico 0,12 0,07
Depois DHEA Agudo 224,00 38,30 0,610
Crobnico 198,80 83,00
Cortisol Agudo 8,76 1,58 0,777
Crobnico 9,90 3,66
Oxitocina Agudo 62,56 - 0,289
Cronico 75,97 12,72

Os box plots exibidos na Figura 10 apresentaram 0s valores dos marcadores quanto a
duracdo do TEPT. Foi possivel observar que ha uma elevada dispersdo para os valores da PCR,
exibindo uma assimetria negativa alta na condicdo antes e assimetria positiva acentuada na

condigdo depois, ambos para 0 TEPT agudo, o que ndo foi observado parao TEPT cronico. Ao
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contrario da PCR, a disperséo dos valores do horménio DHEA-S foi maior parao TEPT crénico,
apresentando assimetria positiva, tanto na condi¢cdo antes como depois. Em contrapartida, o
horménio cortisol apresentou valores com mais simétrica e maior dispersdo para o TEPT
cronico. Os resultados da oxitocina apresentaram maior dispersdo em relagdo aos demais e a
comparacdo entre o TEPT agudo (n=1) e crbnico (n= 4) estd prejudicada considerando o

tamanho amostral.

i ] POR - Dupens DML - Artes

3
CR tmgiL)

|
J‘
PCF

OHEA (pprL
50

DHEA . Sopom Cortinel . Avies Cart Dy
| -
g o~ | n bl
v

HEA (gt
sl (mp'

00 150 200 250 30

Diraglic Duagdo Duragdo

T Cutesssa  Dapess

Ao Gyl
Owtoona (oo
80

100 150 200 250

Aguso Crénes AGudo Crénex

Divncde Durwgio

Figura 10 - Box plots dos marcadores biologicos PCR, DHEA, cortisol e oxitocina, antes e
depois do tratamento em participantes com TEPT agudo e crénico no GS.

4.4 ANALISE COMPARATIVA DA VARIACAO DAS ESCALAS PSICOMETRICAS E
MARCADORES BIOLOGICOS NOS GRUPOS GM e GS

4.4.1 Escalas psicométricas

A Figura 11 apresenta os valores percentuais da variagdo dos escores das escalas antes

e ap0s o tratamento com 0 método SE™ em participantes com triagem de TEPT medicados
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(n=6) e ndo medicados (n=17). Como pode ser observado, ndo houve diferenca significativa

entre os grupos GM e GS.

4.4.2 Marcadores bioldgicos

Em relacdo aos marcadores bioldgicos, a diferenca percentual entre os dois grupos para
0 horménio cortisol no GM, diferentemente do GS que aumentou em 8% apds o tratamento
psicoldgico, diminuiu em 11%. Para os demais marcadores, analisados apenas no grupo GS
(PCR, DHEA e oxitocina), as diferencas antes e ap0s o tratamento apresentaram uma reducao

de 5%, 11%, e 54% respectivamente (Figura 12).
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Figura 11: Percentual de variacdo nos valores médios das subescalas e escalas psicométricas,
antes e ap0s o tratamento com o método SE™, nos grupos GM e GS.



82

Marcadores Bioldgicos Hov B s

20.0 3

0.0
I

-20.0 -11 -11

%

-40.0

-60.0 s

-80.0

-100.0
PCR DHEA Cortisol Oxitocina

Figura 12 - Percentual de variacdo nos valores médios dos marcadores biolégicos (PCR,
DHEA, cortisol, oxitocina), antes e ap6s o tratamento com o método SE™, nos grupos GM e
GS.

5. DISCUSSAO

Os resultados encontrados a partir dos dados socioecondmicos da amostra deste estudo,
formada por participantes apenas do sexo masculino, com faixa etaria predominante entre 20 e
55 anos mostraram, quanto a profissdo, um maior nimero de estudantes (39,13%) e motoristas
profissionais (21,74%) com triagem diagndstica de TEPT. Para os primeiros, por serem mais
jovens, além da violéncia aumentada para esta faixa etaria, ja foi demonstrado em pesquisas
anteriores que a idade influencia na prevaléncia, aumentando a probabilidade para o
desenvolvimento do TEPT, que pode chegar a ser até sete vezes maior, a depender da percepcao
da gravidade da ameaca (DSM-5, 2013; Dohrenwend, Yager, Wall, & Adams, 2013). Em
relacdo aos motoristas, ocorre uma maior exposi¢do nesta profissdo quando o ambiente urbano
é marcado por assaltos frequentes, conforme consta nos indicadores de violéncia na cidade de
Natal, RN (COINE/AC, 2020) e tem sido também um fator importante no desenvolvimento do
transtorno (DSM-5, 2013). Na amostra 60,87% tinham formagdo completa ou em andamento

em nivel superior, muito provavelmente em virtude do tipo de divulgacdo do projeto, que
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alcancou de maneira mais expressiva 0 ambiente universitario. No entanto, a divulgagao
também foi feita por meio da programacéao local de TVs comerciais abrindo a possibilidade de

divulgacdo junto aoutros publicos emrazéo do tema da violéncia urbana causada pelos assaltos.
Resposta do TEPT ao tratamento com SE™: Escalas psicométricas

Os resultados observados no presente estudo indicam que o método SE™ foi eficaz
como intervencdo terapéutica, quando aplicado aos participantes com triagem para TEPT,
independentemente do uso de medicacdo, como ficou evidenciado a partir da reducdo dos
escores das escalas de sintomas e aumento do Afeto positivo e percepcdo de bem estar,
evidenciados para 0s grupos GM e GS. Deste modo, as trés predi¢gdes da primeira hipotese ndo
foram confirmadas pois, tanto os individuos medicados como os ndo medicados, apresentaram
0s niveis das subescalas e o total da escala de Impacto, escalas de Afeto e os niveis de cortisol

semelhantes, entre os dois grupos, antes e apos a SE™.

No que diz respeito aos graus do TEPT os mais beneficiados, no geral, foram os que
apresentam os graus leve e moderado, confirmando integralmente a segunda hipdtese. Em
relacdo aos resultados relacionados aos participantes sem medicagédo, quando foram agrupados
considerando o tempo do TEPT (agudo e crénico), foi observado que ndo foram encontradas
diferencas significativas na comparacdo nas medidas psicométricas nem nos marcadores

biologicos antes e depois do tratamento confirmando a predicdo da terceira hipotese.

Do mesmo modo, a quarta hipétese também foi confirmada porque no follow up, aferido
por meio da escala de Percepc¢do de bem estar, trés meses apds o término das sessdes da terapia,
os escores foram significativamente diferentes quando comparados com os valores antes da

terapia tanto no GM e GS que responderam da mesma forma.

A fisiopatologia do TEPT decorre de situagdes onde o0 estresse traumatico desencadeia

alteraces psicoldgicas e fisiologicas negativas no longo prazo (Southwick et al., 2007). Este
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transtorno esta associado com mudancas neuroldgicas de natureza fisioldgica e estrutural
envolvendo areas corticais e subcorticais, onde 0s estudos com imageamento cerebral ocupam
lugar de destaque em fornecer evidéncias para validacdo de modelos para esclarecer seus

mecanismos (Shin, Rausch, & Pitman, 2006; Grupe, & Heller, 2016).

Os principais sintomas do TEPT incluem distresse e memdrias intrusivas do trauma,
hipervigilancia caracterizada pelo aumento na sensibilidade as ameacas e preocupa¢des com
situacOes potencialmente perigosas, baixa concentracdo e embotamento emocional (Yehuda et

al., 2015). Estéo presentes também sintomas relacionados aos disturbios do sono e irritabilidade.

Muitos estudos de neuroimagem se baseiam no modelo de condicionamento de medo ou
ameaca, cujas evidéncias foram demonstradas em estudos com animais experimentais (Quirk,
& Beer, 2006) e humanos onde foram estudados condicionamento ao medo e extingédo
(Yahuda, & Ledoux, 2007). O modelo da rede do medo (fear network model), foi desenvolvido
para explicar a presenca de fortes memdrias emocionais sensoriais associativas que
acompanham os eventos traumaticos. Ademais, a exposicdo repetida a agentes estressores
leva a um fortalecimento desta rede que, paralelamente, se dissocia dos contextos reais

(Kolassa et al., 2017).

De acordo com este modelo, trés estruturas cerebrais possuem papeis chave na
fisiopatologia do TEPT: (1) a amigdala, estruturanecessaria para o condicionamento do medo;
(2) cortex pré-frontal medial (CPFm), incluindo a porcdo anterior do giro do cingulo, cortex
subcaloso e giro frontal medial, estruturas estas que por meio de vias neurais atuariam inibindo
a amigdala e, desta forma, favorecendo a extincdo e retencdo da extingdo do medo; (3)
hipocampo onde, por meio dos mecanismos relacionadas a memoria explicita, codifica o
contetdo das informagdes durante o condicionamento ao medo (Grupe, & Heller, 2016). A

desregulacdo destes mecanismos levaria a graus diferenciados no balanceamento entre estes
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circuitos, desencadeando o surgimento de um conjunto de sintomas que caracterizariam o
quadro do TEPT. Os principais sintomas no TEPT est&o associados ao aumento da reatividade
e responsividade da amigdala, decorrente da diminuicdo de sua inibicdo por parte do CPFm e
estruturas associadas. Esta rede de conectividade atua, portanto, na modulagdo das respostas

psicoldgicas e fisiologicas ao TEPT.

Estudos de metanalise usando ressonancia magnética funcional em pacientes com TEPT
sugerem também que a amigdala pode estar tanto hiperativa (porcdo ventral anterior) como
hipoativa (porcéo dorsal posterior) estados estes associados as suas especificidades funcionais
(Etkin, & Wager, 2010). Estes estudos mostraram também que pacientes que apresentam
sintomas de despersonalizacdo, desrealizacdo e atenua¢do emocional apresentam uma ativacao
maior do CPFm e regido rostral anterior do cingulo, sugerindo uma inibicéo a partir destas areas
sobre o sistema limbico. Deste modo, sdo sugeridos fendtipos diferentes nos padrbes de
conectividade nos quadros de TEPT, ressaltando a importancia de considerar nos desenhos
experimentais a heterogeneidade dos quadros deste transtorno (Yehuda et al., 2015). A partir
destas evidéncias dois quadros extremos de desregulacdo emocional foram propostos (Lanius
et al., 2010): (a) hiperestimulacdo decorrente da diminuicdo da modulacdo pelo CPFm nos
circuitos gque envolvem processamento emocional, levando a re-experiéncia do evento
traumatico e aumento do componente autondémico (situacdes onde expressam medo raiva, culpa
e vergonha); (b) hipoestimulacdo emocional que reflete uma atenuacdo exagerada dos circuitos
limbicos de processamento emocional, e estd associada aos estados de desrealizacao,
despersonalizacdo e diminuicdo das sensaces somaticas. De acordo com Yehuda (2015) estes
estados de diferentes padroes de atividade fronto-limbica, tém seu correlato com a dinamica do
TEPT, onde os pacientes lutam para modular o distresse associado com extrema vigilancia,

evitagdo e desengajamento.



86

E importante ressaltar também que, mais recentemente, outras contribuicdes tém sido
propostas a este modelo da rede do medo, considerada central para a fisiopatologia do TEPT,
mas insuficiente para explicar de maneira mais ampla a diversidade e heterogeneidade de sua
expressdo. Neste contexto, os autores propdem que matrizes temporais do evento e do
desenvolvimento, bem como a natureza do trauma, devem ser consideradas para aumentar a
coeréncia das evidéncias demonstradas entre os estudos e, assim, avancar na compreensao deste

transtorno.

Adicionalmente, devem ser discutidas que algumas evidéncias sobre a neurobiologia do
TEPT foram demostradas a partir de outros modelos de regulacdo por meio do imageamento
cerebral. Por exemplo, uma destas proposicdes sugere a participacdo de trés sistemas
representados pelas redes neurais: (a) de saliéncia (salience network); (b) de modo padrao
(default mode network) e, (c) executiva central (central executive network), associadas as
funcbes superiores e cognicdo. O funcionamento diferenciado destas 3 redes levaria as
flutuacGes no comportamento e respostas fisiologicas. Assim, a rede de saliéncia envolvendo o
cortex cingulado anterior dorsal e insula estariam envolvidos nos sintomas clinicos de hiper e
hipoestimulacdo, com a participacdo da insula anterior facilitando a conversdo entre o
funcionalmente da rede modo padréo e rede de executiva central. A rede de modo padréao, por
meio do cortex cingulado posterior e CPFm atuando no processamento autorreferencial e a rede
executiva central, que envolve o cortex pre-frontal dorsolateral, as alteracdes nas fungdes
executivas. Neste modelo, a rede de saliéncia modula as duas outras redes, que funcionam de
maneira contra relacionada, ou seja, de modo contrario (Sripada et al., 2012; Daniels et al.,

2010).

Ademais, modelos complementares que buscam explicar os efeitos de terapias
psicoldgicas nos transtornos neuropsiquiatricos, explicam a melhora dos sintomas a partir do

modelo de Levine que integra 0s componentes viscerais e Somaticos a partir da integracdo dos
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sistemas cerebrais com estruturas do tronco cerebral (Levine 2015; Liberzon, 2016; AKiki,

Averill, & Abdallah, 2018).

Outros estudos argumentam ainda que, para melhor compreenséo da fisiopatologia do
TEPT, estudos futuros devem contemplar as técnicas de imageamento associadas a
neuroquimica cerebral, preferencialmente em protocolos longitudinais de mais longa duracéao

(Yehuda et al., 2015).

Os resultados observados neste estudo, em relacdo a melhora dos sintomas ap6s a terapia
com uso do método SE™, revelou que os efeitos positivos na reducdo dos sintomas no GM
foram muito proximos nas trés subescalas e confirmam as predicdes 1 e 2 da primeira hipdtese
deste estudo. A diminuicdo nos valores das subescalas foram menos expressivos paraEvitacéao
(64%) e Hiperestimulacdo (63%), seguida de eficacia maior para os sintomas da subescala de
Intrusdo que diminuiram em 67%, e no valor total na escala de Impacto em 65%. Quanto ao GS,
a subescala que apresentou a menor reducdo foi também Evitacdo (60%), seguida pela de
Intrusdo (61%), Hiperestimulacdo (64%) e valor total de Impacto de 62%, mostrando escore

total no GM numericamente maior do que no GS.

O comportamento de Evitacdo, também conhecido como comportamento de esquiva,
decorre de uma ativacdo pré-cortical, ou seja, de circuitos neurais envolvendo o tronco cerebral
e o sistema limbico, correspondendo ao que Levine (2015) nomeou Rede de Resposta Nuclear
(Central network response CNR), ou seja, circuito neural de estruturas subcorticais que
organizam respostas imediatas e instintivas antes mesmo do processamento cortical. Este
comportamento ocupa um papel central no TEPT e envolve um componente cortical
identificado por meio de estudos de magnetoeletroencefalografia, que reduz os potenciais
iniciais no cortex pré-frontal e se acompanha de ativacao de &reas sensoriais visuais quando sao

mencionadas palavras relacionadas ao trauma (Aupperle et al., 2015).
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Pode-se dizer, nesse sentido, que a intervencdo pela SE™ mostrou-se capaz de restaurar
em parte a desregulacdo causadas pela experiéncia traumatica nessas redes neurais,
provavelmente atuando em mecanismos de desacoplamento do medo, envolvendo portanto uma
maior inibicdo da amigdala, ou na modulagdo para menos da rede de saliéncia sobre a rede de
modo padrdo. Resultados mostrando desbalanceamento entre a rede para deteccdo de saliéncia
em comparacdo com a rede padrdo voltada para o pensamento focado internamente, parecem
estar associados a fisiopatologia do TEPT em pacientes testados em repouso (veteranos da
guerra do Iraque ou Afeganistdo) que pontuaram significativamente na subescala de evitacdo
(Sripada et al., 2012). Esta resposta, gerada pelo trauma pode também estar possivelmente
relacionada ao estado emocional de imobilidade tonica existente em alguns pacientes, que passa
a ser modulada de modo diferente a partir da intervencdo pelo tratamento no decorrer das
sessOes. O sistema de imobilizacdo € o mais primitivo dentre as respostas de defesa e, como
consequéncia, ao ser mobilizado em situacGes de trauma, aumenta sua ativacdo e passa a
desempenhar papel importante no controle emocional, reprimindo quase completamente o
sistema de engajamento social (Porges, 2007). Para Levine (2012), a capacidade de ativar e
desativar os mecanismos das respostas subcorticais € um mecanismo chave para evitar os efeitos
debilitantes e prolongados do trauma. Portanto, é necessario separar a resposta emocional de
medo e desamparo da resposta relacionada aos mecanismos bioldgicos, conduzindo-os para a
percepcdo das sensacdes corporais por um breve momento, para ter acesso a mecanismos que
possam restaurar a finalizacdo das respostas de sobrevivéncia, desacopladas pela experiéncia
do trauma. Portanto, o comportamento de Evitacéo apresentado pelos pacientes fornecem fortes
informacGes sobre sentimentos e movimentos interrompidos, indicando a incapacidade de lidar

com a situacdo traumatica vivenciada no assalto.

O mecanismo proposto para evidenciar a eficacia do método SE™, toma como base a

seu papel em auxiliar no retorno do paciente a uma situagdo de equilibrio, mais tranquilizador,
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apos o término do tratamento (Parker, Ronald, & Selvam, 2008, Andersen, Lahav, Ellegaard, &
Manniche, 2017). Neste contexto, a Rede de Resposta Nuclear (RRN) proposta por Payne et al.,
(2015; Core Response Network - CRN) desempenha papel critico na atenuacdo dos sintomas e
introduz uma contribui¢do importante por propor vias de conectividade neural entre esta rede e
0 modelo da tripla rede proposta por Menon (2011) e anteriormente discutida. A RRN esta
composta por estruturas, areas e vias associadas, principalmente, ao processamento
interoceptivo, cinestésico e proprioceptivo envolvendo a modulagdo forte da regido anterior do
giro do cingulo e a insula, cortex sensoriomotor e pré-motor e modulada de modo fraco pelas
conexdes corticais de processamento de pensamentos conceituais. De acordo com o0s autores,
que usam um estudo de caso para analisar o efeito da SE™ em um caso de TEPT, o método
trabalha com procedimentos que atenuariam as memorias implicitas (de procedimento)
relacionadas ao trauma. O resultado daterapia decorreria da evocacéo e ativacdo intensa voltada

para percepcao real dos sinais interoceptivos e proprioceptivos.

Na andlise dos resultados do nosso estudo, foi observado que a subescala de
Hiperestimulacdo apresentou valores semelhantes para os participantes medicados e néo
medicados, 63% e 64% respectivamente, correspondendo a reducdo similar de sintomas em
ambos 0s grupos GM e GS. As questdes que compdem esta subescala investiga respostas
relacionadas a responsividade do sistema nervoso autbnomo (SNA), presentes na resposta de
luta e fuga. Estas respostas estdo associadas também a RRN, correspondendo a um dos seus
sistemas de retroalimentacdo. A resposta biolégica no caso de um assalto a mdo armada é
imediata, na perspectiva do risco de morte, desencadeando um conjunto de respostas
autondmicas e hormonais que se expressam dentro de uma matriz temporal destes eventos
relacionados a resposta ao estresse (Joels, & Baram, 2009). A fase inicial, é predominada pela
ativacdo do SNA, na sua porcao simpatica, desencadeando mecanismos de sobrevivéncia e

alerta e correlatos biologicos com liberacdo de noradrenalina e adrenalina com consequente



90

aumento na frequéncia cardiaca, metabolismo, e ativacdo da resposta imune (Sapolsky, 2002).
Os sintomas fisioldgicos desta hiperativagdo no organismo ndo sdo controlados
voluntariamente, estando conectados as areas subcorticais do sistema motor emocional e

reticular da rede de resposta nuclear.

Todavia, quando o paciente desenvolve o TETP diante de um evento traumatico, a
situacdo de perigo pode persistir de forma fisica (somatica), psicoldgica ou ambas, estando esta
condig&o na base para o desenvolvimento do TEPT (Donadon et al., 2018). Assim, havendo esta
persisténcia, o organismo utilizar4 mais energia e mobilizara por meio da producéo hormonal
as reservas energéticas do organismo. Quando estas demandas se tornam cronicas, acarretam
lesbes em sistemas fisioldgicos periféricos e no sistema nervoso central, levando a alteragdes
tanto psicoldgicas quanto somaticas. Evidéncias de estudos com terapias psicoldgicas sugerem
que o uso da SE™ pode estar atuando na regulacdo desta descarga em excesso da ativacio
autondmica, na medida em que, desativando esses mecanismos, durante a aplicacdo do método,
sdo utilizadas intervengdes guiadas pela fala do terapeuta no sentido de completar os contextos
vividos e onde as respostas bioldgicas de defesa e de autoprotecdo foram frustradas (Levine,
2015; Silva, 2014; Fernandes, 2016). Portanto, a diminui¢do significativa dos sintomas
relacionados a Hiperestimulacdo encontrada no nosso estudo, sugere uma eficacia no método
em auxiliar na restauracao da funcionalidade de componentes da rede neural de resposta nuclear

(RRN).

As informacdes fornecidas pelo corpo através RRN estdo interligadas por todo o
cérebro, conciliando sensacdo, emocdo, sentimentos e razdo, desenvolvendo um papel
fundamental no raciocinio l6gico e natomada de decisdo. Portanto, as fungfes executivas e seus
circuitos nos lobos frontais, especificamente, na rede executiva central estando ela associada ao

alto nivel cognitivo, incluindo planejamento, tomada de decisdo e memdria de trabalho. Estudos
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usando ressonancia magnética funcional em pacientes com TEPT mostraram conectividade
exagerada nas regides de Rede de Modo Padréo representadas pelo cortex pré-frontal medial,
giro do cingulo e hipocampo, bemcomo uma conectividade reduzida na Rede Executiva
Central e na Rede de Saliéncia representada por circuitos que avaliama importancia ou
relevancia de estimulos que ajudam na adaptacdo do organismo e no equilibrio entre
mentalizacdo interna, foco externo e execucdo de tarefas. (Sripata et al, 2012). Essas redes nos
remetemao modelo neural de hiperativacédo e hipoativacdo no TEPT citado por Yehuda (2015),

que esta associada ao modelo de redes triplas da psicopatologia.

Quanto a subescala de Intrusdo, esta apresentou a segunda maior reducdo nos sintomas
entre todas as escalas psicométricas (68%), nos participantes que faziam uso de medicacao
(GM), com menor percentual (61%) no grupo ndo medicado (GS). Os pensamentos intrusivos
sdo aferidos a partir de questdes que quantificam angustia e ansiedade no quadro do TEPT,
minando a autoconfianca e causando fortes preocupacdes ilusorias e catastréficas relacionadas
ao evento traumatico. Esses pensamentos se caracterizam, principalmente, pela incoeréncia e
surgimento de forma inoportuna, natureza negativa, fazendo com que 0s pacientes nédo
consigam enfrenta-los, podendo gerar flasbacks do evento. Deste modo, se acompanha de um
prejuizo em relacdo a experiéncia social, cognitiva e emocional, levando ao comprometimento
das redes neurais que envolvem o sistema limbico, ou seja, areas que representam, nesse
contexto, um dos sistemas subcorticais da Rede de Resposta Nuclear, como anteriormente
mencionado. Nesta situacdo, a partir da énfase nas percepgdes interoceptivas e proprioceptivas
promovidas pela terapia do método SE™, podem ter sido ativados mecanismos modulatérios
inibitorios nas vias fronto-limbicas e maior balanco da Rede de Saliéncia em relacdo a Rede
Executiva Central em detrimento da Rede de Modo Padréo. Estas modula¢Ges envolvem
também os correlatos neurais da interacdo emocao-atencdo. Estas vias neurais, de acordo com

Levine (2015) e Yehuda et al., (2015), representam circuitos que ficam desregulados no TEPT
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e incluema regido da insula, o cértex cingulado anterior, o cortex sensoriomotor, especialmente

0 pré-motor, cortex parietal e cortex pré-frontal medial.

E pertinente lembrar que todos os musculos, tenddes e articulagbes dispdem de
proprioceptores, cujas vias ascendentes emitem ramos colaterais no seu trajeto principal em
direcdo as regides cortical no giro pos-central, para o cerebelo, integrando circuitos para
coordenagao motora. As informacdes codificadas pelos proprioceptores musculares e articulares
sdo utilizadas pelo SNC simultaneamente para produzir percepcdo e controle do movimento
(Lent, 2010). Para a SE™ a experiéncia traumatica causa uma desregulagio de longo prazo no
sistema nervoso autdnomo e no sistema extrapiramidal, cuja reacao se caracteriza pela disfungéo
na coordenagdo dos movimentos, incluindo sintomas como espasmos musculares, vontade
incontrolavel de ir embora, sair de onde esta, mover-se, sensacdo de aperto no peito, falta de ar,

angustia, ansiedade e sensacgéo de falta de autocontrole (Levine, 1977).

A diminuicdo significativa dos sintomas do TEPT entre 60 e 70% em todas as escalas
psicométricas no GS, acompanha os resultados descritos por outros autores que relatam a
eficacia da SE™ em estudos publicados até agora sobre o método (Heller, & Heller, 2004;
Leitch, Vanslyke, & Allen, 2007, Payne, P., Levine, P.A., & Crane-Grodeau, 2015, Bromet al,
2017), provavelmente promovendo uma reorganizacao na rede de resposta nuclear de forma

consistente.

A interpretacdo de perigo em um contexto de seguranca, por exemplo, leva a respostas
emocionais descontroladas, inibindo a atividade do cértex pré-frontal na regido limbica,
impossibilitando o processo de autorregulacdo. Pode-se dizer que um processamento de
informacdo contextual apropriado permite congelar, fugir ou enfrentar a situacdo. Porém,
quando a resposta de defesa do sistema nervoso é frustrada, como ocorre geralmente na vivéncia

de uma experiéncia traumatica de assalto, as emocdes podem se organizar negativamente, dando
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lugar a percepgdo de perigo, medo exagerado, desordens somaticas e comportamentos de
evitacdo. Dessa forma, perde-se a seguranca, a confianca e a sensacdo de bem-estar, até que as
respostas defensivas sejam restauradas.

No presente estudo, foi observado que apds as seis semanas de intervencgdo, 0s escores
de afeto positivo aumentaram em 38,9 % e o afeto negativo diminuiu em 62,4 %, indicando
uma melhora nas relac@es interpessoais e na flexibilidade das respostas emocionais, somaticas
e de evitacdo relacionadas a memdria traumatica como previsto nas predicGes 1 e 2 da terceira
hipotese.

5.2 Resposta do TEPT ao tratamento com SE™: Marcadores bioldgicos

Em relagdo ao estudo dos marcadores neuroimunoendocrinos estudados, como
previamente demostrado em pesquisas da literatura, os resultados se revelaram inconsistentes,
onde hora 0s marcadores estdo associados positiva e na outra negativamente com variaveis

psicométricas.

Os resultados obtidos para 0 GM, mostrou que o cortisol se associou, de modo
significativo, positivamente com o afeto positivo antes do tratamento, e de maneira inversa ao
afeto negativo, para o conjunto dos dados antes e depois do tratamento, ou seja, quanto mais

baixo o cortisol, mais alto o afeto negativo, denotando coeréncia nestas relacdes.

Para o grupo GS, as associacGes do cortisol foram positivas antes do tratamento com as
subescala de Intrusdo e escala geral de Impacto do TEPT, sugerindo que a intensidade da escala
de intrusdo parece ser mais sensivel as variagdes do cortisol. Todavia, a despeito da maioria dos
estudos apontarem a disfuncdo do eixo HPA e, consequentemente os niveis de cortisolestarem
alterados no TEPT, ndo foiencontrada uma associacdo mais forte que pudesse implicar de modo

mais forte a direcdo da variagéo do cortisol com a intensidade dos sintomas no presente estudo.
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Estudos anteriores, demonstram que durante a resposta ao trauma ocorre a ativagdo
inicial de mecanismos da resposta ao estresse mediados pelas monoaminas noradrenalina e
adrenalina (Joels, & Baram, 2009) e, emseguida, pelo cortisol que funcionaria como uma contra
resposta a esta estimulacéo. Esta resposta além de mobilizar os mecanismos de distribui¢do de
energia funcionaria exercendo um efeito na retroalimentacdo negativa no eixo HPA inibindo a
producdo do CRH resultando na hipersensibilizacdo do feedback negativo no eixo HPA,
contribuindo assim para a reducdo da secrecdo de cortisol basal a longo prazo. Pesquisas
recentes indicam o uso de cortisol como intervencao secundaria do desenvolvimento do TEPT
e um estudo demonstra uma resposta positiva em 25 pacientes em uma urgéncia, vitimas de
acidentes de transito e outras intercorréncias, reduzindo ataxa de desenvolvimento do TEPT de
12,5% para os tratados com 100mg de hidrocortisona em relagéo ao grupo placebo onde ataxa

foi de 37,5% (Zohar et al., 2011).

Niveis mais baixos de cortisol foram encontrados, em sobreviventes do holocausto que
apresentavam TEPT crénico, indicando uma reducéo da secrecao de cortisol basal a longo prazo
(Steudte-Schmiedgen et al., 2013; Steudte-Schmiedgen, Kirschbaumm, & Stalder, 2016). Os
niveis basais de cortisol no GM e GS ndo diferiram significativamente, negando a predicédo 2a
da primeira hipdtese. A variacdo percentual do cortisol no GM e GS ap6s o tratamento nédo
apresentou diferenca estatistica, mas evidenciou uma resposta em direcdes opostas onde 0 GM
diminuiu em 11% os niveis de cortisol e 0 GS elevou em 8%. Embora estes resultados sejam
discretos, pode-se sugerir uma predominancia dos mecanismos inibitorios atuando no eixo nos

medicados e maior ativacdo do eixo no GS depois do tratamento, a ser explorada futuramente.

De modo geral, as respostas do eixo HPA foram discretas nos dois grupos, nao
apresentando diferenca significativa apds o tratamento. Atualmente h& varias criticas em

relacdo aos mecanismos que fundamentam as associagdes dos niveis de cortisol com exposicoes
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trauméticas e TEPT. Para alguns autores essas associa¢des ndo séo, ainda, bem compreendidas,

e os achados estéo longe de serem consistentes (Speer et al., 2019; Costa, 2016).

Como no GM o Unico marcador analisado foi o cortisol, a discussdo sobre os demais
marcadores estudados serdo discutidas a partir de agora os dados dos pacientes sem medicacao
(GS). Outro marcador importante associado ao TEPT é o DHEA (e DHEA-S), cuja elevacao
tem sido evidenciada em alguns estudos e justificada a partir da desregulacéo do eixo HPA, ja
que o DHEA, como o cortisol, é produzido e secretado por acdo do ACTH (Jergovi¢ et al.,
2015), cuja regulagéo esta sob comando do eixo HPA. O presente estudo demonstrou uma
diminuicéo significativa do DHEA-S no GS apo6s as sessdes de SE™. Estudos realizados com
58 refugiados da guerra de Kosovo, que foram acompanhados durante nove meses apresentaram
aumento de DHEA relacionado ao aumento da intensidade dos sintomas do TEPT (S6ndergaard
et al., 2002). A valorizacédo do perfil de flutuacéo circadiana do cortisol data desde a décadade
90, (Yehuda et al., 1996) mas estes autores ndo demonstraram uma alteracdo nesta flutuacédo ao
longo do dia em pacientes diagnosticados com TEPT. Todavia, estudo mais recente implica a
valorizacgéo da ritmicidade biolégica no controle dos padrées de secrecao circadiano e ultradiano
do cortisol, reforcando esta associacdo entre a liberagdo do cortisol e os distdrbios do sono
(Lightman, Birnie, & Conway-Campbell, 2020) e a fisiopatologia do TEPT, o que poderia ser
extrapolado para o DHEA-S, considerando que ambos os horménios sdo regulados pela eixo
HPA. Em outro estudo realizado com 21 soldados israelenses com diagnostico de TEPT que
ndo apresentavam comorbidades ou faziam uso de psicotropicos também, foi encontrado que
eles apresentavam niveis elevados de DHEA (Spivac et al., 2000). Outro estudo relacionando o
DHEA ao TEPT em mulheres na pré-menopausa encontraram niveis mais elevados de DHEA
associados com diminuicdo de sintomas e evitacdo e de sintomas negativos de humor

(Rasmusson et al., 2004).
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Varios estudos associam o aumento nos niveis de DHEA presentes no TEPT como um
efeito neuroprotetor. De acordo com os resultados encontrados neste estudo, considerando 0s
dados do GS, depois do tratamento, foi verificado que os niveis de DHEA-S diminuiram
significativamente, na presenca de diminui¢do nas subescalas e escala de sintomas e diminuigéo
significativa do afeto negativo, corroborando o estudo de Rasmusson et al., (2004) e
confirmando parcialmente a predicdo 2b da primeira hipotese, no que diz respeito a sua provavel
acdo no TEPT. Adicionalmente, a andlise do DHEA nos diferentes graus de TEPT no presente
estudo encontrou os niveis mais altos nos casos de TEPT grave quando comparado aos graus
de TEPT leve e moderado. Estes resultados fortalecem o papel protetor do DHEA-S sobre 0

ceérebro do impacto do estresse como sugerido por outros autores (Zhang et al., 2002).

Semelhante ao DHEA, os valores da oxitocina diminuiram apos o tratamento com a
SE™ nos participantes do GS, com a limitagdo de que a dosagem foi realizada apenas em 5
individuos. O perfil de resposta da oxitocina portanto, ndo variou de acordo com a predicéo 2b
anteriormente mencionada, uma vez que seus niveis diminuiram apés o tratamento, quando 0s
sintomas de TEPT foram atenuados refutando esta predi¢do no que diz respeito a este marcador.
A analise do efeito deste hormdnio sobre o TEPT adquiriu um grande impulso nos ultimos 5
anos, onde a presenca de trauma tanto emocional como o TEPT esta associada a baixos niveis
de oxitocina (Donadon, Martin-Santos, & Osorio, 2018). Nesta perspectiva, este ultimo estudo
de revisdo encontrou demonstracfes de que a oxitocina tem um efeito ansiolitico apenas nas
formas leves de trauma emocional, eleva a reexperiéncia do trauma e restabelece a funcéo de
redes associadas com o controle e extingdo do medo, como a rede de modo padrdo. Estes
resultados, segundo os autores, tém o potencial de desenvolvimento de novas tratamentos

farmacolégicos para o TEPT.

Estudos demonstram também por meio de ressonancia magnética funcional, que a

administracdo intranasal de oxitocina atenua a reatividade da amigdala de pacientes de ambos
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0S Sex0s emresposta a testes de reconhecimento emocional de faces (Kochet al., 2015). Estudos
utilizando a administracéo intranasal repetida de oxitocina em ambiente de urgéncia, logo ap6s
0 trauma, reduziu os sintomas apds o desenvolvimento de TEPT onde a frequéncia de
administracOes era indicada pela intensidade dos sintomas no processamento da rede de
saliéncia, avaliados a partir dos sintomas de ansiedade. Esses autores apontam também, a partir
dos seus, para o potencial terapéutico da OXT na prevencdo do TEPT em pacientes com alto
risco de desenvolvimento do transtorno que apresentam alta severidade dos sintomas na fase

aguda do evento (Frijling, 2017).

A oxitocina tem um papel importante nos processos de interaces sociais, tais como
afiliacdo e afeto, comunicacdo verbal e ndo-verbal, empatia, e em sistemas emocionais e
regulatorios. Foram encontradas 3 associagdes positivas da OXT, antes do tratamento com a
SE™no GS, com as subescalas de Hiperestimulagio e Intrusdo, e o escore total de Impacto,
indicando que os niveis elevados dos sintomas estavam associados com os niveis diminuidos
de oxitocina. Deste modo os resultados encontrados no presente estudo acompanham os relatos
da literatura uma vez que a intensidade dos sintomas foi associada aos niveis baixos de
oxitocina. Todavia, vale a pena ressaltar que as evidéncias dos estudos foram obtidas em

contextos agudos, o que ndo foi 0 caso do nosso estudo.

Ademais, 0 pequeno nimero amostral, ndo permite nenhuma sugestao mais assertiva em
relacdo aos resultados encontrados. Deste modo, podemos recomendar um estudo com
protocolo mais voltado para investigacdo do papel da ocitocina em estudos longitudinais, onde
devera se expressar o papel modulador deste hormdnio de maneira mais conclusiva, Certamente,
estes estudos dardo maiores bases fisioldgicas para 0 uso da oxitocina ndo apenas em

intervengdes agudas, mas em contextos de TEPT cronico.
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Apesar de ser um agente inflamatdrio sistémico e inespecifico, a PCR tem apresentado
um bom marcador em determinados estudos clinicos, como por exemplo, na mensuragdo do
risco cardiovascular em adultos e na triagem de doencas inflamatorias. No que diz respeito aos
transtornos mentais, ainda ndo foi possivel evidenciar sua utilidade como biomarcador, embora
estudos observacionais tenham identificado associacbes importantes nos pacientes com
depressdao maior (Zang et al., 2019). No que se refere ao TEPT, estudos também indicaram
relacdo entre este marcador inflamatorio e a gravidade da doenca (Rosen et al., 2017). Dada a
associacdo também entre TEPT e risco cardiovascular, percebe-se pode existir uma consideravel
sobreposicdo entre inflamagdo sistémica, doenca cardiovascular e doencas psiquiatricas

dificultando dados conclusivos sobre estas relacées.

No presente estudo foi observado que a PCR apresentou uma associacao positiva com
a escala de Percepcdo de bem estar na analise dos dados gerais, incluindo os valores antes e
apos o tratamento pela SE™, indicando que a PCR esta mais elevada quando os sintomas sdo
mais intensos e vice-versa. Assim, as variacfes da PC se associaram ao TEPT agudo onde
apresentou valores mais elevados, diminuindo significativamente ap0s o tratamento, sugerindo
a participacdo do sistema imune no inicio do desenvolvimento do transtorno e confirmando a
predicdo 2b, no que compete a este marcador.

O estudo de associacdes entre os marcadores revelou ainda uma associacdo positiva
moderada entre a PCR e o DHEA-S. Conforme anteriormente discutido, o DHEA-S
provavelmente possui um efeito neuroprotetor e diminui seus niveis diante da atenuacdo dos
sintomas, o que também ocorreu com a PCR. Estudos realizados em individuos que
desenvolveram o transtorno apos sofrerem violéncia interpessoal, sugerem que o0 aumento de
processos inflamatdrios poderia estar relacionado ao TEPT (Heath et al., 2013). Os pacientes se
apresentaram bastante sintomaticos ao iniciarem o tratamento com a SE™, o que, deacordo

com alguns pesquisadores, poderia estar relacionado a elevacao dessa proteina. Deste modo, a
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resposta encontrada neste estudo € convergente no sentido de que, apds o tratamento, o nivel de
PCR se apresentou diminuido, uma vez que os sintomas do TEPT também se encontravam

significativamente reduzidos.

5.3 Graus do TEPT leve, moderado e grave: Escalas psicométricas e Marcadores

Bioldgicos

Para o grupo GM, apesar do pequeno tamanho da amostra foi realizada a comparagéo
entre o TEPT moderado e grave (n=2 e grave n=4), respectivamente. Na analise de correlagédo
entre as medidas psicometricas e o cortisol observou-se uma associa¢do do afeto positivo com
o cortisol antes do tratamento, e usando dos escores totais antes e depois do tratamento com o
SE™, foi detectada uma associacdo positiva do cortisol com o afeto negativo, onde o cortisol
tende a aumentar a medida que o afeto negativo estd aumentado sugerindo um efeito modulador

positivo do cortisol nos estados de humor.

No GS, muito embora o resultado tenha se mostrado significativo para todos os graus, o
grau leve foi o que mais se beneficiou com o tratamento usando o SE™. Este fato nos remete a
importancia de um diagndstico mais preciso e uma alternativa de tratamento que apresente
eficdcia, levando a uma reducdo significativa da sintomatologia do TEPT. Os tratamentos
farmacoldgicos tém sido de escolha preferencial e muitas vezes os sintomas ndo apresentam a
remissdo desejada. O presente estudo reforca este achado, embora com limitacdes pelo pequeno
namero amostral, onde foi observado a partir de 6 pacientes medicados que 0s sintomas
continuavam a existir despeito do uso de medicacgdo, cuja triagem indicou sintomas compativeis

com o quadro grave do TEPT.

Outros estudos da literatura apontam também para a dificuldade de diagndsticos menos precisos

do transtorno, que podem apresentar outras patologias associadas e funcionar como fatores de
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confusdo. A urgéncia de medicalizacdo na sociedade contemporanea, muitas vezes
desnecesséria, também, contribui para mascarar o diagndstico. Neste cenario, alternativas por
tratamentos menos invasivos, complementares assumem muita importancia (Teche et al., 2017;

Luz et al., 2016; Sena, Torres, & Lopes, 2013; Michels, 2008).

Outros sintomas também se diferenciaram na resposta ao SE™, como por exemplo em
relacdo ao Afeto negativo, onde os pacientes com TEPT grave apresentaram uma mudanca
significativa, apresentando resposta mais positiva apresentando uma maior diminuicdo neste
escore do que pacientes com TEPT leve e moderado. Esses pacientes, também, apresentaram
uma diminuicdo acentuada da PCR, um marcador de inflamacgédo que parece associadaao TEPT.
Resultado semelhante, ou seja, relagdo positiva entre PCR e TEPT grave foi descrita nos
sobreviventes ao ataque terrorista de 11 de setembro nos EUA (Rosen et al., 2017), bem como
em veteranos de guerra nos quais os niveis de PCR aumentaram no TEPT sintomatico
(O’Donovam et al., 2017), como observado no presente estudo. Na analise ap0s o tratamento e
considerando a melhora dos sintomas, 0 DHEA-S apresentou valores significativamente mais
baixos para 0s pacientes com sintomas de TEPT leve e moderado em relacdo ao grave. Essa
associacdo positiva entre DHEA e TEPT leve e moderado também ja foi descrita em outro
estudo que encontrou que quanto maior o nivel do horménio, maior a sintomatologia
(Rasmusson et al. 2017), de modo semelhante ao observado na presente amostragem, onde a
intensidade menor dos sintomas presente no TEPT leve e moderado, emrelacdo ao TEPT grave,

esta associada a diminui¢do do horménio.

5.4 TEPT agudo e cronico: Escalas Psicométricas e Marcadores Biologicos

De uma forma geral, a partir da classificacdo considerando a triagem em relacdo a
duragéo do TEPT, foi observada uma melhora significativa dos sintomas, de forma semelhante,

para 0s quadros agudo e cronico, em ambos o0s grupos (GM e GS) depois do tratamento com a
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SE™. O mesmo ocorreu para as escalas de Percepgdo de bem estar e Afeto negativo, uma

aumentando e a outra diminuindo, respectivamente, suas pontuagdes.

A experiéncia com o evento traumatico é diferenciada para cada individuo e ha varios
fatores que podem interferir nessa resposta, entre eles a gravidade da exposicdo ao evento e a
vulnerabilidade psicologica do individuo, esta ultima relacionada a sua historia de vida
(Dohrenwend, Yager, Wall, & Adams, 2013). Fisiologicamente, essa complexidade parece estar
associada, como anteriormente descrito, as respostas das redes neurais relacionadas tanto ao
sistema motor emocional subjacente ao TEPT (Payne, Levine, & Crane-Godreau, 2015) quanto
as redes que respondem aos dois extremos de desregulagdo emocional como hiperestimulacao

e/ou hipoestimulacdo (Yehuda et al., 2015; Akiki et al., 2018).

Os resultados do presente estudo mostraram que antes do tratamento os participantes
com TEPT crénico medicados apresentaram, em relacdo a forma aguda, uma tendéncia
estatistica forte de maior Percepcdo de bem estar. Nos grupos GS também foi encontrada uma
tendéncia dos pacientes com TEPT crbnico apresentarem aumento significativo no escore de
afeto positivo nos casos cronicos. Considerando o conjunto dos dados, os participantes com

TEPT agudo apresentaram elevacao no marcador de inflamacéo (PCR) nos casos agudos.

Os pacientes quadro no agudo no GM apresentou também maior dispersdo dos dados
depois do tratamento pela SE™ para as subescalas e escala de Impacto, sugerindo maior
diversidade na resposta do TEPT agudo ao tratamento. Nos pacientes ndo medicados, a
subescala de Evitacdo apresentou maior dispersdo dos dados no TEPT crénico antes do
tratamento e nos marcadores DHEA-S antes e depois do tratamento. A PCR apresentou maior
dispersdo no TEPT agudo. Todavia, o resultado final mostrou melhora dos sintomas similar no
TEPT agudo e crénico, bem como nos niveis de cortisol, nos pacientes medicados (GM) e ndo

medicados (GS).
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5.5. TEPT e uso de tratamento farmacoldgico

Os pacientes medicados diagnosticados com TEPT agudo, ja vinham fazendo uso de
medicamentos ha cerca de um més e, de acordo com os sintomas relatados na triagem do TEPT,
a medicacdo apresentava efeito limitado. Esta resposta reflete que a medicagéo por si sé parece
ndo ser eficaz, como também pode haver um menor efeito considerando uma insuficiéncia no
tempo de uso da medicacdo para produzir melhores efeitos. Por outro lado, os pacientes
diagnosticados com TEPT cronico, faziam uso de medicacdo a base de benzodiazepinicos, ha
mais de um ano e, de acordo com a triagem realizada, nao refletiram melhora consideravel em
relacdo aos sintomas. Os benzodiazepinicos tém um efeito global na diminuicdo da transmissao
neuronal, tendo em vista que o neurotransmissor GABA ¢ encontrado de forma generalizada no
sistema nervoso, e que o aumento da transmissdo ocorre apenas em poucos circuitos formados
por neurdnios exclusivamente GABAérgicos, como no caso de algumas regides do cerebelo.
Demonstrou-se efetivamente que os circuitos relacionados a ansiedade, como os que envolvem
0 cortex cingulado anterior rostral e a amigdala, tém sua atividade, avaliada em neuroimagem,
reduzida coma administracdo de benzodiazepinicos (Leicht et al., 2013). Em experimentos com
roedores, Griessner et al., (2018) demonstraram que os efeitos ansioliticos do uso de
benzodiazepinicos periféricos ocorre em circuitos da amigdala central. Contudo, devido a
natureza do GABA e da localizacdo disseminada dos receptores, estima-se que o efeito dos
benzodiazepinicos seja inibitdrio sobre a maioria das redes neurais, inclusive os circuitos de
comunicagdo entre regides subcortais e corticais (Molina, 2018). Deste modo, ouso do SE™,
por sua vez, poderia estra modulando e reorganizando a disfungdo subcortical por meio de vias
que fazem parte da RRN promovendo para uma melhor conectividade destas vias com o cdrtex

cerebral.

Como anteriormente mencionado, o0 cOrtex pré-frontal € uma das regibes mais

integrativas do cortex cerebral, pois recebe entradas sensoriais externas além de informacdes
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emocionais e contextuais das &reas limbica e temporal, respectivamente. Esta regido, por sua
vez, estabelece conexdes densas com outras areas executivas. Neste contexto, as vias inibitorias
compostas por interneurénios GABAE€rgicos constituem as principais estancias de modulacéo e
retroalimentacdo negativa das projecdes do cdrtex pré-frontal e, portanto o uso de
benzodiazepinicos provavelmente atenua a ativacdo de redes relacionadas a integracéo e as
funcdes executivas (Artigas, 2010). A transmissdo monoaminérgica também tem um papel
significativo no cortex pré-frontal e circuitos subjacentes, e é alvo dos antipsicéticos e
antidepressivos. Os neurolépticos classicos, pouco empregados e estudados no TEPT, atuam
majoritariamente no bloqueio de receptores dopaminérgicos, resultando em diminui¢do dos
sintomas psicoticos mas, produz um consideravel gama de efeitos adversos, caracterizados por
inalteracdo ou aumento dos sintomas negativos (embotamento afetivo, dificuldades cognitivas).
Os antipsicoticos de segunda geracéo exercem bloqueio seletivo, isto é, diferenciado em cada
area cerebral, e seu efeito nas redes integrativas €& positivo, com pouco bloqueio
monoaminérgico no cortex pré-frontal (Artigas, 2010). Similarmente, os antidepressivos
serotoninérgicos e noradrenérgicos, ao aumentarem a disponibilidade de neurotransmissores,
resultam em efeito positivo nas redes neurais integrativas. A excitacdo desordenada de regides
do tronco cerebral e a forte hiperativacdo simpatoadrenérgica de fundo estdo associadas a um
armazenamento disfuncional das memdrias traumaticas por meio do bindmio amigdala-
hipocampo e sintomas de hiperestimulacdo e Evitacdo. A hipoativacao do cortex pré-frontal e
areas associadas relaciona-se com os sintomas de intrusdo e dissociacdo, além das alteracGes
cognitivas e dificuldades executivas (Fenster et al., 2018). Espera-se que 0s benzodiazepinicos,
ao produzirem um estado inibitorio na maior parte das areas, provoque melhora relativa dos
sintomas de hiperativacdo, mas também diminui¢do na ativacdo neuronal em outras regides
criticas. Dessa mesma forma, espera-se que 0s antidepressivos e antipsicéticos, por produzirem

efeitos mais equilibrados nas redes neurais, tendam a resultar em melhores desfechos. O uso de
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medicagOes antiadrenérgicas é promissor, tendo em vista a possibilidade tedrica de diminuir a
hiperativacdo desordenada e a ndo extingdo de memodrias relacionadas ao evento traumatico
como mostram os primeiros resultados de ensaios clinicos (Brunet et al, 2018). Os participantes
do presente estudo apresentaram sintomatologia marcante, comou semuso de medicagéo, antes
do tratamento pelo SE™, como pode se observar a partir da diminuigio ou aumento conforme

0 caso, significativo, dos escores das escalas psicométricas em ambos os grupos GM e GS.

O uso de terapias somaticas foi recentemente revisado (Almeida, Macedo e Sousa,
2019), onde diferentes estudos apontam para o papel dessas terapias no tratamento do TEPT
através do uso da atencdo focada nos processos cognitivos e fisioldégicos que terminam
provocando uma mudanca significativa na resposta comportamental dos individuos. Por
exemplo, o0 método do Brainspotting que trabalha com redes do campo visual (Corrigan F., &
Grand D., 2013), Mindfullness (Dahm, Meyer, Neff, Kimbrel, Gulliver, & Morissette, 2015)
que também mobiliza a tripla rede neural, particularmente em termos da modulacdo de
mecanismos interoceptivos, vem crescendo desde a década de 90, bem como o Yoga (van der
Kolk, B. A. et al., 2014) que vem sendo utilizada para aumentar a resiliéncia e diminuir a

sintomatologia do TEPT.

Estas evidéncias indicam que o efeito da medicacdo é complexo, parcial, e de dificil
mensuracdo. As respostas relacionadas ao Afeto positivo e a Percepcdo de bem estar
aumentadas nos pacientes com TEPT crdnico sugerem gque a medicacao parece estar modulando
positivamente as vias relacionadas a melhora afetiva na rede de saliéncia por estar mais ativada
no TEPT, junto a SE™, auxiliando dessa maneira a resposta da rede executiva central que
integra informacdes de areas de processamento cognitivo e emocional através do circuito lateral
orbitofrontal, e no circuito dorsolateral que esté relacionado a autorregulacdo emocional (Akiki,
Averill, & Abdallah, 2018). Com o uso da intervengdo SE™, a situagdo de persisténcia dos

sintomas se modificou para os pacientes com TEPT crdnico e diminuiu significativamente os
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sintomas para o quadro agudo. Estes resultados sugerem que a SE™ se mostrou eficaz no
tratamento do TEPT desencadeado por assalto a méo armada, independente do tempo e do grau,

indicando um potencial terapéutico da intervencao psicoldgica utilizada.
6. LIMITACOES

Duas limitagGes principais do estudo dizem respeito ao tamanho amostral e a falta de
um grupo placebo. Assim, estudos futuros dos correlatos hormonais relacionados aos sintomas
do transtorno, numa amostra maior e com um grupo controle no qual seja empregada uma
técnica voltada para mimetizar a intervencdo pela SE™, podera vir a fortalecer os resultados
encontrados. A outra esta relacionada ao ensaio da oxitocina, devido ao alto custo ndo pode ser
realizado a contento, dificultando a interpretagdo dos dados referentes a atuagdo desse

neuropeptideo de maneira mais assertiva, tanto nas condi¢fes antes como depois do tratamento.

Outra limitagdo diz respeito ao uso da terapia pela SE™ em uma populagdo muito
especifica como a nossa, fato este que limita a extrapolacdo dos resultados mais amplamente
para a populacdo, mas por outro lado, estimula a pesquisa futura onde sejam investigados
isoladamente ou em conjugacao, outros fatores tais como natureza do trauma, contexto, idade e
sexo, que deverdo trazer maiores esclarecimentos para melhor compreensdo tanto sobre a
fisiopatologia e desenvolvimento do trauma, como para respostas a tratamentos complementares

usando terapias somaticas como a SE™.
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VII. CONSIDERAQOES FINAIS

A literatura atual apresenta uma producdo significativa de estudos que usam varias técnicas
e métodos usando terapias de natureza psicologica para tratamento complementar de transtornos
neuropsiquiatricos. Quando se busca dentre estes procedimentos, aquelas que utilizam a
abordagem somatica observa-se que os resultados sdo escassos. Entretanto, nos ultimos 2 anos,
terapias como o Mindfulness tem ocupado um lugar de destaque como mostram recentes artigos
e revisdes (Goldberg et al., 2017; Groves, 2016; Lam, & Chien, 2016). O método da Experiéncia
somatica (SE™), por sua vez, é de aplicacdo mais recente e agora é que comegam a serem
publicados artigos, como apresentado na revisdo sistematica que compde esta tese.

As terapias somaticas sdo usadas em diferentes transtornos, entre eles o Transtorno de
estresse pos-traumatico, (TEPT), cujos estudos realizados por meio de imageamento cerebral
trouxeram um grande volume de informacGes e evidéncias sobre as bases da neuropatologia
evidenciando modificacbes estruturais e funcionais no processamento cognitivo e

comportamental.

Ha alguns estudos na literatura sobre violéncia, TEPT e uso de tratamentos complementares
com intervencbes psicologicas conforme mostra recente revisdo de literatura (Almeida,
Macedo, & Sousa, 2019). No entanto, esse € 0 primeiro estudo longitudinal no Brasil a examinar
a relacdo entre variaveis psicofisioldgicas e a sintomatologia do TEPT, para analisar a eficacia
da SE™. O estudo, também, levou em consideracdo a atualizacdo dos novos critérios para o
TEPT no DSM-5, haja vista 0s avan¢os na compreensdo de sua neurobiologia, validando para

iSSO um novo instrumento de triagem e verificacdo dos sintomas.

Considerando a variedade de fatores envolvidos na fisiopatologia do TEPT e o ambiente
urbano atual na cidade de Natal onde a violéncia constitui um dos seus maiores desafios de
gestdo, optou-se por estudar uma amostra composta por homens, cujo TEPT tivesse sido

desenvolvido a partir de assaltos a mdo armada. O estudo envolveu pacientes em diferentes
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momentos da historia natural do transtorno, isto €, casos agudos e cronicos, e analisoutambém

os perfis de resposta ao tratamento no TEPT leve, moderado e grave.

Melhora significativa foi alcangada apds as sessdes de SE™, apesar das diferencas na
sintomatologia encontrada nos participantes, estando eles medicados ou ndo. Os pacientes
construiram novos contextos e experiéncias em relacdo a evocacdo da memdria e vivéncia do
trauma, indicando possiveis alteragdes neurais a partir da intervencéo pela SE™. E pertinente
dizer que a associacdo das terapias psicoterapéuticas e medicamentosas tém sido importantes
nos tratamentos do TEPT, e o presente estudo reforca este tipo de procedimento, recomendando

este método por meio da evidéncia de sua eficacia.

Do ponto de vista neuroendocrino € pertinente salientar que as associa¢fes entre
horménios e variaveis psicométricas ndo ocorrem de forma linear e padronizada, dependendo
muito de outros fatores, como por exemplo o uso de medicagédo, o tempo de desenvolvimento
do transtorno, sexo e natureza do trauma. Neste estudo, o tamanho amostral ndo foi suficiente
para caracterizar os perfis de marcadores biolégicos como o cortisol e a oxitocina, em um
cenario no qual hajam demonstracdes do envolvimento de ambos no TEPT, os resultados ainda
permanecem contraditorios, em virtude da diversidade das metodologias empregadas, duracéo
das intervenc6es, bem como dos fatores acima citados. Assim, estes dois hormdnios tém muita
relevancia na busca por novos tratamentos, principalmente na fase inicial do TEPT, com relatos

de diminuicdo nos sintomas futuros, caso o trauma desencadeie o TEPT.

Por outro lado, as evidéncias de correlacdo positiva entre 0 DHEA-S e a PCR sugere
uma possivel associacdo entre estes dois marcadores e necessita de investigacbes futuras. A
associacdo positiva entre 0 DHEA-S e a atenuacdo das escalas psicométricas reforca o seu
possivel efeito neuroprotetor atuando na modulagdo dos sistemas neurais envolvidos na

fisiopatologia do TEPT. Apesar do nimero amostral muito reduzido, como anteriormente
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informado, a oxitocina apresentou associagdo positiva com os sintomas do TEPT na situagéo
basal, ou seja, antes do tratamento, apontando para um papel potencial na regulacdo de redes
neurais relacionadas a ansiedade e, por consequéncia em redes inibitorias da amigdala,
evidéncias estas demostradas em estudos de ressonancia magnética funcional a partir da sua
injecdo em tempo real nesta estrutura (Frijling, 2017). Os cenarios de mitigacdo dos sintomas
diante do uso agudo de oxitocina no TEPT agudo, com a presenca de forte severidade de
sintomas, e a repercussdo do seu efeito em reduzir o desenvolvimento do transtorno, abre uma
janela de oportunidades de investigacdo deste hormdnio em outros contextos para estudo da
fisiopatologia de TEPT e uso farmacoldgico mais ampliado deste peptideo. Adicionalmente, o
papel deste peptideo como marcador relacionado a fisiopatologia do TEPT deve ser melhor
investigado no futuro buscando uma possivel relacao fisiologica entre DHEA e oxitocina. Este
tema, constitui um tépico interessante de investigacdo, uma vez que ambos os horménios

diminuiram com a atenuagdo dos sintomas do TEPT apds 0 método SE™.

A autorregulagdo alcancada pelos pacientes apds o tratamento com a SE™ mostrou-se
como uma condicdo adaptativa importante para a retomada das vidas dos participantes. De
acordo com Porges (2009), este desfecho corresponde a uma funcdo do sistema vago ventral,
acessado na sessdo de SE™ a partir de uma autopercepcio mediada pela intervengio
terapéutica. Este acesso, proporcionou aos pacientes uma condicdo de seguranca e comunicagao
saudavel. Finalmente, pode-se afirmar que o emprego de terapias psicoldgicas para o TEPT, a
partir das hipdteses da tripla rede neural (Menon, 2011) e da associacdo desta com a rede de

resposta central (RRC) permanece, ainda, como um grande desafio para estudos futuros.
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Anexo 1: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

Esclarecimentos

Este é um convite para vocé participar da pesquisa: Analise dos sintomas clinicos e de
marcadores bioldgicos associados a intervencao pela técnica de Experiéncia Somética (SE)
no tratamento do transtorno de estresse pés-traumatico em vitimas de assalto na cidade
de Natal-RN, que tem como pesquisador responsavel Profa. Dra. Maria Bernardete Cordeiro
de Sousa.

Esta pesquisa procura investigar as contribui¢des da intervencdo corporal utilizando a
técnica de experiéncia somatica (SE) no tratamento do transtorno do estresse pds-traumatico

em vitimas de assalto na cidade do Natal.

O motivo que nos leva a fazer este estudo é o aumento nos ultimos anos do transtorno
de estresse pds-traumatico como uma doenca psiquiatrica, sendo embasado na necessidade de
caracterizacdo dos aspectos bioldgicos associados a intervencdo clinica psicoterapéutica
utilizando o SE nos estudos do TEPT decorrentes de assalto. Aproximadamente, entre 15% e
20% dos individuos ja estiveram envolvidos em casos de violéncia urbana, incluindo eventos
como os assaltos, os quais podem ser entendidos como traumas, pois levam a uma

desorganizacéo e sobrecarga neuroenddcrina e psicologica

Caso vocé decida participar, vocé devera estar ciente que as analises ocorrerdo antes,
durante e ap0s o término da terapia. Sera solicitado que vocé preencha todos os questionarios
que serdo disponibilizados de forma impressa. Serdo aplicados uma ficha de identificacao
pessoal, um questionarios e duas escalas relacionados ao TEPT, uma coleta de sangue com
volume de 20 ml, verificacdo de variabilidade cardiaca e 6 sessdes de SE, sendo uma por semana
com duracdo de 45min. O preenchimento da ficha, questionario e escalas deve levar cerca de
20min, a coleta 5min e a medida de variabilidade 15min, sendo realizados todos de uma so vez
no periodo da manhd. Todo o material e os dados coletados serdo guardados com cuidado e
sigilo, e s6 poderdo ser utilizados em futuras pesquisas perante aprovacdo prévia do Comité de
Etica em Pesquisa da UFRN. Para isso, solicitaremos a sua autorizacéo e a assinatura de outro
termo como este antes que o estudo seja iniciado.

Durante a realizacao das sessdes a previsdo de riscos € minima, ou seja, 0 risco que Vocé

corre é de sentir uma leve percep¢do dos sintomas fisiologicos apresentados. VVocé pode se
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recusar a responder qualquer pergunta dos questionarios que venha a causar constrangimento
de qualquer natureza.

Participando do estudo vocé estard ajudando a contribuir para pesquisa e
desenvolvimento de novos conhecimentos na area de prevencédo e tratamento do TEPT. E, os
beneficios ao participar da pesquisa serdo: conhecer seu estado atual a nivel psicobioldgico,
compreender como esses resultados interagem em seu caso, especificamente, em experiéncias
que podem gerar o0 TEPT (experiéncia de assalto) bem como obter uma melhora do quadro
sintomatico.

Durante todo o periodo da pesquisa vocé podera tirar suas duvidas ligando para Ana
Kelly de Almeida pelo telefone (84) 98817-0858 (oi).

Vocé tem o direito de se recusar a participar ou retirar seu consentimento, em qualquer
fase da pesquisa, sem nenhum prejuizo para vocé.

Os dados que vocé ird nos fornecer serdo confidenciais e serdo divulgados apenas em
congressos ou publicagdes cientificas, ndo havendo divulgacdo de nenhum dado que possa Ihe
identificar.

Esses dados serdo guardados pelo pesquisador responsavel por essa pesquisa em local
seguro e por um periodo de 5 anos.

Se voce tiver algum gasto pela sua participacdo nessa pesquisa, ele sera assumido pelo
pesquisador e reembolsado para voce.

Se vocé sofrer algum dano comprovadamente decorrente desta pesquisa, VOCé sera
indenizado.

Qualquer dlvida sobre a ética dessa pesquisa vocé devera ligar para o Comité de Etica
em Pesquisa da Universidade Federal do Rio Grande do Norte, telefone 3215-3135.

Este documento foi impresso em duas vias. Uma ficard com vocé e a outra com 0

pesquisador responsavel Profa. Maria Bernardete Cordeiro de Sousa.

Consentimento Livre e Esclarecido

Apos ter sido esclarecido sobre os objetivos, importancia e 0 modo como os dados serdo
coletados nessa pesquisa, além de conhecer os riscos, desconfortos e beneficios que ela trara
para mim e ter ficado ciente de todos os meus direitos, concordo em participar da pesquisa
Anélise dos sintomas clinicos e de marcadores bioldgicos associados a intervencdo pela
técnica de Experiéncia Somatica (SE) no tratamento do transtorno de estresse pos-

traumatico em vitimas de assalto na cidade de Natal-RN, e autorizo a divulgagéo das
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informacdes por mim fornecidas em congressos e/ou publicagdes cientificas desde que nenhum

dado possa me identificar.

Natal (data).

Assinatura do participante da pesquisa

Impresséo
datiloscopica do
participante

Declaracéo do pesquisador responsavel

Como pesquisador responsavel pelo estudo Analise dos sintomas clinicos e de
marcadores biologicos associados a intervengéo pela técnica de Experiéncia Somatica (SE)
no tratamento do transtorno de estresse pos-traumatico em vitimas de assalto na cidade
de Natal-RN, declaro que assumo a inteira responsabilidade de cumprir fielmente os
procedimentos metodologicamente e direitos que foram esclarecidos e assegurados ao
participante desse estudo, assim como manter sigilo e confidencialidade sobre a identidade do
mesmo.

Declaro ainda estar ciente que na inobservancia do compromisso ora assumido estarei
infringindo as normas e diretrizes propostas pela Resolucdo 466/12 do Conselho Nacional de

Saude — CNS, que regulamenta as pesquisas envolvendo o ser humano.

Natal (data).

Assinatura do pesquisador responsavel
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Anexo 2: Parecer do Comité de Etica

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: Intervencéo psicolégica no tratamento do transtorno de estresse pos-
traumatico em vitimas de assalto na cidade de Natal.

Pesquisador: Maria Bernardete Cordeiro de Sousa

Area Tematica:

Versdo: 2

CAAE: 54289716.5.0000.5537

Instituicdo Proponente: Instituto do Cérebro

Patrocinador Principal: CONS NAC DE DESENVOLVIMENTO CIENTIFICO E TECNOLOGICO

DADOS DO PARECER
NUmero do Parecer: 1.525.431

Apresentacdo do Projeto:
O Projeto de pesquisa em apreco tem nivel de abrangéncia de Doutorado, a Instituicdo proponente

€ o Instituto do Cérebro/Programa de Pds-graduacdo em Psicobiologia e sera financiado pelo
Conselho Nacional de Desenvolvimento Cientifico e Tecnolégico. Trata-se de um estudo
randomizado controlado, no qual os integrantes serdo escolhidos aleatoriamente através do
seguinte grupo: homens vitimas de assalto da cidade de Natal. O arrolamento dos participantes
da pesquisa sera realizado em 36 meses (em grupos de 10/11 a cada dois meses) totalizando 85
participantes, do sexo masculino, com idade entre 18 e 55 anos de idade que ja tenham sido
assaltados a méo armada had no minimo um més e maximo de dois anos, a amostra sera
representada por bairros com maior incidéncia de assaltos na cidade de Natal/RN, composta pelo
bairro de lagoa nova e ponta negra, situados na zona sul, selecionados a partir da validagdo do
guestionario na fase inicial da pesquisa. O recrutamento dos participantes da pesquisa sera
auxiliado pelo departamento de assessoria da imprensa da UFRN com chamadas em radios,
jornais e revistas. Abordagem direta com os participantes durante o processo de validagdo do
questionario e no Laboratério de Pesquisa Clinica e Epidemiolégica do Centro de Ciéncias da
Salde, localizado no Hospital Universitario Onofre Lopes/UFRN. Para a coleta de dados serédo
utilizadas: uma ficha de identificacéo pessoal e dados socioecondmicos, questionério estruturado,
duas escalas, seis sessdes de experiéncia somatica, sendo uma por semana com duracao de 45
minutos e dosagens hormonais de cortisol e oxitocina e do BDNF, além da andlise de variabilidade
da frequéncia cardiaca. Serdo estudados 8 grupos de coletas, sendo uma a cada dois meses,
formados porl0/11participantes, totalizando um periodo méximo de 3 anos. Serdo testadas as
seguintes hipoteses: 1) As vitimas de assalto na cidade de Natal/RN com sintomas decorrentes do
TEPT relacionados ao assalto que serdo submetidos as sessdes de experiéncia soméatica
apresentardo melhoras nos sintomas fisicos, psicolégicos e comportamentais por elas
apresentados. 2) As vitimas de assalto na cidade de Natal/RN com sintomas decorrentes do
TEPT relacionado ao assalto que serdo submetidas as sessfes de
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experiéncia somatica terdo seus marcadores bioldgicos modificados. 3) Serdo evidenciadas
possiveis associacdes entre as variaveis fisicas, psicoldgicas e comportamentais com com 0s
marcadores biol6gicos nas vitimas de assalto com TEPT antes e apds o uso da técnica de
experiéncia somatica.

Objetivo da Pesquisa:

Objetivos Primarios:

1) Investigar os sintomas clinicos e marcadores biolégicos associados a intervengéo utilizando a
técnica de Experiéncia somatica (SE) no tratamento do transtorno de estresse pds-traumatico em
vitimas de assalto na cidade de Natal;

2) Validar um questiondario estruturado, baseado no DSM-V, para triagem e verificagdo dos
sintomas de estresse pos-traumatico em vitimas de assalto na cidade de Natal.

Obijetivos Secundarios:

1) Selecionar os padrdes sintomaticos do estresse pos-traumatico apresentado pelas vitimas de
assalto e verificar a modificagcdo dos sintomas por eles apresentados com a utilizacdo do
guestionario validado e da escala de impacto no inicio e no final da pesquisa;

2) Proporcionar as vitimas de assalto que apresentaram sintomas de estresse pds- traumatico
e nado receberam nenhuma intervencao terapéutica psicoldgica, uma intervencdo a partir da
abordagem da experiéncia somética (SE) e comparar os resultados antes e depois do
tratamento;

Investigar se a utilizacdo do SE leva a uma diminuicdo dos sintomas clinicos de natureza

psicoldgicos e comportamentais apresentados pelas vitimas de assalto, aferidos a partir da escala
de afeto e do histdrico pessoal dos sintomas por eles relatados no questionéario de identificacdo
pessoal;

3) Analisar se ha alteracdo na variabilidade dos parédmetros de frequéncia cardiaca (VFC)
associados aos componentes dos sistemas simpatico e parassimpatico (marcadores do SNA)
nos pacientes, apdés a intervencao utilizando a SE;

4) Investigar se h4 alteragc&o nos niveis de secrecao do cortisol (marcador do eixo HPA), oxitocina
e BDNF nos pacientes, apos a intervencéo utilizando a SE. Verificar se existe associa¢do entre
os resultados dos componentes psicoldgicos e marcadores biologicos antes e apos a intervencao
de SE.

Avaliacdo dos Riscos e Beneficios:

Riscos:

A previsdo de riscos é minima, ou seja, o risco de sentir uma leve percepcdo dos sintomas
fisiologicos apresentados durante as sessdes de SE que podem vir acompanhados de choro, fala
e movimentos de orientagdo por meio de uma liberacdo gradual da energia traumatica que
acontece no processo terapéutico pela educagéo dos sintomas, recursos aprendidos, contencéo
e estabilizacé@o das sensacdes, renegociacado e reorganizacdo da memoria traumatica, integracao
do sistema nervoso e expansao dos recursos positivos, ou seja, experiéncias livres de conflito
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como bons pensamentos, imagens, sentimentos, etc.

Beneficios:

Os participantes ajudardo a contribuir para a pesquisa e o desenvolvimento de novos
conhecimentos na area de prevencao e tratamento do TEPT.

Quanto aos beneficios: conhecer seu estado atual em nivel psicobioldgico, compreender como
esses resultados interagem em seu caso, especificamente, em experiéncias que podem gerar o
TEPT (experiéncia de assalto) bem como obter uma melhora do quadro sintomatico.

Comentarios e Considerac8es sobre a Pesquisa:

O presente projeto de pesquisa esta bem estruturado do ponto de vista tedrico metodolégico, é
passivel de ser executado, apresenta coeréncia nos objetivos e hipoteses. O objetivo geral deste
projeto € investigar os sintomas clinicos e marcadores bioldgicos associados a intervencgdo
utilizando a técnica de SE no tratamento do transtorno de estresse pos-traumatico em vitimas
de assalto da cidade de Natal, e validar um questionario estruturado, baseado no DSM-V, em razao
da atualizacdo do manual em 2013. Esta pesquisa tem o potencial de ampliar de modo importante o
conhecimento de mecanismos causais que estdo subjacentes as relagcdes mente-corpo.

Consideracdes sobre os Termos de apresentacdo obrigatéria:

Na atual verséo do protocolo de pesquisa, 0s termos de apresentacdo obrigatdria estdo adequados.

Recomendacdes:

- Enviar relatério parcial(no decorrer do desenvolvimento da pesquisa) e relatério final, ao
término da mesma,sob forma de notificacéo via Plataforma Brasil, utilizando modelo
presente no site <www.etica.ufrn.br>;

- Qualquer modificag&o no protocolo de pesquisa deve ser comunicada ao CEP Central/UFRN.

Conclus@es ou Pendéncias e Lista de Inadequacgdes:

A andlise da eticidade de uma pesquisa ndo pode ser dissociada da analise de sua cientificidade,
assim sendo, o CEP Central/UFRN procedeu a analise das respostas as pendéncias observadas
no Parecer Consubstanciado n® 1.479.876, tendo observado que as mesmas foram respondidas
satisfatoriamente pela equipe da pesquisa. Diante do exposto, considera-se APROVADO o
referido protocolo de pesquisa.

Considerag¢des Finais a critério do CEP:

Em conformidade com a Resolu¢@o 466/12 do Conselho Nacional de Saude - CNS e Manual
Operacional para Comités de Etica - CONEP ¢é da responsabilidade do pesquisador responsavel:
1. elaborar o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido - TCLE em duas vias, rubricadas em
todas as suas paginas e assinadas, ao seu término, pelo convidado a participar da pesquisa,
ou por seu representante legal, assim como pelo pesquisador responséavel, ou pela (s) pessoa
(s) por ele delegada(s), devendo as paginas de assinatura estar na mesma folha (Res. 466/12 -
CNS, item IV.5d);


http://www.etica.ufrn.br/

2. desenvolver o projeto conforme o delineado (Res. 466/12 - CNS, item XI.2c);
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3. apresentar ao CEP eventuais emendas ou extensdes com justificativa (Manual Operacional

para Comités de Etica -

CONEP, Brasilia - 2007, p. 41);

descontinuar o estudo somente ap6s andlise e manifestagdo, por parte do Sistema

CEP/CONEP/CNS/MS que o aprovou, das razdes dessa descontinuidade, a ndo ser em casos de

justificada urgéncia em beneficio de seus participantes (Res. 446/12 - CNS, item Il11.2u) ;

4. elaborar e apresentar os relatérios parciais e finais (Res. 446/12 - CNS, item XI.2d);

5. manter os dados da pesquisa em arquivo, fisico ou digital, sob sua guarda e

responsabilidade, por um periodo de 5 anos ap6és o término da pesquisa (Res. 446/12 - CNS,

item XI.2f);

6. encaminhar os resultados da pesquisa para publicacdo, com os devidos créditos aos

pesquisadores associados e ao pessoal técnico integrante do projeto (Res. 446/12 - CNS,

item XI.29) e,

7. justificar fundamentadamente, perante o CEP ou a CONEP, interrup¢éo do projeto ou ndo
publicacdo dos resultados (Res. 446/12 - CNS, item XI.2h).

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Investigador

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situacao
Informac6es Basicas| PB_INFORMACOES BASICAS DO P | 09/04/2016 Aceito
do Projeto ROJETO_646660.pdf 15:40:36
Outros Pendencia0O4CNPq.pdf 09/04/2016 | Maria Bernardete Aceito
15:39:43 | Cordeiro de Sousa

Outros Respostaaspendencias.pdf 09/04/2016 | Maria Bernardete Aceito
15:38:16 | Cordeiro de Sousa

TCLE / Termos de | TCLEModificado.pdf 09/04/2016 | Maria Bernardete Aceito

Assentimento / 15:34:59 | Cordeiro de Sousa

Justificativa de

Auséncia

Outros TermodeConcessaoTEPT.pdf 04/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
13:35:28 | Cordeiro de Sousa

Outros Formulariocepufrn.pdf 04/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
10:46:29 | Cordeiro de Sousa

Folha de Rosto FolhadeRosto.pdf 03/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
12:07:47 | Cordeiro de Sousa

Outros DeclaracaonaoinicioTEPT.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
18:00:54 | Cordeiro de Sousa

Outros CartadeanuenciaPesqCIlinTEPT.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
17:57:45 | Cordeiro de Sousa

TCLE / Termos de | TERMODECONSENTIMENTOLIVREEE| 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito

Assentimento / SCLARECIDOTEPT.pdf 17:54:29 | Cordeiro de Sousa

Justificativa de

Auséncia

Projeto Detalhado / | ProjetoTEPT.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito

Brochura 17:50:07 | Cordeiro de Sousa

publicagdo dos resultados (Res. 446/12 - CNS, item XI.2h).

1. justificar fundamentadamente, perante o CEP ou a CONEP, interrupcéo do projeto ou ndo
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Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situacéo
Informacgdes Bésicas| PB_INFORMACOES_BASICAS _DO_P | 09/04/2016 Aceito
do Projeto ROJETO_646660.pdf 15:40:36
Outros PendenciaO4CNPq.pdf 09/04/2016 | Maria Bernardete Aceito
15:39:43 | Cordeiro de Sousa

Outros Respostaaspendencias.pdf 09/04/2016 | Maria Bernardete Aceito
15:38:16 | Cordeiro de Sousa

TCLE / Termos de | TCLEModificado.pdf 09/04/2016 | Maria Bernardete Aceito

Assentimento / 15:34:59 | Cordeiro de Sousa

Justificativa de

Auséncia

Outros TermodeConcessaoTEPT.pdf 04/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
13:35:28 | Cordeiro de Sousa

Outros Formulariocepufrn.pdf 04/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
10:46:29 | Cordeiro de Sousa

Folha de Rosto FolhadeRosto.pdf 03/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
12:07:47 | Cordeiro de Sousa

Outros DeclaracaonaoinicioTEPT.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
18:00:54 | Cordeiro de Sousa

Outros CartadeanuenciaPesqClinTEPT.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
17:57:45 | Cordeiro de Sousa

TCLE / Termos de | TERMODECONSENTIMENTOLIVREEE| 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito

Assentimento / SCLARECIDOTEPT.pdf 17:54:29 | Cordeiro de Sousa

Justificativa de

Auséncia

Projeto Detalhado / | ProjetoTEPT.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito

Brochura 17:50:07 | Cordeiro de Sousa

Investigador

Orcamento OrcamentoTEPT.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
17:49:31 | Cordeiro de Sousa

Cronograma CronogramaTEPT.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito
17:47:35 | Cordeiro de Sousa

Declaracéo de TermodeConfiabilidade2.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito

Pesquisadores 17:47:04 | Cordeiro de Sousa

Declaracao de TermodeConfidencialidadel.pdf 02/02/2016 | Maria Bernardete Aceito

Pesquisadores 17:46:39 | Cordeiro de Sousa

Situacdo do Parecer:

Aprovado

Necessita Apreciacdo da CONEP:

Nao

NATAL, 02 de Maio de
2016

(Coordenador

Assinado por:
LELIA MARIA
GUEDES QUEIROZ
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Anexo 3: Ficha de identificacdo pessoal

Nome: Idade: Sexo: (M) (F)
Data do Nascimento: Local do nascimento:
Endereco: Bairro:

Telefone: E-mail para contato:

Mora com quem?

Cor: Estado civil:
Religido:

Nivel de escolaridade:

Profisséo:

Renda familiar:

Esta trabalhando no momento?

Vocé apresenta algum problema de saude?

Vocé toma algum medicamento? Qual?

Qual o tipo (s) de assalto que vocé sofreu e como foi?

Informacdes da historia pessoal: pré e pos-parto, infancia, adolescéncia, sexualidade.
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Anexo 4: Questionario sobre o historico dos sintomas

Fale um pouco sobre os sintomas que surgiram depois do evento, destacandoos principais:

Trés sintomas fisicos

Trés sintomas psicoldgicos

Trés sintomas comportamentais

Vocé sonha com o evento?
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Anexo 5: Escala Analdgica de Percep¢do de Bem Estar (EAPBE)
Pergunta: como voceé se sente neste momento em relacéo ao seu estado de bem estar? Se tivesse

que mensurar essa percepcao entre 0 e 10, quanto seria?

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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Anexo 6: Questionario estruturado para diagnostico de transtorno de estresse pds-traumatico

Nome da
Participante: Idade:
Profissao: Escolaridade:

ESCALA DE ESTRESSE POS - TRAUMATICO:

CRITERIOS BASEADOS NA CLASSIFICAGAO DO DSM-V

Por favor, responda as perguntas abaixo:

1. Vocé ja vivenciou um assalto?

() Sim () Nao

2. Vocé ja testemunhou pessoalmente um assalto ocorrido com outra pessoa?
() Sim () Nao

3. Vocé ja soube de um assalto violento ocorrido com um familiar ou amigo préximo?
() Sim () Nao

4. Quanto tempo faz que vocé foi assaltado pela Ultima vez?
__ mesese_____anos.
5. Vocé estd tomando algum medicamento? Qual?
() Sim () Nao

Instrucdes:

Durante um evento traumatico podemos ficar irritados, nervosos, assustados, desorientados e ndo fazermos ou
dizermos coisas que gostariamos de termos feito ou dito. Pedimos, por favor, que vocé lembre-se do evento que
assinalou acima ocorrido pelo menos hd um més e responda o quanto vocé concorda com as afirmativas abaixo.
Note que vocé pode marcar de 1 a 5, o 1 significa que vocé discorda totalmente da frase e 0 5 que vocé concorda

totalmente com a frase.

Discordo Concordo
totalmente totalmente
1. Estou frequentemente exposto a possibilidade desse 1 2 3 4 5
evento traumatico acontecer novamente.
2. Quando penso ou lembro do evento traumatico sinto 1 2 3 4 5
tontura.
3. Fico angustiado (a) quando algo ou alguém me 1 2 3 4 5
lembra o evento traumatico que vivenciei.
4. Costumo pensar que a culpa é minha pelo evento 1 2 3 4 5
traumatico ter acontecido.
5. Tenho pesadelos ou sonhos angustiantes durante 0s 1 2 3 4 5

quais o evento traumatico parece estar ocorrendo
novamente ou que tém relacdo com o evento.
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6. Procuro evitar conversar sobre o0 evento traumatico 3 4
que vivenciei.

7. Quando penso ou lembro do evento traumatico sinto 3 4
tremores.

8. Eu tento ndo fazer atividades, ir a lugares ou 3 4
encontrar pessoas que me lembrem o evento.

9. Sinto-me frequentemente irritado (a). 3 4

10. Néo consigo me lembrar de tudo o que aconteceu 3 4
durante o evento (esqueco detalhes, ou algo que
tenha dito ou sofrido).

11. Sinto-me incomodado ou perturbado quando penso 3 4
ou lembro o evento traumatico.

12. Estando acordado sinto ou ajo como se o evento 3 4
traumatico estivesse ocorrendo novamente.

13. Costumo pensar que alguém € culpado pelo evento 3 4
traumatico ocorrido.

14. Mesmo sem querer, sou frequentemente invadido por
pensamentos ou lembrangas do evento traumatico.

15.Tenho que me esforcar para ndo sentir alguma coisa 3 4
em relacdo ao evento que vivenciei.

16. Ja tive a sensacdo de estar em um sonho, sensacdo 3 4
de irrealidade de mim mesmo ou do meu corpo,
como se tivesse em camera lenta.

17. Quando penso ou lembro o evento traumatico tenho 3 4
sudorese (aumento da quantidade de suor) mais que o
habitual.

18. Costumo pensar coisas do tipo:“Sou mau”, “N&o se 3 4
deve confiar em ninguém”, O mundo é um lugar
perigoso”, “Todo 0 meu sistema nervoso esté
arruinado para sempre”.

19. Quando penso ou lembro o evento sinto falta de ar. 3 4

20. Assusto-me, frequentemente, com o menor barulho 3 4
ou o simples movimento de alguém.

21. Sonho muito com o evento que aconteceu. 3 4

22. Quando penso ou lembro o evento sinto raiva. 3 4

23. Quando penso ou lembro o evento sinto culpa e 3 4
vergonha.

24. Nao sinto mais vontade de fazer coisas que antes me 3 4
davam prazer.

25. Tenho dificuldades para me concentrar até quando 3 4
estou conversando com alguém.

26. Sinto-me incapaz de viver momentos felizes, de ter 3 4
satisfacdo na vida e amar.

27. Quando penso ou lembro o evento sinto medo, 3 4
pavor.

28. Percebi prejuizo na minha vida pessoal e 3 4
profissional em virtude das altera¢des que venho
apresentando.

29. Ja cheguei a pensar em morrer e ou em me matar, em 3 4
virtude do evento traumatico ou dos problemas
causados por ele.

30. Tenho dificuldade para me concentrar na execucao 3 4
de atividades rotineiras.

31. Frequentemente, adoto comportamentos 3 4

imprudentes que colocam a minha vida em risco.
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32. Depois do evento traumatico eu fiquei muito
sensivel a qualquer tipo de ameaga, mesmo que
potencial.

[REY

[REY

N

N

w

w

n

n

al

al

33. Depois do evento traumatico estou sempre em
alerta e fico bastante atento (a) em relagdo a
barulhos, pessoas ou situacgdes.

[RE

N

w

n

al

34. Eu tenho que me esforcar para ndo pensar sobre o
evento traumatico que vivenciei.

[RE

N

w

n

al

35. Quando penso no evento traumatico 0 meu coragao
bate muito rapido/ acelera os batimentos.

36. Tenho me esquecido facilmente de coisas no dia a
dia.

[RE

N

w

n

al

37. Estou com dificuldades para iniciar e manter o sono. 1 2 3 4 5

38. Tenho me sentindo perturbado com tudo isso 1 2 3 4 5
relacionado ao evento.

39. Frequentemente tenho momentos de muita raiva e 1 2 3 4 5
posso partir tanto para uma agressao verbal como
fisica.

40. Sinto-me alheio, distanciado e isolado das outras 1 2 3 4 5
pessoas.

41. As vezes, mesmo estando acordado, sinto o mundo 1 2 3 4 5

como se ele fosse irreal, um sonho, distante ou
distorcido.
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Anexo 7: Instrumento construido para diagndstico de transtorno de estresse pds-traumatico em
pessoas que foram vitimas de assalto, com critérios baseados na classifica¢cdo do DSM-5.

Este instrumento é constituido por 41 questbes seguidas de 5 respostas sim ou ndo. O
diagnostico do TEPT esta relacionado a um evento traumatico de natureza extrema. De acordo
com o DSM-5 o diagndstico preenche os seguintes critérios:

Critério A

Exposi¢do direta ou indireta ao evento traumatico.
Este critério é preenchido quando pelo menos uma resposta é afirmativa

O critério A4 ndo se aplica a exposicdo por meio de midia eletronica, televisdo, filmes ou

fotografias, a menos que tal exposicao esteja relacionada ao trabalho.

Critério B
Lembrancas intrusivas, sonhos traumaticos, flashbacks dissociativos, sofrimento psiquico
evocado por estimulos relacionados ao trauma e reatividade fisioldgica evocada por estimulos

relacionados ao trauma.
Este critério é preenchido quando pelo menos uma resposta for afirmativa.

Critério C

Esforcos para evitar pensamentos ou sentimentos relacionados ao trauma, esforcos para evitar
atividades, locais e pessoas associados ao trauma, inabilidade de recordar aspectos importantes
da experiéncia traumatica, reducdo de interesse nas atividades, sensacdo de distanciamento em

relacdo a outras pessoas.
Este critério é preenchido quando pelo menos uma resposta for afirmativa.

Critério D

Dificuldade de recordar-se de algum aspecto importante do evento, crencas ou expectativas
negativas persistentes e exageradas, cognicdes distorcidas, estado emocional negativo, falta de
interesse por atividades antes consideradas prazerosas, sentimento de distanciamento dos
outros, incapacidade de sentir emocGes.

Este critério é preenchido quando pelo menos duas respostas forem afirmativas.

Critério E



177

Irritacdo, surtos de raiva, comportamento autodestrutivo, hipervigilancia, resposta de
sobressalto, falta de concentragéo, perturbagéo do sono.
Este critério é preenchido quando pelo menos duas respostas forem afirmativas.

Critério F

A perturbacdo dos critérios (B, C, D, E) dura mais de um més.

Critério G

A perturbagdo causa sofrimento clinicamente significativo e prejuizo social, profissional ou em
outras areas importantes na vida do individuo.

Critério H

A perturbacdo ndo se deve aos efeitos fisiologicos de uma substancia ou a outra medicagéo.
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Anexo 8: Versdo da Escala do Impacto Do Evento — Revisada (IES-R)

TRADUZIDA PARA A LINGUA PORTUGUESA.

Listamos abaixo as dificuldades que as pessoas algumas vezes apresentam, apds passar por
eventos  estressantes. Com  relaghio as memorias do  evento  estressor
, por favor, leia cada item abaixo e depois marque com um X a
coluna que melhor corresponde a seu nivel de estresse, nos dltimos 7 dias.

Nem um Um pouco | Moderadament | Muito Extremamente
pouco e
1. Qualquer lembranca 0 1 2 3 4
trazia de
voltasentimentos sobre a
situacéo
0 1 2 3 4
2. Eutinha problemas
em manter o sono
3. Outros 0 1 2 3
acontecimentos faziam
com que 4
Eu ficasse pensando
sobre a situacéo
4. Eu me sentia irritavel | 0 1 2 3 4
e bravo
5. Eu evitava ficar 0 1 2 3 4

chateado quandopensava
sobre a situacdo ou
eralembrado dela

6. Eu pensava sobre a 0 1 2 3 4
situacdo mesmoquando
ndo tinha intencdo de
pensar

7. Eu sentiacomo sendo | 0 1 2 3 4
tivesse passadopela
situacdo ou como se nao
fosse real

8. Eu me mantive longe | 0 1 2 3 4
de coisas quepudessem
relembrar a situacao

9. Imagens sobre a 0 1 2 3 4
situacdo saltavam
emminha mente
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10. Eu ficava
sobressaltado e
facilmente Alarmado

11. Eu tentei ndo pensar
sobre a situacéo

12. Eu sabia que ainda
tinha muitas
emocdesligadas a
situacdo, mas as evitei

13. Meus sentimentos
sobre a situagdoestavam
como que entorpecidos

14. Eu me peguei agindo
ou sentindo comose
estivesse de volta a
situacéo

15. Eu tive problemas
para dormir

16. Eu tive ondas de
fortes emocdes relativasa
situacéo

17. Eu tentei retirar a
situacdo da
minhamemoria

18. Eu tive problemas de
concentragéo

19. Lembrancas da
situacdo faziam com
queeu tivesse reacoes
fisicas, como suores,
problemas para respirar,
nauseas oucoragao
disparado

20. Eu tive sonhos sobre
a situacao

21. Eu me sentia atento
ou na defensiva

22. Eu tentei ndo falar
sobre a situacédo
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Anexo 9: Escala de Afeto Positivo e Negativo (PANAS)

Escala de Afeto Positivo e Negativo — PANAS

(Watson et al, 1988)

Esta escala consiste num conjunto de palavras que descrevem diferentes sentimentos e
emocdes. Leia cada palavra e marque a resposta adequada no espaco anterior a palavra.
Indique em que medida sentiu cada uma das emoc¢6es durante as Ultimas semanas.

1 2 3 4 5
Nada ou Muito LigeiramenteUm Pouco  Moderadamente bastante Extremamente

() Interessado () Orgulhoso
() Perturbado () Irritado
() Excitado () Encantado
() Atormentado () Remorsos (
) Agradavelmente surpreendido () Inspirado (
) Culpado () Nervoso
() Assustado () Determinado
() Caloroso () Trémulo
() Repulsa () Ativo
() Entusiasmado () Amedrontado

Scoring Instructions:

Positive Affect Score: Add the scores on items 1, 3, 5, 8, 11, 13, 15,

17, and 19. Scores can range from 10 — 50, with higher scores representing
higher levels of positive affect. Mean Scores: Momentary _ 29.7
(SD_7.9); Weekly 33.3(SD _7.2)

Negative Affect Score: Add the scores on items 2, 4, 6, 7, 9, 12, 14, 16,
18, and 20. Scores can range from 10 — 50, with lower scores representing
lower levels of negative affect. Mean Score: Momentary _ 14.8
(SD_5.4); Weekly _17.4 (SD _6.2)

Copyright © 1988 by the American Psychological Association.Reproduced with permission. The official citation
that should be used in referencing this material is Watson, D., Clark, L. A., &Tellegan, A. (1988). Development
and validation of brief measures of positive and negative affect: The PANAS scales. JournalofPersonalityand
Social Psychology, 54(6), 1063-1070.

Versdoportuguesa, GALINHA et al. Andlise Psicoldgica (2005), 2 (XXI1II): 219-227.
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Anexo 10: Histdrico traumatico e relato de alguns participantes (do grupo sem medicagdo -
GS)
Pequeno Histdrico

Todos os participantes relataram histdrias traumaticas anteriores ao evento do assalto,
uns mais graves que outros. O instrumento utilizado pelos psiquiatras foi fundamental para
identificar se o desenvolvimento do TEPT havia acontecido por causa do assalto a mado armada
ou ndo para a realizacdo dessa pesquisa. As historias estavam relacionadas a perdas, quase
afogamentos, violéncia generalizada, tortura, etc. Apesar disso, 0s sintomas experimentados por
cada um deles depois do evento traumatico por assalto mudaram suas vidas. Alguns assaltos
aconteceram dentro da préopria residéncia, sendo violados seus direitos de privacidade e fazendo
do préprio lar um lugar inseguro. O que foi surpreendente no termino do tratamento, pois
conseguiram superar e mudar suas historias novamente: voltaram a se vincular com a familia e
amigos, trabalhar, estudar, mudar de atividade, sair de casa, construir novas relagdes, jardins e,
principalmente, aprenderam a utilizar o corpo como um recurso e ndo como um inimigo. Os pés
foram uma grande descoberta, ja que a maioria costumava andar com sapatos ou chinelos dentro
de casa. O fato dos encontros serem realizados com 0s pés descal¢os os ajudou a se sentirem
mais firmes, seguros e presentes. Os sonhos com o assalto deram lugar a um sono mais tranquilo,
diferente dos pesadelos que experimentavam mesmo durante o dia. Um fato curioso: pelo menos
trés pacientes relataram que estavam tendo sonhos lucidos apos as sessdes, o0 que lhes deixavam
sempre no controle da situacao e fora de perigo. Para todos eles, passar no lugar do evento e
sentir tudo acontecendo novamente se transformou apenas em um relato: “J& passou. Eu
sobrevivi”, transformando assim a informacao do contexto da situacéo. Porque agora é possivel
contar o relato sem as sensagdes que estavam atreladas a historia. Algumas memdarias positivas,
inclusive, foram recuperadas através da ampliacdo do olhar da cena traumatica e do
descongelamento de movimentos que estavam presos no sistema de luta e fuga. O que lhes
ajudou a renegociar o trauma ao construir novas memarias sobre o ocorrido. De subito, 0 medo
generalizado foi dando lugar ao sentimento de seguranca em qualquer situacdo como, por
exemplo, de estar no meio de uma multiddo, de utilizar um servi¢co de 6nibus coletivo, medo de
utilizar um elevador, dirigir e até sofrer um novo assalto ou presencia-lo. Sim, porque outros
medos foram trabalhados indiretamente e eles foram percebendo isso e se empoderando, saindo
da terapia mais resilientes. Os pacientes que relataram pensamentos e sentimentos suicidas
confirmaram que nunca haviam tido essa experiéncia antes do TEPT, e que saiam satisfeitos

porque ndo pensavam mais nessa possibilidade.
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HISTORICO TRAUMATICO

REGISTRO Traumas anteriores Assalto que sofreu
Quase afogamento na infancia, bullyng na “Dentro do carro, o assaltante colocou a
1 adolescéncia, congelamento arma na minha cabega”.
Estava de Moto com a minha aesposa e
fomos perseguidospor assaltantes que
3 Atropelamento, luto chegaram a atirar contra nés”.
“3 assaltos proximos de casa... fui pego de
Ma nutrigdo na infancia, panco e ansiedade na | surpresa e desde entdo, sinto-me triste por
4 adolescéncia ter sido incapaz...”
“eu vou morrer...eu sempre pensava que ele
87 3 assaltos a mdo armada, luto ia atirar”.
Abandono materno, abuso infantil, luto, quase “Estava chegando a garagem... eles
11 afogamento, tortura colocaram a arma na cabega e atiraram”.
Enlagcado no cordao no parto, luto, abuso, “Eles entraram em nossa casa...ficamos
15 sequestro reféns”.
“Eu ouvi os tiros e uma pessoa foi atigida...
Acidente de 6nibus, luto, quedas, sintomas fiquei com medo de fazer exercicios e de ir
12 gastricos ao estadio depois disso”.
Violéncia urbana com morte, violéncia familiar, | “Estava chegando na garagem e de repente
26 luto, internagao havia arma na minha cabega”.
Luto, violéncia urbana com morte, tiro e “Eles entraram em nossa casa... ficamos
27 hospitalizacdo reféns... levei um tiro”.
“Eles me abordaram no carro... Eu penso
sofreu bullyng, isolamento social, problema com que estou sempre em perigo e isso me
30 alcool deprime”.
“Eu ndo quero fazer mais nada, deixei de
31 congelamento no assalto, tortura fazer oq eu gosto... sé choro”.
“Ndo me lembrei que havia apanhado deles,
19 Luto, tortura e humilhagdo no assalto eu me urinei, meu pénis sangrou...”
“Eu nad havia percebido... quando me virei,
Quase afogamento na infancia, perda traumatica | ele veio para cima de mim, me apalpou e
111 na adolescéncia, no parto foi puxado a ferro. colocou a rama na minha cabeca”.
“Penso a todo m omento que vou ser
112 violéncia paterna, abandono, perdeu a mae cedo assaltado de novo... eu ndo era assim”.




Abandono paterno, separagdo e guarda dos
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“Tive medo de levar um tiro na cabega...

75 filhos, tortura eles vdo atirar!”
“Estava trabalhando, eles colocaram uma
52 Quase afogamento, violéncia familiar arma na minha cabega e me humilharam”.
“Estava voltando da faculdade, ele chegou
Quase afogamento, agressao fam, numa moto e colocou a arma na minha
53 atropelamento cabega”.
“Estava na rua conversando com um amigo,
Quase afogamento, agressao familiar, acidente | quando percebi eles ja estavam com a arma
54 auto, parto prematuro na minha cabega”.
Queda traumadtica, perdeu o pai cedo, viu varios “Eu saio de casa me preparando para ser
86 afogamentos assaltado”.
“Foram agressivos, chegaram ameacgando...
Experiéncia de roubo na infancia, Claustrofobia, | depois disso eu sempre fico me preparando
427 racismo, separagao dos pais para o pior”.
Violéncia urbana, abuso, perdeu-se quando Fomos encurralados, levaram tudo, ficamos
428 crianga. s6 com a roupa”.
“Eles levaram tudo e me deixaram no meio
do mato amarrado com os pés e as mao
430 Violéncia urbana, trauma no trabalho anterior para tras...”

433

Pai assassinado, se coloca em situagao de risco,
raiva assassina

“Eu corri atras do assaltante e nem percebi
que me machuquei... eu tenho vontade de
matar”.
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COBRADOR DE ONIBUS
Antes: “Depois do assalto... Eu fico pensando em tirar minha propria vida”.

Depois: “O mais importante foi parar com os pensamentos de tirar a propria vida e nao
sonhar mais com o evento”.

CONTADOR
Antes: “Depois de tudo... Fiquei com crises de pdnico”.

Depois: “Eu sinto que agora estou no comando... as crises de panico foram, realmente,
embora, mas se voltarem, estaria pronto para enfrenta-las. Ah e ndo sonho mais com o
evento”.

ESTUDANTE UNIVERSITARIO

Antes: “Eu saio de casa me preparando para ser assaltado... Se eu passar pelo local eu me
lembro™.

Depois: “As pessoas ndo me assustam mais... Quando me dou conta, estou explorando o
ambiente numa boa, como na terapia. Agora eu passo no local e nem percebo. “FEita, passei!
Nem percebi... nem senti”.

MOTORISTA

Antes: “Eu me sinto numa prisao dentro de minha prépria casa; ndo tenho coragem de pegar
um onibus porque me lembro de tudo ... tenho medo de falar com as pessoas”.

Depois: “Levei meu filho ao médico essa semana, consegui entrar no 6nibus e quase nao
acreditei porgue estava tudo bem. Estou falando com os meus vizinhos, pois comecei a cuidar
de umas mudinhas e sonhar com uma horta no meu quintal e ndo sonho mais com o evento”’.

EMPRESARIO:

Antes: “Eu sO lembrava de coisas ruins, ndo conseguia sair de casa com a minha familia, ndo

’

dormia bem...’

Depois: “Eu me lembrei até de fatos engracados que aconteceram durante o assalto e isso me
trouxe um alivio muito grande. Estou saindo com a familia e dormindo como uma crianca.
Estou andando com os pés descal¢os dentro de casa e cuidando do jardim também, o que me
deixa muito tranquilo. Ah eu ndo sonho mais com o evento”.
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Anexo 11: Avaliacdo de alguns pacientes

“A terapia trouxe para mim coisas que eu ndo sabia que tinha: seguranca, atencdo para comigo
mesmo, pensamento positivo .

“ Eu ndo sabia que tinha tanta coisa boa dentro de mim... e me surpreendi com o resultado...
Vocés conseguiram reverter o meu quadro”.

“Melhorei a relagdo com o meu filho e isso foi magico (...)Tinha horas em que o corpo ficava
travado e ndo tem mais isso”’.

“O convivio com os outros melhorou muito! Agora as conversas fluem”.

“Eu sentia muita culpa, tristeza... porque pensava que ndo havia feito nada para proteger a
minha esposa. No entanto, quando recuperei 0 movimento de minhas méaos, eu me lembrei que
havia tentado segurar ela, protegé-la, enquanto fugiamos dos assaltantes. 1sso mudou fudo .

“Eu percebi que so medica¢do nao resolve. Esse tratamento foi muito importante para mim”.
“Depois do tratamento, a minha medicagdo estasendo diminuida!”.

“Eu sou praticamente outra pessoa, mas eu me esforcei, fui determinado... eu ndo poderia
pagar um tratamento como esse... estou levinho!”.

“Antes eu tinha de ultrapassar as pesssoas que estavam na minha frente no transito... agora eu
estou diferente... estou mais paciente. Vocé comeca a ter outra visdo do mundo. Eu até voltei a

>

sentir fome! ... Eutenho méos!... Sinto menos dor de cabeca. O tratamento fez efeito para mim .

“A melhor coisa agora? saber lidar com os problemas da vida... agora sei que posso fazer uma
coisa de cada vez”.

“Cada vez que eu saio daqui eu me sinto melhor, mais leve... eu estou até mais ativo e perdi o
medo do elevador”.
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