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“Quem cala sobre teu corpo
consente na tua morte [...]”

(Menino — Milton Nascimento e Fernando Brant)



Para Cleo, sempre.
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RESUMO

ROCHA SILVA, A. Estresse e enfrentamento em pacientes neurolégicos portadores de
HTLV-1

O presente estudo, realizado em dois ambulatérios de referéncia na Bahia, no periodo de
fevereiro de 2006 a agosto de 2007, tem como finalidade, determinar a prevaléncia de estresse
nos pacientes neurolégicos portadores de HTLV-I e as diversas fases em que se encontram;
determinar a prevaléncia dos mecanismos de enfrentamento nos referidos pacientes e as
estratégias utilizadas; avaliar a associacdo entre fatores de estresse e mecanismos de
enfrentamento e avaliar uma possivel associagdo entre estresse e mecanismos de
enfrentamento de acordo com género, idade e escolaridade. A populacdo foi composta por 45
pacientes atendidos no ambulatério de HTLV-I da Escola Bahiana de Medicina e Satde
Publica e da Fundacdo de Neurologia e Neurocirurgia — Instituto do Cérebro, na cidade de
Salvador-BA. Foram utilizados dois instrumentos na coleta dos dados: Inventdrio de Sintomas
de Stress de Lipp (ISSL) e Inventdrio de Estratégias de Coping de Folkman e Lazarus. Os
resultados foram tabulados e analisados, utilizando-se o pacote estatistico R versdo 2.13.1
para Linux. Obteve-se pela avaliagdo dos instrumentos aplicados que 71% dos entrevistados
percebem-se estressados. Quanto as estratégias de enfrentamento utilizadas pelos pacientes
destaca-se a reavaliagdo positiva, seguida de afastamento e autocontrole. O paciente
acometido por infeccdo com HTLV-1 € estressado, mas percebe-se no mesmo, estratégias de
enfrentamento que oferecem apoio a seguir em frente na luta pela vida.

Palavras-chaves: Estresse. Enfrentamento. HTLV-I.
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1 INTRODUCAO

Um estudo sobre estresse (stress) ¢ mecanismos de enfrentamento (coping) em
pacientes portadores de HTLV-I nunca foi realizado antes. No caso em apreco, o que se
pretende é determinar a prevaléncia dos mecanismos de enfrentamento nos referidos pacientes
e as estratégias utilizadas; avaliar a associagdo entre fatores de estresse e mecanismos de
enfrentamento e avaliar uma possivel associagdo entre estresse € mecanismos de
enfrentamento de acordo com género, idade e escolaridade. Identificar os estressores,
normalmente geradores de desgaste fisico e emocional, pode nos apontar possibilidades de
mudanga e de escolha das estratégias de enfrentamento, através da andlise e da reflexdo,
gerando melhor qualidade de vida para o paciente. A identificacdo do grau de estresse
corresponde ao primeiro passo para a utilizacdo racional dos mecanismos de enfrentamento e
em conseqiiéncia a possibilidade real de minimizag¢do dos seus danosos efeitos. Toda nossa

1, 2,3, 4,5) )

investigacdo foi fundamentada nos estudos de Lipp e de Lazarus e Folkman'®,

7,8,9,10, 11,12, 13

perpassando por estudos que os embasaram ou os complementaram, > %% 10111213

O desenvolvimento do conceito de estresse e suas implicacdes para a satide e o bem-estar tem
. . 18 .~ . .

se apresentado de diversas maneiras"™; Seegers ao rever as proposi¢des conceituais sobre 0

13 R :
9 que compreende trés categorias:

estresse, cita a classificacdo proposta por Lazarus
1) a que atribui maior atencdo a resposta do individuo ao estressor;
2) a que dd maior importancia ao estimulo estressor;

3) a que enfatiza as rela¢cdes mituas entre o organismo e o ambiente.

(15)

Mejias' ~’, da mesma forma, considera esses trés modelos conceituais: o modelo

baseado na resposta, o modelo baseado nos estimulos e 0 modelo interacional.'¥

Na primeira categoria, sd@o destacadas as relacdes do organismo diante de seus
estressores e, neste caso, as respostas psicoldgicas e fisiolégicas sdo consideradas como
respostas ao estressor." "

Na segunda categoria, a que d4 maior importancia aos estimulos externos, agrupam-se
as definicdes que percebem o estresse, referindo-se principalmente aos agentes estressores, ou
seja, caracteristicas do ambiente, que sdo problemdticas ao individuo, sem levar em
consideracdo as diferencas individuais no processo.(14)

Os pesquisadores com esse enfoque procuram estabelecer relagdes entre a intensidade
do estressor e a intensidade da relacéo.

Na terceira categoria, estd a integracdo das duas anteriores, em que € ressaltada a
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. ~ . - , . . 14
importancia da relagio reciproca organismo-ambiente.*

As definicdes dessa categoria sugerem que a maioria das respostas de estresse
excessivo € auto-produzida, isto é, ocorre devido a interpretagdo que a pessoa dd a estimulos
que podem ser relativamente inécuos."'”

A forma de uma pessoa enfrentar os eventos de vida estressantes ou problemaéticos tem
mais importancia para o bem-estar fisico e psicolégico do que a situagdo vivenciada em si.!¥

E fundamental, portanto, tentar desvendar como reduzir o impacto do estresse sobre o
bem-estar do individuo, mediante a compreensdo das formas de enfrentamento."” A busca
desse conhecimento pela equipe de saide que atua num ambulatério complexo como o de
HTLV-I é de extrema importincia para elucidar e propor interven¢des na procura de
solug()es.(ls)

Os acontecimentos do cotidiano demandam respostas (pensamentos € ac¢des) no
sentido de promoc¢do do ajuste psicoldgico do individuo ao meio. Todo esse contexto,
envolvendo estimulo-resposta-resultado, tem sido compreendido como processo de
enfrentamento. Por enfrentamento, compreende-se a resposta as condi¢des de vida, reais ou
ndo, que nos causam desconforto, com vistas ao bem-estar geral."'”

Entende-se por adaptagdo a condi¢do em que os esforcos de enfrentamento
proporcionam controle do problema ou dos desafios que advém deste, segundo a percepcao
subjetiva do individuo. Nesse caso, o individuo emite comportamentos e pensamentos
capazes de neutralizar ou minimizar a experiéncia estressora ou problemadtica. Para que ocorra
adaptacdo, deve existir um equilibrio entre a demanda percebida (estresse) e os recursos de
enfrentamento, de forma tal que minimize a ansiedade e melhore o bem-estar.!”

Em consequéncia dos estudos efetuados defende-se uma hipdtese a respeito dos
pacientes portadores de HTLV: eles interagem com os estressores e utilizam estratégias de
enfrentamento para melhor enfrentd-los e concilid-los com suas condigdes pessoais. A eclosido
da sintomatologia e da sintomatologia neurolégica em particular, seria fruto do desequilibrio

entre o estresse e o enfrentamento, com ganho para o primeiro.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 HISTORICO E EVOLUCAO DO CONCEITO DE STRESS

Originado na fisica e na engenharia, o termo estresse surgiu para designar forcas que
atuam sobre determinada resisténcia, representando a carga que um material pode suportar
antes de romper—se.(lg) Na drea da satde, no inicio do século XX, o termo stress passou a ser
utilizado, associado a sensacdes de desconforto fisico e psicolc’)gico.(lg)

Até o século XVII, segundo Lipp(4), o termo stress era utilizado na literatura inglesa
esporadicamente com o significado de afli¢do e adversidade.”) A partir de entdo, aparece pela
primeira vez o uso da palavra stress para denotar o complexo fendmeno composto de tensdo-
angustia-desconforto tio caracteristico da sociedade atual. No século seguinte, houve uma
mudanca de enfoque e passou a ser utilizada para expressar a acdo de forca, pressdo ou
influéncia muito forte sobre uma pessoa, causando nela uma deformacio, como um peso que
faz com que uma viga se dobre. * 2%

No século XIX, as especulagdes comecaram a ser feitas sobre uma possivel relacio
entre eventos emocionalmente relevantes e doengas fisicas e mentais, porém esta no¢do nao
recebeu maior atengdo cientifica. Anos mais tarde, ja no século XX, novamente a idéia da
ligacdo entre eventos estressantes e doencas foi retomada. Sir William Osler apud
Spielbergerm), um médico inglés do inicio do século XX, igualou o termo “stress” (eventos
estressantes) com “trabalho excessivo” e o termo “strain” (a reacdo do organismo ao stress)
com doengas coronarianas. Suas observagdes foram baseadas no estudo de um grupo de 20
médicos com angina pectoris, nos quais ele observou excesso de trabalho e preocupagio com
o desempenho. As observagdes de Osler, no entanto, ndo receberam maior atencdo na drea
médica até que Hans Selye, estudante de medicina na Universidade de Praga, se interessou
pelas reacdes em comum que ele observou em alguns pacientes sofrendo de enfermidades
diferenciadas. O que lhe chamou atencdo foi a identificagdo de um conjunto de reacdes nao
especificas, semelhantes, nestes pacientes frente a situagdes que lhes haviam causado angustia
e tristeza. Ele, em 1926, chamou este conjunto de reacdes de “sindrome de adaptacdo” ou
“sindrome do stress bioldgico”, comumente conhecida também como “a sindrome do

simplesmente estar doente”.?”

(22)

Hans Selye””, ja um endocrinologista conhecido, em 1936, sugeriu o uso da palavra

stress para definir esta sindrome produzida por varios agentes aversivos. E, assim, o termo
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) L. )
entrou para a literatura médica, como a conhecemos hoje. 22)

Selye foi influenciado pelas descobertas de dois fisiologistas: Claude Bernard que, em
1879, havia sugerido que o ambiente interno dos organismos deve permanecer constante
apesar das mudancas no ambiente externo e Cannon, que, em 1939, sugeriu o nome
113 29 . . . L, .
homeostase” para designar o esforco dos processos fisiolégicos para manterem um estado de

22 [ . ..
( ), utilizando-se desses conceitos, definiu o stress

equilibrio interno no organismo. Selye
como uma quebra na homeostase.

Os estudos de Hans Selye, deram origem e continuam, ainda hoje, fundamentando
algumas pesquisas sobre stress. 222324 25.20

Ainda como estudante de medicina, Selye iniciou seus trabalhos em 1925. Dedicou-se
a pesquisa experimental e fez importantes descobertas para as ciéncias bioldgicas.
Independente da causa da doenga ou do diagndstico, as reagOes organicas dos pacientes,
geralmente, eram as mesmas. A partir dessas constata¢des, denominou de “Sindrome de estar
doente” a presenca de sinais e sintomas semelhantes como perda de peso, perda de apetite,
dores difusas, perturbacdes digestivas, febre e outros.?” 2%

O termo stress, atualmente, tem sido utilizado para descrever tanto os estimulos que
geram uma quebra na homeostase do organismo, como a resposta comportamental criada por
tal desequilibrio. Uma certa dificuldade conceitual surge justamente porque a palavra €, ao
mesmo tempo, usada para designar uma condi¢do, causa ou estimulo desencadeante de uma
reacdo do organismo e para descrever seu efeito, como ja mencionado por Jawell Mylander
apud Mejias"™®.

Lipp e Malagrism) mencionam que, além das dificuldades geradas pela polivaléncia
do termo, tem-se ainda outra dificuldade igualmente desafiadora que tem a ver com a
seriedade de condicdo do organismo. O estresse € um processo que se desenvolve de acordo
com etapas, € possivel se ter um estresse tempordrio, de baixa ou grande intensidade, estar na
etapa de resisténcia ao fator gerador de desequilibrio ou j4 se estar em estado de depauperacgio
tdo grande que doengas de grande seriedade surjam. Em geral se diz que a pessoa estd
estressada, independente da seriedade ou de onde se situa na reacdo complexa do estresse.
Assim, quem estd com um estresse baixo, inicialmente € diagnosticado como estando
“estressado” do mesmo modo como uma pessoa que esteja na situacdo de exaustdo do
estresse. Certamente, isto ndo € diferente das situagdes médicas, por exemplo, o cincer que
pode estar em virios estados de evolugdo e mesmo assim continuar sendo um cancer.*”
Embora existam vdarias definicdes, o que define estresse como uma reacgdo

psicofisioldégica muito complexa € que ele embute em sua g€nese a necessidade de o
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organismo fazer face a algo que ameace sua homeostase interna. Isto pode ocorrer quando a
pessoa se confronta com uma situagdo que, de um modo ou de outro, a irrite, amedronte,
excite ou confunda, ou mesmo que a faca imensamente feliz. Assim, a reacdo do estresse pode
ocorrer frente a estressores meramente negativos, como no caso de dor, fome, frio ou calor
excessivo, etc., ou em virtude da interpretagdo que se dd ao evento desafiador. Porém ndo € s6
o tipo de estressor que determina se o estresse vai ou ndo ser desenvolvido.?” De acordo com

Lazarus e Folkman'®

, as atividades cognitivas, usadas pelo individuo para interpretar eventos
ambientais, sdo fundamentais no processo de estresse. Segundo esses autores, as condi¢cdes
ambientais da pessoa podem abrasar as diferencas nas avalia¢des cognitivas. Adicionalmente,
caracteristicas de personalidade podem ser fontes internas de estresse altamente significativas,
determinando como cada pessoa reage a eventos da vida.®

O estresse é um processo € ndo uma reagao Unica, pois no momento em que a pessoa ¢
sujeita a uma fonte de tensdo, um longo processo bioquimico se instala. Inicialmente,
conforme mencionado por Selye(26), ocorre uma mobilizacdo hormonal, visando fortalecer o
organismo a fim de capaciti-lo para a acdo necessdria no momento.”® Posteriormente, em
razdo da inabilidade de se manter a quebra da homeostase que ocorre nessa mobilizagdo
hormonal, o organismo que conseguiu sobreviver vem a se adaptar, ele aprende a resistir a
tensdo na qual se encontra. Este estigio de restabelecimento da homeostase, no entanto,
muitas vezes é tempordrio e, em situacdes nas quais a demanda sobre a pessoa continua
presente, ou quando outros desafios se somam ao primeiro, uma quebra pode ocorrer. No
inicio do processo, o stress manifesta-se de modo bastante universal, com o aparecimento de
taquicardia, sudorese excessiva, tensdo muscular, boca seca e a sensagcdo de estar em alerta.
Mais adiante, no seu desenvolvimento, diferencas se manifestam de acordo com as
predisposicdes genéticas do individuo, potencializadas pelo enfraquecimento desenvolvido no
decorrer da vida em conseqiiéncia de acidentes ou doengas.(%)

Os estudos anteriores de Claude Bernard destacavam a capacidade dos seres vivos em
manter constdncia de bem-estar e equilibrio do organismo, mesmo com modificacdes
extremas e serviram de importante base conceitual aos achados e proposicdes de Selye.
Posteriormente, Walter Cannon, denominou tal capacidade, de homeostase, baseando-se em
estimulos concretos e mensurdveis. Nesse contexto, as manifestagdes organicas eram
consideradas decorrentes de estimulos de natureza fisica, quimica ou biol(’)gica.(24) O conceito
de homeostase foi muito importante nos estudos que procuravam conhecer as reacdes do
organismo a um estressor, pelo fato de o estresse ser visto por Selye como uma alteracio

puramente biolégica.m)
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22 ! : -
@2 empregou o vocdbulo stress como forma de caracterizar as reacdes do corpo,

Selye
sugerindo, em sua primeira publicacdo, a designacdo de reagc@o de alarme as respostas iniciais
do organismo. Em 1956, publicou o livro “The stress of life”, que explicava o mecanismo
bioquimico do estresse, sendo hoje considerado o primeiro pesquisador que demonstrou as
etapas do estresse biolc’)gico.(zz)

Estresse foi definido por Selye como uma reacdo inespecifica do organismo a qualquer
demanda. Ao interpretar as repercussdes fisioldgicas do estresse, o autor descreveu a
“Sindrome da Adaptacdo Geral (SAG) ou Stress Bioldgico”, que foi caracterizada como uma
reacdo defensiva fisioldgica do organismo em resposta a qualquer estimulo aversivo.“®? Essa
sindrome inclui trés fases, quais sejam: reagcdes de alarme, de resisténcia e de exaustdo, todas
comandadas pelo sistema nervoso autdénomo, via sistema limbico e pelo sistema nervoso
central, via hipotélamo.(16)

A resposta inicial do organismo ante um estressor corresponde a fase de alarme. Nesta,
da-se a adequagdo do organismo a luta ou a fuga, podendo também evoluir para a fase de
resisténcia, que pode eliminar o estressor ou adaptar o organismo a ele. Os hormdnios
liberados pela hipéfise e supra-renal sio considerados os principais dessa fase.*"

Ocorre entdo, nesta fase, um desgaste e, conseqiientemente, uma alteracdo da
homeostase, o que pode ser recuperado ap6s a eliminagdo do estressor, ou com a adaptagdo do
organismo a ele. Taquicardia, sudorese, cefaléia, alteracdes gastrointestinais, sdo alguns dos
sintomas que caracterizam a reacio de alarme.*"

Se houver a persisténcia do estressor acontece a fase de resisténcia que é compativel
com a adaptag@o. As repercussdes mais evidentes estdo nos sistemas fisioldgicos, psicoldgico
e social, que fazem com que o individuo se mantenha em estado de alerta. Pela resisténcia ao
estressor, torna-se mais dificil o retorno a homeostase. Os sinais que caracterizam a reagcao de
alarme ndo se mostram evidentes nessa fase. Alguns dos sintomas que caracterizam a fase de
resisténcia sdo ansiedade, isolamento social, impoténcia sexual, nervosismo, falta ou excesso
de apetite e 0 medo.*"

Quando ha continuidade do estressor e ndo acontece mais a adaptacdo do organismo,
este apresenta sinais de deterioragdo, levando ao aparecimento de doencas cardiacas,
gastrointestinais, doengas do sistema respiratério, depressdo e outras, ocorrendo, entdo, a fase
de exaustdo. Nessa fase, os sinais que ocorrem na reacdo de alarme sdo novamente
evidenciados, de forma exacerbada e irreversivel, levando ao desequilibrio total do individuo,
podendo culminar com a sua morte. S3o sintomas da fase de exaustdo os especificos de cada

sistema ou 6rgdo afetado, caracterizando, assim, processos patolégicos.
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Embora a SAG seja descrita em trés fases, estas ndo ocorrem de forma delimitada, de

. 30
acordo com Peniche®”

, visto que a simultaneidade e a rapidez evolutiva sdo suas
caracteristicas. Bianchi®" destaca que para Selye, o estresse é parte normal do funcionamento
do corpo, pois é consegiiéncia do ato de viver.®® Entende-se, entdo, que a SAG, faz parte da
vida de qualquer ser humano, Cabe salientar que as trés fases da SAG, propostas por Selye,
foram estudados por outros pesquisadores que foram aprofundando suas andlises e re-
elaborando alguns conceitos.®”

Quando o organismo se adapta ao estressor concentrado em um 06rgdo, conforme a
individualidade de cada ser humano, denomina-se Sindrome de Adaptacdo Local (SAL);
termo proposto pelo préprio Selye. Vasconcelos® propde que se utilize SAL para denominar
a reacdo de stress a partir da fase de resisténcia. No entanto, cabe ressaltar que nenhum dos
pesquisadores avancou muito no estudo desses conceitos, o que os mantém confusos,
indefinidos e em desuso.”

A Teoria do Estresse Bioldgico. dedicou-se a interpretacdo das repercussoes
fisiologicas do estresse, sendo a mesma Teoria Neuroendocrinolégica de Selye.

Em 1975, alguns anos apds a publicacdo de sua primeira obra, por consideracdo a
algumas criticas, Selye publicou outro livro, denominado “Stress without distress”, no qual
reconheceu a importancia da avaliagdo psicoldgica no mecanismo de regulagdo orginica,
diante da multiplicidade de fatores a que o organismo estd exposto. Introduziu, entdo, nessa
ocasido, os termos “eustress” e “distress”, para estabelecer a diferenca entre estresse bom ou
benéfico (eustress) e o ruim que causa reacdes adversas, fisicas e emocionais (distress).
Estresse €, portanto, a conseqiiéncia natural das experi€ncias vivenciadas, tanto agraddveis
quanto desagradé.veis.(3 )

A exemplo de Selyem), outros autores consideram eustress como o estresse da vitdria,
como as conseqiiéncias positivas das emocgdes vividas e distress como aflicio, ou como
vivéncia negativa de uma situa(;ﬁo.(3 4

Cabe salientar, no entanto, que esses sdo conceitos que permanecem confusos e sem
uma delimitagdo clara. Vasconcelos® refere-se a eustress, quando o organismo exposto ao
estressor produz uma reacdo orginica e consegue adaptar-se a ela, voltando ao estado de
equilibrio ou homeostase; quando o organismo € levado a uma expoliacdo energética e a
adaptacdo ndo se efetiva, pode se instalar uma doenca, tal situacdo o autor denomina
distress).(33)

Esses mesmos autores consideram estresse como um processo ¢ entendem que

varidveis cognitivas afetam a compreensido dos eventos estressantes, ressaltando ainda, que
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ndo € a situagdo nem a resposta do individuo que definem o estresse, mas a percepcio dele
sobre a situacdo. Destacam, também, a tendéncia de ser feita a distincio de trés tipos basicos
de estresse: sistémico ou fisioldgico, psicoldgico e social. O estresse sistémico é concernente
aos disturbios dos sistemas e tecidos corporais; o psicoldogico estd envolvido pelos fatores
cognitivos e o estresse social estd comprometido com uma unidade ou sistema social. No
entanto, os autores salientam que a natureza das relacdes de estresse ainda ndo se encontra
claramente definida.®**

Para Lazarus e Folkman® as alteracOes orgénicas, ligadas ao estresse, t€ém uma etapa
que ¢é bioldgica e, também, uma fase na qual participam algumas funcdes cognitivas,
emocionais € comportamentais, que podem influenciar na intensidade de tais alteracdes.
Destacam que, no modelo interacionista, acontece a avaliacdo cognitiva, que € entendida
como um processo mental de localizar cada evento ou situagdo, em uma série de categorias
avaliativas que sdo relacionadas com a significado de bem-estar da pessoa.®

A avaliacdo cognitiva constitui-se em um processo essencial para a conceituacio de
estresse, por avaliar a interacdo da pessoa com o ambiente e, também, calcular os resultados
desta interacdo, configurando em danos ou ameaga os eventos e buscando recursos que
poderiam neutralizd-los, ou seja, poderiam controlar o estresse.®

A avaliacdo primdria e a avaliacdo secunddria sdo possiveis nesse processo de
categorizacdo, as quais produzem respostas, desde as mais primitivas até as mais elaboradas,
em fungdo das areas cerebrais estimuladas. Na avaliacdo primdria, o individuo identifica as
demandas de determinada situagdo e define o significado do evento, podendo resultar em uma
resposta comportamental, ou seja, em uma ag@o. Pode ser classificada como uma ameaca, um
desafio ou ser irrelevante para a pessoa.® "

O estresse pode ser entendido como um processo interativo entre individuo e
ambiente. Cada ser humano pensa, sente e age diante de um estressor de forma diferenciada.
O resultado da primeira avaliacdo dependerd da natureza do estimulo, de sua intensidade, da
experiéncia prévia do individuo e de sua resposta a emocdo vivenciada. Se o estressor for
avaliado como uma ameaca (negativo), ou como um desafio (positivo), acontece a reacio de
estresse, com a produ¢do de hormdnios que a caracterizam e o individuo realizard a avaliagdo
secunddria. Nesta, sdo verificadas as possibilidades e as estratégias de enfrentamento do
evento estressor, ou de adaptacdo a ele por meio de mecanismos que podem ser efetivos ou
nio.®

Coping ou enfrentamento € entdo o conjunto dos mecanismos e estratégias utilizadas

pelo individuo, como forma de lidar com os estressores. Se o coping for efetivo, o individuo
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obterd a resolucdo do problema ou diminui¢do da emogdo e o evento estressor poderd ser
superado; caso contrdrio, se as estratégias de coping forem ineficazes, instalar-se-4 a crise e
dar-se-4 a continuidade do processo de stress, sendo necessdria uma reavaliacdo do
estressor.®

A segunda avaliagdo ocorre, entdo, nos centros cognitivos de avaliagdo e de andlise do
acontecimento, determinando as medidas de enfrentamento e controle do estresse,
retroalimentando a primeira avaliagﬁo.(ﬁ)

Apés a segunda avaliacdo, acontece a reavaliagdo, como forma de controle ao
estressor. Os sistemas cerebrais e a consciéncia, com base no resultado das avaliacdes
anteriores e dos processos de adaptacdo as experiéncias de estresse, reagem reavaliando o
estressor, tendo por base as informagdes advindas do meio ambiente ou da pessoa, decorrente
do sucesso ou ndo mecanismo de enfrentamento utilizado. Se a avaliag@o inicial resulta em
um esfor¢co de enfrentamento, a reavaliagdo determinard o sucesso ou ndo da resposta,

fornecendo retroalimentacdo a forma de coping utilizada.®

) assim como os estudos

Neste estudo, o referencial proposto por Lazarus e Folkman®
de Selyem), serdo adotados como base conceitual. Conseqiientemente, entende-se o estresse
COmo um processo € nao como uma reacdo Unica, porque um longo e delicado processo
bioquimico instala-se no organismo, quando o individuo é exposto a um estressor. Entende-se
e valoriza-se também as reagdes cognitivas, emocionais e comportamentais que compdem tal
processo e influencia as alteracdes fisiologicas. O estresse definido pela Organizacdo Mundial
de Satde é “uma epidemia global”.®® Um estudo da Pontificia Universidade Catélica (PUC),
de Campinas, mostrou que 32% das pessoas que estavam com estresse apresentavam sintomas

P . - = £1: 37
em nivel suficiente para merecer atencao medlca.( )

2.1.1 O estresse em nosso pais

Durante séculos, a humanidade dedicou-se apenas a trabalhos bracais que, diminuiram
com a Revolugdo Industrial. Esta instituiu a carga horaria de dezesseis horas didrias e aboliu a
maioria dos feriados.”’

O choque do estresse, no Brasil, foi ainda mais violento onde vivenciamos estes aspectos
com um certo atraso Na cultura colonial portuguesa, o écio era elegante e a obrigacdo do trabalho
era do escravo. Entrar na 16gica da producio pesada e da concorréncia capitalista foi um trauma.

E no século XX, no curto prazo de duas geracdes, a maioria da populagcdo do pais abandonou o



24

. - 38,3
campo para viver o estresse da cidade.®® >

Os avangos da tecnologia, no inicio do século, haviam prometido facilitar a vida das
pessoas. Economistas previam que, na década de 90, os operarios felizardos trabalhariam apenas
tr€s horas por dia. Mas, o mar de rosas, prometido pelas invencdes, escondia um risco que hoje
cobra seu preco. A vida tornou-se acelerada demais para o ritmo do corpo humano. A
informadtica, o fax, o celular, etc., deixam a pessoa “ligada” ao trabalho 24 horas por dia, o que é
muito pior que trabalhar 12 horas seguidas e depois ir para casa relaxar, como faziam nossos avis
(Teoria de Paul Rosch do Institute of Stress).(”)

A descoberta de que a maneira de se obter o melhor rendimento de uma pessoa é
submetendo-a a um estresse pesado foi a pior inovagdo. O trabalhador rende bem quando estd
submetido a um razodvel estresse, mas sua produtividade ¢ mantida quando ele, sem perceber, ja
passou do limite. Sob tensdo pesada o ser humano rende maravilhosamente durante algum tempo;

depois simplesmente se esgota.””

2.1.2 O modelo trifasico do estresse

O objetivo de vdrias pesquisas tem sido a ontogénese dos sintomas. A teoria proposta
por Hans Selye™ professa que o fendmeno do estresse envolve, principalmente, trés
importantes alteracdes. Essas alteracdes foram descobertas a partir das primeiras pesquisas de
Selye, quando ele verificou que o organismo de ratos reagia a estimulos apresentados, com
alteracdes no timo (redugfo), nas supras renais (dilatacdo do cértex) e na drea gastrointestinal

(22)

(aparecimento de ulceras). Selye””, se referia entdo, a uma triade que representaria a

expressdo corporal de uma mobilizagdo total das forgas de defesa. Com suas devidas
adaptacdes, tais conclusdes foram, mais tarde, transpostas para o homem.*?
Em 1956, Selyem) propds que o estresse se desenvolvesse em trés fases: Alarme,

Resisténcia e Exaustdo.
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Figura 1 - Representacdo esquematica da sindrome geral de adaptacao.

SINDROME GERAL DE ADAPTACAO

1* Reacao de Alarme;
2% Fase de Resisténcia;

3? Fase de Exaustao.

A Reacdo de Alarme assemelha-se a Reacdo de Emergéncia de Cannon, célebre
fisiologista americano responséavel pelo desenvolvimento das nocdes de homeostase. Cannon
percebeu que quando um animal era submetido a estimulos ameacgadores a seu equilibrio
organico, inclusive medo, fome, dor e raiva, apresentavam uma reagdo que ele denominou de
Emergéncia, onde o animal se preparava para a luta ou fuga.®> Caracterizava-se por:
= aumento da freqiiéncia cardiaca e da pressdo arterial, para permitir que o sangue circule
mais rapidamente e, portanto, chegue aos tecidos mais oxigénio e mais nutrientes;

= contragdo do baco, levando mais glébulos vermelhos a corrente sangiiinea, acarretando
mais oxigénio para o organismo;

= o0 figado libera o agicar armazenado na corrente sangiiinea para ser utilizado como
alimento e, conseqiientemente, mais energia para os musculos;

= redistribui¢do sangiiinea, com diminui¢@o do fluxo para pele e visceras e um aumento para
musculos e cérebro;

= aumento da freqii€ncia respiratdria e dilatacdo dos bronquios, para que o organismo possa
captar e receber mais oxigénio;

= dilatacdo da pupila com exoftalmia para aumentar a eficiéncia visual;

= aumento no nimero de linfécitos na corrente sangiiinea, para reparar possiveis danos aos
tecidos;

= ansiedade.
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Figura 2 - Representacao esquematica da reacao de alarme.

REACAO DE ALARME

= Aumento de freqiiéncia cardiaca;

= Aumento da pressao arterial;

= Aumento da concentracao de globulos vermelhos;
= Aumento da concentracao de acgiicar no sangue;
= Redistribuicao do sangue;

— Aumento da freqiiéncia respiratoria;

= Dilatacao dos bronquios;

= Dilatacio da pupila;

= Ansiedade.

A esta fase segue-se outra, a de Resisténcia, caso o agente estressor mantenha sua
acdo, e caracteriza-se por aumento do cortex da supra-renal, atrofia do timo, bago e todas as
estruturas linfaticas, hemodilui¢do, aumento do nimero de glébulos brancos, diminuicdo do
ndmero de eosindfilos e ulceragdes no aparelho digestivo, aumento da concentracio de cloro
na corrente sangiiinea, além de sintomas como irritabilidade, insdnia, mudangas no humor —
como depressdo — e diminui¢cdo do desejo sexual. A hipéfise — uma pequena glandula situada
bem proxima do hipotdlamo, na base do cérebro — desempenha importante papel, pois nos

. . A . . . ~ ~ 40
animais onde esta glandula foi extirpada tais reacdes nao foram observadas.“”

Figura 3 — Representacio esquematica da fase de resisténcia.
A\
FASE DE RESISTENCIA

— aumento do cortex da supra-renal;

= atrofia de algumas estruturas relacionadas a producao
de células do sangue;

= ulceracio no aparelho digestivo;

= irritabilidade;

—> insonia

= mudancas no humor;

= diminuicdo do desejo sexual.
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A terceira fase, a de Exaust@o, representa muitas vezes a falha dos mecanismos de

adaptacdo; ha em parte em retorno a fase de Alarme e, posteriormente, se o estimulo estressor

. 40
permanecer potente, o animal pode morrer.*”

Figura 4 - Representacio esquematica da fase de exaustio.

FASE DE EXAUSTAO

= Retorno parcial e breve a Reaciao de Alarme;

= Falha dos mecanismos de adaptacao;
= Esgotamento por sobrecarga fisiologica;

= Morte do organismo.

26 . - . . .
20 sugeriu na revisdo de seus conceitos, realizada em 1984, que o organismo

Selye
tenta sempre se adaptar ao evento estressor e neste processo ele utiliza grandes quantidades de
energia adaptativa.

Na primeira fase, a do alerta, o organismo, prepara-se para a reag¢do de luta ou fuga,
que € essencial para a preservacdo da vida. Nesta fase os sintomas presentes dizem respeito ao
preparo do corpo e da mente para a preservacdo da prépria vida. Se o estresse continua
presente por tempo indeterminado, a fase de resisténcia inicia-se, quando o organismo tenta
uma adaptacdo, em virtude de sua tendéncia a procurar a homeostase interna. Na fase de
resisténcia, as reagdes sdo opostas aquelas que surgem na primeira fase e muitos dos sintomas
iniciais desaparecerem dando lugar a uma sensacdo de desgaste e cansaco. Se o estressor é
continuo e a pessoa ndo possui estratégias para lidar com o stress, 0 organismo exaure sua
reserva de energia adaptativa e a fase de exaustdo se manifesta, quando doencas sérias

aparecem. %% 4

2.1.3 O modelo quadrifasico

O modelo de desenvolvimento do stress postulado por Selye™®, incluindo trés fases,
tem oferecido, desde sua formulagdo embasamento para o estudo dos efeitos da tensdo

excessiva no corpo e na mente e nenhuma pesquisa, que se tenha conhecimento, havia sido
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realizada para sua avahagao.( »23)

Uma quarta fase, porém, foi identificada tanto clinica como estatisticamente, no
decorrer da padronizagdo do Inventdrio de Sintomas de Stress para adultos de Lipp", a qual
foi dado o nome de quase-exaustdo por se encontrar entre a fase de resisténcia e a da
exaustdo. Esta fase recém-identificada se caracteriza por um enfraquecimento da pessoa que
ndo mais estd conseguindo se adaptar ou resistir ao estressor. As doengas comegam a surir
nesta fase, porém, ndo sdo tdo graves como em exaustdo. Embora apresentando desgaste e
outros sintomas, a pessoa ainda consegue trabalhar e atuar na sociedade até certo ponto, ao
contrdrio do que ocorre em exaustdo quando a pessoa para de funcionar adequadamente, nao
conseguindo, na maioria das vezes, trabalhar ou se concentrar. Os dados mostraram que a fase
de resisténcia, como proposta por Selye(26), era muito extensa apresentando dois momentos

(27)’ a

distintos caracterizados ndo por sintomas. Desde modo, no modelo quadrifasico de Lipp
fase de resisténcia refere-se a primeira parte do conceito de resisténcia, na qual a pessoa estd
realmente se exaurindo.

O modelo quadrifisico de Lipp®” &, entdo, um desenvolvimento do modelo trifdsico
de Selye, de acordo com o qual o processo de stress se desenvolve do seguinte modo:

Fase de Alerta: nesta etapa do desenvolvimento do estresse, a pessoa necessita
produzir mais for¢a e energia a fim de poder fazer face ao que estd exigindo dela um esforco
maior. O processo auto-regulatério se inicia um desafio ou ameaga percebida. O mecanismo

de luta ou fuga Cannon apud Brennan“* +¥

, ativa a producdo de noradrenalina pelo sistema
nervoso simpdtico e adrenalina pela medula da supra-renal. As células do cértex das supra-
renais descarregam seus granulos da secre¢do hormonal na corrente sangiiinea, com isso
ocorrendo o gasto das reservas de hormonio das glandulas. Nessa fase, hd a dilatacdo do
cortex da supra-renal e o sangue se torna mais concentrado. As mudangas hormonais que
resultam na fase de alerta contribuem para que haja aumento de motivagdo, entusiasmo e
energia, o que pode, desde que ndo excessivo, gerar maior produtividade no ser humano
conforme mencionado por Lipp e Malagris(27). Existe, no entanto, sempre uma quebra na
homeostase nesta fase, pois o esforco maior despedindo nio visa a manuten¢do da harmonia
interior, mas, sim, ao enfrentamento da situacao desafiadora.** ¥

Fase de Resisténcia: neste estagio, ocorre um aumento na capacidade de resisténcia
acima do normal, o cortex das supra-renais acumula grande quantidade de granulos de
secre¢do hormonal segregados e, com isso, o sangue se apresenta diluido. Lipp e Malagris®”
enfatizam que, nesta fase, ha sempre uma busca pelo reequilibrio, acarretando uma utilizagio

grande de energia, o que pode gerar a sensacio de desgaste generalizado sem causa aparente e
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dificuldades com a memoéria, dentre outras conseqii€ncias. A falta de memoria € sinal de que a
demanda ultrapassou a capacidade da pessoa lidar com a situacdo presente. > ¢ 47+ 48 A
homeostase, quebrada na fase de alerta, volta a ocorrer, pelo menos temporariamente. Quanto
maior € o esforco que a pessoa faz para se adaptar e restabelecer a harmonia interior, maior é
o desgaste do organismo.(49) Quando o organismo consegue proceder a uma adaptagdo e
resistir ao estressor adequadamente, o processo do estresse se interrompe sem seqiielas.*" **

Fase de Quase-Exaustdo: neste ponto do processo o estresse evolui para a fase de
quase-exaustdo quando as defesas do organismo comecam a ceder e ele j4 ndo consegue
resistir as tensdes e restabelecer a homeostase interior. HA momentos em que ele consegue
resistir e se sente razoavelmente bem e outros em que ele ndo consegue mais. E comum nesta
fase a pessoa se sentir que oscila entre momentos de bem-estar e tranqiiilidade e momentos de
desconforto, cansaco e ansiedade. Algumas doencgas comegam a surgir demonstrando que a
resisténcia j ndo esta tio eficaz.“"*

Fase de Exaustdo: neste estdgio, hd uma quebra total da resisténcia e alguns sintomas
que aparecem sdo semelhantes aos da fase de alarme, embora sua magnitude seja muito
maior.?® H4 um aumento das estruturas linfticas, exaustdo psicolégica em forma de
depressdo e exaustdo fisica, na forma de doengas que comecam a aparecer, podendo ocorrer a
morte como resultado final. A fase de exaustdo, embora bastante grave, ndo ¢,

. . , . 22,24
necessariamente, irreversivel desde que afete unicamente partes do COI‘pO.( 24

2.1.4 Efeito do estresse

O estresse excessivo € capaz de produzir um nimero grande de conseqiiéncias para o
individuo em si, para sua familia, a empresa para a qual trabalha e a comunidade onde vive.
Produz cansaco mental, dificuldade de concentracdo, perda da memoéria imediata, apatia e
indiferenca emocional, no ambito psicoldgico e emocional do ser humano. A produtividade
sofre quedas e a criatividade fica prejudicada. Autodividas comeg¢am a surgir em virtude da
percepcao do desempenho insatisfatério. Crises de ansiedade e humor depressivo se seguem.
A libido fica reduzida e os problemas de ordem fisica se fazem presentes. Nessas condicoes, a
qualidade de vida sofre um dano bastante pronunciado e, freqiientemente, os pacientes, nesta
situacdo, relatam “vontade de fugir de tudo”.“%*®

Quando o estresse é prolongado, ele afeta diretamente o sistema imunolégico

reduzindo a resisténcia da pessoa e tornando-a vulnerdvel ao desenvolvimento de infeccdes e



30

doencas contagiosas. Em conseqiiéncia da queda do sistema imunoldgico, doencas que
permaneciam latentes podem ser desencadeadas. Ulceras, hipertensdo arterial, diabete,
problemas dermatolégicos, alergias, impoténcia sexual e obesidade podem surgir.*®

No stress positivo — eustress - o esforco de adaptacdo gera sensacio de realizacdo
pessoal, bem-estar e satisfacdo das necessidades, mesmo que decorrente de esforcos
inesperados. E um esforco sadio na garantia da sobrevivéncia.

Quando fazemos algo agradédvel e nos sentimos valorizados pelo esforco despendido,
estamos em eustress.*®

No distress é tensdao com o rompimento do equilibrio biopsicossocial por excesso ou

falta de esforco, incompativel com o tempo, resultados e realizagﬁo.(48)

2.1.5 Vulnerabilidade ao estresse

Um aspecto muito importante no desenvolvimento do estresse, segundo Bignotto e

Tricole®”

, diz a respeito a vulnerabilidade da pessoa em apresentar ou ndo um estresse
excessivo. Vulnerabilidade aqui se refere a uma tendéncia a reagir de modo intenso, por meio
de reacdes psicoldgicas e fisicas, a situacdes estressantes. Luthar e Ziegler(m realizaram uma
pesquisa sobre vulnerabilidade e a resisténcia ao estresse, sdo diferentes entre as criangas.

No desenvolvimento da resisténcia ou vulnerabilidade ao estresse, a influéncia dos
pais ou pais substitutos, foi percebida. Eles sugerem que no estudo do tema uma visdo mais

: o 1. (49,52
social seja incluida.*>?

Segundo Kobasa apud Savoia®™>

as pessoas mais resistentes ao estresse parecem ter
trés caracteristicas bdsicas em comum que sdo: uma abertura quanto a mudancas, uma
sensacdo de estar em controle de suas vidas e envolvimento em alguma drea de vida que
motiva.

Lipp et al. apud Seegers(lg) acrescentam algumas caracteristicas além das de Kobasa
que auxiliam na resisténcia ao estresse que sdo: atitude positiva perante a vida, otimismo,
aceitacdo de si préprio como pessoa capaz, mas falivel, capacidade para lidar com as
frustracdes e a capacidade de ser objetivo e racional. Ainda em seus estudos, a autora observa
que mesmo quando a pessoa ndo possui todas estas caracteristicas, ela pode, ainda assim,
diminuir os efeitos negativos do estresse pela aprendizagem de estratégias ou técnicas para

lidar com o estresse. A autora enfatiza que o ideal seria desenvolver ji na infincia uma boa

resisténcia ao estresse e por isto os pais ou quem desempenha o papel dos pais t€m uma
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P ~ oA s 54,1,55,56
contribuicdo tnica na formagdo da resisténcia ou da vulnerabilidade ao estresse. ** -39

Na vulnerabilidade e resisténcia ao estresse, ndo somente no aspecto da
hereditariedade, mas também como modelos, os pais exercem papel fundamental. Os pais
possuem papel basico no que se refere a aquisi¢do de uma estrutura consistente para que a

crianga saiba lidar com o estresse.”

Tricoli e Bignotto®”

apontam a importancia das mensagens de socializacdo que as
criangas recebem de seus pais ao longo de seu desenvolvimento, podendo essas contribuir
para a vulnerabilidade ou resisténcia ao estresse para essa crianga. Por exemplo: “Vocé
sempre tem que ser boazinha”. Nessa mensagem — vocé sempre tem que ser o que for dito
pelos outros - verifica-se a possibilidade dessa crianga ndo conseguir lidar com situacdes em
que a sua atitude ndo seja aceita pelo outro.

De acordo com Skinner®®

uma crianga educada de modo que sua auto-estima fosse
adequadamente refor¢ada, possivelmente teria menores dificuldades nos mais diferentes
setores na vida adulta. Uma auto-estima equilibrada pode contribuir de modo decisivo,
capacitando a pessoa a enfrentar as mais diversas situacdes que possam gerar ansiedade, como
mudangas em geral, concursos, vivéncias de luta, abandono, etc. Todas essas situacdes se
configuram como estressores.””

Anna Freud e Dorothy Burlinghan, no seu cléssico trabalho sobre o efeito da guerra
em criancgas inglesas, chegaram a conclusio de que criancas que durante estes episddios
estavam com seus pais ndo apresentavam reagdes traumadticas e pds-traumdticas, o que niao
acontecia com criangas separadas de seus pais e que foram para zona rural mais trangiiila, o
que vem a demonstrar a importancia do sistema de apoio como um suporte dos adultos para as

criancas.®”

Adams et al®”

realizaram uma pesquisa avaliando a rela¢do entre eventos negativos na
vida da crianca e experiéncias parentais e concluiram que hd uma grande incidéncia de
experi€ncias aversivas na infancia, em funcio de relacionamento estabelecido com a mae.
Desse modo, hd necessidade de atencdo clinica para que possa haver respostas mais
adequadas a solucdo das dificuldades dos pais com seus filhos.

Tiet et al®”

realizaram um estudo com 37 familias, cujo objetivo foi verificar o
impacto da critica familiar sobre a crianga e verificaram que ha necessidade de posturas
coerentes, com a finalidade de melhorar a resisténcia das familias e suas habilidades para
trabalhar com as criangas de forma mais positiva.

(62)

Adams e Lehnert apud Rangé™” realizaram um trabalho relacionado a exposi¢do de

pessoas a eventos estressantes por um longo periodo de tempo e verificaram que é importante
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fator do risco ao comportamento suicida.

Por sua vez, Tiet Bird, Davis, Hoven, Cohen, Jensen e Goodman®” realizaram um
importante estudo com criangas e adolescentes na faixa etdria de 9 a 17 anos, cujo objetivo foi
analisar os fatores adversos da vida e a resisténcia. Como resultado, concluiram que os
participantes que recebiam mais super prote¢do e ateng¢do de seus pais apresentavam um
melhor grau de inser¢éo social.

Lipp et al.®¥ concluiram que as criancas adequadamente criadas sdo menos
vulnerdveis ao estresse e dele se recuperam com muito maior facilidade, pois seu poder de
adaptacdo e seus recursos internos lhes sdo de valia nas horas criticas. Deste modo, a
realizacdo de uma agdo preventiva quanto ao risco de estresse deve necessariamente ter inicio
em trabalhos comunitdrios de orientacdo aos pais em praticas adequadas para criacdo dos

filhos e manejo do estresse.”®’ Segundo Rangé®”

, um dos esquemas mais fundamentais de
um individuo é o dominio pessoal que é constituido pelo conjunto dos objetos tangiveis ou
ndo que sdo relevantes para uma pessoa. No centro do dominio estd seu conceito de si mesma,
seus atributos fisicos e caracteristicas pessoais, suas metas e valores. Aninhados em torno do
centro ha objetos animados ou inanimados nos quais ha investimento e incluem, tipicamente
sua familia, amigos, bens materiais e posses. Os outros componentes de seu dominio variam
em grau de abstracdo: escola, trabalho, grupo social, nacionalidade e valores intangiveis como
liberdade, justica ou moralidade. A natureza da resposta emocional, perturbada ou néo,
depende da pessoa perceber os eventos como adicionando (alegria/euforia), subtraindo

(tristeza/depressdo), ameagando (medo/panico) ou invadindo/coagindo (raiva/hostilidade). A

seguir alguns exemplos de tipos de eventos que podem levar a vdrias emogdes.

2.1.6 Diferencas entre homens e mulheres ao estresse

O risco de apresentar sintomas de stress, no entanto, ndo parece ser igual para todas as
pessoas segundo Calais apud Bianchi®". Assim, questiona-se se esse impacto pode ser diferente
no sexo feminino ou masculino.

Homens e mulheres ndo sé diferem em caracteristicas bioldgicas, mas também na
variedade de papéis que desempenham socialmente. Assim, a interagcdo entre os papéis sociais
e os eventos negativos da vida podem produzir resultados diferentes nas respostas de
stress®>. Pole e col. apud Bianchi® 1), no entanto, ao estudarem policiais de ambos 0s sexos

perceberam que ndo havia diferenga na resposta de estresse em relacio ao trabalho, sugerindo
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que quando na mesma ocupacdo, homens e mulheres ndo apresentam respostas muito

diferenciadas de estresse.®V

Segundo Hoffmann®

, além das diferencas de sexo, deve-se levar em conta que a
idade possibilita reagcdes diferentes aos eventos estressores da vida. Em adolescentes, as
meninas sao afetadas com sintomas depressivos, especialmente baixa auto-estima, quando sob
eventos estressores, mas ndo os rapazes. O abuso de substincias também se faz presente
quando o suporte familiar € pequeno, porém somente para as mulheres.

Kenney(“)

comparou estressores, tracos de personalidade e problemas de saidde por
faixa etdria em mulheres, concluindo que as mulheres jovens (18 a 29 anos) e de meia-idade
(30 a 45 anos) eram mais estressadas em razdo das demandas nas diversas atuacdes como
esposa, mae, responsavel por pais idosos, trabalhadora e sem suporte fisico emocional de seu
parceiro, com essas dificuldades familiares e do trabalho contribuindo para seus problemas de
saude. As mulheres mais velhas (46 a 66 anos) possuiam menos estressores € menos

65
problemas comparados com os outros grupos.®”

66 .
©9 considerando

Uma pesquisa avaliou eventos estressores de vida e a dor cronica,
ainda diferencas de sexo e idade em 1.289 sujeitos. A associacdo mais forte foi a dor de
cabeca cronica e estilo de vida estressor e permaneceu somente para as mulheres, eliminando-
se outras varidveis.

Entre homens, o estresse dos conflitos com amigos no inicio da adolescéncia vai
contribuir para aumentar mais tarde o nivel de depressdo. Para as meninas, as respostas de
esquiva aos sintomas e ao estresse quando iniciam a adolescéncia vai ser um preditor
significativo para sintomas depressivos na adolescéncia tardia.®”

Um estudo de Lipp, Pereira, Flokstrumpf, Muniz e Ismael(56), entrevistando pessoas
em um shopping center de Sdo Paulo ou que estavam aguardando vdo no aeroporto na capital
do estado, mostrou que as mulheres apresentavam maior indice de estresse do que os homens.
No entanto, como essas mulheres estavam na faixa etdria da menopausa, cogitou-se que essa
diferenca seria em virtude da condicdo de alteracdo hormonal.®®

Calais, Andrade e Lipp(68)

, em uma pesquisa sobre escolaridade e stress, descobriram
que as mulheres eram mais afetadas pelo estresse do que os homens em todas as faixas etdrias
pesquisadas. No entanto, os fatores que podem levar a essa diferenca permanecem
indeterminados.

Jainchill, Hawke e Yagelka®’, em um programa terapéutico para abuso de drogas em
sem-tetos, concluiram que a associacdo entre distirbios psiquidtricos, abuso sexual e adicdo

de drogas era bem maior para as mulheres, criando a hipdtese de que elas internalizam os
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traumas enquanto os homens os externalizam.

Keogh e Herdenfeldt”” comentam que h4 diferencas de sexo na resposta de percepcio
a dor com as mulheres reportando mais respostas negativas do que os homens. Parece que
elas, quando sob estresse, usam estratégias de enfrentamento diferentes dos homens: parecem
preferir estratégias focadas na emocdo enquanto que os homens focam no sensorial ou
emocional, os homens exibiriam menos respostas de dor (diminui¢do do limiar a tolerincia)
ao focar nos componentes sensoriais da dor enquanto que nas mulheres o foco na emogédo
aumentou a experiéncia afetiva da dor.

Rocha e Debert-Ribeiro”" fizeram um estudo comparativo sobre o trabalho, saide de
género em analisandos de analistas de sistemas e, dentre os varios resultados, e comentam que
as mulheres relatam mais sintomas de estresse em conseqiiéncia de equipamentos obsoletos,
postura fisica, problemas visuais do que os homens. Os autores sugerem que as demandas de
trabalho associadas aos papéis sociais femininos (tarefas doméstica, cuidados com filhos) tém
maior impacto sobre a saide feminina e sua condigdo de estresse.

Quando se trata de homens e mulheres com filhos adultos com retardo mental, ndo ha
diferenca na freqii€ncia de uso de respostas emocionais de enfrentamento, mas as mulheres
usam significativamente mais estratégias de respostas focadas no problema de seus maridos.
Desta forma, as mées de filhos excepcionais conseguem, diminuir o impacto do estresse do
cuidado em relagio a esses filhos.”””

Examinando a vulnerabilidade ao transtorno do stress pds-traumatico, Stein, Walker e

Forde apud Franca et al.””

encontraram diferenca significativa na vulnerabilidade de as
mulheres desenvolverem o transtorno quando a exposicdo ao trauma. No entanto, essa
vulnerabilidade parece estar limitada as experiéncias traumaticas de assaltos com violéncia.
(74,75)

No transtorno do estresse pds-traumadtico, as mulheres apresentam resposta de esquiva
generalizada, 4,7 vezes mais do que homens ea irritabilidade generalizada, outro critério de

identificacdo do transtorno, 3,8 vezes mais do que os homens.”®

Barros e Nahas apud Férnes'™®

em uma pesquisa com trabalhadores de industria, estudaram a
associacdo entre varidveis demogrificas e pessoais (idade, sexo, estado civil, nimero de
filhos, tamanho da empresa, turno de trabalho, nivel educacional e econdmico), com
comportamentos e fatores de risco a saide (fumo, abuso de alcool, atividade fisica, consumo
de frutas e verduras, auto-avaliacdo da saide e percepg¢do do nivel de stress).

Os resultados sugeriram que, a excecdo do turno de trabalho e tamanho da empresa,

todas as demais varidveis foram, significativamente, associadas ao nivel de estresse
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percebido. De maneira geral, as mulheres mais idosas, com menor instrucdo e renda,
apresentam maiores niveis de estresse.

Letvak”” assume que mulheres com responsabilidade doméstica e que trabalham fora
do lar, como as enfermeiras, lidando com o estresse advindo do seu trabalho como cuidadoras
e pelo turno de trabalho, podem modificar seu local de trabalho e as condigdes domésticas
para minimizar a sua condi¢do de estresse, se forem ajudadas a desenvolver estratégias de
enfrentamento mais adequadas.

Swanson®®!

) propde que devem ser usadas técnicas de manejo de estresse com
intervengdo de alto nivel para remover as suas fontes ocupacionais de estresse, em virtude do

prejuizo na satide e no bem-estar psicoldgico que tem trazido para as mulheres trabalhadoras.

2.1.7 Resposta neurofisiologica ao estresse

2.1.7.1 Vias neuronais ativadas por estresse

Segundo Almeida apud Andrade””™

, para lidar com alteracdes fisicas ou ambientais
que podem ameacar a homeostase, os organismos tém a habilidade de promover respostas
moleculares e comportamentais rapidas, por meio de mudancas na fungdo e expressdo génica
neuronal, que permitem um rdpido restabelecimento do estado funcional. Estas respostas
fisiologicas sdo desencadeadas por vdrios circuitos neurais interligados que incluem o eixo
neuroenddcrino hipotdlamo-pituitaria-adrenal (HPA) e o sistema limbico."®
= Eixo neuroenddcrino hipotdlamo-pitudria-adrenal (HPA). CRH induz a liberacdo de
hormoénio adrenocortrépico (ACTH) pela pitudria e ACTH estimula a secrecdo de
glicocorticéides (Gces) pela glandula adrenal. Gces induzem reducdo na resposta
neuroenddcrina ao estreses no hipocampo e facilitam a resposta através de aumento da
expressdao de CHR na amigdala.
= Circuito limbico do estresse: estimulos estressores alcangam o nicleo central da amigdala
que se comunica com a formacao hipocampal e a regido de estria terminal, influenciando
na eficdcia sindptica e memoria e ativando o hipotdlamo paraventricular (HPV) com a
consequente secrecao de CRH.
Dados na literatura sugerem que o circuito ativado é totalmente dependente do
estimulo desencadeado por um determinado estressor. Desta forma sugere-se que existam

. ~ C oA s . 79,80,81,82
duas vias de reacao ao stress, uma sistemica € uma processwa.( )
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Na primeira via, denominada sist€mica, os agentes estressores podem causar danos
fisiol6gicos ou ameaca a sobrevivéncia, como, por exemplo, hip6xia e estimulos
cardiovasculares e imunes. Estes estimulos ndo necessitam ser interpretados em estruturas
centrais superiores, sendo as informagdes levadas diretamente pelas vias eferentes viscerais
para o nucleo paraventricular do hipotdlamo. Estas vias sdo formadas por neurdnios
catecolaminérgicos, que se projetam do tronco cerebral para a regido paraventricular
hipotaldmica e nos quais se observa um rdpido aumento na expressdo génica, na presenca de
estressores sistémicos.”®

Na segunda via, denominada de via limbica, estruturas interligadas sinapticamente
como amidala, hipocampo e coértex pré-frontal, sdo ativadas por estressores com aspectos
cognitivos ou emocionais, que envolvem processamento sensorial de primeira ordem.® Estes
estressores requerem o processamento de vdrias modalidades sensoriais antes do inicio da
resposta adaptativa e nenhum deles envolve uma ameacga imediata & homeostasia fisioldgica,
podendo ser interpretados como estressores, por comparagdo com experiéncias prévias. Nesta
via, circuitdria ser ativada depende ainda do tipo de estressor processivo podendo ser ativadas
e associadas a diferentes vias sensoriais, gerando diferentes ativacdes no sistema limbico e
diversos impactos sobre o circuito enddcrino. Independentemente do estimulo estressor, o
processamento da informag@o ocorre no nicleo central da amidala, com ativagdo de neurdnios
produtores de horménio liberador de corticotrofina (CRH).”” O CRH liberado localmente
atua em neurdnios de projecdo da amidala que conectam com o hipocampo, direta ou
indiretamente via cértex entorrinal. No hipocampo, o CRH aumenta a eficicia sindptica e
influencia na memdria, sendo apontado como o principal mediador dos efeitos do estresse na
funcdo neuronal em regides limbicas.®” A ativacio de eferentes GABAérgicos da regido
cortical medial e posterior da amidala desencadeia um circuito excitatdrio, por inibicdo de
neurdnios GABAérgicos nas regides da estria terminal e drea pré-optica, que se projetam para
o nucleo paraventricular do hipotdlamo, no qual exercem um efeito inibitério, permitindo a
ativagdo do eixo hipotailamo—pituite’uria—adrenal.(3 Y O neurotransmissor glutamato também
exerce um efeito excitatério direto em neurdnios no nicleo paraventricular hipotaldmico,
embora as conexdes nio estejam totalmente esclarecidas.

Circuitos excitatorios:

® Via processiva: neuronios GABAérgicos na amigdala projetam-se para neurdnios na estria

terminal (ST), drea pré-optica e hipotilamo gerando potenciais inibitérios e reduzindo a

inibi¢do destes neurdnios sobre o hipotdlamo paraventricular (HPV)

® Via sistémica: projecdo direta para HPV ativando o eixo hipotdlamo-pitudria-adrenal
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¢ Glutamato ativa HPV

Circuito inibitério: Neurdnios hipocampais e no cortex pré-frontal projetam para ST e
hipotdlamo, ativando neurdnios GABAérgicos e aumentando a inibicio sobre HPV.
Neurotransmissores principais: CA-s-(catecolaminas); Glu-(glutamato); NPs-

(neuropeptideos).

2.2 ENFRENTAMENTO: EVOLUCAO CONCEITUAL, MECANISMOS E
ESTRATEGIAS

Ao longo dos anos, o termo coping tem sido estudado, caracterizado e conceituado de
varias formas, conforme o pensamento de diferentes pesquisadores. Antes de buscar sua
conceituacdo, no entanto, julga-se oportuno conhecer seu significado na lingua inglesa. O
verbo “to cope” significa lutar, competir, enfrentar.®” Para Ray, Lindop e Gibson apud
Guido®, coping corresponde a uma acio direcionada ao alivio, ou uma resolu¢io de uma
situacdo considerada problema, podendo ser experenciado como rejei¢do, controle,
submissdo, dependéncia, esquiva e minimizacdo. Ja Mengel(38) define coping como um
conjunto de comportamentos conscientes e inconscientes que um individuo apresenta diante
de uma situagdo, a qual ele deseja mudar para elaborar as emogdes resultantes de um estimulo
estressante, ®>508788)

E considerado, portanto, como um fendmeno composto por varidveis bioldgicas,
psicolégicas e sociais. O termo em portugués, que mais se aproxima do contexto, para

(38) é 5 (86,87,88,89)

Mengel enfrentamento”.

Coping ou enfrentamento corresponde, no entendimento de Lazarus e Folkman(6), a um
processo pelo qual o individuo administra as demandas da relagdo pessoa/ambiente, que sdo
avaliadas como estressantes e as emocdes que elas geram. Diante de uma situacio
considerada estressora, os individuos realizam uma avaliagdo do que estd ocorrendo, a fim de
que o organismo possa responder adequadamente ao estressor, solucionando-o ou
amenizando-o.

Nessa defini¢io, o contexto emocional, é de grande importincia. E pertinente salientar
que o individuo enfatiza a necessidade adaptativa que ndo € rotineira nem automatizada.
Coping representa, entdo, esforcos cognitivos e comportamentais, constantemente em troca,
com o objetivo de controlar demandas internas e/ou extremas que excedem ou fatigam os

recursos da pessoa, requerendo mobilizag¢do. Sendo considerado como estratégia e vinculado a
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acdes deliberativas, coping pode ser aprendido, usado e adaptado a cada situacdo.”’ Coping é

) como um fator determinante da experiéncia de

considerado, ainda, por Lazarus e Folkman®®
estresse e da adaptacdo por ela gerada. Assim sendo, para os autores, coping advém de
resposta aos estimulos estressantes em diferentes ambientes, como, por exemplo, o do
trabalho e o da residéncia do individuo. Dessa forma, coping estd associado a um estimulo, ao
qual o organismo tenta se adaptar, a fim de manter a integridade do individuo, tanto fisica
como psiquica.(ﬁ) O individuo, tendo consciéncia de sua realidade, busca estratégias, em sua
vivéncia, que parecam adequar-se aos agentes estressores, a fim de resolver ou adaptar-se a
situagdo estressante.® *> )

Abordado como processo, coping € dindmico e permite a pessoa a troca de
pensamentos e agdes no enfrentamento de situacdes estressantes. Sendo dinamico, coping
caracterizado como processo, permite a pessoa a avaliacdo e a definicdo da estratégia a ser
usada no enfrentamento do estressor, com base nas avaliagdes e nas reavaliacdes continuas da
relagdo pessoal-ambiente.” 94.93)

Algumas abordagens distintas foram encontradas na literatura, como forma de explicar
o processo de coping. A primeira delas, denominada Teoria da Evolucio, baseia-se no modelo
de experimentacdo animal. Segundo este a sobrevivéncia individual e da espécie depende das
atividades comportamentais para e resolugdo de problemas. Foi fortemente influenciada pela
Teoria de Darwin, ja que a sobrevivéncia depende de o animal descobrir o que € previsivel e
controlavel no meio ambiente, de modo a evitar, escapar ou enfrentar, em que coping é
definido como pensamentos realistas e flexiveis de acdes que resolvem problemas, reduzindo
assim o stress. Este modelo se ap6ia nas formas de pensar e perceber sobre o relacionamento
da pessoa com o meio ambiente.® ' Sendo assim, os comportamento baseiam-se na reflexdo
e na cogni¢do do individuo e, também, em comportamentos adotados por ele de forma
inconsciente, % 1V
Existe, ainda, uma abordagem do processo de coping que se refere ao modelo

(12 Nesse modelo, ocorrem

interacionista cognitivo, cujo proponente principal € Lazarus
processos continuos de avaliacio e de categorizagdo dos fatos, além da andlise do significado
especifico de um evento para cada pessoa. Corresponde a visdo mais recente de coping, a
interacionista, orientada e cognitiva.®** °” Os processos de avaliacdo cognitivos dependem da
percepcdo subjetiva e da interpretacido de um evento e correspondem a base para as atividades
de coping, determinando a qualidade e a intensidade de uma reacdo emocional.®”

Antonizzi, Dell’ Aglio e Bandeira®, destacam quatro conceitos principais:©®

* coping € um processo ou uma interagio que se da entre o individuo e o ambiente;
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* a funcdo do coping é de administragdo da situacdo estressora, ao invés de controle ou
dominio desta;

* o processo de coping pressupde a nocdo de avaliacdo, verificando como o fendmeno é
percebido, interpretado e cognitivamente representado para o individuo;

* o processo de coping constitui-se em uma mobilizacdo de esfor¢o, pela qual os individuos
irdo empreender esforcos cognitivos e comportamentais para administrar as demandas
(internas/externas) de sua relacdo com o ambiente.

Ao considerar as diferentes concepgdes relativas ao processo de coping e entender o
modelo interacionista como o mais adequado ao estudo aqui desenvolvido, optou-se pela
adocdo desse referencial tedrico para fundamentar este estudo.

6)

Larazus e Folkman' apresentaram informacdes sobre coping e destacaram a

importancia do estudo do significado dos acontecimentos para cada individuo, como fator que
interfere no bem-estar de cada um. Para os autores, o stress estd vinculado a relagdo existente
entre o individuo e seu meio ambiente. Cabe dizer que o principio transacional, por eles
proposto, fundamenta-se em dois pontos centrais e determinantes para o desencadeamento de

todo o processo de stress, quais sejam: a avaliagdo cognitivas do acontecimento e o controle

do stress.®

[CIOIEN

Nyamathi*"’, a semelhanca de Lazarus e Folkman®

, aborda coping como um
processo transacional e enfatiza que a intensidade com que cada pessoa experimenta

sentimentos de ameaca ou de desafio, é determinada pelo processo de conhecimento cognitivo

- . . a 91
e pela avaliagdo do estressor, sendo ambos mediados e simultaneos.”"

Taylor apud Russel’” ™ mais recentemente, justifica que coping corresponde a um
mecanismo mental que protege o individuo de aspectos considerados ameacadores,

origindrios do ambiente ou de pensamentos. Este mecanismo baseia-se em comportamentos e

sentimentos vivenciados anteriormente e considerados eficazes pelo individuo.®?

Para Miller''®” coping € o modo das pessoas lidarem com situagdes que representam

ameaca e/ou desencadeiam sensagdes desagraddveis e a forma de buscarem uma resolugﬁo.(38)

101 .. . . .
Mc Crae"®" declara que a maioria dos conceitos de coping versa sobre a tentativa de

restauracdo do equilibrio em resposta ao stress, sendo vista tal tentativa como um processo
dinamico. 7%
Como forma de melhor entender o processo de coping, julga-se oportuno resgatar

~ . . . 84
algumas concepgdes que se referem aos mecanismos de coping apud Guido™.

7)

Para Dressler” ", os mecanismos de coping podem ser divididos em acdo direta e

defensivos. Na ag¢do direta, o individuo, com base na realidade subjetiva, identifica a situacdo
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estressante e desenvolve estratégias visando a eliminar ou a diminuir os efeitos produzidos

pelo estressor. Os mecanismos defensivos se referem ao uso de uma opg¢do de defesa
. e oA . - 197

psicodindmica, como o suporte social.

101 g . )
(0D classificam os mecanismos de coping, conforme o enfoque

Moss e Billings
principal em: focalizados na avaliacdo, no problema e na emog¢do. Os autores destacam que
essas categorias ndo sdo processos exclusivos e podem, conjuntamente, participar do
mecanismo de coping de um mesmo estressor. No coping sob enforque avaliativo, os autores
incluem a identificacio da causa do problema, o individuo recorre a experiéncias passadas e
reflete sobre possiveis acdes e suas conseqii€ncias, ou seja, ele avalia e reavalia situagdes; sob
enforque do problema, os autores destacam a busca de informag¢des ou de conselhos sobre
determinada situagdo (da realidade), o individuo solicita ajuda para a resolugdo do problema;
no coping sob enforque emocional, os autores lembram que estdo envolvidos esforcos
dirigidos ao controle das emog¢des geradas por um problema, o individuo trabalha com seus
sentimentos.

E interessante notar que Bianchi®" destaca que os mecanismos apresentados por Moos
e Billings""" traduzem a real preocupagio com o individuo, para que este consiga superar as
dificuldades ou obter meios de convivéncia com a situagdo e ndo entrar na fase de exaustio,
descrita por Selye®®. Existe a necessidade de expandir esses mecanismos para outras
situacdes da vida do individuo, ou seja, para o trabalho, para a sociedade e buscar a
diminuicdo dos estressores.

187

Os mecanismos de coping, no entendimento de Antoniazzi et a , podem ser

divididos em quatro itens, quais sejam: autodominio, da carreira, uso de sistemas de suporte e
aprimoramento do sistema de organizagdo e familiar. O autor destaca a importancia da pratica
de exercicios, de uma alimentagdo moderada e regular, assim como de um planejamento de

atividades individuais, estruturais e organizacionais de forma clara, coerente e objetiva.

l(lOl)

Cabe destacar Billings et a , que afirmma que a efici€ncia do coping ndo depende

somente do que a pessoa faz, ou seja, do mecanismo utilizado, mas também do local onde

estd; assim sendo, o autor destaca a eficiéncia do mesmo mecanismo quando usado em

:(31)

diferentes dreas. Bianchi~ "’ aponta que diversos autores acreditam que um Unico mecanismo

de coping ndo seja eficaz, sendo necessdrio varios mecanismos, para se obter um resultado

favoravel.

(©)

De maneira estratégica, Lazarus e Folkman™ abordam coping de duas formas

distintas: centrado no problema e centrado na emocdo. No coping centrado no problema, a

,

preocupacdo maior estar na resolugdo. E necessdrio definir o problema, enumerar as
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alternativas, comparando-as em termos de custo e beneficio e escolher uma acgfdo. Sdo
estratégias voltadas para a realidade, consideradas mais adaptativas, pois sdo capazes de
modificar as pressdes ambientais, de diminuir ou eliminar a fonte de stress. Na realidade,
essas estratégias podem estar dirigidas ao ambiente (fonte externa de stress), ou a propria
pessoa (fonte interna de stress), sendo necessaria a modificacdo dos estados motivacionais e
cognitivos do individuo.®

No coping centrado no problema, as demandas do ambiente sdo identificadas e podem
resultar na acdo de individuo e na mobilizagdo dos sistemas fisiolégicos para o enfrentamento
da situagﬁo.(gg)

O coping centrado na emocdo corresponde a estratégia que deriva, principalmente, de
processos defensivos, o que faz com que os individuos evitem confrontar-se com a ameaca,
nio modificando entdo a situacdo. Esse tipo de coping pode ser considerado como processo de
“reavaliacdo cognitiva”, uma vez que o individuo realiza uma série de manobras cognitivas
(fuga, distanciamento, aceitagdo, entre outras) com o objetivo de modificar o significado da
situacdo, ndo importando se de forma realista, ou com distor¢ao da realidade.

No coping centrado na emocdo, € identificada como a percepcdo do stress é
manifestada, cujo objetivo é alterar a emog¢ao da pessoa diante da situacdo, e assim, reduzir a
sensagdo desagradével causada pelo stress.””

A reducdo da tens@o, a manuteng¢do dos estados fisicos, psicoldgico e social estaveis, o
controle de significado dos estressores sdo algumas das razdes destacadas por Lazarus e

99)

Folkman™ como importantes para o uso de estratégias de coping.

Como forma de mensuracdo de coping, encontra-se, na literatura, alguns artigos que se

N N o~ : . 106, 108, 10!
refere, a construgdo e 2 avaliacdo de instrumentos propostos por diferentes autores, 1% 1% 10%

53)

! Savéia, Santana e Mejias®? citam alguns destes instrumentos e destacam que as medidas de

coping refletem as classificacdes de estratégias que os autores costumam adotar em seus
referenciais.'*”

Cada individuo lan¢a méo de seus recursos internos e externos, elege suas estratégias
de coping, conciliando-as, procurando, por intermédio delas, o controle ou a adaptacdo aos
eventos identificados como estressantes. Se as estratégias de coping nao forem efetivas para
amenizar ou eliminar o evento estressante, o individuo entra em um estado de exaustio. !

Convém notar que a exposicdo continua a em ou a varios estressores eleva o nivel de
stress e nem sempre a capacidade ou habilidade de adaptacéo € possivel. Nesse caso, quando
as estratégias de enfrentamento ndo forem efetivas, quando ndo permitirem ao individuo o

retorno a homeostase, a adaptacdo nao chega a ocorrer e o stress se mantém, levando o
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S . ~ ~ (45,46
individuo a uma situacao de exaustio,*>40

2.2.1 Mecanismos de coping

Atualmente se reconhece, segundo Zakir®?

, que as situacdes estressoras evocam uma
série de respostas, que podem ser classificadas em dois tipos: stress, propriamente dito, e
coping.

Para Folkman e Lazarus®”

, as respostas que surgem de forma espontinea em uma
situagcdo estressora caracterizam o stress. Este se refere as respostas involuntarias, eliciadas
por estimulos estressores. As respostas evocadas por estes mesmos estimulos, mas mantidas
por suas conseqiiéncias, denominam-se coping.(38) As conseqiiéncias relacionam-se tanto a
mudangas no ambiente externo quanto a efeitos sobre condigdes aversivas localizadas no
interior de organismo. O alvo constitui-se na situagcdo ou condicdo que deu origem ao mal-
estar ou problema.(ﬁ)

Processa-se o coping mediante a mobilizacdo de recursos naturais, com fins de
administracio de situacdes estressoras. Consiste de interacdo entre o organismo e o ambiente,
na qual se lanca mdo de um conjunto de estratégias destinadas a promover a adaptagcdo as
circunstincias estressantes.

Coping vem sendo traduzido, em portugués, como “enfrentamento” e é o termo que
preferimos, embora podemos usd-lo indistintamente. “Ajustamento” € o equivalente ao
enfrentamento, como se vé na literatura em lingua francesa. O conceito centraliza-se nos
acontecimentos que se sucedem ao longo da vida das pessoas, refere-se a perdas, dificuldades,
fatos inesperados, tragédias que os individuos precisam enfrentar ajustando-se ao seu
impacto.(m’ 17

Os enfoques atuais de coping surgiram de duas fontes principais: psicologia de
orientacdo psicanalitica e experimentagao animal.®

Surgida no inicio do século XX, a concepgdo psicanalitica apresentou coping como
correspondente aos mecanismos de defesa orientados no sentido de se lidar com conflitos

. ~ . N ~ . (105
sexuais € questoes relacionadas a agressao.( )

(106)

Supunha-se tratar-se de operagdes
inconscientes destinadas a reduzir a angustia.

Nesta mesma visdo psicanalitica, os atos ligados a coping passaram posteriormente a
ser tido como flexiveis, propositais, orientados para o futuro, consistentes com a realidade

) . 6
externa e diferente dos mecanismos de defesa.®
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No “modelo do stress”, o coping é definido como atos inatos ou adquiridos que
diminuem condi¢des aversivas e a ativacdo, dominam a situacdo pela fuga ou esquiva,
consistindo-se, este dominio, em um critério de sucesso. No modelo psicanalitico, o critério
de coping bem-sucedido relaciona-se a sua flexibilidade e adequagdo a realidade. Em ambos,
o coping é confundido com seus proprios resultados. (105)

Uma primeira geracdo de pesquisadores, que se dividia entre a visdo psicanalista e a
de stress, concebia coping como atos inatos ou adquiridos. A partir da década de 1960 surgiu
uma segunda geracdo e, apOs esta, ainda uma terceira geragﬁo.(ss)

Por iniciativa da segunda gerag¢do de pesquisadores, institui-se uma nova orientacdo
na drea. Passou-se a definir coping como um conjunto de respostas relevantes cuja
compreensdo envolve a identificacdo de seus determinantes ambientais."” Entre os atos
inatos, excluiram-se as respostas de coping.

Folkman e Lazarus®” fazem parte desta segunda geracdo de pesquisadores. Definem o
coping como esforcos cognitivos e comportamentais para se lidar com exigéncias que
ultrapassem os recursos do individuo. Entendem o coping como um processo com as
seguintes caracteristicas: o foco é o que a pessoa faz ou pensa e ndo os que fariam, as

s . ~ . : 16
estratégias mserem-se em um contexto € nao se podem generahzar, apud Cerquelra.( )

99) .
9 ¢ uma

Qualquer empenho em se lidar com o estressor, para Folkman e Lazarus
resposta de coping, independentemente do sucesso ou fracasso que se tenha obtido. Segundo
estes autores, hd dois tipos principais de estratégias, que equivalem as duas grandes fungdes
do coping: coping centrado no problema e coping centrado na emocdo. O primeiro tipo de
estratégia se dirige a situagdes mutdveis, enquanto que o segundo tipo a situagdes imutdveis.
Estratégias de coping, neste modelo, sdo agdes deliberadas, orginicas ou ndo, emitidas em
resposta a um estimulo estressor devidamente identificado.

As respostas de stress, neste contexto, sdo conceituadas como respostas emocionais
espontineas, enquanto que, as respostas do coping sido tidas como produto do efeito que
produzem sobre as fontes estressoras ou sobre o mal-estar resultante do contato com elas.

A ingestdo ou mesmo abuso de dlcool pode ser considerada uma resposta de coping
bem-sucedida apenas do ponto de vista de evitacdo, de se atenuar, afastar ou encerrar
condicdes aversivas compostas de eventos publicos e privados. Um individuo pode, por
exemplo, evitar tanto sentimentos aversivos (condi¢des privadas) de stress, quando estdo sob
sobrecarga de estressores ou, na iminéncia de se exporem a situagdes aversivas, podem
(107)

procurar no dlcool uma forma de reduzir a prépria tensao.

A ingestdo de dlcool, quando visa a regular emog¢des em situagdes estressantes é um
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exemplo de estratégias de coping centradas na emocdo. O coping centrado na emocio
representa esforcos no sentido de regular o estado emocional em episddios estressantes,
quando se € exposto aos estressores ou quando se responde a eles em elevada magnitude.
Objetiva modificar condi¢des emocionais momentaneas por meio de medidas que atingem a
drea somdtica, como tomar um tranqiiilizante, ou de efeito emocional, como entregar-se a

: < ~ 87, 104
fantasias. Em ambos os casos podem haver reducio da tensdo, do “estado de stress”.®” 1%

2.2.2 Coping e controlabilidade

Como visto adredemente, as func¢des do coping sdo duas, segundo Folkman e
Lazarus"*: alterar as relacdes individuo-ambiente controlando a situacdo geradora de tensdo
(coping centrado no problema) ou modular a resposta emocional evocada pela situacio-
problema (coping centrado na emog¢do). Essas tltimas sdo mais freqiientes em situacoes
incontroldveis, que ndo podem ser evitadas ou cujas condi¢cdes de nocividade ou desafio sdo
mutaveis.

Para outros autores, a controlabilidade € identificada em diferentes graus pelas
pessoas. Uma situagdo estressora pode ser tida como controldvel por algumas pessoas € como

imutdvel para outras.®®

Hunzinker!®®

, analisando o comportamento de individuos submetidos a eventos
aversivos incontroldveis, afirma que as descri¢des que o individuo faz das contingéncias, de
serem ou ndo os fatos dependentes de seu proprio comportamento e se esta dependéncia é
ocasional ou continua, exercem efeito sobre o seu comportamento. Por exemplo, alguém que
teve seu carro roubado pode atribuir o roubo ao fato de ter estacionado em local impréprio,
atribuindo a si ou a seu comportamento a responsabilidade pelos fatos. Pode, ainda, atribuir, o
fato a sua propria md sorte momentinea, identificando uma causa externa, ou passageira. Ou,
ainda, pode concluir que seu destino € sofrer perdas, e que este ¢ mais um prejuizo alheio a
seu proprio comportamento, como sempre acontece em sua vida.

Os individuos elaboram descricdes verbais acerca das contingéncias as quais se
expdem, formulam autorregras, adotam regras que governam seu comportamento com mais
efetividade até do que o controle das contingéncias. As regras podem expressar a
discriminagio dos individuos quanto ao seu grau de controle sobre os eventos do meio. 17

A percep¢do de controlabilidade, as crencas ou regras em torno do préprio poder de

controlar eventos podem ter sobre o comportamento o mesmo efeito de contingéncias
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reais.®>%Y

Existem determinantes circunstanciais ou ambientais que integram com varidveis
pessoais no efeito da controlabilidade sobre o comportamento dos individuos. A
discriminacdo quanto ao seu proprio poder de controle dos eventos, isto €, a percep¢do de
controlabilidade, determina, pelo menos em parte, a selecao das respostas de coping, pois, se
o individuo se percebe incapaz de agir sobre o estressor, provavelmente lancard mao de
estratégias compativeis com sua incapacidade. Estas estratégias seriam, no caso, inclusas no
coping centrado na emog¢do, enquanto o coping centrado no problema teria a preferéncia dos

individuos que se percebem capazes de razodvel grau de controle sobre os eventos.

2.2.3 Género e seleciao de respostas de coping

A relagdo entre a controlabilidade e coping tem implicagdes na diferenciacdo de
escolhas segundo o género: homens e mulheres tendem a fazer escolhas distintas em fungio,
em parte, da forma como descrevem as conseqii€ncias do proprio comportamento. Individuos
do sexo masculino reconhecem mais freqiientemente as relagdes de contingéncias e apontam
com mais precisdo as conseqiiéncias do proprio comportamento. Responder as situagdes como

109) ¢
(109" ¢ uma

imutdaveis € mais provdvel em individuos do sexo feminino. Segundo Rotter
questdo de repertério verbal: verbalizagdes acerca de resultados de nossas agdes, aprendidas
desde a infancia, orientam as justificativas que fazemos acerca dos acontecimentos em geral e
de nosso préprio desempenho.

Por questdes culturais, € possivel que as verbalizacdes e andlises femininas orientem-
se no sentido de independéncia entre os eventos e o préprio comportamento. E possivel que,
em nossa cultura, o comportamento autodescritivo de homens seja modelado em uma direcao
diferente do comportamento de mulheres, no que diz respeito ao reconhecimento de relagdes
de contingéncias que enfocam o préprio comportamento. Mas é possivel, também, que o
exercicio real de controle, e ndo apenas a sua descricdo possa ter influencia sobre essa
questao.

Entre os homens, o exercicio do controle € mais valorizado em nossa cultura. Dai
exercer controle é mais provavel em homens do que em mulheres. Entdo, descrever o préprio
comportamento como menos capaz de produzir efeitos do que o comportamento dos homens
pode ser uma questdo de refletir uma situagao real.

Em funcdo da menor densidade real das respostas em relacdo de dependéncia com
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eventos no meio, ou por questdes verbais, descritivas, a controlabilidade reconhecida pelas
mulheres € menor do que entre os homens. O coping centrado no problema também é menos
freqiiente entre as mulheres, provavelmente porque elas nao identifiquem ou ndo disponham,
e seus contextos, das devidas “respostas-solucdo” ou de condi¢des para emiti-las tanto quanto
os homens.

Além da freqiiéncia do coping centrado no problema, homens e mulheres diferem
quanto ao coping centrado na emocdo, menos freqiiente entre os homens. A controlabilidade
é, provavelmente, um dos determinantes desta diferenciacdo. Outro fator é a prdpria
modelagem da selecdo de respostas de coping, que se processa de forma diversa entre os
géneros, desde a infancia.

O coping instala-se inserido no repertério total do individuo. Este repertério se
diferencia entre os géneros, em aspectos que, embora ndo se refiram ao coping,
especificamente, mantém com este uma certa relacdo. Por exemplo, o atributo “sensibilidade”

que, segundo Ferreira"''”

, se associa a feminilidade, pode estar na base de fortalecimento do
coping centrado na emocdo, entre as meninas. Segundo esta autora, além da sensibilidade,
independéncia, a assertividade, a orientacdo para a realizacdo e metas. Estes ultimos podem
constituir-se em respostas precursoras para o coping centrado no problema.

o o (ITLT12,113,114,115
Em indmeras pesquisas’!'!!1>!H11411)

, diferencas de aprendizagem de coping,
associadas ao género, foram apontadas.

Meninos e meninas, nestas pesquisas, emitiram diferentes respostas de coping, o que
deu suporte a conclusdo de que a diferenciagio se processa precocemente € que as
conseqiiéncias das escolhas diferenciam-se cedo entre géneros. O aprendizado do coping
centrado no problema é favorecido entre os meninos, enquanto que o coping centrado na
emocdo tem antecedentes de histdria mais forte entre as meninas. Porém, ambos, meninos ou
meninas, emitem menos respostas de coping centrado na emog¢ao que adultos, pois este tipo

de coping instala-se mais firmemente na adolescéncia,!'® ¢+ 117

2.2.4 A aprendizagem das estratégias de coping

; = 118 : , ea

O coping centrado na emogio, segundo Compas"''®, tende a surgir no fim da infancia

e predomina na adolescéncia, como ocorre com os jovens adultos. Nestes periodos, sujeitos
do sexo masculino de grande amostra retirada da populacdo brasileira apresentaram os mais

elevados indices de stress.”’
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A evolugdo na forma como se responde as situacdes estressoras, ao longo do
desenvolvimento, revela o quanto o aprendizado deste tipo de resposta se integra a aquisicao
de outras formas de comportamento.

O coping centrado no problema surge mais cedo que o coping centrado na emogdo em
funcdo de dois fatores principais: restricdes verbais da criancga, que limitam o acesso ao seu
préprio repertorio privado e a dificuldade de se instalar coping centrado na emocdo por
modelacdo. Quanto menor a crianga, mais dificil o aprendizado destas respostas, ento, fica
restrito a um nimero menor de processos.

Para que as respostas de coping sejam emitidas, ela tem de constar do repertdrio
comportamental do individuo. Mas o fato de ser capaz de emitir uma dada resposta ndo quer
dizer que o individuo ird responder em uma dada situacdo. A selec@o de respostas do coping
centrado no problema nio implica em que uma situagdo estressante necessariamente evoque
esta resposta. A probabilidade de escolhas de uma dada reposta de coping depende do
resultado de escolhas feitas no passado.(87’ >3

Ser capaz, por exemplo, de responder de forma a solucionar um problema, dispor, em
seu repertério, de uma dada resposta de coping centrado no problema ndo implica em que
uma situacdo estressante necessariamente evoque esta resposta. A probabilidade de escolhas
de uma dada resposta de coping depende de todo um contexto, no qual inclui o resultado do
enfrentamento no passado, o efeito produzido em situagdes geradoras de stress anteriores.
Aprende-se a responder seletivamente as situacdes, ou a aspectos destas, que, assim,
controlam as respostas de coping. Estas dependem mais ou dependem menos da situagdo, isto
é, sdo controladas em maior ou menor grau por varidveis da situagdo do que por estimulos do
préprio comportamento verbal do individuo.

As respostas agrupadas sob a designacdo de “apoio social” parecem estar mais

fortemente dependentes das varidveis da situacdo do que outros tipos de respostas de coping.

2.3 HTLV — OS VIRUS LINFOTROPICOS DE CELULAS T HUMANOS — ASPECTOS
GERAIS

2.3.1 Introducao

O Human T-lymphotropic Virus Type I (HTLV-I) é um membro da familia

Retroviridae, virus que infecta principalmente animais vertebrados e que pode causar vérias
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patologias em seres humanos. Foi o primeiro retrovirus a ser isolado em seres humanos em
1980, nos Estados Unidos, quando um paciente portador de linfoma teve seu quadro clinico
associado ao mesmo. Poiesz et al. apud Galvao-Castro et al."® até o momento, 0 HTLV-I
também ja foi associado a paraparesia espdstica tropical/ mielopatia associada ao HTLV-I
(HAM/TSP), Leucemia/linfoma de células T do adulto (ATLL), uveite e outras manifestacdes
inflamatérias. Mochizuke apud Galvao-Castro et al.!'*"'*

A grande maioria dos infectados vai permanecer como portador assintomdtico. Cerca
de 1% a 5%"*" desses tém chance de desenvolver leucemia de células T durante o curso da
infec¢do; a exposicdo no inicio da vida (transmissdo vertical) associa-se a risco maior; de 5 a
10 % podem desenvolver outras patologias associadas ao virus tipo 1.1%? -Contudo, embora
sem sintomas, sdo capazes de transmitir o virus, desde que o genoma proviral esteja integrado

na seqiiéncia de DNA da célula hospedeira.

2.3.2 Diagnostico da infeccao pelo HTLV

O diagnéstico da infecgdo pelo virus linfotropico humano requer tanto a habilidade de
detectd-lo como a capacidade de diferenciar os dois tipos. A estratégia para identificacdo,
confirmagdo e diferenciagdo da infeccio pelo HTLV tem evoluido de acordo com a

disponibilidade de novas técnicas soroldgicas, bioldgicas e moleculares.

2.3.3 Doencas associadas a infec¢ao pelo HTLV-I

2.3.3.1 Leucemia/linfoma de células T do adulto (ATLL)

O papel etiolégico para o HTLV-I na ATLL foi estabelecido pouco depois
identificacdo do virus, em 1981, através de: 1) estudos seroepidemioldgicos que
demonstraram correspondéncia geografica da incidéncia da malignidade de células T maduras
e maior prevaléncia do virus; 2) clonalidade de células tumorais; 3) infec¢do de linfécitos 'in
vitro'; 4) capacidade oncogénica do HTLV em modelos animais; 5) sorologias positivas para
o virus tipo I em 80% a 90% de casos de ATLL; 6) culturas de HTLV-I podem ser obtidas a

partir de células malignas de ATL; 7) o DNA viral especifico pode ser detectado no nicleo de
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células malignas; 8) seqiiéncias do genoma do HTLV-I estdo integradas no DNA da célula
hospedeira.!** 1?%

A ATLL ocorre geralmente na idade adulta, pelo menos 20 a 30 anos apds a infeccdo,
sendo que homens e mulheres sdo igualmente afetados. Individuos infectados na infancia tém

(95)

maior risco de desenvolver ATLL™’. Alguns pacientes manifestam a fase pré-ATLL,

geralmente assintomatica.

2.3.3.2 Mielopatia associada ao HTLV-1/ Paraparesia espdstica tropical (HAM/TSP)

O risco dos infectados desenvolverem HAM/TSP durante a vida ainda ndo é bem
conhecido ji que a maioria das publicagdes sdo estudos de prevaléncia ou relato de casos.
Pesquisa no Japdo apontou prevaléncia de 0,06% (1/1464) para a doenga neuroldgica, na

(134)

regido endémica de Kyushu' ™", entre os infectados. Ja dois estudos de base populacional no

Zaire revelaram prevaléncias de 0,5% e 1,5%(127)

para a mielopatia entre portadores do
HTLV-I. Também 0,5% foi o valor encontrado para prevaléncia de HAM em infectados pelo
HTLV-I numa coorte conduzida na Jamaica."*® Num estudo seccional recente, realizado
entre doadores de sangue nos Estados Unidos, encontrou-se a prevaléncia de 2,4% (4/166)
para a mielopatia associada ao virus linfotrépico humano tipo I, entre aqueles que tinham
sorologia positiva para o virus."** Em uma avaliagio de HAM/TSP no Brasil®, os autores
apresentaram as taxas de prevaléncia de 14,7% a 57,0% para o HTLV-I entre pacientes com
mielopatia espdtica tropical. A patologia predomina entre mulheres e os fatores de risco mais
importantes foram promiscuidade sexual e transfusdo prévia de sangue.mo)

A associacdo entre o HTLV-I e HAM/TSP se baseia na prevaléncia aumentada do
distirbio neuroldgico nas dreas endémicas e na presenca de anticorpos anti-HTLV-I na
maioria dos pacientes; entretanto o virus ndo € necessdrio nem suficiente para causar a

doenca. A neuropatia é duas vezes mais freqiiente em mulheres do que em homens,"*" e

a
doenca incide predominantemente na quarta e quinta décadas. Cerca de 25% dos pacientes
com HAM/TSP no Japao relataram transfusdo prévia.

Quanto a patogénese para o distirbio neuroldgico relacionado ao HTLV-I, ha alguns
modelos propostos, sugerindo que o virus poderia lesar o tecido nervoso de pelo menos quatro
maneiras: 1) a infec¢do pode ser diretamente citopdtica; 2) a resposta imune as células
infectadas pode levar a sua destrui¢do; 3) o virus pode desencadear destrui¢do auto-imune

através de "mimetismo" de antigenos celulares; 4) a interagdo entre células infectadas e

efetores imunocompetentes pode lesar o tecido vizinho (bystander lesion)."*® Virios estudos
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demostraram que os niveis de DNA proviral do HTLV-I no sangue periférico de pacientes
com HAM/TSP sdo significativamente mais elevados do que nos infectados
assintomaticos."*”’

A paraparesia espastica tropical (TSP) foi originalmente categorizada como uma
mieloneuropatia tropical, tendo um amplo espectro de caracteristicas clinicas, que inclui
ataxia, polineuropatia e uma variedade de manifestacdes sist€micas e que foi inicialmente
relacionada com desnutri¢do, agentes neurotdxicos e agentes infecciosos como sifilis. Na
época da descricdo da HAM, na Martinica, estudos soroldgicos em pacientes com TSP
indicavam que 59% dos pacientes apresentavam anticorpos anti-HTLV-I, sendo esta
associacdo confirmada em seguida na Jamaica e na Colombia. Com o aprofundamento dos
estudos e o surgimento de novas evidéncias, TSP e HAM foram consideradas como uma
unica entidade clinica em 1988 por determinacdo da Organizacdo Mundial de Satde (OMS),
azs referida, entdo, pelo acrdmio combinado HAM/TSP e determinados os critérios clinicos e
laboratoriais especificos para seu diagndstico em 1990 - Review of WHO Kagoshima
Meeting and Diagnostic Guidelines for HAM/TSP apud GALVAO-CASTRO et al. ')

A HAM/TSP é considerada uma doenga imuno-mediada e algumas citocinas, podem
estar associadas, com a desmielinizacio da membrana de mielina da coluna espinhal,
provavelmente, estimuladas pela presenca de antigenos virais. E descrita como uma
mielopatia progressiva com quadro clinico insidioso composto por espasticidade,
hiperreflexia e fraqueza muscular progressiva dos membros inferiores, geralmente com
presenca de clonus e sinal de Babinski, distirbios sensoriais como parestesias e dores
lombares, disttirbios urindrios, obstipacdo intestinal e disfun¢do erétil. Shinji Jichi et al. apud
Galvdo-Castro ef al. . O inicio dos sintomas ocorre geralmente na quarta década de vida,
sendo incomum o seu aparecimento antes dos 20 ou apds os 70 anos, predominando no sexo
feminino. Esta diferenca de género provavelmente reflete a forma de transmissdo sexual mais
eficiente do homem para a mulher. Ocorre de forma esporddica, exibindo poucas vezes um
cardter familiar - Review of WHO Kagoshima Meeting and Diagnostic Guidelines for
HAM/TSP apud GALVAO-CASTRO et al. . A evolugio ¢é usualmente cronica,
progredindo por vérios anos. H4, no entanto, alguns casos de progressdo subaguda com
intervalos de remiss@o e reativagdo da doenca. O surgimento de fraqueza muscular aguda é
raro. A alteracdo patolégica mais proeminente é representada pela lesdo inflamatdria e
desmielinizante da medula tordcica - Carneiro-Proietti et al. apud Galvao-Castro et al.,

1997).419

No Brasil, o HTLV-I ja foi demonstrado em todas as regides geogréficas. Em estudo
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(28 & na cidade de Salvador de

1(119)

com doadores de sangue, a prevaléncia total foi de 0,45%
1,35%. Em estudo na populagdo geral de Salvador, Galvao-Castro et a comprovaram a
prevaléncia de 2%, a maior do Brasil, da qual aplicada na populacdo de aproximadamente 2,5
milhdes de habitantes, estima-se 50.000 pessoas infectadas nesta cidade - Dourado at al. apud

Galvio-Castro''?

, podendo ser considerada o epicentro da epidemia/endemia de HTLV-I no
pais. Embora a maioria dos pacientes ndo desenvolva nenhuma doenga relacionada ao virus, 4
a 5% dos portadores vdo desenvolver algumas doencas, entre elas a HAM/TSP e outras

manifestagées.m)

2.3.3.3 Uveite

Uveite é desordem inflamatdria intra-ocular, também observada em coelhos infectados
pelo HTLV-1. No Japdo a soroprevaléncia para HTLV-I entre pacientes com uveite idiopatica
vai de 35,4 a 44,8%.(135) Estudo conduzido em Minas Gerais, em 55 pacientes com uveite
idiopdtica, apontou a prevaléncia de 3,6% (2/55), bem mais baixa que a do Japdo, mas dez
vezes maior que a prevaléncia em doadores de sangue da mesma regido.*® A uveite

associada ao HTLV-I (HAU) € do tipo intermedidria.

2.3.3.4 Outras doengas

Alguns estudos t€m alertado para a possibilidade de associagcdo entre o HTLV-I e
outras alteracdes hematologicas — linfoma de células T nao Hodgkin, leucemia linfocitica
granular, micose fungéide, sindrome de Sezary, leucemia linfocitica de células B — ou ndo
hematolégicas (polimiosite da musculatura esquelética, artrite de grandes articulacdes e
sindrome de Sjbgren).(ms) Mais investigacdes serdo necessdrias para esclarecer se essas
associacdes se confirmam. Em pacientes com ATL e em portadores assintomdticos existem
evidéncias de comprometimento da resposta imune celular. Esse fato pode favorecer
complicagdes em infecgdes por parasitas;>” *® contudo, sdo dados ainda limitados. A

sindrome da dermatite infecciosa, inicialmente descrita na Jamaica, parece corresponder a

primeira sindrome pedidtrica do HTLV-1.%?”



52

2.3.4 Critérios diagnésticos da HAM/TSP

Os critérios de definicito da HAM/TSP foram inicialmente propostos por varios
autores, culminando com os critérios consensuais sob os auspicios da Organiza¢do Mundial

da Saidde (OMS), publicados por Osame(m), como Vvisto no Quadro 1.

Quadro 1 - Critérios clinicos e laboratoriais da OMS para definicAo de paraparesia
espastica tropical associada ao HTLV-I (World Health Organization, 1989).

I. Critérios clinicos

O quadro clinico florido de paraparesia espdstica cronica ndo é sempre visto quando o paciente apresenta:
um sintoma ou sinal clinico dnico pode ser a tnica evidéncia de HAM/TSP incipiente.

A. Idade e sexo: maioria dos casos esporddicos é em adultos, mas as vezes familiares; ocasionalmente em
criancas; predominio de mulheres.

B. Inicio: geralmente insidioso, mas pode ser agudo.

C. Principais manifesta¢cdes neuroldgicas:

1. Paraparesia espdstica cronica, de progressao lenta, que permanece estitica apds um progresso inicial.

2. Fraqueza dos membros inferiores, de predominio proximal.

3. Os distirbios vesicais sd@o uma caracteristica inicial; constipagdo geralmente ocorre mais tarde;
impoténcia e libido diminuida sdo comuns.

4. Sintomas sensitivos, tais como formigamento, queimacio etc., s80 mais proeminentes que oS sinais
fisicos objetivos.

5. Dor lombar baixa com irradia¢@o para as pernas é comum.

6. A sensibilidade vibratdéria estd freqiientemente alterada; a propriocepcdo é menos freqiientemente
afetada.

7. Hiper-reflexia dos membros inferiores, freqlientemente com clonus e sinal de Babinski.
8. Hiper-reflexia dos membros superiores; sinais de Hoffmann e Tromner positivos sdo freqiientes;
fraqueza pode estar ausente.

9. Reflexo mandibular exagerado em alguns pacientes.

D. Achados neurolégicos menos freqiientes: Sinais cerebelares, atrofia Optica, surdez, nistagmo,
deficiéncias em outros nervos cranianos, tremor dos dedos e mdos, hipo- ou arreflexia aquiliana.
Convulsdes, distirbio cognitivo, deméncia ou distirbio da consciéncia sdo raros.

E. Outras manifestacdes neurolégicas que podem estar associadas a PET/MAH:
Atrofia muscular, fasciculagdes (raras), polimiosite, neuropatia periférica, polirradiculopatia, neuropatia de
nervos cranianos, meningite, encefalopatia.

F. Manifestacdes sistémicas associadas a PET/MAH: Alveolite linfocitdria pulmonar, uveite, sindrome de
Sjogren, artropatia, vasculite, ictiose, crioglobulinemia, gamopatia monoclonal, leucemia/linfoma de
célula T do adulto.

I1. Diagnoéstico laboratorial

A. Presenca de anticorpos HTLV-I no sangue e no liquido cefalorraquidiano.
B. O LCR pode mostrar discreta pleocitose linfocitica.

C. Linfécitos lobulados podem estar presentes no sangue e/ou LCR.

D. Pode haver discreta a moderada hiperproteinorraquia.

E. Quando possivel isolamento viral no sangue e/ou LCR.
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Apesar de abrangentes, os critérios da OMS revelam, no entanto, lacunas e
indefini¢des em funcdo de sua prépria extensdo. Por um lado, eles foram propostos apenas
tr€s anos apds a descricdo dos primeiros casos de HAM/TSP, em 1985. Por outro lado, os
conhecimentos atuais repousam sobre mais de 2.000 casos, o que deve suscitar uma
reformulacdo que leve em conta os novos conhecimentos e a simplicidade e homogeneidade
de critérios que possam servir de guia definido para estudos epidemioldgicos, clinicos e

terapéuticos do advir.

2.3.4.1 Diagnéstico laboratorial da HAM/TSP

Dentre os exames complementares, além da sorologia para diagndstico de HTLV-I ja
citada nos critérios da OMS, o LCR demonstra anticorpos anti-HTLV-I/Il e discretas
pleocitose e elevacdo de proteinas, porém, estudos imunoldgicos revelam também reacgdo
inflamatoéria com bandas oligoclonais, evidenciando sintese intratecal de IgG.(m) No entanto,
ndo parece haver associagdo entre severidade da doenca e achados do LCR®?. Além disso,
progresso rapido e severidade da doenca parecem estar relacionados com alta carga viral e
auséncia de sintese intratecal de anticorpos anti-HTLV-L"*" Por sua vez, a ressonancia
nuclear magnética da medula revela apenas atrofia na regido tordcica e raras, e inespecificas,
alteracdes da substincia branca, sugestivas de desmielinizacio cerebral.!*” Os estudos
eletrofisiologicos da HAM/TSP tém analisado o comprometimento do sistema nervoso central

144 .
14 em cerca de até

e periférico, evidenciando assim o comprometimento de nervos periféricos
34,3% dos casos,(145) e através do estudo dos potenciais evocados somatossensitivos, com
evidéncia de alteracdes mais consistentes, confirmando, dessa maneira, o envolvimento
precipuo da medula espinhal, com aumento de laténcia em membros inferiores."*> 1® O
estudo dos potenciais evocados motores, por sua vez, representa uma das principais
abordagens, pois, através dele, estuda-se o comportamento das vias piramidais, ou coértico-
espinhais, as quais constituem o principal alvo da desmielinizagdo na HAM/TSP. As técnicas
de estimulacdo elétrica percutidnea do cérebro e medula permitem medir a condu¢do motora
central em pessoas conscientes. Diferentes patologias neuroldgicas t€ém sido objeto de estudo

através dessa técnica, dentre elas a HAM/TSP.
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2.3.4.2 Diagnostico diferencial da HAM/TSP

O diagnéstico diferencial da HAM/TSP € feito com as seguintes mielopatias cronicas
progressivas: 1. mielopatias compressivas tumorais € nao tumorais; e 2. mielopatias ndo
compressivas de natureza infecciosa (virais, bacterianas, flngicas, parasitarias),
desmielinizantes (esclerose multipla), inflamatéria (sarcoidose, ldpus), paraparesia espéstica
familiar, esclerose lateral primadria, neurolatirismo, leucodistrofias hereditérias
(adrenomieloleucodistrofia etc.), deficiéncia de vitamina B12 e paraparesia espdstica tropical
HTLV-I negativa.(147) Dentre as causas acima citadas de mielopatia cronica progressiva, € de
interesse centrar sobre aquelas que mais se assemelham a HAM/TSP, tais como a mielopatia
vacuolar da Aids, a esclerose multipla medular, a paraparesia espdstica familiar, a esclerose
lateral primdria e a paraparesia espdstica tropical HTLV-I negativa. Além dessas, poder-se-ia
incluir o neurolatirismo, porém, em vista da auséncia do consumo de Lathyrus sativus nas

regides ocidentais, ndo 0 mencionamos.

2.3.4.3 Neuropatologia

Do ponto de vista neuropatoldgico, a paraparesia espastica tropical HTLV-I positiva é
descrita como uma mielopatia com lesdo centrada principalmente na medula toricica baixa,
constituida de infiltrado mononuclear (linfécitos T e B) perivascular e parenquimatoso,
destrui¢do de mielina e axdnios, gliose astrocitdria e proliferacdo microglial, assim como
infiltracdo e espessamento das leptomeninges. Do ponto de vista de microscopia eletronica,
tem sido descrita a presenga de "corpos multilaminares" como possiveis marcadores da
HAM/TSP."*® Além disso, tem sido demonstrada a presenca do DNA proviral de HTLV-I
em células T infectadas em lesdes da medula de pacientes com HAM/TSP. 149 H4 também
relato muito recente de poder haver também infiltrado inflamatério em dreas encefélicas em
afecgdes associadas ao HTLV-L"” H4 cerca de 34 casos de HAM/TSP autopsiados descritos
no mundo, os quais incluem pacientes com tempo de evolugdo de 9 meses a 28 anos (De
Castro Costa e cols., in press),(15 1152 analisando 10 casos de HAM/TSP do Jap@o, delineou
trés estagios histopatoldgicos na evolugdo dos pacientes: 1) de 0 a 3 anos, com alteracdes
inflamatorias predominantes, além de lesdes degenerativas; 2) de 4 a 6 anos, com alteracdes

degenerativas predominantes e pequeno nimero de células inflamatdrias; e 3) de 9 a 28 anos,
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com somente degeneracdo mondtona da substincia branca e auséncia de células inflamatorias.

Esses estagios evolutivos t€m servido de guia para intervengdes terapéuticas.

2.3.4.4 Fisiopatogenia da HAM/TSP

A fisiopatogenia da HAM/TSP ndo foi ainda de todo esclarecida. Entretanto, sabe-se
que no mecanismo de infeccdo pelo HTLV-I o alvo principal € o linfécito T do fendtipo
CD4+, que possui um receptor (ainda desconhecido) de superficie na membrana celular, que é
o local de ligagdo do virus. Existem outras células que podem ser afetadas, tais como os
mondcitos/macréfagos e as células gliais. As etapas seguintes no processo da infeccdo
incluem: a transloca¢do do ARN gendmico até o citoplasma, sua transcri¢do reversa de ARN
em ADN de dupla cadeia, por meio da enzima transcriptase reversa, e a transferéncia do ADN
para o nicleo, em que serd integrado ao genoma do hospedeiro. Ali, o provirus pode sofrer
transcricdo em ARNm, o qual, por controle da Tax e Rex, pode produzir as proteinas que
serdo transportadas até o citoplasma por meio da Rex, e 14, poderdo ser congregadas para
produzir as particulas virais. Em seguida, sdo revestidas pela membrana e brotam da célula
para uma nova infeccdo celular. O passo da célula infectada do meio
intravascular para o compartimento neural pressupde a migracao transendotelial, regulada por
moléculas de adesdo, e sua passagem pela barreira hematoencefilica. Como condicdo prévia,
devera existir uma maior concentragio de células infectadas por um menor fluxo sangiiineo
local, que pode ocorrer em maior propor¢do na medula tordcica. Uma vez localizado no meio
intraneural, o linfécito infectado sofre transformagdes que vém a dar origem a lesdo neural,
cuja explicacdo ainda ndo possui uma base definida. No entanto, existem atualmente algumas
hipéteses, as quais descrevemos a seguir.

A hipétese de uma cepa neuropdtica do HTLV-I ndo € consistente, pois ndo é
constante a idéia da presen¢a de uma cepa de HTLV-I com possibilidade de induzir, per se, a
condicdo patoldgica neural, e as mutagdes descritas se relacionam mais com a origem
geografica dos pacientes.

A hipétese citotdxica se baseia na idéia de que o HTLV-I infecta células gliais in vivo,
as quais apresentam antigenos de HTLV-I em sua superficie. Essas células sdo entdo
destruidas quando linfécitos T citotoxicos de fendtipo CD8+, especificos para antigeno de
HTLV-I, atravessam a barreira hematoencefdlica, encontram a célula glial infectada e liberam

. : 152,153
citocinas que causam sua morte.( 153)
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A hipétese de dano circunstante (bystander) se baseia na idéia de que linfécitos CD4+
infectados pelo HTLV-I e linfécitos CD8+ especificos anti-HTLV-I cruzam a barreira
hematoencefdlica e se encontram no meio neural, onde reagem entre si, levando a produgio
de citocinas (TNF-a, IL-1, IL-2 e IL-6), as quais vao danificar as células gliais "inocentes"
presentes naquele ambiente, originando assim a destrui¢do da mielina e, as vezes, também do
axonio. Este processo baseia-se no fato de que o TNF-a € citotéxico para os oligodendrécitos
e, assim, degrada a mielina,1>*159

A hipétese auto-imune supde que o antigeno self da célula glial é semelhante ao do
antigeno viral. Na periferia, inicialmente, o linfécito CD4+ auxiliar encontra esse antigeno e,
ao cruzar a barreira hematoencefdlica, reage por engano com a célula glial que contém o
antigeno semelhante ao virus, causando assim sua morte. O outro processo implica na
ativacdo do linfécito T CD4+ auto-reativo pela célula CD4+ infectada pelo HLTV-I. Tanto a
célula CD4 ativada como a célula CD4 auto-reativa infectada pelo HTLV-I reconhecem o
antigeno HTLV-I localizado na célula glial dentro do compartimento do tecido neural. Deste

modo, o processo auto-reativo leva 2 destruicdo da céluLa glial. > 1

155 . A .
(153) propuseram, por sua vez, um modelo fisiopatogénico considerando

[jichi e cols.
que na fase ativa da doencga, e apds as interagdes agressivas entre linfocitos infectados e
células imunocompetentes do SNC, hda um conseqiiente refluxo desses linfdcitos infectados
para o sangue periférico, saindo, portanto, do seu refigio imunolégico e dando origem a um
aumento da carga viral, maior responsividade imunoldgica e substituicdes em seqiiéncias do
HTLV-I. Por sua vez, Plumelle"*® sugere que peptideos homdlogos, compartilhados pelo
timo, SNC e HTLV-I, induzem um neurotropismo linfocitico e conseqiiente desmielinizacao,
processo este indutor de expressdo clinica na HAM/TSP.

Os fatores determinantes do desenvolvimento e progresso da HAM/TSP sdo: 1) a
presenca de alelos de HLA protetor (HLA-A02) ou indutor (HLA—DRBl—OlOl);“Sﬁ) 2) a carga
viral elevada;'®*'%® 3) a inibi¢do da acdo apoptética do linfécito T citotéxico CD8+ pela bel-

2,19 4y 4 relacdo da carga viral e titulos de anticorpos.(lsg)

2.3.5 Tratamento

O tratamento da HAM/TSP ¢é ainda uma das questdes frustrantes. Com base em
observacdes empiricas e, principalmente, nos provdveis mecanismos imunolégicos

compreendidos na patogénese da condicdo, vdrios tratamentos imunossupressores,
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imunomoduladores, antiinflamatérios e antivirais foram tentados, obtendo-se resultados
variados. Dentre esses tratamentos estdo incluidos: prednisolona oral, metilprednisolona
intravenoso em pulsoterapia, ACTH intramuscular, hidrocortisona intratecal, gamaglobulina
endovenosa, azatioprina oral, ciclofosfamida ou irradiacdo corporal total, AZT oral,
plasmaferese ou plasmomodulacio, interferon alfa subcutineo e intramuscular, danazol oral,
vitamina C oral, heparina endovenosa, anticorpo monoclonal humanizado anti-Tac associado
a radioisétopo, pentoxifilina oral (Aradjo AQ-C. - Tratamiento de la Paraparesia Espdstica
Tropical/Mielopatia asociada con el HTLV-I (HAM/TSP)“SQ’MO) e, mais recentemente, um
inibidor da transcriptase reversa, a lamivudina por via oral. 1V

Na priética, tem sido utilizado, no Brasil, para pacientes com evolugdo superior a dois
anos e LCR com celularidade normal, vitamina C oral (2 g/dia), de 2* a 6°-feira, e
pentoxifilina oral (400 mg/dia), e para pacientes com evolugdo inferior a dois anos e/ou LCR
com pleocitose, metilprednisolona EV (1 g/dia), durante trés dias, seguido de prednisona oral
(1 mg/kg/dia), por 30 a 60 dias, com subseqiiente reducio gradual ao longo de seis meses, ou
somente o esquema com prednisona oral, 1 mg/kg/dia e reducdo gradual subseqiiente.(m) A
hidrocortisona por via intratecal (75 mg) pode ser usada em diabéticos. O interferon alfa, na
dose de 3 milhdes de Ul/dia, por 28 dias, ou na dose de 6 milhdes de Ul/dia, nas primeiras
duas semanas, seguido de trés vezes por semana, por seis meses, tem se constituido numa
alternativa terapéutica aos corticosteréides."*”

Dentre as opgdes terapéuticas salientadas, as que mais podem trazer melhora parcial
num percentual superior a 20% s@o a metilprednisolona EV, prednisolona oral, plasmaferese,
interferon alfa e vitamina C oral, porém ndo existe ainda um consenso sobre o melhor
esquema terapéutico. Além do mais, dever-se-4 levar em consideragdo as condicdes
financeiras dos pacientes e das instituigdes publicas, o que limita bastante a escolha de
terapias mais caras no Brasil.

O tratamento sintomético visa: 1) diminuir a espasticidade; e 2) combater infec¢des,
disturbios urindrios e dor. A espasticidade € tratada com fisioterapia e o uso de baclofeno oral
(10-80 mg/dia), tizanidina oral (5-40 mg/dia) e toxina botulinica e diazepam orais (5-40
mg/dia). Os distdrbios urindrios sdo tratados com autocateterizacdo intermitente (4/4 ou 6/6
h), imipramina oral (10-75 mg/dia). A profilaxia das infec¢des urinarias de repeti¢do € feita
com sulfametoxazol-trimetoprim oral 800 mg/dia, por tr€s meses, e em seguida, 400 mg/dia.
A dor neuropdtica é tratada com amitriptilina e nortriptilina orais (25-150 mg/dia) ou

carbamazepina (400-1.200 mg/dia).""®® Enfim, no mbito da infecgdo pelo HTLV, continuam

sendo desafios e estimulos cientificos a definicao de individuos soro-indeterminados, a
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fisiopatogenia e tratamento da HAM/TSP, e a defini¢do etiolégica de PET HTLV-I negativa.
Por essa razdo, o controle rigoroso de doadores nos bancos de sangue através de triagem
sorologica para HTLV-I/1I, a orientagdo dos individuos soro-positivos e seus familiares, assim
como o acompanhamento clinico-laboratorial desses individuos constituem medidas de
prevengdo que possibilitam a ndo contaminag@o e, conseqiientemente, o ndo desenvolvimento

das patologias associadas, como forma terapéutica mais eficaz.

2.4 ESTRESSE E ENFRENTAMENTO ENTRE PACIENTES NEUROLOGICOS
PORTADORES DE HTLV

A satide, em seu contexto mais amplo, pode ser entendida como uma maneira de estar
no mundo, que depende em esséncia de um bem estar subjetivo que abrange aspectos fisicos,
psiquicos, sociais e espirituais. A doenca abarca o contrdrio: desajustes, insatisfagdes,
insegurangas e em conseqiiéncia o estresse, que por sua vez, como ji vimos, pode gerar
doengas ou acentud-las, num processo ciclico. A repercussdo que as doencas provocam nas
pessoas ¢é totalmente individual — a maneira de encara-las contribui decisivamente para um
agravamento ou melhoria do quadro. Os mecanismos de enfrentamento utilizados para lidar
com o estresse provocado pela doenga s@o fatores determinantes e fundamentais na eclosio da
sintomatologia mais ou menos florida que cada patologia apresenta. Ndo ¢é diferente com a
sintomatologia apresentada pelos pacientes portadores de HTLV-I. Enquanto a maioria dos
pacientes € assintomadtica, uma parcela apresenta uma rica sintomatologia, culminando nos
sintomas neuroldgicos que desembocam na Paraparesia Espdstica Tropical/ Mielopatia

associada ao HTLV-I (HAM/TSP).

2.4.1 A mente e o comportamento neurofisiolégico

(163)

Desde a época de Hipdcrates' ' ja existia o postulado de que mente influencia o corpo e

(164)

corpo influéncia a mente (principio do interacionismo). Séculos mais tarde, Descartes* "~ escrevia

que a mente € uma substincia separada, nada requerendo além de si mesma para existir, sendo o
corpo operado mecanicamente de maneira independente. Estas asser¢des levaram mais tarde ao

(164)

surgimento da chamada corrente idealista ou mentalista de Berkeley' ", que propunha haver

apenas fendmenos metais no Universo. Logo surgiram as oposi¢cdes dos materialistas, que
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mantinham um ponto de vista oposto, segundo o qual somente a matéria existe e, portanto, apenas

(164)

o corpo € real. Em fins do século XVIII, La Mettrie' " concluia que o pensamento era o resultado

de processos mecénicos cerebrais e do restante do sistema nervoso. Chegou-se ao exagero de

Canibais'™

, quando afirmava ser o cérebro o 6rgdo do pensamento, secretando pensamentos
assim como o figado secreta a bile.
Estas idéias deram como fruto inevitivel o divércio das ciéncias naturais da

(164)

metafisica, originado o que Francis Walshe chamou de o “triunfo vazio do materialismo
tafi d F Walsh h d “triunfi d terial

do século XIX™.

Bertrand Russel'*?

encarou o mesmo problema, afirmando que a mente é o corpo
visto por um ponto de vista e corpo é mente visto por outro. A Fisiologia veria um aspecto e a
Psicologia outro. Os processos mentais somdticos seriam duas linguagens diferentes,
descrevendo os mesmos fendmenos. Com o progresso das ciéncias de laboratdrio os cientistas
tém procurado explicar os mesmos fendmenos, bem como o comportamento humano em
termos de processos fisicos, neurofisioldgicos, neuroquimicos e cibernéticos voltando as

premissas de Descartes e Galileu"'®”

segundo as quais todas as ciéncias especiais sdo, em
ultima andlise, redutiveis a Fisica. E todas as afirmagdes que ndo podem ser expressas por
simbolos matematicos seriam absurdos. Aonde essas concepcdes irdo conduzir o pensamento
cientifico e filoséfico atuais, ainda ndo sabemos. Desde os tempos de Galeno (130-200 a.C.)
189 por muitos considerado como pai da Neurofisiologia, e o primeiro a reconhecer o cérebro
como sede dos processos mentais, os fildsofos e os cientistas vém procurando o denominador
comum responsavel pela mente e corpo — a estrutura cerebral ou partes desse 6rgdo que
serviriam de canal de comunicagcdo entre essas duas entidades, cujo desarranjo pudesse
explicar determinadas perturbagdes mentais e somaticas, ou ambas. Somente hd algumas
décadas chegou a conclusdao de que apenas o Sistema Limbico poderia preencher todos esses
requisitos — o de substrato neural dos processos mentais — das emocdes, do intelecto, da
motivacdo, do aprendizado, da memdria, do comportamento e muitas outras fun¢des cerebrais
do mais alto nivel, que representam um elo essencial entre a mente e o corpo. Estudos atuais
revelaram que o sistema limbico é o responsdvel pelas modificagdes do meio interno,
controlando as relagdes entre corpo € o mundo externo. E através de seu comando sobre o
sistema auténomo e neuroenddcrino controla também o mundo interno e todas as fungdes
relacionadas com a autopreservacdo. Sendo ele também o repositério dos comportamentos
instintivos filogeneticamente adquiridos, controla a preservacio de espécie animal, ou seja, as

atividades particulares de cada um desses grupos em relacdo a alimentagdo, reacdes de ataque

e defesa, agressdo e respostas sexuais. E ainda esse sistema que propicia ao animal as
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respostas motivacionais aos estimulos do meio ambiente, originando um comportamento
motivacional, por intermédio do qual o organismo procura ou evita esses mesmos estimulos,
conseqiientemente designados como reacdes de prazer ou desagrado. As experimentacoes
laboratoriais e as observagdes clinicas em pacientes neurologicos e psiquidtricos t€m
demonstrado que a atitude, tanto do animal como do homem em relacdo ao mundo, depende
fundamentalmente do sistema limbico, no cérebro.

Isso tem importincia imediata em Psiquiatria e também em Medicina Geral. No
homem, podemos verificar que fortes emogdes sdo acompanhadas neurofisiologicamente e,
portanto, quimicamente, de intensa atividade no sistema limbico, sendo as alteracdes
emocionais observadas em clinicas freqiientemente associadas a uma alteracdo patoldgica
localizada neste sistema, como claramente comprovam os achados eletrograficos e a agdo de
drogas psicotrépicas a esse nivel. Estes fatos ndo nos deixam fugir da suposicdo de que os
psiquiatras do futuro, além de peritos nessa especialidade, deverdo ser neurologistas
especializados em sistema limbico. A estrutura cerebral ndo pode explicar comportamento em
termos puramente anatdmicos como o inicialmente proposto por Papez'®.

Ha reconditos no cérebro, considerando como uma entidade psicofisica, que vao desde
suas conexdes anatdmicas até a linguagem bioquimica pela qual os neur6nios se comunicam
uns com os outros. Em cada estrutura cerebral ha mecanismos diferentes que irdo determinar
como os impulsos serdo processados ou analisados, cada uma delas relacionadas por sua vez a
um denominador comum, que ird modular a assim chamada “marcha de informacdo”,
determinando se ela serd visual, auditiva, olfativa, somato- sensitiva ou emocional.

Teoricamente, seriam essas correlacdes anatdmicas, neurofisioldgicas e neuroquimicas
encontradas no cérebro, que poderiam explicar cientificamente o problema da mente e do
comportamento. De que modo mente e comportamentos se originam no cérebro, tem sido o
enigma da esfinge de milhares de cientistas, iniciados em extensa galeria pelo gé€nio de
RAMON y CAJAL, o criador da teoria do neurdnio, a unidade da atividade do cérebro. Mais
tarde, outros pioneiros como LOEWI e DALE, demonstraram a natureza quimica da
transmissdo sindptica, o que veio abrir novos horizontes aos pesquisadores. Esses
conhecimentos ja atingiram grande complexidade, sobretudo se contemplados a luz de que
nossos bilhdes de neurdnios estdo interligados de alguma forma.

Assim, conseguimos hoje explicar porque uma certa estrutura com alguns milhdes de
neurdnios nos tornaram alegres e outra com nimero semelhante tristes.

Os progressos da Neuroquimica nos tém permitido aprender como essas informagdes sdo

transmitidas de um neurdnio para outro. A identificacdo e a manipulacio dessas substincias
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compreendem melhor os fendmenos elementares relativos ao comportamento humano e ao
tratamento das doengas mentais. At€¢ o momento cerca de 200 neurotransmissores foram
identificados e outros estdo sendo descobertos, cada um deles pertencendo a determinadas
familias classificadas em diversos grupos, como a das monoaminas (catecolaminas:
dopamina, norepinefrina, serotonina etc.) Outros s@o conhecidos como aminoacidos, por
exemplo, a glicina importante neurotransmissor inibidor ao nivel da medula e possivelmente
no cérebro; o dcido glutdmico, o importante neurotransmissor liberado pelos neurdnios
sensitivos que penetram na medula.

Como vemos, podemos caracterizar quimicamente um simples reflexo segmentar
espinal: processa-se a liberagdo de glutamato na primeira sinapse, a seguir glicina e 4cido
aspartico nas sinapses dos interneur6nios ou excitadores, seguida da liberacdo de acetilcolina
pelo neurdnio motor que emerge da medula em dire¢do ao musculo.

O 4cido gama-aminobutirico (GABA), funciona como inibidor em algumas sinapses
do cérebro, sendo também o neurotransmissor inibidor liberado pelas células de Purkinje do
cerebelo. A acetilcolina cerebral € encontrada principalmente ao nivel dos ganglios da base,
no trato septohipocampal e no trato interpeduncular. Entre as monoaminas, a dopamina pode
funcionar como verdadeiro hormdnio. No hipotalamo, é o fator de libera¢do que, secretada na
circulagdo portal da hipdfise, age diretamente nesta glandula, suprimindo a liberagcdo de
prolactina, controlando a lactagdo.

O sistema limbico poderia ser comparado a uma torre de Babel onde muitas linguas
neuroquimicas sdo faladas. Os neurotransmissores sdo encontrados nas mais variadas
concentragdes em diferentes estruturas desse sistema, denotando diferencas de fungdo. Assim,
encontram-se sistemas dopaminicos, serotoninicos, norepinefrinicos, glicinicos, gabaérgicos,
colinérgicos e outros, ao longo das estruturas limbicas.

A interagdo dos sistemas de neurotransmissores confere a chamada homeostase 4s
funcdes cerebrais normais. Qualquer alteracdo no equilibrio desses sistemas poderd, segundo
os achados da moderna psiconeurobiologia- farmacologia, ocasionar alteragdes mentais. Essas
alteracdes ndo se efetuardo apenas ao nivel de sistemas sensoriais com o surgimento de
fendmenos como alucinagdes, ilusdes e interpretagdes, mas far-se-do também ao nivel de

estruturas do sistema limbico, caracterizando o chamado comportamento psicotico.



Figura 5 - Mecanismo de formacao de sintomas e doencas.
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2.4.2 Eixo hipotalamo-pituaria-adrenal

O hipotalamo € uma estrutura do sistema nervoso central (SNC) responsavel pela

regulacdo de funcdes basicas a manutencio e sobrevivéncia do organismo. Por meio de acdes

sobre o sistema nervoso autdonomo (SNA) e sistema enddcrino, o hipotdlamo induz respostas

organicas a alteracdes no meio ambiente esterno e interno, como, por exemplo, ass induzidas

por agentes estressores, que permitem que o organismo se adapte e mantenha a

. (166,110, 4
homeostasia. %% 1104
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Ativacdo do SNA ¢é responsdvel por alteracdes fisioldgicas como aumento da
freqiiéncia cardiaca, aumento da glicemia, aumento do metabolismo celular e da atividade
mental, etc, permitindo um desempenho fisico e mental maior.®”

Além da ativacdo SNA, o hipotdlamo € responsavel pelo controle de varias glandulas
enddcrinas, ativando um eixo neuroldgico extremamente importante na reacdo ao stress. Na
regido paraventricular hipotaldmica, neurdnios neurosecretores expressam e secretam um
peptideo de quarenta e um aminodcidos denominado CRH, que estimula a expressdo do gene
da pro-opiomelanocortina (POMC) em células corticotréficas da hipdfise anterior. Apds
processamento, esta proteina d4 origem ao hormdnio adrenocorticotréfico (ACTH),
responsével pelo controle da secrecdo de corticosterdides pela glandula adrenal.

Uma vez secretados os corticosteréides agem por intermédio de ligacdo em dois tipos
de receptores (mineralcorticéides - Mr e glicocorticdides - Gr) e interagem com o DNA
celular controlando a sintese protéica. Os glicocorticéides (Gcs) — cortisol, corticosterona e
cortisona- sdo corticosterdides que t€m uma importdncia primdria nos estados do stress,
influenciando no metabolismo celular e gerando uma mobilizacdo de substratos energéticos
necessdrios para producdo de respostas fisioldgicas adaptativas a presengca dos agentes
estressores. Os Gces estimulam a sintese de proteinas e glicogénio, a gliconeogénese, ativa a

s P ~ 158
lipélise e exercem também vdrias funcdes sobre o SNC.!¥

2.4.3 Circuitos inibitorios da resposta ao estresse

Embora estimulos estressores induzam vdrias alteracdes neuroquimicas e hormonais
adaptativas, que permitem ao organismo lidar com eles, uma ativagdo fisioldgica continua,
resultante da exposicdo a esses estimulos, pode traduzir-se em alteracdes nos processos
metabdlicos bdsicos e alteracdes na fungdo e integridade neuronal, tornando o organismo
suscetivel a doengas.

Existem pelo menos dois mecanismos regulatérios da atividade do eixo HPA,
responsdveis pela manutencdo da secrecdo de glicocorticdides em niveis tolerdveis. Esses
mecanismos em conjunto causam inibi¢do dos neurdnios produtores de CRH na regido do
nicleo de Gcs circulantes.

O primeiro mecanismo regulatério ¢ um mecanismo de retroalimentacdo negativa

. 179 . N . N
direta."” Ges circulantes agem pela ligacio a receptores especificos sobre os neurdnios do

nudcleo paraventricular hipotaldmico, levando a uma reducio na expressdo de CRH, reducio



64

na liberacdo de ACTH e corticosterdides.

O segundo mecanismo regulatdrio atua em paralelo com o primeiro produzindo uma
inibicdo neural do eixo HPA. Esta inibicdo neural ocorre por meio do circuito limbico
inibit6rio."*” Virias estruturas do sistema limbico ricas em receptores para corticosteréides
estdo envolvidas, como hipocampo e cortex pré-frontal. A ativagdo destes receptores pelos
corticosterdides estdo envolvidas, como hipocampo e GABAérgicos nas regides de estria
terminal e drea pré-optica que se projetam para o nucleo hipotaldmico periventricular,
aumentando a inibi¢c@o nesta regido com conseqiiente reducdo na produg¢do do CRH e inibicdo

do eixo HPA."”

2.4.4 Funcao dos corticosterdides na cogniciao e comportamento

Os hormoénios corticosterdides no cérebro ligam-se com diferentes afinidades a
receptores nucleares neuronais (Mr e Gr) presentes na circuitaria limbica e modificam a
transicdo génica, desempenhando um papel critico na adaptacdo comportamental, aprendizado
a meméria.®® A ativacdo de receptores Mr resulta na ativagdo génica e produgdo de proteinas
que t€m a funcdo de manutencdo da homeostasia. A ligacdo de corticosterdides com menor
afinidade a receptores Gr ocorre apds uma reagdo de stress, promovendo adaptagdes
comportamentais que promovem a recuperacdo da homeostasia, alterada pelos estimulos
estressores."'®

Ap6s a descoberta de receptores cerebrais para corticosteréides em estruturas limbicas
como hipocampo e cortex pré-frontal, estruturas relacionados com cognicdo e afeto, comegou
a se esclarecer a participagao significativa dos hormonios de stress em fun¢des como memoria
e aprendizado. Apesar de vdrias regides cerebrais estarem envolvidas nestas fungdes, como
pode ser observado por técnicas de neuroimagem, a maior parte dos estudos sobre o impacto
dos corticosterdides na memoria tem sido realizada em neurdnios hipocampais e os estudos
sobre o impacto negativo, com enfraquecimento de memoria tem sido realizada em neurdnios
hipocampais e os resultados obtidos t€m demonstrado que um aumento suprafisiolégico nos
niveis desses hormonios, seja por administracdo exdgena ou resultante de um estimulo
estressor, ou uma reducdo abaixo dos niveis normais, causam um impacto negativo, com
enfraquecimento de meméria declarativa, redu¢io de neurogénese e atrofia hipocampal. E
também descrita uma reducdo na funcdo serotoninérgica, que pode estar associada com

(173)

depressao. Observa-se, portanto, que uma exposicdo a concentracdes sub ou
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suprafisiolégicas de hormonios corticosterdides induz a uma desregulacdo na expressdo
génica, comprometendo fungdes cognitivas e aumentando a vulnerabilidade a desordens
neuroldgicas ou psiquidtricas relacionadas ao stress.

Uma desregulacio no balanco das acdes mediadas por ativacio dos receptores Mr e Gr
também pode levar a perda da habilidade de manuten¢do homeostasica frente a estimulos

. . ~ 178
estressores com conseqiiente enfraquecimento na adaptagio comportamental.' ™

2.4.5 Os glicocorticoides e a neuroimunomodulacio

Segundo Teixeira apud Lipp(4), o funcionamento cerebral e imunolégico integrado é
condicdo de possibilidade para prevenir muitas doengas de cunho inflamatério imunolégico.
As interrupg¢des na manutencio deste equilibrio dindmico, que hoje sabemos promovidas pelo
estresse psicologico, sdo amplamente reconhecidas como o fator crucial de risco para
inimeras enfermidades.”

A regulacdo neuroenddcrina da funcdo imunolédgica é essencial para a sobrevivéncia
durante periodos de estresse psicoldgico ou fisico (infec¢des), bem como para modular a
resposta imune em casos de inflamagdo. A comunicagdo entre o cérebro e o sistema
imunolégico depende de mudltiplas estruturas e sistemas funcionais que trabalham de modo
integrado. Cada uma destas duas estacdes finais da comunicag@o possui seu proprio conjunto

de estruturas histoldgicas, bioquimicas e moleculares particulares.

2.4.6 A estacao de saida: o sistema nervoso central

O eixo hipotdlamo-hipdfise adrenal (HHA) e sua resposta neuroenddcrina ao stress,
pertencentes ao sistema nervoso central (SNC), ndo sdo extremamente relevantes para a
comunicagdo com o sistema imunoldgico. Os componentes deste eixo sdo: o nicleo
hipotaldmico paraventricular, secretor do hormdnio liberador de corticotrofina (CRH); a
hipdfise anterior, secretora do hormdnio adrenocorticotréfico (ACTH); e as glandulas
adrenais, secretoras de glicocorticéides. Paralelo e agindo integrado pelo eixo HHA, estd o
complexo locus ceriileus - noradrenalina - sistema nervoso simpatico (LC -NA - simpético).
A ativacdo do eixo HHA induz a ativagdo do complexo LC-NA-Simpdtico e vice e versa, isto

€, ambos agem de forma reverberante e sinérgica.
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Quando funciona saudavelmente, o eixo HHA € estimulado no hipotilamo, dentro de
limites fisiolégicos, pela serotonina (SHT), a acetilcolina (Ach), a arginina-vosopressina
(AVP) e as citocinas inflamatérias (TNF-a, IL-1 e IL-6) produzidas nos locais onde ocorre a
inflamacdo. A ativagdo do eixo resulta na producdo de CRH e aumenta a secrecdo de AVP,
que contribui, com o préprio CRH, para ativar a liberagdo hipofisdaria de ACTH. Este
hormdnio, o ACTH, por sua vez, estimula a produgéo de cortisol pelas adrenais.

A inibi¢do do eixo HHA € provocada pela substancia P, pelo 4cido gamaaminobutirico
(GABA), pela préopimelanocortina (POMC), pelas dinorfinas e as b-endorfinas, mas,
principalmente, pelos produtos de sua prépria ativagao, esta é, CRH, ACTH e cortisol. Desta
maneira, o eixo promove um sistema autolimitado que o mantém ativo apenas pelo tempo e a
intensidade necessarios para a resolucdo do stress (quer fisico ou psicolégico) a que o

organismo estiver submetido."®”

2.4.7 A estacao de chegada: o sistema imunologico

Todos os componentes do sistema imunolégico participam da comunicacdo como
estacdo de chegada. A biologia do sistema imunoldgico compreende does mecanismos
principais: a imunidade inespecifica (ou inata) e a especifica (ou adaptativa), que estdo
ligados entre si e se influenciaram mutuamente. O mecanismo inato é composto de uma parte
celular-fagocitos, células exterminadoras naturais (NK) e outra parte solivel (proteinas-
complemento, reagentes da fase aguda e citocinas). O mecanismo adaptativo inato é composto
de uma parte celular - os linfécitos (celular T e células B) e outra soldvel - as
imunoglobulinas.

Por meio dos glébulos brancos ou leucdcitos (isto €, linfocitos e fagdcitos) define-se
tanto a imunidade mediada por células (dependentes das células T) quanto a imunidade
humoral (dependentes das células B). Define-se também a acdo das células efetoras nao-
especificas (células NK, macréfagos e neutréfilos). Todas estas células agem pela liberacao
de citocinas.

Alguns destes gldbulos brancos t€ém papel relevante no sistema reticulo endotelial.
Este compreende as células imunoldgicas dos o6rgaos linféides-bago, timo, ganglios linféticos,
medula 6ssea, bem como de outros 6rgios-figado, pulmdes e intestinos. Os gldbulos brancos,
com o sistema linfético, sdo os responsaveis pela eliminacdo de agentes danosos que circulam

7z

no sangue. Em condicdes saudaveis, o sistema imunoldgico é ativado pela presenca de
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organismos infecciosos, como bactérias, fungos, virus e parasitas. O sistema imunolégico
pode ser ativado também de forma benéfica para o bom funcionamento do organismo, na
presenca de toxinas ou, ainda, quando detecta células proprias do organismo saudavel

intactas.'¢”

2.4.8 Comunicacao bidirecional entre o snc e o imunolégico. o papel crucial do stress

Entre o sistema nervoso central e o sistema imunolégico se estabelece uma estreita
comunicagdo de mado dupla pela qual, e como resposta as necessidades fisioldgicas, se
definem fun¢des mutuamente estimuladoras e inibitdrias. Por meio desta comunicacio, o SNJ,
junto ao sistema neuroenddcrino regulam o sistema imunoldgico nos niveis sist€émico, celular
e molecular.

A regulacdo do SNC sobre o imunolégico se estabelece, principalmente, pela resposta
hormonal de liberacio de glicocorticdides pelo cétex das glandulas adrenais e da
neradrenalina pelo sistema nervoso autonomo. Os glicocorticoides endogenos (cortisol ou seu
equivalente no rato a corticosterona) sdo os principais reguladores fisiolégicos da resposta
imunoldgica / inflamatéria.

Em situacdo normal, isto €, fora das situacdes de stress, o eixo HHA produz
glicocorticéides de maneira basal com um ritmo secretério de oscilag@o didria. Esta producio
¢ importante para controlar diversas atividades circadianas do organismo, inclusive atividade
imunolégica. Entretanto, na situagdo de stress, perde-se este ritmo e predomina uma
elimina¢do sustentada de niveis de altos glicocorticdides. Tanto em situagdo de stress quanto
na auséncia dele, as atividades dos glicocorticdides sdo reguladas por dois tipos diferentes de
receptores para glicocorticdides aos quais voltaremos mais adiante.

As doencas imunoldgicas, adquiridas ou exacerbadas como conseqiiéncia do stress
psicolégico, ocorrem quando a conexdo entre o sistema neuroenddcrino e o imunoldgico estd
prejudicada ou, em ultima instincia, perdida. O local de maior risco para o funcionamento
anormal deste contato é, portanto, a via de comunicagcdo mais relevante, a saber: o eixo HHA
estd desequilibrado por alguns hiperfuncionamento (como ocorre na fase de resisténcia ao
stress) produz, como decorréncia, uma superproducgdo de glicocorticéides, com a conseqiiente
repressao, mas ndo necessariamente supressio, do sistema imunoldgico. Neste caso, o risco de
contrair infecgdes aumenta consideravelmente.

Caso o eixo HHA seja desequilibrado por um hiperfuncionamento (como na fase da
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exaustio pelo stress) o risco serd de um aumento patoldgico, tanto na intensidade quanto na
duracdo da resposta inflamatoria, levando até mesmo a desenvolver doencas auto-imunes.
Desta forma, quando o stress psicoldgico ultrapassa o limiar do sauddvel, seja pela sua
duracdo ou pela sua intensidade, influéncia dramaticamente e de forma patoldgica tanto o
surgimento quanto a evolucdo de desordens de cunho imunoldgico.

O desequilibrio no funcionamento normal do eixo HHA pode ocorrer também apenas
a nivel molecular, isto €, nos proprios receptores dos glicocorticides, resultando em uma
resposta insuficiente (resisténcia) aos glicocorticdides, quer enddgenos ou exdgenos
(corticoides sintéticos como a dexametasona), levando & susceptibilidade para o
desenvolvimento e a manutengdo de processos inflamatérios. Esta resisténcia aos
glicocorticéides pode aparecer como um mecanismo adaptativo frente a liberacdo cronica e
alta de cortisol. A presenga constante de altas concentragdes de glicocorticdides dessensibiliza
os receptores GR, que sdo capazes de modular o processo inflamatério.

A regulacdo do sistema imunolégico sobre o sistema nervoso central realiza-se por
intermédio de conexdes semelhantes aquelas descritas acima, para a via inversa. As citocinas
sdo proteinas liberadas pelas células que servem como sinais reguladores da resposta
imunolégica a uma agressdo, quer seja um trauma ou uma infec¢do. Elas podem ser
diferenciadas, em fungdo dos seus efeitos sobre a resposta imune, em duas classes bésicas: as
citocinas pré-inflamatdrias e as antiinflamatérias.

As citocinas pré-inflamatérias, que incluem as interleucinas: IL-1, IL-2, IL-6, IL-8,
IL-11 e IL-12 bem como os fatores de necrose tumoral (TNF-a) promovem a inflamacdo. A
reacdo inflamatdéria em si é uma resposta benéfica no inicio da resposta imune. A acdo
principal destas citocinas € a de atrair células imunoldgicas para o local da infec¢do ou do
trauma e ativd-las, promovendo a eliminac¢do, do agente agressor. Secundariamente, seu
acionar inclui mudangas fisiolégicas que promovem a inflamacdo, tais como alteracdes no
metabolismo e no controle da temperatura corpérea.

O outro grupo de citocinas sdo as antiinflamatdrias, tais como as interleucinas: 1L-4,
IL-10, IL-13, que refreiam a resposta imunolégica causando, por exemplo, diminui¢do da
funcdo celular e queda na sintese de outras citocinas. Os mecanismos associados & inflamacao
sdo criticos para a resolucdo de infec¢des e reparo de tecidos danificados. Entretanto, a
recorréncia de infecgdes, ou a manutencdo de processos inflamatérios, podem estimular o
sistema imunoldgico de forma persistente e, nesses casos aumenta o risco de ocorréncias de
diversas doengas associadas, especialmente o declinio das fungdes fisicas em pacientes

idosos.1%®
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As citocinas produzidas na periferia podem funcionar como hormdnios reguladores do
sistema nervoso central. Apesar de serem proteinas, isto €, compostos de moléculas grandes e
hidrossoliveis, elas podem cruzar a barreira hemato-encafélica -ativa ou passivamente — ou,
até mesmo, enviar diretamente sinais nervosos para o cérebro pelo nervo vago. As citocinas
produzidas no local da inflamacdo, enquanto esta perdura, sinaliza ao cérebro para liberar
citocinas sintetizadas no préprio parénquima cerebral e provocar sintomas de febre, anorexia,
fatiga de mal-estar tipicos de quando o paciente se sente “doente”. O nervo vago, sensivel as

166 ¢ o responsdvel por captar os sinais

interlocucionais pré-inflamatdrias circulantes,
periféricos de inflamagdo. O nervo vago leva informagdes até os nicleos do trato solitdrio,
importante centro de coordenagdo do sistema nervoso autdnomo que, por sua vez, reenvia esta
mensagem para o nicleo paraventricular do hipotdlamo. Este promove uma sensibilizagdo de
regides cerebrais (relevantes para a resposta ao stress), a presenca de citocinas no SNC. As
citocinas pré-inflamatérias IL-1, IL-6 e TNF-a, produzidas em qualquer parte do corpo, sio
poderosas ativadoras do eixo HHA, levando a um aumento na produgdo de cortisol com
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conseqiiente reducdo na resposta imunolégica autolimitando-a."'*®

2.4.9 Os glicocorticoides endogenos

Conforme ja mencionamos, ha dois tipos de receptores citoplasmaticos para
glicocorticdides: o receptor glicocorticoide propriamente dito (GR) e o receptor mineraldgico
(MR). O cortisol ou corticosterona tem menor afinidade com o MR serd estimulado. Apenas
em concentragdes de glicocorticéides somente o MR serd estimulado. Apenas em
concentracdes mais altas mais altas, tais como as observadas durante o stress psicoldgico
intenso, ou o desenvolvimento de uma inflamagcdo o GR resulta estimulado. Este receptor
desenvolve suas atividades nas regides cerebrais e linfocitarias, nas quais promove ou inibe a
transicdo de diversos genes.

A participacio de cada um destes testes receptores do SNC ji identificada
cientificamente: o receptor MR tem um papel na prevengdo do desequilibrio na homeostasia
do organismo, enquanto o GR funciona de forma reativa, promovendo a recuperacio quando a
homeostasia € perturbada. O mecanismo geral de atuacdo dos glicocorticéides é de modular a
transicdo de genes envolvidos na resposta inflamatdria pela estimulag@o do receptor GR, que
€ um fator de transi¢éo ligante-dependente. Os glicocorticéides modulam a expressdo génica

o . ~ ~ L (172
por processos de transicdo, translagdo, pés-translagdo e secregdo de proteinas.''’”
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Os glicocorticéides inibem a producdo de citocinas pré-inflamatdrias, tais como o
TNF-a, IL-1 e IL-6, mas existe uma hierarquia na sensibilidade entre estas. Por exemplo, o
TNF-a é o que apresenta a maior sensibilidade de que as outras citocinas, até mesmo em
niveis fisiologicos de glicocorticdides; por sua vez, a IL-6 é a que apresenta maior resisténcia.

A regulacdo diferencial da producdo de citocinas ocorre por intermédio dos receptores
GR e MR que explicam a sensibilidade diferencial ao glicocorticide. Em concentracdes
fisioldgicas, a fungdo reguladora dos glicocorticéides € a de limitar a acdo das citocinas pro-
inflamatérias. Entretanto, em niveis basais dentro da faixa de concentracao fisiol6gica, nunca
apresentam um comportamento totalmente imunopressor. Nesta situacdo, portanto, 0s
glicocorticéides moderam a resposta imunoldgica. Eles provocam uma mudanga na producio
de citocinas com a IL-1, IL-12, o TNF-a e b e o interfom g, que produzem uma resposta
primariamente celular. O padrao Th2 de diminuidade € caracterizado pela producdo de IL.-4 e
IL-10 e estd associado primariamente a resposta humoral.

Em niveis de concentracdo superior aos fisiologicos, o padrdo de reagdo imunolégica
muda para padrdes francamente antiinflamatérios, podendo levar a uma imunodepressdo. Esta
mudancga se deve a supressdo na liberacdo de citocinas pré-inflamatérias somada ao aumento
na liberacdo de citocinas antiinflamatérias. Nesses niveis altos de concentragdes, os
glicocorticéides promovem também uma reducdo na reacdo alérgica. Os eosindfilos sdo
criticos em resposta a estimulos alérgicos, os glicocorticéides reduzem o nuimero de
eosindfilos sdo criticos em resposta a estimulos alérgicos, os glicocorticéides reduzem o
nimero de eosindfilos circulantes retendo-os em tecidos linféides, sua apoptose e inibindo o
seu recrutamento para as dreas de inflamacdo. Os glicocorticéides reduzem também o niimero
circulante e a migracdo de basofilos e dificultam a liberag@o de histamina e leucotrienos.

Em suma, os glicocorticéides regulam o funcionamento de uma grande variedade de
células imunoldgicas, influenciando assim a expressao de citocinas. As alteragdes promovidas
pelos glicocorticdides na secre¢do das diferentes citocinas reduzem tanto a expressdo de
moléculas de aderéncia endotelial quanto ao nimero de células imunolédgicas, sua maturacao,
diferenciacdo e proliferacdo. Reduzem também a expressdo de fatores quimiotiticos e a
migracdo celular para o local da inflamag¢do, bem como a producdo de mediadores
inflamatdorios e outras moléculas inflamatorias. Com estas indmeras interferéncias, os
glicocorticéides inibem virtualmente todas as funcdes das células inflamatdrias. O grau dessa
inibicdo é dose dependente, podendo variar da simples modulacio de uma resposta
inflamatoria sauddvel até uma perigosa imunodepressao.

Em niveis de concentrag@o inferiores aos fisioldgicos (niveis abaixo dos basais), os
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glicocorticéides, pelo aumento da producdo de citocinas inflamatérias, alteram a funcio
imunolégica para um padrao pré-inflamatério. Predomina, desse modo, claramente o padrio
Th1 com um excesso de liberacdo de citocinas pré-inflamatoérias, tais como a IL-12 e o TNF-
a, e uma forte resposta imunoldgica celular. Este é o padrdo caracteristico de algumas
desordens autoimunes.

Assim, dependendo de sua concentracio circulante, os glicocorticdides tanto podem
estimular como inibir uma resposta imune /inflamatéria. Desta forma, fica claramente

evidenciada a fun¢do moduladora da resposta imunoldgica dos glicocorticc’)ides.(lgl)

2.4.10 Outros sistemas neuroenddcrinos que afetam a fun¢ao imunolégica

O sistema nervoso simpético regula o sistema imunoldgico, primariamente por meio
da neurotransmicio adrenérgica. As termina¢des neuronais inervam os 6rgaos linféides, como
o timo, o pancreas e os linfonodos, liberando noradrenalina que age principalmente
estimulando receptores — adrenérgicos. Inimeras células do sistema imunolégico também tem
receptores adrenérgicos (Linfocitos T e B, neutréfilos, células mononucleares, células NK),
capazes de reagir a estimulacido b-adrenérgica. A adrenalina e a noradrenalina circulantes
inibem a produgdo de citocinas pré-inflamatérias, tais como, a IL-2, o TNF e o interfom g.
Além disso, a adrenalina e noradrenalina estimulam a producéo de citocinas antiinflamatérias,
tais como a IL-10 e o fator de crescimento transformador b.

Ante a atividade supressora revelada por essas leituras, muitos pesquisadores
chegaram a pensar que a estimulag¢do adrenérgica sempre suprimisse a atividade linfocitdria.
Entretanto, experimentos posteriores provaram que a interrup¢do da inervacdo simpdtica de
um 6rgdao imune € moduladora tanto na evolu¢do quanto na susceptibilidade as doencas
infecciosas e inflamatdérias. A denervacdo linfatica noradrenérgica estd associada a
exacerbacdo de inflamacdes, enquanto que a simpatectomia sistémica ou a denervacdo
linfatica noradrenérgica estimulam a produgdo estd associada a exacerbagdo de inflamacdes,
enquanto que a simpatectomia sist€mica ou a denervacdo das juntas resulta em redugédo de
intensidade e, portanto, da gravidade, da inflama¢@o. Sumariamente, a ativacdo do sistema
nervoso simpatico tem papel modulador na atividade imunolégica ocorrendo tanto de forma
sistémica regional quanto local.

O eixo hipotdlamo-hipofise-gonadal (HHG) também modulado a fun¢do imunolégica.

Um organismo sauddvel do ponto de vista hormonal apresenta um equilibrio dindmico nas
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funcdes ente os hormonios glicocorticdides e os gonadais. Estd cientificamente comprovado o
papel desempenhadom peloestrogeno na supressdo imunoldgica seletiva na mulher durante a
gravidez, fundamental na inibicdo de uma possivel rejei¢do fetal. O estrégeno tem papel
determinante no risco (que pode ser aumentado em até 10 vezes) que correm as mulheres de
desenvolver doengas auto-imunes. A regulagdo do sistema imunoldgico realizado pelos
hormoénios sexuais varia conforme a idade. Assim, a IL-6 é mantida sob o controle tanto do
estrogeno quanto da testosterona, tem sua concentragdo aumentada pds-menopausa ou
andropausa, resultendo no aumento de incidéncia de doencas inflamatérias tais como a

osteoporose, a artrite reumatdide e doengas inflamatorias do intestino.

2.4.11 O importante papel da heranca genética

Todas as respostas do organismo descritas aqui, bem como a comunicagdo saudavel ou
patolégica entre o sistema nervoso central e o imunoldgico, recebem uma forte influéncia
genética. O papel da carga genética foi perfeitamente estudado em cepas de retos selecionados
com base na alteracdo das suas repostas neuroenddcrinas. Nestes animais, tais alteracdes
mostraram-se associadas a diferentes graus de susceptibilidade ou resisténcia a doengas auto-
imunes/inflamatorias. Este modelo fornece um sistema geneticamente uniforme que pode ser
sistematicamente manipulado para estudar o papel da regulacdo neuroenddcrina nos varios
aspectos da imunidade.

Foi geneticamente selecionada uma cepa de ratos (cepa Lewis) altamente suscetiveis
ao desenvolvimento de uma grande variedade de desordens auto-imunes. Do mesmo modo,
outra cepa (cepa Fischer) foi selecionada porque esses animais apresentavam uma particular
resisténcia a uma variedade de estimulos antigénicos que, em animais de outras cepas,
provocavam doencas imunoldgicas. Estas duas cepas t€ém também diferentes capacidades de
respostas do eixo HHA, fornecendo modelos animais para o estudo da
neuroimunomodulacdo. A cepa de ratos susceptivel a inflamag¢do exibem uma resposta
“fraca” (blunted), quando comparada cepa resistente a inflamag@o, que tem uma resposta
exacerbada do eixo HHA. Nestas duas cepas foram identificadas diferencas na expressao
hipotaldmica do CRH e da pré-opiomelanocotina (POMC), bem como na expressdo e na
ativacdo do receptor para glicocorticdides (GR). Nos ratos da cepa Lewis, do mesmo como
ocorre em pacientes que apresentam desordens auto-imunes, a resposta de estimulacio

z

neuroenddcrina das adrenais € “fraca”. Neles observam-se niveis inadequadamente normais
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ou baixos de ACTH e cortisol (ou corticosterona), embora se constatem niveis elevados de
TNF-a, IL-1b e IL-6.

Este desequilibrio geneticamente programado, seja no hipotdlamo, na hip6fise ou nas
glandulas adrenais,pode ser corrigido, ainda que parcialmente, por meio de intervencdes
farmacoldgicas, genéticas ou cirdrgicas. Assim, na cepa de animais susceptiveis a inflamacao,
conseguiu-se atenuar as respostas inflamatdrias intensas e persistentes pela reconstrugio
funcional normal do eixo HHA, mediante a administracdo de glicocorticéides ou
cirurgicamente, pela colocagdo intercerebral de tecido hipotaldmico oriundo de ratos Fischer.
Inversamente, na cepa de ratos Fischer (resistentes), foi possivel induzir facilmente doencas
imunoldgicas pela destrui¢do farmacoldgica do eixo HHA quer pela administragdao do

antagonista de glicocorticéides - o0 RU486, ou por adrenalectomia.

2.4.12 Estresse e imunidade

Segundo Pinho Jr.!*?

, que o estresse afeta a imunidade, ou o funcionamento do
sistema de defesa do organismo, parece um fato bastante estabelecido ou reconhecido ndo
somente pelos profissionais que trabalham na drea médica e da satde, mas também pelos
leigos.

A dimensdo que o estresse tem sobre o organismo especialmente de individuos
portadores de doengas alérgicas apenas recentemente pode ser parcialmente comprovada e
explicada."*?

Alguns estudos demonstraram que, em situagdes de estresse intenso, como nas
guerras, ¢ comum em alguns individuos aumento do nimero de infeccdes graves, como sepse,
bem como maior dificuldade de recuperacgio a despeito de tratamento adequado.(l%)

Porque estes fendmenos de alteracdes de resposta imune, imunodeficiéncia e alergia,
ocorrem nessas € em outras situacdes de estresse parecia 16gico que existisse uma interagao
mais intima entre o sistema imune.'*®

Essa intima ligacdo passou até mesmo por uma proposta de mudanca de classificacio
por alguns fisiologistas que propunham um sistema dnico interligado que deveria chamar-se
Sistema Neuroimunendocrinolégico.'®”

Entre essas interacdes destaca-se o ritmo circadiano, no qual pela manha existe
liberag@o de cortisol endogéno pela supra-renal, acompanhado de liberacdo de catecolaminas

que aumentam a pressao arterial e afetam o sistema nervoso ajudando no despertar.
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O efeito do cortisol sobre o sistema nervoso imune é multiplo, melhora o controle das
alergias e tem efeito imunomodulador. Conforme passa o dia o nivel de cortisol decai e € este
um dos fatores que explicam porque as crises de asma sdo mais freqiientes a noite ou de
madrugada, quando o nivel de cortisol enddgeno € praticamente indosavel.

A liberagdo de cortisol pela manha também ativa os leucdcitos, especialmente os
neutréfilos liberando o “pool” medular destas células. Por isso quando se faz o exame de
sangue, hemograma ou leucograma, existe diferenca na quantidade de células dependendo do
horério da coleta, sendo, o maior niimero pela manha e o menor a noite.

Essa é uma variacdo normal que segue o ritmo circadiano, contudo, em situacdes
como uma amidalite (inflamag¢do da amidala palatina), ocorre a liberagdo de cortisol ndo
somente pela manhd, o que mantém o nivel de leucécitos alto durante todo o dia para
combater a doenca.

O estresse pode funcionar como liberador tanto de catecolaminas como cortisol
desregulado o ritmo circadiano normal ao contrdrio do que ocorre durante uma infecco, este
estimulo ndo € autolimitado persistindo enquanto durar a situago de estresse.

Em alguns individuos aparecem herpes, em outros pioram as alergias, em outros
doencas auto-imunes, como a esclerose multipla ou ldpus sendo que avancam e pioram os
sintomas preexistentes.

Um dos efeitos mais interessantes desta inteirag@o é o efeito inverso: quando o sistema
imune afeta as fung¢des neuroldgicas e enddcrinas.

Em situacdes como a gripe existem grupos de citocinas especialmente as Interleucina
1e 6 (IL1 e IL6). O efeito destes mediadores comega no centro termoregulador que fica no
hipotdlamo no cérebro e induz o aparecimento de febre, contudo, o efeito abrange outras areas
e induz um estado de sonoléncia essencial para o processo de recuperacido do organismo.(mg)

Durante o sono no periodo de ondas lentas também chamado Alfa, existe a maior
producdo de Interleucinas, especialmente a IL2 e IL3 bem como da prépria IL1 e IL6 que
estimulam todo o processo inflamatério enquanto dura a convalescenga.(194)

A IL2 estimula principalmente os linfocitos T, chamados de auxiliares ou helper. Estes
sdo essenciais para a defesa, pois sdo eles que coordenam toda a defesa do organismo tanto
contra virus como bactérias bem como contra células cancerosas.

Na verdade sdo essas células (linfécitos T helper CD4+) as destruidas pelos virus da
AIDS, com as conhecidas conseqiiéncias para o sistema de defesa do organismo afetado.

O sistema imune funciona com dois tipos principais de defesa: sistema imune humoral

e celular.
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O sistema humoral € o responsdvel pela producdo de anticorpos e defesa contra
organismos extracelulares como as bactérias. O sistema imune celular é responsdvel pela
defesa contra virus, fungos e células cancerosas e como o nome aponta € feito
preferencialmente por células e produtos celulares.

Estes dois sistemas encontram-se em individuos sadios em equilibrio, sendo que diante
de agressdes externas prevalecera o sistema mais apto para realizar a defesa, mas com a
participacgdo integrada de ambos.

Quando ocorre um desequilibrio na resposta imune, pode ocorrer excesso de producio
de uma ou mais citocinas. Nas alergias ja4 foi demonstrada a producdo excessiva de
Interleucina 4 (IL4) que seleciona os Linfécitos produtores de anticorpos, também chamados
de Linfécitos B, a produzirem um tipo especial de anticorpo chamado de IgE.

A IgE tem funcdo em pessoas sauddveis de atacar vermes e parasitas multicelulares,
mas em individuos alérgicos ela ativa células e mediadores inflamatérios que vao desencadear
os sintomas e alteracdes patoldgicas das crises alérgicas.

Um dos principais efeitos do estresse é reduzir a quantidade e qualidade do sono,
especialmente do sono profundo ou de ondas lentas também chamado NREM quando
ocorrem a restauracio do sistema imune com aumento da sintese de Interleucinas."*®

A perda do sono fisiolégico, portanto, diminui a produgdo de citocinas estimuladoras e
reguladoras essenciais no combate de infec¢des e restauragdo do sistema imune sendo
exemplos as endorfinas alfa imunopressora e a beta imunoestimuladora.®”

Em situacdes de estresse ocorre desregulacdo na secrecdo de endorfinas e citocinas
com conseqiiéncias diretas para a imunidade. Contudo estes e outros efeitos aqui descritos
devem ser sempre considerados dentro de um contexto bastante amplo.

O organismo humano possui vérias formas para combater os estados de desequilibrio e
muitas pessoas mesmo em situacdes de stress ndo chegam a apresentar alteragdes
mensurdveis na imunidade.

Além disso, ndo existem provas que tratamentos anti-stress melhorem o
funcionamento do sistema imune.

Mesmo a acupuntura que se provou liberar endorfinas nido teve comprovacdo na
melhora de estados de imunodeficiéncia ou alergias como a asma.

Estes pontos devem ser destacados para evitar-se uso de terapias ndo-convencionais para
tratamento de doencas que afetem o sistema imune como as alergias e as imunodeficiéncias.

Os usos destes métodos ndo-tradicionais devem ter eficicia comprovada em testes

clinicos, controlados, e mesmo assim ser considerados como parte de uma abordagem mais
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completa.

A asma, por exemplo, é hoje definida como uma doenca multifatorial, na qual
componentes genéticos, ambientais € mesmo emocionais participam ndo apenas para o
surgimento dos sintomas, mas como o agravamento deles.

O combate de apenas um destes fatores isoladamente dificilmente seja a resposta para
esse quebra-cabeca que deve ser resolvido para melhorar o entendimento e o tratamento de
doencas. Contudo, cada peca tem a sua importancia e o controle do stress tem ainda papel a

ser mais bem compreendido para o tratamento de doencas da imunidade.

2.4.13 Estresse e sindrome neurocirculatoria astenia neurovegetativa — sincope

vasomotora ou vasogonal

A sindrome neurovegetativa, que também € conhecida como vasogonal, ¢ um estado
causado por exigéncias fisicas ou psiquicas extraordinirias além dos limites fisicos,
psicolégicos, feitas aos organismos. Quando a pessoa extrapola seus limites fisiologicos de
trabalho, emocdes e diversdo surgem conseqii€ncias negativas no organismo como
nervosismo, distonias, distirbios do sono, irritabilidade, reducdo da capacidade sexual e de
trabalho.*”

A fadiga do organismo exige um repouso normal o qual proporciona bem estar natural.
Quando ocorre esgotamento, o consumo das energias vai além da capacidade fisioldgica que a
pessoa sente forte tensdo, mal humor, instabilidade emocional, falta de concentragdo e
cansaco. Se persistirem as causas do esgotamento € 0 organismo nao experimenta o repouso
necessdrio, e se o estado emocional € intenso e continuo ocorre uma desregulagao fisioldgica,
com alteragdes psiquicas (psicosindrome vasomotora). No caso do estresse ndo ser superado
pela prépria pessoa, devido a uma fragilidade constitucional ou por pressdes externas da
natureza sdcio-econdmica-cultural, os sintomas tornaram-se mais abrangentes. A pessoa passa
a apresentar dor de cabega, tonteira ou zonzeira, cintilagdo da vista, sono agitado ou
dificuldade para adormecer, despertar indisposto, tremor nas maos, aceleracao do pulso, extra-
sistoles, anorexia, diarréia e distirbios podem estender-se por todo o organismo, constituindo
uma sindrome psicossomdtica (somatizacio).“

O esgotamento ocorre quando um determinado organismo recebe uma sobrecarga

fisica ou psiquica a longo ou médio prazo, para a qual nio estd preparado, ou quando sua

. o~ , P . . 11 P
constitui¢do é vulnerdvel para um determinado tipo de estresse."'” Quando uma pessoa é
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asténica, sua constituicdo psicofisica geral facilita os estados de esgotamento, fracasso ou
pessimismo. Isto explica porque nas épocas de calamidades, um determinado ndmero de
pessoas desenvolve rapidamente um desequilibrio fisioldgico com o aparecimento de um
maior ndmero de alteracdes psicossomaticas. Os psicanalistas acham também que estas
pessoas tem o ego fraco, ndo suportando estresse continuo ou fortes tensdes. Freud
considerava a neurastenia de uma vida sexual perturbada a causa.'%”

Levando-se em consideragdo outras fontes de conflitos, como exacerbagdo de
atividades para suprir necessidade financeira, fuga e excesso de trabalhao para compensar
conflitos inconscientes, verificamos que ocorre mais frequentemente o esgotamento e a
estafa, 17110
No trabalho, deve-se observar os limites da capacidade, a ambi¢do por dinheiro,
atividades diversificadas que exigem mais esforco mental, e a desmotivacdo. O trabalho
desmotivado gera um estresse continuo, as vezes imperceptivel, que com o tempo vai
desregular funcdes de 6rgdos ou sistemas.

As tensdes familiares se constituem também um freqiiente fator de estresse.

Experiéncias emocionais fortes favorecem a vasodilatagdo, reducdo do débito cardiaco
e diminuicdo da resisténcia vascular periférica e bradicardia. O sangue se acumula nos
musculos com retorno venoso diminuindo, declinio do fluxo sangiiineo cerebral, perda da

A . . e oA . .. L . (170
consciencia, Vertlgens e insuficiéncia cardloclrculatorla.( )

2.4.14 Dor e estresse

170 < A . .
179 "a dor é uma experiéncia determinada por uma confluéncia de

Segundo Campos
fatores causais, precipitantes e desencadeantes apresentado, ao mesmo tempo, vdrias
dimensdes — sensorial, afetiva, cognitiva, comportamental, discriminativa, interpretativa,
social, motivacional, entre outras. E, portanto, uma experiéncia multidimensional produzida
por padrdes caracteristicos de impulsos nervosos gerados em uma rede neural largamente
distribuida como neuromatriz."'’” Este padrio pode ser acionado por estimulos sensoriais,
mas também pode ser associada a pequenas lesdes ou mesmo auséncia de dano ou patologia
tissular, permanece, ainda hoje, como um grande mistério. A teoria da neuromatriz de
Melzack propde que a descarga ativa programas perceptuais, homeostiticos e

comportamentais apés uma lesdo ou doenga ou entdo como o resultado de descargas de uma

rede neuronal cerebral envolvendo componentes somato — sensoriais, limbicos e tidlamo -
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corticais que, necessariamente, o produto direto dos estimulos sensoriais nociceptivos
desencadeados por lesdo, inflamacdo ou outra patologia tissular qualquer. A neuromatriz
geneticamente determinada e modificada pelas experiéncias sensoriais do individuo, é
substrato basico gerador dos padrdes neuronais - determinados, como dissemos acima, por
multiplas influéncias — produtores da sensag@o dolorosa e comportamentos resultantes desta.
As influéncias multiplas que atuam na neuromatriz e contribuem para um padrio
idiossincrasico de resposta podem ser agrupadas em: aferéncias sensoriais oriundas dos
receptores somdticos, outras modalidades de aferéncias que influenciam a interpretacdo
cognitiva da situagdo (por exemplo, aferéncias visuais), aferéncias cognitivas e emocionais
origindrias de diferentes regides do cérebro, modula¢des inibitérias intrinsecas ao
funcionamento neurolégico e a atividade do sistema de regulagdo do stress incluindo o
sistema enddcrino, imunoldgico, autonémico, as endorfinas e as citocinas.'®”

O evidente sofrimento de estresse das pessoas com dor ndo podem ser subestimados
ou ignorados, de modo que esta posicdo negligente ndo pode mais ser mantida na atualidade.
Ao atendermos a um paciente com dor muitas e diferentes emogdes sdo facilmente visiveis,
oriundas ndo somente do sofrimento relacionado a dor e &4s incapacidades per si ou de
qualquer ma noticia que surja durante este encontro, mas também associados a um desafio da
investigacdo diagndstica e do tratamento e com o contexto ou atmosfera nos quais eles sdo
realizados. Por isso, a andlise socioemocional deve constituir parte integrante de qualquer
avaliagdo integral.'7”

Neste sentido, o reconhecimento do papel do sistema de stress no processo doloroso
expande significativamente o entendimento deste fornece informagdes fundamentais a
compreensdo da dor cronica. Entende-se o stress como uma ruptura da homeostase causada
por estressores dos processos fisiolégicos que sdo normalmente mantidos num delicado
equilibrio em pontos fixos predeterminados. Esta ruptura ativa programas neurais, hormonais
e comportamentais com o objetivo de restabelecer o equilibro que foi abalado.
Eventualmente, um desses programas pode responder inadequadamente resultando em uma
série de transtornos relacionados ao stress, até mesmo varias sindromes dolorosas cronicas.

Imediatamente apds uma lesdo, a informacgdo sensorial chega ao cérebro, ativando a
neuromatriz, levando a percep¢do dolorosa e a mobilizacdo do sistema de stress com a
finalidade de restabelecer a homeostase bioldgica. As citocinas, liberadas no processo
inflamatorio local, atingem o cérebro em poucos minutos e, no hipotdlamo ativam processos
que se associam a percep¢do da dor - um outro potente estressor- no desencadeamento das

N

acdes necessdrias para a reparagdo dos tecidos a resposta de luta ou fuga utilizadas na
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superacdo da ameaca ao organismo. Estes mecanismos ativam, no hipotilamo, o eixo
hipotdlamo - hipdfise - adrenal que tem um importante papel nas respostas de stress. Ao
mesmo tempo, o Sistema Nervoso Autdnomo € ativado pelo sistema noradrenérgico do Locus
Ceruleus estimulando de forma acedente o cérebro e, pelo hipotalamo e o sistema limbico,
vias autondmicas descendentes, com o predominio simpditico e suas manifestacoes —
taquicardia, hipertensao, alteracdes viscerais e cutineas entre outras. Com a continuidade do
estresse surgem as alteracdes imunoldgicas e ativagdo de algumas fungdes limbicas alterando
processos emocionais, motivacionais, cognitivos e homeostiticos. Em poucos minutos hd
liberagdo de endorfinas e complexas inteiracdes do sistema nervoso limbico e hormonal
acontecem. Estes dois sistemas- baseados nas aferéncias sensoriais e cognitivas- e demora
cerca de 1- 4 minutos para ser ativado.

Ativagdo prolongada do sistema de regulagdo do stress provoca tanto desequilibrio no
tecido muscular, dsseo e neural com alteracdes bioquimicas - citocinas, opidides endogenos
hormdnios e imunoldgicas, podendo ter conseqiiéncias deletérias para preparar o terreno para
o desenvolvimento de fibromialgia, osteoporose e outras condi¢des dolorosas cronicas. A
seguir vamos abordar os trés principais programas envolvidos nesta reacdo: hormonal,
imunolégico e regulagdo homeostasica.

Cirurgias e outras formas de trauma geram um estado catabdlico decorrente de
alteracdes do controle enddécrino com aumento dos hormoénios catabdlicos e redugdo da
secrecdo dos anabolizantes resultando em dor, ndusea, vomito, reducdo do transito intestinal,
alteracdes do fluxo sanguineo com coagulacio ou fibranotério.”> Esta resposta de stress, 2
cirurgia e aos traumas, foi amplamente discutida recentemente por Kehlet?"* 2 ¢ Liu et al.
%) Ela pode ser dividida em duas fases. A fase inicial de “choque” é caracterizada por um
estado hipodindmico, com reducdo das taxas metabdlicas e depressdo da maioria dos
processos fisiologicos. A segunda fase, denominada hiperdindmica, pode durar poucos dias ou
semanas dependendo da magnitude do trauma ou ocorréncia de complicacdes.

Caracteristicamente, nesta fase as taxas metabdlicas e o fluxo cardiaco estdo
aumentados.

Além dos impulsos sensoriais, fatores tissulares locais (interleucinas e inflamacao),
fatores psicologicos (ansiedade), jejum, perda de calor, acidose, hip6xia, hemorragia,
infec¢do, alteracdo enddcrina e metabdlica e alteragdo hidro- eletroliticas contribuem para a
resposta de stress. Deste modo, acentuada redug@o nas respostas de stress em dores agudas ou
traumadticas pode ser obtida pela analgesia epidural continua por 48-72 horas de pods-

operatorio. A interpretagdo destes resultados €, porém, bastante complexa, pois outros fatores
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além da nocicepcao podem estar envolvidos.

Teoricamente, a influéncia dos fatores psicolégicos na etiologia da dor é intermediada
pelo stress. Deste modo, individuos vulnerdveis ao enfrentar circunstancias adversas dificeis
podem desenvolver dor como resposta. A dor, principalmente cronica, € reconhecida como
uma forma importante de stress. Apesar das falhas metodoldgicas, os estudos cientificos, de
um modo geral, aparentemente ndo revelam uma importante associagdo entre os eventos
estressantes de vida e o aparecimento de dor. Assim, a hipétese de psicogénise da dor deve ser
considerada com bastante cautela na maioria dos pacientes. Cohen et al"’? também
mostraram qual a relagdo entre dor e personalidade prévia, sintomas atuais de ansiedade e
depressdo também era pouco significativa. Deste modo, a relacdo entre o stress e a producio
de dor ndo é importante e, na auséncia de doencas mentais e psicoldgicas nio tem sido
responsabilizada pelo desencadeamento de condi¢des dolorosas que parecem ter uma base
fisiopatoldgica orgénica.

Em resumo, o sistema enddcrino (eixo hipotdlamo - hipdfise - adrenal) e o sistema
simpatico (Ldocus Cerelus - Noradrenérgico) sdo ativados pela dor percebida e por outras
formas de stress baseado nas aferéncias sensoriais cognitivas que atingem a neuromatriz.'’?
Ao mesmo tempo, citocinas da lesdo s@o liberados na corrente sanguinea levadas até o
hipotdlamo, no qual atuam diretamente nos dois sistemas acima referidos. A ativacdo do
sistema de stress também influéncia varios outros poderosos sistemas, incluindo o sistema
imunolégico, opidides endogenos e grandes porgdes do sistema limbico (areas
mesocorticolimbicas, amidala e hipocampo). Todos estes sistemas interagem uns com OS
outros, realizando multiplos e continuos feedbacks e balancos reciprocos; Por outro lado,
efeitos especificos do sistema de stress associados a dor estdo firmemente estabelecidos.

O efeito inibitério do cortisol no sistema imunoldgico e as graves conseqiiéncias da
supressdo imune prolongada sdo bem conhecidos. Os opidides endégenos parecem modular
os efeitos do cortisol, mas a sua a¢do ainda ndo é completamente conhecida. Os programas
homeostiticos sdo apenas parcialmente identificados e a relagdo destes com a dor cronica

ainda devem ser mais investigados.

2.4.15 Programas envolvendo o sistema cortisol

As alteracdes da secrecdo do cortisol, com a ativacdo do sistema simpatico

adrenérgico, preparam o organismo para a reposta ao stress. Se a secre¢cdo do primeiro for
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prolongada ou excessiva, pode produzir destruicio no tecido muscular, 6sseo, neural e
produzir condicdes para o desenvolvimento de diferentes tipos de dores cronicas. A secre¢do
de cortisol isoladamente ndo € suficiente para causar problemas dolorosos em conjunto,
podera produzi-lo. Niveis de estrogénio e outros hormonios, predisposicdo genética, stress
psicolégicos secunddrios a competi¢do social e as adversidades da vida cotidiana podem,
atuando junto, influenciar os efeitos do cortisol em 6rgios-alvo. Deste modo, por exemplo,
uma proporcdo elevada de dores cronicas lombares pode ser decorrente das causas sutis. O
stress continuo e tensdes constantes na coluna vertebral produzem aumento da vascularizagio
e fibrose local, com liberacdo de substincias como a bradicinina, produzindo processo
inflamatério e dor nos tecidos locais. A penetracdo destas substincias na corrente sangiiinea
ativa repentinamente a cascata do eixo hipotdlamo-hipéfise-adrenal. O efeito das substincias
produzidas em resposta ao stress em locais de inflamag@do e lesdes minimas pode, se ocorrer
de forma prolongada e freqiiente, ativar a neuromatriz e antecipar danos progressivamente
mais graves e a0 mesmo tempo tentar restaurd-los. A miopatia, a descalcificacio dssea, fadiga
e a degeneracdo neuronal acelerada que ocorrem durante o processo de envelhecimento sdo
produzidos por exposicdo prolongada ao estresse. Os mecanismos envolvidos nestas lesdes
teciduais causadas por stress prolongado e sua relacio com a dor ainda nio sdo bem

compreendidas e novas pesquisas sdo necessarias.

2.4.16 Programas envolvendo o sistema imunolégico

Um dos principais efeitos do estresse € a supressdo do sistema imune, que pode
induzir o organismo a atacar ao proprio organismo produzindo doencas auto-imunes, muitas
das quais provocam condi¢des dolorosas cronicas. O stress também suprime a percepgdo da
dor e da inflamag@o no local da lesdo. A supressdo da dor, da inflamacdo e da resposta do
sistema imune pode colaborar para aumentar o nivel de dano tissular e infeccdo. O mecanismo
que liga a supress@o imunoldgica com dor ainda ndo € perfeitamente compreendido. Uma
possibilidade é que esta supressdo prolongue a presenca de tecidos necrosados, virus e
bactérias, produza maior libera¢do de citocinas, com o aumento conseqiiente na produgio de
cortisol e seus efeitos destrutivos. Uma outra alternativa é o aparecimento da resposta imune
excessiva de rebote levando a doengas auto-imunes tendo como conseqiiéncia o aparecimento
de condi¢des dolorosas cronicas. O efeito do stress em sindromes disfuncionais

z

provavelmente € modulado, inibido ou facilitado por determinantes genéticos ou outros
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hormdnios circulantes como a vasopressina ou o nivel de receptores estrogénicos ou mesmo
por uma alteragdo no padrao de todos estes fatores. A depressdo pode ser uma forma pela qual
o stress promove o aparecimento de dor. Desta forma, o efeito dos antidepressivos na
atividade neuronal do hipocampo poderia modificar o padrdo de disparos as neuromatriz e

influenciar tanto a dor como a depressao.

2.4.17 Programas envolvendo a regulacao da homeostase

A dor, assim como outros estressores, produz alteracdes em todas as atividades
fisiologicas que estdo sob controle homeostatico, como o nivel pressorico, a glicemia e a
temperatura corporal em decorréncia da ativacdo dos programas homeostiticos que visam

restabelecer o equilibrio destas varidveis.

2.4.18 Implicacoes da regulaciao do estresse

Pela unificac@o dos sistemas perceptual e de stress envolvido com a dor, abrimos uma
porta para o desenvolvimento de novas modalidades terapéuticas. Estes dois sistemas s@o tdo
independentes que podem mesmo ser considerado como componentes de um tnico sistema.
Ambos os tipos de informacdes sdo projetadas no sistema limbico que estd preparado para
gerar respostas afetivo-motivacionais ao stress e lesdo percebida. O sistema perceptual
envolve as dimensdes sensoriais, afetivas e avaliativas. O sistema de regulacdo do stress
envolve os opidides enddgenos, o sistema imunoldgico, o sistema simpético (Locus Ceruleus)
e o eixo hipotdlamo- Hipdfise-adrenal, enquanto que programas de acdo envolvem os padrdes
motores reacionais. Temos, assim, um novo modelo conceitual do cérebro no qual as
estruturas limbicas, o cortex e todos os outros componentes maiores do sistema de stress
assumem papéis-chave neste processo.

E razodvel supor que um bom nimero de condi¢des dolorosas cronicas, bem como a
depressdo, estejam ligadas ao sistema de regulacdo do stress. Os antidepressivos triciclicos,
por exemplo, aliviam algumas formas de dor crdnica mesmo que ela ndo seja causada por
depressdo. Estas outras substincias podem atuar em hormdnios neurotransmissores como a
noradrenalina e serotonina que t€m um papel importante tanto na depressdo como na dor.

Citocinas como a interleucina-1, alfa-interferon e o fator de necrose tumoral podem produzir
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sintomas depressivos e também ativar o sistema de stress que pode pavimentar o terreno para
o desenvolvimento de condi¢des dolorosas cronicas. Lesdes do hipotdlamo podem produzir
alivio de algumas condicdes dolorosas cronicas ao mesmo modo que a injecdo de esterdides
revelando os mecanismos neurais, adrenérgicos e hormonais. Abordagens envolvendo o
controle do sistema de stress provavelmente terdo enorme potencial no tratamento de
pacientes com dor crénica e com isso 0 nosso arsenal para o tratamento da dor ficard bastante

ampliado.

2.4.19 As dores musculo-esqueléticas

Segundo Cohen, Almeida e Peccin'!’?

, 0 desequilibrio acaba se externando em forma
de tensdo motora, que se manifesta por tiques, agitacdo e tremores. J4 a muscular, manifesta-
se por dores, cdimbras e fadiga facil. Ou, até mesmo, afetando algum 6rgdo que ird gerar
algum distirbio na fungdo de seu comando. Por exemplo, a abstracdo que significa pensar
demais exercer um trabalho mental ou estudos excessivos, debilita o bago e este, segundo a
Medicina Tradicional Chinesa, domina os musculos. E muito comum o excesso de trabalho
mental e a preocupacdo induzirem a deficiéncia da funcdo de transformar e transportar, além
de prejudicar a formacdo de Fleuma.

O bago extrai a energia dos alimentos para nutrir todos os tecidos do organismo. A
energia refinada € transportada para os musculos, se houver debilidade do 6rgdo, a pessoa se
sentird cansada, os musculos ficardo fracos e, nos casos mais graves, poderdo hipotrofiar.

Uma das relagdes do stress com as dores musculares estd nesta debilidade associada
ao esforgo excessivo e repetitivo, pois as taxas de metabolismo celular ficaram aumentadas,
assim como a glicose no figado e musculo.

Com isso, hd uma secrecéo excessiva de hormdnios também e, quando esse hormdnio
¢ a aldosterona, ocorre hipocalemia e fraqueza muscular, esta causada pela alteracdo de
excitabilidade elétrica dos nervos e das membranas das fibras musculares, impedindo a
transmiss@o dos potenciais de acdo normais.

Apesar dos avangos diagndsticos e terapéuticos alcancados pela medicina, as
sindromes dolorosas musculares sdo um terreno de frustracdes para os profissionais da 4rea da
saude e os pacientes. A dor de origem muscular é diferente da dor de outros sistemas
organicos, geralmente é difusa e de dificil locagdo. E referida como dolorimento, queimagio,

peso, latejamento, tensionamento e pontadas.
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A tensdo muscular é uma fonte extremamente comum de dor, estando presente em
diversas situacdes como causa dor tratdvel ndo diagnosticada. A caracteristica clinica basica
consiste de dor localizada, associada a regides musculares tensas palpdveis, nas quais sdo
encontrados pontos intensamente doloridos, os pontos-gatilho. Este é hipersensivel e
encontra-se em qualquer musculo voluntdrio, ndo necessariamente sobre a musculatura
referida. Os sintomas dos pacientes com freqiiéncia sdo reproduzidos por meio da palpagio
sustentada do ponto ou quando € introduzida uma agulha para se realizar uma infiltracdo. Em
alguns casos, por causa do tensionamento e encurtamento muscular, pode-se desenvolver uma
inflamacdo no local de insercdo dos feixes musculares, tenddes ou ligamentos na articulagio
ou no 08so.

A dor muscular pode ser espontanea ou ao movimento, com restricdo da amplitude de
movimento, sensacdo de diminui¢do da forca muscular, dor a palpagdo e bandas musculares
tensas a palpacdo. A dor nos pontos € decorrente das sobrecargas dindmicas (traumas, excesso
de uso) e posturais ocorridas durante as atividades da vida didria e ocupacional dosindividuos.

Em estudos recentes foram relatados os pontos mais freqiientes de dor. Sdo eles: os
musculos da cintura escapular, os musculos da regido lombar glitea, a musculatura
mastigatéria e iliopsoas.

A Sindrome Dolorosa Miofacial ndo diagnosticada e tratada torna-se cronica, e é a
causa mais comum de periodo maior de afastamento e de compensacdo em trabalhadores.
Freqiientemente o ndo-diagndstico causa sintomas dolorosos que causam a Sindrome é
responsdvel por diagndsticos errdneos e insucessos no tratamento, podendo os pacientes
serem rotulados de neur6ticos ou alteragdes da esfera psicossomadtica.

Distinguiram-se quatro fases para o quadro clinico do paciente:

Fase I- posturas inadequadas prolongadas, fadiga, dor assimétrica e com ritmo irregular,
modificando-se de acordo com a atividade desenvolvida;

Fasell- dor constante, profunda, dolorimento e desconforto no repouso. Ndo had periodos
assintométicos, podendo ocorrer crises agudas. Nao consegue identificar os fatores de
que agravem ou melhoram os sintomas;

Fase III- dor em movimentos especificos com dias assintomdticos, origem, em ponto-gatilho
ativo (ponto na regido referida) menos irritado. Identificacdo dos fatores que agravem
0s sintomas para evita-los;

Fase IV- pontos-gatilho latentes (ponto em regides nao referidas), dolorimento e desconforto
moderados, restricdo e rigidez aos movimentos. Os pontos estdo localizados em

regides com proeminéncia dsseas (cinturas pélvica e escapular) e podem interromper o



85

sono.

Os pacientes podem apresentar alteracdo na sudorese, lacrimejamento persistente,
coriza, salivacdo excessiva, atividade iliomotora, incoordenagdo, tonturas, zumbidos,
alteracdo de peso corpdreo, espasmo de outros muisculos, fraqueza e diminui¢do da tolerancia
s atividades da musculatura envolvida. A fraqueza e a perda de capacidade de contragdo é
freqiientemente interpretada como necessidade de aumento de atividade muscular, como
exercicios de fortalecimento, porém, se as atividades forem empregadas sem desativar os
pontos-gatilho previamente, essas atividades podem agravar o quadro doloroso e também a

fraqueza e o descondicionamento dos musculos envolvidos e outros concomitantemente.

2.4.20 Disturbios do sono

Segundo Rocha e Debert-Ribeiro”

, talvez estes sejam alguns dos sintomas mais
comuns que uma pessoa pode apresentar quando passa por uma situacdo que exige dela
esfor¢co, embora este ndo seja o unico fator etiolégico — a causa — deste problema.

Os pesquisadores dos distirbios do sono calculam que cerca de 1/3 da populagio
adulta apresenta dificuldades em relacdo a dormir, embora apenas 17% desta populacdo
recorra aos médicos para a resolugdo deste problema.

Atualmente, estes distirbios sdo divididos da seguinte forma:

a. dificuldade de iniciar e manter o sono, comumente chamadas de insOnia;
b. sonoléncia-excessiva,;

c. distdrbios do padrdo sono-vigilia;

d. parasonias

2.4.20.1 Insonia

Pode surgir em decorréncia de inimeras doengas, sendo de fundamental importincia o
diagnéstico da causa para um tratamento adequado — algo que infelizmente é raro acontecer. E
uma alteracdo extremamente comum a nossa experiéncia de vida nos demonstra isto. Muitas
vezes, ela € transitdria, relacionada com um momento estressante que estamos vivendo, e
neste caso ela desaparece espontaneamente, tdo logo haja uma adaptacéo a situagcdo, como no

z

eustress, ou quando o problema desaparece, ou ainda, € solucionado. Outras vezes, ela é
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secunddria, em relacdo a quadros psiquidtrico, como, por exemplo, ansiedade e depressdo, a
situacdes de distress, ou ao uso de diversas drogas, como o dlcool e a cafeina, e a
medicamentos que podem ter uma ag@o estimulante do sistema nervoso central, ou ainda
quando sdo retiradas — interrup¢do do uso — drogas que t€m acfo depressora sobre este
sistema. A insénia pode ainda ser secundaria em relacdo a problemas respiratorios que siao
induzidos pelo sono, como a apnéia do sono, ou por outros problemas orgénicos de sadde,
como distirbios da tiredide e doengas que levam a dor cronica, ou ainda por movimentagdes

musculares noturnas.

2.4.20.2 Disturbios de sonoléncia excessiva

Um destaque deve ser feito de inicio. Nem todas as pessoas necessitam das mesas
horas de sono. Na média das pessoas, apenas existe o padrdo da quantidade de sono de oito
horas. Isto € tido como suficiente para um sono reparador, no entanto, algumas pessoas
precisam de maior nimero de horas de sono, sem que isto caracterize qualquer patologia, e o
inverso € igualmente verdadeiro. Aquelas pessoas que tem um sono mais longo, mas que por
razdes de trabalho ndo podem satisfazer esta necessidade, tendem a apresentar sonoléncia
diurna, no entanto, nos finais de semana, quando podem dormir mais tempo, este problema
nao surge.

Causas comuns de distirbio de sonoléncia excessiva s@o as apnéias do sono, em cerca
de 50%, e a nercolepsia, em 20%.

As pessoas que apresentam a apnéia do sono caracterizam-se por apresentarem
interrupgdes na respiracdo na respiragdo durante o sono. A principal razdo para este distirbio
¢ uma obstrucdo das vias aéreas respiratérias por um relaxamento dos musculos da
orofaringe- parte da faringe compreendida entre o palato mole e a glote (no fundo da boca,
inicio da garganta). Ao acontecer esta obstrug¢do, o paciente acorda com poucos segundos,
libera a obstrugdo e volta a dormir, mas o ciclo - obstrucdo/despertar - se repete inimeras
vezes durante a noite.

Como os despertares sdo muito breves, a pessoa ndo se recorda deles pela manha, e
ndo tem consciéncia de seu distirbio de sono.

As pessoas que apresentam apnéias do sono costumam ter sonoléncia durante o dia,
que pode ser constante, chegando inclusive a ponto de dormir no trabalho. Quando este

quadro € muito intenso, os familiares e companheiros que ndo compreendem este problema
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acabam olhando a situacdo pela perspectiva moral e tachando a pessoa de preguigosa ou
pouco motivada etc. Esta sonoléncia surge mesmo quando a pessoa relata ter dormido uma
noite inteira e ndo melhora com cochilos durante o dia.

A segunda caracteristica é roncar. Eventualmente, os familiares relatam que o paciente
d4 apenas pequenas paradas na respiragdo quando dorme. O melhor método diagndstico é a
polissonografia, que equipa os chamados laboratérios do sono. Através deste aparelho, que
mede muitas fungdes, consegue-se a detec¢do da patologia.

Deves-se também estar atento para problemas de depressio e uso de drogas
depressoras do sistema nervoso central, como o alcool, barbitiricos, medicamentos para

epilepsia, anti-histaminicos, reserpina, etc.

2.4.20.3 Distiirbios do padrao sono-vigilia

Denomina-se padrio como sono-vigilia convencional o ciclo que a maioria das
pessoas apresenta ao dormir a noite, em média oito horas, e ter seu periodo de vigilia — estar
acordado — durante o resto do dia.

Distdrbio nesta categoria € comum e crescente nos paises industrializados,
principalmente nos trabalhadores em turno que sdo submetidos a mudangas constantes,
abruptas e involuntdrias do padrio de sono e vigilia. Em conseqiiéncia disso, aumenta o
desgaste individual dos trabalhadores em relacdo ao trabalho, o rendimento fica prejudicado,
surgem dificuldades para conciliarem ater o sono, sentem-se cansados e sonolentos quando
estdo acordados, o que interfere na vida familiar e social. Além disso, outras funcdes do
organismo que também tém uma caracteristica clinica podem apresentar problema, como a
secrecdo do cortisol plasmdtico (importante hormodnio envolvido na sindrome geral de
adaptacdo), a secrecdo do hormdnio de crescimento e a temperatura corpdrea entre outros.

Evidentemente, tais modificagdes podem gerar problemas de satde.

2.4.20.4 Parassonias

Neste grupo, estd incluida uma série de distirbios, como o sonambulismo, o terror
noturno, determinado tipo de enxaqueca e o bruxismo, também denominado de ranger de
dentes noturno — que é muito mais intenso em situagdes de distress. O bruxismo provoca

desgaste do esmalte dos dentes e também disfuncdes das articulagcdes da mandibula.
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3 OBJETIVOS

3.1 PRIMARIOS

e Determinar a prevaléncia de estresse nos pacientes portadores de HTLV-I com sintomatologia
neuroldgica e as diversas fases em que se encontram;
e Determinar a prevaléncia dos mecanismos de enfrentamento nos referidos pacientes e as

estratégias utilizadas.

3.2 SECUNDARIOS

e Avaliar a associac@o entre fatores de estresse e mecanismos de enfrentamento utilizados
pelos pacientes portadores de HTLV-I com sintomatologia neuroldgica.
e Avaliar uma possivel associacdo entre estresse € mecanismos de enfrentamento de acordo

com género, idade e escolaridade.
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4 JUSTIFICATIVA

Nas cidades brasileiras com alta prevaléncia de HTLV-I, sendo Salvador a maior
delas, a HAM/TSP ¢ a principal causa de mielopatia, o que representa uma importante causa
de impedimento fisico em uma populagdo relativamente jovem - Aradjo et al. apud Galvao-

Castro''?®®

. A relevancia do presente estudo reside em avaliar os fatores de estresse e
mecanismos de enfrentamento em pacientes neurolégicos portadores de HTLV-I. Tais
estressores sao geradores de desgaste fisico e emocional. Acredita-se que o desvelamento de
tais fatores pode significar possibilidades de mudanca e de melhor enfrentamento. Os
estressores, por intermédio de andlise e de reflexdo, podem ser minimizados e se esta andlise e
reflexdo forem feitas preventivamente, repercutird positivamente na capacidade de
enfrentamento e obviamente na vida pessoal, retardando as repercussdes da doenga. O
paciente portador de HTLV-I, tem pouca ou nenhuma consciéncia do estresse que enfrenta e
esse conhecimento € imprescindivel para seu adequado enfrentamento; caso contririo, nao
havera resolucdo, o que levard o paciente ao desgaste fisico, emocional e a possibilidade
concreta de desenvolver as doengas decorrentes do contagio.

A identificacdo do estresse e de suas fases correspondem a um dos grandes agentes de
mudanga, uma vez que, desenvolvidas as possiveis solu¢cdes para minimizar seus efeitos, estas
podem tornar o cotidiano do paciente mais produtivo, menos desgastante e possivelmente
elevar a sua auto-estima, ja tdo combalida por uma doenca, até entdo irreversivel. E permite,
adicionalmente, elevar também a auto-estima do profissional de sadde, que ao lidar com o

desafio da patologia, procura formas de minimizar os seus efeitos.
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5 CASUISTICA, MATERIAL E METODOS

5.1 DESENHO

Trata-se de um estudo transversal e descritivo do nivel de estresse e dos mecanismos
de enfrentamento utilizados pelos pacientes portadores do virus HTLV-I, com sintomatologia

neurolégica, procedentes dos referidos ambulatérios.”

5.2 CARACTERISTICAS DA POPULACAO-ALVO/POPULACAO DE ESTUDO

No Brasil, o HTLV-I ja foi demonstrado em todas as regides geograficas. Em estudo
com doadores de sangue, a prevaléncia total foi de 0,45% e na cidade de Salvador de 1,35%.
Em recente estudo na populagdo geral de Salvador, Galvao-Castro et al comprovaram a
prevaléncia de 2%, a maior do Brasil, da qual aplicada na populacdo de aproximadamente 2,5

milhdes de habitantes, estima-se 50.000 pessoas infectadas nesta cidade'??

, podendo ser
considerada o epicentro da epidemia / endemia de HTLV-I no pais.

A cidade de Salvador apresenta a maior prevaléncia HTLV no Brasil, sendo a
prevaléncia de 1,35% em doadores de sangue e 1,7% na populacido geral. Embora a maioria
dos pacientes ndo desenvolva nenhuma doenca relacionada ao virus, 4 a 5% dos portadores
vao desenvolver algumas doengas, entre elas a HAM/TSP e manifestacdes dermatoldgicas.

Neste estudo, realizado nos ambulatérios do centro de HTLV da EBMSP-
FDC/FIOCRUZ e da Fundagdo de Neurologia e Neurocirurgia — Instituto do Cérebro — FNN-

IC, em Salvador-BA, foram considerados 45 pacientes portadores de HTLV-I, com

sintomatologia neuroldgica, nos ambulatérios e periodo referidos.

5.3 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

INCLUSAO:
Portadores de HTLV-I, com sintomatologia neuroldgica.
EXCLUSAO:

Inventérios com dados incompletos.
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5.4 HIPOTESES

5.4.1 — HIPOTESE NULA

Nio ha estresse em pacientes neuroldgicos portadores de HTLV-I, nem estratégias de

enfrentamento nos pacientes referidos.

5.4.1 — HIPOTESE ALTERNATIVA

Existem elevados niveis de estresse em pacientes neurolégicos portadores de HTLV-I
e estratégias de enfrentamentos e hd associacdo entre o nivel de estresse e estratégias de

enfrentamento nos pacientes referidos.

5.5 INSTRUMENTOS UTILIZADOS PARA A COLETA DE DADOS

Para a coleta de dados, utilizaram-se dois instrumentos: o Inventario de Sintomas de
Stress (ISSL),(3) que avalia se o individuo possui sintomas de stress, se tais sintomas sao
fisicos ou psicoldgicos e a fase em que ele se encontra, uma vez que se baseia no modelo
quadrifasico do stress (fase de alerta, fase de resisténcia, fase de quase-exaustio e fase de
exaustdo). Trata-se de um inventdrio validado, utilizado para o diagndstico de stress em
adultos e jovens acima dos 15 anos de idade e o Inventario de Estratégias de Coping de

Lazarus e Folkman que foi traduzido, adaptado e validado por Savéia, Santana e Mejias(173 ),

5.6 OPERACIONALIZACAO DA COLETA DE DADOS

Os dados foram coletados pelo autor e duas colaboradoras em entrevista aos pacientes
nos ambulatorios citados, no periodo de fevereiro de 2006 a agosto de 2007.

Inicialmente, o paciente entrevistado foi informado de como seria conduzida a
entrevista e a coleta dos dados dividida em quatro etapas consecutivas:
1* etapa

Levantamento dos dados de identificacdo do entrevistado: foi feito o contato com os
pacientes dos ambulatdrios referidos, apds coleta dos dados de identificagdo, tendo os

entrevistadores explicado os objetivos da pesquisa e obtido o consentimento para
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participacdo, mediante o termo de consentimento. Tendo os pacientes concordado com a
participacdo, foram marcados horarios especificos para aplicagdo do inventério e realizacio

das entrevistas, ambos feitos no mesmo dia.

2% etapa — Aplicacdo do ISSL.

O ISSL € de facil aplicagdo e visa identificar de modo objetivo a sintomatologia que o
paciente apresenta avaliando se este possui sintomas de stress, o tipo de sintoma existente (se
somdtico ou psicoldgico) e a fase que se encontra.

O ISSL leva cerca de trinta minutos para ser aplicado. Ele é composto de trés quadros
que se referem as quatro fases do stress, sendo que o quadro 2 utilizado serve para avaliar os
itens 2 e 3 (resisténcia e quase-exaustdo). Os sintomas listados sdo os tipicos de cada fase. No
primeiro quadro, composto de 12 sintomas fisicos e 3 psicoldgicos, o respondente assinala
com F1 ou P1 os sintomas fisicos ou psicoldgicos que tenha experimentado nas tultimas 24
horas. No segundo, composto de dez sintomas fisicos e psicoldgicos que tenha experimentado
na ultima semana. Observe que a fase 3 € diagnosticada com base em uma freqiiéncia maior
de sintomas listados o quadro 2 do inventario. No quadro 3, composto de 12 sintomas fisicos
e 11 psicoldgicos, assinala-se com F3 ou P3 os sintomas experimentado no dltimo més. E
importante observar que alguns sintomas aparecem no quadro 1 o item 8 refere-se a
“hipertensdo arterial subita e passageira”, no quadro 3 o item 4 refere-se a “hipertensdo
arterial continuada”. A razdo dessa gradacdo € a que fase de exaustdo, coberta no quadro 3,
em geral mostra a volta de alguns sintomas da fase 1, com um maior grau de
comprometimento, devido & quebra na resisténcia. O nimero de sintomas fisicos é maior do
que os psicolégicos e varia de fase a fase porque a resposta de stress € assim constituida e é
por isto que ndo se pode simplesmente utilizar o nlimero total de sintomas assinalados para
fazer seu diagndstico, sendo necessdrio consultar as tabelas de avaliagdo. No total, O ISSL
inclui 37 itens de natureza somdtica e 19 de psicoldgica, sendo os sintomas muitas vezes
repetidos, diferindo somente em sua intensidade e serenidade. A fase 3 (quase-exaustdo) é
diagnosticada na base da freqii€ncia dos itens assinalados no quadro 2 de acordo com a Tabela
1 de corregdo. Estudos revelaram um correlacdo alta entre os sintomas componentes do ISSL
indicando a existéncia de um constructo subjacente que € o stress.

O ISSL foi validado em 1994 por Lipp e Guevara"” e tem sido utilizado em dezenas
de pesquisas e trabalhos clinicos na area do stress, em qual fase se encontra e se tipicamente
para ela o stress manifesta-se mais por meio de sintomatologia na area fisica e psicoldgica, o

que viabiliza uma atencdo preventiva em momentos de maior tensao.
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3% etapa

Aplicagdo do Inventdrio de Estratégias de Coping de Lazarus e Folkman®, preenchido
pelo entrevistador apds orientagdo detalhada do pesquisador. No momento da entrevista, o
pesquisando foi orientado a responder o instrumento com os 66 {itens referentes aos
mecanismos de coping onde estavam discriminados ao lado, os valores de zero a trés para
facilitar as respectivas respostas, usando a escala tipo Likert. O referido instrumento néo foi
entregue ao entrevistado para que o mesmo respondesse pelo fato de muitos deles ndo serem
alfabetizados. Apés a leitura atenta de cada item e a certeza do entendimento por conta do
entrevistando, o entrevistador marcou o escore escolhido. Foi também esclarecido ao
entrevistando que, pensasse como costumava agir antes e ap6s o diagndstico da doenca, para
marcar a resposta mais conveniente de cada item.

Algumas anotagdes foram sendo feitas no decorrer da entrevista pelos entrevistadores,
como forma de complementar as informagdes fornecidas pelos entrevistados. Neste contexto,

sentiu-se a necessidade de registrar alguns comentdrios e sentimentos externados por eles.

4% etapa

Categorizacdo das respostas — foram categorizadas as respostas de acordo com o
referencial tedrico apresentado neste trabalho, ou seja, fontes estressoras internas ou externas
e as categorias desenvolvidas por Lipp' ' para as estratégias de coping, citadas na subsecio
anterior. A quarta etapa envolveu a andlise dos resultados, através da qual foram realizados os
cruzamentos possiveis entre as questdes levantadas e os dados obtidos através dos

instrumentos utilizados.

5.7 ASPECTOS ETICOS DA PESQUISA

O projeto do estudo foi aprovado e liberado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
FDC-EBMSP, para sua execucgdo. Inicialmente foi feito contato com os diretores ou
superiores dos servigos ambulatoriais referidos, com a finalidade nio sé de expor e esclarecer
os objetivos da pesquisa, mas também de apresentar o projeto, com vistas a autorizacdo para a
realizacdo do estudo. A partir da aprovacio do projeto pelo Comité de Etica em Pesquisa,
voltou-se as institui¢des para obtengdo formal da autorizagdo por parte de suas dire¢des, a fim
de que pudesse ser iniciada a coleta de dados.

Nas instituigdes, a liberacdo para a realizacdo da pesquisa se estabeleceu verbalmente,
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com suas direcdes ou geréncias. Também foi elaborado um Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido, que foi aplicado a populagido desta pesquisa sendo, no mesmo, informada da

proposta do estudo e dos direitos, vale dizer, garantido o anonimato e a livre participagao.

5.8 ANALISE DOS DADOS

Ap6s a coleta, os dados foram organizados e armazenados em uma planilha eletronica,
no programa EXCEL (Windows XP).

Ao efetuar-se a andlise dos dados, eles foram apresentados, inicialmente, em forma de
tabelas de frequéncia simples, referente a algumas caracteristicas demogréficas, a fim de
evidenciar o perfil dos pacientes participantes do estudo.

Para a apresentagdo e a andlise dos dados obtidos, através do ISSL e do inventério de
estratégias de coping, foram respeitados os oito fatores classificatérios propostos inicialmente

por Lazarus e Folkman'®

, no entanto, seguindo a reorganizagdo dos itens que compdem cada
fator, proposta por Savoia, Santana e Mejias"'”>. Também aqui foram utilizadas tabelas de
frequéncia simples e foram obtidas as prevaléncias brutas de estresse e fatores de
enfrentamento e estratificadas por sexo, faixa etdria e escolaridade.

A partir da organizacdo dos dados coletados pelos referentes instrumentos, realizou-se
um estudo da associacdo entre os fatores de estresse dos pacientes portadores de HTLV-I e os
mecanismos de enfrentamento mais utilizados por eles através da anélise de correspondéncia
multipla, com a decomposicdo de autovalores da matriz de Burt ajustada pelas inércias e com
as coordenadas padronizadas multiplicadas pelas massas para a avaliacdo das relagdes
geométricas em distancias qui-quadrado do contingenciamento das varidveis estudadas em um

contexto multidimensional.

A andlise estatistica foi realizada no pacote estatistico R versdo 2.13.1 para Linux.
(175,176)
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6 RESULTADOS

6.1 CARACTERIZACAO DA POPULACAO DO ESTUDO

A populacdo deste estudo foi composta por 47 pacientes (tendo sido 2 excluidos por
fornecerem dados incompletos), portadores de HTLV-I, que frequentam os ambulatérios da
EBMSP e da Fundagdo de Neurologia e Neurocirurgia/Instituto do Cérebro. Os dados da

caracterizacdo sdo apresentados a seguir:

Tabela 1 - Dados demograficos da amostra ( n=45).

Nimero Porcentagem
Sexo Masculino 19 42,2
Feminino 26 57,8
Idade [23-40) 8 17,8
[40-50) 19 42,2
[50-73] 18 40,0
Escolaridade 1° grau 32 71,2
2° grau 11 24,4
3° grau 2 4.4

Na amostra coletada de 45 pacientes, 57,8% eram do sexo feminino e 42,2% do sexo
masculino. Quanto a faixa etdria, destaca-se principalmente individuos entre 40 e 49 anos,
perfazendo um total de 42,2 % da amostra e de maiores de 50 anos (inclusive),
correspondente a 40 %. Em relacdo a escolaridade 71,2% dos pacientes apresentaram

formac@o escolar de primeiro grau.

6.2 RESULTADOS NA APLICACAO DOS INSTRUMENTOS

6.2.1 Estresse

Dos 45 pacientes estudados encontrou-se uma prevaléncia de 71 % de estresse (32

pacientes).
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Figura 6 — Distribuicao dos pacientes quanto a presenca ou auséncia de estesse (n=45).
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A prevaléncia de estresse entre os homens foi de 52,6 %, enquanto que nas mulheres
foi de 84,6 %, resultando em uma razio de prevaléncia igual a 1,61 para as mulheres em
relacdo aos homens (61% a mais de estresse). As prevaléncias de estresse segundo faixa etdria
foram: 62,5 % para os pacientes entre 23 e 39 anos, 73,7 % para aqueles entre 40 e 49 anos e
72,2 % para aqueles entre 50 e 73 anos. Quanto a escolaridade a prevaléncia de estresse entre
os pacientes com o 1° grau foi de 72,7 %, entre os com 2° grau 70,0 % e entre aqueles com 3°

grau, um encontrava-se com estresse € o outro nao.

Tabela 2 - Distribuicido dos pacientes segundo a fase de estresse (n=32).

Fase n %
Quase exaustio fisica 2 6,25
Quase exaustao psicoldgica 4 12,5
Resisténcia fisica 17 53,1
Resisténcia psicoldgica 7 21,9
Resisténcia fisica e psicoldgica 2 6,25

Observa-se que 53,1% encontravam-se na fase de resisténcia fisica, 21,90% em
resisténcia psicolégica, 12,5% em fase de quase exaustdo psicoldgica, 6,25 % em fase de

quase exaustio fisica e 6,25 % em resisténcia fisica e psicoldgica.
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Figura 7 - Distribuicio dos pacientes entrevistados quanto a fase de estresse
(n= 32).

Distribuicao dos pacientes
entrevistados / fase de stress
é 1 g 17_
S I
S o 14 !
88 12 |
TR .
(2} 1
°3 4 2 * i 2
TE 2 6,25% iﬁa,s% 1% 9% 6,25%
ke S O J T T T - 1
—_ 0
S Quase Quase  Resisténcia Resisténcia Resisténcia
3 Exaustdao  Exaustao Fisica Psicolégica  Fisicae
Fisica  Psicolégica Psicologica
Fase de stress

Tabela 3 - Distribuicio de todos os pacientes segundo a fase de estresse e de acordo com
0 sexo (n=45).

Fase Sexo
Masculino n(%) Feminino n(%)
Sem estresse 9(47,4) 4(15,4)
Quase exaustio fisica 0(0) 2(7,7)
Quase exaustao psicoldgica 1(5,3) 3(11,5)
Resisténcia fisica 7(36,8) 10(38,5)
Resisténcia psicoldgica 2(10,5) 5(19,2)
Resisténcia fisica e psicoldgica 0(0) 2(7,7)

Segundo a Tabela 3, as mulheres encontraram-se mais frequentemente em todas as

fases do estresse quando comparadas com os homens.

6.2.2 Estratégias de enfrentamento

Um resultado que chama a atengdo é que dos 45 pacientes, 44 deles usaram alguma
estratégia de enfrentamento. Entre os 32 pacientes estressados, 31 (96,9 %) usaram alguma
estratégia de coping, enquanto que entre os 13 ndo estressados todos (100 %) usaram alguma
estratégia de enfrentamento ao estresse. A razdo de prevaléncia (RP) do uso de alguma

estratégia de enfrentamento entre estressados e ndo estressados foi igual a 0,97, significando
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ndo haver associacdo epidemioldgica entre estresse e adocdo de estratégias de enfrentamento
de estresse quando avaliados isoladamente. Entretanto, quando se considera a adog¢do de mais
de 3 fatores de enfrentamento, a prevaléncia de mecanismos de enfrentamento entre os

estressados foi de 52 % versus 38 % nos nao estressados, resultando em uma RP igual a 1,34.

Tabela 4 - Distribuicio dos pacientes com algum grau de estresse segundo as estratégias
de enfrentamento (n=32).

Estratégias n %
Confronto 13 40,6
Afastamento 21 65,6
Autocontrole 20 62,5
Suporte social 19 59,4
Aceitacdo de responsabilidade 16 50,0
Fuga/esquiva 11 34,4
Resolugdo de problemas 19 59.4
Reavaliacdo positiva 22 68,8

Observa-se na Tabela 4 que no geral apenas Fuga/esquiva foi a estratégia menos utilizada
pelos pacientes (34,4%), enquanto a Reavalia¢do positiva foi a mais utilizada (68,8%).
Quanto ao numero de estratégias usadas simultaneamente pelos pacientes, metade

deles utilizou mais de 3 estratégias e 18,8 % usou mais de 5.

Tabela 5 — Distribuicao de todos os pacientes segundo as estratégias de enfrentamento e
sexo (n=45).

Estratégias Sexo
Masculino n(%) Feminino n(%)
Confronto 5(26,3) 12(46,2)
Afastamento 15(78,9) 14(53,8)
Autocontrole 9(47,4) 18(69,2)
Suporte social 10(52,6) 17(65,4)
Aceitacdo de responsabilidade 6(31,6) 16(61,5)
Fuga/esquiva 8(42,1) 6(23,1)
Resolugio de problemas 12(63,2) 16(61,5)
Reavaliacao positiva 12(63,2) 16(61,5)

Nota-se na Tabela 5 que as estratégias mais empregadas pelos homens foram o
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afastamento, a resolucdo de problemas e a reavaliagdo positiva, enquanto que as mulheres

foram o autocontrole, suporte social e aceitacdo de responsabilidades.

6.2.3 Analise multivariada

De acordo com a Figura 6, embora apenas 64 % da variacdo acumulada explicada
encontra-se nas duas primeiras dimensodes, foi possivel a identificacdo de perfis associativos
conforme descrito a seguir: homens, acima de 40 anos, ou ndo apresentaram estresse ou
encontravam-se nas fases de resisténcia fisica. Quanto aos fatores de enfrentamento, ou nio
usaram estratégias de enfrentamento ou preferiram principalmente o Afastamento ou a
Fuga/Esquiva ou a Resolucdo de Problemas ou ainda Reavaliagdo Positiva; enquanto as mulheres,
abaixo de 40 anos, quanto ao estresse, encontravam-se nas Fases de Resisténcia Psicoldgica ou
Resisténcia Fisica e Psicoldgica ou Quase Exaustdo Psicoldgica e usaram principalmente as

estratégias de Confronto, Autocontrole, Suporte Social e Aceitacdo de Responsabilidade.

Figura 8 — Mapa de correspondéncia entre as variaveis sexo, idade, grau de estresse e
fatores de enfrentamento (n = 45)
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Legenda: Graus de estresse: sl — Auséncia de estresse, s2 - Quase exaustdo fisica, s3 - Quase exaustdo
psicoldgica, s4 - Resisténcia fisica, s5 - Resisténcia psicoldgica, s6 - Resisténcia fisica e psicoldgica;
Estratégias de enfrentamento: f1 — Confronto, f2 — Afastamento, f3 — Autocontrole, f4 - Suporte
social, f5 - Aceitacdo de responsabilidade, f6 — Fuga/esquiva, f7 - Resolucdo de problemas, f§ -
Reavaliagdo positiva; Sexo: sxM — Masculino, sxF — feminino; Faixa etdria: fx1 — [23-40), fx2 — [40-
50), fx3 — [50-73], + Presente, - Ausente.
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7 DISCUSSAO

O alto indice de diagndstico de estresse destacou-se no grupo estudado, o que causa
um prejuizo considerdvel no esfor¢co adaptativo do paciente, produzindo um processo de
estresse negativo (distress), interferindo sobremaneira em sua qualidade de vida".,

Dos 45 pacientes estudados encontrou-se uma prevaléncia de 71 % de estresse (32
pacientes). A prevaléncia de estresse entre os homens foi de 52,6 %, enquanto que nas
mulheres foi de 84,6 %, resultando em uma razao de prevaléncia igual a 1,61 para as mulheres
em relacdo aos homens (61% a mais de estresse). As prevaléncias de estresse segundo faixa
etdria foram: 62,5% para os pacientes entre 23 e 39 anos, 73,7% para aqueles entre 40 e 49
anos e 72,2% para aqueles entre 50 e 73 anos. Quanto a escolaridade a prevaléncia de estresse
entre os pacientes com o 1° grau foi de 72,7 %, entre os com 2° grau 70,0% e entre aqueles
com 3° grau, um encontrava-se com estresse € 0 outro nao.

Observa-se que 53,1 % encontravam-se na fase de resisténcia fisica, 21,8% em
resisténcia psicoldgica, 12,5 % em fase de quase exaustdo psicoldgica, 6,3 % em fase de
quase exaustdo fisica e 6,3 % em resisténcia fisica e psicoldgica.

Neste estudo, a semelhanga de outros® ), pode-se observar um elevado nivel de estresse
em pacientes com enfermidades incurdveis, como no caso em apreco. Resultados semelhantes
foram obtidos por outros autores, dos quais se destacam Becker''"”.

Outro dado concordante com a literatura € o fato de haver uma prevaléncia maior de

estresse no sexo feminino e uma diminui¢do do mesmo em pessoas de maior faixa etaria®.

110 .
( )I a autora sustenta ser pOSSlVGl nas

Dados semelhantes foram encontrados por Ferreira
faixas etdrias maiores, a diminui¢do da ansiedade, uma vez que as pessoas tendem a avaliar a
vida de maneira mais ponderada. Com certeza, as respostas as situacdes de estresse, mesmo
ndo sendo rotineiras e nem automatizadas sdo adaptativas e requerem do individuo uma certa
experiéncia de trabalho e de vida, reafirma a autora.

Igualmente, verificou-se que os pacientes utilizam menos os mecanismos de

. . . - (169)

enfrentamento, quanto maior a faixa etdria.

Sabe-se que as pessoas diferem em suas formas de perceber, identificar, e avaliar os
estressores; do mesmo modo, suas reagdes e seus processos de enfrentamento e adaptacdo sao

is. L Folkman® d lagdo dinami f
pessoais. Lazarus e Folkman™ descrevem o estresse como uma rela¢do dinamica e reciproca
enttre a pessoa e o ambiente e ressaltam que o manejo do estresse pode trazer mudangas aos

individuos. Eles lembram que as emocdes, os pensamentos e as acdes sdo interdependentes e
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produzem alteragdes e adaptacdes uns aos outros.®¥

Um resultado que chama a ateng@o é que dos 45 pacientes, 44 deles usaram alguma
estratégia de enfrentamento. Entre os 32 pacientes estressados, 31 (96,9 %) usaram alguma
estratégia de enfrentamento, enquanto que entre os 13 ndo estressados todos (100 %) usaram
alguma estratégia de enfrentamento ao estresse. A razdo de prevaléncia (RP) do uso de
alguma estratégia de enfrentamento entre estressados e ndo estressados foi igual a 0,97,
significando ndo haver associacdo epidemioldgica entre estresse e adog@o de estratégias de
enfrentamento de estresse quando avaliados isoladamente. Entretanto, quando se considera a
adocdo de mais de 3 fatores de enfrentamento, a prevaléncia de mecanismos de enfrentamento
entre os estressados foi de 52 % versus 38 % nos ndo estressados, resultando em uma RP
igual a 1,34.

Observa-se na Tabela 4 que no geral apenas Fuga/esquiva foi a estratégia menos
utilizada pelos pacientes (34,4%), enquanto a Reavaliagdo Positiva foi a mais utilizada
(68,8%).

Quanto ao numero de estratégias usadas simultaneamente pelos pacientes, metade
deles utilizou mais de 3 estratégias e 18,8 % usou mais de 5.

Nota-se na Tabela 5 que as estratégias mais empregadas pelos homens foram o
afastamento, a resolugdo de problemas e a reavaliacdo positiva, enquanto que nas mulheres
foram o autocontrole e o suporte social. Esses dados permitem afirmar que os pacientes,
independentes de gé€nero, lancam mao de estratégias, tanto focadas na emogdo como no
problema. E preciso lembrar que Lazarus e Folkman® abordam coping de duas formas
distintas: centrado no problema e centrado na emogao, sem esquecer que ambas as formas de
coping sdo voltadas para a realidade, pois buscam diminuir ou eliminar a fonte de estresse. E
necessdrio enfatizar também que as pessoas diferem em sua sensibilidade e vulnerabilidade
ante os eventos estressantes, assim como em suas interpretacdes, reacdes e avaliacdes,
independentemente da idade.® Pode-se inferir, entretanto, que quanto maior a faixa etdria,
mais estratégias de enfrentamentro sdo utilizadas.

O afastamento e o autocontrole, por exemplo, s@o estratégias de afastamento focadas
na emog¢do. Podem ser consideradas como um meio de protecio aos estressores, que &
empregada pelos pacientes.(ﬁ)

De acordo com a Figura 6, embora apenas 64 % da variacdo acumulada explicada
encontra-se nas duas primeiras dimensdes, foi possivel a identificagdo de perfis associativos
conforme descrito a seguir: homens, acima de 40 anos, ou ndo apresentaram estresse ou

encontravam-se nas fases de resisténcia fisica. Quanto aos fatores de enfrentamento, ou nao
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usaram estratégias de enfrentamento ou preferiram principalmente o afastamento ou a
fuga/esquiva ou a resolucdo de problemas ou ainda reavaliagdo positiva; enquanto as
mulheres, abaixo de 40 anos, quanto ao estresse, encontravam-se nas fases de resisténcia
psicolégica ou resisténcia fisica e psicologica ou quase exaustdo psicolégica e usaram
principalmente as estratégias de confronto, autocontrole, suporte social, aceitacdo de
responsabilidade.

A fase de resisténcia em que se encontra a maioria dos pacientes, demonstra que estd
ocorrendo por parte destes a tentativa automdtica de manter a homeostase interna.”’ A
prevaléncia de estresse encontrada na amostra coaduna-se com os dados encontrados na
literatura, sendo semelhantes aos encontrados em outras patologias, vez que ndo existem
dados estabelecendo essa conexdo com pacientes neurolégicos portadores de HTLV-I"Y.

Se os fatores estressantes persistirem em frequéncia ou intensidade podera haver uma
quebra da resisténcia, podendo o paciente passar para uma fase mais grave de estresse. As
mulheres apresentam maior frequéncia de sintomas de estresse comparada aos homens. De
forma geral, os diferentes papéis destinados culturalmente & mulher, assim como as alteracdes
hormonais, também podem influenciar os niveis de estresse.

A fase de alerta anterior a fase de resisténcia, € a fase positiva do stress, quando o ser
humano automaticamente se prepara para a agdo. E caracterizada pela produgio e acio da
adrenalina que torna a pessoa mais atenta, mais forte e mais motivada.”’

Se a fase de alerta € mantida por periodos muito prolongados ou se novos estressores
se acumulam, o organismo entra em acdo para impedir o desgaste total de energia, entrando
na fase de resisténcia, quando se resiste aos estressores e se tenta, inconscientemente,
restabelecer o equilibrio interior (homeostase), que foi quebrado na fase de alerta.” Quando a
tensdo excede o limite do gerencidvel, a resisténcia fisica e emocional comecam a se quebrar,
ainda hd momentos em que a pessoa consegue pensar lucidamente, tomar decisdes, rir de
piadas e trabalhar, porém tudo isso € feito com esfor¢co e estes momentos de funcionamento
normal se intercalam com momentos de total desconforto. O cortisol é produzido em maior
quantidade e comeca a ter o efeito negativo de destruir as defesas imunolégicas. Doencgas
comecam a surgir. E a fase de quase exaustdo. A préxima fase, a de exaustdo é a fase mais
negativa do stress, a patolégica. E o momento em que um desequilibrio interior muito grande
ocorre. A pessoa entra em depressdo, ndo consegue concentrar ou trabalhar. Suas decisdes
muitas vezes sdo impensadas. Doencas graves podem ocorrer, como dulceras, hipertensdo,
psoriase, vitiligo, etc.®

A avaliac@o dos niveis de estresse e das estratégias de coping é de suma importancia
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para uma melhor compreensdo da maneira como o paciente neuroldgico portador de HTLV-I
maneja o estresse e, consequentemente, pode buscar uma melhor qualidade de vida."" E
importante lembrar que saide mental e fisica existem, quando o nivel de estresse e as
respostas defensivas do organismo para esse fator, estdo em equilibrio.

Quando, porém, o estresse € suficiente para aniquilar as defesas, entdo os sintomas
poderdo se desenvolver, podendo as respostas ser fisicas ou psicossociais. Fortune et al. apud
Guido® destacam que, de acordo com relatos tedricos e clinicos, o coping evitativo tende a
manter a desordem emocional. A utilizagdo de estratégias de evitacdo no estudo desses
pesquisadores estdo associadas positivamente a altos escores de ansiedade.

Evidencia-se, por outro lado o fato de que pacientes que relatam maior incapacidade
por causa da doenca usam mais estratégias de evitacdo, o que se confirma em relacdo aos
pacientes que utilizam a estratégia denominada afastamento e por isso apresenta
sintomatologia neurolégica mais acentuada (cruenta), independente do tempo de doenga®?.

A integracdo dos resultados possibilita o entendimento de um estado especifico que os
portadores de HTLV-I vivenciam no enfrentamento da doenga. Essa condi¢do denuncia a
preméncia de intervengdes que envolvam ndo s6 o tratamento fisico, mas também tratamentos
que abarquem as dimensdes psiquica e social do paciente e que possam igualmente agir de
forma preventiva.”

Da perspectiva individual, os resultados apontam indicagdes para que o portador de
HTLV-I possa identificar sua maneira de enfrentar o estresse, abrindo a possibilidade de ac¢do
e mudanca de suas condigdes. A psicoterapia nesse sentido 4 apontada aqui, assim como em
outros estudos, como um recurso possivel para complementar o tratamento
psicofarmacolégico.*”

Segundo Lipp e Malagris(27), ndo é possivel eliminar o stress da vida das pessoas, mas
existem muitos meios para evitar que ele se torne excessivo e, conseqiientemente, acarrete
tantos outros problemas para os individuos. Por essa razdo, ressalta-se a importincia do
conhecimento acerca desde processo, de suas fases e de suas manifestagcdes para que seja
possivel controlar seus efeitos negativos. A capacidade do ser humano em se adaptar a
situacdes adversas, seja através de comportamentos aprendidos por regras ou diretamente pela
exposicdo as contingéncias, possibilita meios para evitar e/ou enfrentar situagdes estressoras.
Essa capacidade somada aos beneficios proporcionados pela informacdo permite considerar
importantes avancos em dire¢io 4 melhora da qualidade de vida das pessoas.“’>®)

Paine"’® destaca que alguns estudos parecem sugerir que o uso de estratégias de

enfrentamento focados no problema podem prevenir o burnout; ji as estratégias focadas na
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emoc¢do e no esquivamento contribuem para o aparecimento da sindrome de burnout. O
mesmo autor, tendo por base outros estudos, afirma que as estratégias focadas na emocio
podem ser mal adaptadas, uma vez que sdo usadas no momento de esgotamento e podem, por
esta razdo, tornd-lo mais exacerbado; ou ainda, pelo fato de colocarem de lado o
enfrentamento do problema. No entanto, ele afirma que a melhor forma de enfrentamento é
aquela que a pessoa utiliza especificamente para uma situa¢do determinada, o que a torna

mais eficiente.!”®

Vale mencionar ainda, que para Lees e Ellis"”

o enfrentamento depende da
experiéncia e da maturidade da pessoa: quanto mais o tempo passa, acreditam eles, mais tende
a ser voltado para a emocao.

Sendo assim, defende-se a importincia de pesquisas relacionadas ao estresse de
maneira a identificar cada vez mais situagdes que possam gerar conseqiiéncias negativas para
o ser humano, e todas as implicacdes referentes a questdo, ndo apenas no trabalho, mas em
todas as dreas de sua vida.®"

De acordo com a Figura 6, embora apenas 64 % da variacdo acumulada explicada
encontra-se nas duas primeiras dimensdes, foi possivel a identificagdo de perfis associativos
conforme descrito a seguir: homens, acima de 40 anos, ou ndo apresentaram estresse ou
encontravam-se nas fases de resisténcia fisica. Quanto aos fatores de enfrentamento, ou nao
usaram estratégias de enfrentamento ou preferiram principalmente o afastamento ou a
fuga/esquiva ou a resolucdo de problemas ou ainda reavaliagdo positiva; enquanto as
mulheres, abaixo de 40 anos, quanto ao estresse, encontravam-se nas fases de resisténcia
psicoldgica ou resisténcia fisica e psicoldgica ou quase exaustdo psicolégica e usaram
principalmente as estratégias de confronto, autocontrole, suporte social, aceitacdo de
responsabilidade.

Kenney apud Guido®"

, em estudo realizado com uma popiulacdo de 299 mulheres,
buscando caracterizar seus estressores, traco de suas personalidades e seus problemas de
saude, cocluiu que, com a idade, elas aprenderam a identificar, confrontar e manipular seus
estressores. Embora ndo se possa generalizar, acredita-se nas colocagdes desse autor e
entende-se, de modo similar, que a vivéncia e a maturidade nao sé ajudam a identificar,
avaliar e enfrentar os estressores, mas também a adquirir habilidade e maior segurancga para
optar pelo mecanismo de coping mais adequado as situacdes de stress.

Ribeiro® entende que a concepgdo de enfrentamento, no modelo interativo de

estresse, enfatiza os resultados adaptativos e ndo os aspectos psicopatoldgicos de possiveis

respostas de enfrentamento, valoriza, outrossim, as diferengas individuais, tanto na avaliagdo
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quanto na utilizacdo de estratrégias de enfrentamento, compreende o enfrentamento no
contexto da situacéo especifica e das demandas particulares, ressalta a no¢do de processo e 0
seu cardter flexivel, minimizando aspectos de disposi¢do ou de estilos de enfrentamento.
Sendo o modelo interativo entendido como um processo no qual as relacdes entre
pessoa e ambiente interagem constantemente, fica evidente que a adaptagdo do ser humano as

. L ( - A 13
diferentes situacdes de estresse é necessdria, para que se dé o adequado enfrentamento.””
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8 LIMITACOES E PERSPECTIVAS

Os testes estatisticos empregados devem ser observados com parcimdnia, vez que
possuem um cardter descritivo. Ndo foram aplicados os inventdrios em pacientes nao
portadores de sintomatologia neuroldgica, ou ndo portadores de HTLV-I, portanto as
conclusdes sdo validas apenas para a amostra estudada. Ao optar por uma amostragem desse
tipo, o pesquisador mostra-se bastante cauteloso e considera que s6 poderd generalizar as
conclusdes obtidas para a populacdo alvo se a clientela estudada for semelhante & populacio
alvo, como no caso em tela. Os entrevistados foram escolhidos por ordem de chegada aos
ambulatdrios, sem nenhuma estratégia que pudesse homogeneizar a amostra, entretanto os
inventérios aplicados tém sido utilizados dessa forma, em dezenas de pesquisas e trabalhos
clinicos na area do stress, em qual fase se encontra e se tipicamente para esta fase o stress
manifesta-se mais por meio de sintomatologia na édrea fisica ou psicoldgica, o que viabiliza
uma atengdo preventiva em momentos de maior tensdo. Cabe salientar que, desta forma, foi
utilizada uma amostra de conveniéncia, que, como seu nome indica, incluiu no seu estudo
individuos aos quais o acesso foi favorecido (como os pacientes dos ambulatérios referidos).
E evidente que um estudo com esse tipo de amostragem fica muito vulnerdvel a viés de
selecdo, entretanto como salientamos, cremos ser a populagdo estudada semelhante a
populacdo alvo. Em relagcdo aos mecanismos de enfrentamento utilizados, o conhecimento dos
mesmos pode ajudar o paciente a utilizd-los de forma mais eficaz. Sabe-se que a principal
demanda de pacientes para acompanhamento no Centro de Referéncia para HTLV de
Salvador é de pacientes com manifestacdes neurolégicas, especialmente a HAM/TSP.!'*
Estes pacientes apresentam necessidades especiais, sobretudo no que diz respeito a
tratamentos de reabilitagdo como fisioterapia, terapia ocupacional e apoio psicoldgico para ele
proprio e sua familia. O nivel de stress e os mecanismos de coping utilizados podem nortear o

suporte a essas necessidades.
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9 CONCLUSOES

De acordo com os dados obtidos neste estudo pode-se concluir que:

[u——

. A populacdo estudada apresentou uma alta prevaléncia de estresse (71%), que foi mais
frequente nas mulheres (RP = 1,61), foi mais elevado na faixa etdria acima de 40 anos e

maior em pacientes de 1° grau (72,7%);

N

As fases em que se encontram os pacientes com diagndstico de stress sdo:

Fase de resisténcia com predominéncia de sintomas fisicos- 53,1%;

ISHE o

Fase de resisténcia com predominéncia de sintomas psicoldgicos — 21,8%;

o

Fase de quase-exaustdo com predomindncia de sintomas psicoldgicos — 12,5%;

&

Fase de quase exaustdo com predominancia de sintomas fisicos — 6,3%;

e. Fase de resisténcia com predominéncia de sintomas fisicos e psicoldgicos — 6,3%.

W

28,9% dos pacientes entrevistados ndo apresentam stress;

3. Quanto aos mecanismos de enfrentamento, 44 dos 45 pacientes lancaram mao de pelo
menos um deles. Quando se considerou o emprego simultineo de mais de 3 mecanismos
de enfrentamento, houve uma associacio entre mecanismos de enfrentamento e estresse

(RP =1,34).

*

As estratégias de enfrentamento mais utilizadas para minimizar o nivel de stress foram a
Reavaliacdo Positiva (68,8%), vindo em seguida o Afastamento (65,6%), o Autocontrole
(62,5%), o Suporte Social e a Resolucdo de Problemas (ambos com 59,4%), a Aceitagdo de
Responsabilidades (50%), o Confronto (40,6%) € como o mecanismo menos usado a

Fuga/esquiva (34,4%).

*

Na Reavaliacdo Positiva, o item mais utilizado pelos pacientes, foi “mudei ou cresci como

pessoa de uma maneira positiva”;

* No Afastamento, o item mais utilizado foi “fiz alguma coisa que acreditava que ndo daria
resultados, mas, ao menos, eu estava fazendo alguma coisa”;

* Na Aceitacdo de Responsabilidades o item mais usado foi “desculpei-me ou fiz alguma
coisa para repor os danos.

* Pode-se concluir que os pacientes que compuseram este estudo, utilizam os mecanismos de
coping centrados tanto no problema como na emoc¢ao para o enfrentamento dos estressores
que acompanham a patologia.

4. Houve uma associacdo entre estresse, mecanismos de enfrentamento, sexo e idade, quando

analisados multivariadamente com dois perfis distintos de pacientes: homens, acima de 40
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anos, que ou nio apresentaram estresse ou encontravam-se nas fases de resisténcia fisica.
Nao usaram estratégias de enfrentamento ou preferiram principalmente o afastamento, a
fuga/esquiva, a resolucdo de problemas ou reavaliacdo positiva; mulheres, abaixo de 40
anos, encontravam-se nas fases de resisténcia psicoldgica ou resisténcia fisica e psicoldgica
ou quase exaustdo psicoldgica e usaram principalmente as estratégias de confronto,
autocontrole, suporte social, aceitagdo de responsabilidade.

5. Quanto as relagdes entre fatores de stress e mecanismos de enfrentamento utilizados pelos
pacientes, conclui-se que:

a. Servem para minimizar, de forma efetiva, a sintomatologia apresentada pelo paciente;

b. Entre os sintomas apresentados na fase denominada resisténcia com predominancia de
sintomas fisicos, destacam-se: cansaco constante, fraqueza em mmii, formigamento e
dorméncia nos pés;

6. Foi feita a partir da andlise multivariada alguns perfis associativos conforme descrito a
seguir: homens, acima de 40 anos, ou ndo apresentaram estresse ou encontravam-se nas
fases de resisténcia fisica. Quanto aos fatores de enfrentamento, ou ndo usaram estratégias
de enfrentamento ou preferiram principalmente o afastamento ou a fuga/esquiva ou a
resolucdo de problemas ou ainda reavaliag@o positiva; enquanto as mulheres, abaixo de 40
anos, quanto ao estresse, encontravam-se nas fases de resisténcia psicoldgica ou resisténcia
fisica e psicoldgica ou quase exaustdo psicoldgica e usaram principalmente as estratégias
de confronto, autocontrole, suporte social, aceitagdo de responsabilidade.

7. Pode-se concluir que os pacientes que compuseram este estudo, utilizam os mecanismos de
coping centrados tanto no problema como na emog¢ao para o enfrentamento dos estressores
que acompanham a patologia. Outrossim, € possivel propor medidas de controle do
estresse junto aos pacientes portadores de HTLV, tornando-os mais preparados na luta para

obterem uma melhor qualidade de vida.
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SUMMARY

ROCHA SILVA, A. Stress and coping among neurological patients with HTLV-I I

This study, conducted in two outpatient reference in Bahia in the period from February 2006
to August 2007, aims to determine the prevalence of stress in patients suffering from
neurological HTLV-I and the various phases in which they are; determine the prevalence of
coping mechanisms in these patients and the strategies used; evaluate the association between
stressors and coping mechanisms and evaluate a possible association between stress and
coping mechanisms according to gender, age and education. The population consisted of 45
patients treated at the clinic of HTLV-I of Bahiana School of Medicine and Public Health and
the Foundation of Neurology and Neurosurgery - Brain Institute in the city of Salvador,
Bahia. Two instruments were used in data collection: Inventory of Stress Symptoms Lipp
(ISSL) and Coping Strategies Inventory of Folkman and Lazarus. The results were tabulated
and analyzed using the statistical package R version 2.13.1 for Linux. Was obtained by
evaluation of the instruments applied that 71% of respondents perceive themselves to be
stressed. The coping strategies used by patients highlights the positive revaluation, followed
by withdrawal and self-control. The patient affected by infection with HTLV-1 is stressed, but
it can be seen in it, coping strategies that provide support to move forward in the struggle for
life.

Keywords: Stress. Coping. HTLV-I, Stress and coping among neurological patients with
HTLV-L
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APENDICE A - Tabela de dados

Eigenvalues (Autovalores):

1 2 3 4 5 6 7
Value 0,033174 0,008298 0,003286 0,001493 0,000575 0,00019 0,000015
Percentage 51,19% 12,80% 5,07% 2,30% 0,89% 0,29% 0,02%
Columns:
sxF sxM fx1 fx2 fx3 sl s2
Mass 0,052525 0,038384 0,016162 0,038384 0,036364 0,026263 0,004040
ChiDist 0,319065 0,436616 0,712491 0,397490 0,435332 0,520969 1,510184
Inertia 0,002248 0,003076 0,001705 0,001560 0,002339 0,001514 0,001594
Dim. 1 0,331116 -0,453106 0,326402 -0,497464 0,380033 -0,578756 -1,167029
Dim. 2 1,598099 -2,186873 2,079658 0,277186 -1,216878 -0,892950 1,794796
s3 s4 s5 s6 f1- f1+ f2-
Mass 0,008081 0,034343 0,004040 0,014141 0,056566 0,034343 0,032323
ChiDist 1,085298 0,441630 1,505436 0,748997 0,279560 0,460452 0,491286
Inertia 0,002406 0,001883 0,001524 0,001155 0,001571 0,002588 0,002995
Dim. 1 1,844290 -0,206358 0,910181 0,595492 -0,709028 1,167811 -1,045991
Dim. 2 0,371531 -0,407929 2,900618 1,095170 -0,681242 1,122046 1,829206
2+ f3- 3+ f4- f4+ f6- f6+
Mass 0,058586 0,036364 0,054545 0,036364 0,054545 0,062626 0,028283
ChiDist 0,271054 0,514973 0,343316 0,455544 0,303696 0,253432 0,561170
Inertia 0,001653 0,005669 0,003779 0,003131 0,002087 0,001756 0,003888
Dim. 1 0,577099 -1,815231 1,210154 -1,339707 0,893138 -0,601754 1,332456
Dim. 2 -1,009217 -0,411674 0,274449 -0,400818 0,267212 0,792854 -1,755606
f5- 5+ f7- 7+ 8- 8+
Mass 0,046465 0,044444 0,034343 0,056566 0,034343 0,056566
ChiDist 0,380271 0,397556 0,489333 0,297095 0,526928 0,319921
Inertia 0,003241 0,003389 0,003728 0,002263 0,005316 0,003227
Dim. 1 -1,183210 1,236992 -1,300362 0,789505 -1,807732 1,097552

Dim. 2 -0,509123 0,532265 0,931621 -0,565627 0,367367 -0,223045



124

ANEXOS



125

ANEXO A - Termo de consentimento livre e esclarecido coordenador: prof. Dr.

Bernardo Galvao

Responsavel técnica: Prof* Dra. Ceuci Xaver Nunes
Pesquisador: Dr. Arnaldo Rocha Silva

Orientador: Prof. Dr. Antdnio Andrade

TR fui esclarecido(a), de forma
clara e objetiva, livre de qualquer constrangimento ou coacdo, que a pesquisa “Stress e
mecanismos de coping entre pacientes neuroldgicos portadores de HTLV-I na Bahia”, tem
como objetivo o conhecimento de situacdes de estresse e enfrentamento dos pacientes
portadores de HTLV-I, no aparecimento da sintomatologia relatada.

A justificativa para a realizacdo deste estudo, reside em conhecer as situacdes
potencialmente estressantes pelas quais os portadores de HTLV-I passam e os mecanismos de
enfrentamento que utilizam para minimizar o aparecimento da sintomatologia relatada.

A obtencdo dos dados dar-se-4 através de entrevistas a serem realizadas,
individualmente, sendo utilizados para tal, dois instrumentos: Inventdrio de Sintomas de
Stress para Adultos de Lipp-ISSL e Inventirio de Estratégias de Coping de Lazarus e
Folkman.

Os dados coletados, depois de organizados e analisados, poderdo ser divulgados e
publicados. A participacdo voluntéria foi enfatizada e foram garantidos os esclarecimentos a
quaisquer davidas, em qualquer momento.

E importante destacar a liberdade, enquanto populacdo da pesquisa, de participar ou
niao de estudo e/ou deixar de participar a qualquer momento, sem qualquer prejuizo ou
constrangimento e sem sofrer nenhum tipo de represélia.

Fica assegurada a garantia do anonimato e do caréter privativo das informacodes
fornecidas exclusivamente para o estudo.

Salvador, de de 2006.

Nome a assinatura do informante Assinatura do pesquisador
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ANEXO B - Instrumento n° 1 - Inventario de Sintomas de Stress de LIPP- ISSL

O ISSL € de facil aplicagéo e visa identificar de modo objetivo a sintomatologia que o
paciente apresenta avaliando se este possui sintomas de stress, o tipo de sintoma existente (se
somadtico ou psicolégico) e a fase que se encontra.

O ISSL leva cerca de trinta minutos para ser administrado. Ele é composto de trés
quadros que se referem as quatro fases do stress, sendo que o quadro 2 utilizado para avaliar 2
e 3 (resisténcia e quase-exaustdo). Os sintomas listados s@o os tipicos de cada fase. No
primeiro quadro, composto de 12 sintomas fisicos e 3 psicoldgicos , o respondente assinala
com F1 ou P1 os sintomas fisicos ou psicolégicos que tenha experimentado nas tltimas 24
horas. No segundo, composto de dez sintomas fisicos e psicoldgicos que tenha experimentado
na ultima semana. Observe que a fase 3 é diagnosticada com base em uma freqiiéncia maior
de sintomas listados o quadro 2 do inventario. No quadro 3, composto de 12 sintomas fisicos
e 11 psicoldgicos, assinala-se com F3 ou P3 os sintomas experimentado no iltimo més. E
importante observar que alguns sintomas aparecem no quadro 1 o item 8 refere-se a
“hipertensdo arterial subita e passageira”, no quadro 3 o item 4 refere-se a “hipertensdo
arterial continuada”. A razdo dessa gradacdo é a que fase de exaustdo, coberta no quadro 3,
em geral mostra a volta de alguns sintomas da fase 1, com um maior grau de
comprometimento, devido a quebra na resisténcia. O nimero de sintomas fisicos é maior do
que os psicolégicos e varia de fase a fase porque a resposta de stress € assim constituida e é
por isto que ndo se pode simplesmente utilizar o niimero total de sintomas assinalados para
fazer seu diagnéstico, sendo necessdrio consultar as tabelas de avaliacdo. No total, O ISSL
inclui 37 itens de natureza somadtica e 19 de psicoldgica, sendo os sintomas muitas vezes
repetidos, diferindo somente em sua intensidade e serenidade. A fase 3 (quase-exaustdo) é
diagnosticada na base da freqii€ncia dos itens assinalados no quadro 2 de acordo com a Tabela
1 de corregdo. Estudos revelaram um correlacio alta entre os sintomas componentes do ISSL
indicando a existéncia de um constructo subjacente que € o stress.

O ISSL foi validado em 1994 por Lipp e Guevara e tem sido utilizado em dezenas de
pesquisas e trabalhos clinicos na drea do stress, em qual fase se encontra e se tipicamente para
ela o stress manifesta-se mais por meio de sintomatologia na drea fisica e psicoldgica, o que

viabiliza uma aten¢@o preventiva em momentos de maior tensao.
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ANEXO C - Instrumento n° 2 - Inventario de estratégias de coping de Lazarus e

Folkman (vide adiante).

Ways of Coping Inventory (FLOKMAN; LAZARUS, 1985) — adaptado por Savoia et

al. (1996).

Fator 1 — Confronto, composto por seis itens:

07. Tentei encontrar a pessoa responsavel para mudar minhas idéias

17. Mostrei a raiva que sentia para as pessoas que causaram o problema
28. De alguma forma, extravasei meus sentimentos

34. Enfrentei um grande desafio, fiz algo muito arriscado

40. Procurei fugir das pessoas em geral

47. Descontei minha raiva em outra(s) pessoa(s)

Fator 2 — Afastamento, composto por sete itens:

06. Fiz alguma coisa que acreditava ndo daria resultados, mas, ao menos, eu estava fazendo
alguma coisa

10. Tentei ndo fazer nada que fosse irreversivel, procurando manter outras opgdes

13. Fiz como se nada tivesse acontecido

16. Dormi mais que o normal

21. Procurei esquecer a situacdo desagradédvel

41. Nao me deixei impressionar, me recusava a pensar muito sobre esta situacao

44. Minimizei a situagdo, me recusando a preocupar-me seriamente com ela

Fator 3 — Autocontrole, composto por cinco itens:

14. Procurei guardar para mim mesmo(a) os meus sentimentos

15. Procurei encontrar o lado bom da situacgio

35. Procurei ndo fazer nada apressadamente ou seguir o meu primeiro impulso

43. Nio deixei que os outros soubessem da verdadeira situacio

54. Procurei ndo deixar que meus sentimentos interferissem muito nas outras coisas que eu
estava fazendo

Fator 4 — Suporte social, composto por seis itens:

08. Conversei com outra(s) pessoa(s) sobre o problema, procurando mais dados obre a
situacdo

18. Aceitei a simpatia e a compreensao das pessoas

22. Procurei ajuda profissional

31. Falei com alguém que poderia fazer alguma coisa concreta sobre o problema

42. Procurei um amigo ou parente para pedir conselhos

45. Falei com alguém sobre como estava me sentindo

Fator 5 — Aceitacdo de responsabilidade, composto por sete itens:

09. Critiquei-me, me repreendi

25. Desculpei-me ou fiz alguma coisa para repor os danos
29. Compreendi que o problema foi provocado por mim

48. Busquei, nas experiéncias passadas, uma situagdo similar
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51. Prometi a mim mesmo(a) que as coisas seriam diferentes na préxima vez
52. Encontrei algumas solugdes diferentes para o problema
62. Analisei mentalmente o que fazer e o que dizer

Fator 6 — Fuga-esquiva, composto por dois itens:

58. Desejei que a situacdo acabasse, ou que, de alguma forma, desaparecesse
59. Tinha fantasias de como as coisas iriam acontecer, como se encaminhariam

Fator 7- Resolucdo de problemas, composto por quatro itens:

01. Concentrei-me no que deveria ser feito em seguida, no préximo passo

26. Fiz um plano de acdo e o segui

46. Recusei recuar e batalhei pelo que eu queria

49. Eu sabia o que deveria ser feito, portanto, dobrei meus esfor¢os para fazer o que fosse
necessario

Fator 8 — Reavaliagdo positiva, composto por nove itens:

e 20. Inspirou-me a fazer algo criativo

e 23. Mudei ou cresci como pessoa de uma maneira positiva

e 30. Saf da experiéncia melhor do que eu esperava

e 36. Encontrei novas crencas

e 38. Modifiquei aspectos da situacdo para que tudo desse certo no final

® 56. Mudei alguma coisa em mim, me modifiquei de alguma forma

* 60. Rezei

® 67. Pensei em uma pessoa que admiro, em como ela resolveria a situacio e a tome como
modelo

* 0 Ndao usei esta estratégia

* 1 Usei um pouco

» 2 Usei bastante

* 3 Usei em grande quantidade

1. Concentrei-me no que deveria ser feito em seguida, no préximo passo 0 12 3

2. Tentei analisar o problema para entende-lo melhor 0 1 2 3

3. Procurei trabalhar ou fazer alguma atividade para me distrair 0 1 2 3

skekskoksk

66. Corri ou fiz exercicios 0 1 2 3



