Il Congresso Nacional de Pesquisa em Ciéncias Sociais Aplicadas — 11 CONAPE
Francisco Beltrdo/PR, 02, 03 e 04 de outubro de 2013.

DEPRESSAOQ: REVISAO TEORICA

Eglea Yamamoto Della Justina *
Hohanna Sabaddin ?

Erika Tomie Takakura ®

Gisele Arruda *

Francielle Ani Caovilla Follador®

Area de conhecimento: Medicina
Eixo Temético: Educacao e Saude

RESUMO

A depressdo, conhecida como “Transtorno Depressivo Maior”, € um transtorno de humor que
apresenta perda do senso de controle e experiéncia subjetiva de grande sofrimento. Ha relatos
histéricos desde a antiguidade dos sintomas de humor deprimido, perda da capacidade cognitiva,
ansiedade e pensamentos negativos, teorizados por Hipécrates, Freud e Emil Kraepelin, entre outros.
Gera prejuizos sociais, ocupacionais e vegetativos ao depressivo. Pode ter origem devido a disfuncéo
bioquimica, hereditaria ou ambiental. Afeta 5% da popula¢do mundial, principalmente as mulheres. E
uma patologia sistémica de estado pr6 inflamatério danoso ao equilibrio neuronal normal. Trata-se
com terapia farmacoldgica, eletroconvulsiva e fototerapia. O presente artigo visou apresentar uma
revisdo da doenca.

Palavras-chave: Depresséo. Psicologia. Psiquiatria. Transtorno de humor.

INTRODUCAO

Caracterizada por uma profunda tristeza, a depressao é um dos transtornos
psicolégicos mais comuns, acometendo 350 milhdes de pessoas. A Organizacao
Mundial da Saude (OMS) (2001), prevé que até 2020, o Transtorno Depressivo
Maior (TDM), como é chamado, seja a doenca incapacitante mais frequente de
todas. Hoje, ele ja é a principal causa de incapacidade no mundo, além de ser um

significativo fator de comorbidade. Em casos, extremos, pode levar ao suicidio que,
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estatisticamente, contabiliza cerca de 1 milhdo de mortes globais, todos os anos
(OMS, 2012).

Para tal crescente morbidade, ndo faltam estudos paralelos que vém
elucidando cada vez mais a fisiopatologia da doenca. Sabe-se, por exemplo, que a
etiologia da doenca compreende fatores hereditérios e altera¢cdes do funcionamento
neuroendocrino e da estrutura anatémica cerebral, em consonancia com eventos
ambientais estressores. Sao estas as bases para o tratamento farmacolégico eficaz
da patologia.

Porém, conforme cita a OMS (2012), apesar de serem conhecidos
tratamentos satisfatorios, menos de 50% dos afetados sdo efetivamente tratados. A
falta de recursos e de prestadores de saude treinados, o estigma social agregado
aos transtornos mentais e a avaliacdo imprecisa somam-se para manter esse
percentual baixo.

O presente estudo prop8e uma revisdo literaria sobre este transtorno do
humor, detalhando o desenvolvimento da doenca, os sintomas, a epidemiologia, o
diagnéstico, os fatores bioldgicos, genéticos e psicossomaticos e 0 tratamento.
Desta forma, o objetivo do trabalho é organizar, atualizar e repassar o conhecimento
sobre o TDM, apresentando um olhar pratico da teoria, e encorajar posteriores
estudos sobre esta doenca que, em um futuro préximo, terd um vasto impacto sobre

a saude coletiva e social.
1 TRANSTORNO DEPRESSIVO MAIOR
1.1 Registros historicos

As gquestdes histéricas desta doenca remetem acontecimentos da antiguidade, tais
como Saul, rei de Israel, que se jogou contra sua propria espada, e Ajax, heréi de
Troia, que se suicidou ao perceber que degolara animais e ndo seus inimigos. Dessa
forma, relatos de casos depressivos sao vistos desde a antiguidade, embasados em
um contexto mitico de explicacdo do adoecimento psicoldgico. Explicacdes naturais
para a etiologia da doenca surgiram ap0s o periodo socratico e a incorporacédo do

racionalismo. Hipécrates (460 a.C. - 370 a.C.) foi o primeiro a descrever e nhomear
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“‘melancolia” e “mania” (BACELAR, 2004; KAPLAN, et al., 1997; QUEVEDO et al.,
2013).

O termo “depressao” somente foi incorporado ao dicionario em 1750, por
Samuel Johnson e, no século XIX, ja era uma entidade nosoldgica independente.
Emil Kraepelin (1832-1920) dividiu as psicoses em dois grupos: deméncia precoce e
psicose maniaco-depressiva. A concep¢do de Kraepelin continua até hoje
fundamentando os principais manuais de referéncia para classificacdo de
transtornos mentais e, junto com a teoria psicanalitica de Sigmund Freud, constitui o
marco da psiquiatria moderna no século XX (QUEVEDO et al., 2013; KAPLAN, et al.,
1997).

Em 1917, Sigmund Freud (1856-1939) publicou “Luto e Melancolia”

descrevendo a melancolia como

desanimo profundamente penoso, a cessagdo de interesse pelo mundo
externo, a perda da capacidade de amar, a inibicdo de toda e qualquer
atividade, e uma diminuicdo dos sentimentos de autoestima, a ponto de
encontrar expressdo em autorrecriminagcdo e autoenvelhecimento,
culminando numa expectativa delirante de puni¢do (FREUD, 1917).

Ha& um desvanecimento e esvaziamento do proprio ego, 0 que origina um
complexo de inferioridade, principalmente moral, vinculado a predominancia do tipo
narcisista de escolha objetal. Freud estabeleceu a terapéutica psicodinamica aceita
atualmente, destacando a importancia do insight clinico (QUEVEDO et al., 2013).

Ainda, a psicofarmacologia dos anos 50 trouxe entendimento dos substratos
neurobiologicos. O psiquiatra Roland Kuhn (1912-2005) descobriu acidentalmente o
potencial antidepressivo da imipramina. Farmacos com estrutura quimica
semelhante foram chamados triciclicos (ADTs). Em 1957, estudos de Nathan S.
Kline (1916-1983) mostraram que a iprozianida, utilizada para tuberculosos,
aumentava os niveis de serotonina no cérebro. Eclodiram, assim, os chamados
inibidores da monoaminoxidade (IMAO) - enzima que destrdi 0s neurotransmissores
na fenda sinaptica -, que ndo demoraram a declinar, pois apresentavam fortes
efeitos colaterais. Esses medicamentos ficaram conhecidos como a ‘primeira
geracdo de antidepressivos” do mercado (QUEVEDO et al.,, 2013; TEODORO,
2010).

% @ L www.unioeste.br/eventos/conape



Il Congresso Nacional de Pesquisa em Ciéncias Sociais Aplicadas — 11 CONAPE
Francisco Beltrdo/PR, 02, 03 e 04 de outubro de 2013.

Na década de 70, médicos norte-americanos introduziram medicamentos a
base de litio como agente estabilizador de humor para casos de mania, e, na década
de 80, com o desenvolvimento intencional de substancias neuroinibitorias, irrompeu
a “segunda geracdo de antidepressivos”, preparados a base de inibidores seletivos
de recaptacao de serotonina (ISRS) (QUEVEDO et al., 2013; TEODORO, 2010).

De acordo com o CID 10 (Classificacao Internacional das Doencas), de 1992,
depressdo € descrita como um transtorno de humor, unipolar com variancia leve,
moderada e grave (TEODORO, 2010).

Os estudos das ultimas décadas caminham para transpor o paradigma
diagnostico dos distarbios mentais lancando o contexto fisiopatolégico das
psicopatologias. Por exemplo, K. Krishnan com seu conceito de depressao
isquémica subcortical (DIS), descreve depressdo como um processo fisico com
validade diagndstica e descricdo clinica, podendo ser identificada por exames de
ressonancia magnética (QUEVEDO et al., 2013).

1.2 Definicéao

E nominado “Transtorno Depressivo Maior” segundo Manual Diagndstico e
Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-IV). Junto do Transtorno Bipolar, a
depresséo € definida como transtorno de humor, caracterizado por perda do senso
de controle e uma experiéncia subjetiva de grande sofrimento. E uma doenca
incapacitante, que compromete o funcionamento interpessoal, social e ocupacional.
Apresentam quadros de insistentes sentimentos de tristeza, angustia, dor
psicolégica, perda de interesse generalizada e, inclusive, falta de vontade de viver,
caracteristicas pertinentes do humor deprimido, proprio da depressao (QUEVEDO et
al., 2013; KAPLAN, et al., 1997).

Ha trés tipos de humor, o normal, o elevado e o deprimido. Com o humor
normal, a pessoa apresenta ampla faixa de humor e repertério de expressdes
afetivas, sentindo-se no controle de humores e afetos. O humor elevado € a mania,
caracterizada pela expansdo, com fuga de ideias, sono diminuido, autoestima
elevada e ideias grandiosas. Ja o humor deprimido € a depressao, quando ocorre
perda de energia e interesse, sentimentos de culpa, dificuldades de se concentrar,

perda do apetite, pensamentos sobre morte e suicidio. As alteracbes do humor
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geram alteracbes dos niveis de atividade, da competéncia cognitiva, linguagem e
atribuicOes vegetativas (como o ciclo circadiano, fome, saciedade, funcdo sexual,
entre outros) (KAPLAN, et al., 1997).

Os fatores genéticos estdo presentes nos casos de depressdo, tdo bem quanto
disfungbes bioquimicas no cérebro. A hereditariedade explica a depressdo como
distarbio recorrente. Segundo Ricardo Moreno (2012), psiquiatra e professor da
USP, uma vez experimentado um quadro de depressao, ha 50% de chances de a
doenca voltar. Se forem dois quadros ja experimentados, sdo 70% de chances, que
chegam a 90% quando o paciente j4 passou por trés casos tratados de depresséo.
No entanto, é preciso lembrar que a genética ndo é determinante exclusiva no
desencadeamento da doenca. Os genes traduzem a vulnerabilidade do individuo,
mas o surgimento da psicopatologia estd submetido ao carater e ao impacto de
condi¢cdes ambientais especificas (LIMA, 2012; SCHESTATSKY, 2012).

1.3 Epidemiologia

A Organizacdo Mundial de Saude (OMS) estima que, no ano de 2012, 350
milhdes de pessoas no mundo sofreram com o Transtorno Depressivo Maior, cerca
de 5% da populagdo mundial. Os nUmeros apontam um aumento crescente, calcula-
se que 15% a 20% da populacdo mundial passardo por pelo menos um episédio
depressivo ao longo da vida (OMS, 2012).

A proporgéo entre homens e mulheres se aproxima de 1:2. Este resultado se
repetiu genericamente em outros paises, exceto na China, onde houve prevaléncia
de homens, entre 35 e 49 anos, com depressédo. O fato de o distarbio acometer em
maior percentagem mulheres pode estar associado as variacbes hormonais de
maior amplitude e mais constantes ao longo da vida, como, por exemplo, na
gravidez, paralelamente as consequéncias do papel social desempenhado por elas.
Os homens, por sua vez, apresentam-se mais resistentes a expor seus sintomas
depressivos, 0 que corrobora para a estatistica de proporcao desigual (QUEVEDO et
al., 2013; KAPLAN, et al., 1997; TEODORO, 2010).

O primeiro episodio depressivo aparece geralmente entre os 25 e 44 anos de
idade. H& baixa ocorréncia no final da adolescéncia e crescimento linear até a meia-

idade, quando ocorre um declinio. Entre as pessoas mais suscetiveis a doenca
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estdo aquelas que j4 desenvolveram episédios anteriores, aquelas que possuem
casos na familia, as que apresentam outra doenca (a depressdo € comorbidade em
10% a 15% dos pacientes internados), as que fazem consumo de alcool ou drogas,
as mulheres no pos-parto e os portadores de outros disturbios mentais (QUEVEDO
et al., 2013; KAPLAN et al., 1997; TEODORO, 2010).

A intenc&o de morte acomete 80% dos depressivos e cerca de 10% a 15% de
fato tornam-se suicidas. H4 maior desejo suicida entre as mulheres, porém os
homens obtém mais éxito nas tentativas. Supde-se que as taticas mais violentas
usadas pelos homens sejam mais infaliveis (por exemplo, tiro de revolveres e
defenestracao de locais altos) do que as das mulheres (por exemplo, overdose de
remédios, automutilacdo dos pulsos). Os numeros indicam altos indices suicidas
entre 15 e 44 anos, ganhando amplitude em momentos de transicdo, da
adolescéncia para a vida adulta e da meia-idade para a velhice (KAPLAN et al.,
1997; TEODORO, 2010).

1.4 Sintomas

Como sintomas, destacam-se as funcdes afetivo-volitiva afetadas, humor
deprimido e perda de interesse ou prazer, como também tristeza, desesperanca,
inutilidade e dor emocional angustiante. O discurso depressivo € saturado de relatos
de desmotivacdo e sofrimento. Ansiedade aparece em 90% dos casos. Quase a
totalidade dos pacientes mencionam a baixa energética, que o0s incapacita de
realizar tarefas simples e atividade ocupacional, além da desmotivacéo a que estédo
submetidos, inibindo-os de criarem e executarem novos projetos (KAPLAN et al.,
1997).

O negativismo, os desejos e 0s comportamentos suicidas sao alteracdes na
conacgdo, sendo que 2/3 pensam em se matar e 10 a 15% cometem o suicidio. O
individuo, neste ato, busca alivio para o sofrimento e recorre & morte porque nao
tem perspectiva de um futuro melhor (QUEVEDO et al., 2013; KAPLAN et al., 1997,
TEODORO, 2010).

O ciclo do sono é prejudicado, ocorrendo insdnia inicial e terminal e multiplos
despertares ou, em outros casos, o inverso, a hipersonia. O diagndstico do disturbio

do sono é perceptivel através de eletroencefalogramas, indicando inicio atrasado,
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reducdo da laténcia para o sono de movimentos oculares rapidos, estendendo o
primeiro periodo REM, e apresentando ritmo delta anormal (KAPLAN et al., 1997).

Outro sintoma comum da doenca € ter reducdo de apetite e perda de peso,
embora haja casos atipicos (disforia histerdide) com apetite aumentado, ganho de
peso e hipersonia. Kaplan et al., (1997) ainda citam que variadas mudancas no
consumo alimentar e repouso podem agravar doencas coexistentes como diabetes,
hipertensdo, doenca pulmonar obstrutiva crénica e cardiopatia, variacdes
menstruais, diminuicdo do interesse e desempenho sexual.

A psicomotricidade também sofre disfuncdo, geralmente uma hipocinesia
(inibicdo ou retardo pscicomotor). Em alguns casos, h& hiproproxemia, em outros, a
atencao do individuo fica enrijecida em uma lembranca dolorosa e alheia-se a tudo
mais. Com relacdo as sensacfes, estas sdo atenuadas, fazendo com que a comida
perca o gosto, as cores estejam menos vibrantes e os sons, extremamente irritantes.
Ocasionalmente, ocorrem ilusdes catatimicas: o estado produzido pela tristeza ou
medo deforma a percepcédo. Muito comum também € a hipomnésia de fixacao, que é
a capacidade diminuida de apreender novas informag¢bes ou simplesmente a
diminuicdo da memoria, atribuida a dificuldade de concentracdo e o desinteresse
(QUEVEDO et al., 2013).

1.5 Fatores biolégicos

Os fatores bioldgicos na patogénese do Transtorno Depressivo Maior dizem
respeito, principalmente, a hipofuncdo de neurotransmissores monoaminérgicos,
alteracdo de eixos neuroendocrinos (especialmente eixo Hipotalamo-Hipofise-
Adrenal), aumento do processo inflamatério, baixos niveis de BDNF (Fator
Neurotréfico Derivado do Cérebro), alteracbes da morfologia e fisiologia cerebral,
anormalidades do sono e dos ciclos circadianos, além de identificacdo de genes
para a depressdo. O TDM é, assim, uma doenca sistémica de estado pro-
inflamatorio danoso ao equilibrio neuronal normal (QUEVEDO et al., 2013).

As aminas biogénicas, noradrenalina e serotonina, S40 0S neurotransmissores
mais envolvidos na depresséao. A acetilcolina e a dopamina estado desreguladas no
transtorno. Todos estes estao presentes na modulagédo tanto de atividades corticais

e subcorticais quanto do humor, do sono, da fome e do funcionamento psicomotor e
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cognicao. A participacdo da noradrenalina na doenca € comprovada pela baixa de
receptores B-adrenérgicos e a efetividade das drogas noradrenérgicas. A influéncia
da serotonina € percebida pela eficacia da fluoxetina (ISRS) como antidepressiva.
Ha reducdo da atividade dopaminérgica no transtorno. Variagcdo das taxas de
serotonina e noradrenalina associam-se a ansiedade, impulsividade e perda de
energia, e das taxas de dopamina relacionam-se com o sistema de recompensa,
abarcando aspectos de motivacao e volicao junto a estimulacéo do sistema limbico e
cortex pré-frontal. A explicacdo mais aceita hoje € a de que as alteracdes a nivel
singptico sdo sintomas de um processo de estresse celular, a suposta verdadeira
etiologia da doenca (QUEVEDO et al., 2013; KAPLAN et al., 1997).

A alteracdo dos eixos neuroenddcrinos pode ser consequéncia da
desregulacdo em si do eixo ou da alteracdo dos niveis dos neurotransmissores.
Segundo Kaplan et al, (1997), sdo os mais frequentes desequilibrios
neuroenddcrinos: secre¢do noturna diminuida de melatonina, liberacdo diminuida de
prolactina a administracdo de triptofano, niveis basais diminuidos de horménio
foliculo estimulante (FSH) e horménio luteinizante (LH), e niveis diminuidos de
testosterona em homens. Nas mulheres, a baixa dos niveis de estrégeno causa
situacdes vulneraveis como as observadas em periodos pré-menstruais, pés-parto e
menopausa (TEODORO, 2010).

Os principais eixos neuroenddcrinos alterados sdo da adrenal, da tireoide e
do horménio do crescimento. Alguns pacientes apresentam hipotireoidismo,
resultando em sono excessivo, letargia e bradipsiquia. O alto nivel de cortisol
secretado pelas suprarrenais provoca alteracdes no equilibrio neuroquimico. A
secrecdo de cortisol é resposta ao estresse, 0 que parece ser a chave do mistério
gue associa estresse e depressdo. Pacientes deprimidos tém uma estimulacao
embotada da liberacdo do horménio do crescimento induzido pelo sono, momento
em que fisiologicamente o estimulo & secrecdo seria maior. Uma das possiveis
explicacdes diz respeito ao eixo neuroenddcrino Hipotalamo-Hipdfise-Adrenal (HHA)
que regula tanto a liberagdo do horménio de crescimento quando a do cortisol por
meio de hormoénios controlados por neurotransmissores classicos: serotonina,
noradrenalina, dopamina e acetilcolina (BALLONE, 2005; QUEVEDO et al., 2013;
KAPLAN et al., 1997; TEODORO, 2010).
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Estudos fisiopatolégicos salientam a hiperatividade do eixo HHA em torno de
metade dos depressivos, talvez causado pelo estresse cronico, que reduz a inibicéo
do eixo. A atrofia do hipocampo tem sido vista como decorrente da alteracéo do eixo
HHA e é interrompida quando ha uso de medicamento antidepressivo (QUEVEDO et
al., 2013).

Os mecanismos imunolégicos também tém se tornado alvo da descricéo
fisiopatoldgica da depressao. A “hipétese das citocinas”, como é chamada, apoia-se
em evidéncias como a alta comorbidade com doencas inflamatdrias e os tracos
depressivos analisados em usuarios de imunossupressores. As citocinas sao células
mensageiras participativas da resposta imune, produzidas principalmente por células
do sistema imunoldgico e, no cérebro, por células gliais. Pouco foi elucidado, mas ao
gue se sabe, 0 aumento de citocinas pré-inflamatérias (especialmente IL-1, IL-6 e
TNF-a) auxilia na ativacao do sistema de estresse e, consequentemente, do Sistema
Nervoso Autdbnomo Simpatico (ALVES et al., 2008; LAGE, 2010; QUEVEDO et al.,
2013).

Em uma observacdo macroscopica, é possivel perceber comprometimento do
sistema limbico, géanglios basais e hipotalamo, desencadeando sintomas
depressivos e disfuncdes da vida vegetativa e ciclos biol6gicos. Prejuizos aos
ganglios basais frequentemente se associam a postura curvada, bradicinesia,
comprometimento cognitivo leve, observados na depressdo. Foi verificado um
aumento do fluxo sanguineo cerebral por tomografia computadorizada por emissao
de foéton Unico (SPECT) ou tomografia por emissdo de pdésitrons (PET), além de
ndcleos caudados e lobos frontais reduzidos. Em casos de depresséo psicética, os
ventriculos tendem a estar aumentados (KAPLAN et al., 1997).

1.4 Fatores genéticos

A epidemiologia genética estima que a herdabilidade do TDM em amostras da
populacao varia entre 0,33 e 0,84. Nemeroff (2003) apud Gabbard (2006) corrobora
esta informagcdo ao determinar uma etiologia de 40% genética e 60% ambiental.
Estudos familiares revelam que descendentes de pais deprimidos estdo cerca de
trés vezes mais propensos a suscitar a depressdo do que descendentes de pais

nunca deprimidos. Os estudos de Weissman et al., (1997 e 2005) apud Del Porto
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(2009) amostrou trés geragbes de transmissao familiar depressiva em 30 anos e
demonstrou que o efeito do TDM nos avés sobre a taxa de TDM nos netos apareceu
modelada pela depressao parental.

Ja os estudos de gémeos e adocdo trouxeram maiores explanacdes sobre
carater herdavel do TDM. Em gémeos monozigéticos, a taxa de concordancia do
fator genético chegou a aproximadamente 50%, enquanto para dizigéticos, de 10% a
15%. Isto demonstrou o papel relevante dos genes, que, contudo, ndo era
dominante. A prevaléncia de transtornos de humor em filhos adotivos concordante
com as taxas de transtornos dos pais biolégicos e ndo dos pais adotivos é outra
comprovacdo da transmissdo genética do TDM (GABBARD, 2006; KAPLAN et al.,
1997).

Fatores como a idade precoce de inicio da depressdo maior, a recorréncia da
doenca e o grau de prejuizo sdo premissas para a busca de variantes genéticas. Ha
hipéteses de que os genes agem modificando sutilmente a fisiologia e &reas
cerebrais, tornando os individuos mais vulneraveis. Nos estudos de associacao
recentes tém se destacado os genes: adenil ciclase 3 (ADCY3), galanina (GAL) e
CACNALC, gene codificante de um subtipo de canal de calcio de baixa voltagem,
que possivelmente altera a excitabilidade celular ao permitir maior influxo de calcio.
Outro gene, 5-HTT, transportador da serotonina, modera a influéncia dos eventos
vitais estressantes sobre a depressdo (DEL PORTO, 2009; GABBARD, 2006;
QUEVEDO et al., 2013).

1.5 Fatores psicossomaticos

O primeiro episodio de depressdo maior € frequentemente precedido por um
acontecimento vital estressante. Kendler et al., (1993) apud Gabbard (2006), em
estudo de gémeos, buscavam um modelo etiolégico capaz de prever um episddio
depressivo maior. Concluiu que, mais decisivos que 0S genes, 0S eventos
estressantes recentes eram 0 embasamento causal principal. As relagbes
interpessoais e um temperamento neurdtico também foram observados como
fundamentos para o episodio depressivo maior. Repetidamente, o temperamento
neurético pareceu isolar o apoio social, que se faz importante, dado que o grau de

psicologia na familia tem influéncia na recuperacdo do individuo depressivo, no
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retorno dos sintomas e no ajuste pés-recuperacdo (GABBARD, 2006; KAPLAN et
al., 1997).

Kendler et al., (1999) apud Gabbard (2006) posteriormente demonstraram
outros estressores: morte de um ente querido, estupro, problemas conjugais e
divércio/separacao. Abuso, negligéncia ou separacao vivenciados na primeira fase
da vida podem influenciar uma sensibilidade neurobiolégica, aparente, na vida
adulta, em forma de episodios depressivos. Postulado por Freud, as ultimas
pesquisas corroboraram que as perdas precoces se transformam, tardiamente, em
suscetibilidade a depressédo (GABBARD, 2006).

Assim, observando as taxas de perda parental precoce, por morte ou
separacao, antes dos 17 anos de idade, em pacientes adultos deprimidos, Agid et
al., (1999) apud Gabbard (2006) compreenderam 0 peso notavel desse evento vital
na probabilidade de desenvolver o TDM. A perda por separacdo definitiva, 0 mais
precoce possivel, demonstra o indice maximo desta probabilidade. Gilman et al.,
(2003) apud Gabbard (2006) também presumem um traco da patogénese do TDM
no divorcio dos pais na infancia.

Freud (1917) descreve a melancolia como uma perda objetal. Ha o
sentimento penoso, mas o individuo ndo sabe o que perdeu, ao contrario, no
sentimento de luto, este objeto é conhecido. Freud diferencia estes dois estados
baseado no fato de que o depressivo sofre de autodepreciacdo e autorreprovacao,
sintomas ausentes na pessoa enlutada. Ja Edward Bibring (1953) via a depresséo
como a tristeza decorrente da inconsisténcia de correspondéncia entre os desejos
do sujeito e a realidade, originando um colapso da autoestima. Heinz Kohut (1984)
utiliza a psicologia do self para definir depresséo. O individuo busca, no meio social,
completar a necessidade dos objetos do self (por espelhamento ou idealizacdo),

mas, ndo encontrando, sente-se incompleto e desesperado.
1.6 Diagnoéstico
Segundo Elie Cheniaux (2013)

o TDM é caracterizado pela ocorréncia de uma sindrome depressiva, a qual
se apresenta em episédio Unico ou de forma recorrente. Essa sindrome
depressiva € priméria, ou seja, embora se conhecam diversos fatores
etiologicos relacionados a ela, sua verdadeira causa é desconhecida. [...]
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Assim, o diagnéstico do TDM € eminentemente clinico, ndo podendo ser
formulado ou confirmado por meio de exames laboratoriais (CHENIAUX,
2013).

Outro ponto relevante na anamnese € observar que este transtorno é uma
depressao unipolar, ndo apresentando nunca episodios de mania ou hipomania
(QUEVEDO et al., 2013).

Segundo o Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos Mentais, DSM-IV
(2000), preenche o requisito de TDM quem apresentar pelo menos cinco dos
sintomas em um periodo de duas semanas, estando pelo menos um dos dois
primeiros itens obrigatoriamente presente: humor deprimido; perda do interesse ou
prazer; perda ou ganho de peso sem dieta; insbnia ou hipersonia; agitacdo ou
retardo psicomotor; fadiga ou perda de energia; sentimentos excessivos de
inutilidade e culpa; capacidade diminuida de pensar ou concentrar-se; e
pensamentos suicidas.

Possiveis transtornos coexistentes ao diagnéstico da TDM sédo dependéncia
alcodlica e uso de drogas. Ha prevaléncia de coexisténcia da dependéncia alcodlica
em mulheres. Os estimulantes, como anfetaminas e cocaina, sdo utilizados no
sentido de aliviar os sintomas da depresséao (KAPLAN et al., 1997).

Ja o exame do estado mental considera: retardo psicomotor, embora haja
agitacao caracterizada por retorcer as maos e puxar 0s cabelos (principalmente em
idosos); retraimento social; reducdo da velocidade e intensidade da fala, com
respostas monossilabicas; visdo negativa do mundo e de si mesmo; ruminacdo no
delirio sobre perda, culpa, suicidio e morte; 50 a 75% dos pacientes depressivos tém
comprometimento cognitivo, a “pseudodeméncia depressiva’, com concentracao
reduzida e esquecimento; geralmente, ndo tém energia nem motivagado para agirem
de modo impulsivo ou cometerem o suicidio, sendo que alguns casos de suicidio

ocorrem em decorréncia de uma melhora (KAPLAN et al., 1997).
1.7 Tratamento

A administracdo de um medicamento corretamente no TDM dobra as chances
de recuperacdo no primeiro més. Porém, tdo importante quanto a escolha da droga
e a dosagem, estd a educacdo do paciente, essencial ao sucesso do tratamento.

Informac¢des como contraindicagdes, efeitos colaterais, acdo da droga e o0 curso e

e,

% @ ? www.unioeste.br/eventos/conape

12



Il Congresso Nacional de Pesquisa em Ciéncias Sociais Aplicadas — 11 CONAPE
Francisco Beltrdo/PR, 02, 03 e 04 de outubro de 2013.

prognostico devem ser informados pelo médico, que também deve ser capaz de
adequar o tratamento a cada paciente, levando em consideracdo tanto questbes
financeiras como a seguranca, comorbidades clinicas e psiquiatricas e relacéo
familiar (QUEVEDO et al., 2013; KAPLAN et al., 1997).

O tratamento classico divide-se em fases: aguda, de continuacdo e de
manutencdo. A fase aguda é a de remissdo dos sintomas. Entre 6 e 12 semanas,
nao € suficiente para o sucesso do tratamento, pois a probabilidade de sintomas
residuais causarem novo episodio depressivo maior é alta (50% a 85%). A fase de
continuacao, de 4 a 9 meses, estabiliza a situacdo do individuo, prevenindo novos
quadros depressivos. A fase de manutencdo busca o retorno ao funcionamento preé-
morbido. A duracdo desta fase € indefinida. A continuacdo do uso de
antidepressivos € embasada em estudos que demonstram a profilaxia destes na
reducdo do numero e severidade de recorréncia (QUEVEDO et al., 2013; KAPLAN
et al., 1997).

A partir de um episodio depressivo maior, é recomendada a administracédo de
antidepressivos. Primeiramente, o sono e 0 apetite normalizam, a partir dai,
agitacdo, ansiedade, episédios depressivos e falta de esperanca sdo os préximos
sintomas a apresentarem melhora. A escolha da droga deve considerar a historia de
uma resposta anterior pelo paciente ou membro de sua familia (KAPLAN et al.,
1997).

Os antidepressivos mais utilizados atualmente sdo os triciclicos (ADTS) e
tetraciclicos, os inibidores da monoaminoxidase (IMAOs), os inibidores da
recaptacdo de serotonina (ISRSs), os inibidores da recaptacdo de serotonina e
noradrenalina (IRSNs), os antagonistas do receptor de serotonina do tipo 2 (5-HT2),
a bupropiona e a mirtazapina. A utilizacdo de bupropiona e ISRSs nas ultimas
décadas aumentou a seguranca do tratamento, com igual eficacia (QUEVEDO et al.,
2013; KAPLAN et al., 1997).

Os principais obstaculos do tratamento da TDM sao que alguns pacientes nao
respondem ao primeiro tratamento, todos os antidepressivos do mercado levam
geralmente 3 a 4 semanas para exercerem efeitos terapéuticos e muitos séo toxicos
em superdosagem e apresentam fortes efeitos colaterais (KAPLAN et al., 1997).

A variabilidade de acdo farmacoldgica dos medicamentos disponiveis forma a

base para que pacientes respondam a um antidepressivo, mas ndo a outro. H4
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variacdo também nos efeitos colaterais. Em sua atuacéo, diferenciam em acéo nos
sitios de recaptacdo ou no nivel de inibicdo enzimatica da monoaminoxidase. Os
triciclicos e tetraciclicos existem em versdes genéricas, uma informacédo util para o
meédico adequar a situacdo do paciente. Os IMAOs convencionais podem associar-
se com a tiramina de alimentos ou outros medicamentos e desencadear crises
hipertensivas letais. A bupropiona tem o ponto negativo de desencadear convulsao
guando usado incorretamente (KAPLAN et al., 1997).

Embora todas possam ser letais, de longe, os mais letais em superdosagem,
sdo os triciclicos e tetraciclicos. Quanto a seguranca cardiaca, novamente 0S
triciclicos e tetraciclicos sdo os menos seguros. A hipotensdo € um efeito adverso
sério de muitos antidepressivos, principalmente em idosos. Com excecdo da
bupropiona, todos os antidepressivos foram associados com diminuicdo da libido,
disfuncéo erétil ou anorgasmia (KAPLAN et al., 1997).

Segundo diretrizes clinicas gerais, exceto em interferéncia de fendmenos
adversos, a dosagem de um antidepressivo deve ser a maxima recomendada, e
conservada nesse nivel por, pelo menos, quatro semanas, antes que 0 ensaio seja
considerado um fracasso. No caso de um fracasso clinico, se a droga antidepressiva
foi usada corretamente o médico tem duas opc¢des: complementar com litio,
liotironina ou L-triptofano; ou mudar para um agente primario alternativo (KAPLAN et
al., 1997).

Outras alternativas sdo a terapia eletroconvulsiva (TEC) e a fototerapia. A
TEC é um tratamento eficaz, mais indicado para pacientes que ndo respondem a
farmacoterapia, aqueles que ndo toleram a farmacoterapia ou ainda estdo em
condicbes tdo severas que necessitam de uma melhora rapida. A fototerapia é
utilizada em pacientes com transtornos do humor de padrdo sazonal. Pode ser
usada sozinha ou junto com a farmacologia, em casos mais graves (KAPLAN et al.,
1997).

2 METODOLOGIA

A metodologia consistiu na pesquisa bibliografica sobre o assunto, além da

pesquisa de campo através de entrevista com dois pacientes. O artigo tomou como

RN
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base o livro de Kaplan et al., (1997) e buscou em bases literarias recentes

informagdes atualizadas.
CONSIDERACOES FINAIS

O estudo da fisiopatologia da depressdo ajuda a desmistificar alguns
conceitos referentes a doenca, como também desmistificar o estereoétipo lapidado
pela sociedade. As pesquisas relatadas apontam que o TDM seria uma doenca
sistémica, ou seja, apresenta modificacdes reais no funcionamento no corpo. O
grande desafio de hoje é associar todos os sintomas fisicos a um especifico fator
causador do transtorno e isolar os genes vinculados a depressao, alcancando,
assim, respostas farmacoldgicas para um tratamento mais eficiente e com menos
efeitos colaterais.

N&o apenas a neurobiologia da depressdo foi esclarecida, mas também
outros fatores psicossomaticos, que nado descartam fatos vivenciados como
desencadeadores da doenca.

Por fim, este trabalho enriqueceu conhecimentos sobre o TDM, um tema
muito pesquisado, mas pouco divulgado e explicado, e, também, promoveu maior

dispersédo da informacéo, depurando o assunto junto ao contexto social.
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