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RESUMO

Objetivo: Investigar a prevaléncia de transtorno depressivo maior em pacientes
hipertensos matriculados em um centro de referéncia universitario para tratamento
de hipertensao arterial e outros fatores de risco cardiovasculares. Métodos: estudo
transversal, descritivo, em amostra aleatdria representativa obtida de forma
sistematica de pacientes em atendimento continuo na Liga de Hipertensédo Arterial
da Universidade Federal de Goias. Aplicou-se o Inventario de Depressdo de Beck
(BDI) para rastreamento de sintomas depressivos e a entrevista estruturada SCID
I/P-DSM-IV para avaliagdo diagnéstica de transtorno depressivo maior. Foram
constituidos um grupo com pacientes portadores de depressdao maior, denominado
grupo estudo (GE) e um grupo com pacientes nao portadores de depressao maior,
denominado grupo controle (GC). Variaveis sécio-demograficas, pressao arterial e
bioquimica sanguinea foram avaliadas no momento da coleta de dados.
Resultados: Foram entrevistados 285 pacientes tendo sido encontrada prevaléncia
de 20% de depressdao maior na populagdo investigada. A idade média foi
significativamente menor para o GE, com predominio do sexo feminino. A pratica de
atividade fisica regular foi também significativamente menor entre os pacientes do
GE que também apresentaram valores mais elevados de pressao arterial diastdlica e
de colesterolemia. Conclusdo: Foi encontrada uma prevaléncia de Transtorno
Depressivo Maior em pacientes hipertensos superior aquela encontrada na
populacdo geral, além de dados consistentes quanto a maior nivel de pressao
arterial diastdlica, colesterolemia e menor realizacdo de atividade fisica entre
individuos do Grupo Estudo. Isso aponta para uma necessidade de maior atencao
para o diagnostico dos transtornos depressivos em pacientes hipertensos em
atendimento primario e ambulatorial.

Descritores: prevaléncia, sintomas depressivos, depressdo maior, hipertensao
arterial, comorbidade.



ABSTRACT

Objective: Investigating the prevalence of major depression disorders in
hypertensive patients enrolled in a university reference center for the treatment of
hypertension and other cardiovascular risk factors. Methods: cross-sectional,
descriptive study of a representative randomized sample of patients, obtained
according to a systematic protocol, among individuals enrolled for continuous
treatment at the Hypertension League of the Universidade Federal de Goias. The
Beck Depression Inventory (BDI) was administered for detecting the depressive
symptoms, and the SCID I/P-DSM-IV structured interview, for the diagnostic
classification of the major depressive disorder. Two groups were formed, one with
patients with major depressive disorder, called study group (SG) and another with
patients without depression, called control group (CG). Sociodemographic variables,
blood pressure and plasma biochemistry were evaluated at the time of the interview.
Results: From the two-hundred eighty-five patients who were evaluated the results
indicated a 20% prevalence of major depression in the population included in the
study. The mean age was significantly lower for the SG, where female individuals
were predominant. Regular physical activity was less common among patients in the
SG; and higher diastolic blood pressure values as well as cholesterolemia were also
found in this group. Conclusion: these results show a higher prevalence of major
depressive disorder among these patients, relative to the population as a whole.
More attention should be paid to establishing an adequate diagnosis for depressive
disorders in hypertensive patients, both in primary care facilities and in outpatient
clinics.

Descriptors: prevalence, depression symptoms, major depression, hypertension,
comorbidity.
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1. INTRODUGAO

Um numero significativo de estudos tem sido realizado nos ultimos anos
sobre a importancia de transtornos depressivos associados a doencas fisicas
(AROLT et al., 1998; FRASURE-SMITH e LESPERANCE, 2003b; GILBODY et al.,
2003; COREY-LISLE et al., 2004; MEREDITH, 2004; MANN, 2005). Esta
preocupacgao justifica-se pela crescente prevaléncia da depressdo ou transtornos

depressivos (TD) na populagdo mundial (NESSE, 2000).

Os portadores dessa doenca, muitas vezes, mostram-se perplexos e
confusos perante o sofrimento que enfrentam, porque ndo conseguem associa-lo a
uma causa especifica ou apontar um fator desencadeante. Além disso, o sofrimento
costuma estar combinado com um sentimento de inseguranga e um rosario de
outras queixas, levando os médicos a solicitarem inumeros exames diagndsticos e a
prescreverem extensa lista de medicamentos que, com frequéncia, apresentam

baixa resolutividade para o quadro.

Quando sintomas de outras doengas surgem concomitantemente, formam
uma conjugacao de fatores que podem levar o médico a dificuldades no diagnéstico
e no tratamento. A familia sofre importantes perdas socio-emocionais e degradagéo
afetiva. Para a pessoa que sofre com a depresséo, a vida profissional pode ficar
comprometida e sem perspectivas seguras de retorno a normalidade. Perdem-se os

amigos e a alegria. Como sequela, muitas vezes fica o medo terrivel de que
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qualquer tristeza que se instale seja o inicio de nova crise e seja novamente sintoma

da doenca.

Entretanto, quando o transtorno depressivo € diagnosticado e tratado
adequadamente, ha grandes chances de retomada das atividades costumeiras e

desejadas,

Transtornos depressivos (TD) tém se situado entre as doengas com maior
volume de atendimento isolado em cuidados primarios € mesmo em associagao com
outras doencgas fisicas (MANN, 1999; WELLS et al., 2000; BIJL et al., 2004). De
modo semelhante, hipertensao arterial (HA) também se encontra entre aquelas que
ocupam significativo numero de atendimentos ambulatoriais, sendo uma das maiores
causas de procura de atendimento primario (SOUSA, 2004). Em conjunto, ambas
podem ser consideradas dois dos grandes transtornos médicos da atualidade, pela
sua alta e crescente prevaléncia, sua cronicidade e implicacoes

terapéuticas.(COELHO et al., 1989; COHEN et al., 2001; MEYER et al., 2004)

Embora a doencga hipertensiva seja de mais facil diagnéstico primario (as
pessoas sao instadas a medirem sua pressao arterial rotineiramente), a adeséo ao
tratamento € motivo de grande preocupacgdo por parte dos médicos e demais

profissionais de saude (KRAKOFF, 1995).

Ja com os transtornos depressivos, a dificuldade maior € encontrada
exatamente durante atendimentos primarios, nos quais o desconhecimento ou até
desinteresse na averiguacdo de manifestagdes psiquicas, faz com que sintomas
psiquiatricos de maneira geral e sintomas depressivos especificamente, passem
despercebidos (HARTER et al., 2003; KESSLER et al., 2003; GREWEN et al., 2004;

NILES et al., 2005).
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Apesar de existirem fortes indicagdes para a associagao entre HA e TD,
os estudos abordando exclusivamente estas duas entidades morbidas séao
escassos. A maior parte das citagdbes € encontrada no contexto de estudos

envolvendo doengas cardiovasculares em geral.

Por estes motivos considera-se pertinente a realizagdo desse estudo com
clientela especifica de hipertensos, em tratamento, a fim de que possa ser

observada a concomitancia de sintomas depressivos.



2. REVISAO DA LITERATURA

2.1 — TRANSTORNOS DEPRESSIVOS

211 -—HisTORICO

Os transtornos do humor sdo conhecidos desde épocas remotas. Ha
aproximadamente 2500 anos eram descritos e denominados melancolia (Minta et al,

1992, upud AKISKAL, 1999).

Hipocrates (460-357AC) descreveu a melancolia ou “bile negra”, como
“‘aversdo a comida, desespero, falta de sono, irritabilidade e inquietagao”,
acreditando que as doengas deveriam emergir do temperamento melancolico. Com
isto, afastava-se o estigma da demonizagdo com que as doengas eram encaradas e
estabeleciam-se correlagdes plausiveis para o entendimento do adoecer, embora
também se pensasse na possibilidade de que os astros (e ndo os demodnios)

pudessem influir sobre a secrec¢ao da “bile negra” (AKISKAL, 1999).

Posteriormente, os romanos Galeno e Aureliano ampliaram a lista de
sintomas presentes na melancolia e a relacionaram com suicidio, observando
inclusive que causas externas, como excesso de vinho, paixdes, alteracbes do sono

e estacdes do ano, poderiam predispor a pessoa ao desenvolvimento da melancolia
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(ALEXANDER e SELESNICK, 1968; AKISKAL, 1999; MELEIRO, 2005).

Uma descricao literaria da melancolia, The Anatomy of Melancholy, foi
publicada em 1621 por Robert Burton, um professor de teologia em Oxford, baseada
na sua vida pessoal, com concepc¢cdes e supersticoes inadequadas, mas com
conceitos amplos. Concluia sobre a preponderancia masculina no desenvolvimento
da enfermidade, considerando existir ligacdo entre depressao e uma disposi¢céao
maniaca leve, reconhecendo a hostilidade e o aspecto autodestruidor do depressivo

(ALEXANDER e SELESNICK, 1968; MELEIRO, 2005).

A humanizacéo do tratamento dos doentes mentais, iniciada com Philippe
Pinel (1745-1826) em meados do século XVIIl, levou os médicos franceses a
desenvolverem a observagao clinica sistematizada, permitindo melhor estudo e
compreensao dos “sintomas psiquiatricos”, sendo entdo a época, cunhado o termo

psiquiatria, por Johann Reil em artigo publicado em 1808 (STONE, 1999).

Jean Etienne Dominique Esquirol (1772-1840), j4 como decorréncia desta
compreensao diagndstica, foi quem primeiro distinguiu entre alucinagdes e delirios,
postulando que os melancdlicos, até entédo tidos como tendo uma insanidade global,
decorrente de uma desorganizagdo do pensamento teriam, na verdade, uma
insanidade parcial, sendo os sintomas melancdlicos uma expressdo de afetos

transtornados (ALEXANDER e SELESNICK, 1968).

Alguns anos depois, em torno de 1850, Jules-Pierre Falret e Jules
Baillarger, discipulos de Esquirol, desenvolveram os conceitos de insanidade circular
e folie doublé forme, respectivamente. A sequéncia de estudos na Europa de entao
levaram a proposicdo de estados depressivos moderados nao delirantes,

considerando-os como melancolia simples e depois como depressao primaria
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(ALONSO-FERNANDEZ, 1972; MAYER-GROSS et al.,, 1972; AKISKAL, 1999;

STONE, 1999).

A partir do século XIX, o termo depressao encontrou um lugar na literatura
meédica, com o aproveitamento da traducdo de melancolia para o termo latino “de-

premere”, significando pressionar, apertar para baixo (SONENREICH et al., 1995).

Emil Kraepelin (1856-1925), em fins do século XIX, agrupa definitivamente
a depressdo e a mania em uma unica entidade nosolégica (loucura maniaco-
depressiva) como uma forma de insanidade que seria caracterizada como
endbégena, devida a fatores biolégicos internos. Embora ndo conseguisse
comprovagao anatomo-patoldgica, considerou ainda que a insanidade maniaco-
depressiva seria diferente das depressdes clinicas, que teriam uma causalidade
psicogénica, nao interna, configurando-se a dicotomia enddgeno-exdégeno, que
durante muito tempo foi de plena aceitagcdo (ALONSO-FERNANDEZ, 1972; MAYER-

GROSS et al., 1972; AKISKAL, 1999).

Os conceitos de Kraepelin abriram caminho para estudos posteriores de
Karl Leonhard, Jules Angst, Theodore Reich e outros que confirmaram que
transtornos depressivos ocorrendo sem a subseqliéncia de episddios maniacos, sao
distinguiveis daqueles que acontecem alternando-se com quadros maniacos,
devendo, portanto, ser objetos de estudos diferenciados (ALEXANDER e

SELESNICK, 1968; AKISKAL, 1999; DEL PORTO, 1999; STONE, 1999).

Adolf Meyer na primeira metade do século XX criou o termo psicobiologia
para tentar estabelecer um continuum entre o somatico e o psiquico, acentuando a
concorréncia de ambos os fatores como causalidade desencadeante dos transtornos

depressivos, especificamente, e mentais como um todo. Propunha uma visdo mais
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esperangosa € menos hereditariamente determinista. Apesar disso, deixou uma
confusdo conceitual que é refletida até hoje na questdo dos diagndsticos dos

transtornos depressivos (BRASIL, 1995; AKISKAL, 1999; STONE, 1999).

Assim é que, na atualidade, o uso do termo depressao tem sido também
associado a sentimentos vivenciados cotidianamente pelas pessoas de forma nao
patoldégica, como tristeza, instante de desespero, hostilidade ou mesmo apatia diante

de uma situacdo comum de insatisfacdo ou de perda.

Deve-se ressaltar que situacdes de estresse ou reagdes de luto podem se
prolongar por alguns dias a mais sem que venham caracterizar-se como depressao
e sem que haja um comprometimento real para as condi¢cdes socio-familiares e para
a propria qualidade de vida (ORGANIZACAO MUNDIAL DE SAUDE, 1993;

AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 2003).

O fato é que os transtornos depressivos tém sido uma preocupacao
médica ao longo dos ultimos 20 anos. Apesar de todo o esforgo, a etiologia e a
fisiopatologia dos transtornos depressivos ainda nao estdo bem explicadas, sendo
necessarios investimentos em estudos que possam levar a uma melhor
compreensao da genética, fungdes cerebrais, neuroimagem, epidemiologia global e
regional, para uma melhor aplicagdo clinica e intervengcbes educacional e

institucional (GILBODY et al., 2003; GLASS, 2003).
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2.1.2 DIAGNOSTICO

O advento dos manuais classificatorios tem aprimorado a realizagao dos
diagndsticos psiquiatricos, embora existam criticas, com as quais concordamos,
sobre um afastamento do estudo sistematizado da psicopatologia dessas doengas.
No entanto, os critérios ali estabelecidos contribuem para o reconhecimento precoce
das doencas mentais, particularmente por permitir, no caso, distingdo precisa entre
as depressdes unipolares e bipolares, e com isto definindo melhor a terapéutica e
mesmo o prognostico (MICHALAK et al, 2006; TAYLOR & GOODWIN, 2006;
BENTALL et al, 2005; KLEINMAN et al, 2005; SIMON et al, 2005; GOETZEL et al,
2004; AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 1995; ORGANIZAGCAO MUNDIAL

DE SAUDE, 1993).

A consideravel facilidade na definigdo dos diagndsticos contribui para o
reconhecimento precoce das doencas mentais, possibilitando uma melhor
identificacdo dos transtornos depressivos e a indicacdo de terapéutica mais
especifica por permitir clara distingdo entre as depressdes unipolares e bipolares
(GOETZEL et al., 2004; BENTALL et al., 2005; KLEINMAN et al., 2005; SIMON et

al., 2005; MICHALAK et al., 2006; TAYLOR e GOODWIN, 2006).

O diagnostico de um transtorno depressivo é geralmente realizado
durante o exame clinico apurado e consistente do paciente. Embora existam critérios
especificos para tal, a vivéncia e a expressividade dos sintomas acabam por serem
definidos pela constituicdo da pessoa e sua cultura. Assim, um diagnostico deve
incluir o relato do aspecto da saude fisica do paciente, sua capacidade de

compreensao de sua situacao clinica, as condi¢gdes sécio-econdmicas e, por fim, a
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situag&o familiar (STOPPE JR e LOUZA NETO, 1999; FURLANETTO et al., 2005).

Na pratica clinica, entdo, o primeiro passo é diferenciar uma resposta
adaptativa normal (sentimentos de tristeza diante de um evento de grande aflicdo ou
perda) de um quadro depressivo, observando se a pessoa perde o interesse e
prazer em situagdes cotidianas, se apresenta atitudes negativas diante de estimulos
(como né&o aceitar convites para passeios ou sorrir diante de boas noticias) e se nao
apresenta alteragdes psicomotoras observaveis por terceiros como agitagdo ou
inibigdo (ORGANIZACAO MUNDIAL DE SAUDE, 1993; AMERICAN PSYCHIATRIC

ASSOCIATION, 1995).

Parece significativo, portanto, que em qualquer entrevista médica exista
atencao no sentido de se identificar possivel sintomatologia psiquica apresentada
pelo paciente, observando se os sintomas sao primarios ou secundarios a alguma
doencga fisica, ao uso de algum tipo de substancia, ou ainda se comportamentos

apaticos se alternam com euforias nao justificaveis (AKISKAL, 1999).

Como sintoma, a depressao pode se apresentar em numerosos quadros
clinicos, psiquicos e fisicos, além de situagdes socioculturais, econbmicas e
financeiras. Como sindrome, apresenta-se com sintomas cardeais como tristeza
imotivada e continua (humor depressivo) e acentuada redugédo ou perda do prazer
em coisas/situagdes antes satisfatdrias ou agradaveis (anedonia), além de outros,
como choro e culpa imotivados, fadiga, perda de energia, isolamento, manifestagdes
relacionadas a alteragbes da cognigao, psicomotricidade, sono e apetite. Na
condigdo de entidade clinica é classificada, nos manuais de diagnéstico CID-10 e
DSM-IV, no capitulo dos Transtornos do Humor (ORGANIZACAO MUNDIAL DE

SAUDE, 1993; AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 1995).
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Tem sido considerada também a possibilidade da utilizagdo de
questionarios ou escalas para rastreamento de sintomas depressivos em situacoes
clinicas mais complexas, tanto em condigdes de primeiro atendimento em
ambulatério geral ou com pacientes internados em hospital geral (AMARAL et al.,

2005; MATTOS et al., 2005).

A utilizacdo auxiliar de escalas como o Inventario Beck de Depressao
(BDI), a escala de Avaliagdo para Depressao de Montgomery-Asberg (MADRS), a
escala de Depressédo de Hamilton (HAM-D) e a Escala Hospitalar de Depressao e
Ansiedade (HADS) tém se mostrado eficazes e orientado estudos importantes
nestes segmentos (COELHO et al., 1989; GARDNER e WORWOOD, 1997;
KLEINSCHMIDT et al., 2000; ANDRIUSHCHENKO et al., 2003; BALL e STEER,
2003; LOVE et al., 2004; CARROLL, 2005; FURLANETTO et al., 2005; TRENTINI et

al., 2005a; ZIEGELSTEIN et al., 2005; OLIVEIRA, 2006).

Furlanetto e Brasil (2006) consideram, entretanto, que escalas para
rastreamento de depressdo sao Uteis para aplicacdo em pesquisas € ensino, mas
que seu uso no dia a dia do clinico pode sofrer restricdes, pelas dificuldades
inerentes de aplicabilidade. O diagnéstico de um quadro depressivo, portanto, deve
ser feito clinicamente reservando-se as escalas, entrevistas estruturadas e exames
complementares quando em situagcdes de pesquisa ou pela necessidade de
aprimoramento diagndstico, como no caso de depressbes refratarias ou

comorbidades (AKISKAL, 1999).
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2.1.3 EPIDEMIOLOGIA

Transtornos mentais tém se constituido em enorme peso no que se refere
a custos, cuidados, perda de habilidade para o desenvolvimento pessoal, chegando
a significar, globalmente, 8% dos anos perdidos em termos de qualidade de vida. Se
consideradas as sociedades de economia mais desenvolvida, este percentual chega
a 12%, sugerindo uma relagdo com a maior globalizagdo social, j4 que este

percentual vem aumentando anualmente (BHUGRA e MASTROGIANNI, 2004).

Nos ultimos 20 anos os estudos desenvolvidos com transtornos do humor
tém sido mais voltados para aqueles diagnosticados como Transtorno Depressivo
Maior (TDM), em raz&o de sua importancia epidemiologica (BLAZER, 1999; NESSE,
2000). O TDM é uma doencga que frequentemente se inicia em pessoas mais jovens,
geralmente entre os 20/40 anos, atingindo o sexo feminino quase duas vezes mais

que o masculino (LIMA, 1999).

Akiskal (1999) e Blazer (1999) consideram que, em torno de 12% das
mulheres e 8% dos homens, s&o afetados em algum momento de suas vidas por
episddios depressivos. Tende a desenvolver-se de forma crdnica e leva o paciente a
uma substancial perda da capacidade de bem dirigir a sua prépria vida, promovendo
um profundo impacto na saude da pessoa, afetando a familia e a situacao
profissional (BLAZER, 1999; KESSLER et al., 2003; SURTEES et al., 2003; USTUN

et al., 2004).

A adeséo ao tratamento tem sido considerada como fator de importancia
em razdo de um indice relativamente alto de desisténcia. Algumas das causas

podem ser efeitos colaterais dos farmacos, remissao dos sintomas, ineficacia dos
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medicamentos, preconceitos e mitos, custos financeiros, relagdo médico-paciente
inadequada, dificuldade de acesso ao profissional de saude (agendamento de
consulta e demora no atendimento), falta de suporte familiar, afetando no seu
conjunto, pacientes, familiares e a sociedade em geral (BRASIL, 2000; SILVA, 2005;

CANTRELL et al., 2006).

Entre 75 e 85% dos pacientes apresentam recorréncia de episddios e
entre 10 e 30% das pessoas tratadas de um Episédio Depressivo Maior (EDM) tém
recuperagcao incompleta com persisténcia de sintomas residuais similares aos

sintomas anteriores, porém mais leves (JUDD et al., 1998; MANN, 2005).

Segundo a Organizagao Mundial de Saude (2001), o TDM é, globalmente,
a principal causa de incapacidade ao longo da vida e a quarta causa de desajustes e
inaptidao por anos vividos, o que pode aumentar o peso e cronicidade de doencas
fisicas associadas e contribuir para mortalidade prematura (WHO, 2001; GILMER et
al., 2005). Estima-se que em 2020, a depresséao sera, em todo o mundo, a segunda
mais importante causa de incapacidade, vindo em seguida as doencgas isquémicas

cardiacas (BHUGRA e MASTROGIANNI, 2004).

A prevaléncia de TDM para toda a vida é de 16,2% (GLASS, 2003;
KESSLER et al., 2003) e a prevaléncia para 12 meses esta entre 6,6 a 10 %
(NESSE, 2000; GLASS, 2003; KESSLER et al., 2003). Alguns estudos tém mostrado
uma alta prevaléncia de sintomas depressivos em atendimento primario, com
algumas variagdes nas taxas. Isso foi demonstrado por Meredith (2004) que situa
esta prevaléncia entre 4,8 a 8,6%; por Bhugra e Mastrogiani (2004) que a colocam
em torno de 10% e por Mann (2005) que a coloca entre 5 e 13%. E considerada

como uma doenca de alta letalidade, inclusive no ambiente hospitalar,
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principalmente em funcao de alguns fatores como idade, ser mulher, severidade da
doenca de base, problemas sociais e psicolégicos (AROLT et al., 1998; MEREDITH,

2004; GILMER et al., 2005).

Transtornos e sintomas depressivos encontram-se presentes com maior
frequéncia nos pacientes portadores de doengas fisicas (48,9%) do que na
populacao em geral (DEITOS et al., 2001) e o diagnéstico em tais situagdes torna-se
mais dificil, principalmente em razdo de que sintomas somaticos dos transtornos
depressivos sdo fator de confusdo diagndstica entre os médicos, por semelhanca
com doencas fisicas (ANGST, 1996; SARTORIUS et al., 1996; AROLT et al., 1998;
SIMON et al.,, 1999; FURLANETTO e BRASIL, 2006) encontraram taxa entre 10-

20% de transtornos depressivos em pacientes internados em hospital geral (HG).

Comorbidades com doengas fisicas, agudas e crbénicas tém sido
observadas principalmente no tocante as doencas cardiovasculares,
cerebrovasculares e outras como lupus eritematoso sistémico (STEWART et al.,
2001; THOMAS et al., 2001; FRASURE-SMITH e LESPERANCE, 2003a; SAUER et

al., 2003; KIM et al., 2004; OLIVEIRA, 2006).

Pacientes deprimidos nao tratados, portadores de diabetes, epilepsia, HA
e doencas isquémicas apresentam piores respostas a terapéutica do que aqueles
sem comorbidades. O tratamento adequado destes pacientes é relevante, pois pode
reduzir a morbimortalidade inclusive com relagdo ao risco de suicidio (JICK et al.,

2004; MANN, 2005).

Estima-se que 90% dos suicidios em idosos estdo associados com algum
tipo de doenca mental e que a mais frequente seja a depressdo (BALDWIN, 1997).

Estudando diferentes perfis de pacientes internados em hospital universitario por
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tentativa de suicidio, Rapeli e Botega (2005) encontraram as maiores taxas entre os
pacientes deprimidos comparados com outros transtornos psiquiatricos (37% para

homens e 55% para mulheres).

A associacao entre transtornos depressivos e suicidio é consistente e o
risco médio de suicidio para portadores de TDM é em torno de 20 vezes maior do
que na populacdo geral. E possivel estabelecer o diagnéstico de transtorno de
humor entre 20,8% a 35,8% dos suicidios completados. O estudo americano
National Comorbidity Survey encontrou em deprimidos, prevaléncia para suicidio ao
longo da vida de 8-12% para homens e de 20-26% para mulheres (BERTOLOTE e

FLEISHMANN, 2002; KESSLER et al., 2003; GIBBONS et al., 2005).

Importantes estudos epidemioldgicos foram realizados nas décadas
passadas. O Epidemiologic Catchment Area Program (ECA-NIMH) foi o primeiro
grande estudo de morbidade psiquiatrica (década de 80) e teve como desvantagem
nao ser uma amostragem nacional. Outro estudo, desta feita na década de 90
(National Comorbidity Survey - NCA), revelou dados significativos sobre depressao,
nos quais a prevaléncia de TDM foi identificada na média, em 10,3% para o ano

anterior e 17,1% para toda a vida (KESSLER et al., 2003).

No Brasil, estudo de prevaléncia de morbidade psiquiatrica geral foi
realizado no inicio da década de 90 em trés grandes centros urbanos (Sao Paulo,
Brasilia e Porto Alegre), mostrando que a depressdo apresentava prevaléncia de
1,9% em Sé&o Paulo, 2,8% em Brasilia e 10,2% em Porto Alegre (ALMEIDA-FILHO et

al., 1997). Desde entdo, ndo foram realizados outros estudos desta magnitude.
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214 IvPACTO SOCIAL

Na maioria das vezes, estar doente € uma forma que as pessoas
encontram para se manifestarem diante da sociedade, da familia e de si mesmas. As
diferencas entre homens e mulheres e entre as formas individuais e coletivas de
perceber e reagir diante do adoecer fazem com que a representacédo da doenga seja
propria da cultura e de cada ser inserido nesta cultura, influindo na maneira do
cuidado fornecido e da busca da assisténcia pela pessoa adoecida. O tipo do
profissional procurado pode ter a ver com a maneira como esta assisténcia é
fornecida ou mesmo com as caracteristicas de personalidade e o status social da
pessoa. O entendimento daquilo que € doencga, parte da concepgao obtida em seu
aprendizado social, o qual, por sua, vez vem com significados varios, como
econdmicos, moral, religiosos e existenciais, podendo mesmo determinar o tipo de
relacdo esperada com seu cuidador — se complementar ou se conflitiva (SOUSA,

1999).

Uma preocupagado mostrada em estudos atuais é o fato de que uma
parcela importante da populacdo que procura primeiro atendimento nas unidades
basicas de saude apresenta sintomas depressivos que nao sao identificados,
principalmente quando esta manifestacdo acontece através de sintomas fisicos

(BHUGRA e MASTROGIANNI, 2004; MEREDITH, 2004).

Tem sido demonstrado que pessoas portadoras de sinais que sao
designados como subsintomas, sub-sindrome depressiva ou depressao menor, séo
tdo frequentes quanto aquelas portadoras de depressao maior, chegando a estar

presentes em 5 a 15% dos pacientes que procuram atendimento ambulatorial
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(ACKERMANN e WILLIAMS JR., 2002; RAPAPORT et al., 2002; CUIJPERS e SMIT,

2004).

Quando nao identificadas e/ou ndo adequadamente tratadas, estas
enfermidades podem evoluir com significativa perda do status funcional ao longo da
vida caminhando para um TDM em cerca de 10 a 25% dos casos, em um prazo de
um a trés anos. Nestas circunstancias, depressdo menor pode ser um fator de risco
para mortalidade em homens idosos ja que ao longo da vida, sintomas de depressao
menor parece ser um continuum de gravidade evolutiva para depressdao maior
(PENNINX et al., 1999; RAPAPORT et al., 2002; OXMAN et al., 2003; CUIJPERS e

SMIT, 2004; KROENKE, 2006).

O enfrentamento desta situagcdo pode estar na melhora da atencao
diagnodstica, através de maior treinamento, tanto para médicos generalistas como
para psiquiatras, o que poderia resultar em terapéuticas de maior eficacia (WELLS et
al., 2000; ACKERMANN e WILLIAMS JR., 2002; SCHULBERG et al., 2002;

BHUGRA e MASTROGIANNI, 2004).

Deve ser ressaltado que o percentual de pacientes atendidos nos
ambulatérios primarios e nos hospitais gerais mostra diagndsticos clinicos de
exceléncia ao lado de sub-diagnésticos ou mesmo auséncia de diagndsticos
psiquiatricos em pacientes com queixas variadas, difusas, que muitas vezes sao
vistas pelo médico assistente como motivo de pouca preocupagao (PATTEN, 1990;

THALER et al., 1993; BRASIL, 1995; NILES et al., 2005).

Servigos especializados de interconsulta psiquiatrica, ambulatérios de
atendimento em psiquiatria no hospital geral, e em unidades de atendimento

primario, contribuem para mais rapida identificagdo dos transtornos psiquicos de
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qualquer natureza, com resultados significativos e, nestes casos, transtornos
depressivos tém sido alvos de pesquisas, facilitando o diagndstico e tratamento
desde o primeiro atendimento (BOTEGA, 1991; LIPSITT, 2001; HARTER et al.,

2003; BIJL et al., 2004).

Queixas e sintomas fisicos com frequéncia nao resolvidos, em pacientes
que procuram o atendimento inicial em postos de saude ou em unidades de
emergéncias, estimulam o desenvolvimento de diretrizes e orientagbes mais
especificas para identificagdo e manejo inicial da depresséo por clinicos, nestas
situagdes (GILBODY et al., 2003; KESSLER et al., 2003; BIJL et al., 2004; COREY-

LISLE et al., 2004; MEREDITH, 2004; BROWN et al., 2005).

No entanto, a realidade é que apesar do acentuado aumento de
publicacdes sobre depressao nos ultimos 20 anos, continuam existindo obstaculos,
por parte principalmente do médico geral, para o diagndstico primario de depressao.
Esta falta de identificacdo de sintomas e a consequente auséncia de metas por parte
do clinico para se conseguir remissdo completa destes sintomas, tem a ver com o
provavel desconhecimento sobre recorréncias e cronicidade da depressio. Parece
ser desconhecido ainda, em ambiente de atendimento primario, que tratamento
inadequado leva a grande impacto social, familiar e econémico, além de contribuir
para outras doencas, rebaixando a qualidade de vida da familia e comprometendo a
capacidade profissional do portador (BOWER et al., 2001; ARAGONES BENAIGES

et al., 2003; GLASS, 2003; RUO et al., 2003; GILMER et al., 2005).

Os gastos advindos da incapacitagdo gerada aos portadores de
depressao tém sido avaliados em varios estudos que investigam o absenteismo, a

eficiéncia e produtividade dos trabalhadores que apresentam sintomas ou quadros
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depressivos desenvolvidos enquanto no trabalho (GREENBERG et al., 1993;

CROWN et al., 2002; STEWART et al., 2003b).

Estudo realizado na década de 90 demonstrou que 44% dos deprimidos
tiveram sua capacidade de trabalho reduzida e 11% terminaram por perder seus
empregos em decorréncia de sintomas depressivos. Além disso, trabalhadores
deprimidos perderam mais dias de trabalho por problemas de saude no més anterior

do que os nao-deprimidos (Minta et al, 1992, upud DUALIBI e SANTOS, 2005).

Neste aspecto, estudo multicéntrico internacional mostrou que deprimidos
aposentaram-se mais cedo (em média 1,5 anos) que nao-deprimidos e que a
questdao das faltas ao trabalho, duracdo do tratamento e menor grau de
produtividade do trabalhador deprimido, tém se mostrado pontos importantes a
serem observados. Isso, particularmente, quando se considera que perdas anuais
por faltas ao trabalho e/ou diminuicdo da produtividade tém sido da ordem de 44
bilhdes de ddlares/ano, nos EUA, quando comparados com perdas motivadas por
trabalhadores ndo deprimidos, que fica na ordem de 31 bilhdes de dodlares

(STEWART et al., 2003b; KARPANSALO et al., 2005; KLEINMAN et al., 2005).

Embora Fleck et al. (2005) encontrem inconsisténcia na tentativa de se
identificar previamente possiveis portadores de transtornos depressivos, resultados
da utilizacdo de escalas e entrevistas estruturadas em pesquisas podem servir de
alerta para aquela parcela da populacdo em condicdo de risco, no sentido de
atencao aos primeiros sintomas (LOVE et al., 2004; FURLANETTO et al., 2005;

MERCANTE et al., 2005; TRENTINI et al., 2005b).

Hospitalizacdo pode ser necessaria quando o paciente tem adesao

insuficiente, em casos de multiplas doengas mutuamente agravadas, se ha risco de
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suicidio, na falta de suporte familiar/psicossocial, e/ou se for usuario de alcool ou
outra substancia (cannabis, cocaina, crack etc.) em excesso (HIRSCHFELD et al.,

1997; TEIXEIRA, 2003; JICK et al., 2004; PAMPALLONA et al., 2004).

Terapéuticas farmacoldgica e psicoterapica devem ser considerados
nestas situagdes co-moérbidas. Terapia comportamental cognitiva e a psicoterapia
em grupo mostram melhora significativa de pacientes, quando comparados a
controles que receberam apenas o tratamento farmacoterapico. Intervencdes
educacionais e psicologicas também sao indicadas para melhor manejo da
depressao, assim como atividades fisicas que tém sido orientadas como parte
integrante dos esquemas terapéuticos, particularmente em se tratando de
comorbidades, o que pode reduzir a cronicidade (BROSSE et al., 2002; COSTA et

al., 20086).

Assim, evidéncias da necessidade de aprimoramento de cuidados
primarios em comorbidade com transtornos depressivos convergem para a
conclusao de que o treinamento das equipes para tal deve ser frequentemente
estimulado, pela importancia destes quadros clinicos e possibilidades terapéuticas
mais prematuras que reduzam o alto impacto sdcio-econémico-familiar das
depressdes (BALDWIN, 1997; MANN, 1999; NESSE, 2000; WELLS et al., 2000;
ARAGONES BENAIGES et al.,, 2003; GILBODY et al., 2003; GLASS, 2003;
SURTEES et al., 2003; BHUGRA e MASTROGIANNI, 2004; COREY-LISLE et al.,
2004; KRABBENDAM et al., 2004; MEREDITH, 2004; BROWN et al., 2005; FLECK

et al., 2005; MERCANTE et al., 2005; NILES et al., 2005).
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2.2 COMORBIDADE ENTRE DOENCAS CARDIOVASCULA-
RES E TRANSTORNOS DEPRESSIVOS

Grande numero de estudos tem mostrado a freqliente associagdo entre
transtornos depressivos e doengas cardiovasculares (DCV), aqui incluida a
hipertensao arterial (HA) como fator de risco para o surgimento e/ou agravamento da
depressao, ou mesmo de outras doengas cardiovasculares (MUSSELMAN et al.,
1998; DAVIDSON et al., 2000; ABRAMSON et al., 2001; AMARAL, 2001;

BOSWORTH et al., 2003).

Estudos voltados para a biologia dos transtornos depressivos em
segmentos especificos (neuroquimica, genética e psicoimunoneuroendocrinologia),
tém estabelecido correlacbes da depressdo com a hiperatividade simpaticoadrenal,
isquemia miocardica secundaria a atividade estressante, instabilidade ventricular,
diminuicdo da taxa de variabilidade cardiaca, aumento do fator de liberagdo de
corticotrofina, aumento da reatividade plaquetaria, identificacdo das atividades
noradrenérgica e serotoninérgica e seus metabdlitos no sangue, urina e liquor
(MUSSELMAN et al., 1996; STHAL, 1997; MUSSELMAN et al., 1998; BOON et al.,
2003; BHUGRA e MASTROGIANNI, 2004; STRIKE et al., 2004; ONG e ALLAIRE,

2005; STRAIN, 2005; STRAIN, 2006).

Ha consenso de que na doenga arterial coronariana, infarto agudo do
miocardio, pré e pds-operatério de cirurgia de revascularizagdo do miocardio e
especialmente hipertensdo arterial, existem indicios significativos de comorbidade
com doengas psiquiatricas, principalmente transtornos depressivos (FRASURE-
SMITH et al., 1995; SIMONSICK et al., 1995; WELLS, 1995; PRATT et al., 1996;

FORD et al.,, 1998; MUSSELMAN et al., 1998; FRAGUAS JUNIOR et al., 2000;



30

CARNEY et al.,, 2001; CARNEY e FREEDLAND, 2002; MILLER et al., 2002;
FRASURE-SMITH e LESPERANCE, 2003b; FRASURE-SMITH e LESPERANCE,
2003a; JOYNT et al., 2003; PASIC et al., 2003; RUMSFELD et al., 2003; STEWART

et al., 2003a; WATKINS et al., 2003; YAN et al., 2003; DICKENS et al., 2004).

Estudos epidemioldgicos e clinicos demonstram a etiologia multifatorial
das doencas cardiovasculares, estabelecendo sua associacdo com alteragcdes
emocionais agudas ou crbnicas. Transtornos depressivos podem preceder ou vir
apos a doenga arterial coronariana e influir negativamente no seu desenvolvimento,
aumentando o risco de mortalidade, principalmente em homens quando comparados
a mulheres. Estudos progndsticos e prospectivos demonstram que em pessoas
deprimidas o risco relativo para infarto agudo do miocardio (IAM) é até cinco vezes
maior e que pacientes deprimidos, com IAM, tém a morbimortalidade aumentada
entre duas e sete vezes quando comparados com amostra de pacientes nao
deprimidos (FORD et al., 1998; MUSSELMAN et al., 1998; FRASURE-SMITH et al.,
1999; TELLES et al., 2000; VAN DEN BRINK et al., 2002; FRASURE-SMITH e
LESPERANCE, 2003a; JOYNT et al., 2003; RUMSFELD et al., 2003; MALACH e

IMPERATO, 2004; MATTOS et al., 2005; THOMBS et al., 2006).

Comparando grupos de deprimidos e nao-deprimidos, Sullivan et al..
(2003) constataram que depressdao maior e menor podem ser preditores da
necessidade de procedimentos de revascularizagdao, por até cinco anos apos
realizacdo de angiografia coronariana eletiva, com controle feito por entrevista

psiquiatrica estruturada (SULLIVAN et al., 2003).

Frasure-Smith et al.. (1999) encontraram que as depressdes, maior ou

menor, acompanhadas durante um ano em pacientes pos-IAM, foram importantes na
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indicacdo da necessidade de cuidados que evitem recorréncias e outras condigdes

clinicas.

O estudo populacional americano ECA-NIMH - Epidemiological
Catchment Area — Nacional Institute of Mental Health (PRATT et al., 1996) mostrou
que, em pessoas que nao apresentavam inicialmente enfermidades organicas ao
longo de um seguimento de 13 anos, a depressao aumentou o risco de infarto do
miocardio em até quatro vezes, quando comparado com pacientes nao deprimidos.
Além disso, sintomas depressivos menores, subdiagnosticados, contribuiram como
fator agravante da evolugdo da doenga arterial coronariana e do infarto agudo do
miocardio, em virtude de tratamento inadequado ou mesmo de nao tratamento

(PRATT et al., 1996; MUSSELMAN et al., 1998; LIMA, 1999).

Estudo da John Hopkins University School of Medicine em pacientes
internados por IAM comparou o resultado da aplicacdo do Inventario Beck de
Depresséao (BDI), que detectou 30% dos pacientes com sintomas depressivos, com
o resultado de exame clinico, realizado por membros da equipe de cuidados
(cardiologista assistente, residente, académico interno e enfermeira). Os resultados
indicaram que membros da equipe de atendimento ndo conseguiram identificar
sintomas depressivos (75% de falso-negativos) na auséncia de informagdes obtidas

com ajuda de uma escala formal (ZIEGELSTEIN et al., 2005).

Carney et al. (1999; 2001; 2002; 2003) em estudos sequenciados,
mostraram que transtornos depressivos contribuem para alteragbes da atividade
autondmica em pacientes com doenca arterial coronariana refletindo na elevagao da
frequéncia cardiaca em repouso e posi¢cao ortostatica, embora ndo tenham

encontrado diferengas entre os niveis de noradrenalina plasmatica entre pacientes
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deprimidos e nao deprimidos. Consideraram ainda que uma possivel progressao de
aterosclerose coronariana e desencadeamento de ataque cardiaco ou de morte
subita decorrente de alteragdes na repolarizagao ventricular possam acontecer neste

tipo de paciente.

Existem evidéncias de que deprimidos apresentam menor variabilidade da
frequéncia cardiaca, decorrente de desequilibrio entre os sistemas simpatico e
parassimpatico, o que pode ser uma das causas da alta taxa de mortalidade por
doenca cardiovascular nestes pacientes, sendo que tratamento adequado mostrou -
se eficaz em nestes casos. Elevacao da frequéncia cardiaca e da noradrenalina
plasmatica em deprimidos esta associada a um aumento de risco de eventos
cardiacos em pacientes com doencga arterial coronariana (MUSSELMAN et al., 1998;

CARNEY et al., 1999).

Miller et al. (2002), encontraram niveis mais altos de proteina-C reativa e
interleucina-6 em pacientes deprimidos com acentuada massa corporal quando

comparados com controles ndo deprimidos.

Lauzon et al. (2003) acompanharam e compararam por um ano, pacientes
internados com IAM e outros problemas cardiacos (insuficiéncia cardiaca
congestiva, isquemia recorrente e angina), em cinco hospitais terciarios e cinco
hospitais comunitarios, utilizando o BDI. Estes autores constataram que pacientes
com escores que consideraram para depressdo (BDI acima de 10 pontos)
apresentavam maior indicacao para readmissao, cateterizagao, isquemia recorrente,
novo |IAM, ICC ou arritmia, embora ndo conseguissem significancia estatistica entre

os dois grupos.

Estudos de acompanhamento mostraram que em mulheres e homens
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hospitalizados por IAM, a depressdao aparece como um importante preditor de
mortalidade, independente de outros fatores de risco. Os autores enfatizaram que,
embora alguns estudos epidemiolégicos mostrem preocupagado com a diferenca de
sexo no surgimento de depressdo em pacientes com doengas cardiocirculatérias,
este estudo indicou um aumento de escores do BDI (inicialmente estabelecido em 10
para depressdo leve) em ambos os sexos, como preditores de morbimortalidade
pos-evento cardiaco. Os autores, entretanto ndo contaram, em seu estudo, com
confirmacédo de diagndstico de TDM por meio de uma entrevista estruturada
especifica, mas consideraram que escores aumentados no BDI (iguais ou acima de
19), provavelmente representaram depressdo maior, o que justificaria maior
severidade de sintomas cardiacos (FRASURE-SMITH et al., 1999; FRASURE-

SMITH e LESPERANCE, 2003b).

Em revisdo sobre o tema, Lett et al. (2004) mostraram grande numero de
estudos, com pacientes internados por IAM, sugerindo que a presenca de depressao
durante ou logo apds a hospitalizagdo, gerava duas a trés vezes maior risco de
mortalidade ou mesmo de eventos cardiacos nao fatais, quando comparados com

grupo nao deprimido.

O estudo The Womens Health Initiative — WHI, realizado por Wassertheil-
Smoller et al. (2004), com 93000 mulheres em condi¢des pdés-menopausa (50-79
anos) e acompanhadas durante 4,1 anos em média, mostrou que grande proporgao
delas apresentava sintomas depressivos, quando em comorbidade com DCV, HA ,
angina e AVC, relacionados com aumento de risco para mortalidade por DCV. Neste
mesmo estudo, também em mulheres sem histéria de DCV, depressao foi

considerada um preditor independente importante para morte por DCV.
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Em metanalise com 22 estudos avaliados, envolvendo 6367 pacientes
pos-IAM em seguimento médio de 13,7 meses, van Melle et al. (2004) encontram
depressao associada a baixos resultados de melhora em DCV, com um aumento de

risco da ordem de dois a 2,5 mais vezes do que grupos em controles.

Por outro lado, a doenca arterial coronariana em pacientes né&o
deprimidos pode contribuir para o desencadeamento de sintomas e/ou transtornos
depressivos, levando a um aumento de comportamento de risco, desregulando

fungdes cardiacas e diminuindo a adesao ao tratamento (MUSSELMAN et al., 1998).

Outro aspecto importante refere-se ao aumento da reatividade
plaquetaria, por ser importante fator de desenvolvimento de sindrome coronariana
aguda, aterosclerose e trombose. Em pacientes deprimidos, anormalidades
plaquetarias, no sentido aumento/reducdo da reatividade plaquetaria, predispoem
esta populacdo a uma maior susceptibilidade a doencga isquémica cardiaca, sendo
que o tratamento antidepressor adequado € um passo importante no tratamento
cardiolégico (MUSSELMAN et al., 1998; NEMEROFF e MUSSELMAN, 2000; LETT

et al., 2004).

Também em situagdes de estresse, observa-se ativacido plaquetaria mais
prolongada, com possibilidade de trombogénese e de sindromes coronarianas
agudas (NEMEROFF e MUSSELMAN, 2000; LETT et al.,, 2004; STRIKE et al.,

2004).

Aumento da concentracao plasmatica de adrenalina e serotonina, ao lado
de aumento de mobilizagcdo de célcio intracelular, desregulagdo para mais ou para
menos dos receptores 5-HT, ou alteracdo da concentracdo das monoaminas ou

catecolaminas intraplaquetarias, estdo presentes em pacientes com comorbidade
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depressao e doenga cardiaca isquémica (MUSSELMAN et al., 1998).

Deprimidos apresentam, pois, um risco aumentado de ativacao
plaquetaria e vasoconstriccdo arterial coronariana, quando comparados com
populacdo de nao deprimidos (MUSSELMAN et al., 1998; BRUCE e MUSSELMAN,

2005).

A presenca da depressao em pacientes que sofreram IAM, € maior do que
na populacdo em geral (em torno de 15 a 23%). Isso contribui para o aumento de
comorbidade com outras condi¢des médicas (doengas reumaticas, pulmonares,
insuficiéncia cardiaca congestiva, diabetes, doenga vascular periférica) e re-
hospitalizagdes, em virtude de uma superposicdo de sintomas depressivos e
sintomas de doengas fisicas (CARNEY e FREEDLAND, 2002; CARNEY et al., 2002;

OLIVEIRA, 2006).

Em pacientes submetidos a cirurgia de revascularizagdo miocardica
avaliados no pré e poés-operatérios, depressdo com irritabilidade foi o mais
prevalente dos diagnédsticos psiquiatricos, com o item irritabilidade dificultando o
diagndstico do quadro depressivo pelo cardiologista. Em outros estudos, com
pacientes revascularizados e com transplante cardiaco, foi observado que, em
periodos de 1 a 12 anos de acompanhamento, o risco de mortalidade foi aumentado
em relacdo a nao deprimidos com taxas semelhantes encontradas em homens e

mulheres (FRAGUAS JUNIOR et al., 2000; LETT et al., 2004).

Numero consideravel de estudos sobre fatores de risco psicossociais para
DCV e IAM, considerou plausivel a evidéncia de associacdo entre estes fatores
depressivos e o desencadeamento destas patologias cardioldgicas (FRASURE-

SMITH e LESPERANCE, 2003b; WILLIAMS et al., 2003; CARNEY et al., 2004).
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2.3 HIPERTENSAO ARTERIAL E ASPECTOS DA COMOR-
BIDADE COM TRANSTORNOS DEPRESSIVOS.

Hipertenséo arterial, pressdo alta ou simplesmente hipertensdo (HA) é
termo usado para designar uma condigao clinica quando o valor estabelecido pela
medida da presséao arterial (PA) ultrapassa determinado limite e passa a se constituir
em aumento de risco cardiovascular, mesmo que esta elevacido ocorra apenas com

a pressao sistoélica (JARDIM et al., 2005).

Wells et al. (1995) assinalaram que nos EUA, a HA é a mais comum das
doencas crbénicas observadas em pacientes de atendimento ambulatorial e a maior
causa de morbimortalidade entre adultos. Isoladamente a HA acomete entre 20 e
40% das pessoas e a grande maioria dos hipertensos apresenta comorbidade com
diabetes, obesidade e dislipidemia além de outros fatores de risco como
sedentarismo e tabagismo. Questdes socioculturais, ambientais e ingesta de sddio

tém influéncia nos valores presséricos (JARDIM et al., 2005).

Baixo nivel de escolaridade e baixa renda familiar estao relacionados com
aumento da PA, da mesma forma que algumas ocupagdes s&o mais sujeitas a maior

prevaléncia de HA (BRASIL, 1993).

Hipertensdo primaria € encontrada em 95% dos portadores e apenas 5%
dos pacientes tém o diagndstico de hipertensdo secundaria. A prevaléncia de HA
varia de acordo com métodos de investigacéo e regides, podendo ser encontrados
valores de 4% (China) a 20% (EUA). No Brasil as taxas variam de 22 a 43%, sendo
que na regiao Centro-Oeste os valores estdo em torno de 36% (KRAKOFF, 1995;

JARDIM et al., 2007).



37

Os valores da PA considerados normais tém sofrido alteragées ao longo
das duas ultimas décadas em razdo de estudos epidemiolégicos que buscam
correlagdo com risco cardiovascular e também com o maior beneficio da terapéutica
(V Diretrizes Brasileiras de Hipertensdo Arterial, 2006). Assim, os valores
apresentados no Quadro 1 levam em consideragdo uma relagédo em que o risco de
intervengao seja menor que o risco obtido por uma conduta apenas de observagao

(JARDIM et al., 2005).

Quadro 1 - Classificagdo da Presséao arterial para maiores de 18 anos

Classificacéo Presséo Sistdlica Press&o Diastolica
(mmHg) (mmHg)
Otima <120 < 80
Normal <130 <85
Limitrofe 130 - 139 85 - 89
Hipertenséo >140 >90

Fonte: V Diretrizes Brasileiras de Hipertensao Arterial — V DBHA (2006)

O impacto da vulnerabilidade familiar no desenvolvimento de HA é
resultado de parte genética, aprendizado comportamental e conduta ambiental que,
em conjunto, formam fatores de riscos significativos, tanto para jovens quanto
idosos, sendo sugerido que transtornos depressivos estdo seguramente associados
a aumento da pressao arterial onde existe esta suscetibilidade para HA (WILLIAMS

et al., 2003; GREWEN et al., 2004).

Embora existam evidéncias de uma associagao entre hipertensao arterial
e depressdo, os estudos até entdo desenvolvidos ndo estabelecem uma relagao

causal especifica entre ambas as patologias, mas demonstram que tanto os
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transtornos depressivos quanto a HA podem se associar e ter importancia em
termos de saude publica, na medida em que uma interfere na evolugdo da outra.
Apesar desta constatacio, ainda € pequeno o numero de estudos envolvendo estas
duas patologias e a compreensdo de mecanismos desencadeantes (SIMONSICK et
al., 1995; AMARAL, 2001; RUTLEDGE e HOGAN, 2002; AMARAL et al., 2005;

SCALCO et al., 2005).

Estudo de coorte realizado por Davidson et al. (2000) em um periodo de
cinco anos mostrou que sintomas depressivos podem ser preditivos do aparecimento
de HA em adultos jovens e que isto pode ocorrer em maior escala em jovens negros.
Ja Abas, Hotopf e Prince (2002) em estudo de seguimento por 11 anos mostraram
que a depressao esteve associada de forma robusta a aumento da mortalidade em

pacientes hipertensos acima de 70 anos.

Estressores psicossociais, particularmente aqueles ligados a preocupagao
com status e inseguranga no trabalho, sentimento de baixa performance profissional
com sintomas depressivos sao demonstrados, principalmente entre homens, como
favorecedores de incidéncia de HA, gerando tratamento continuado. Ja em
mulheres, atividades consideradas de pouca importancia ou prestigio, mas
geradoras de tensdo, como dona de casa, cuidados domésticos etc., podem ser

preditoras de desenvolvimento de hipertensdo (LEVENSTEIN et al., 2001).

Friedman et al. (2001) consideraram que variaveis psicoldgicas,
decorrentes de fatores comportamentais sao primariamente determinantes para o
desenvolvimento de hipertensdo moderada. E, embora existam evidéncias ligando
HA com alguns tipos de personalidade e sintomas ansioso-depressivos, tais

condicdes sao negligenciadas quando no tratamento das doengas cardiovasculares.
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Baixo suporte social e grande numero de agentes estressores foram
investigados em grupo de pacientes (homens e mulheres acima de 58 anos,
deprimidos e nao-deprimidos) observando-se que, naqueles pacientes deprimidos,
estressados e com baixo suporte social, houve um aumento significativo de

desenvolvimento de HA (BOSWORTH et al., 2003).

Em outro estudo de corte, com pessoas saudaveis, negros e brancos,
Jonas e Lando (2000) mostraram substancial risco relativo para o desenvolvimento
de hipertensdo naqueles pacientes com predominadncia de afetos negativos,

definidos como sintomas de depressao e ansiedade.

Cervilla et al. (2000) em seguimento por 9 a 12 anos de pacientes idosos
hipertensos e deprimidos, encontraram falhas cognitivas estatisticamente
significativas, apenas em homens. Em seguimento médio de 4,5 anos Abramsom et
al. (2001) identificaram que pacientes deprimidos com hipertensao sistolica (HAS)
isolada, com idade acima de 60 anos, apresentaram substancial aumento de risco

para insuficiéncia cardiaca.

Também Meyer et al. (2004) revendo o aparecimento de HA associado
com depressdo a partir do estudo Baltimore Epidemiologic Catchment Area,
assinalaram que depressdo pode ser fator de risco independente para HA
principalmente com a ocorréncia de episddios recorrentes ou historia de evolucao da

doencga por longo curso.

Em outro estudo de seguimento, por média de 4,9 anos, Cohen,
Madhavan e Alderman (2001) encontraram depressdao, independente e

consistentemente associada a hipertensdo em pacientes que desenvolveram |IAM.
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Ja Shinn et al. (2001) ao contrario da maioria dos estudos,
acompanhando pacientes idosos por média de quatro anos, inicialmente
normotensos, nao identificaram a depressao, juntamente com ansiedade, como
fatores de risco para o desenvolvimento de HA. Da mesma forma, dentro do estudo
populacional CARDYA (Coronary Artery Risk of Development in Young Adults),
desenvolvido durante 15 anos, estressores psicossociais foram investigados como
possiveis fatores de risco para HA e embora tenham sido encontrados riscos em
todos os fatores examinados (impaciéncia/urgéncias com o tempo, grande
realizacado de esforgo de competicao, hostilidade, depressao e ansiedade), apenas a
questdao impaciéncia/urgéncia com o tempo e hostilidade foram vistas como
consistentes na medida em que foram associados a aumento da dose-resposta,
enquanto que depressdo, embora presente, ndao mostrou a mesma consisténcia

(SHINN et al., 2001; YAN et al., 2003).

Em estudo com gémeos masculinos, Scherrer et al. (2003) investigando
aspectos genéticos e ambientais, encontraram consisténcia na ocorréncia de
sintomas depressivos e desenvolvimento de HA e doengas cardiovasculares,

atribuindo tal condi¢ao a fatores de riscos genéticos.

Avaliando o metabolismo lipidico, Shizuka e Yambe (2001) encontraram
niveis significativamente altos de colesterol total em mulheres moderadamente
deprimidas e, embora esta significancia ndo tenha sido encontrada em homens,
quando comparados com o sexo feminino, foi encontrada uma tendéncia. Observou-
se ainda, que homens deprimidos sao significativamente mais envelhecidos que néo
deprimidos. Concluem que hiperlipidemia pode estar associada com sintomas
depressivos em idosos com HA e que isto pode estar associado a severidade da

depressao.
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Em relacdo a terapéutica anti-hipertensiva, Davies et al. (2003),
consideram significativos alguns aspectos em razao de efeitos colaterais e a
associagcao que tem sido estabelecida com o surgimento de sintomas depressivos,
fadiga e disfungdo sexual, embora alguns autores considerem existir pouca
consisténcia nestas afirmagdes (KO et al., 2002; DAVIES et al., 2003; ONDER et al.,

2003).

Particularmente em relagcao aos beta-bloqueadores, Messerli e Grossman
(2002) mostraram que a taxa de interrupgao do tratamento por fadiga e disfungao
sexual é de duas e cinco vezes maior, respectivamente, quando comparados com
placebo. Disfuncdo sexual, especialmente disfuncdo erétil tem sido o maior
obstaculo a ndo submissdo ao tratamento para HA. E isso tem sido motivo de
estudos pelos prejuizos causados pela terapéutica anti-hipertensiva, particularmente
quando em associacdo com outras doencgas fisicas, como diabetes mellitus, outras
doengas cardiovasculares e renais, na adesdao ao tratamento (MESSERLI e

GROSSMAN, 2002; DELLA CHIESA et al., 2003; DUSING, 2005).

Em extenso trabalho de revisdo, Keller e Frishman (2003) mostraram a
existéncia de efeitos neuropsiquiatricos das drogas usadas nas terapéuticas das
doencas cardiovasculares e a necessidade de que o médico assistente, ao realizar a
prescricdo medicamentosa, tenha este conhecimento para estabelecer o melhor
beneficio para o paciente, quer ele tenha ou ndo comorbidade com doencas

psiquiatricas, de maneira geral, e depressiva, em particular.

O uso simultdneo de antidepressivos e antihipertensivos, além dos efeitos
secundarios sobre a fadiga e sexualidade, tém sido associados a possibilidade de

aumento ou desenvolvimento de apnéia obstrutiva do sono, em pessoas jovens e de
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meia-idade, com acentuacao das dificuldades terapéuticas exigidas para ambas as

patologias (FARNEY et al., 2004).

A questdo da adesdo ao tratamento € particularmente importante nestas
doencgas, tanto isoladamente quanto em comorbidade (JARDIM, 1998; DAVIES et

al., 2003).

Jardim (1998), analisando durante cinco anos, pacientes hipertensos em
dois grupos distintos, mostrou que a implementagcdo de medidas de educagdo em
saude evidencia maior sucesso no tratamento, através de interferéncia positiva na
modificacdo de habitos, melhor observancia ao uso de medicacdes, frequéncia mais

regular as consultas, quando comparado a grupo controle.

Wang e Li (2003) confirmaram estes achados, especificamente com
pacientes hipertensos e deprimidos, em estudo prospectivo por 12 meses com um
grupo recebendo educagdo para HA e um grupo controle. Observaram que a
incidéncia de depressao permaneceu a mesma para ambos 0S grupos, mas 0 grupo
de deprimidos que recebeu educagdo em saude sobre HA, conseguiu melhora dos

niveis pressoricos quando comparados com o grupo controle.

Assim, apds estas observagoes, alguns aspectos de pacientes portadores
de comorbidades entre TDM, DCV e HA, atendidos em ambulatério ou internados

em hospitais gerais, podem ser destacados:

1- Baixos resultados terapéuticos que se acompanham de maior numero

de visitas ao clinico geral ou especialista (BRASIL, 1995);

2- Menor adesdao ao tratamento e prejuizo nas atividades gerais e

funcionamento social e familiar, em funcdo da diminuicdo da capacidade fisica e
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intelectual (STEWART et al., 2003b);

3- Reducao da capacidade produtiva profissional e repetidas faltas ao

trabalho (STEWART et al., 2003b);

4- Aumento do tempo de internagdo em doencas cardiovasculares

(BRASIL, 1995; STEWART et al., 2003a);

5- Aumento da prevaléncia de HA, taquicardia ventricular e ataque
isquémico cerebral, com indicios de maior morbidade e mortalidade, além de ser
também um fator de risco de complicagdo em cirurgia apos infarto agudo do
miocardio (FRAGUAS JUNIOR, 2001; CARNEY et al., 2002; MILLER et al., 2002;

RUMSFELD et al., 2003; YAN et al., 2003).

6- Sintomas depressivos como fatores de risco independente para
eventos coronarianos em homens e mulheres, principalmente apés infarto agudo do

miocardio (FRASURE-SMITH et al., 1999).

7- Sintomas depressivos residuais, afetividade negativa e suporte social
insuficiente estdo relacionados a maior mortalidade em pacientes acompanhados
por cinco anos apo6s infarto do miocardio, independentemente da gravidade da

doencga cardiaca (FRASURE-SMITH e LESPERANCE, 2003b);

8- Aumento da morbidade e mortalidade (MUSSELMAN et al., 1998);

9- Comprometimento da qualidade de vida do paciente (WELLS et al.,

1993; WELLS, 1995);

10- Dificuldade no tratamento do paciente em funcao de érgéos atingidos

(FRAGUAS JUNIOR, 2001).



3. OBJETIVOS

3.1 GERAL
Investigar a prevaléncia de Transtorno Depressivo Maior (TDM) em
pacientes hipertensos matriculados em um centro de referéncia para tratamento da

hipertensao arterial.

3.2 ESPECIFICOS

Avaliar a prevaléncia de TDM em pacientes hipertensos sob tratamento.
Avaliar a correlagcdo de TDM com sexo e idade.

Avaliar as possiveis diferengcas de PA entre os grupos estudo e controle,

de acordo com a presencga ou ndo de depressao.

Avaliar as possiveis diferengas no controle metabdlico entre os grupos

estudo e controle, de acordo com a presencga ou ndo de depressao.

Avaliar as diferencas nas medidas antropomeétricas e habitos de vida
(atividade fisica, tabagismo e uso de bebidas alcodlicas) entre os grupos estudo e

controle, de acordo com a presenca ou nao de depressao.



4. MATERIAL E METODO

4.1 ESTUDO

Estudo transversal descritivo, de amostra representativa dos pacientes
entre 18 e 70 anos em atendimento continuo em um centro de referéncia para

tratamento de portadores de HA.

4.2 LOCAL DO ESTUDO

O estudo foi realizado no ambulatério da LIGA DE HIPERTENSAO

ARTERIAL (LHA) da Universidade Federal de Goias — UFG.

A LHA/UFG é um servico multiprofissional, criado em 1992, localizado no
Hospital das Clinicas da UFG, que se dedica ao diagndstico e tratamento de
individuos portadores de HA e fatores de risco cardiovascular (FRCV). Além da
assisténcia oferecida ao individuo hipertenso, realiza atividades de ensino e
pesquisa, sendo campo de estagio para alunos de graduagao e pods-graduacao da

area da saude.
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Possui em registro ativo 1400 pacientes. A populacdo da LHA é
constituida por 1/3 de homens e 2/3 de mulheres. Os encaminhamentos sao feitos
pelos servicos de saude da comunidade e de outras clinicas do HC/UFG, sendo que

este servico é referéncia para a rede publica municipal e estadual.

Os pacientes sao acompanhados através de uma rotina especifica — pré-
consulta de enfermagem (avaliacédo inicial de fatores de risco cardiovasculares,
habitos de vida, medidas antropométricas, verificagdo de pulso e pressao arterial),
consultas médicas, de enfermagem, de nutricdo e psicologia. Além disto, séo
realizadas reunides quinzenais de educagao em saude para grupos de pacientes
com a finalidade de reforcar os comportamentos esperados. S&o também

operacionalizados grupos psicoterapéuticos.

Os protocolos de atendimentos s&o rigorosamente cumpridos,
constituindo-se em relevante material de estudo. A taxa de adeséo ao tratamento é
significativa, sendo o abandono estimado em 30% ao longo de 5 anos. O controle
dos faltosos é feito mensalmente através de cartdo de aprazamento, o que permite
contato automatico, via telefone e correspondéncia aos pacientes ausentes naquele

meés.

4.3 POPULACAO E AMOSTRA

Participaram do estudo, pacientes regularmente acompanhados pela
equipe multiprofissional da LHA-UFG, para cuidados relacionados a hipertensao

arterial e fatores de risco cardiovasculares.
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4.3.1 - CRITERIOS DE INCLUSAO

- Ser matriculado na LHA
- |dade — entre 18 anos e 70 anos

- Assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido pelo paciente

4.3.2 - CRITERIOS DE EXCLUSAO

- Recusa do paciente em participar do estudo
- Dificuldade de cooperagédo com a entrevista, por qualquer motivo.

- Estarincluido em qualquer outro estudo clinico.

4.3.2 - CONSTITUIGAO DA AMOSTRA

Para este estudo foram excluidos previamente 302 pacientes com idade
superior a 70 anos e 47 pacientes que, na data da coleta, estavam participando de
outros estudos na LHA-UFG. Foram contados 1051 pacientes como populagao para

constituicdo da amostra.

Levando-se em consideragao que entre 19 a 37% dos pacientes
hipertensos sdo portadores de algum tipo de transtorno depressivo, para um erro
padrao de 5%, foi calculada uma amostra de 251 pacientes (calculo da amostra:
populacao finita) como representativa de todos os matriculados na LHA/UFG
(DILSAVER e COFFMAN, 1988; FULLER, 1988; SIMONSICK et al., 1995). Para a
cobertura de possiveis perdas durante a investigacao, foram selecionados 285
pacientes em atendimento de rotina na LHA/UFG no periodo da coleta de dados

para aplicagéo do BDI, correspondendo a 13,5% de acréscimo ao célculo inicial.
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A selecao dos pacientes foi feita entre 8:00 e 9:00 horas da manha, as
segundas, tercas e sextas feiras, apos checagem, pelas secretarias, da presenga do
paciente agendado para atendimento naquele dia e da localizagdo de seu

prontuario.

Na rotina de atendimento da LHA/UFG, os prontuarios sdo dispostos
diariamente no balcdao de recepgdo em conjuntos, de acordo com o tipo de
atendimento e por ordem de chegada dos pacientes: primeiro conjunto — consulta
médica (até 10 pacientes); segundo conjunto — consulta de enfermagem — (até 10

pacientes); terceiro conjunto — consulta de nutricao (até 8 pacientes).

Obedecendo aos critérios de inclusao e exclusao, foram selecionados, por
conveniéncia operacional, em média trés prontuarios/dia e os pacientes foram
chamados por ordem inversa de chegada, ou seja, a partir do ultimo prontuario de
cada conjunto, que correspondia ao ultimo paciente a ser atendido na rotina do dia.
Este critério de escolha (ultimo prontuario em cada bloco) visou néao interferir na
rotina de atendimento do servico. Cada paciente selecionado foi abordado antes de
sua consulta agendada, retornando para a recepg¢ao e aguardando sua consulta

normalmente.

O paciente selecionado era informado sobre o estudo e, apds a
assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, aplicava-se entao a
escala BDI (Beck Depression Inventory). Ao final, era feito o calculo do escore final

alcancgado pelo paciente,

Os pacientes cujo escore final era inferior ao ponto de corte adotado (16
pontos) para esta escala passavam a compor o Grupo Controle (GC). Aqueles com

escore final 216 e que podiam ser classificados como Depressdo Moderada,
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Moderada a Grave e Grave foram agendados para aplicagdo da entrevista
estruturada SCID /P 2.0 (Structured Clinical Interview for DSM-IV - Axis |
Disorders), para confirmagao diagndstica. Os que foram classificados pela SCID I/P

2.0 como portadores de TDM passaram a constituir o Grupo Estudo (GE).

Assim, o Grupo Controle (GC) foi formado pelos individuos que néao
atingiram ponto de corte e por aqueles que, mesmo tendo atingido o ponto de corte
especificado no BDI (=16) nao foram confirmados pela SCID I/P 2.0 como portadores

de TDM (Quadro 2).

Quadro 2 — Formagdo dos grupos de acordo com o escore final no BDI e
classificacao da SCID I/P 2.0.

Escore final no BDI Classificagao na SCID Grupo

<16 - GRUPO CONTROLE (GC)
= que 16 negativo GRUPO CONTROLE (GC)
>16 positivo GRUPO ESTUDO (GE)

4.5 COLETA DE DADOS

A coleta de dados foi feita entre novembro de 2003 e agosto de 2005. A
aplicagédo do BDlI foi feita pelo investigador principal e por 04 académicos do 5° e 6°
anos da Faculdade de Medicina da UFG, treinados para a tarefa. O treinamento foi
realizado com a leitura e discusséo de cada item do instrumento e aplicagdo em 12

pacientes, sob supervisao e correcao da escala pelo investigador principal.
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As entrevistas usando a SCID I/P 2.0 foram conduzidas unicamente

pelo investigador principal, apos treinamento ministrado nos meses de
fevereiro/marco de 2004 pelo Coordenador do Projeto de validagdo da SCID I/P no

Brasil (TAVARES, 1999).

4.6 INSTRUMENTOS PARA AVALIACAO DA DEPRESSAO

4.6.1 - BDI — BECK DEPRESSION INVENTORY

O Inventario de Depressao de Beck (BDI - Beck Depression Inventory) €
uma medida de auto-avaliagdo validada em varios idiomas, para uso clinico e em
pesquisas como uma escala sintomatica para depressdo e ndo € um instrumento
diagndstico. Foi desenvolvida por Beck e cols. em 1961, 1979 e 1982. Em 1996, foi
publicada a forma |l do manual que indicou o uso da escala para pessoas de 17 a 80
anos para uso em pacientes psiquiatricos e em estudos de area clinica em geral,
pesquisa e populagcdo nao-clinica (OLIVER e SIMMONS, 1984; LAMBERT et al.,
1986; COELHO et al., 1989; BECK et al., 1996; GARDNER e WORWOOD, 1997;
GORENSTEIN e ANDRADE, 2000; KLEINSCHMIDT et al., 2000; CUNHA, 2001;
PORCU et al.,, 2001; SPRINKLE et al., 2002; ANDRIUSHCHENKO et al., 2003;
BALL e STEER, 2003; CEZAR e FERRAZ, 2004; LOVE et al., 2004; FURLANETTO
et al., 2005; MATTOS et al., 2005; TRENTINI et al., 2005a; ZIEGELSTEIN et al.,

2005).

No Brasil, Gorenstein e Andrade (2000) e Cunha (2001) fizeram a
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validacdo da escala em lingua portuguesa, com resultados finais mostrando
adequacao de anadlises fatoriais, fidedignidade, objetividade e operacionalidade.
Pinto (PINTO, 1997) fez consideragdes sobre a fungdo da escala, publico alvo e

contexto cultural que deve ser aplicada a luz da Sociolinguistica Interacional.

A escala original de Beck, Steer e Brown (1996) é auto-aplicavel ou de
administragao oral, contendo 21 grupos de afirmagdes, com 4 itens por grupo, onde
cada item apresenta sintomas e atitudes em intensidade que variam numericamente
de 0 a 3, e sugerindo graus crescentes de gravidade de depressdo. Ha uma
pontuacdo minima de zero ponto e maxima de 63 pontos, em termos de intensidade
de sintomas depressivos alcangados. A escala é dividida em dois subgrupos: os
primeiros 13 itens constituem a subescala Cognitivo-Afetiva, enquanto que os oito

ultimos itens sao a subescala Somatica e de Desempenho (Anexo V).

4.6.1.1 - Ponto de Corte Adotado

O manual de Beck, Steer e Brown (1996) sugere ponto de corte de 14
para depressao leve. Os autores aplicaram o BDI-Il concomitantemente com a SCID
— Structured Clinical Interview for DSM-III-R (SPITZER et al., 1990) em amostra de
127 pacientes externos adultos, encontrando ponto de corte de 17 para definicao de
depressao nesta amostra, com 93% de taxa de sensibilidade e 18% de taxa de

falso-positivos.

Gorenstein e Andrade (2000) sugerem que, em amostras nao

diagnosticadas, escores acima de 15 podem detectar quadros de disforia (alteragdes
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menores do humor), mas o diagndstico de depressao deve ser considerado apenas
para aqueles pacientes que conseguem escores acima de 20 e que tenham
diagndstico clinico concomitante. Cunha (2001) encontra pontos de corte acima
daqueles apresentados no manual de Beck de 1996 e, em razdo de seus estudos,
sugere que as versdes brasileiras utilizem os seguintes niveis: 0 a 11 pontos —
depressao minima; 12 a 19 — depressao leve; 20 a 35 — depressao moderada e 36 a
63 — depressao grave. Sprinkle et al. (2002) consideram que um ponto de corte de
16, para o que se denomina depressao leve, pode ser considerado como
significativo. Beck, Steer e Brown (1996) enfatizam que a decisao de usar diferentes
pontos de corte para o BDI-Il pode ser baseada, unicamente, nas caracteristicas da

amostra.

No presente estudo, a amostra foi constituida por pacientes portadores de
hipertensdo arterial, mas que nao apresentavam diagnostico de transtorno
psiquiatrico e o interesse era a identificacdo de comorbidade depressiva que, por
ventura, pudesse influir na evolugado do tratamento anti-hipertensivo. Com esse tipo
de amostra, denominado amostra médico-clinica (CUNHA, 2001), optou-se pela
adogao do ponto de corte igual a 16, de modo que escores menores que 9
indicavam auséncia de sintomas, de 10 a 15 - depressao leve, de 16 a 19 —
depressao moderada; de 20 a 29 — depressdo moderada a grave e de 30 a 63 —
depressao grave. A opgao por este ponto de corte baseou-se na maior possibilidade
de detectar sintomas depressivos, conforme ja observados por alguns autores
(GORENSTEIN e ANDRADE, 2000; CUNHA, 2001; SPRINKLE et al., 2002;

TRENTINI et al., 2005a).
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46.2 -SCIDI/P 2.0 -STRUCTURED CLINICAL INTERVIEW FOR
DSM-IV — Axis | DISORDERS.

A SCID I/P 2.0 é uma entrevista estruturada desenvolvida para avaliar o
processo diagnostico de transtornos psiquiatricos, objetivando complementar o
exame clinico ou mesmo outras escalas, através de uma padronizacido dos critérios
da DSM-IV. Com isto, aumenta-se a confiabilidade e acuracia dos diagnosticos dos

transtornos mentais (FIRST et al., 1997; SPRINKLE et al., 2002).

Em nossa investigagao, foi usada a Edicdo para Pacientes SCID I/P
(versao 2.0), traduzida para o portugués por Tavares (1999). Aplicamos os Mddulos
Screening, Avaliagdo Preliminar, Mddulos Clinicos A (que trata dos episddios do
humor) e D e a Folha de Codificagdo, onde se concentraram os resultados
diagndsticos codificados de acordo com a especificacdo do tradutor (anexos VIl a

X).

Foi feito o detalhamento diagndstico através dos especificadores
constantes na entrevista e que determinam critérios para classificar as depressoes
em caracteristicas melancélicas ou atipicas, pos-parto ou catatonia. Realizado o
diagndstico langou-se mao do Mdédulo D para classificagao do transtorno depressivo

em episodio Unico ou recorrente.

4.7 DESENHO DO ESTUDO

Apoés a constituicdo da amostra, foram aplicados os instrumentos para

avaliacdo de TD e TDM respectivamente pelo BDI e SCID 1/P2.0 e verificada a sua
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prevaléncia nesta populagcédo, assim como as caracteristicas sécio-demograficas da
mesma.

De acordo com os resultados obtidos, os pacientes foram divididos em
dois grupos — Grupo Estudo (GE) e Grupo Controle (GC) e os dados dos prontuarios

foram avaliados com relagado aspectos socio-demograficos, clinicos e laboratoriais.

4.8 PARAMETROS AVALIADOS

Os dois grupos foram avaliados com relagao a:

» Pressao Arterial - para efeito de analise foi considerado o segundo

valor anotado;

» indice de Massa Corpdrea (IMC) - conforme registrado no prontuario

(WHO, 1995).

» Tabagismo - presencga/auséncia do habito e seu quantitativo de acordo

com tabela utilizada na LHA

= Etilismo - presenca/auséncia do habito e seu quantitativo de acordo

com tabela utilizada na LHA

» Atividade fisica — regular, irregular ou ausente (ausente - sem atividade
fisica; irregular — menos de trés vezes por semana; regulares — trés ou mais vezes

por semana);
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» Valores séricos de colesterol, triglicérides e glicemia — de acordo com

resultados registrados.

Todos os dados foram colhidos nos prontuarios de acordo com a consulta

realizada por ocasido da selecéao.

4.9 ASPECTOS ETICOS

O projeto foi aprovado pelo Comité de Etica e Pesquisa Médica Humana e
Animal do Hospital das Clinicas da Universidade Federal de Goias, por meio do
Protocolo CEPMHA/HC/UFG n° 089/03 e a participacdo do sujeitos foi condicionada
a assinatura do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, como preconiza a

Resolugdo do Conselho Nacional de Saude n° 196/96 (BRASIL, 1996).

Ao longo das entrevistas com o BDI e SCID I/P 2.0, os pacientes
identificados como deprimidos foram encaminhados para tratamento e
acompanhamento no Ambulatério de Psiquiatria do Departamento de Saude Mental
e Medicina Legal da Faculdade de Medicina/Hospital das Clinicas da UFG. Os
pacientes que apresentaram escores no BDI para depressao leve (entre 10 e 15
pontos) e aqueles com BDI>16, mas nao identificados como TDM pela aplicagao da
SCID I/P 2.0 (negativo), foram encaminhados para avaliagédo psiquiatrica no referido

Ambulatério de Psiquiatria.
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4.10 ANALISE DOS DADOS

Para a criacéo do banco de dados foi utilizado o programa EXCEL 2000 e
para a realizagdo dos testes estatisticos o programa SPSS 13.5. Foram feitas
analises comparativas entre grupos, levando em conta os parametros descritos. Foi
utilizada a analise de variancia para verificar a existéncia de diferengca entre os
grupos GE e GC quanto a idade; na caracterizacdo séciodemografica da amostra
utilizou-se o teste Qui-quadrado e para avaliagao entre-grupos foi utilizado o teste de

Mann-Whitney (MONTEIRO FILHO, 2004).



5- RESULTADOS

Dos 285 pacientes, inicialmente selecionados para aplicagdo do BDI, 206
(72,3%) pacientes tiveram pontuagao inferior ao ponto de corte (BDI<16) estipulado

para este estudo (Grafico 1).
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Grafico 1 — Classificagdo dos pacientes segundo o escore final no BDI. LHA/UFG,
Goiania, 2006.

A aplicagao da SCID I/P 2.0 aos 79 (27,7%) pacientes com escore final no
BDI equivalente ao ponto de corte (=216) confirmou o diagnéstico de TDM em 57
(72,2%) pacientes, que passaram a constituir o GE. Os demais 22 (27,8%) pacientes
que a SCID I/P 2.0 nao confirmou como portadores de TDM, embora tenham

atingido o escore final 216 pontos no BDI, foram agregados aos 206 pacientes ja
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selecionados pelo BDI, passando entdo a integrar o GC. Assim, os 285 pacientes

incluidos na amostra foram distribuidos, ficando 57 (20,0%) no GE e 228 (80,0%) no

GC, como mostra a Figura 1.

Escore =2 16 :
SCID Con_flrma —
n=79 n=>57
BDI N&o confirma
n=22
n= 285 \
Escore < 16
n =206

GE
n=>57

GC
n=228
(206 + 22)

Figura 1 — Fluxograma da constituicdo dos grupos estudo (GE) e controle (GC)

Considerando os 57 pacientes que preencheram os critérios de TDM

segundo a SCID I/P 2.0, a prevaléncia de TDM entre os matriculados na Liga de

Hipertenséo Arterial foi de 20,0%.

O Grafico 2 mostra a classificacdo dos 57 pacientes de acordo com os

diagnosticos resultantes da aplicagdo da SCID I/P 2.0: transtorno depressivo

melancolico unico (16; 28,1%); transtorno depressivo melancolico recorrente (24;

42,1%); transtorno depressivo atipico unico 6 (10,5%) e transtorno depressivo atipico

recorrente 11 (19,3%).
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Grafico 2 — Distribuicdo dos pacientes com transtornos depressivos, segundo a

classificagdo do diagnéstico pela SCID I/P 2.0. LHA/UFG, Goiania,
2006.

5.1 CARACTERIZACAO SOCIO-DEMOGRAFICA E HABITOS
DE VIDA

A média de idade no GE foi de 52,5 + 8,3 anos, menor que os 55,8 + 9,5

anos encontrados no GC (p= 0,013).

A Tabela 1 mostra que, no GE, 6 (10,5%) pacientes eram do sexo
masculino e 51 (89,5%) do feminino, enquanto o GC foi constituido por 73 (32,0%)
homens e 155 (68,0%) mulheres. Observamos a existéncia de diferenga significativa
(p=0,001) da variavel sexo entre GE e GC. A razéo de risco para depressao maior

foi de 2,39 mulheres para cada homem.

Entre os pacientes do GE, 5 (8,8%) eram solteiros; 37 (64,9%)

casados/amasiados; 9 (15,8%) viuvos e 6 (10,5%) divorciados, enquanto no GC 17
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(7,6%) eram solteiros, 161 (70,7%) casados/amasiados, 30 (13,3%) viuvos e 19

(8,4%) divorciados. Neste parametro ndo encontramos diferenca significativa

(p=0,912) entre 0 GE e 0 GC (Tabela 1).

A Tabela 1 indica, ainda, que no GE 49 (86,0%) pacientes tinham
escolaridade de 1° grau, sendo que os demais niveis de instru¢gdo ou analfabetismo
apresentaram-se de forma nao relevante. Quanto ao GC, 171 pacientes (75,1%)
apresentaram escolaridade de 1° grau, 44 (19,1%) apresentaram de 2° grau. Os
demais niveis de instrugcdo apresentaram-se de forma nao relevante, ndo existindo

diferenca significativa quanto ao grau de instrucéo entre GE e GC (p=0,280).

Tabela 1 - Caracteristicas sécio-demograficas da amostra. Goiania, LHA/UFG, 2006.

co . GE (n=57) GC (n=228) 2
Variaveis = % = % x P
Sexo
masculino 6 10,5 73 32,0
’ ’ 10,826 0,001*
feminino 51 89,5 155 68,0 ’ ’
Estado Civil
casado/amasiado 37 64,9 161 70,7
vilvo 9 15,8 30 13,3
’ ’ 2 12
divorciado 6 10,5 19 8,4 0,98 0.9
solteiro 5 8,8 17 7,6

Grau de Instrugao

analfabeto - - 5 2,2
1° grau 49 86,0 171 751
3,834 0,280
2°grau 8 14,0 44 19,1
superior - - 8 3,6

Teste: Qui-quadrado - * - Significativo

Na Tabela 2, observa-se que nao houve diferenca significativa entre os
grupos no que se refere ao tabagismo, uma vez que 53 pacientes (93,0%) do GE e
220 (96,5%) do GC nao eram tabagistas (p=0,238). Da mesma forma, ndo houve

diferenca estatisticamente significante entre os 55 (96,5%) pacientes do GE os 211
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(92,5%) do GC que nao faziam uso de bebidas alcodlicas. Entretanto, verificou-se
que a pratica regular de atividades fisicas foi maior (p=0,013) no GC (131; 57,6%) do

que no GE (22; 38,6%).

Tabela 2 - Habitos de vida da amostra em sua composicao final. Goiania, LHA/UFG,

2006.
o GE (n=57) GC (n=228) )
Variaveis X p
n % n %
Tabagismo
sim 4 7,0 8 3,5 1,392 0,238
nao 53 93,0 220 96,5
Etilismo
sim 2 3,5 17 7,5 1,142 0,285
nao 55 96,5 21 92,5
Freq. atividade fisica
regular 22 38,6 131 57,6
irregular 13 22,8 29 12,7 8,669 0,013*
ausente 22 38,6 68 29,8

Teste: Qui-quadrado - * - Significativo

5.2 PRESSAO ARTERIAL, IMC, GLICEMIA, COLESTEROL E
TRIGLICERIDES

A Tabela 3 mostra que, ao serem comparados os pacientes do GE e GC,
observamos diferenga significativa com relagdo aos valores de PAD (p=0,04), nado
havendo diferenca em relacdo a PAS. Em relagdo ao IMC, os grupos nao foram
diferentes de maneira significativa. Quando analisamos separadamente os
parametros da PA com relagdo ao sexo, a diferenca para a PAD foi mantida para o

sexo masculino e deixou de existir quando considerado o sexo feminino. Em relacéo
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ao IMC continuaram n&o existindo diferencas considerados o0s sexos

separadamente.

Tabela 3 - Parametros clinicos do GE e GC. Goiania, LHA/UFG, 2006.

GE (n=57) GC (n=228) 7 0
Média + DP Média + DP
Pressao arterial sistélica
sexo masculino 153,67 + 31,83 137,74 £ 18,92 1,204 0,229
sexo feminino 137,27 £ 26,05 132,55 + 21,55 0,715 0,475
total 139,00 + 26,87 134,21 + 20,84 0,600 0,548
Presséo arterial diastélica
sexo masculino 104,00 + 19,15 86,60 + 10,25 2,345 0,019*
sexo feminino 89,86 £ 16,33 85,22 £ 12,54 1,602 0,109
total 91,35+ 17,03 85,66 + 11,85 2,055 0,040*
Indice de massa corporal (IMC)
sexo masculino 25,92+ 6,27 28,10 £ 4,58 0,647 0,518
sexo feminino 29,33 £ 6,28 28,87 £5,79 0,298 0,766
total 29,02 + 6,42 28,70 £ 5,37 0,241 0,809

Teste: Qui-Quadrado - * Significativo

A Tabela 4 mostra que os niveis sanguineos de colesterol foram mais
elevados no GE (p=0,045), enquanto nos demais parametros bioquimicos ndo houve

diferencgas significativas, mesmo quando analisados por sexo.



Tabela 4 - Parametros bioquimicos do GE e GC.

Goiania, LHA/UFG, 2006.

GE (n= 57)

GC (n=228)

Média £ DP

Média = DP

Colesterol
sexo masculino

sexo feminino

total

Triglicérides
sexo masculino
sexo feminino

total

Glicemia
sexo masculino

sexo feminino

total

214,33 £ 30,86
220,28 + 50,26
219,64 + 48,38

163,50 + 120,18
179,28 + 123,27
171,64 + 90,86

95,80 + 15,01
107,97 + 39,54
106,87 + 21,10

193,98 + 45,15
211,26 £ 42,34
205,45 + 43,97

183,07 + 152,50
157,60 + 77,54
171,28 + 117,99

103,39 + 38,15
102,69 + 25,58
107,78 + 31,62

1,292
1,144
2,006

0,067
0,409
0,449

0,266
0,851
0,512

0,196
0,252
0,045*

0,946
0,683
0,654

0,791
0,395
0,608

Teste: Qui-Quadrado - * - Significativo



6- DISCUSSAO

Considerando-se a importancia epidemiolégica e de comorbidade entre os
transtornos depressivos e hipertensdo arterial, existem poucos estudos sobre
prevaléncia destas entidades morbidas, parecendo ser suficiente aos autores a
constatagdo da comorbidade e os estudos sobre a interagcdo morbida, etioldgica e
terapéutica de ambas as doengas (CERVILLA et al., 2000; DAVIDSON et al., 2000;
JONAS e LANDO, 2000; FRIEDMAN et al., 2001; LEVENSTEIN et al., 2001;
SHIZUKA e YAMBE, 2001; RUTLEDGE e HOGAN, 2002; BOSWORTH et al., 2003;
WILLIAMS et al., 2003; FARNEY et al., 2004; GREWEN et al., 2004; MEYER et al.,

2004; SCALCO et al., 2005).

Além disso, os estudos onde estas prevaléncias sao encontradas variam
consideravelmente em termos percentuais em relacdo ao tipo, tamanho da amostra,
das escalas e métodos utilizados para a obtencdo dos resultados (DILSAVER e

COFFMAN, 1988; FULLER, 1988; SIMONSICK et al., 1995).

Dilsaver e Coffman (1988) mostram estudos realizados entre 1959 e 1983
com a utilizacdo de escalas e questionarios, nao especificados, onde sao referidos
sintomas depressivos importantes em torno de 30% de hipertensos. Chamam
atencao para o fato de que nenhuma destas pesquisas foi realizada antes do inicio
do tratamento antihipertensivo e consideram falha metodolégica o fato de que os

pacientes foram todos considerados como portadores de “transtorno depressivo”
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sem especificagoes, independentemente de serem portadores de depressao atipica,
transtornos do ajustamento com sintomas depressivos, distimia ou transtorno

depressivo maior.

Em outro estudo sobre prevaléncia de HA em uma populagao de pessoas
com alguns diagndsticos psiquiatricos (depressao, esquizofrenia, transtornos de
personalidade e de ajustamento), Fuller (1988) faz referéncia a taxas de transtornos
depressivos entre pacientes hipertensos encontradas por outros autores, variando
entre 30 e 37%. Destaca, entretanto, que as diferengas encontradas podem ser
devidas ao fato de os autores terem usado diferentes metodologias e defini¢des

conceituais tanto de depressao como de hipertenséao arterial.

Comparando especificamente seu trabalho com outro realizado em 1983
por Rabkin et al., no qual foram encontradas taxas de até 67% de depressao entre
hipertensos, Fuller (1988), usando como método diagnédstico os critérios constantes
no DSM-III, encontra prevaléncia de 28% de deprimidos entre pacientes hipertensos.
Acredita que o metodo diagndstico usado pode ter contribuido para o seu achado
tdo distante daquele encontrado por Rabkin et al.. Além disso, coloca como achado
importante o fato de que, apesar de outros autores por ele citados associarem o uso
de medicacao antihipertensiva como desencadeadora de sintomas depressivos, seu

estudo nao ter encontrado consisténcia para tal.

O mais recente trabalho abordando a prevaléncia de sintomas
depressivos em pacientes com HA, foi um estudo de coorte com amostra
multicéntrica de pacientes hipertensos acompanhados por 10 anos, realizado por
Simonsick et al. (1995). Utilizando apenas a escala CES-D (Center for Epidemiologic

Studies - Depression) , os autores encontraram prevaléncia de sintomas depressivos



66

entre 9,4 a 13,5% para homens e 20,6 a 27,1% para mulheres, estabelecendo uma
média de prevaléncia de 18% para esta populagcédo de hipertensos. Isso os levou a
considerar alta a taxa de sintomatologia depressiva, que pode indicar a possibilidade
de serem pacientes caracterizados como portadores de TDM. Tendo em conta o
tempo de seguimento, os autores encontraram, ainda, importantes indicios de que
depressao pode comprometer o controle do niveis de pressao arterial e promover

um declinio das condi¢gdes de saude como um todo.

Hipertensos n&o deprimidos foram encontrados mais entre casados ou
aqueles que completaram o ensino médio. Uma importante informagcdo em seu
estudo diz respeito ao baixo percentual (4 a 7%) de pacientes hipertensos tratados
com antidepressivos e que sintomas depressivos nestes pacientes hipertensos
podem contribuir de maneira importante para o aumento de risco de AVC quando
comparados com pacientes hipertensos nao deprimidos. Consideraram que a
prevaléncia encontrada deve ser observada em primeiro atendimento, na procura de
melhor entendimento sobre as causas que levam a esta comorbidade (SIMONSICK

et al., 1995).

Para a identificacdo dos pacientes deprimidos, nosso estudo usou uma
escala validada (BDI) através da qual incluimos os pacientes identificados como
deprimidos leves no GC e buscamos estabelecer a confirmacéo de depressdo maior
através de uma entrevista estruturada (SCID I/P 2.0). Com isto, acreditamos tornar o
diagndstico mais preciso, evitando possivel super-estimagao da prevaléncia de TDM

na amostra estudada, como pode ter ocorrido em estudos anteriormente citados.

A prevaléncia de 20% de TDM encontrada apdés a classificagao

diagndstica dos pacientes pela SCID I/P 2.0 é mais proxima do estudo de Simonsick
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et al. (1995) e parece refletir melhor a realidade da nossa populagao de hipertensos.
Embora a prevaléncia encontrada possa parecer subestimada em relagdo a
observada em outros estudos, deve ser considerado que aqueles autores
trabalharam com escalas que definiam apenas sintomas depressivos e nao
especificamente TDM. A aplicacéo da SCID I/P 2.0 identificando 22 pacientes (7,7%)
selecionados pelo BDI e que ndo se enquadravam dentro dos critérios da DSM-IV
para TDM, parece corroborar a hipétese de que a variacao de resultados citados na

literatura pode ser devida as diferentes formas de avaliagao.

Uma limitacdo deste estudo pode ser o fato de nao ter sido aplicado a
SCID I/P 2.0 naqueles pacientes que apresentaram pontuacédo no BDI entre 10 e 15
pontos. No entanto, pesquisando correlagdo entre o BDI e a SCID-I/P DSM-IV,
Sprinkle et al. (2002) viabilizaram teste e reteste do BDI em 137 estudantes
universitarios para validade e severidade dos pontos de cortes adequados. Eles
identificam escores entre 20 e 29 para depressao maior moderada e ponto de corte
de 17 no BDI, para correlagdo com depressdo maior, o que reforca mais uma vez o

ponto de corte adotado no presente estudo.

Avaliando as escalas BDI, HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale)
e a CED-D (Center for Epidemiological Studies - Depression), Andriushchenko,
Drobizhev e Dobrovol’skii (2003) encontraram o denominado ponto de corte 6timo
para o BDI em 20 pontos para que se pode definir como equivalendo a depresséao

maior quando se compara com a DSM-IV.

Frasure-Smith et al. (1999) e Frasure-Smith e Lesperance (2003b) usaram
o BDI como escala unica com ponto de corte 10 e consideraram que resultados mais

consistentes podem ser conseguidos com ponto de corte acima de 19, por
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representar este corte como possivel depressdo maior. Sinalizaram que o mais
adequado é a utilizagdo de entrevistas estruturadas que confirmem o diagndstico

pretendido para o estudo.

As consideragbes sobre os achados descritos nestas investigagoes
possibilitaram o estabelecimento do ponto de corte adotado no presente estudo para
o BDI (0 a 9 — auséncia de sintomas; 10 a 15 — depressao leve; 16 a 19 — depresséao

moderada; 20 a 29 — depressao moderada a grave; 30 a 63 — depressao grave).

Levando em conta todos os pacientes com escore final no BDI acima de
15, independentemente da confirmagdo diagnostica pela SCID /P 2.0,
encontrariamos uma prevaléncia de 27,7% de sintomas depressivos, constituidos
por pontuacao referenciada no BDI como “depressdao moderada” — 16 a 19 pontos
(18,9%), “moderada a grave” — 20 a 29 pontos (53,5%) e “grave” — 30 a 63 pontos
(27,3%), o que, entdo, estaria mais condizente com o descrito por Dilsaver e
Coffman (1988), que citam prevaléncia de sintomas depressivos em hipertensos em

torno de 30%.

Reduzindo o ponto de corte para considerar também os pacientes com
pontuacédo entre 10 e 15 pontos no BDI (“depresséao leve”), como fez Lauzon et al.
(2003) em estudo de acompanhamento hospitalar de depressivos pos IAM, seriam
acrescidos mais 48 pacientes com diagndéstico de portador de sintomas depressivos,
elevando a prevaléncia para 44,6%, superior aos resultados de outros autores
citados por Fuller (1988). Todavia, estariamos diante de uma confuséo

metodoldgico/conceitual na prevaléncia conseguida.

Estudos tém demonstrado que individuos com grau de sofrimento

psiquico nao suficiente para preencher critérios para TDM em entrevistas
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estruturadas podem apresentar intensidade de queixas suficiente para pontuar em
escalas de depressdo, particularmente se os pontos de corte forem reduzidos
(FURLANETTO e BRASIL, 2006). Isto contribui para a consideragcdao de que,
principalmente em estudos de prevaléncia, a utilizacdo de dois ou mais instrumentos

pode tornar mais rigorosa e consistente a avaliagao dos resultados.

E importante ressaltar que a prevaléncia centrada exclusivamente nos
denominados transtornos depressivos maiores ndo exclui a possibilidade de que
sintomas depressivos outros nao devam ser considerados em situacbes de
comorbidades. Os achados desse estudo substantivam esta posi¢cado. O diagndstico
de TDM é mais encontradico quando o paciente dispde de um médico especialista
em psiquiatria para examina-lo, uma vez que este tem formacado para realizar o
exame psiquiatrico na sequéncia disposta dos critérios encontrados na DSM-IV,

além da CID-10.

Os resultados obtidos unicamente da aplicacdo do BDI nessa
investigacdo precisam ser considerados no cotidiano dos médicos em primeiro
atendimento e mesmo dos especialistas, que recebem os pacientes encaminhados
pelos servicos de primeiro atendimento. Esta recomendacgao é reforcada pela alta
frequéncia de pacientes que, no primeiro atendimento, apresentam queixas
somaticas como primeiros sintomas de um quadro depressivo, nao diagnosticadas
como tal. Isso contribui para que os sintomas, tanto do transtorno fisico quanto do

psiquico, se tornem crdnicos e refratarios ao tratamento.

A frequéncia de sintomas depressivos encontrada nesse estudo indica

que os médicos (de primeiro atendimento, de saude da familia e especialistas)
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precisam se conscientizar da necessidade de encaminhamento dos pacientes com

sintomatologia suspeita para uma avaliacdo especializada e tratamento especifico.

O surgimento de sintomas ou episddios depressivos entre a 22 e 42
décadas de vidas € um forte indicativo de que, quanto mais precocemente forem
identificados e tratados estes sintomas, menor sera a chance de desenvolvimento

concomitante de comorbidades.

Neste estudo, a média de idade foi significativamente menor (p=0,013)
para os pacientes do GE comparando com os do GC, o que esta em consonancia
com os estudos de Scherrer et al. (2003) e Karpansalo et al. (2005), que
identificaram doencgas cardiovasculares e afastamento precoce do trabalho em

pacientes masculinos deprimidos hipertensos de meia idade.

Com relagdo ao sexo, quando feita a corregdo para a proporgao
homens/mulheres existente na LHA/UFG, que é de 1/3 homens e 2/3 mulheres,
encontrou-se uma prevaléncia de depressao 2,39 vezes maior para mulheres que
para os homens, numero este discretamente superior ao relatado na literatura sobre

prevaléncia de depressao entre homens e mulheres (LIMA, 1999).

Nossos resultados indicam ainda que os pacientes do GC praticam
atividade fisica sistematica com maior freqUéncia que os deprimidos do GE
(p=0,013). De maneira geral, estudos tém demonstrado que a realizagdo de
atividade fisica sistematica contribui significativamente para a melhora de sintomas
fisicos e psiquicos dos pacientes, sendo esta atividade fisica componente obrigatéria
tanto do tratamento de TDM quanto da HA. Sao bastante consistentes informacdes

em que a constancia na realizacdo da atividade fisica pode contribuir para
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diferencas importantes no resultado terapéutico (REIFF et al., 2001; SHINN et al.,

2001; JARDIM et al., 2007).

Varios estudos tém relatado valores mais elevados de PA assim como
desarranjos bioquimicos, em pacientes hipertensos deprimidos, considerando que
isto vem a ser fator de risco importante para o desenvolvimento ou piora de doencas
cardiovasculares, cerebrovasculares e, sobretudo, na piora da qualidade de vida e
maior mortalidade deste pacientes (CERVILLA et al., 2000; DAVIDSON et al., 2000;
JONAS e LANDO, 2000; FRIEDMAN et al., 2001; LEVENSTEIN et al., 2001;
BOSWORTH et al., 2003; FARNEY et al., 2004; GREWEN et al., 2004; MEYER et

al., 2004).

Em nosso estudo, quando sdo comparados os grupos GE e GC, foram
encontrados valores mais elevados de PA no GE, embora este achado tenha
acontecido de forma significativa apenas com a PAD (p=0,040). Nota-se, no
entanto, que, embora as diferengas ndo sejam significativas, existe uma tendéncia
de valores mais elevados também em relagdo a PAS, conforme pode ser observado
na Tabela 3, tanto para o sexo masculino quanto para o feminino e, também, com
relagdo a PAD no sexo feminino. Este resultado pode representar um risco adicional
para o aparelho cardiovascular, com as consequéncias de piora da qualidade de

vida destes pacientes.

Em relacdo aos parametros bioquimicos, a diferenga entre os resultados
dos pacientes do GE e GC s6 foi significativa (p= 0,045) em relagdo ao colesterol
total. Nas analises relativas ao sexo, as diferengcas nao foram significativas, embora
se possa observar uma tendéncia para valores mais elevados nos homens do que

nas mulheres, quando se comparam os dois grupos (Tabela 4).
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Ao avaliar o metabolismo lipidico de pacientes hipertensos deprimidos,
Shizuka e Yambe (2001) encontraram niveis consideravelmente altos de colesterol
total em mulheres hipertensas deprimidas, ndo observando a mesma consisténcia

com relacdo aos homens, embora constatassem essa tendéncia no sexo masculino.

Os dados desse estudo diferem dos encontrados por Shizuka e Yambe
(2001), pois, apesar da nao consisténcia quando os grupos sao separados por sexo,
observa-se que o0s niveis encontrados mostram uma maior tendéncia em relagao aos
homens desta amostra. Segundo Sousa (1999), os homens sdo mais descuidados
com a propria saude do que as mulheres e procuram atendimento médico com
menor frequéncia, talvez por terem uma percepc¢ao diferente de doenca, maior

receio dos diagndsticos ou por se considerarem menos vulneraveis.

Em relagao aos triglicérides, os resultados ndo foram significativos, assim
como na literatura, onde nao foram encontradas referéncias sobre estas alteracdes

em hipertensos deprimidos.

O surgimento de depressdo em pacientes com algum tipo de doenga
coronariana contribui para o aumento de outras comorbidades, como diabetes, o que
gera hospitalizagées repetidas. Comorbidades como HA, diabetes e transtornos
depressivos sao citadas na literatura como altamente provaveis (WELLS et al., 1993;

FRASURE-SMITH e LESPERANCE, 2003b; SURTEES et al., 2003).

Nossos achados em relagdo a glicemia, entretanto, ndo foram
significativos. O fato de estarmos com populagéo especifica e em acompanhamento
permanente pode ter concorrido para estes achados, sendo sugerida a realizagao de

estudos prospectivos sobre o tema.



7- CONCLUSOES

Consideramos que os objetivos propostos foram adequadamente

avaliados.

Foi encontrada uma prevaléncia de TDM superior aquela observada na
populagao geral. Essa presenca significativa de Transtorno Depressivo Maior neste
grupo de pacientes hipertensos € fato preocupante. A auséncia de diagndstico e de
tratamento desta co-morbidade, mesmo em individuos de um servico de referéncia,
justifica esta preocupacéo, principalmente se levado em conta estarem ambas, entre

as doengas cronicas nao transmissiveis mais frequentes.

Além disso, sabendo-se que sintomas depressivos sdao mais facilmente
identificaveis no atendimento primario do que especificamente TDM, devem ser
considerados pelo clinico os altos percentuais destes sintomas depressivos
encontrados, quando nos atemos apenas aos resultados obtidos com a aplicagado do

BDI.

Deve-se destacar, portanto, a necessidade de maior atengao por parte
dos profissionais de saude em atendimento primario, ambulatérios especializados e
em hospitais gerais, as queixas apresentadas pelo paciente hipertenso no que diz
respeito a sintomas depressivos, objetivando um diagndstico mais preciso e precoce,

uma terapéutica mais eficaz e um melhor prognaostico.
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E importante que a equipe de saude seja freqiientemente reciclada para
um maior e melhor reconhecimento destas queixas por vezes nao clinicas, o que

resultara em beneficios a todos.
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ANEXO Il
INVENTARIO DE DEPRESSAO DE BECK

Beck Depression Inventory — BDI (Beck et al., 1961) verséo revisada (Beck et al., 1979)

Nome: Estado Civil: Idade: Sexo:
Ocupacao: Escolaridade:

Este questionario consiste em 21 grupos de afirmagdes. Depois de ler cuidadosamente cada grupo, faga um
circulo em torno do nuimero (0, 1, 2, ou 3) préximo a afirmagéo, em cada grupo, que descreve melhor a maneira
que vocé tem se sentido na altima semana, incluindo hoje. Se varias afirmagées em um grupo parecem se
aplicar igualmente bem, faga um circulo em cada uma. Tome o cuidado de ler todas as afirmagdes, em cada
grupo, antes de fazer a sua escolha.

1 0 Nao me sinto triste. 8 0 Nao me sinto de qualquer modo pior que os
1 Eu me sinto triste. outros.
2 Estou sempre triste e ndo consigo sair disto. 1 Sou critico em relagdo a mim por minhas
3 Estou tao triste e infeliz que ndo consigo suportar. fraquezas ou erros.
2 Eu me culpo sempre por minhas falhas.
2 0 Na&o estou especialmente desanimado quanto ao 3 Eu me culpo por tudo de mau que acontece.
futuro.
1 Eu me sinto desanimado quanto ao futuro. 9 0 Nao tenho quaisquer idéias de me matar.
2 Acho que nada tenho a esperar. 1 Tenho idéias de me matar, mas néo as
3 Acho o futuro sem esperanga e tenho a impressao executaria.
de que as coisas nao podem melhorar. 2 Gostaria de me matar.
3 Eu me mataria se tivesse oportunidade.
3 0 Na&o me sinto um fracasso.
1 Acho que fracassei mais do que uma pessoa 10 O N&o choro mais do que o habitual.
comum. 1 Choro mais agora do que costumava.
2 Quando olho para tras, na minha vida, tudo o que 2 Agora, choro o tempo todo.
posso ver € um monte de fracassos. 3 Costumava ser capaz de chorar, mas agora nao
3 Acho que, como pessoa, sou um completo consigo, mesmo que o queira.
fracasso.
11 0 N&o sou mais irritado agora do que ja fui.
4 0 Tenho tanto prazer em tudo como antes. 1 Fico mais irritado mais facilmente do que
1 N&o sinto mais prazer nas coisas como antes. costumava.
2 Na&o encontro um prazer real em mais nada. 2 Atualmente me sinto irritado o tempo todo.
3 Estou insatisfeito ou aborrecido com tudo. 3 Nao me irrito mais com as coisas que costumava
irritar.
5 0 Nao me sinto especialmente culpado.
1 Eu me sinto culpado grande parte do tempo. 12 0 Nao perdi o interesse pelas outras pessoas.
2 Eu me sinto culpado na maior parte do tempo. 1 Estou menos interessado pelas outras pessoas do
3 Eu me sinto sempre culpado. que costumava estar.
2 Perdi a maior parte do meu interesse pelas outras
6 0 Nao acho que esteja sendo punido. pessoas.
1 Acho que posso ser punido. 3 Perdi todo o meu interesse pelas outras pessoas.
2 Creio que vou ser punido.
3 Acho que estou sendo punido. 13 0 Tomo decisdes tdo bem quanto antes.
1 Adio as tomadas de decisées mais que
7 0 N&o me sinto decepcionado comigo mesmo. costumava.
1 Estou decepcionado comigo mesmo. 2 Tenho mais dificuldade de tomar decisdes do que
2 Estou enojado de mim. antes.
3 Eu me odeio. 3 Absolutamente ndo consigo mais tomar decisdes.
Subtotal da Pagina 1 CONTINUAGAO NO VERSO

“Traduzido e adaptado por permissdo de The Psychological Corporation, U.S.A. Direitos reservados ©1991. a Aaron T. Beck.
Tradugdo para a lingua portuguesa. Direitos reservados © 1993 a Aaron T. Beck. Todos os direitos reservados

Traducéo e adaptagdo brasileira, 2001, Casa do Psicélogo ® Livraria e Editora Ltda.
BDI é um logotipo da Psychological Corporation.
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14

15

16

17

N&o acho que minha aparéncia esteja pior do que
antes.

Estou preocupado por estar parecendo velho ou
sem atrativos.

Acho que ha mudangas permanentes na minha
aparéncia, que me fazem parecer sem atrativos.
Acredito que parego feio.

Posso trabalhar tdo bem quanto antes.

Preciso de algum esforgo extra para fazer alguma
coisa.

Tenho que me esforgar muito para fazer alguma
coisa.

Nao consigo mais fazer trabalho algum.

Consigo dormir tdo bem como o habitual.

Nao durmo tdo bem quanto costumava.

Acordo 1 a 2 horas mais cedo que habitualmente
e tenho dificuldade em voltar a dormir.

Acordo varias horas mais cedo do que
costumava e nao consigo voltar a dormir.

Nao fico mais cansado do que o habitual.

Fico cansado mais facilmente do que

costumava.

Sinto-me cansado em fazer qualquer coisa.
Estou cansado demais para fazer qualquer coisa.

18

19

20

21

W N = O

o

Meu apetite ndo esta pior do que o habitual.

Meu apetite ndo é tdo bom quanto costumava ser.

Meu apetite esta pior agora.
N&o tenho mais nenhum apetite.

Nao tenho perdido muito peso, se é que perdi
algum recentemente.

Perdi mais de 2 quilos e meio.

Perdi mais de 5 quilos.

Perdi mais de 7 quilos.

Estou tentando perder peso de propésito,
comendo menos: Sim Nao

Nao estou mais preocupado com minha saude do
que o habitual.

Estou preocupado com problemas fisicos, tais
como dores, indisposi¢do do estdmago ou
constipagao.

Estou muito preocupado com problemas fisicos

e é dificil pensar em outra coisa.

Estou tdo preocupado com meus problemas

fisicos que ndo consigo pensar em qq outra coisa.

Nao notei qualquer mudanga recente no meu
interesse por sexo.

Estou menos interessado por sexo do que
costumava.

Estou muito menos interessado em sexo agora.
Perdi completamente o interesse por sexo.

Subtotal da Pagina 2
Subtotal da Pagina 1

Escore Total.

Tradugdo e Adaptagédo ao Portugués - CUNHA JA. Manual da versdo em portugués das ESCALAS
BECK. Sao Paulo: Martins Fontes; 2001.
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ANEXO IV

SCID I/P 2.0 —- MODULO SCREENING

Maraelo Tavares, Coordenader ’ SCID [(DSMIV) VarsIo 2.0, 15 de marse de 1633
n 23 de Psicoloma - Universidade &= Brasilia Szreening Picingl
=S At

Screening
MODULO SCID SCREENING (OPCIONAL) . : .

Agora eu gostaria de fazer mais algumas perguntas
especificas sobre problemas que vocé pode ter tido.
Voltamos a falar sobre isso mais tarde.

Vv oilamos a faiar <

RESPONDER A RESPOSTAS POSITIVAS COM: Nés falaremos sobre isso
mais tarde.

1. J& houve algum momento na sua vida em que vocé bebia cinco ou mals copos

de cerveja, vinho ou doses de outras bebidas em apenas uma ocasifio? 1 2 3
| [ I

CIRCULAR [CIRCULAR

~NAO" Ev{ SN EN

E. 1 e

2. Alguma vez vocé jd usou drogas? . ) 3
\ - 1

{
CIRCULAR| ICIRCULAR
CNAOTEM | [PSINTEM
2.1 HE. 10 L

3. Alguma vez vocé ja ficou viciado(a) em um medicamento prescrito ou usou 1 2 3

muito mais do que vocé deveria usar? | | |
. [CIRCULAR] [CiRCULAR]
FNAO"EN | IMSINCTENS |

E. 10 210 |
4. Alguma vez vocé ja teve um ataque de panico, quando de repente se sentiu 127 3
assustado(a) ou ansioso(a) ou de repente desenvolveu varios sintomas fisicos? 1 '
CIRCULAR! [CIRCULAR
TINAOTEN [ iSINCTEN
F. 1 .1
5. Alguma vez vocé ja sentiu medo de sair de casa sozinho(a), ficar no meio de 1 2 .3

multiddes, ficar em uma fila, ou viajar de dénibus cu de trem? { |
CIRCULAR]
“SINTEAT
I7.7

<

CIRCULAR
“NXO"EM I

F.7

6. Ha alguma coisz que vocé teve medo de fazer ou se sentiu desconfortavel 1 2 3

fazendo na frente de outras pessoas, como falar, comer ou escrever?

. CIRCULAR] [CIRCULAR
ENAOMEN | SN EN
[ 11 JIF- 11

7. Existe alguma outra coisa da qual vocé tem tido medo especial, como VOLJ,
ver sangue, tomar uma injeczo, a!turas lugares fechados, ou certos tipos d
animais ou insetos?

‘1=ausente ou faiso 2=subliminar 3=limiar ou verdadziro
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Naravio Tavares, Covrdmador SCIDI{DININVY VeI 20,18
asnuts de Psimis s« Universidade de Brasili
Screening

S Alguma vez vocd j& se sentiu incomodado(a) por pensamentos que nio 1 2 3
faziam o mernor sentido e que continuavam vindo a sua meate mesmo quando | ! i
vocé tentava nio té-los?

9. J& existiu alguma coisz que vocé tinha que fazer vdras e vérias vezes e que 123
nio conseguia evitar, como lavar suzs mZos uma vez depois da outra, contar até | | !
cerlo nimero, ou verificar alguma coisa vanas vezes para ter certeza de que fez C\‘?%”?\-? Iffsl;?\gy}v:ﬁ;
BB SUPTOAM T RN
certo? .21 l- 21 !
10. Nos uliimos seis meses, vocé tem 2stado particularmente nervoso(a) ou 1 2 3
ansioso(a)? | | |
; CIRCULAR: [CIRCULAR
i PNAOTEN | SNV EM
731 iF.31
11.Ja houve alguma vez em que vocd pesava muito menos do que as ouiras 1 2 3

pessoas achavam que vocé deveria pesar? _ |
[CIRCULAR] CIRCULAR,
"NAOTENL I MSINTEN |
H.1 .1

12. Vocé costumava ter momentos e que sua forma de comer estava fora de 1 2 3.
controle? S [. 1.

“NA0TEM | SINTEM
H. 4 N4

[CIRCULAR | TIRCULAR] -

1=atsente ou falso 2=subliminar ! 3=limizr ou verdadeiro

P9

P10

Pl



ANEXO V

MODULO IX — SCID I/P 2.0 - AVALIAGAO PRELIMINAR

Marzels Tavars, Coardanador SCiD DNV Verada 2.0, 15 de marge Ce
Lsnsiade Paiculagia « Univenidads du Hraailia i I e FATHID M ];. N

AVALIACAO PRELIMINAR

Eu vou perguntar sobre prablemzs ou
dificuldades que vocé possa ter tido e vou fazer
algumas anotagdes ao longo des:a entrevista.
Vocé tem alguma pergunta antes de nos
comegarmos?

DADOS DEMOGRAFICOS

SEXO: . I masculino %
2 feminino ’
Quzl 2 data do seu nascimento? DN: L lp

dia més ano |

Vocé é casado(aj? ' ‘ ESTADO CIVIL: 1 casado(a) ou vivéndo com

P
: ; o |
. (mais recente) .. elguém como se estivesse !
' casado(a) _ i
. SE NAQ: Ja foi casado(z) alguma vez? 2vidvo(a) - - .
3 divorciado(a) ou casamento 1
enylado ' S
Tem flhos? 4 saparado(a) ‘
5 nunca se casou” :
SE SIM: Quantos?
Onde vocé mora? |
- |
Com quem vocé mora? :
Wppeto.  fou wo Lo - ==
HISTORICO DE INSTRUCAO E DE |
TRABALHO g
GRAU DE_ - : |
Até que and {série} vocé fez na escola? INSTRUGCAO: 1 analfabeto(a) IP
) 2 até a 4® série |
‘3atéa 8 série ;
4 2° grau incompleto . !
.5 2° grau completo - © "¢ !
6 3° grau incompleto
7 3° grau completo’
8 pds-graduagio
SE NAO.CONSEGUIU COMPLETAR UM
NIVEL(p.ex., 2° grau) EM QUE ESTEVE
MATRICULADO: Por que nZo completou? ~
» _\.
Quz tipo de trabalho vocé faz2? _ : - o '
(Vocé trabalha fora de casa?) '




\arzelo Tavares, Covrdenador
Insitto de Psicologia - Universidade de Beasilia
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SCID I(DSM-IV) Vers1o 2.0, 15 4u oas

Avaliasly

Vocé esta trabalhando atualmente?

— SE SIM: Ha quanto tempo vocé trabalha
neste emprego?

SE MENOS QUE 6 MESES: Por qus
vocé deixou seu tltimo emprego?

Vocé sempre fez este tipo de trabalho?

— SE NAO: Por que nfo? Que tipo de trabalho

vocé tem feito?
Como vocé se sustenta atualmente?

SE DESCONHECIDO: J4 houve algum periodo
de tempo em que vocé esteve incapaz de
trebalhar ou de ir & escola?

o N

SE SBviQuando® Qual-foromotivo?

AVALIACAO PRELIMINAR DA DOENCA
ATUAL

SE DESCONHECIDO: Vocé fez algum tipo de
tratamento no ultimo més?

SE ATUALMENTE EM TRATAMENTO:
DATA EM QUE FOI ADMITIDO COMO

PACIENTE INTERNO OU AMBULATORIAL

POR CAUSA DA DOENCA ATUAL
Quando vocé veip para‘(hospital, clinica)?

QUEIXA PRINCIPAL E DESCRICAO DO
PROBLEMA APRESENTADO

O que o trouxe aqui (nesse momento)? (Qual € o
problema principal com que vocé tem tido
dificuldades?)

SE NAO FORNECER DETALHES DO -

PROBLEMA APRESENTADO: Fale mais
sobre isso. (O que vocé quer dizer com...?)

" 2 . Paciente ambulatorial atualmente

CONDIGAO DO TRATAMENTO ATUAL

(ULTIMO MES): _ .

1 - Paciente interno atualmente (incluindo tratamento
residencial) : g e

3 - Qutro (p.ex., programa dos 12 passos, como o
AA)
4 - Nenhum tratamento atual

Numero de semanas desde a edmissio 1 <1 semana
2 1-4 semanas -
3> 4 semanas

——

P12
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SCIDH(DSMAINVY Vers3o 26, 15 de r;ur‘;c\ ‘J,t: 1554

INICIO DA DOENCA ATUAL OU
EXACERBACAO

Quando isso comegou? (Quando vocé notou
pela primeira vez que havia alguma coisa
errada?)

Qual foi 2 ultima vez em que se sentiu bem (em
seu estado normal)?

NOVOS SINTOMAS OU RECORRENCIA

Isso ¢é algo novo ou é o retorno de algo que
vocé ja teve?

(O que cifez procurar por ajuda agora?) |

CONTEXTO AMBIENTAL E POSSIVEIS
PRECIPITANTES DA DOENCA ATUAL
OU EXACERBACAO

(UTILIZAR ESTA INFORMAGAO PARA
CODIFICAR EIXO IV)

O que estava acontecendo na sua vida quando
isso comegou?

- Pouco antes disso tudo comegar, alguma coisa
aconteceu ou mudou em sua vida? (Vocé acha

" que isso tem alguma coisa a ver com [DOENGCA
ATUAL]?)

CURSO DA DOENCA ATUAL OU
EXACERBACAO

Depois que iss0 comegou 0 que aconteceu em
seguida? (Outras coisas comegaram a incomodar
vocé?)

Desde que isso comegou, quando vocé se sentiu
pior? o ¢ : :

SE HA MAIS DE 1 ANO: No tltimo
ano, quando vocé sé sentiu pior?

Avatiagle Prehpuiar, 3




102

SCID UDSMIN) Vemds 26, 15 ve

e A

HISTORIA DO TRATAMENTO

Quando fol a primeira vez que vocé procurou
2!zuém dzvido a problemas emocionais ou
psiquidticos? (Para qué? Que tipo da
tratamen:o(s) vocé recebeu? Que remédios
receitaram para vocé?)

E quanto 2 algum tratamento devido ao uso de
drogas ou alcool?

PAGINA 6 DA AVALIACAO PRELIMINAR
PODE SER UTILIZADA PARA
DOCUMENTAR UM HISTORICO
COMPLICADO DE PSICOPATOLOGIA E
TRATAMENTO)

(A HISTORIA DE TRATAMENTO NA

Alguma vez vocé ja foi paciente em um hospital
psiquiatrico? .

SE SIM: Por que vocé foi internado(a)?
(Quantas vezes?)

SE FORNECER UMA RESPOSTA
INADEQUADA CONFRONTAR
SUAVEMENTE: p. ex., N2o houve nada além
disso? As pessoas ndo costumam ir e hospitais
psiquidtricos apenas porque estao

. (CANSADAS/ NERVOSAS/ PALAVRAS
PROPRIAS DO PACIENTE)

- Alguma vez vocé ja esteve hospitalizado(a) para

fazer algum tratamento médico?

SE SIM: Para que foi esse tratamento?

OUTROS PROBLEMAS ATUAIS

Vocé teve algum outro problema no Gltimo més?

Como tem estado o seu humor?

Como tem estado sua sadde fisica? (Vocé tem
tido qualquer problema médico?) (UTILIZAR
ESTA INFORMACAQ PARA CODIFICAR

. EIXO 1)

" Numero de hospitalizagdes anteriores

0 P12
(Nao inclui transferéncias) ] |
- 2 |
oo |
3 g
. i
5 (ou
mais) |
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AVIVers1a 206,15 de margo de 15

Vocé toma algum remédio ou vitamina (outros

Avaliagde Preliminas, ¢

além daqueles que vocé jé me disse)?

SE SIM: Quanto e com que freqiiéncia
vocé toma (MEDICAMENTO)? (Houve

2lguma mudanga na quantidade em que
+océ tem tomado?)

Quanto vocé tem bebido (alcool) (no tltimo

és)? Vocé tem usado alguma droga (no tltimo
més)? (E quanto a maconha, cocaina, outra

drogas?)

FUNCIONAMENTO SOCIAL ATUAL

Como vocé tem passado o seu tempo livre?

Com quem vocé passa o seu tempo?

DIAGNOSTICO ATUAL MAIS

PROVAVEL:

DIAGNOSTICOS A SERENM

ELIMINADOS:




ANEXO VI

SCID I/P 2.0 - FOLHA DE CODIFICAGAO

Ene” 35§ J 4 i 45§, i 4 4§ J_ ]  Pronwddon® | {1 | ! i | 1  Pagina:_J_|
Mod. § Var. Codificagdo é : Anotagdes
s12]il21]53 B
si2li1]2]3
sl2li]2]3
— v 2|1 ]2]3
o sl it ]|21]3
si211)2]3 i
sloli]2]s
211213
Sl iz
Jl2 123 B
il vl2l1]2]3
slaji 213
sl 23
]2t ]213
1211213
121|213
s1o2(14213
slry1 {23
B sl2f11 213
R - O
s]2)1]2]3
1?2123
si211]2]3
121213 -
B s12111213 _
vi2 111213
vi?fi]213
2R E
si2 {1 ]2]3
sl211 213
i1 (213 L _
- EEEREAE - M
sl21112]3
s]211]213
vz gs -
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Anoagiey

[

[ea}
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(42

[sa}

(34

[sa}
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[sa}
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ot

ol

™

(o]

ol
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ol

(@]

o
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Var.

Mod.
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ANEXO VII

SCID — MODULOS CLINICOS (UTILIZADOS MODULOS A e D)

Médulo A: EPISODIOS DE HUMOR - critérios para episddio depressivo maior, episédios maniaco e
hipomaniaco, distimia e transtornos de humor devido a uma condigdo médica geral e induzido por

substancias.

Médulo B: SINTOMAS PSICOTICOS E ASSOCIADOS — questdes relativas a delirios, alucinacdes e
outros sintomas (comportamento catatdénico ou desorganizado, afetividade inadequada, sintomas
negativos).

Modulo C: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL PARA TRANSTORNOS PSICOTICOS - critérios para
esquizofrenia, transtorno delirante, transtorno psicético breve, transtorno psicético devido a uma

condigdo médica geral ou induzido por substancia, transtornos psicéticos SOE.

Mdédulo D: TRANSTORNOS DO HUMOR - critérios diagnosticos para transtornos bipolar tipo I e Il e

outros, transtorno depressivo maior e transtorno depressivo SOE.

Médulo E: TRANSTORNOS POR USO DE SUBSTANCIAS - critérios para abuso e dependéncia do

alcool e substancias nio alcodlicas.

Modulo F: TRANSTORNOS DE ANSIEDADE - critérios para transtorno do panico com ou sem
agorafobia, agorafobia sem transtorno do panico, fobia social, fobia especifica, TOC, transtorno de
estresse pos-traumatica, transtorno de ansiedade generalizada atual apenas, transtorno de

ansiedade devido a uma condi¢gdo médica geral, induzida por substancia ou SOE.

Moédulo G: TRANSTORNO SOMATOFORMES - critérios para transtornos (atuais apenas) de

somatizagao, doloroso, somatoforme indiferenciado, hipocondria, dismorfico corporal.

Modulo H: TRANSTORNO DE ALIMENTACAO - critérios para anorexia nervosa, bulimia e transtorno

de compulsao alimentar periodica.

Moédulo I: TRANSTORNOS DE AJUSTAMENTO - critérios para transtorno atual que ndo preencha

critérios para outros transtornos do Eixo I.

Moédulo J: TRANSTORNOS OPCIONAIS - Critérios para transtorno de estresse agudo, transtorno

depressivo menor, transtorno misto de ansiedade e depressao.
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PROGRAMA MULTIINSTITUCIONAL DE POS-GRADUAGCAO EM CIENCIAS DA
SAUDE — CONVENIO REDE CENTRO-OESTE - UnB — UFG — UFMS
DOUTORADO EM CIENCIAS DA SAUDE

ESTUDO - Prevaléncia de Transtorno Depressivo Maior em Centro de Referéncia
no Tratamento de Hipertensao Arterial e outros Fatores de Risco Cardiovasculares

TEXTO DE INFORMAGOES AO PACIENTE DA LIGA DE HIPERTENSAO
ARTERIAL (LHA) — HC-UFG

Prezado (a) Sr. (a),

Muitas vezes, pessoas que se tratam de hipertensdo arterial e que apresentam
frequentes momentos de tristeza, podem ter dificuldade em melhorar da hipertensao

e manter uma vida saudavel.

Este estudo que estamos realizando, procura identificar através de entrevistas
clinicas, se alguns dos pacientes que se tratam na Liga de Hipertensédo Arterial,
apresentam sintomas de depressdo, que possam estar impedindo um bom

resultado, no sentido de controlar a sua presséo.

Assim, nés o convidamos a participar deste estudo. O (A) Sr (a) podera nao se
beneficiar diretamente dos resultados, no entanto sua participacao podera ajudar
outras pessoas que sofram do mesmo mal. O(A) Sr(a) podera, a qualquer instante,
recusar-se a continuar participando do estudo, mesmo depois de ter concordado,

sem que isto atrapalhe os seus direitos de atendimento na LHA.

Caso concorde em participar, o(a) Sr(a) devera submeter-se a até duas (2)
entrevistas individuais, sendo a primeira neste momento e a segunda, caso seja

necessario, em data a ser marcada pela secretaria da LHA.

Qualquer duvida sobre o assunto podera ser respondida pelo entrevistador ou pelo

responsavel pelo estudo, a qualquer momento.

Prof. Geraldo Francisco do Amaral



APENDICE II

PROGRAMA MULTIINSTITUCIONAL DE POS-GRADUAGAO EM CIENCIAS DA
SAUDE - CONVENIO REDE CENTRO-OESTE - UnB - UFG - UFMS

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Eu
fui convidado(a) a participar de um estudo de pesquisa clinica a ser realizado pelo médico
Geraldo Francisco do Amaral, Professor do Departamento de Saude Mental e Medicina
Legal da FM-UFG na Liga de Hipertensao Arterial (LHA) — FM/HC-UFG.

Fui informado que este estudo visa identificar, através de entrevistas clinicas e
avaliagdes decorrentes destas entrevistas, se alguns dos pacientes que realizam tratamento
na LHA apresentam também sintomas de algum tipo de transtorno depressivo (depressao),
que possa estar impedindo um bom resultado, no sentido de controlar a minha doenga
hipertensiva.

Fui informado que minha participagao é voluntaria e que poderei me retirar dele
a qualquer momento, por decisdo propria e que, se eu o fizer, isto ndo prejudicara o
atendimento e a atencao a que tenho direito, no servigo da LHA. Minha participagdo também
podera ser encerrada sem meu consentimento, se meu médico entender que € para meu
beneficio.

Se eu decidir participar, concordo em comparecer a duas (2) entrevistas
individuais, em data marcada pela secretaria da LHA.

Todas as informagdes obtidas durante o estudo, serdo confidenciais. Meu nome
nao aparecera em nenhuma publicacao ou apresentacdo de dados. Os registros médicos
serdo tratados confidencialmente, de acordo com as normas éticas de conduta para
pesquisa em seres humanos.

Declaro que compreendi a natureza do estudo ao qual fui convidado a participar,
estando de acordo em cooperar com os procedimentos previstos.

Goiania, / /

Paciente:

Assinatura:

Testemunhas:

1a
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APENDICE Il

PROGRAMA MULTIINSTITUCIONAL DE POS-GRADUAGAO EM CIENCIAS DA
SAUDE - CONVENIO REDE CENTRO-OESTE - UnB - UFG - UFMS

FICHA DE AVALIAGAO INDIVIDUAL — COLETA DE DADOS

NOME:

N° PRONTUARIO

N° PESQUISA

PARAMETROS

NIiVEL DE PRESSAO PAS:

PAD:

IMC

TABAGISMO () ndo

( )sim

ETILISMO () ndo

( ) sim. Quanto?

ATIVIDADE FiSICA () ndo

( ) sim. Freqiiéncia:

COLESTEROL

TRIGLICERIDES

GLICEMIA
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