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RESUMO

Sharovsky, Lilian Lopes. Andlise de sintomas depressivos e ansiosos nas
variaveis clinicas da Sindrome Metabdlica [tese]. Sdo Paulo: Faculdade de
Medicina, Universidade de S&o Paulo; 2010.

Introducédo: A Sindrome Metabdlica (SM) representa uma complexa interacéo
entre aspectos genéticos e ambientais associados a adiposidade central, diabetes
tipo 2, hipertenséo arterial e dislipidemia, contribuindo para o aumento da
morbimortalidade por eventos cardiovasculares e elevando concomitantemente os
custos com os problemas de saude que provocam. Os sintomas depressivos e
ansiosos tem sido associados a SM. Uma das explicacfes possiveis para isso se
d& através da ativacao do eixo hipotalamo-hipéfise-adrenal (HHA).

Objetivos O objetivo do presente estudo € explorar a associacdo da intensidade
dos sintomas depressivos e ansiosos com as variaveis clinicas da SM e com o
cortisol salivar.

Métodos: Estudo de corte transversal com selecao consecutiva de 136 pacientes
ambulatoriais (idade=55,37+7,62), sendo 69 mulheres, realizado em hospital
especializado em Cardiologia. Todos os pacientes possuiam diagndstico médico
de SM, de acordo com o National Cholesterol Education Program Revised (NCEP-
ATPIII-R).

Numa primeira visita, responderam a um questionario sociodemografico e os
sintomas depressivos foram acessados pelo Inventario de Depressédo de BECK
(BDI) enquanto os sintomas ansiosos pelo Hamilton Anxiety Rating Scale (HARS).
Na segunda visita, uma semana depois, foram colhidas amostras de saliva para
dosagem de cortisol, as 07:00h da manha.

Resultados: Verificou-se positiva e significante correlacéo entre BDI, glicemia e
género (p<0,001). © mesmo foi observado entre HARS, glicemia e género
(p<0,001). A correlacao entre BDI e HARS também foi positiva. Observou-se uma
correlagao negativa entre HARS e idade: os de idade inferior a 50 anos
apresentaram valores maiores que aqueles acima de 60 anos. Nao verificou-se
correlagao entre BDI e cortisol salivar (p=0,56), entre HARS e cortisol salivar
(p=0,39)

Concluséo: A intensidade dos sintomas depressivos e ansiosos esteve associada
a glicemia e ao género feminino, em pacientes portadores de SM. O cortisol
salivar ndo se associou, de maneira significante, aos sintomas depressivos e nem
a0s ansiosos.

Descritores: 1. Sindrome X metabdlica 2. Depressao 3. Ansiedade 4. Cortisol



Summary

Objective: Metabolic Syndrome (MetS) has been associated to depression
sintomatology by means of the hypothalamus-pituitary-adrenal axle activation and
consequent alterations of the cortisol levels. The objective of this study is to
explore the association of depressive and anxiety symptoms severity with MetS
clinical variables and salivary cortisol.

Methods: We studied 136 consecutive ambulatory patients (aged= 55,37+7,62),
n= 69 women, who presented MetS criteria according to the National Cholesterol
Education Program Revised (NCEP-ATPIII-R). At the first visit they all completed a
social-demographic questionnaire.Then, we assessed depressive symptoms by
Beck Depression Inventory (BDI) and anxiety symptoms by Hamilton Anxiety
Rating Scale (HARS). Salivary cortisol was assessed at 7:00h A.M.

Results: We observed that the higher the intensity of the depressive symptoms by
the BDI, the higher the glycemia value (p=0,01) in the female group (p 0,001). The
same correlation was observed between HARS and glycemia (p=0,001) and HARS
and genre (p=0,02). No correlation between depressive and anxiety symptoms with
the other MetS clinical variable was found. The correlation was also positive
between HARS and BDI. No correlation between depressive and anxiety
symptoms with salivary cortisol was found. Furthermore, there was no association
between cortisol and MS clinical variables.

Conclusions: In the studied population, a presence of a higher intensity of
depressive and anxiety symptoms was verified in the female group. We observed
that, in this group, both the BDI and HARS value was explained by an increased
fasting glucose. There was neither a correlation between depressive and anxiety
symptoms and salivary cortisol.

Descriptors: 1.Metabolic X Syndrome 2.Depression 3.Anxiety 4.Cortisol

Abbreviations:

NCEP- ATP IlIThird Report of the National Cholesterol Education Program Expert
Panel on detection, Evaluation, and Treatment of High Cholesterol in Adults

BDI- Beck Depression Inventory

HARS- Hamilton Anxiety Rating Scale

HPA- Hypothalamic-Pituitary-Adrenal

MetS- Metabolic Syndrome



1. INTRODUCAO

1.1 Sindrome Metabdlica

A Sindrome Metabdlica (SM) é definida como uma agregacdo de
fatores de risco cardiovascular, tais como alteracdes lipidicas, hipertensao
arterial, adiposidade central e resisténcia insulinica, exibindo uma complexa
interacdo entre aspectos genéticos e ambientais na expressao de cada um
deles. Dentre todos os componentes da SM, a adiposidade central é
considerada um dos mais importantes aspectos fisiopatoldgicos e fenotipicos da
SM (1)..

Em 2001, foram estabelecidos os critérios diagndsticos para a SM pelo
National Cholesterol Evaluation Program for Adult Treatment Panel Ill (NCEP-
ATPIIl). As variaveis de risco cardiovascular adotadas foram: circunferéncia
abdominal >88 cm para mulheres e >102 cm para homens, elevacdo da
pressdo arterial 2130x85 mmHg, glicemia de jejum = 110mg/dl, triglicérides
2150 mg/dl, HDL-colesterol baixo, <40mg/dl para homens e < 50mg/dL para
mulheres. De acordo com esta diretriz, 0 paciente precisa apresentar pelo
menos trés dessas alteracdes para que se estabeleca o diagnostico de SM (2).

Em 2005, apds revisdo dos critérios associados a SM, foi alterado

apenas o valor de referéncia da glicemia de jejum que passou a ser de



100mg/dl, em conformidade com a alteracdo proposta pela American Diabetes
Association (ADA). Os demais valores de referéncia dos componentes da SM
mantiveram-se 0s mesmos (3).

A | Diretriz Brasileira de Diagnostico e tratamento da SM, formulada em
2005, adota os critérios do NCEP ATPIII, de 2001(4).

A prevaléncia de SM na populacdo americana é estimada em 47
milhdes de residentes naquele pais (5). Estima-se que somente na cidade de
Sédo Paulo haja em torno de 20% da populacdo, o que representa cerca de 2
milhdes de pessoas, portadoras de Sindrome Metabdlica, o que representa
elevados gastos com o tratamento de suas complicacbes, como as doencas
cardiovasculares ou até mesmo com os diferentes medicamentos utilizados
para tratar cada um dos componentes da SM (6).

Quando compara-se as medidas antropométricas tradicionais, a
circunférencia abdominal tem-se mostrado superior ao Indice de Massa
Corpérea (IMC) e a relacao cintura-quadril para identificar adiposidade visceral,
e por conseguinte estimar o risco cardiovascular (7) (8).

No presente estudo optou-se por seguir os critérios do ATPIIl Revisado.

As varidveis componentes da SM associam-se a diferentes eixos
neuroenddocrinos, como o corticotréfico, gonadotrofico e somatotréfico. Isso
pode levar, em um sub grupo de pacientes, a um aumento do risco da
ocorréncia de caracteristicas semelhantes aquelas encontradas em pacientes

portadores da Sindrome de Cushing: prejuizo cognitivo, reducdo do volume



hipocampal, diabetes tipo 2, aumento da circunferéncia abdominal, perda
0ssea, hipertensao e doencas cardiovasculares (9) (10) (11).

A hiperinsulinemia secundaria ao aumento da gordura visceral €&
considerada um dos fatores envolvidos na disfuncdo do eixo somatotréfico na
SM, podendo levar a inibicdo da liberagdo do horménio do crescimento (12).
Esse hormbénio € um dos principais componentes do eixo somatotrofico;
alteracdes do mesmo seja pela deficiéncia ou pelo excesso, além de alterar o
crescimento, interfere também no metabolismo. Por outro lado, alteracdes
metabdlicas, secundarias ao aumento da gordura visceral e da hiperinsulinemia
leva a alteragBes do eixo somatotrofico (13).

Outro aspecto presente na SM é a diferenca na repercussao entre
homens e mulheres quanto ao eixo gonadotrofico. Nos homens ocorre um
hipogonadismo como consequéncia direta da baixa producdo de testosterona.
Por sua vez, nas mulheres ocorre um aumento dos niveis de androgénio,
associado a resisténcia insulinica provocando a diminuicdo na captacdo de
glicose e contribui para o hiperandrogenismo (14).

Sendo a obesidade central um dos mais importantes aspectos
fisiopatoldégicos e fenotipicos da SM, entdo o eixo neuroenddécriono,
principalmente o corticotréfico, através da ativacao do eixo hipotalamo-hipéfise-
adrenal (HHA), representa um objeto de estudo fundamental (11).

A alteragdo do metabolismo da insulina, especificamente a
hiperinsulinemia ou resisténcia insulinica, podem estar associadas a

estimulacdo do eixo HHA, levando ao aumento de cortisol e ao aumento da



gordura visceral. Por outro lado, a principal resposta metabdlica ao excesso de
cortisol, por exemplo nos casos de depressdo hipercortisolémica, é a
resisténcia insulinica. Portanto, pode-se estabelecer um circulo vicioso (11).

Matos e cols. sugerem que ha uma sensibilidade aumentada do eixo
HHA nos pacientes com adiposidade central. Esta hiperatividade ocorre por um
aumento do volume das adrenais e por uma diminui¢do de sua supressibilidade
(11).

O eixo HHA esta diretamente associado ao padrdo de resposta ao
estresse psicoldgico cronico. Quando ocorre a ativacdo do eixo HHA, com
alteracdo dos niveis de cortisol, pode haver um aumento da gordura visceral,
em pacientes suscetiveis geneticamente (15).

Em alguns pacientes deprimidos, com alteracdo dos niveis de cortisol-
depressao hipercortisolémica, h& um aumento das glandulas adrenais e
aumento da gordura visceral. A explicacdo para este fato é a de que nestes
pacientes ocorra uma diminuicdo do numero de receptores de glicocorticoides,
seguido de diminuicdo no hipocampo e adipdcitos, jA que os receptores de
glicocorticéides sdo dependentesda secrecdo e concentracdo de cortisol (11).
Além disso, existe a hipétese de que o0 excesso de cortisol possa levar a
prejuizos cognitivos, decorrentes de alteracées no hipocampo (9).

Em diversos estudos a SM foi associada a depressédo e a ansiedade.
Esta associacéo tem sido descrita ora como causal — a depresséo levaria a
instalacdo da SM - ora a depressao seria considerada consequéncia da

instalacdo da SM. Entretanto, até o presente momento, ndo se sabe sobre



quais sdo exatamente 0sS mecanismos que determinam essa associacao.
Alguns autores propbem que a explicacdo da associacdo entre sintomas
depressivos e doencas cardiovasculares ocorreria através da SM (16) (17).

E sabido que pacientes deprimidos e ansiosos tendem a adoc&o de
habitos deletérios a saude, tais como sedentarismo, tabagismo e/ou excesso de
ingestdo alimentar e com isso potencializam uma carga genética predisponente
gue intensificam as alteracfes das variaveis clinicas componentes da SM, a
partir da mudanca de parametros neuroendocrinos, imunolégicos e
cardiovasculares, expondo o sujeito a doencas organicas (16).

Observa-se, a partir da pratica clinica que as caracteristicas
emocionais podem determinar um padrdo de comportamento para com a vida
gue compulsivamente se repete, conforme citado no paragrafo anterior, dai a
importancia de intervencéo psicoldgica nesta populacéo.

Por sua vez, as caracteristicas sociais da comunidade as quais esse
sujeito pertence podem determinar, por exemplo, seu tipo de alimentacdo e seu
grau de sedentarismo. Um argumento frequentemente utilizado pelo paciente
portador de coronariopatia, para justificar a auséncia de atividade fisica, € a
restricdo da mesma em funcdo da violéncia dos grandes centros urbanos
brasileiros. Desta forma, observa-se também a construgdo de novas influéncias
na estrutura da psique, decorrente do contexto social, levando a reflexos
somaticos, expondo o paciente ao aumento do risco cardiovascular.

Um estudo aponta que a determinacédo da obesidade sofre importante

influéncia do aspecto social: as chances de uma pessoa de se tornar obesa



aumenta em 57% se ela tiver um amigo obeso. Quando um cbnjuge se torna
obeso, a chance do outro também vir a ser obeso aumenta em 37%. A mesma
relacdo ndo foi encontrada entre vizinhos. Este estudo destaca a importancia
das relacdes sociais para a explicacdo de doencas como a obesidade (18).

Uma revisdo da literatura realizada por Feijo de Mello e cols. descreve
o papel do estresse psicoldgico precoce como fator de risco para a disfuncéo do
eixo HHA no adulto, sugerindo que pode haver uma ligacao entre a ocorréncia
de adversidades na infancia e alteracbes na resposta organica ao estresse
psicolégico na vida adulta (19). Assim, o papel do ambiente e das relacdes
interpessoais tornam-se fundamentais para melhor compreensdo da
fisiopatologia da SM. Essas caracteristicas psicosociais certamente,
combinadas ao genotipo do individuo, podem contribuir para o surgimento de
varias doencas, entre elas doencas cardiovasculares e cerebrovasculares, dai a
importancia em se estudar o aparato psiquico dentro do conhecimento médico e
da abordagem clinica, integracdo essa que ha muito se faz necessaria.

Desta forma, pode-se definir que o0 adoecer € determinado por trés
aspectos fundamentais:1) o biolégico 2) o psicolégico e 3) o social. Buscar
somente causas somaticas ou psiquicas, desconsiderando-se a influéncia do
aspecto social para as doencas € desconsiderar a complexidade que envolve a
compreensao do ser humano.

Assim como a doencga pode ser determinada por esses trés aspectos,
percebe-se na pratica clinica a repercussdo direta sobre eles como

consequéncia do surgimento de uma doenca fisica.



Quanto a influéncia dos componentes psicoldgicos sobre a SM pode-se
preconizar que ela esta associada a dois pontos importantes: 1) a adocao de
comportamentos deletérios a saude como habito alimentar inadequado que
favorece o sobrepeso e obesidade, uso de tabaco, sedentarismo entre outros e
2) caracteristicas individuais de personalidade que irdo influenciar
significativamente a magnitude de reatividade as diferentes situacdes de
estresse psicolégico e social, 0 que por sua vez contribui para a estimulacéo
cronica do eixo HHA. Essa estimulacdo crdnica, a partir de estressores
psicossociais, contribui para uma mudanca fisiologica expondo o sujeito ao
risco de desenvolver Doenca Arterial Coronaria (DAC) ou piorar a sua
progressao, quando ja acometido pela mesma.

Isso pode ser exposto a partir do modelo proposto por Steptoe, sobre
como ocorre a contribuicdo dos processos psicofisiologicos na DAC(20). Para
este autor, as caracteristicas da responsividade biolégica ao estresse sofrem
influéncia de fatores genéticos, baixo suporte social e caracteristicas
emocionais (hostilidade, competitividade e depressédo) contribuindo para o
surgimento de doencas e sua progressao. Por outro lado, a exposicao a
situagdes que provocam responsividade ao estresse, tais como, baixo status
sécio-econdmico, situacdes cronicas de estresse e estilo de vida desfavoravel,
também sao fatores que influenciam no desencadeamento e progressao da
DAC.

Considera-se esse modelo, fundamental para reflexdo sobre o nosso

sistema de saude que frequentemente busca mais a cura para doencgas ja



instaladas do que propriamente uma estratégia de prevencao, incluindo aqui a
prevencao de risco psicologico também.

Sabe-se, por exemplo que a reducdo do nivel de estresse psicolégico
pode contribuir para a prevencdo da SM assim como a participacdo em
programas interdisciplinares que visem a mudanca do estilo de vida com
potencial diminuicdo da morbi-mortalidade (21) (22).

A escolha pelo tratamento de doencas representa elevado custo para
com a Unido, estados e municipios assim como uma limitacdo de acesso
adequado ao sistema de saude a uma boa parte da populacao.

Partindo-se do pressuposto de que haja cumplicidade das trés esferas
genética, psicoldgica e social, o conceito de SM esta relacionado ao conceito de
psicossomatica, como este € compreendido no presente estudo: que é o da
impossibilidade de dissociacdo entre mente, corpo e influéncias sociais.

Os fatores psicossociais, que podem ser tanto as caracteristicas
emocionais individuais como a cronicidade de experiéncias estressantes de
vida ou ambas coexistindo simultaneamente, podem gerar uma resposta
fisiologica em decorréncia da excessiva estimulacdo psicolégica, permeada por
situagdes sociais.

Assim, 0s processos psicofisiolégicos podem ser compreendidos como
uma interacdo entre esses trés aspectos (biolégico, psicoldgico e social) que,
por sua vez irdo em conjunto influenciar respostas fisioldgicas fundamentais

tais como as neuroenddcrinas e as imunoldgicas (20).



Para isso, torna-se fundamental a identificagcdo precoce da populacéo
de alto risco, adotando-se estratégias de prevencdo, com 0s seguintes objetivos
(23) (24):

1) reducéo do risco de eventos isquémicos clinicamente relevantes

2) diminuicdo da mortalidade

3) diminuicdo da incapacitacao prematura
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1.2 Sintomas depressivos

A palavra depressédo tem sido largamente utilizada tanto para referir-se
a um estado de tristeza normal compativel com o viver humano como para
designar uma condicdo patolégica a qual necessita de intervencédo terapéutica,
como nos casos clinicamente diagnosticados como sendo depresséo
propriamente dita, onde o sujeito ndo consegue superar sozinho tais sintomas.
Entdo, fala-se, na contemporaneidade, de varias depressfées que vao desde o
guadro melancélico de base psicotica até os casos de luto, considerados
normais.

O luto normal que também pode ser confundido com diagnéstico clinico de
depressdo, representa um estado de tristeza compativel com situacbes de
perda onde hd uma amenizacdo dos sintomas com o passar do tempo e
utilizacao dos recursos emocionais disponiveis naquele sujeito (25).

Além disso, h4 uma variacao significativa quanto a intensidade e duracéo
dos sintomas depressivos que por sua vez, podem trazer como consequéncia
uma variedade de respostas clinicas adversas, sobretudo naquela populacéo
onde j& existe um quadro organico instalado.

Os estados depressivos podem assumir diversas formas e serem incluidos
em diferentes categorias nosogréaficas. De um modo geral, alguns sintomas séo
caracteristicos entre eles, a presenca de um hipofuncionamento psiquico, um
abatimento e afrouxamento do interesse pelo mundo exterior, uma impoténcia e

um sentimento de vazio frente a vida, como se o tempo simplesmente ficasse
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estatico. Essa € a base tanto para as neuroses, psicoses e estados-limites que
envolvem sintomas depressivos.

Percebe-se no entanto, que na sociedade contemporanea existe uma
busca intensa para neutralizar ou considerar como doenca certas condicdes
gue fazem parte da vida humana. Além disso, percebe-se um pedido insistente,
por parte dos pacientes, para que profissionais da saude eliminem qualquer
condicdo que gere sofrimento psiquico, somente a partir dos medicamentos.

Define-se, portanto que no momento atual da sociedade o sofrimento
psiquico tem sido compreendido apenas a partir da descricdo do aspecto
bioldgico, compreendido como resultante de um mero desajuste bioquimico
passivel de intervencdo medicamentosa. Assim, o acesso facil a certas
medicacfes pela populacdo de nosso pais, acaba autorizando o0 uso
indiscriminado das mesmas.

Sera que a condicdo subjetiva ndo leva a alteracfes bioquimicas? Ao
nao tratar-se essas questdes subjetivas, o uso da medicacdo nao se
perpetuaria indefinidamente?

Dai as constantes solicitacbes de antidepressivos por parte dos
pacientes ou eventualmente, a prescricdo excessiva desse tipo de medicacéo
diante do relato de sentimentos de tristeza. Alguém que esta triste € diferente
de alguém que esteja deprimido.

A tristeza é parte da condicdo humana. Pode ser compreendida como

uma resposta normal as circunstancias da vida - tais como o adoecimento,
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exposicao a situacdo de estresse crbnico e de violéncia, crises econdmicas,
crises conjugais, conflitos familiares entre outros.

Além disso, publicacbes como a do Manual Diagnéstico e Estatistico dos
Transtornos Mentais(DSM-1V-R) ou o Cdédigo Internacional de Doencas (CID-
10) foram ao longo de suas novas versdes, desconsiderando a importancia das
guestdes subjetivas e passaram a classificar os sintomas depressivos em
diferentes categorias diagnosticas. Isso reforca a idéia da sociedade de que
tristeza € uma doenca e portanto, passivel de classificacdo diagndstica e
prescricdo medicamentosa (26, 27).

No DSM-IV-R ha uma preocupacdo quanto a explicacdo detalhada de

sintomas, a fim de facilitar a categorizacdo nosografica e permitir o uso da
medicacdo na dosagem correspondente, sem questionamentos sobre possiveis
causas dos mesmos (26).
No entanto, percebe-se através da pratica clinica uma variacao significativa
guanto a intensidade dos sintomas depressivos presentes em uma mesma
categoria diagnéstica assim como, uma diversidade de significados para esses
sintomas em cada paciente.

Para ilustracdo desse aspecto, descrevem-se o0s critérios diagnosticos
adotados pelo DSM-IV-R relativos ao Transtorno de Depressdo Maior:

Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas presentes durante o
mesmo periodo de 2 semanas,representando uma alteracédo a
partir do funcionamento anterior sendo que pelo menos um dos
sintomas € humor deprimido ou perda do interesse ou prazer.
Nota: N&o incluir sintomas nitidamente devidos a uma condi¢ao

meédica geral ou alucina¢des ou delirios incongruentes com o
humor.
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(1) humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias,
indicado por relato subjetivo (por ex., sente-se triste ou vazio) ou
observacéo feita por outros (por ex., chora muito).

(2) interesse ou prazer acentuadamente diminuidos por todas ou
guase todas as atividades na maior parte do dia, quase todos os
dias (indicado por relato subjetivo ou observacgao feita por outros)
(3) perda ou ganho significativo de peso sem estar em dieta (por
ex., mais de 5% do peso corporal em 1 més), ou diminuigdo ou
aumento do apetite quase todos os dias.

(4) insbnia ou hipersonia quase todos os dias

(5) agitacdo ou retardo psicomotor quase todos os dias
(observaveis por outros, ndo meramente sensacdes subjetivas de
inquietacdo ou de estar mais lento)

(6) fadiga ou perda de energia quase todos os dias

(7) sentimento de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada
(que pode ser delirante), quase todos os dias (ndo meramente
auto-recriminacdo ou culpa por estar doente)

(8) capacidade diminuida de pensar ou concentrar-se, ou
indecisdo, quase todos os dias (por relato subjetivo ou observacao
feita por outros)

(9) pensamentos de morte recorrentes (ndo apenas medo de
morrer), ideacdo suicida recorrente sem um plano especifico,
tentativa de suicidio ou plano especifico para cometer suicidio
Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou
prejuizo no funcionamento social ou ocupacional ou em outras
areas importantes da vida do individuo. Os sintomas néo se
devem aos efeitos fisiol6gicos diretos de uma substancia (por ex.,
abuso de droga ou medicamento) ou de uma condi¢cdo médica
geral (por ex., hipotiroidismo) (26).

Na Classificagdo Internacional das Doencas (CID-10) a depressao é
também considerada um Transtorno e os sintomas depressivos estédo inseridos
em diversos outros transtornos, sem que as causas também sejam
consideradas (27).

Portanto, reduz-se a uma explicacdo meramente nosografica anulando-

se a importancia da subjetividade e dos determinantes sdcio-culturais.
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Para a Psicanalise € necessario identificar a histéria do sujeito e nao
meramente eliminar sintomas. Nao se pode entretanto, excluir a importancia do
substrato cerebral e dos eventuais desequilibrios bioquimicos.

Para certas pessoas ocorre de fato, disfuncdes psicobiologicas, como
alteracdo na producdo de serotonina entre outras. Para essa populacdo, a
intervencdo medicamentosa representa um valioso recurso terapéutico.

Contudo pelo emprego excessivo da medicacdo antidepressiva, 0s
sintomas depressivos mais graves, paradoxalmente, vem sendo sub-tratados.
Em torno de 50% a 60% dos casos de depressdo ndo sao detectados pelo
médico clinico (28).

Observa-se frequentemente na pratica clinica, a existéncia de
pacientes que estdo medicados para depressdo sem que de fato exista um
diagnéstico clinico para tanto e pacientes que deveriam estar medicados e nao
estdo. A morbi-mortalidade associada a depressdo pode ser em boa parte
prevenida, em torno de 70%, com o tratamento correto (29).

A integracdo entre diferentes profissionais de saude, compondo uma
equipe tende a minimizar essa situagao.

Outro lado importante a ser considerado, é o contexto sécio-cultural
onde se produzem esses sintomas depressivos. Quando se reconhece a
necessidade de intervencdo terapéutica, seja medicamentosa e/ou
psicoterapica para tratamento dos sintomas depressivos considera-se apenas

o diagnéstico individual desvinculando-se o0 sujeito desse contexto social ao
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qual pertence e que também pode ter contribuido para o surgimento dos
sintomas depressivos.

Quando isso ocorre ha o risco de excluirmos essas condi¢cdes sociais
— tais como a pobreza e/ou a desigualdade entre os géneros —da compreenséao
sobre o surgimento de sintomas depressivos e ansiosos. Leva-se em
consideracdo somente o aspecto individual e nao a influencia destes
determinantes sociais. Compreende-se entdo, que certas melhorias sociais, a
partir de politicas publicas especificas poderiam colaborar para a diminui¢do da
ocorréncia de sintomas depressivos (29).

Quanto ao tratamento, percebe-se que programas comunitarios
tendem a representar uma importante contribuicdo para o tratamento da
depressdo demonstrando a importancia do suporte social para o tratamento da
mesma. Além disto, torna-se fundamental a diminuicdo do estigma social que
portadores de alteracdes de ordem mental sofrem (30).

O desenvolvimento de escalas para avaliacdo de depressao procurou
identificar e quantificar os sintomas depressivos de modo mais objetivo e
reprodutivel. Uma destas escalas utilizadas na pratica e na pesquisa clinica € o
Inventario de Depressdao de Beck, ou em inglés Beck Depression Inventory,
descrito no ano de 1961. Contudo, o BDI n&o investiga os sintomas depressivos
gue cada paciente apresenta (31). Sabe-se, entretanto que nao é possivel
guantificar a subjetividade: para cada paciente existe uma explicacao para seus
sintomas e ele, e s6 ele, buscard um sentido e uma compreensdo sobre o

surgimento destes sintomas, neste momento de sua vida.



16

O Inventario de Depressdo de Beck, por exemplo néo identifica os
aspectos subjetivos dos sintomas depressivos de cada pessoa. Mas ndo deixa
de ser um recurso diagnoéstico que permite identificar uma populagéo de risco
psicolégico, favorecendo o direcionamento efetivo quanto aos gastos
governamentais relacionados as estratégias terapéuticas a serem adotadas(32).

Entdo, postula-se a necessidade de capacitacdo de profissionais a
realizar de fato um diagnaéstico clinico de depresséo e ansiedade, bem como
politicas publicas que invistam no aumento das equipes de saude mental para
gue essas venham a realizar intervencdes especificas, sobretudo para a
populacdo mais carente.

A depressdo, como diagndstico clinico pode ser considerada um
problema global de saude publica pela sua alta prevaléncia e pelo consequente
comprometimento da produtividade, pela susceptibilidade ao desenvolvimento
de outras desordens, perda de postos de trabalho e procura mais intensa pelos
servicos de saude acarretando elevados custos para a sociedade como um
todo.

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS), no relatorio do sistema de
informacdes estatisticas de 2007, inclui a depressdo entre as dez doengas que
mais acarretam prejuizos no mundo (33). Também foi descrito no WHO-World
Mental Health Survey Consortium que a alta prevaléncia das doengas mentais
em diferentes paises desenvolvidos ou em desenvolvimento, acarreta

importantes prejuizos sociais. Como agravante desta situacdo essas doencas,
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comumente, ndo sdo tratadas de forma adequada por influencia de diversos
motivos, como por exemplo, aspectos culturais (preconceito em se abordar a
Saude Mental) ou governamentais (auséncia de politicas especificas e eficazes
para a Saude Mental) que favorecem a auséncia de uma diretriz para o setor.
Estes aspectos influenciam e dificultam a implementacdo de acdes baseadas
em achados de grandes estudos sobre diagnéstico e tratamento da depresséo
(34).

Estudos de prevaléncia em diferentes paises ocidentais mostram que a
depressdo, como categoria diagndstica, € um transtorno frequente. A
prevaléncia anual na populacdo em geral varia entre 3% e 11% (35). Em
individuos com condi¢cdes médicas gerais (por ex., diabete, infarto do miocardio,
carcinomas, acidente vascular encefélico), que desenvolvem  sintomas
depressivos graves, durante o curso de sua condicédo clinica, a prevaléncia esta
entre 25 a 40% (26).

O Transtorno Depressivo Maior (Epis6dio Unico ou Recorrente) é duas
vezes mais comum em mulheres, sejam adolescentes ou adultas, do que em
adolescentes e adultos do sexo masculino (28).

Ustun N e col., encontraram o diagnostico de depressao em mais de
10% dos pacientes que necessitam de cuidados primarios em saude, num
estudo multicéntrico realizado por 14 paises e nos pacientes que precisavam de
internacdo por qualquer doenca fisica, a frequéncia da depressao variou de

22% a 33% (36).
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Em populagcbes especificas como a de pacientes com infarto recente a
prevaléncia é de 33%, chegando a 47% nos pacientes com cancer (37) (38).

Outros estudos analisam especificamente a ocorréncia de sintomas
depressivos e sindrome metabdlica. Koponen e cols. acompanharam durante 7
anos uma populacdo de meia—idade, utilizando os critérios estabelecidos pelo
National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel Il (NCEP-III)
para diagnostico de SM e a Escala de Beck para avaliar a depressao,
observaram uma elevada taxa de sintomas depressivos no subgrupo que tinha
SM, sugerindo que esta pode ser um importante fator predisponente para o
desenvolvimento da depressao (39).

Teixeira e Rocha analisaram a prevaléncia de SM numa populagéo
psiquiatrica (portanto, num contexto inverso ao do presente estudo) composta
por 170 pacientes, com idade média de 45,6 anos e avaliados também pelos
critérios da NCEP-IlIl e encontraram a seguinte prevaléncia: 29,4% de SM,
mostrando-se mais elevada nas mulheres (43,6 x 20,8%) e na populacdo com
depressdo a prevaléncia de SM foi de 48,1% enquanto que, em outros
distarbios psiquiatricos como disturbio bipolar foi de 38,3% e de 31,8 % nos

pacientes com esquizofrenia entre outras desordens (40).
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Heiskanen TH e cols. em 6 anos de seguimento concluiram que a
prevaléncia de SM em pacientes deprimidos foi de 36%. Sugerem como
conclusdo do estudo a importancia em cuidar da saude fisica daqueles que
sofrem de depresséao (41).

No Screening Examination in the Program of Primary Prevention of
Arterial Hypertension, Diabetes and Lipid Abnormalities (SOPKARD), os
pesquisadores estudaram 795 pacientes consecutivos de uma cidade polonesa
(mulheres=477 e homens=318) e diagnosticaram SM em 32% dos
participantes. Os sintomas de depressao estiveram presentes em 37% dos
sujeitos estudados, com maior prevaléncia nas mulheres. A SM foi mais
frequente nos sujeitos que apresentaram sintomas depressivos quando
comparados aos do grupo sem sintomas depressivos ( 35% x 28%, p< 0.05). A
obesidade abdominal, um dos importantes critérios diagndsticos para a SM, foi
mais frequentemente observada em homens com sintomas depressivos (37 % X
21 %, p<0.001) (42).

Estudos como esse, que envolvem dados de base populacional em
relacdo a depressdo e demais doengas mentais em nosso pais sdo escassos 0
que pode dificultar inclusive, a definicdo de estratégias de intervencdo em
saude publica.

Dados coletados na Pesquisa Nacional por Amostra de Domicilio ano
2003 ( PNAD-2003), aplicado em amostra probabilistica da populagédo nacional,
permitiram a andlise da prevaléncia de problemas crénicos de saude em

subgrupos da populagdo, diferenciados por caracteristicas sociais e
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demograficas, bem como avaliar o efeito da presenca de morbidade crénica no
uso dos servicos de saude e nas limitacbes de atividades (43). As doencas
cronicas mais frequentes na populacédo brasileira, com base nos dados do
Suplemento Saude da PNAD-2003, foram: doencas de coluna, hipertensao,
artrite/reumatismo, depresséo e asma.

Além da PNAD, a pesquisa realizada na Regido Metropolitana de Belo
Horizonte verificou que 18% dos adultos tinham hipertenséo, 11,9%, doenca de
coluna, 8,8%, depressao e 5,7%, artrite ou reumatismo (44).

Em pesquisa multicéntrica realizada em municipios do Estado de Séo
Paulo (Projeto ISA-SP), as doencas mais prevalentes na populacdo com idade
superior a 20 anos foram: enxaqueca (21,8%), alergia (20,4%), hipertenséo
(20,0%), depresséao (17,7%) e doenca da coluna (17,6%). Estas em geral, sdo
as condicBes crbnicas encontradas entre as mais prevalentes também em
inquéritos realizados em outros paises (45).

Outro estudo nacional realizado em populacdo de adolescentes de
escolas publicas e privadas encontrou uma prevaléncia de 59,9 % para
depresséao e 19,9 % para ansiedade, utilizando-se a Escala de Hamilton para
Ansiedade e Escala de Hamilton para depressao (46).

As varias alteracdes associadas a sintomatologia depressiva entre
elas a piora do controle glicémico em diabéticos do tipo 2, risco relativo maior
para doenca arterial corondria e também associacdo com a Sindrome
Metabdlica (SM), podem ser influenciadas por alteracdes no eixo hipotalamo-

hipofise-adrenal (HHA) que também poderia ser denominado como sistema de
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estresse (9). Este eixo é fundamental para a elaboracdo de respostas aos
estimulos externos e internos e sobretudo, para a compreensao sobre a reacéo
ao estresse psicologico. Nos quadros de depressdo melancdlica onde ocorre
hipercortisolemia, na anorexia nervosa e no Transtorno de Panico entre outras
doencas, a ativacdo do eixo HHA apresenta-se aumentada e prolongada.

Interessante observar que no grupo onde ocorre hipoativacdo do eixo
HHA encontra-se presente uma hipo reatividade patologica. Desse grupo fazem
parte os pacientes com estresse pés-traumatico, depressao sazonal e sindrome
da fadiga crbnica entre outros. Esses apresentam niveis reduzidos do hormonio
cortisol (47).

A presenca de sintomas depressivos tem sido frequentemente
apontada como uma comorbidade em pacientes que apresentam DAC. Alguns
resultados apontam que o risco relativo para que individuos depressivos
desenvolvam DAC esta entre 1,5 a 2,0 enquanto que em individuos que ja
apresentam DAC o risco relativo esta entre 1,5 e 2,5 para morbimortalidade
cardiaca (48) (49).

Os mecanismos pelos quais a associagdo entre depressdo e DAC
pode ser explicada refere-se tanto aos marcadores bioldgicos (alteracfes do
eixo HHA e marcadores inflamatorios), como aos fatores de risco modificaveis
associados ao comportamento, incluindo adesao ao tratamento e estilo de vida
adotado.

Em diferentes ensaios, a presenca de sintomas depressivos, tais como

irritabilidade, fadiga e sentimentos de menos valia sdo apontados como o0s
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precursores do primeiro evento coronario ou sua recidiva, sendo que a elevacéo
dos niveis de proteina C reativa (PCR) é apontada como elo de ligacdo (50)
(51).

No entanto, a origem da correlacdo entre processos inflamatorios e
depressdo ainda ndo se encontra totalmente explicada: ndo se sabe
exatamente se a presenca de processos inflamatorios leva a depressao ou se,
ao contrario a presenca de depressao leva a processos inflamatérios.

Um estudo observou a seguinte ocorréncia: em animais que receberam
citocinas (interleucina-1p) houve um significativo aumento da sonoléncia,
reducdo da atividade fisica e da interacdo social e aumento dos niveis de
ansiedade (52).

Por outro lado, poderia a depressdo induzir 0S processos
inflamatoérios? Uma explicacdo nessa direcdo ainda necessita de maior
evidéncia. Mas € um fato que individuos deprimidos tendem ao aumento de
peso, 0 que por sua vez poderia induzir a expresséo de leptina e aumentar a
sintese de citocinas pelo tecido adiposo (53).

O diagndstico clinico para depressdo, quando bem estabelecido,
representa um importante preditor independente para mortalidade por eventos
coronarios. Outra constatacdo associada a presenca de depressao refere-se a
baixa adesdo ao tratamento médico proposto, expondo o paciente a
recorréncia de eventos cardiacos e, como ja foi apontado anteriormente,

representa uma elevacao de custos para os servi¢os de saude (54).
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Outro aspecto refere-se a associacao entre SM e DAC. A SM, segundo
critérios do NCEP-IIl, pode ser definida como um conjunto de fatores de risco
cardiovasculares, ja anteriormente descritos na literatura (1) (55).

Vérios estudos tém demonstrado que a depressdo pode contribuir
para o desenvolvimento dos componentes da sindrome metabdlica, descritos a
seqguir:

1) hipertensdo: Davidson e cols. acompanharam uma amostra de
3343 adultos com pressao arterial normal por 5 anos ou mais. O escore de
depressao elevado representou um fator de risco significante para hipertenséo
mesmo quando ajustado para outros fatores de risco (56).

2) Adiposidade abdominal: Rosmond e cols. encontraram uma
correlacdo significante entre sintomas depressivos e circunferéncia abdominal
em homens de meia-idade. Nos individuos com aumento da circunferencia
abdominal percebe-se uma resposta exagerada de cortisol frente as situacoes
estressantes. Nos individuos depressivos, com elevacdo de cortisol, também
observa-se maior circunferéncia abdominal (57).

(3) Alteracdes glicémicas: a depressdo pode interferir na producgéo de
insulina e alteracdo da regulacdo da glicemia, favorecendo a instalagcdo da
diabetes tipo 2. Segundo Brown, a depressdo maior geralmente precede o
desenvolvimento da diabetes tipo 2 , sugerindo que a depressédo ndo é uma
consequéncia da instalacdo de condi¢cdes médicas (9).

Kawakami e cols. examinaram 2764 homens de uma companhia elétrica. No

seguimento de oito anos, 0s que apresentaram niveis moderado ou severo no
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escore de depresséao tiveram 2,3 vezes o0 risco aumentado para desenvolver
diabetes tipo 2 (58).

4) Em relacdo a dislipidemia associada a depressdo: estudos
evidenciam correlacdo inversa mesmo quando ajustada para condicdo de
saude, doenca cronica, medicacdo, perda de peso e atividade fisica, quanto
mais deprimido menores os valores de colesterol total (59).

As correlacdes acima descritas, podem ter um importante impacto na
ocorréncia de doenca isquémica do coracdo ou piorar o curso de um quadro
patoldgico instalado (1).

Por outro lado, o estudo de Akbaraly e cols, a partir da analise de
5232 participantes num estudo de coorte prospectivo, sugere que a associacao
de SM, sobretudo a obesidade e os componentes da dislipidemia com a
depressdo tem explicacdo contraria: a sindrome metabdlica seria preditora de
depressdao. Isto é , a depresséo seria consequéncia da instalacdo da SM (60).

Lowe e colaboradores, acreditam que a combinacdo entre
depressao e SM multiplica o risco para complicagbes graves e sugerem que
nos sujeitos que apresentam simultaneamente depressdo e SM, ambas devem
ser tratadas simultaneamente. A terapéutica deve incluir o encaminhamento
para programas especificos que busquem a reducdo de peso e o tratamento
medicamentoso, a partir de estratégias de intervencdo psicoeducativas,
nutricionais e intervencgdes familiares (61).

Torna-se fundamental que nesta populagdo haja também intervencéo

psicoterapica, visto que a compreensédo de certos conflitos emocionais permite
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a ressignificacdo de varios aspectos da vida e pode contribuir diretamente para
a mudanca do estilo de vida.

Ainda que de forma controversa até o momento, a elevacdo da
concentracdo de cortisol esta associada somente a alguns quadros
depressivos, como por exemplo os de base psicotica. Portanto, deve ser
discutido também a caracteristica clinica da depressdo. Uma possivel
explicacdo é que nos individuos portadores de depressdo maior observa-se
uma reducdo dos receptores de glucocorticéides. Isso, por sua vez inibe a
captacdo de glicose pelos tecidos periféricos e aumentam a glicemia pos-
prandial e a insulina (62).

Um fato interessante a ser observado é que pacientes com sindrome
de Cushing, uma doenca também associada a elevacdo de cortisol que é
secundaria a secrecdo de hormdnio adrenocortcotrépico, em decorréncia de
tumor na hipdfise, apresentam também obesidade abdominal, hipertenséo
arterial, elevacdo do nivel de acucar no sangue, dislipidemias e perda de
memoéria. No entanto, nesse grupo de pacientes ndo ocorre a reducdo de
receptores de glucocorticGides como €é observado em pacientes que
apresentam quadro de depressédo maior (63).

Bremmer MA e cols. encontraram tanto niveis de cortisol elevado
como niveis reduzidos de cortisol em individuos deprimidos. Afirmam que em
individuos jovens a depressdo tem sido associada a hipercortisolemia e em
contrapartida, nos individuos mais idosos a depressdo estaria associada a

niveis mais baixos de cortisol, sugerindo que tanto a ativacdo como a inibicdo
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do eixo HHA, estariam presentes nos quadros de depressdo. A partir dos
achados de Bremmer sugere-se que existem sub tipos de depressdo que
requerem diferentes condutas terapéuticas(64).

A elevacao dos niveis de cortisol em individuos deprimidos pode
contribuir para a ocorréncia de SM. Vogelzangs e cols. concluiram que pessoas
com niveis elevados de cortisol mais frequentemente apresentam SM e que 0S
individuos que apresentam depressdo e hipercortisolemia tem o0 risco
aumentado para desenvolver SM (65).

O estudo realizado por Thakore e cols. avaliou a distribuicdo de
gordura abdominal, em mulheres deprimidas, com elevacédo de cortisol, a partir
de tomografia computadorizada, chegando a um interessante achado: a gordura
abdominal nesse grupo foi duas vezes maior quando comparado ao grupo
controle (66). Outro importante estudo desenvolvido por Rosmond e cols.,
observou que em homens de meia idade deprimidos, submetidos a estresse,
houve importante correlacdo entre gordura abdominal aumentada e sintomas

depressivos (57).
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Ha evidéncias de que além dos sintomas depressivos, outros
indicadores de estresse psicolégico estdo associados ao aumento da DAC e
atuam nos parametros do sistema imunologico. Em linhas gerais, eles atribuem
a um aumento de leucécitos periféricos (sobretudo mondcitos e neutrofilos),
decréscimo de linfocitos e producédo elevada de citocinas e proteinas de fase
aguda como por exemplo, Proteina C Reativa (67).

Em geral, o estresse aumenta a producédo de cortisol através do eixo
HHA. No entanto, € interessante destacar que em pessoas cronicamente
estressadas 0s niveis de cortisol salivar pela manha sdo reduzidos ao contrario
do que é esperado, quando se considera o ritmo circadiano (68).

Embora no momento atual ndo seja ainda possivel estabelecer
conclusdes definitivas, algumas caracteristicas emocionais podem contribuir
para o aumento do risco de desenvolvimento da SM, entre elas esta a
tendéncia para depresséo, ansiedade elevada, hostilidade e raiva (69) (70).

No entanto, outra caracteristica que deve ser estudada € a associada
ao relato de pacientes que se queixam de importante exaustao, sem relato de

tristeza ou choro ou sentimentos de culpa e demais caracteristicas (67).
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Esses pacientes queixam-se de constante irritabilidade que as vezes, é
denominada de ansiedade e de queda da energia vital. Eles normalmente
relatam uma “estafa” constante sem que necessariamente esteja vinculada ao
esforco dispendido em seu cotidiano.

Ou seja, ocorre uma apresentacdo atipica de um estado emocional
permeado por sintomas depressivos mas que nao necessariamente pode ser
denominado como um quadro depressivo tipico.

Entdo, pode haver uma justaposicdo entre exaustao e depressdo, mas
com a diferenca de que tristeza, sentimentos de inferioridade e sentimento de
culpa ndo fazem parte do relato de exaustéo.

O estudo de Nicolson e cols. demonstra que a apresentacao desta
forma atipica de depressdo que inicialmente apresenta sintomas vegetativos
nao coincide com a ativacdo do eixo HHA e hipercortisolemia como é
comumente observado em certos tipos de depressao (71).

Este estudo constata a auséncia de variacdo na curva de cortisol
salivar diurno e associagdo atenuada entre 0os neuro-horménios e parametros
metabdlicos entre individuos que se queixam de exaustdo. Isso revela uma
importante diferenca com a depressao tipica, ja que essa Ultima estad associada
a niveis elevados de cortisol.

Este fato reforca a relevancia dos aspectos psicolégicos bem como da
intervencdo em saude mental, como estratégia de prevencado para diminuicdo

do risco cardiovascular.



29

1.3 Sintomas ansiosos

Os sintomas ansiosos, segundo Andrade LHSG e col., podem ser
definidos como um estado emocional com componentes psicolégicos e
fisiologicos, que faz parte do espectro normal das experiéncias humanas, sendo
propulsora do desempenho em diversos aspectos da vida. Ela passa a ser
considerada um transtorno quando a intensidade é desproporcional a situagéo
que a desencadeia, ou quando existe um objeto especifico ao qual se direcione,
como por exemplo, nos transtornos fobicos, nos sintomas hipocondriacos ou
ainda nos disturbios psicossomaticos (72).

Quando torna-se permanente, delineia uma dindmica psicolégica
pautada pela espera do perigo, do fracasso e da certeza de sua propria
incapacidade para enfrentar as diversas situagdes cotidianas. E um
funcionamento pautado na angustia cotidiana.

Observa-se frequentemente que o sujeito ansioso, ainda que perceba
a intensidade de suas preocupacoes, apresenta dificuldade na tentativa de
controle das mesmas. Podem apresentar prejuizo em diversas atividades
cotidianas entre elas prejuizo profissional, social e de saude. E como se

houvesse um transbordamento da capacidade desse organismo de conter seus
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aspectos emocionais e uma impossibilidade de utilizar mecanismos de defesa
eficazes, acarretando entdo, uma resposta somatica.

Um aspecto importante para o diagnostico da ansiedade € que tanto a
intensidade quanto a duracdo sao desproporcionais aos fatos reais da vida
daquele sujeito. Cabe nesse momento, delimitarmos os termos ansiedade,
angustia e estresse psicoldgico.

A palavra ansiedade pode ser considerada como de patrimonio linguistico da
humanidade ao lado da palavra estresse e angustia e acabam sendo
frequentemente utilizadas como sinbnimos. Vejamos que essas trés palavras
sdo usadas largamente tanto no campo cientifico como pelo senso comum,
fazendo-se necessario neste momento uma pequena consideracao sobre as
trés.

Elas devem ser compreendidas de forma interdisciplinar ja que
tangenciam diferentes saberes desde medicina e psicologia entre outros. A
ansiedade e o estresse sdo fundamentais a manutencao da vida. S&o eles que
impulsionam a busca pela homeostase e pelo equilibrio interno de qualquer
organismo, levando-o a adaptagdo ao ambiente. Assim, 0 estresse é
necessario.

No entanto, a gravidade desse processo passa a ocorrer quando a
intensidade dos sintomas impede a adaptacdo, trazendo como consequéncia
uma sobrecarga seja de ordem fisica seja de ordem emocional. Questdes
familiares, pessoais e profissionais associadas ao aspecto financeiro e

econdmico forcam o sujeito a adaptar-se as mudancas (73).
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A adaptacdo, segundo Rosa JT, € um conjunto de respostas de um
organismo vivo a situacdes que a cada momento o modificam permitindo a
manutencdo de sua organizacdo minima que seja, compativel com a vida.
Torna-se fundamental a andlise sobre como esse processo se da e quais séo
0s modos de adaptacéo (74).

A adptacdo global do sujeito, segundo o0 mesmo autor, esta
diretamente relacionada as solucbes que da frente as situacdes que a vida
apresenta, sendo ela eficaz ou ineficaz em termos de resposta e envolve quatro
setores: afetivo-relacional, produtividade, sécio-cultural e orgéanico. Eles seréo
influenciados tanto por fatores internos, que sdao o mundo mental do sujeito
como por fatores externos, que sdo as situacdes objetivas e significativas para
0 sujeito.

O trabalho de Hans Selye publicado em 1952 continua atual mesmo
apos décadas de sua publicacdo e aborda o0 conceito de estresse, suas fases
e consequéncias em contribuir para o surgimento de diferentes doencas (75).

O conceito inicial de Selye entende o estresse como um estado de
tensdo nao-especifico de um ser vivo, que se manifesta por mudancas
morfologicas tangiveis, em diferentes 6rgdos e particularmente em glandulas
enddcrinas. O termo foi posteriormente desenvolvido e incluiu-se a
diferenciacdo entre as palavras estressor e estresse: estressor representa a
causa; e o resultado da acdo desse estressor € o chamado estresse - que é 0

estado do organismo apds a exposicdo a esse agente estressor (73).
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Para Jean Stora, o0 estresse pode ser comprendido como: 1) uma forca
gue produz uma tensdo, uma deformacdo sobre o objeto ao qual é aplicado.
Portanto, refere-se a acdo de um estimulo externo cujos agentes podem ser
fisicos, tais como sensacéao térmica, ruidos ou agentes psicolégicos — como um
luto ou uma perda; 2) o resultado da acdo de um agente fisico e/ou
psicolégicoe/social. Sendo assim 0 estresse € 0 resultado dos agentes
estressores. Esses agentes estressores podem desencadear consequéncias
sobre a saude bioldgica e/ou mental. A acdo causada pelos estressores, pode
ser pontual ou permanente; 3) é um conceito dindmico e ndo mais estritamente
bioldgico. Os automatismos biolégicos acompanham simultaneamente o0 jogo
das defesas mentais, conforme o estado da estrutura psiquica prépria a cada
individuo e do contexto somatico e social. Para muitos pacientes, a queixa
somatica € usada como uma comunicacdo do sofrimento psiquico e como um
pedido de ajuda (76).

O conceito de angustia € um conceito fundamental para a Psicanalise.
Freud em seu artigo “Inibicdes, Sintomas e Ansiedade” de 1932, inclui a
angustia como reacdo e preparacdo para o enfrentamento do perigo. Inclui
também a importancia do ego, indicado como lugar da angustia e com
possibilidade de ser a causa da angustia pelo contato com a realidade exterior
(77).

Foi a partir de Freud, no final do século XIX que passou a ser possivel

a descricdo dos processos psiquicos, por meio de conceitos cientificos e
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sistematizados o que representou entdo, um novo método de tratamento das
desordens emocionais.

Esse método busca a comprensdo e o estudo da importancia do
aparelho psiquico na constituicdo e apreensado da angustia, considerando-se a
importancia das reacfBes corporais como consequéncia desse estado
emocional. E a partir da angustia que se permite a estruturacio do existir
humano, atribuindo-lhe uma funcéo defensiva diante dos perigos que ameacam
a existéncia. E para evita-la que o Ego se utiliza de mecanismos defensivos
(77).

A angustia é o sentimento frequente e torturante sem um objeto
especifico, associados a condi¢cbes psiquicas mais profundas, menos
conscientes, menos articuladas e mais difusas. O medo, a ansiedade refere-se
a algo mais especifico (78).

A ansiedade do ponto de vista psicanalitico, pode estar relacionada ao
mundo externo ou ser neurética e relacionada ao conflito entre o Id e 0 Ego
proposta por Freud no artigo citado acima.

Essa divisdo em Id, Ego e também Superego permitem, conforme
descricdo de Laplanche e col. uma concepgéo sistemética das variadas forcas e
funcbBes psicoldgicas que estdo presentes, ao mesmo tempo, na mente. O
conflito pode ser dentro do aparelho mental (conflito intrapsiquico), ou um
conflito entre o organismo e o ambiente externo. H& frequentemente, uma
combinagao de ambos, de maneira que o conflito existente entre o organismo e

o ambiente externo esté relacionado a um conflito intrapsiquico, que também
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pode ser permeado por conflitos morais associados ao contexto sécio-cultural
(79).

Segundo Zimerman, a ansiedade consiste em um transtorno clinico
que se manifesta por meio de uma “angustia livre’, quer sob forma
permanente, quer pelo surgimento de momentos de crise. Ela pode ser
expressa tanto por equivalentes somaticos, como por exemplo opressao
precordial, taquicardia, dispnéia ou por expressdao de uma indefinida e
angustiante sensacdo de medo ou tensdo antecipatéria e ndo necessariamente
esta relacionada aos aspectos da realidade exterior (80).

Os sintomas ansiosos também estdo associados a uma diminuicédo
significativa da produtividade e da qualidade de vida, intensificando a gravidade
do curso de doencgas mentais e de outras condices médicas (81).

Eles também tem sido associados ao uso do tabaco em adolescentes
e sdo descritos como aumentados em cinco a seis vezes entre adolescentes
fumantes quando comparados aos adolescentes ndo fumantes (82).

Aqui também ¢é interessante observar que tanto o DSM-IV-R como a
CID-10 atém-se a explicacdo detalhada dos sintomas sem fazer qualquer
mencao quanto as possiveis causas dos sintomas ansiosos, da mesma maneira
gue ocorre com 0s sintomas depressivos, conforme abordado anteriormente.
Os critérios diagndsticos parecem servir de base exclusivamente para a

prescricdo medicamentosa correspondente, desconsiderando a causa e 0

significado do sintoma ansioso para aquele sujeito.
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A titulo de ilustracdo listar-se-a os critérios diagnésticos para
Transtorno de Ansiedade Generalizada descrito no DSM-IV-R:

O paciente relata ter 1) excessiva ansiedade e preocupacao, que
ocorre em varios dias nos ultimos 6 meses, associado a
performance em eventos e atividades cotidianas como

atividade profissional, escolar e afetiva.

2) E dificil para o paciente controlar suas preocupacdes

A ansiedade e a preocupacao esta associada com tres ou mais
dos seguintes 6 sintomas, com pelo menos alguns deles presentes
na maioria dos dias nos ultimos 6 meses: 1) inquietac&o ou
sensacao de estar com os nervos a flor da pele

2) fatigabilidade

3) dificuldade em concentrar-se ou sensagdes de “branco” na
mente

4) irritabilidade

5) tensdo muscular

6) perturbacao do sono (dificuldades em conciliar ou manter o
sSono ou sono insatisfatério e inquieto)

O foco da ansiedade ou preocupacéo nao esta confinado a outros
diagndsticos, como por exemplo, a ansiedade ou preocupacao
nao se refere a ter um ataque de panico (como no Transtorno de
Panico), ser embaracado em publico (como na Fobia Social), ser
contaminado (como no Transtorno Obsessivo-Compulsivo), ficar
afastado de casa ou de parentes préximos (como no Transtorno
de Ansiedade de Separacdo), ganhar peso (como na Anorexia
Nervosa), ter multiplas queixas fisicas (como no Transtorno de
Somatizacao) ou ter uma doenca grave (como na hipocondria), e a
ansiedade ou preocupac¢ao nao ocorre exclusivamente durante o
Transtorno de Estresse Pos-Traumaético.

A ansiedade, a preocupacao ou os sintomas fisicos causam
sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento
social, ocupacional ou em outras areas importantes da vida do
individuo.

A perturbacédo nédo se deve aos efeitos fisiologicos diretos de uma
substancia (abuso de droga ou medicamento) ou de uma
condi¢cao médica geral (por ex., hipertiroidismo) nem ocorre
exclusivamente durante um Transtorno do Humor.

E conhecido que pacientes com Transtornos de Ansiedade
Generalizada frequentemente apresentam sintomas fisicos. Isso pode dificultar,

para 0 meédico clinico, o diagnéstico diferencial de alguma doenca fisica
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daqueles sintomas associados diretamente ao Transtorno de Ansiedade. Nos
pacientes ja diagnosticados como tendo Transtorno de Ansiedade ndo se pode
excluir a avaliacdo de alteracdes organicas como a investigacdo de doencas
cardiovasculares, neurolégicas e/ou endocrinologicas entre outras, fato
frequentemente encontrado em equipes de saude, visto que desconsideram o
relato de pacientes ansiosos por acharem que a queixa somatica ocorre por
etiologia emocional (83).

Por outro lado, observa-se que o0s sintomas ansiosos podem piorar
certas condi¢des clinicas, como aponta o estudo de Grigsby e cols. sobre a
ocorréncia de Transtornos de Ansiedade, que chega a 14% nos pacientes
portadores de diabetes, destacando a importancia em tratd-la  nessa
populacao, visto que apesar da grande eficacia dos tratamentos especificos
para controle glicémico, varios pacientes mantém ainda assim niveis elevados
de glicemia expondo-se aos riscos de complicacdes clinicas ja conhecidas (84).

Esse representa um importante aspecto para o presente estudo, uma
vez que um dos critérios para diagnéstico de SM é a existéncia de alteracdes
de niveis glicémicos, o que também representa risco cardiovascular.

Huffman JC e cols. concluiram que a ansiedade pés-infarto agudo do
miocardio (IAM) estd associada as complicacdes clinicas definidas como
isquemia recorrente, reinfarto, arritmia ventricular e insuficiencia cardiaca
congestiva no periodo de internagdo para tratamento do IAM inicial. A

ansiedade, segundo eles, representa  riscos de  complicagbes
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independentemente dos efeitos e/ou combinacdes com quadros depressivos
(85).

Outro estudo aponta para a ocorréncia do aumento do risco de DAC,
assim como alteracdo de parametros imunologicos em pacientes expostos a
estressores psicoldgicos tais como separacdo conjugal e competitividade
cotidiana (86).

No contexto de atencdo primaria a saude, pacientes que apresentam
um quadro de ansiedade subclinica procuram frequentemente os servigos de
salude contribuindo para elevacdo de gastos com a tentativa de avaliar as
condicBes clinicas das quais se queixam e que poderiam ser tratadas de forma
mais efetiva em servicos especializados de saude mental (87).

Ha que se excluir eventual etiologia de outras causas médicas como
o hipertireoidismo, por exemplo. Também deve-se excluir a coexisténcia de
outras doencas associadas como a presenca de sintomas depressivos e abuso
de substancias psicoativas como cocaina, por exemplo, uso de alcool,
corticosteréides ou drogas simpaticomiméticas (83).

Os fatores de risco associados a instalacdo de sintomas ansiosos
inclui histéria familiar, aumento de estresse e historia de trauma fisico e/ou
emocional e aspectos genéticos (88).

Em estudos prospectivos, a ansiedade parece ser a primeira alteragao
clinica da qual o paciente se queixa e contribui efetivamente para o aumento do

risco de depressdo visto que frequentemente ocorre uma justaposicdo de
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sintomas entre transtornos de ansiedade e depressdo maior, 0 que por vezes
gera dificuldade para precisar inicialmente o diagnostico diferencial (89).

Segundo o DSM-IV, em uma amostra comunitaria, a prevaléncia em 1
ano para o Transtorno de Ansiedade Generalizada foi de aproximadamente 3%
e a taxa de prevaléncia durante a vida foi de 5%. Nas clinicas para Transtornos
de Ansiedade, aproximadamente 12% dos individuos apresentam Transtorno
de Ansiedade Generalizada. Os transtornos de ansiedade representam a maior
prevaléncia dentre as condicbes mentais ao lado do consumo de drogas
psicoativas e de depressao (26).

O Estudo da Area de Captacdo Epidemioldgica do Instituto Nacional de
Saude Mental (ECA), nos Estados Unidos, foi a primeira grande pesquisa
epidemioldgica, com uma amostra total de cerca de 20 mil pessoas e indicam
gue um quarto das pessoas, em algum momento de sua vida, apresentam
algum transtorno de ansiedade, de acordo com os critérios do DSM-III (90).

Outro estudo americano, a Pesquisa Nacional de Comorbidade (NCS),
verificou a prevaléncia para 12 meses de 17,2% de transtornos de ansiedade e
as maiores prevaléncias para os transtornos de ansiedade ficaram entre as
idades de 25 e 34 anos (91).

Mais detalhadamente, o National Comorbidity Replication [NCS-R]),
realizado também nos Estados Unidos, aponta que, como um grupo geral, a
prevaléncia para transtornos de ansiedade representa 18,1% dos transtornos
psiquiatricos, sendo a fobia especifica 0 mais prevalente, com 8,7%, seguida

pela fobia social (6,8%), transtorno de estresse pos-trauméatico (3,5%),
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transtorno de ansiedade generalizada (3,1%), transtorno obsessivo-compulsivo
(1,0%), transtorno de ansiedade de separacao (0,9%) e pela agorafobia (0,8%)
(89).

Portanto, os resultados deste estudo confirmam que os transtornos de
ansiedade representam o grupo de maior prevaléncia psiquiatrica, estimada ao
longo da vida em 28,8% e prevaléncia estimada para 12 meses de 18,1% na
populacdo em geral (89).

Almeida Filho e cols. realizaram o Estudo Multicéntrico Brasileiro de
Morbidade Psiquiatrica (EMB) em trés areas urbanas brasileiras (Brasilia, S&o
Paulo e Porto Alegre), utilizando os critérios diagnosticos do DSM-III (92).
Constataram as seguintes estimativas de prevaléncia para transtornos de
ansiedade: 12,1% para Brasilia, 6,9% para Sao Paulo e 5,4% para Porto
Alegre. Os achados desse estudo ainda mostram que a ansiedade e as fobias
constituem os principais problemas de saude mental da populacdo brasileira,
com prevaléncias globais variando de 8% a 18% e estimativas de demanda
potencial de 5% a 12%.

Outro estudo brasileiro sobre transtornos mentais, de acordo com a
CID-10, em Sédo Paulo (DPM-SP), avaliou 1.464 individuos. Nesse estudo,
verificou-se prevaléncia do transtorno de ansiedade generalizada (TAG) de
4,2%, transtorno de panico de 1,6%, agorafobia de 2,1%, fobia simples de
4,8%, fobia social de 3,5% e transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) de

0,3%.(93)
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Quando busca-se a compreensdo da associacdo entre 0s
transtornos ansiosos e género, constata-se maior frequéncia de sintomas nas
mulheres, sendo essa uma populacdo com probabilidade significativamente
maior do que os homens para desenvolver transtorno de panico (94).

Importantes sintomas de ansiedade também s&o significativamente
mais elevados em mulheres diabéticas que em homens diabéticos, confirmando
dados em estudos com populacdes sem diabetes. O tratamento especifico da
ansiedade em pacientes com diabetes tipo 2 garante melhor controle glicémico,
sobretudo em pacientes que apresentam ansiedade grave (10).

Apesar da elevada prevaléncia dos Transtorno de Ansiedade na
populacdo em geral, ele por vezes é subdiagnosticado por se acreditar que ele
nao representa uma gravidade maior se comparado a outras alteracfes

psiquiatricas e, por isso acabam sendo inadequadamente tratados.
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1.4 O hormo6nio cortisol salivar

O cortisol é considerado o principal glucocorticoide produzido pelas
glandulas adrenais e esta distribuido por todos os meios fluidos do corpo tais
como urina, sangue e saliva. O cortisol basal obedece a um ritmo circadiano,
sendo mais elevado pela manhd com pico entre 30 e 35 minutos depois do
despertar; com queda ao longo do dia, finalizando com niveis baixos a noite. O
cortisol sofre influéncia de fatores individuais tais como o ritmo circadiano,
idade, género, estado hormonal e o peso.

A producédo diaria é de 10mg cortisol/dia que atuam no controle de
processos metabdlicos normais.

A principal anormalidade metabdlica a partir da elevacado do cortisol é
a resisténcia a insulina, importante componente da SM (95) (11).

A dosagem do cortisol salivar tem sido usada em diferentes estudos,
tanto para avaliar sindrome de Cushing, hipercortisolismo e atividade do eixo
HHA em pacientes com queixa de fadiga crbnica, estresse, ansiedade e
depressao.

Segundo o DSM-IV-TR, niveis elevados de glucorticdides sé&o
predominantes entre individuos com caracteristicas psicoéticas, episédios graves
de depressdo maior ou em individuos que apresentam caracteristicas

melancdlicas (26).
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A ativacdo do eixo HHA representa uma das varias respostas aos
eventos estressores. No entanto, permanecem diversas controvérsias como
por exemplo, quanto a definicdo do padrdo da resposta adrenérgica normal
(96) (97) (98).

A dosagem de cortisol salivar ou urinario avalia a concentracao livre do
horménio que representa uma pequena fracdo do mesmo, entre 5-10%. No
entanto, a dosagem desse hormdénio pela saliva encontra grande vantagem em
termos de coleta de material, quando comparada a coleta de urina e/ou de
cortisol plasmatico visto que a coleta de saliva nao representa riscos para o
paciente e por ndo ser um exame invasivo, evita a elevacdo dos niveis de
estresse psicologico.

Além disso, material e coleta sdo procedimentos simples, o que de
certa forma contribui para um aumento significativo na utilizacdo desse tipo de
teste em diferentes ensaios clinicos. Outro aspecto vantajoso quanto a amostra
coletada € que ela é estavel em temperatura ambiente sem que haja perda da
atividade do cortisol.

Quanto a dosagem na urina, ela ndo é a mais adequada para
rapidamente detectar mudancas nos niveis de cortisol. Quanto ao cortisol
plasmatico, ele representa uma medida confidvel, com positiva correlacédo
associada as medidas de cortisol salivar. No entanto, o préprio procedimento
para a coleta de sangue age como um estressor psicoldgico podendo levar a

alteracdes nos niveis de cortisol (99) (100).
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1.5 Consideracg®es interdisciplinares

E indiscutivel o avanco da ciéncia, a partir de René Descartes,
guanto ao conhecimento, compreensdo e desenvolvimento de técnicas
curativas, sobretudo na medicina, que permitiram a melhoria no tratamento de
inumeras doencas, contribuindo para o aumento substancial na expectativa de
vida, garantindo a evolucdo da humanidade como um todo. Hoje ndo se discute
o ganho pela utilizacdo de antibidticos e o dominio médico sobre certas
doencas.

A crescente especializacdo que acompanhou o progresso cientifico e o
desenvolvimento tecnoldgico trouxe como consequéncia a necessidade de
estabelecer interfaces entre os saberes das disciplinas em que se
compartimentaliza o conhecimento humano.

Assim, apés um longo percurso de fragmentacdo da ciéncia, ha a
necessidade de que ela possa ser vista como sendo essencialmente
interdisciplinar, onde exista uma complementariedade das descobertas assim
como da sua aplicabilidade. Desta forma, o desenvolvimento da ciéncia hoje
parece estar mais destinado ao gerenciamento de diferentes estudos a partir de
equipes interdisciplinares do que propriamente uma descoberta isolada de uma

Unica disciplina.
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Desta forma, a nocdo de equipe multiprofissional, na atualidade é
tomada como uma realidade estabelecida uma vez que existem profissionais de
diferentes areas atuando conjuntamente, na maior parte das instituicbes (101).

Existe o imperativo de resgatar-se a indissociacdo entre o psiquico,
0 somatico e 0s aspectos socio-culturais da vida humana, ja que sédo partes de
um todo, de uma unidade. Desta forma, a aproximacao entre areas diferentes
mas que se complementam, é fundamental.

E frequente que pacientes considerem a importancia do estresse
psicolégico para o desenvolvimento de certas doencgas do corpo, assim como
equipes médicas solicitem ao paciente melhor controle do estresse para
prevenir complicacdes decorrentes de quadros hipertensivos exatamente pela
alteracdo bioquimica que os estados de tensdo podem promovem sobre as
respostas somaticas.

Para exemplificar, a pratica clinica pbe a prova diariamente a
necessidade de melhorar o dialogo entre a neurociéncia e a psicologia visto que
no cotidiano percebe-se intensamente a vinculagcéo entre essas grandes areas
demonstrando a cumplicidade entre ambas. Embora se pergunte de quem € a
mente afinal, dos neurocientistas ou dos psicélogos poderia se falar da
importancia de ambas para a compreensdo da vida humana assim como o
desenvolvimento de pesquisas cientificas.

N&o se observa no cotidiano, a existéncia de contradicdo entre as
nocdes de corpo trazidas pela neurociéncia ou do aparato psiquico trazido pela

psicandlise. Existem como Bogochivol afirma, diferencas entre elas.
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Para este autor, ha no entanto a idéia de que a vida humana deve ser
explicada exclusivamente pelo seu aspecto bioldgico, excluindo a existéncia do
elemento psiquico que explique certos funcionamentos e respostas as
situacdes cotidianas da vida, como no caso da restrita psiquiatria biolégica. Ou
por aqueles que consideram somente a compreensao dos aspectos psiquicos,
desconsiderando a importancia do corpo, restringindo sua compreensao sobre
a vida humana considerando-se exclusivamente o determinante psicodinamico
de certos fenbmenos, negando a relacdo mente - cérebro — corpo (102).

Como propde Birman, a tragédia da serviddo na psicanalise se
articula intimamente ao esquecimento do corpo na experiéncia do sujeito. O que
ocorreu foi um distanciamento cada vez maior entre corpo e mente: o corpo-
organismo foi colonizado pela medicina e o psiquismo desencarnado, foi
entregue a psicanalise (103).

Por exemplo, pacientes acometidos por certas condi¢des cerebrais que
impdem um prejuizo de memodria, podem apresentar importantes sintomas de
ansiedade e depressivos pela percepcdo que tem de sua limitagdocerebral
Continua Bogochivol:

Na perspectiva darwinista, 0 homem esta préximo de
seus ancestrais simios e partilha com os chimpanzés 99%
de sua carga genética, este 1% de genes que 0s
diferencia quantitativamente no plano biolégico, pode
traduzir-se em mudancas qualitativas fundamentais.

Aqui ocorrera o encontro do corpo-biolégico, genético, ao
universo do simbolismo e que, por sua vez, também se
constitui a partir do encontro com outros semelhantes. E
somente no intercambio com seus semelhantes que o

sujeito humano ira se formar em um universo regido pela
fala, por leis simbdlicas de trocas, proibi¢des, seu cérebro,
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consciéncia, inconsciéncia e cultura a qual pertence se
constituem (102) .
Privilegiar a explicacdo historico-biografica de cada um, segundo Del
Nero, como explicacdo para a mente € empobrecé-la, tomando-lhe apenas uma
parte. Confina-la também ao discurso estritamente cerebral € empobrecé-la
assim como o € descrevé-la apenas com o saber evolutivo ou genético.
De acordo com Del Nero
a mente humana esté situada entre a natureza que
selecionou o cérebro humano, a linguagem que permitiu a
comunicacao, a histéria pessoal que moldou o percurso da
vida de cada um e a histdria coletiva da cultura que
influencia padrées de comportamento. Poder-se-ia
considerar a mente como misto de cérebro, sujeito e
cultura, examinando a histéria da espécie humana, sua
condicao biolégica inicial, o que gravou na sua trajetoria
Unica e existencial e seu dever para com o coletivo que o
influencia (104).

Considera-se que entre 0 genotipo e sua expressao
fenotipica operam a incidéncia da experiéncia e do impacto do ambiente —
uma interacdo que modula a expressao do gendtipo. Desta maneira, nao
haveria uma preponderancia entre determinacdo genética ou ambiental ou
psiquica mas a determinacao deve ser decorrente da interacdo entre todos
esses componentes.

Um interessante estudo, desenvolvido por Szyf M e cols.,
acompanhou ratos recém-nascidos que receberam mais lambeduras e

cuidados de suas maes, estes na fase adulta tornaram-se menos

responsivos ao estresse psicologico. A explicagdo encontrada pelos
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autores € a de que esses cuidados maternos iniciais inibem a metilacdo do
gene receptor de glicorticéides, levando ao silenciamento de parte dos
genes responsaveis pela resposta ao estresse, representando um aumento
persistente dos glicorticéides limitando a resposta cerebral ao estresse.
Assim, ndo ocorre alteracdo genética mas sim o efeito epigenético que é a
modificacdo na expressao génica (105).

Para Teixeira,

O desafio que enfrentamos é o de devolver um conceito
de mente e de sua relacdo com o cérebro que acomode a
possibilidade de uma investigagcdo como pessoas dotadas
de mente. N&o se poderia resolver esse problema
decretando unilateralmente o fim da idéia de mente.O
grande desafio na atualidade para a neurociéncia é de
relacionar o que ocorre no cérebro com aquilo que ocorre
na mente, ou seja, de encontrar alguma traducao entre
sinais elétricos das células cerebrais e aquilo que cada um
percebe ou sente como sendo seu pensamento. Por
exemplo, como alguém pode identificar sobre o que
penso no momento? Ou por que choro? Pode-se até supor
gue alguém chorando nos forneca dados para inferir que
essa pessoa esta triste. Mas a observacao da atividade
elétrica do cérebro, entretanto ndo garante que se
identifique a causa do estado de tristeza, no momento
(1086).

A mente se faz necessaria para a constituicdo de estados subjetivos, ja
gue eles ndo podem ser encontrados apenas pela observagdo da atividade
cerebral, pelo menos com os instrumentos disponiveis até 0 momento.

A reatividade as diferentes situagfes de estresse psicologico esta
diretamente associada a caracteristicas emocionais, sendo que a intensidade

dessa reatividade determinara também a intensidade de resposta
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neuroendocrinoldgica, evidenciando um elo fundamental para a compreensao
do comportamento humano.

Outro argumento importante a favor da impossibilidade de dissociacao
mente-corpo sao as evidéncias de que diferentes alteracdes cerebrais podem
acarretar prejuizo das funcdes mentais, o que por sua vez pode gerar limitacoes
sociais a essas pessoas. Outro exemplo, € o rebaixamento da critica quando da
ingestdo alcodlica, apontada por Teixeira. Essa leva a alteracbes de ordem
bioquimica que altera o funcionamento cerebral e, por consequéncia modifica
respostas mentais.

Outro exemplo, o uso de medicacdes antidepressivas néo
necessariamente promove mudancas internas, de ordem subjetiva que possam
de fato levar as mudancas na percepcao cotidiana de sujeitos deprimidos:
altera-se a condi¢do bioguimica do cérebro mas, ndo necessariamente se
alcanca mudanca qualitativa de percepc¢des acerca do viver.

Por outro lado, como propde Lipp M, a prépria psicoterapia permite a
modificacdo do sistema limbico, por meio de mudancas na interpretacdo de
eventos catalisadores das emocoes, 0 que pode contribui para a diminuigdo da
liberacdo do horménio adrenocorticotropico, mensageiro das glandulas supra-
renais (107).

E indiscutivel na atualidade que em todo processo do viver humano
esta presente a condigcdo biopsicossocial que € o que constitui o humano.
Considera-se, portanto que todo adoecer pode ser psicossomatico, ja que

existe uma integracao indiscutivel entre mente, corpo e aspectos sociais.
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Em um relato da experiéncia de nosso grupo interdisciplinar
percebeu-se a importancia de abordar o paciente de forma global, destacando-
se 0 aproveitamento do paciente para com a intervencao psicoldgica, quando
da utilizacdo combinada de estratégias psicoeducativas e operativas. Permite
ainda a identificacdo de pacientes de alto risco psicolégico encaminhando-os
para tratamento especifico (108) (109).

Com a intervencdo interdisciplinar- psicologo, cardiologista,
nutricionista e educador fisico, percebe-se a possibilidade de reducdo de peso
corporeo a partir do aconselhamento nutricional;, aumento da atividade fisica a
partir da orientacdo precisa do educador fisico e a consulta ao cardiologista,
visando um importante aspecto que é a reducdo dos efeitos adversos
associados ao emagrecimento, fato esse que frequentemente determina o
abandono do paciente aos programas especificos para emagrecimento. Isso é
atenuado com a presenca semanal do cardiologista realizando a adequacéo
medicamentosa. (110) (111).

Ha muito o que se estudar sobre a importancia da
interdisciplinariedade na conducao de tratamentos na area da salude e com isso
concentrar recursos publicos para a melhor eficacia de intervencdes
preventivas.

A pratica diaria integrada entre diversas unidades médicas e nao-
médicas permite uma melhor compreensao global do paciente quando da
assisténcia ao mesmo. Isto por sua vez permite novos questionamentos acerca

da pratica e a possibilidade do desenvolvimento de estudos como o0 presente
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gue tem como meta explicar as associacdes de fendbmenos psiquicos como
sintomas depressivos e ansiosos com parametros fisioldégicos tais como os

componentes da SM e o cortisol salivar.
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2. Objetivos

2.1 Objetivo principal

Investigar a associagao entre sintomas depressivos e ansiosos com as

variaveis clinicas componentes da Sindrome Metabdlica.

2.2 Objetivos secundarios

221

2.2.2

2.2.3

224

Estudar a associacdo entre sintomas depressivos € ansiosos
associados com as variaveis clinicas da Sindrome Metabdlica, de
acordo com o género.

Comparar a gravidade dos sintomas depressivos e ansiosos, de acordo
com o género.

Explorar a correlagdo entre os sintomas depressivos e 0s sintomas
ansiosos.

Estudar a correlagdo entre sintomas depressivos e ansiosos com a

dosagem do cortisol salivar matinal.
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3. Hipoteses

Existe associacdo entre sintomas depressivos e ansiosos com as variaveis

clinicas da Sindrome Metabdlica.

As mulheres apresentam maior gravidade de sintomas depressivos e

sintomas ansiosos.

Os sintomas depressivos e 0s sintomas ansiosos apresentam alta

correlacdo entre si.

Os sintomas depressivos e ansiosos apresentam associacdo positiva com a

dosagem de cortisol salivar matinal.



4. Métodos

4.1 Tipo de estudo
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O presente estudo € do tipo transversal, realizado em pacientes com

diagnéstico médico de sindrome metabdlica, acompanhados no Ambulatério do

Instituto do Coracdo do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da

Universidade de Sao Paulo (InCor HCFMUSP).

4.2 Local do estudo
Os pacientes foram selecionados nos seguintes ambulatérios:

dislipidemias, hipertenséo, coronariopatias e orientacao dietética.

4.3 Calculo amostral

Para o calculo amostral do presente estudo considerou-se a
prevaléncia de ocorréncia de sintomas depressivos em pacientes que
apresentam condi¢cdes médicas associadas como valor proximo a 35%
baseado em pesquisas semelhantes, com intervalo entre 24 a 44%. Com
relacdo a ansiedade, a prevaléncia para a populacdo que ja apresenta

condicbes médicas associadas € em torno de 25 a 30%. Para obtencédo da
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estimativa do numero de pacientes da amostra, com intervalo de confianca de

95%, chegou-se a um n=108 casos.

A formula utilizada para a obtencao deste valor foi a seguinte (112):
n=[z (alfa)] ** p *(1-p) /d ?
onde: n = tamanho amostral
z(alfa) = valor obtido através da distribuicdo Normal
Para um intervalo de confianca de 95% - z(alfa) = 1,96
p = proporcgédo esperada
d = precisao da estimativa = (tamanho do intervalo) / 2
Considerando-se as provaveis perdas de informac¢des no decorrer do
estudo coletou-se 10% a mais; assim obteve-se um namero de 120 casos.
4.4 Critérios de incluséao
Apbs selecao dos individuos elegiveis, foram convidados a participar
do estudo 153 pacientes consecutivos enquanto aguardavam a consulta médica
ou consulta para aconselhamento nutricional.

Destes, 17 individuos nao foram incluidos devido a recusa em
participar do estudo por residirem em outras cidades ou simplesmente por nao
aceitarem o convite. Desta forma, foram avaliados136 pacientes, sendo que
destes 118 completaram o estudo, o que representou uma perda de dados de
18 individuos que ndo compareceram ao retorno para a coleta de cortisol
salivar.

Os pacientes incluidos no presente estudo foram previamente

diagnosticados pelos critérios do NCEP-ATPIII revisado para a SM. A SM foi

definida como 3 ou mais dos seguintes fatores: (1) Pressao arterial : 2130/85



55

mmHg (2)Triglicérides: 2150 mg/dl; (3) HDL colesterol: <40mg/dl em homens

ou <50 mg/dl nas mulheres; glicemia de jejum

100 mg/dl ou em uso de

medicacédo hipoglicemiante oral; ou (5) circunferéncia de cintura: > 102 cm para

homens e > 88 cm nas mulheres.

Utilizou-se o Escore de Framingham para estratificacdo de risco

cardiovascular.

N&o foram excluidos pacientes em uso de antidepressivo ha menos de

um ano. A figura 1 demonstra o fluxo de participantes em cada etapa do estudo.

Figura 1:

153 elegiveis

17 recusas sendo:

12 por residirem em
outro municipio

5 por recusa,
simplesmente.

136 pacientes
Coleta de dados
clinicos e
sociodemograficos
Aplicacéo de Escalas
psicoldgicas

18 n&o retornaram para
a coleta de cortisol pela
situacao financeira

118 pacientes
= Coleta de
cortisol salivar
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4.5 Critérios de exclusao
Foram excluidos do estudo pacientes com:
1) insuficiéncia cardiaca congestiva
2) doenca pulmonar obstrutiva crénica
3) creatinina sérica superior a 1.3 mg/dL.
4) portadores de qualquer tireopatia incluindo hipotireoidismo sub-clinico,
mesmo quando nao tratatado medicamentosamente.
5) em uso de insulina humana mais que 1 vez ao dia
6) qualquer histérico de neoplasia em vigéncia de tratamento ou neoplasia
curada
7) primeiro atendimento em nossa instituicao
8) psicoses ou outras patologias diferentes das sindromes depressivas e
ansiosas e/ou em uso de anti-psicoticos
9) uso de corticosterdides topicos ou sistémicos
10) dificuldades cognitivas para compreensédo das escalas e/ou orientacdes
sobre a coleta de cortisol salivar.
11) vivéncia de eventos estressores tais como falecimento de
parentes/amigos, algum acidente que tenha se ferido ou ferido alguém,

mudancas bruscas na situacdo econdmica, divorcio, separacdo e/ou perda de
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trabalho nos ultimos 30 dias antes de responder ao inventario de depresséao e

ansiedade.

4.6 Aprovacéao Etica

O presente estudo foi aprovado pelo Comité de Etica para Analise de
Projetos de Pesquisa (CAPPesq) e Comissdo Cientifica do InCor
H.C.F.M.U.S.P. Recebeu suporte financeiro do Fundo de Assisténcia a
Pesquisa do Estado de Sao Paulo (FAPESP).

Cada participante foi informado sobre os objetivos e procedimentos do
estudo. A seguir leu e assinou o termo de Consentimento Livre e Esclarecido,
padronizado pela Comissdo de Etica da F.M.U.S.P. antes de iniciarmos a
aplicacao de questionario e Escalas (Anexo A).

O presente estudo ndo representou risco fisico ou psicolégico

significativo para o paciente.

4.7 Coleta de Dados

Os participantes do estudo foram primeiramente selecionados pela
analise de prontuarios no dia da consulta médica ou da consulta para
aconselhamento nutricional. Os dados de exames laboratoriais que definem a
SM foram realizados 30 dias antes da incluséo na pesquisa, de acordo com a

rotina na instituicdo onde foi realizado o estudo.
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Depois disso, procedeu-se a analise dos critérios que definem a SM,
segundo o NCEP-IlIl revisado. Partindo-se da obtencdo desses dados
preencheu-se a folha de Classificacdo do Escore de Framingham.

O paciente foi, inicialmente submetido a wuma entrevista
sociodemogréafica que abordava a escolaridade, a atividade profissional, o
estado civil e o uso de medicacéo antidepressiva e/ou ansiolitica.

A seqguir aplicou-se a Escala de Ansiedade de Hamilton (HARS)
seguido do Inventario de Depressao de Beck (BDI) para avaliar a gravidade de
sintomas depressivos. O paciente recebeu entdo, as seguintes instru¢des orais
e por escrito de acordo com o Laboratério de Horménios do HCFMUSP: 1) Nao
ingestao de alcool 24 horas antes do exame 2) Evitar alimentos acidos ou muito
doces na véspera da coleta 3) escovar 0os dentes no maximo até duas horas
antes da coleta 4) ndo usar enxaguante bucal na véspera do exame incluindo o
dia do exame 5) lavar a boca somente com agua, 10 minutos antes da coleta 6)
Jejum de pelo menos 4 horas. A segunda visita para a coleta de amostras de
saliva para dosagem de cortisol foi agendada para a semana seguinte, as 7:00
horas da manha.

Tanto a andlise de prontuarios, como a entrevista, a aplicacdo das
escalas e a coleta de amostra de saliva foram realizadas pelo mesmo e Unico

pesquisador.
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4.8 Instrumentos

= Questionario sociodemografico

Nos pacientes selecionados foi inicialmente aplicado um questionario
sécio-demografico a partir do qual obteve-se os seguintes dados: idade, sexo,
estado marital, nivel de escolaridade (desde sem qualificagdo académica até
pés-graduado), atividade profissional, uso de antidepressivo e/ou ansiolitico e

uso de cigarro. A seguir aplica-se a Escala de Hamilton para Ansiedade.

» Escala de Hamilton para Ansiedade (HARS)

A Escala de Ansiedade de Hamilton é composta de 14 itens sendo 7 para ,
avaliacdo de Humor Ansioso: preocupacdes excessivas, irritabilidade, sensacéo
de fadiga, medos diversos, dificuldade de concentracdo, comportamento
observado pelo entrevistador no momento da entrevista tais como inquietacao,
agitacdo das maos, face tensa, respiracao suspirosa. E 7 itens para avaliacao
de alteracbes de ordem somatica relacionadas a ansiedade, tais como
somatizagbes motoras, somatizacbes sensoriais, sintomas respiratorios |,
sintomas gastrointestinais, geniturinarios e autonémicos. Cada resposta é
baseada no estado subjetivo de cada paciente, em relacdo a sua Ultima
semana. Cada questdo tem pontuacéao variando de 0 a 4, sendo 0= nenhum,
Leve=1, Médio=2, Forte=3 e maximo= 4. Isso permite que o resultado para

analise dos sintomas varie de 0 a 56 pontos.
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O principal construto da mesma € a énfase nos aspectos somaticos
percebidos pelo paciente no que contribui para o diagnéstico diferencial de
depresséo. E frequente na pratica clinica o paciente relatar sintomas somaticos
incluindo alteracbes musculares, cardiovasculares, respiratorias, gastro-
intestinais e geniturinarias que encobrem de fato quadros depressivos.

Ha uma correlacdo entre escalas de auto-avaliacdo de ansiedade e
depressdo em torno de 0,40 a 0,70 tanto para a populacdo normal como para
uma populacdo de pacientes(113) (114).

Uma limitacdo no uso da Escala de Hamilton € a de que pode ser
dificil ao avaliado compreender a diferenca entre a intensidade dos sintomas,
em virtude da influéncia dos aspectos subjetivos associados a interpretacéo
bem como haver dificuldade de compreenséo das questbées devido ao grau de
escolaridade para estabelecer a intensidade do sintoma de acordo com a
seguinte classificacdo: nenhum sintoma, sintoma leve, médio, forte e maximo
nas 14 questbes que a compde. A seguir aplicou-se o Inventario de Depressao

de Beck.

= |nventéario para Depressao de Beck (BDI)

O Inventario de Depressao de Beck € uma medida da intensidade da
depressdo que é composta por 21 grupos de afirmacdes, cada um com quatro
alternativas, subentendendo-se graus crescentes de gravidade da depresséao
com escore variando de 0 a 3 em cada afirmacéo, de acordo com a pontuacéo
gue mais o paciente identifica como sendo seu estado emocional na ultima

semana. Portanto, isso determina uma variacdo de 0 a 63 pontos (115). As
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questdes de 1 a 13 concentram-se na percepcao que o paciente tem da esfera
cognitiva e de desempenho e as questdes de 14 a 21 estdo relacionadas a
esfera somatica.

Frasure-Smith e cols. descreveram sensibilidade e especificidade do
Inventario de Depressdo de Beck (BDI) de aproximadamente 80% quando o
escore do mesmo é superior a 10, em pacientes infartados. Também foi
descrito por Low e cols uma sensibilidade de 91% e uma especificidade de
86% quando o escore foi de 14 em pacientes ambulatoriais apos sindrome
coronariana aguda (116) .

Optou-se por considerar o BDI como variavel continua para analisar-se
a evolucdo da intensidade de sintomas depressivos nas variaveis da sindrome
metabdlica. Outro estudo, conduzido por Woodward SH e cols também
utilizaram o BDI como varidvel continua assim como Steer RA e cols (117)
(118) (119).

No presente estudo, 0s pacientes que apresentaram maior intensidade
de sintomas depressivos e/ou sintomas de ansiedade foram orientados a
procurar o Servico de Psicologia do InCor HC FMUSP ou o posto de saude

mais préximo da residéncia ou do trabalho.

= Escala de Estratificacdo de Risco Cardiovascular de Framingham

O escore de risco para doenca coronaria proposto pelo Framingham
Heart Study é considerado um instrumento de auxilio como preditor do risco de

eventos clinicos coronarianos, estimando o risco absoluto de ocorréncia da
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mesma num periodo de 10 anos entre homens e mulheres, faixa etaria em
funcdo do género, uso de cigarro, pressdo arterial sistolica e diastdlica,
diabetes, colesterol total e HDL- colesterol.

A sua utilizacdo se da por pontuacdo em cada um desses itens e 0
resultado € obtido pela soma de pontos destes itens. A partir dai, observa-se o
risco absoluto em homens e mulheres em tabela padronizada. Ele foi aplicado
antes da entrevista sécio-demografica, a partir dos registros no prontuério do

paciente no dia da consulta médica.

= Coleta de cortisol salivar

O cortisol foi colhido as 7 da manh&, em coleta Unica, utilizando-se o
coletor de saliva Salivette do Laboratério Sarstdest (Germany), por salivacédo
direta no algoddo que acompanha o tubo plastico, durante 15 minutos.

As amostras foram colhidas no Ambulatério do InCor HCMUSP e
foram centrifugadas em equipamento Thermo Electron Corporation, por 10
minutos a 3000 RPM, em temperatura ambiente e o0 sobrenadante foi
armazenado imediatamente no Laboratério de Medicina Experimental do InCor
HCFMUSP em freezer a —20°, na posi¢do vertical por no maximo 60 dias.
Foram posteriormente transportados para analise acondicionadas em gelo, em
embalagem de isopor, de modo a manter a temperatura adequada durante o
transporte do InCor para o Laboratério de Hormoénios do Setor de
Endocrinologia do HCFMUSP, onde foi realizada a analise. O cortisol salivar foi

analisado por radioimunoensaio(RIA) da marca Siemens (USA).
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O valor de referéncia - determinado e validado pelo Laboratério de
Hormonios do setor de Endocrinologia e Metabologia do HC FMUSP, é de 0,17-
1,16 pg/dL as 7:00 da manha, estabelecido para diagnéstico da Sindrome de

Cushing.

4.9 Analise estatistica

O modelo de software utilizado para analise estatistica foi o SPSS 15.0 -
Statistical Package for the Social Sciences da empresa Statistical Product and
Service Solutions, E.U.A., 2006.

Os dados continuos foram apresentados como média, desvio-padrdo ()
utilizando-se testes estatisticos simples.

O BDI (Beck Depression Inventory) e HARS (Hamilton Anxiety Rate Scale)
foram considerados variaveis continuas assim como as variaveis clinicas da
Sindrome Metabdlica e também o cortisol salivar.

Foram utilizados os seguintes testes ndo-paramétricos:

para analise da correlacdo entre BDI e estado civil assim como HARS e estado
civil foi utilizado o Teste ndo-paramétrico de Kruskal-Wallis. O mesmo
procedimento foi adotado para BDI e escolaridade e HARS e escolaridade. E
ainda BDI e idade e HARS e idade.

Para testar a associacdo entre BDI e género e BDI e uso de antidepressivo

empregou-se o Teste ndo-paramétrico de Mann-Whitney. Repetiu-se o0 mesmo
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para analise do HARS e género assim como para HARS e uso de
antidepressivo.

O Teste de Normalidade (Kolmogorov-Smirnov Test, p> 0,05) foi utilizado,
verificando-se uma distribuicdo normal do BDI, para analise de sintomas
depressivos. O mesmo foi observado para o HARS. Portanto p>0,05 né&o
rejeitou a hipotese de normalidade.

Procedeu-se entdo, o estudo de associacdo entre sintomas depressivos e
ansiosos com as variaveis clinicas da SM pelo Coeficiente de Correlacdo de
Pearson.

A andlise multivariada se deu através do modelo de Regresséo Linear, com

selecédo das variaveis pelo método “stepwise™.
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5. RESULTADOS

5.1 Descricdo da amostra

As caracteristicas demograficas dos 136 pacientes estudados sao
apresentados na Tabela 1. A idade média foi de 55,37 anos (+7,62), sendo 69
mulheres e 67 homens. Quanto a escolaridade, a maioria (50,6%) estudou até o
ensino fundamental 1 (EF 1 completo ou incompleto). E foi nessa populagéo
que se verificou as maiores porcentagens de anormalidade quanto a
circunferéncia de cintura (Teste Exato de Fischer, p<0,01). O grau de
escolaridade ndo demonstrou associagdo com o BDI (p>0,005) enquanto que
no HARS o0s grupos com escolaridade superior completa e incompleta
apresentaram valores significativamente menores se comparados aos com
ensino fundamental (Teste ndo-paramétrico de Kruskal-Wallis, p<0,005).

O grupo com idade inferior a 50 anos apresentou valor de HARS
significativamente maior que o grupo com idade = 60 anos (T. de Dunn,
p<0,05).

Pelo BDI ndo foi observada correlacdo significante entre sintomas
depressivos e idade (Teste ndo-paramétrico de Kruskal-Wallis, p=0,28)

Quanto ao estado civil, a maior parte dos pacientes era casada ou vivia

em unido estavel (71,32%). As mulheres casadas ou as que viviam
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maritalmente ndo apresentaram diferenca significativa quanto a intensidade de
sintomas depressivos no BDI nem quanto aos sintomas ansiosos pelo HARS. O
mesmo ocorreu no grupo dos homens (Teste ndo-paramétrico de Mann-
Whitney, p > 0,05). Cerca de 85% da amostra relatou nunca ter sido fumante e
apenas 24,3% fez uso de medicacgéo antidepressiva no ultimo ano.

A descricdo das variaveis clinicas da SM encontra-se na Tabela 2.
Observou-se que 88,1% da amostra, apesar de medicada, ainda apresentou
valores aumentados de glicemia de jejum. O mesmo foi verificado quanto aos
triglicerideos (70,1%) e niveis reduzidos de HDL- colesterol (76,9%).

A média do escore de Framingham foi de 8,69 (x2,92) nos homens,
equivalente a um risco de 20% em 10 anos e nas mulheres 12,78 (£3,33)
correspondendo a um risco de 15 % em 10 anos para a ocorréncia de eventos
cardiovasculares.

As caracteristicas clinicas de acordo com o critério diagnéstico da SM,
segundo género estao descritas na Tabela 3. As mulheres apresentaram uma
circunferéncia de cintura menor que a dos homens, ja a glicemia apresentou
valores similares entre os dois géneros. Em relacdo ao perfil lipidico o HDL-
colesterol foi maior nas mulheres enquanto que os niveis de triglicerideos

apresentaram-se mais elevados no grupo dos homens.



Tabela 1- Caracteristicas demograficas da populacao estudada

Variavel categoria N %
Género Feminino 69 50,7
Masculino 67 49,3
ESCOLARIDADE EF | 45 33
EFC 24 17,6
EM | 6 4,4
EMC 31 22,8
Superior | 10 7,4
Superior C 20 14,7
Estado civil Solteiro 17 12,57
Casado/marital 97 71.32
Divorciado 11 8.09
vilvo 11 8.09
Fumo Sim 14 10,30
Ex-fumante 6 4,41
nao 116 85,30
Uso de Sim 33 24,3
Antidepressivo Nao 103 75,7

EF=Ensino fundamental EM= Ensino Médio C= completo I=incompleto

67
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Tabela 2 - Distribuicdo dos critérios clinicos para SM*

Variaveis Valores Frequéncia %
Glicemia <100 16 11,90
(mg/dl)
2100 120 88,10
Triglicerideos
(mg/dl) <150 40 29,9
2150 96 70,1
Colesterol-HDL
(mg/dl)
Homens <40 47 70,15
Mulheres <50 58 84
P Arterial (mmHg)
Diastélica 285 97 59,8
Sistélica 2130 121 87,6
C. cintura (**)
(cm)
Homens >102 56 83,6
Mulheres > 88 64 94,1

=  (*) Sindrome metabdlica de acordo com NCEP llI-R
= (**) circunferéncia de cintura
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Tabela 3 — Caracteristicas clinicas da populacéo estudada, por género

Caracteristicas Mulheres (69) Homens (67) p
Idade (anos) * 55 +6,78 55 + 8,46 0,80
C. Cintura * 106 +12,41 112+11,50 <0,001
Presséo Arterial (mmHQg)*

Sistélica 141 +16,44 140 £17,01 0,86
Diastdlica 90 + 11,37 90 +10,81 0,82
Glicemia (mg/dl)* 131 +51 133+ 53 0,82
Perfil lipidico (mg/dl)*

Colesterol total 209 +67 192+41 0,06
HDL 41 +8,37 36+6,42 <0,001

Triglicerideos *
BDI ** 19,30 +11,69

HARS ** 36,68 +11,44

203,45 +106,14

228,19 +150,8 0,276
13,16 £10,03  <0,001

2594 +12,63  <0,001

e * Teste tde Student

e ** Teste ndo-paramétrico de Mann-Whitney

5.2 Sintomas depressivos

A questdo 19 do escore de BDI investiga um possivel

emagrecimento decorrente da instalacdo de depressdo. Ela ndo é pontuada
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guando o paciente responde que esta tentando perder peso de propdsito.
Entdo, essa questdo nao foi pontuada no presente estudo, visto que todos os
pacientes da amostra tem indicacdo de mudanca do estilo de vida,
respondendo sim a questdo “Estou tentando perder peso de propdsito,
comendo menos”. Os que relataram dificuldade para mudanca do estilo de vida
responderam “N&o tenho perdido muito peso se € que perdi algum
recentemente”, tendo como pontuacgdo correspondente zero. A ndo pontuacao
seguiu recomendacdo do préprio Manual do BDI. A andlise estatistica foi
realizada com as 21 questdes.

Encontrou-se diferenca significante (Teste ndo-paramétrico de Mann-
Whitney; p<0,001) entre género e BDI. No grupo das mulheres a média no BDI
foi de 19,30 (+ 11,69) enquanto que no grupo dos homens a média no BDI foi
de 13,16 (+10,03).

O grupo de pacientes em uso de medicacdo antidepressiva (n=33)
apresentou diferenca estatisticamente significante em relagcdo ao BDI, sendo
que nessa populacdo o BDI foi significativamente maior: média=21,45 (+11,89)
do que no grupo sem uso do medicamento (n=103), sendo a média=14,62
(+10,62) (Teste ndo—paramétrico de Mann-Whitney, p<0,001).

Quando procedeu-se a analise dos dois subconjuntos de itens no BDI,
obteve-se nos primeiros 13 itens, que constituem a subescala cognitivo-afetiva
0 escore médio de 9.03 +7,68. Nos ultimos oito itens que compde a subescala

somatica e de desempenho a média foi de 7,25 +4,47.
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N&o se verificou, na populacdo estudada, correlacéo significante entre
BDI e o escore de Framingham (p=0,12), e tampouco do BDI com o cortisol
salivar (p=0,56).

A comparacao entre a intensidade de sintomas depressivos e o cortisol
salivar esta ilustrada no Gréfico 1

Grafico 1- Sintomas depressivos (BDI) e cortisol salivar
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5.3 Sintomas depressivos e as variaveis clinicas da Sindrome Metabdlica
Analisando-se a associacédo, a partir do Coeficiente de correlacdo de Pearson,
(apés o Teste de Normalidade Kolmogorov-Smirnov; p>0,05), entre cada
componente da sindrome metabdlica com a intensidade de sintomas
depressivos pelo BDI, obteve-se 0 seguinte resultado: circunferéncia de cintura
(p=0,93); Pressao Arterial Sistdlica (p=0,056); Pressao Arterial Diastolica
(p=0,20); triglicerideos (p=0,04); colesterol total (p=0,02); HDL (p=0,08) e
glicemia (p= 0,001). Portanto, verifcou-se uma significante e positiva correlacéo
entre sintomas depressivos, glicemia, colesterol total e triglicérides. Assim,
guanto maior o valor dos triglicerideos, glicemia e colesterol total maior o valor
do BDI.

Quando se procedeu a andlise multivariada, através do modelo de
Regressdo Linear, observou-se a persisténcia da correlacdo positiva entre
glicemia (p=0,0017) e género feminino (p> 0,0013) mas a significancia com o
triglicerideos ndo se manteve (p=0,195), e tampouco com o colesterol total (p=
0,198). Desta forma, os valores do BDI sédo explicados por género (feminino) e

por glicemia conforme gréfico 2.
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Grafico 2 - Associacao entre BDI, género e glicemia
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5.4 Sintomas de ansiedade

A média das mulheres no HARS foi de 36,68 (+11,43), enquanto que

nos homens a média foi de 25,94 (x12,63) através do teste ndo-parameétrico de
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Mann-Whitney (p<0,001) e portanto, os grupos de género diferem em relacéo
ao HARS: o grupo de mulheres apresenta valor significativamente maior de
HARS que o grupo dos homens, conforme dados apresentados na Tabela 3.

Com relacdo ao uso de antidepressivo e sintomas de ansiedade pelo
HARS, a partir do teste ndo-paramétrico de Mann-Whitney (p=0,001), observou-
se que no grupo que faz uso da medicacdo (n=33), a média na HARS é de
37.39 (x11.80) e no grupo que nao faz uso da medicacdo (n=103) a média no
HARS foi de 29,47 (x13,04), demonstrando que o grupo que faz uso da
medicacdo apresenta valor de HARS significativamente maior do que o grupo
sem uso do medicamento. Houve correlacdo significante e negativa entre HARS
e idade (p=0,001). Quanto maior a idade, menor é o valor de HARS.

Durante a aplicagcdo do HARS, na questdo de numero 3, 85% dos
sujeitos, espontaneamente, mencionaram o medo da violéncia social como
importante fator limitador de suas vidas, levando a restricAo de praticas
esportivas ao ar livre.

A correlacao foi positiva entre BDI e HARS (p=0,0001): quanto maior o
valor do BDI maior o valor de HARS. N&o houve correlacdo entre o escore de
Framingham e valores de HARS (p=0,18). Tampouco houve correlagéo entre o
valor de HARS e o cortisol salivar (p=0,39), conforme o grafico 3 demonstra.
Portanto, o valor de HARS néao foi explicado, neste estudo pelo valor do cortisol

salivar.



Grafico 3 — Sintomas ansiosos pelo HARS e cortisol
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5.5 Sintomas de ansiedade e as variaveis clinicas da sindrome

metabdlica

Pela analise entre a intensidade de sintomas ansiosos com as variaveis
clinicas da sindrome metabdlica verificou-se a seguinte correlacao:
circunferéncia de cintura (p=0,76); PAS (p=0,01); PAD (p=0,47); triglicerideos
(p=0,33); colesterol total (p=0,15); HDL- colesterol (p=0,002) e glicemia
(p=0,01).

Quando foi utilizado o modelo multivariado de Regresséao Linear, sendo
o HARS a variavel dependente, observou-se a correlacdo entre HARS,
glicemia e género feminino (p=0,017), o que ndo ocorreu com as demais
variaveis clinicas da sindrome metabdlica. E tampouco ocorreu no género
masculino.

Desta forma, observou-se que o valor de HARS foi explicado por
género (p=0,0001) e glicemia de jejum (p=0,006), persistindo a correlacdo
positiva. Assim, quanto maior o valor da glicemia, maior o valor do HARS, no

género feminino, como apresentado no grafico 4.



Grafico 4 — Associacao entre HARS, glicemia e género
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A titulo de ilustracéo, foi descrita na Tabela 4 a distribuicdo da frequéncia ,
segundo a classificacdo dos sintomas ansiosos pelo HARS e dos sintomas

depressivos pelo BDI.

77
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Tabela 4 - Distribuicdo da frequéncia pelos escores do BDI* e HARS**

Instrumento Escore Classificagéo Frequéncia %

BDI Ate 9 Minimo 41 30,14
10-16 Leve 43 31,62
17-29 Moderado 34 25,00
>30 grave 18 13,24

HARS <17 Minimo 26 19,12
18-24 Moderado 17 12,50
2599 Grave 14 10,29
> 30 Gravissimo 79 58,09

*BDI Beck Depression Inventory
* HARS Hamilton Anxiety Rating Scale

5.6 Variaveis clinicas da sindrome metabolica e cortisol salivar

Os niveis de cortisol salivar apresentaram-se dentro do valor de
referéncia (0,17-1,16ug/dL) em 92,4% dos pacientes, sendo 57 mulheres.
Apenas 7.6% tiveram niveis acima dos valores de referéncia, sendo 5 mulheres.
A média desta variavel foi de 0,41pg/dL (x 0,26), valor minimo de 0,100 e
méaximo de 1,780, a mediana foi de 0,35 pg/dL. Para a realizacdo da andlise

estatistica, o cortisol salivar foi considerado variavel continua.
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6. DISCUSSAO

Os resultados do presente estudo foram obtidos a partir do cotidiano de
um ambulatério terciario de hospital-escola, especializado em Cardiologia.
Observou-se um pequeno namero de recusas entre os individuos elegiveis
(n=17) o que, portanto ndo deve influenciar os resultados por viés de selecédo.

O indice de Massa Corpérea (IMC) ndo esta incluido nos critérios
estabelecidos pelo NCEP-ATP-III, e por isso tal medida antropométrica néao foi
utilizada aqui, enquanto que a circunferéncia de cintura representa um
componente fundamental para definir a SM (120).

Uma expressiva correlacdo entre o instrumento HARS e o BDI foi
encontrada, no presente estudo. Arenas MD e cols.apontam nesta mesma
direcdo tendo havido correlacdo positiva entre BDI e HARS em pacientes
dialisados(121).

Os instrumentos BDI e HARS podem avaliar a presenca de sintomas
depressivos e ansiosos, sendo que ambos auxiliam na identificagdo de uma
populacdo de risco psicolégico que pode potencializar as variaveis
componentes da SM.

Outra informacao obtida, a partir da questao trés do HARS, diz respeito
ao aspecto social: a maior parte dos pacientes quando investigados sobre a

existéncia de medos e/ou tensbes espontaneamente referiu-se ao temor da
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violéncia social, como principal tensdo cotidiana. Esse temor segundo eles,
limita a inclusdo da atividade fisica regular em seu cotidiano, impedindo a
adequada adeséo a esse aspecto da orientagcdo meédica recebida. Portanto, é
interessante destacar que uma recuperacdo na seguranca publica da cidade,
poderia estimular a pratica da atividade fisica em espacos abertos, contribuindo
para a reducdo de eventos cardiovasculares bem como para a diminuicdo de
riscos psicolégicos nesta populacdo, resultando em contencdo de gastos
publicos para tratamento destas doencas.

Pelo escore de Framingham, o grupo dos homens apresentou risco
mais elevado (20% em 10 anos) para desenvolver evento cardiovascular se
comparado ao grupo das mulheres, que apresentou escore de 13,
representando um risco de 15% em 10 anos. Ele representa entdo um
importante instrumento para rastreamento de uma populacdo de risco. Para
Wannamethee SG e cols. 0 escore de Framingham é considerado melhor
preditor de eventos coronarios em homens se comparado aos critérios de SM,
embora esses ultimos sejam melhores preditores de diabetes tipo 2 (122).

Até o presente momento, existem controvérsias quanto a associagao
entre sintomas depressivos e/ou ansiosos com a SM, ndo sendo possivel o
estabelecimento de uma correlacdo consisitente entre eles. Uma das
justificativas para este elo € a de que os sintomas depressivos levariam a

alteracdes fisiologicas, como a ativacdo do eixo HHA, determinando

modificacdes metabdlicas (17).
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A presenca de SM exp0e o paciente a um aumento importante do risco
cardiovascular. Os sintomas depressivos e ansiosos nessa populacdo podem
ser considerados respostas habituais a percepcao deste risco.

Se a SM for considerada uma condicdo médica que frequentemente
precede os eventos cardiovasculares entdo, a associacdo dos sintomas
depressivos a SM torna-se fundamental, ja que favorece a potencializacéo
desta condicdo pelo comportamento deletério que sujeitos deprimidos tendem a
adotar em seu cotidiano, tais como ingestdo alimentar inadequada,
sedentarismo e tabagismo (17).

Conforme Muhtz C e cols, a SM pode ser um dos mecanismos pelo
qual a depressdo estd associada as doencas cardiovasculares (123). No
entanto, para Vaccarino V e cols a SM explica apenas uma pequena porcao,
em torno de 20%, da associacdo entre depressdo e incidéncia de doenca
cardiovascular (17).

O estudo conduzido por Herva A e cols, como parte do trabalho the
Northern Finland 1966 Birth Cohort Study, ndo encontrou correlagéo significante
entre os componentes da SM e a ansiedade ou entre SM e depressao (124). O
mesmo achado foi obtido por Diaz-Martinez L e cols. num estudo transversal
com 159 pacientes colombianos diagnosticados com SM pelos critérios do
NCEP-ATP III.

No presente estudo, verificou-se que tanto os sintomas depressivos

como O0S ansiosos nao estiveram significativamente associados aos
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componentes clinicos da SM, mesmo quando comparados ao género, exceto
guanto a glicemia e aos triglicérides.

Os niveis séricos de triglicerideos mostraram associaca significantes e
positivas com o BDI, no género feminino.

No entanto, apds analise estatistica multivariada, este dado ndo se
sustentou. Resultado semelhante foi também encontrado por Kinder LS e cols
(16). Além disso, eles também ndo encontraram associacdo entre depresséo e
circunferéncia abdominal, em mulheres.

O valor do BDI foi explicado por género e glicemia: o género feminino e
maiores valores de glicemia de jejum se associaram a elevacdo do BDI. No
HARS, além da correlacdo com género e glicemia, houve ainda correlacdo
significante e negativa com a idade (r= -0,27, p<0,005).

Vérios estudos confirmam a associacdo da depressdo com os fatores
de risco metabdlico, como por exemplo, com a glicemia (21) (16).

No estudo conduzido por Gil K e cols., o grupo de mulheres com
sintomas depressivos mais intensos, segundo o BDI, apresentava glicemia de
jejum elevada quando comparado as mulheres nao-deprimidas (42).

O mesmo achado foi obtido por Kinder LS e cols.: nos homens os
sintomas depressivos e/ou ansiosos nao estiveram associados aos
componentes da SM, de forma estatisticamente significativa, mesmo quando
analisados os pacientes com maior intensidade destes sintomas, sugerindo que
as mulheres podem ser especialmente suscetiveis ao dano metabdlico

secundério a depresséao (16) .
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No estudo conduzido por Martins e cols. as mulheres diabéticas
depressivas (58,7%) apresentaram pior controle glicémico em comparagao as
nao-depressivas, evidenciando a consequéncia negativa da depressao (125).

Além disso, é conhecido que as mulheres com historico de episodios
depressivos recorrentes apresentam um elevado risco para desenvolvimento de
placa carotidea e de calcificacdo coronaria comparada com mulheres que
apresentam episodios isolados de depresséao (126) (127).

Um aspecto necessario a ser considerado em estudos futuros, com
uma populacédo especifica de mulheres, é a avaliacdo dos sintomas depressivos
e sua relacdo com fatores hormonais, o que nao foi possivel considerar neste
trabalho.

Os sintomas ansiosos também foram mais intensos no género
feminino que no masculino.

Verificou-se também uma correlacdo positiva entre HARS, o género
feminino e a glicemia de jejum. O mesmo achado foi obtido num estudo de
metanalise que concluiu que 40% dos diabéticos adultos apresentava
transtorno de ansiedade generalizado, sendo que houve maior prevaléncia no
grupo das mulheres se comparado ao grupo dos homens (55,3% vs. 32,9%,
P<0001) (84).

Destaca-se que a média dos sintomas depressivos e/ou ansiosos
foram significativas, uma vez que essa populacao ja é considerada de elevado
risco cardiovascular pela presenca da SM e ndo esta sendo tratada nem com

psicoterapia nem com antidepressivos. Ressalta-se entdo, que a assisténcia
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psicoloégica a estes pacientes, pode ainda ser melhorada por meio da
integracdo entre os profissionais que compdem a equipe multidisciplinar, uma
vez que o simples diagnostico de depresséo e/ou ansiedade por um profissional
nao-especialista em saude mental nem sempre apresenta adequada eficacia na
conducéao terapéutica.

Portanto, o tratamento do estado psicolégico do paciente pode
representar um importante ganho terapéutico como demonstrado por Gilbody S
e colaboradores, através de um estudo de metanalise, que aponta para a
necessidade de que o paciente seja encaminhado para profissionais da saude
mental (128).

A abordagem terapéutica pode contribuir positivamente como
demonstrou Strikk JJ e cols., quando concluiram que o0 niumero necessario de
pacientes deprimidos a serem tratados para obter reducdo de eventos

cardiovasculares variou entre 5 a 8 (129). Resultado semelhante foi obtido por
Lésperance F e cols (130).

No presente estudo, entretanto percebeu-se que 0s pacientes que
faziam uso de medicacao antidepressiva encontravam-se mais deprimidos e
ansiosos quando comparados aos demais que néo faziam uso de tal
medicagéo. Portanto, mesmo com o provavel beneficio da medicagdo quanto a
melhora de parametros bioquimicos associados a depresséo e ansiedade, ela
nao representa uma mudanca significativa na percepc¢ao do paciente sobre sua

vida.
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Uma explicacdo possivel para este dado € a de que pode haver a
diminuicdo de sintomas associados a depressdo, como por exemplo o
sentimento de culpa excessivo e por vezes injustificado no paciente deprimido,
em funcdo dos antidepressivos, favorecendo uma critica maior sobre os
conflitos de sua vida.

Por outro lado, a angustia e o sofrimento psiquico sdo elementos
inerentes a possibilidade de reordenamento da vida psiquica de qualquer ser-
humano, ndo representando necessariamente um quadro patoldgico. Entéo, é
fundamental o diagnostico diferencial entre sintomas depressivos leves e
quadros mais graves, como a melancolia, com o objetivo de estabelecer a
terapéutica adequada a cada caso.

Sugere-se a realizacdo de estudos que comparem a eficacia entre
medicacdo antidepressiva e intervencao interdisciplinar nos pacientes com SM.

O uso de medicacédo antidepressiva também pode favorecer um maior
controle dos sintomas ansiosos, presentes tanto em quadros depressivos como
em transtornos ansiosos Vvisto que, conforme descrito na literatura,
frequentemente ocorre uma justaposi¢édo dos mesmos (121).

Embora os resultados descritos por Huffman JC e cols., tenham sido
obtidos com pacientes internados, diferentemente da populagdo ambulatorial
analisada no presente trabalho, observa-se que o diagnéstico e tratamento dos
sintomas ansiosos também representam um importante ganho visto o seu

potencial para gerar complicagbes clinicas, demonstrando a importancia da
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intervencao profissional especializada em Saude Mental, visando maior eficacia
terapéutica (85).

Sugere-se que estudos de coorte sejam realizados nesta populacao
com o objetivo de analisar a evolucdo dos sintomas depressivos e ansiosos
associados a ocorréncia de eventos coronarios.

A intervencéao interdisciplinar pode contribuir para a melhoria sobre o
controle das variaveis clinicas componentes da SM, além da contencdo de
custos governamentais quanto a ocorréncia de eventos cardiovasculares , visto
gue essa populacdo apresenta dificuldade para aderir ao tratamento médico
proposto e para estabelecer mudancas no estilo de vida. Estes sédo dois
aspectos fundamentais para a prevencao de complicacdes clinicas.

Alguns autores propdem que 0s niveis elevados de cortisol poderiam
explicar a associacao entre depressdo e SM e/ou entre ansiedade e SM (10)
(9).

Entretanto, no presente estudo ndo se obteve associacdo consistente
entre depressao, ansiedade e niveis de cortisol salivar. Isso ocorreu mesmo
realizando-se a coleta de cortisol pela manh&, seguindo a proposi¢édo de
diversos autores que recomendam tal horario como o mais adequado para
avaliacdo do eixo HHA (131) (132). O uso de antidepressivo na populacéo
estudada foi baixo, o que parece nao ter confundido a associagao entre
depresséao e a medida de cortisol salivar.

O estudo de Nicolson e cols. constatou a auséncia de variacdo na

curva de cortisol salivar diurno e associacdo atenuada entre o0s neuro-
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horménios e parametros metabdlicos entre os individuos que se queixam de
exaustdo. Isso revela uma importante diferenca com a depresséo tipica, ja que
essa Ultima estaria associada a niveis elevados de cortisol (71).

Embora o estudo de Brooks KP e cols. tenha sido realizado numa
populacdo saudavel, sem condicdo médica associada, eles também
observaram que o0s sintomas depressivos e/ou ansiosos ndo estiveram
relacionados a resposta do cortisol (133).

Outro aspecto importante é quanto ao tipo de depresséao possivelmente
associado ao aumento dos niveis de cortisol salivar. Para Nelson JC e Davis JM
a elevacdo dos niveis de cortisol ocorreria fundamentalmente nos sujeitos que
apresentam quadros psicéticos e depressao do tipo melancolica (134).

Além disso, tanto o instrumento BDI como o HARS néo determinam o
inicio e a duracdo dos sintomas depressivos e/ou ansiosos 0 que pode
desfavorecer a identificacdo precisa quanto a duracdo dos sintomas
observados.

Blysma LM e cols., por outro lado, consideram que os individuos com
sintomas depressivos importantes apresentam uma hiporeatividade a qualquer
estimulacdo, seja ela positiva ou negativa e desta forma, percebem as
situacOes de estresse e conflitos emocionais sem o0 impacto da ameaca e,
portanto devem apresentar menor responsividade em relagdo ao eixo HHA,
levando a reducado da concentracao de cortisol (135).

Cabe ressaltar, como proposto por Brown e cols.,, que somente

determinados quadros de depressdo maior encontram correlagdo positiva
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guantos aos niveis de cortisol, sendo que até o presente momento esse
horménio deve ser considerado apenas um marcador biologico para certos tipos
de depressao (9).

No entanto, para Young e cols. ha evidencias de que o excesso de
cortisol possa ocorrer pela ativacdo do eixo HHA no periodo noturno em
pacientes com depressdo maior, quando comparados a individuos
saudaveis(136).

Em outro estudo, Bremmer e cols. s6 encontraram correlacdo positiva
entre niveis de cortisol elevado e sintomas depressivos, nas medidas
vespertinas e noturnas de cortisol (64).

Uma limitacdo importante no presente estudo referiu-se a medida Unica
de cortisol salivar (as 07h00 min.), ndo permitindo 0 acompanhamento através
de medidas continuas para analise da complexidade da variacdo circadiana
deste hormoénio, sugerindo-se que em estudos posteriores sejam realizadas
varias medidas do mesmo, acompanhando a variacdo ao longo do dia, com o
objetivo de precisar melhor eventuais alteracoes.

O estudo de Mutsuura H e cols., avaliou o comportamento do cortisol
salivar pela manha, niveis de ansiedade, depressdo e qualidade de vida em
pacientes com sindrome somatica funcional. Obtiveram uma correlagédo
negativa significante com escores de depressdo. Concluiram que nos
individuos portadores da sindrome somatica funcional ocorreu hiporeatividade

na resposta psicofisioléogica ao estresse e que também o eixo HHA foi
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hipofuncional quanto a reatividade a maior intensidade dos sintomas
depressivos (68).
Compreende-se, assim como Ohira T e cols.,, que as alteragbes neuro—
hormonais, as quais alteram o funcionamento do sistema nervoso autonémico,
representam somente uma das explicacdes plausiveis de como os fatores
psicolégicos podem estar relacionados a ocorréncia de doencas
cardiovasculares. Certamente, ndo € a unica (137).

Alguns estudos evidenciam que sintomas depressivos, especialmente
a fadiga, o aumento da irritabilidade e a sensacéo de inquietacdo generalizada
tem sido descritos como precursores de eventos coronarios agudos (54, 67).
Na verdade, esses sdo sintomas que se justapdem aos quadros de exaustao,
diferenciando-se dos quadros depressivos pela auséncia de sentimento de
culpa e sentimento de menos valia. Conforme Kop JW e col. demonstram, essa
seria uma forma atipica de depressdo que néo coincide com alteracdes do eixo
HHA, ao contrario ha uma importante atenuacdo da associacdo dos neuro-
horménios com parametros metabdlicos nos sujeitos exaustos (67).
Para estes mesmos autores, a depressao e a exaustao apresentam distintas
caracteristicas quanto aos parametros do sistema imunolégico que sao
relevantes para definicdo da progressao da doenca cardiovascular, como por
exemplo a Proteina C Reativa (PCR).

Outra limitacdo no presente estudo referiu-se a auséncia de dados

relativos aos marcadores inflamatérios como a proteina C reativa (PCR) e a
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interleucina-6 que poderiam evidenciar associagdo com 0s sintomas de

depresséao e/ou ansiedade.
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7. Conclusao

No presente estudo, verificou-se que tanto os sintomas depressivos como
0S ansiosos nao estiveram significativamente associados as variaveis clinicas
da SM, exceto quanto a glicemia.

Houve correlagéo significante e positiva entre os sintomas depressivos, o
género feminino e a glicemia de jejum. O mesmo foi verificado em relacdo aos
sintomas ansiosos, sugerindo-se a necessidade de um cuidado maior dessa
populacdo nos servicos de saude como forma de proporcionar diminuigcdo do
risco cardiovascular e psicoldgico.

Os valores de BDI e HARS foram mais elevados no género feminino que
no masculino.

Observou-se estreita associagcao entre 0s sintomas depressivos com 0S
ansiosos nos pacientes estudados.
O cortisol salivar ndo esteve associado aos sintomas depressivos e

tampouco, aos sintomas ansiosos.
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Anexo A

HOSPITAL DAS CLINICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA
UNIVERSIDADE DE SAO PAULO-HCFMUSP

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

DADOS DE IDENTIFICACAO DO SUJEITO DA PESQUISA OU RESPONSAVEL LEGAL

O N 1Y ST
DOCUMENTO DE IDENTIDADE NO: ..o, sexo: MO F O
DATA NASCIMENTO.: ........ oo [......
ENDEREQCO ..ottt NO APTO:
BAIRRO: e ————————— CIDADE
(0] =1 E TELEFONE: DDD [ )
2.RESPONSAVEL LEGAL
NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador etc.)
DOCUMENTO DE IDENTIDADE :......c.cooiiiieeiieiieeiee e SEXO: MmO r0O
DATA NASCIMENTO.: ...... T [.....
ENDEREGO: ottt re e e e e e e e e e e a e nnnenenee NO APTO:
BAIRRO: e e e e as CIDADE:
CEP: TELEFONE: DDD
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DADOS SOBRE A PESQUISA

1. TITULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA ..Prevaléncia de Depressédo e Ansiedade em pacientes com

Sindrome Metabdlica atendidos em hospital
LE=T 0T L o TSRS SRS
PESQUISADOR Dr Heno Ferreira
0] 01T T O PP TTPTPPPTRRRPPPI
CARGO/FUNCAQO: ... MEICO........cocvevrereiieereeneeeeee e INSCRICAO CONSELHO REGIONAL Ne°
UNIDADE DO HCFMUSP:

3. AVALIACAO DO RISCO DA PESQUISA:

RISCO MINIMO X RISCO MEDIO [
RISCO BAIXO [ RISCO MAIOR [
4.DURACAO DA PESQUISA : 1

HOSPITAL DAS CLINICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA
UNIVERSIDADE DE SAO PAULO-HCFMUSP

1 —Essas informacgdes estdo sendo fornecidas para sua participagéo voluntaria neste
estudo, que visa o conhecimento de quantos pacientes com Sindrome Metabdlica tem

Depressao e Ansiedade no Ambulatorio .

2 —Para isso, precisamos aplicar 3 questionarios: um para avaliar depresséao, outro
para avaliar ansiedade e outro sobre dados demogréaficos. Além disso, vamos coletar
uma pequena quantidade de saliva que também pode auxiliar no diagndstico de
depresséo.

3 — A coleta de saliva seré através de um material parecido com cotonete de algodao.

4 —Os itens 2 e 3 representam risco minimo para voceé.
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5 — Nao havera beneficio direto imediato para o participante. Trata-se de um estudo
experimental que testa a hipotese de que a Depressao e a ansiedade podem interferir
nos riscos cardiovasculares globais. Sendo assim, somente no final do estudo é que
poderemos concluir a presencga de algum beneficio caso haja associacao entre
depresssao e sindrome metabdlica.

6 — Garantia de acesso: em qualquer etapa do estudo, vocé tera acesso aos
profissionais responsaveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais dividas. O
principal investigador € o Dr Heno Ferreira Lopes que pode ser encontrado no
enderecoAv Dr Eneas de Carvalho Aguiar n 66- Setor de Hipertensao Telefone(s)
.30695000............ Se vocé tiver alguma consideragdo ou duvida sobre a ética da
pesquisa, entre em contato com o Comité de Etica em Pesquisa (CEP) — Rua Ovidio
Pires de Campos, 225 — 5° andar — tel: 3069-6442 ramais 16, 17, 18 ou 20, FAX: 3069-
6442 ramal 26 — E-mail: cappesq@hcnet.usp.br

8 — E garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento e deixar
de participar do estudo, sem qualquer prejuizo a continuidade de seu tratamento na
Instituicéo;

09 — Direito de confidencialidade — As informacdes obtidas serdo analisadas em
conjunto com outros pacientes, ndo sendo divulgado a identificacdo de nenhum
paciente;

10 — Direito de ser mantido atualizado sobre os resultados parciais das pesquisas,
quando em estudos abertos, ou de resultados que sejam do conhecimento dos
pesquisadores;

11 — Despesas e compensacdes: ndo h4 despesas pessoais para o participante em
gualquer fase do estudo, incluindo exames e consultas. Também ndo h4 compensacgéo
financeira relacionada a sua participacdo. Se existir qualquer despesa adicional, ela
serd absorvida pelo orcamento da pesquisa.

12 - Compromisso do pesquisador de utilizar os dados e o material coletado somente

para esta pesquisa.

Acredito ter sido suficientemente informado a respeito das informacdes que li ou que

foram lidas para mim, descrevendo o estudo”.........................
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Eu discuti com o Dr. Heno Ferreira Lopes sobre a minha decisdo em participar nesse

estudo. Ficaram claros para mim quais sédo os propdsitos do estudo, os procedimentos

a serem realizados, seus desconfortos e riscos, as garantias de confidencialidade e de

esclarecimentos permanentes. Ficou claro também que minha participacao é isenta de

despesas e que tenho garantia do acesso a tratamento hospitalar quando necessario.

Concordo voluntariamente em participar deste estudo e poderei retirar o meu

consentimento a qualquer momento, antes ou durante o mesmo, sem penalidades ou

prejuizo ou perda de qualquer beneficio que eu possa ter adquirido, ou no meu

atendimento neste Servigo.

Assinatura do paciente/representante legal Data / /

Assinatura da testemunha Data / /

para casos de pacientes menores de 18 anos, analfabetos, semi-analfabetos ou

portadores de deficiéncia auditiva ou visual.

(Somente para o responsavel do projeto)

Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria o Consentimento Livre e

Esclarecido deste paciente ou representante legal para a participacdo neste estudo.

Assinatura do responséavel pelo estudo Data / /
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