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RESUMO

A associacdo entre depressdo e sindrome coronariana aguda (SCA) é frequente, porém
subdiagnosticada, embora haja evidéncias de influéncia na pior evolucdo. Os mecanismos
relacionados desafiam o conhecimento cientifico. Esse trabalho investigou a presenca da
depressdo, fatores psicossociais associados e prognostico na SCA em pacientes admitidos em
um centro de referéncia em cardiologia. Em uma coorte, 151 pacientes com SCA,
responderam ao Inventario Beck de Depressdo e a um inquérito clinico, sendo acompanhados
até a alta hospitalar. Houve uma frequéncia de depresséo prévia de 51,7% (IC95%: 57,0 -
72,2). Depresséo leve, depressdo moderada, distimia e depresséao atipica tiveram significancia
estatistica. Em 13% dos casos, sintomas de depressdao se instalaram ap0s o evento
coronariano. Antecedentes familiares de SCA (p=0,04), histéria prévia de depressao
(p=0,006), traumas na infancia (p=0,001), insonia (p=0,01), dor crénica (p=0,004),
irritabilidade facil (p=0,005), personalidade com instabilidade emocional (p=0,001), traumas
na adolescéncia (p=0,003), traumas na fase adulta p=(0,0003) e traumas recentes (p=0,004)
foram significativamente maior no grupo com depressdo (p=0,04). Na analise multivariada, as
variaveis independentes associadas a depressdao foram: dores cronicas (p=0,001), insbnia
(p=0,03), traumas na adolescéncia (0,004), traumas na fase adulta (p= 0,001), irritabilidade
facil (p=0,04), transtorno de personalidade com instabilidade emocional (p=0,03) e infarto
agudo do miocérdio prévio (0,02). Na evolucdo intra-hospitalar, edema agudo de pulmao (p
=0,01), reinfarto (p=0,001), eventos isquémicos recorrentes (p= 0,0001) foram mais
frequentes no grupo com depressdo. Também estes apresentaram um maior tempo de
internamento (p=0,001). Depressédo (oddis ratio (OR)=5,93; p<0,0001), e fracéo de ejecdo do
ventriculo esquerdo (OR=0,02; .p=0,01.) foram preditoras de complica¢des cardiovasculares.
Os resultados sugerem associagéo entre depressdo e SCA. A depressdo associada existia antes
do evento coronariano. Traumas no adolescente e no adulto, irritabilidade facil, transtornos de
personalidade com instabilidade emocional foram varidveis psicossociais preditoras de
depressdo na SCA. Pacientes com SCA e depressdo estdo mais sujeitos a eventos
cardiovasculares intra-hospitalares. A depressdo, além de fator de risco para a SCA, é um

marcador de pior prognostico e a SCA pode desencadear sintomas de depressao.

Palavras-chave: depressdo; sindrome coronariana aguda; prognostico.



ABSTRACT

The association between depression and acute coronary syndrome (ACS) is common, but it
remains underdiagnosed and undertreated, although there is evidence of influence in the poor
outcome. The mechanisms defy scientific knowledge. This study investigated the presence of
depression, psychosocial factors associated in ACS and the impact on in-hospital prognosis
in patients admitted to the Chest Pain Unit of a referral center for cardiology. In a cohort
study, 151 patients with ACS, responded to the Beck Depression Inventory and a clinical
survey and were followed until hospital discharge. 51.7% (). The frequency of depression in
ACS was 51.7% (95% CI: 57.0 to 72.2). Mild depression, moderate depression, dysthymia
and atypical depression were statistically significant. In 13% of cases, depression was
installed after the coronary event. Family history of ACS (p = 0.04), history of depression (p
= 0.006), childhood trauma (p = 0.001), insomnia (p = 0.01), chronic pain (p = 0.004),
irritability easy (p=0,005), trauma in adolescence (p=0,003), trauma in adulthood (p=0,0003),
personality disorders with emotional instability (p=0,001) and recent trauma (p=0,004), were
significantly higher in patients with depression. In multivariate analysis, independent
variables associated with depression were trauma in adolescence (0.004), trauma in adulthood
(p = 0.001), easy irritability (p = 0.04) and personality disorders with emotional instability (p
= 0.03) and acute myocardial infarction (0.02). In-hospital outcomes, acute pulmonary edema
(p = 0.01), reinfarction (p = 0.001), recurrent ischemic events (p = 0.0001) were more
frequent in the group with depression. These also showed a longer duration of hospitalization
(p = 0.001). Depression (oddis ratio (OR) = 5.93, p <0.0001), and ejection fraction, left
ventricular (OR = 0.02; p= 0.01.) were predictive of cardiovascular complications. The results
suggest an association between depression and ACS. Depression linked existed before the
coronary event. Trauma in adolescents and adults, easy irritability, personality disorder,
emotionally unstable were psychosocial variables predictive of depression in ACS. Patients
with depression are more prone to cardiovascular events in hospital. Depression is a risk

factor for ACS and a marker of poor prognosis and SCA can trigger symptoms of depression.

Key words: depression, acute coronary syndrome, prognosis.
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1 INTRODUCAO

A associacdo entre depressdo e sindrome coronariana aguda (SCA) é frequente, porém
subdiagnosticada, embora haja evidéncias de influéncia na pior evolucdo. Os mecanismos
relacionados desafiam o conhecimento cientifico. As doencas cardiovasculares (DCV)
juntamente com as doencas cerebrovasculares (DCBV) constituem as principais causas de
morte no mundo moderno (ABDALLAH et al., 2006; LIEM et al.,2007).

No Brasil, a sindrome coronariana aguda (SCA) é responsavel por aproximadamente
32% dos Obitos e por 10% das internacdes hospitalares no Sistema Unico de Saude (SUS)
(MINISTERIO DA SAUDE, 2010). A SCA acomete, também, parcela significante de
adultos jovens (ARZAMENDI et al., 2011) e de mulheres (AHTO et al., 2007;
VACCARINO et al., 2009) produzindo, portanto, grande impacto socioeconémico.

De acordo com o quadro clinico, a presenca de marcadores bioquimicos de necrose
cardiaca e os achados eletrocardiograficos, a SCA pode ser classificada em: infarto do
miocardio (IAM) com supradesnivel do segmento ST (IAMcSST), IAM sem supradesnivel do
segmento ST (IAMsSST) e angina instavel (Al) (THYGESEN et al, 2007; SCIRICA, 2010).

A elevada incidéncia de SCA justifica-se pela faléncia no controle adequado dos
fatores de risco (FR) classicos como tabagismo, hipertensdo arterial sistémica (HAS), diabete
melito, dislipidemia, além da epidemia da obesidade e a adocdo de estilo de vida sedentério
(FORD et al., 2007; RUFF; BRAUNWALD, 2011).

Outra possivel explicagdo para a falta de sucessos nas estratégias de combate eficaz a
SCA é o crescimento da prevaléncia de transtornos neuropsiquiatricos, sobretudo da
depressdo (WHO, 2011). Em publicacdo recente, Schmidt et al. (2011) chamou a atengéo
para o papel relevante que tais patologias exercem na morbimortalidade cardiovascular em
nosso pais, ressaltando o desafio na implantacdo de medidas de prevengdo e controle
principalmente da depressao.

A depressédo € a principal causa mundial de incapacitacdo e atualmente ocupa o 4°
lugar no ranking das doengas mais frequentes para todas as idades e ambos 0S sexos,
projetando-se mudanca para o 2° lugar em 2020 (WHO, 2011). Um aspecto preocupante é a
constatacdo de que menos de 25% dos acometidos tém acesso a tratamento eficaz decorrente
de barreiras tais como falta de recursos financeiros e técnicos, além do estigma social causado

pelos transtornos mentais (WHO, 2011).
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O INTERHEART, um estudo de casos e controles, que incluiu participantes de 52
paises, inclusive o Brasil, demonstrou que nove FR modificaveis entre os quais fatores
psicossociais como a depressao, sdo responsaveis por mais de 90% do risco de IAM em
individuos jovens e idosos de ambos os géneros (YUSUF et al., 2004). Tem sido relatada a
presenca da depresséo em mais de 50% de portadores de SCA (THOMBS et al., 2008).

Do ponto de vista mecanistico esta associa¢do decorre da constatada interferéncia da
depressdo tanto sobre os fatores de risco comportamentais, tornando o individuo menos
aderente as mudancas de estilo de vida como sobre FR organicos causando desregulacdo do
eixo hipotalamo-hipofisario, do sistema nervoso simpatico e da atividade plaquetaria,
favorecendo o surgimento de estado inflamatério e protrombético causador de SCA
(FRASURE-SMITH et al., 2007; ZIEGELSTEIN, 2009; PAZ-FILHO; LICINIO; WONG,
2010).

Este estudo justifica-se em decorréncia da elevada incidéncia e morbidade da
ocorréncia de depressdo em portadores de SCA. Apesar do reconhecido efeito fisiopatoldgico
dessa associacdo, existe escassez de publicacGes sobre 0os mecanismos relacionados com o
surgimento da depressdo. Portanto, a presente investigacdo tem como objetivo avaliar a
presenca da depressdo e a sua influéncia no progndstico intra-hospitalar nos portadores de
SCA.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Sindrome Coronariana Aguda

Na clinica da SCA, o sintoma mais importante é a dor precordial intensa, que € muitas
vezes referida como aperto, opressdo, peso ou queimacéo, desconforto; podendo irradiar-se
para pescoco, mandibula, membros superiores e dorso, geralmente no repouso. A duracdo é
caracteristicamente superior a 20 minutos. Dor com as caracteristicas tipicas, mas com
duragéo inferior a 20 minutos sugere angina do peito, onde ainda ndo ocorreu a morte do
musculo cardiaco (MANENT]I, 2004; ANDERSON, et al., 2007).

Nas duas ultimas décadas, os marcadores de necrose miocardica trouxeram
importantes contribuicdes no diagnostico das sindromes coronarias agudas. Eles estdo
elevados na apresentagdo clinica do IAMcSST e IAMSSST e normais ou discretamente
alterados na Al, pois ainda ndo houve necrose do musculo cardiaco (ANDERSON, et al.,
2007; MORROW et al., 2007).

Na maioria dos casos, a fisiopatologia da SCA consiste em lesdo da placa
aterosclerdtica e consequente formacdo de trombo, com oclusdo total ou parcial da luz da
artéria coronaria. A ruptura da placa aterosclerética com a trombose superposta produz
isquemia miocardica aguda pela exposicdo de substancias indutoras de ativacdo, adesdo e
agregacdo plaquetaria e da producdo de trombina, culminando com a formacdo do trombo e
obstrucdo parcial ou total do fluxo coronério epicardico. Entretanto, em alguns pacientes o
fendmeno isquémico decorre de prolongada reducdo do fluxo coronario por vasoespasmo
arterial localizado ou difuso ou por trombose aguda, na auséncia de substrato aterosclerético
angiograficamente visivel (BASSAN; BASSAN, 2006; PESARO et al., 2008; TELES et al.,
2010).

A obstrucéo total da luz arterial provoca necrose miocardica, a qual € demonstrada no
ECG através de um supradesnivelamento do segmento ST. Apos a fase aguda do 1AM, no
ECG, geralmente verifica-se o aparecimento de onda Q. Se o trombo formado nédo for
oclusivo, algum fluxo de sangue chegara ao territorio em sofrimento causando IAMSsSST ou
Al, que exigira estabilizacao clinica precoce; seguida por uma estratificacao de risco criteriosa
para a definicdo das estratégias terapéuticas invasivas ou conservadoras (FOX, 2004;
PESARO et al., 2008).


http://pt.wikipedia.org/wiki/Pesco%C3%A7o
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Os escores clinicos sdo outras ferramentas de avaliacdo progndstica da SCA. Existem
diversos modelos e ferramentas utilizadas com esta finalidade, sendo a mais simples e
comumente usada na SCA com necrose do miocéardio, a classificacdo de Killip-Kimball,
consistindo nas seguintes classes: Killip I — Sem evidéncias de congestdo pulmonar sinalizada
pela dispneia, terceira bulha ou estertoracdo pulmonar; Killip Il - dispneia e estertoracéo
pulmonar nos tercos inferiores do térax; Killip 1l — evolugdo para edema agudo de pulméo e
Killip IV - choque cardiogénico (KILLIP; KIMBALL, 1967; ANTMAM et al., 2004).

O tratamento envolve cuidados gerais, monitorizacao do risco cardiaco, utilizacdo de
medicagdes e procedimentos chamados invasivos, como angioplastia coronaria e cirurgia
cardiaca; levando-se em consideracdo as caracteristicas da dor, os antecedentes de doenca
cardiovascular, idade e fatores de risco na escolha da intervencéo a ser utilizada (MANENTI,
2004; ANDERSON, et al., 2007).

A SCA pode apresentar complicacbes como arritmias cardiacas, distlrbios de
conducdo ou bloqueios, insuficiéncia cardiaca, disfungbes das valvulas cardiacas, aneurisma
cardiaco, ruptura cardiaca, tromboembolia pulmonar, tromboembolia sistémica, choque
cardiogénico, novos eventos isquémicos e morte (ANDERSON, et al., 2007).

O prognostico da SCA sera tanto mais favoravel quanto menor a éarea afetada e mais
precoce 0 seu tratamento, dependendo também dos fatores de risco e comorbidades
associadas. A evolucéo se encontra dentro de uma faixa bem ampla de possibilidades, desde a
morte subita ou incapacidade permanente, até a auséncia total de consequéncias para a vida
futura do sujeito acometido pelo evento coronariano agudo.

Terapias de prevencdo reduzem a morbimortalidade nesses pacientes (MANENTI,
2004; ANDERSON, et al., 2007). A prevencdo em pacientes com SCA implica promocéo da
salde, incentivando estilos de vida saudaveis e com atencdo aos fatores de risco classicos
como tabagismo, hipertensdo, dislipidemia, obesidade, sedentarismo, histéria familiar de
DAC e DAC prévia (AVEZUM et al., 2005; ANDERSON, et al., 2007). A idade, a historia
familiar e a predisposicdo genética, fatores que nao podem ser mudados, também estdo
associadas a um maior risco de SCA (BERKMAN et al., 2003). Outros fatores tém
despertado a atengdo dos estudiosos, como a sindrome da apneia obstrutiva do sono, pois
resultados consistentes mostram a sua associagdo com eventos cardiovasculares (JESUS et al.,
2010) e os fatores psicossociais com evidéncias crescentes na atualidade (KHAWAJA et al.,
2009; BIGGER; GLASSMAN, 2010).

Com evidéncia cientifica comprovada e largamente utilizado em todo o mundo, foi

desenvolvido por pesquisadores na cidade do mesmo nome, o Escore de Framingham no
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estado de Massachussets. Ele permite, a partir do risco calculado, classificar se o paciente é de
risco baixo, médio e alto para desenvolver doencas cardiovasculares em 10 anos e de acordo
com os resultados, recomendar medidas adequadas para o nivel de risco estimado que incluam
mudancas na alimentacdo, interrupcdo do tabagismo, combate ao sedentarismo e
medicamentos no caso de riscos elevados (MINISTERIO DA SAUDE, 2010).

2. 2 Depressao

A depressdo também tem grave impacto na sociedade contemporanea, pois a sua alta
prevaléncia cresce de forma bastante veloz, estando ao lado das DAC em termos de prejuizo
social, com aumento consideravel dos gastos com a salde, incapacitacdo profissional e
comprometimento da qualidade de vida (PEREZ et al., 2005; KURDYAKI; GNAM,;
GOERING,; 2008).

Em termos de prevaléncia na populacdo em geral, destacam-se dois estudos feitos nos
USA: o Epidemiologic Catchment Area Survey (ECA), conduzido pelo National Institute of
Mental Health que apontou uma taxa de prevaléncia aproximada de 5,0% e a pesquisa do
National Comorbidity Survey (NCS) que demonstrou uma prevaléncia de 4,9%. No Brasil, a
prevaléncia para um ano é presumida em torno de 3,5 a 9,7%, sendo que os indices mais
elevados séo das mulheres, variando de 4,7 a 12,6%; enquanto que nos homens é em torno de
2,3a7,0% (LIMA, 1999; MARI; JORGE; KOHN, 2007). No entanto, ha controvérsias sobre
as diferencas de prevaléncia entre homens e mulheres, como por exemplo, o fato das mulheres
utilizarem mais os servicos de salde (JUSTO; CALIL, 2006). Dados mais recentes,
publicados na Inglaterra, numa série de artigos sobre a salde dos brasileiros, revelaram uma
prevaléncia mundial na populacdo geral de 5 a 10%.(SCHMIDT et al., 2011).

Por ser um transtorno de carater recorrente, com tendéncia a cronicidade quando néo
devidamente tratado, a depressdo torna-se uma doenga incapacitante e esta associada a mé
qualidade de vida, causando grave impacto social, pois provoca comprometimento da
capacidade laborativa, tendo como consequéncias afastamento das atividades profissionais;
perturbacdo da capacidade de relacionamento interpessoal com tendéncia ao isolamento,
afetando as relacdes familiares e sociais; transtornos organicos de leves a graves, pois a
desmotivacdo para a vida causa prejuizos enormes ao sistema imunolégico, facilitando a

instalagdo de diversas doengas e em muitos casos culmina com o suicidio (WHO, 2009).
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Tem havido, ultimamente, um crescente aumento do nimero de casos em todo 0 mundo,
motivo pelo qual vem sendo considerada uma verdadeira epidemia. No entanto, estima-se que
na maioria das vezes o transtorno depressivo nao seja diagnosticado e tratado, mesmo nos
paises de primeiro mundo (PEREZ et al., 2005).

A depressdo se apresenta com um amplo espectro clinico, com critérios diagnosticos
bem definidos pela Classificacdo de Transtornos Mentais e de Comportamento (CID -10),
publicacdo oficial da Organizacdo Mundial de Saude (OMS) (2008) e pelo Manual
Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders — DSM - 1V), publicacdo da American Psychiatric Association — APA
(1994).

Clinicamente ela se apresenta com humor deprimido, perda de interesse ou prazer,
sentimentos de culpa ou baixa autoestima, disturbios do sono, perda ou ganho ou do apetite,
agitacdo ou retardo psicomotor, fadiga ou perda de energia, sentimento de inutilidade ou culpa
excessiva, capacidade diminuida de pensar ou concentrar-se, pensamentos de mortes
recorrentes, ideacdo ou tentativa de suicidio. Pode tornar-se cronica ou recorrente, e levar a
um prejuizo substancial no individuo com incapacidade de cuidar das suas responsabilidades
diarias. A mais grave consequéncia € o suicidio, implicando uma perda de cerca de 850.000
vidas por ano segundo dados da World Healt Organization (WHO),( 2011).

A depender da quantidade e intensidade dos sintomas, ela pode ser classificada como
transtorno depressivo leve, transtorno depressivo moderado, transtorno depressivo grave e
distimia.

No transtorno depressivo leve estdo presentes ao menos dois ou trés dos sintomas
citados anteriormente, porém o paciente é capaz de desempenhar a maior parte das atividades
cotidianas.

No transtorno depressivo moderado frequentemente estdo presentes quatro ou mais
dos sintomas citados anteriormente e 0 paciente aparentemente tem muita dificuldade para
continuar a desempenhar as atividades de rotina.

No transtorno depressivo grave sem sintomas psicoticos, varios dos sintomas estao
presentes de forma intensa, com perda de autoestima e ideias de desvalia ou culpa. Ideias e
atos suicidas sdo comuns e observa-se em geral uma série de sintomas somaticos (OMS,
2008).

A distimia é um transtorno pouco diagnosticado, principalmente na clinica médica por
caracterizar-se por rebaixamento crénico do humor, acompanhado de dois ou mais dos

seguintes sintomas: apetite diminuido ou aumentado, insdnia ou hipersonia, diminuicdo da
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energia e fadiga, baixa da autoestima, diminui¢cdo da concentracdo e da capacidade de tomada
de decisbes, comportamento agressivo, hostilidade e irritabilidade facil que persiste ao menos
por dois anos, mas cuja gravidade ndo é suficiente para responder aos critérios de transtorno
depressivo recorrente grave, moderado ou leve (OMS, 2008).

A depressao atipica é um transtorno depressivo com caracteristicas atipicas que pode
existir em qualquer das categorias citadas acima, em que ocorre a presenca de reatividade do
humor, isto €, o0 humor melhora com estimulos agradaveis e pelo menos dois dos sintomas
qgue seguem devem estar presentes: ganho de peso ou aumento significativo do apetite;
disturbios do sono, principalmente hipersonia; sensacdo de peso no corpo, especialmente nos
membros (paralisia de chumbo); dores fisicas sem causa organica, queixas fobicas, ansiedade
acentuada, sensibilidade a rejeicdo interpessoal, que se mantém mesmo fora dos periodos de
depressdo, como uma caracteristica da personalidade que causa prejuizo social ou ocupacional
significativo (MATOS; MATOS; MATOS, 2006; JURUENA; CLEARE, 2007; OMS, 2008).

No que se refere ao tratamento para a depressdo, a psicoterapia € indicada para 0s
casos leves, e para 0s casos moderados e graves, associa-se 0 tratamento farmacoldgico a
psicoterapia. Dependendo da gravidade, ha de se considerar, em alguns casos, a necessidade

de internacgdo, especialmente quando existe risco de suicidio (GIASSMAN, 2008).

2.3 Associacgao entre Depressao e Sindrome Coronariana Aguda
2.3.1 Hipoteses sobre a Natureza da Associacao entre Depressdo e SCA

A literatura relata prevaléncias da depressio na DAC que variam de 14 a 60%,
situando-se entre 15 e 44% nos pacientes com infarto do miocardio ou angina instavel
(MANICA et al., 1999).

Lespérance et al. (2000) encontrou em um de seus estudos, uma frequéncia de 40% de
pacientes que apresentavam depressdo na SCA.

Em portadores de insuficiéncia coronariana ou apds o evento agudo, a prevaléncia de
depressdo maior varia de 17 a 27%, podendo ser ainda mais elevada se forem considerados
transtornos depressivos subsindromicos (RUDISCH; NEMEROF, 2003).

Foi constatada a presenca da depressdo em torno de 50% nos pacientes internados por
SCA que foram submetidos a cirurgia de revascularizacdo do miocardio (THOMBS et al,
2008; TAYLOR, 2008).
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A presenga de historia prévia de depressdo tem sido associada ao aumento de chances
do sujeito ter doenca cardiovascular. A associacdo entre depressdo e comportamento
negligente diante dos fatores classicos de risco cardiovascular é cada vez mais evidente.
Pesquisas revelaram um risco maior para o desenvolvimento da SCA, duas vezes maior em
pacientes com episodios de disforia e quatro vezes maior em pacientes com depressao maior,
quando comparados a individuos sem antecedentes de depresséo, corroborando a hipotese da
depressdo como um fator de risco independente para o desenvolvimento da SCA (PEREZ et
al., 2005).

A depressédo leve a moderada aumenta o risco de doenca cardiaca uma ou duas vezes,
e a depressao grave, de trés a cinco vezes (AHTO et al, 2007).

A depressdo se comporta tanto como um fator de risco tanto para o surgimento da
doenca coronariana como para uma maior morbidade e mortalidade cardiovascular naqueles
ja portadores de doenca cardiaca (LICHTMAN et al, 2008 ; GLASSMAN; MAJ;,
SARTORIUS, 2010).

Vaérios estudos recentes constatam que a depressdo, ndo tratada adequadamente, age
como um fator de risco para a instalacdo da SCA e também com grave repercussao no
prognostico (VLASTELICA, 2008; SMOLDEREN et al., 2009; DAVIDSON et al., 2010).

e A SCA como Fator Desencadeador para Depressao

Embora a énfase na depressdo como um fator de risco independente para DCV, ha um
consenso entre varios estudiosos de que as cardiopatias, por sua vez, também, podem causar
ou desencadear a depressdo (ALEXOPOULOS et al.,2001; PAZ-FILHO; LICINO; WONG,
2010).

Em alguns estudos a sindrome depressiva tem sido encontrada comumente em pacientes
apos a SCA, atingindo uma prevaléncia de 45%. Entre os pacientes que desenvolveram
sintomas depressivos, 15 a 33% preencheram os critérios para depressao maior. Observou-se
que 17 a 18% dos pacientes que tém doenca coronariana diagnosticada angiograficamente,
sem historia de SCA, apresentam quadro de depressdo maior e 17% de depressdo menor
(MANICA et al., 1999).

Quadros de depressdo grave podem acometer de 16 a 22% das pessoas que sofreram
SCA com necrose recente. A depressao mais grave coexiste também em pessoas portadoras

de doenga coronariana que tiveram um infarto. Nesses casos a prevaléncia é estimada em
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18%, contra cerca de 5% na populacdo geral de caracteristicas semelhantes (BALLONE,
2005).

A depressdo é 3 vezes mais comum em pacientes apos o IAM em relacdo a populacéo
geral e tem sido associada a um pior prognostico nos pacientes com SCA (FRASURE-
SMITH et al., 2000).

e A Depressdo como Fator de Risco Aditivo para Doenga Coronariana

Estudiosos observaram em seus estudos que pacientes com depressdo tinham um risco
de SCA 6,3 vezes superior para SCA (LESPERANCE et al, 2000).

H& estudos mostrando que o risco relativo de depressdo com DCV varia entre 1,5 e
4,5, sendo que a presenca de transtornos depressivos foi o fator individual preditivo de
eventos cardiacos durante 12 meses ap6s o diagndstico em pacientes com evidéncia de
angiografia de doenca coronariana (SHEPS; SHEFFIELD, 2001).

Pinton et al. (2006), encontraram associacao entre depressao e complicaces no pré e
pos-operatério de cirurgias cardiovasculares para revascularizacdo, sendo a presenca de
depressdo um fator de risco de morte imediata e tardia apds a cirurgia.

O INTERHEART, um estudo de casos e controles com casos incidentes que avaliou o
impacto de fatores de risco cardiovasculares convencionais e emergentes para 1AM, concluiu
que além dos fatores de risco classicos, questBes psicossociais relacionam-se de maneira
direta com a doenca, ou seja, sua presenca aumenta o risco de IAM (ROSENGREN et al,
2004).

Entre os fatores que aumentaram o risco relativo de IAM se destacaram anormalidades
do colesterol (3,25 vezes); tabagismo (2,87 vezes); fatores psicossociais como estresse e
depressdo (2,67 vezes); diabete melito (2,37 vezes); hipertensdo arterial (1,91 vezes) e
obesidade (1,62 vez). Chamou a atencdo o fato da depressédo e 0s estressores sociais se
destacarem na SCA com frequéncia semelhante aos fatores de risco classicos, sugerindo o
desenvolvimento de abordagens que visem modificar esses fatores (ROSENGREN et al.,
2004).

Mattos et al. (2005) investigaram e constataram a prevaléncia significativa de depressao
psiquica em pacientes com SCA e a interdependéncia dos fatores de risco para DAC.
Coordenando um estudo no Instituto Nacional de Cardiologia (INC) com 135 pacientes que
sofreram SCA, mostraram que 53% deles desenvolveram quadro depressivo. Observaram,

também, que fatores de risco como hipertensdo arterial e sedentarismo potencializavam os
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quadros depressivos e detectaram um risco de morte sete vezes maior para 0S pacientes com
SCA que apresentaram depressao.

Diversos pesquisadores concluem que a depressao ¢ um fator de risco para a doenca
coronariana e que a sua gravidade esta diretamente relacionada ao grau de risco, influindo de
forma perniciosa na morbimortalidade e na qualidade de vida; comportando-se como um fator
de risco isolado, porém associando-se a outros fatores de risco (FRASURE-SMITH;
LESPERANCE, 2005; LEMOS et al., 2008; BROWN; BARTON; LAMBERT, 2009).

e A Depressdo como Consequéncia da SCA

A relacdo causal na associacdo entre depressao e DCV varia entre os pacientes de tal
forma que, em alguns, a depressdo é a doenca subjacente, em outros, € a consequéncia de um
problema cardiaco e alguns assinalam que depressdo e DCV sdo parte de um amplo processo
interdependente (PAZ-FILHO; LICINO; WONG, 2010). Outros questionam se a associacao
seria um fato ou artefato (DICKENS et al, 2007).

Khawaja et al. (2009) em um estudo de revisdo concluiu que depressao e doenca
arterial coronariana tém uma relacdo bidirecional, ou seja, a doenga arterial coronariana pode
causar depressdo e esta é um fator de risco independente para doenca arterial coronariana e
suas complicacdes, podendo contribuir para a morte sibita e aumentar todas as causas de
mortalidade cardiaca.

Alguns autores propdem que mecanismos bioldgicos e psicoldgicos seriam responsaveis
pela instalacdo da depressdo apds a SCA, considerando a depressdo como um equivalente de
um transtorno de estresse pos-traumatico no que se refere ao aspecto psicodindmico. Entre
eles estariam as alteracfes decorrentes do impacto no eixo-hipotalamo-hipofise adrenal, as
alteracOes estruturais no cérebro decorrentes de anormalidades vasculares, os medicamentos
utilizados na clinica cardiologica, os fatores imunologicos e a predisposicdo genética (PAZ-
FILHO; LICINO; WONG, 2010).

2.3.2 Diagnostico da Depressao na SCA.

Embora a evidente associacdo com as cardiopatias, a depressdo tende a ser pouco
reconhecida pelo cardiologista. Uma das dificuldades diagnosticas esta justamente no fato de

predominar os sintomas somaticos que frequentemente sdo confundidos com a gravidade da
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sintomatologia da patologia clinica, sendo dificilmente reconhecidos, devido a néo
familiaridade dos profissionais com os referidos sintomas somaticos. Alguns sintomas
parecem estar associados ao maior risco de mortalidade, como indecisdo, insbnia, baixa
autoestima, desesperanca, anedonia, pensamentos de morte e planejamento suicida (TENG;
HUMES; DEMETRIO, 2005).

Um sintoma muito negligenciado na clinica é o distarbio do sono, na apresentacdo
clinica da insbnia ou hipersonia, muito frequente em pacientes deprimidos, com uma
ocorréncia estimada em 60% dos idosos e sendo considerado como uma ocorréncia normal
do envelhecimento (CHO et al., 2008).

Sintomas depressivos cognitivos como tristeza, pessimismo e perda de interesse
facilitam o reconhecimento da depressdo, ocorrendo o0 contrario com 0s sintomas
predominantemente somaticos como fadiga, perda de energia, cansaco, lentiddo psicomotora,
perda ou aumento do apetite, e as dificuldades do sono. Embora os sintomas cognitivos
facilitem o diagnostico da depressdo, eles ndo foram independentemente associados com um
risco maior de reinternacdo ou morte. Em contraste, sintomas depressivos somaticos foram
associados com um risco maior de mortalidade e de reinternacdo. O reconhecimento da
depressédo esta associado a manifestacGes de sintomas cognitivos e o progndstico apés 1AM
esta associado com sintomas somaticos (SMOLDEREN et al., 2009).

2.3.3 Mecanismos Fisiopatoldgicos da Associacao entre Depressao e SCA

Diante do impacto social que a associacdo entre depressdo e doencas cardiovasculares
vem causando, a necessidade de identificar os mecanismos subjacentes vem despertando o
interesse de diversos pesquisadores (LESPERANCE et al., 2004; FRASURE-SMITH et al.,
2007; ROTTENBERG, 2007; ZIEGELSTEIN et al., 2009). Alguns estudos enfatizam o0s
fatores fisiopatoldgicos, enquanto que outros, os fatores psicolégicos (STEPTOE et al., 2006).
A diversidade de possibilidades impulsiona novas pesquisas na tentativa de melhores
elucidacdes.

Dentre os mecanismos fisiopatologicos estudados estdo a aterogénese inflamatoria, 0s
fatores imunoldgicos, aumento da atividade plaquetéria, variacdo da frequéncia cardiaca (FC),
alteracbes hematologicas, fatores neuroenddcrinos, alteracdes estruturais decorrentes de

anormalidades vasculares, desordem vascular disseminada, alteracBes fibrinoliticas, fatores
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genéticos, diferencas entre os géneros, alteracdes hormonais e tratamento farmacoldgico
(PAZ-FILHO; LICINO; WONG, 2010).

o Liberacéo de Citocinas Inflamatorias

Elevagdo dos niveis de proteina C-reativa (PCR) € um fator preditor independente no
mau prognostico do IAM. Ela é produzida nos hepatdcitos pela estimulacdo de varias
citocinas, incluindo a interleucina-6, fator de necrose tumoral e interleucina 1 (ANZAI et al.,
1997).

Existem evidéncias de que na depressdo ha niveis elevados de PCR e interleucina-6,
gue causam um processo inflamatorio ativo. Por sua vez, no que se refere a patogenia
cardiovascular, a inflamacédo causada pela hipertensdo e pelo alto teor de colesterol no sangue
pode danificar as paredes das artérias e, assim, contribuir para o processo de aterosclerose. A
ativacdo das vias de estresse aumentaria a liberacdo de citocinas inflamatérias como a
interleucina-6 e fator de necrose tumoral alfa (LESPERANCE et al., 2004).

Pesquisadores investigando o impacto da depressdo e de marcadores inflamatorios,
apos a SCA, sobre os principais eventos cardiacos adversos durante dois anos, num estudo
com 741 pacientes com SCA, observaram, apds o ajuste por covariaveis, que depressao e
PCR sdo riscos prognosticos e sobrepostos (FRASURE-SMITH et al., 2007).

Em um estudo com 480 pacientes com diagndstico de angina instavel, Frazier et al.
(2009), observaram que depressdo e aumento dos niveis de PCR foram preditoras de eventos
coronarianos futuros. Também, nesse estudo, concluiram que a depressdo é um preditor

independente de futuros desfechos.

o Fatores Imunoldgicos

A depressdo tem acdo direta no sistema imunoldgico, minando as defesas do corpo,
deixando os pacientes vulnerdveis, com mais risco de desenvolver cardiopatias, doencas
autoimunes e distarbios degenerativos como o Mal de Alzheimer. O cortisol, hormonio
relacionado a situacdes de tensdo e com niveis elevados na depressdo, diminui as defesas
imunolodgicas e também pode estar por trés da taquicardia e do aumento da pressao arterial. A
inflamacdo de artéria coronaria pode ser determinada por uma reativacdo de uma infeccdo
latente. Uma infeccdo latente reativada pela depressdo ou um estresse prolongado em

decorréncia da diminuicdo da imunidade e alteracdo do eixo hipotdlamo-hipdfise-adrenal,
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determinando a inflamac&o da artéria coronariana precederia ao evento cardiaco (ALVES et
al., 2009).

o Alterac6es na Atividade Plaquetaria

Diminuigdo da funcdo plaquetéria tem sido associada ao aumento do risco de doenca
isquémica do coracdo em pacientes com transtorno depressivo maior e ao aumento da
morbidade e sobrevida diminuida de pacientes deprimidos apés IAM (LECCHIN et al., 2004;
BRUCE; MUSSELMAN, 2005; ZIEGELSTEIN et al., 2009).

Ensaios clinicos comparando as concentragdes de biomarcadores plaquetarios em
pacientes deprimidos e ndo deprimidos em amostra de plasmas de pacientes com SCA,
mostrou que os pacientes apresentaram maior grau de ativacdo das plaquetas, independente da
presenca de depressdo, em relacdo a individuos normais. Em um estudo (MANICA et al.,
1999) detectou-se 41% na ativacdo plaquetaria basal no grupo dos deprimidos, além de um
acréscimo de 24% na ligacdo de uma substancia especifica para sitios da glicoproteina
plaquetaria Illa, induzidos por ligantes enddgenos pro-coagulantes como fibrinogénio.

Observou-se também, em outros estudos, aumento da concentracdo plasmatica de
produtos secretados pelas plaquetas, mostrando um aumento da reatividade plaquetaria em
pacientes com depressdo e DAC. SupBe-se que uma disfuncdo serotonérgica, possivelmente
mediada por polimorfismo genético, estaria relacionada a aumento de ativacao plaquetaria em
pacientes deprimidos (NEMEROF; MUSSELMAN, 2000; LECCHIN et al., 2004).

O inibidor seletivo de recaptacdo de serotonina, por sua vez, foi associado a
diminuicdo da maior ativacdo plaquetaria, induzindo a agregacdo plaquetaria e
vasoconstriccdo coronariana, através dos receptores serotoninérgicos 5-HT. Isoladamente, a
serotonina é considerada um fraco agregante plaquetario, porém ela promove a amplificacao
da reatividade plaquetaria a varias substancias, dentre elas o tromboxone A2, catecolaminas e
trombina, como também os receptores 5-HT aumentaria a area de agregacgdo plaquetéria e a
liberacdo de metabdlitos do acido aracddnico em resposta a baixas concentragdes de outros
agonistas plaquetarios (NEMEROF; MUSSELMAN, 2000; LECCHIN et al., 2004).

Niveis elevados de serotonina tém sido associados a trombogénese e niveis baixos a
hemorragia (NEMEROF; MUSSELMAN, 2000; LECCHIN et al., 2004).

E descrito na literatura que pacientes deprimidos apresentam um aumento na
densidade dos receptores 5-HT plaquetarios e uma diminuicdo na densidade de sitios

carreadores serotoninérgicos plaquetarios e cerebrais. Com efeito, isso acarreta uma maior



29

susceptibilidade dos pacientes deprimidos a ativacdo plaquetaria e & vasoconstriccao
coronariana por estimulo serotoninérgico, através da exposi¢do prolongada desse maior
numero de receptores a acdo da serotonina (MANICA et al., 1999).

O aumento da agregacdo plaguetdria também pode ser mediado pelo aumento da
atividade da enzima monoaminooxidade, também vinculada a patogénese da depressao
(PARAKH et al., 2008).

o Alteragbes na Frequéncia Cardiaca Noturna

Carney et al. (2008) mostrou que pacientes deprimidos com IAM tém uma FC
noturna maior que os pacientes ndo depressivos, e que a FC elevada € associada com menor
sobrevida apds a SCA, sendo considerada um fator preditor de sobrevida. Além de ter uma
FC mais alta em repouso, o coracdo dos deprimidos tende a responder menos as mudancas na
necessidade de oxigénio ou fluxo sanguineo do corpo, o que aumenta o risco de morte subita.
Ele concluiu que depressdo e FC noturna elevada sdo preditores independentes de sobrevida
desses pacientes, e embora os pacientes deprimidos tenham uma FC noturna mais elevada que
0s ndo deprimidos, a FC noturna prediz mortalidade tanto em deprimidos como em nao

deprimidos.

o Diminuicéo da Variabilidade da Frequéncia Cardiaca

Dentre as varidveis biologicas que sustentam a articulagdo entre depressdo e DCV,
vem sendo estudada também a variabilidade da FC. A variabilidade da frequéncia cardiaca
reflete o equilibrio entre as influéncias simpaticas e parassimpaticas sobre o ritmo cardiaco.

A diminuicdo do controle parassimpatico e aumento da estimulacdo simpatica devido
ao estimulo do eixo-hipotalamo-hipéfise-adrenal em pacientes com depressdo e estresse
ocasionam alteracdes na variabilidade do ritmo cardiaco (CARNEY; FREEDLAND; VEITI,
2005), aumento da taquicardia ventricular (CARNEY et al., 2001), e reducdo da sensibilidade
do sistema barorreflexo (WATKINS; GROSSMAN, 1999), fendmeno ainda nao esclarecido,
mas vinculado ao aumento da mortalidade cardiaca na SCA. Porges (2001) sugere que
distdrbios do ritmo cardiaco, observados em pacientes deprimidos, podem ser resultantes de
outro processo como o hipercortisolismo ou decorrente da propria patologia cardiaca ou que o

sistema nervoso parassimpatico esta diretamente ligado a patogénese da depresséo.
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H& evidéncias consistentes de que pacientes com depressdo apresentam uma reducao
da variabilidade da FC, devido a uma alteracdo do toénus autonémico. A atividade simpatica
aumenta as catecolaminas circulantes, podendo provocar arritmias em um sistema de
conducéo cardiaca danificado. Este tipo de alteracdo da FC é um fator de risco independente
para mortalidade em pacientes com SCA. A diminuicdo do tonus vagal reduz a variabilidade
da FC e predisp0e, assim, ao desenvolvimento de fibrilagdo ventricular (UDUPA et al., 2007;
ROTTENBERG, 2007).

Numa meta andlise de 18 estudos, envolvendo 787 pacientes deprimidos e 407
controles saudaveis, pesquisando-se os efeitos da depressdo e do seu tratamento sobre a
variabilidade do ritmo cardiaco, constatou-se que a variabilidade da frequéncia cardiaca é um
preditor de morte subita. Pacientes deprimidos apresentavam menos Vvariabilidade da
frequéncia cardiaca em relacdo aos controles, sendo proporcional a gravidade da depressédo
(KEMP et al., 2010).

o Alterac6es Estruturais no Cérebro Decorrentes de Anormalidades Vasculares

Anormalidades vasculares tém sido identificadas em pessoas portadoras de transtornos
cronicos de humor. Ha sugestdes de que o surgimento de quadros depressivos em pacientes
com patologias cardiacas esteja relacionado a alteracGes cerebrais decorrentes da DCV. A
diminuicdo da circulacdo sanguinea cerebral global e regional pela DCV atingiria as regies
limbicas e paralimbicas envolvidas nos processos fisiopatologicos da depressdao (PAZ-
FILHO; LICINO; WONG, 2010).

Estudos com neuroimagem em pacientes com DCV revelados por ressonancia
magnética detectaram além de anormalidades funcionais, alteracBes estruturais nas regides
cerebrais, como lesdo de substancia branca, afetando circuitos responsaveis pela regulacdo do
humor (KRISHNAN et al., 1997; ALEXOPOULOS, 2001).

Ha hipoteses de que a doenca vascular disseminada, resultante direta de lesdes
cerebrais subcorticais causadas pela aterosclerose cerebral, caracterizando-se por alteragoes
estruturais na substancia branca, afetando o eixo estriadopalidotalamocortical, estaria
relacionada tanto com a patogénese da depressdo como das DCV. A depressao, nesse caso,
caracterizar-se-ia como uma encefalopatia metabdlica, sendo o resultado direto de lesdes
cerebrais subcorticais causados pela aterosclerose cerebral em pacientes com doenga vascular
subjacente. As condicBes de hipoxia, hipoglicemia, estresse oxidativo e inflamag&o indicariam
marcadores de mau prognéstico na SCA (IOSIFESCU et al., 2005). A doenga vascular
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disseminada também langaria no sangue biomarcadores de processos inflamatdrios
relacionados com a patogénese da depresséo e do mau prognostico na SCA (LESPERANCE
et al., 2004).

o Alteracbes Hematoldgicas

A reducédo do volume do plasma decorrente do aumento do consumo de oxigénio e o
aumento da pressdo ortostatica mediadas pelas catecolaminas na SCA acionadas pela
depressdo e estresse estdo relacionados com alteracbes hematoldgicas caracterizadas pela
mudanca na viscosidade do sangue e hemoconcentracdo do hematocrito e proteinas
plasmaticas totais (PATTERSON et al., 1995; WONG et al., 2008; PAZ-FILHO; LICINO;
WONG, 2010), levando também a aumento na pressdao sanguinea (WASSERTHEIL-
SMOLLER et al., 2004).

Em um estudo de revisdo, uma anélise secundéria de um ensaio randomizado com
individuos mexicanos que apresentaram diagnostico de depressdo moderada e alteracdes
hematoldgicas, apds oito semanas de tratamento com fluoxetina, a hemoconcentracdo
diminuiu significativamente (WONG et al., 2008). Ao aumentar a hemoconcentragdo, a
depressdo pré-existente ou desencadeada pelo estresse pode ocasionar aumento da morbi-
mortalidade na SCA (ALLEN; PATTERSON, 1995; WONG et al., 2008).

o Fibrindlise

A disfuncgéo do ativador do plasminogénio tecidual (tPA), também tem sido implicada
na ligagdo entre depresséo e DCV (HOU; YEN; TSAI, 2009). A tPA é uma enzima
trombolitica, com fungdes de neuroplasticidade e apoptose no cérebro (YEPES;
LAWRENCE, 2004). Baixos niveis desregulam a plasticidade neuronal e a sobrevivéncia.
Supde-se que essa enzima trombolitica tenha um importante papel na patogénese da
depressdo, pois baixos niveis também foram encontrados em pacientes deprimidos
(PIETRASZEK et al., 1991).

O inibidor do ativador do plasminogénio-1 (IAP-1) € um regulador de tPA, e esta
também envolvido na patogénese de doencas cardiovasculares (YAMAMMOTO et al., 2002).
Como a tPA, também é regulada por estresse (PAWLAK et al., 2003) e niveis mais elevados
de IAP-1 sdo encontrados em pacientes deprimidos (ESKANDARI et al., 2005; LAHLOU-
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LAFORET et al., 2006), isso implicaria um mecanismo fisiopatol6gico comum a associagdo
entre depressdo e SCA (PAZ-FILHO; LICINO; WONG, 2010).

o Fatores Genéticos

Pesquisadores, na tentativa de melhor elucidar os mecanismos envolvidos na
associacdo entre depressdo e doencas coronarianas agudas, tém dedicado a atencdo para a
questio dos preditores genéticos de sintomas depressivos nas cardiopatias (LICINIO;
YILDIZ; WONG, 2002; Mc CAFFERY et al., 2006; RAMASUBBU et al., 2006;
GLASSMAN; MAJ; SARTORIUS, 2010).

Ha hipbtese de que a depressdao e a DCV seriam a manifestacdo de um mesmo
substrato genético (LICINIO; YILDIZ; WONG, 2002).

SupBe-se que uma disfuncdo serotonérgica, possivelmente mediada por polimorfismo
genético, estaria relacionada a aumento de ativacdo plaquetaria em pacientes deprimidos (Mc
CAFFERY et al., 2006; RAMASUBBU et al., 2006).

Mc CARFFERY et al. (2006) realizaram um estudo com 977 participantes,
investigando 0s genes candidatos em pacientes com doenga cardiovascular. Foram
pesquisados 0s genes relacionados a inflamacdo, a agregacdo plaquetaria, a funcao endotelial
e ao metabolismo do acido édmega. Ap6s os resultados, concluiram que variagcdes genéticas
ligadas a disfuncdo endotelial foram consideradas fator preditivo de sintomas depressivos,
pressupondo-se na disfuncdo um dos mecanismos atuantes na depressdo em pacientes
cardiacos.

Estudos de familia e de gémeos revelam evidéncias para um papel da genética na
associacdo entre depressdo e doenca coronariana, concluindo que variantes genéticas
influenciam nos fatores de risco para ambas as patologias, aumentando o risco de forma
independente (GLASSMAN; MAJ; SARTORIUS, 2010).

o Diferengas entre os Géneros

O sexo € outro fator que vem sendo considerado na associacao entre depressdo e SCA.
No estudo Women’s Ischemic Syndrome Evaluation (WISE), depressdéo em mulheres foi
associada aos fatores de riscos para SCA com maior indice de hospitalizacdo e morbi-
mortalidade (MERZ et al, 1999).
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A maior mortalidade nas mulheres, em relagcdo aos homens, tem sido relacionada ao
fato de elas serem mais idosas na ocorréncia do evento e apresentar maior prevaléncia de
comorbidades, como hipertensdo arterial sistémica e diabetes mellitus. Alguns autores,
todavia, consideram o sexo feminino preditor independente de mortalidade (SOLIMENE,
2000; BORZAK; WEAWER, 2000; CONTI et al., 2002). Qutros autores ndo encontram
diferencas significativas quanto a morbimortalidade da SCA no que diz respeito aos sexos.

Argumentam que as diferencas decorrem das variaveis estudadas (BERGER et al, 2009).

o Fatores Hormonais

O fato de muitos estudiosos constatarem que a depressdo € mais prevalente em
mulheres e ap0s a menopausa aumentar o risco de doenca coronariana, levou os pesquisadores
a considerar a deficiéncia de estrogénio como um fator de risco para doenga coronariana. No
entanto, como homens deprimidos também tém maior risco de doenca coronariana em relacéo
aos ndo deprimidos, valorizou-se a hipotese de que a depressdo € fator de risco na doenca
coronariana, necessitando de mais investigacdes quanto ao fato de aumentar o risco de
doencas cardiacas em mulheres apos a menopausa (PAZ-FILHO; LICINO; WONG, 2010).

o Tratamento Farmacoldgico com Antidepressivos

A prescricao de psicofarmacos tem uma frequéncia muito grande entre os pacientes da
cardiologia. Em funcgéo dos transtornos de ansiedade e depressédo apresentarem sintomas
somaticos, como cefaleia, dores estomacais, dores nas costas, taquicardia, aperto no peito,
etc., € comum os pacientes procurarem os clinicos e em especial os cardiologistas, que
costumam prescrever 0s medicamentos ansioliticos e antidepressivos, sendo um dos
especialistas que mais prescrevem psicofarmacos depois dos psiquiatras (BALLONE, 2005).

Nem sempre, no entanto, acha-se esse profissional familiarizado com o emprego
dessas drogas, tanto do ponto de vista de posologia adequada como dos efeitos colaterais e
das interacdes possiveis com os outros farmacos comumente utilizados em cardiologia. Isso é
particularmente verdadeiro, no caso dos antidepressivos, com 0s quais o cardiologista
frequentemente se perde entre o receio de ndo prescrevé-los e a prescricdo inadequada
(BALLONE, 2005).
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Fava (2003) menciona que 76% dos pacientes com depressdo apresentam sintomas
somaticos e isso 0s leva a outras especialidades médicas antes de ir ao psiquiatra.

Os antidepressivos triciclicos tém sido o padrdo ouro de eficacia antidepressiva,
porém, apresentam maiores riscos de blogueio atrioventricular (aumento dos intervalos PR e
QRS) e hipotensdo postural, demandando um acompanhamento do ritmo cardiaco através de
eletrocardiograma, principalmente quando do aumento das dosagens. Além disso, possuem
efeito antiarritmico, principalmente em pacientes usando medicacdo antiarritmica
(GLASSMAN; ROOSE; BIGGER, 1993).

Os antidepressivos apresentam potencial de inibicdo de enzimas do citocromo P450
(CYP450) e da glicoproteina P (GP) e podem precipitar encefalopatia hepética subclinica. Em
pacientes diabéticos, podem aumentar a glicemia em até 150% (RAMASUBBU, 2002). Tais
condicdes fazem com que ndo sejam medicacdes seguras em doentes cardiovasculares. Eles
aumentam a frequéncia cardiaca, a variabilidade da frequéncia cardiaca e, consequentemente,
o risco cardiaco (PAZ-FILHO; LICINO; WONG, 2010).

o Disfuncéo do eixo-hipotalamo-hipofise-adrenal

Em sujeitos com depressdo, verifica-se uma desregulacdo do eixo hipotalamo-
hipofise-adrenal que pode estar relacionada a maior risco cardiaco. Em resposta ao estresse,
hd uma liberacdo de hormdnio liberador de corticotrofina (CRH) pelo hipotdlamo, o que
determina aumento na secrecdo de hormonio adrenocorticotréfico (ACTH) pela hipofise,
beta-endorfina e outros produtos da glandula pituitaria (MANICA et al., 1999).

Pacientes depressivos apresentam uma menor concentracdo de noradrenalina na
jugular interna em relagdo aos sujeitos normais. A elevagdo do cortisol também desencadeia
complexas adaptacGes no sistema serotoninérgico, com consequéncias comportamentais,
havendo uma diminuicdo na sensibilidade de receptores do tipo 5-HT1a no hipocampo.

Supde-se que a hiperatividade simpatica do eixo hipotdlamo-hipofise-adrenal (HHA)
pode corresponder ao mecanismo principal, pelo qual a depressédo se associa a um aumento da
morte sUbita por taquicardia ventricular em pacientes com DAC.

Em pacientes com DAC pré-existente, a fibrilacdo ventricular é a causa mais comum
de morte subita, que ocorre quando um estimulo elétrico chega ao miocardio durante o
periodo de repolarizacdo, sendo capaz de ultrapassar o limiar de excitabilidade,
desencadeando uma instabilidade na conducéo elétrica do miocardio. Outro fator associado a
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reducdo do limiar de excitabilidade, em modelos animais e humanos, é o estimulo do sistema
nervoso simpatico (MANICA et al.,1999).

Via sistema nervoso autbnomo, a depressdo pode acometer o sistema cardiovascular
por meio da diminuicdo da funcdo vagal e do relativo aumento da funcdo simpética. O
aumento do ténus simpatico ou a diminuicdo da funcdo vagal foram associados com arritmias
ventriculares e morte cardiaca subita. Em pacientes com transtornos depressivos graves foi
encontrado aumento dos niveis plasmaticos de norepinefrina, além de altas concentracdes de
metabolitos de norepinefrina na urina, em relacdo a individuos normais (MANICA et
al.,1999).

Quanto mais grave a depressdo, maiores 0s niveis plasmaticos de norepinefrina.
Pacientes com DAC que tém depressdo apresentam maior prevaléncia de taquicardia
ventricular em relacdo aos ndo deprimidos. Foram encontradas taxas de mortalidade cinco
vezes maior em pacientes submetidos a tratamento para taquiarritmias supraventriculares e
ventriculares, que apresentavam sintomas depressivos no momento do diagnostico, em

relacdo aos que ndo apresentavam tais sintomas (MANICA et al., 1999).

2.3.4 Fatores Psicossociais Envolvidos na Associacao entre Depressdo e SCA

Tao importante quanto os mecanismos bioldgicos para se esclarecer a inter-relacédo
entre depressdo e SCA sao, também, os fatores psicossociais, que tém despertado o interesse
de diversos pesquisadores (BERKMAN et al., 2003; AVEZUM et al., 2005; STEPTOE et al.,
2006; CAMERON, 2007) como o estresse agudo e cronico, comportamento social, questdes
psicodinamicas, ambiente psicossocial, baixo suporte social, afetividade negativa, raiva,
ressentimento e caracteristicas de personalidade dentre outros (BERKMAN et al, 2003;
CAMERON, 2007).

o Estresse, depresséo e doencas cardiovasculares

Pesquisando o nivel de ansiedade, a presenca de depressdo e o potencial de
agressividade, a persisténcia do comportamento de risco e 0s eventos de vida estressante em
pacientes que foram hospitalizados ha seis meses por IAM, o0s eventos estressores de vida
foram associados a eventos isquémicos recorrentes e comportamentos de risco como consumo

de alcool e fumo foram preditivos de rehospitalizacdo (NIKOLIC et al, 2010).
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Um artigo publicado em Zurich-Suissa concluiu que o estresse mental provocado pelas
emocdes basicas do ser humano pode provocar doencas cardiacas isquémicas, sendo o
prognostico pior em relacdo aos que ndo apresentam o dispositivo emocional. O sistema
nervoso simpatico, alterado por eventos estressores, induz vasoconstricdo e taquicardia, bem
como arritmia. Acrescenta que a hostilidade e a instabilidade emocional, caracteristicas
predominantes na personalidade tipo A, sdo frequentemente associadas com hiperreatividade
simpatica ao estresse mental e carregam um risco aumentado para a doenca vascular
aterosclerotica (SPIEKER; NOLL, 2003).

A cadeia de eventos que ocorre no estresse inicia-se com a interpretacdo de uma ou
mais informagdes do meio ambiente como perigosas. Essa informacdo depende tanto do
carater da informacdo em si como das vivéncias dessa pessoa, sua personalidade, seu humor
no momento, suas crencas, etc. Detectada a informacdo como perigosa, ela vai desencadear a
reacdo de estresse propriamente dita, ativando os neurdnios do l6cus ceruleus, liberando a
noradrenalina (BALLONE, 2002).

Uma cascata de eventos excita o eixo limbico-hipotalamo-hipo6fise-adrenal (LHHA),
liberando os horménios CRH e a vasopressina (AVP), projetando os axdnios para a
capilarizacdo do sistema porta hipotalamo-hipofisario e promovendo a liberacdo e a
estimulacgdo da sintese de corticotropina na circulacao sistémica, que, por sua vez, estimula a
sintese e a liberacdo de cortisol por parte da glandula suprarrenal (BALLONE, 2002).

Sendo a disfuncdo endotelial, uma manifestacdo precoce da aterosclerose, o impacto
do estresse mental sobre a funcdo endotelial seria um fator patogénico. Estresse mental agudo
e cronico induz disfuncdo endotelial, representando um elo importante entre o estresse mental
e doenca vascular aterosclerdtica (SPIEKER; NOLL, 2003).

o Estresse Agudo

H&, no meio cientifico, uma consciéncia crescente sobre as circunstancias externas
desencadeantes de morte subita cardiaca. Uma série de fatores externos que ocorrem na vida
cotidiana, pode estar implicados no desencadeamento de tais eventos (PICKERING, 2001,
STEPTOE et al., 2006).

Fatores de natureza fisica, emocional e ambiental tém sido associados & morte subita
como: a atividade fisica intensa, perdas impactantes, as variaveis meteoroldgicas, poluentes
atmosféricos, fendmenos cronobioldgicos, ingestdo de alimentos e alcool, funcionando como
gatilhos para 0 aumento da atividade simpética (PICKERING, 2001).
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Terremotos, estresse no trabalho e diversas situagdes de impacto emocional negativo
tém demonstrado, em estudos prospectivos, efeitos adversos sobre o desenvolvimento de
hipertensao arterial e DAC (PICKERING, 2001).

Ap0s o terremoto de Hanshin-Awaji, no Japdo, houve aumento da pressdo arterial e
das mortes por IAM, que persistiu por varios meses. Instabilidade profissional, falta de
trabalho e excesso de trabalho tém sido associados com o aumento da presséo arterial e da
DAC, particularmente nos perfis psicoldgicos onde predominam os afetos negativos como
ansiedade, raiva, tristeza, ressentimento ou hostilidade. Apos o estresse do impacto negativo e
a falta de controle sobre o préprio ambiente, surge a depressao em sua forma caracteristica ou
atipica como o elemento mais importante no que diz respeito a DCV (PICKERING, 2001).

Em um estudo com 295 pacientes com SCA, 46 (18,2%) apresentaram humor
deprimido agudo nas duas horas que antecederam o evento coronariano, sendo associado a
estresses recente, sem relacdo com transtorno psiquiatrico, levando os autores a concluirem
que humor deprimido agudo pode provocar respostas biolégicas que contribuem para a SCA,
incluindo disfuncdo endotelial vascular, liberacdo de citocinas inflamatorias e ativacdo
plaquetaria, desencadeando eventos cardiacos potencialmente fatais. O estresse foi mais
presente em pacientes de baixa renda (STEPTOE et al., 2006)

Alguns casos de SCA podem ser desencadeados por episédios agudos de angustia
emocional como a raiva, que age como gatilho, sugerindo uma resposta a um estimulo externo
(STEPTOE et al., 2006).

A morte subita, sem antecedentes de angina, arritmia cardiaca, assim como as mortes
precedidas por dores no peito, sugerindo oclusdo coronaria foi observada em estudos que
estimaram uma prevaléncia entre 20 e 40 por cento de mortes cardiacas repentinas
precipitadas por estresse emocional agudo (PICKERING, 2001; VLASTELICA, 2008).

A mortalidade foi cerca de 4 vezes maior em pacientes com estresse psicossocial
elevado do que naqueles com estresse psicossocial baixo, revelando ser um fator de risco
independente para mortalidade em pacientes com DAC (MILANI; LAVIE, 2009).

o Estresse Cronico

Vulnerabilidade genética ou acontecimentos precoces na vida do sujeito, diante do
estresse, pode provocar uma hiperatividade do eixo hipocampo-hipotalamo-hipofise-adrenal,
causando uma maior liberacdo de cortisol. A liberacdo inadequada e cronica pode
desencadear um quadro depressivo (MANICA et al.,1999).
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Em estudos experimentais, observou-se que o desenvolvimento do sentimento de
desesperanca decorrente da diminuicdo da neurotransmissdo serotoninérgica por receptores
5HT1a no hipocampo € submetido a estimulos aversivos repetidos, tanto que muitos
antidepressivos tém como mecanismo de acdo a diminuicdo da recaptacdo de serotonina e
noradrenalina (MANICA et al,. 1999).

Individuos submetidos a estresse emocional cronico e com dificuldades em expressar
adequadamente suas emocOes apresentaram pior prognostico em doencgas coronarianas
(DENOLLET; VAES; BRUTSAERT, 2000).

Para Strike e Steptoe (2002), a depressdo pode agir como estressor cronico,
prolongando a disfuncdo endotelial e suas consequéncias, como aumento de células de
adesdo, migracdo e proliferacdo, resultando num meio pré-aterosclerose, sendo um dos
mecanismos patogénicos da depressdo na SCA.

O estresse cronico com ativacdo do HHA, diminui a imunidade, desencadeando
processos inflamatorios nas paredes das artérias, precedendo ao evento coronariano (ALVES
et al., 2009).

Um estudo experimental na China observou que o estresse crbnico pode ativar o
sistema nervoso simpatico, promovendo a infiltracdo de células inflamatdrias do miocéardio e
fibrose do miocérdio induzindo arritmias (HOU, 2009).

A dupla exposicéo a fatores de estresse no trabalho e da familia foram associados com
sintomas depressivos e risco coronariano maior em mulheres e pior progndéstico em um estudo
que incluiu 292 mulheres com DAC na faixa etaria de 30 a 65 anos e 292 controles saudaveis,
pareados por idade, sintomas de depressdo, estresse no trabalho, o estresse do casamento.
Foram avaliados por meio de questionarios padronizados em cinco anos de seguimento. Os
fatores relacionados com a familia foram mais impactantes do que o estresse no trabalho
(ORTH-GOMER; LEINNEWEBER, 2005).

o Afetividade Negativa Implicando Comportamentos de Risco

O sentimento de nulidade diante da vida e a fadiga com diminui¢do da atividade
psicomotora, comprometendo a capacidade laborativa, associam-se ao sedentarismo. S&o
fatores que podem contribuir de maneira significativa para 0 aumento da morbimortalidade
cardiovascular nos pacientes com sintomas depressivos (MANICA et al., 1999).

As caracteristicas comportamentais como anedonia, hostilidade e reacdes emocionais

ao estresse psicossocial em geral tém mostrado ser fatores de risco independente para IAM e
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de morte nestes doentes (DENOLLET; VAES; BRUTSAERT, 2000; MILANI; LAVIE,
2009).

Pessoas deprimidas em decorréncia dos proprios sintomas da depressdo negligenciam o
autocuidado, descuidam da dieta e ndo tém motivacdo para pratica de exercicios regulares,
tém maiores dificuldades de mudanca de estilo de vida e de aderirem ao tratamento. Os
sintomas da depressdo determinantes nesse padrédo de comportamento sdo anedonia, apatia,
autodesvalorizacdo, desmotivacdo, sentimento de nulidade diante da vida. Além disso, €
também comum entre esses pacientes a presenca de outros fatores de risco, como hipertensdo
arterial, diabetes e obesidade, potencializando a a¢éo nefasta de ambos. O aumento do apetite
ou hiperfagia, comum nas depressdes ansiosas, leva a obesidade. Observou-se também que as
pessoas depressivas sao mais propensas a fumar (TAMALI, 2003).

O desanimo, a apatia, a intolerancia a frustracdo e a falta de flexibilidade psiquica,
peculiares ao humor deprimido, criam condicBes desfavoraveis, levando a falta de motivacéo
para a adesdo ao tratamento medicamentoso e mudanca de estilo de vida. Pesquisadores
concluiram em um estudo observacional tipo coorte de dois anos que a anedonia identifica
risco de eventos cardiovasculares, independente de outros indicadores de progndstico,
sugerindo, a partir desses dados, que anedonia pode aumentar a compreensao da relacéo entre
depressdo e doencas cardiacas. Sendo a anedonia caracterizada pela falta de prazer, perda do
interesse e da motivacdo existencial, ela justificaria o comportamento de risco dos
depressivos, no sentido de descuido pessoal (DAVIDSON et al., 2010).

Na China, a economia, em rapido desenvolvimento, com alteracdes prejudiciais no
estilo de vida, tem sido associada ao aumento da DCV, em particular, a SCA, na mesma
velocidade que o0 aumento da economia (DAVIDSON et al., 2010).

o Fatores Psicodindmicos

Para Dalke (1996), o coracdo, sede do amor e dos sentimentos, com o IAM sofre uma
caréncia no abastecimento da sua vitalidade. Estudando as caracteristicas de personalidade ele
observou uma supervalorizacao das forcas do eu e dominancia do querer, isolando o fluxo dos
sentimentos, tendéncia a dominacdo, medo da critica e do insucesso, acumulo de
agressividade com descarregamento descontrolado, pouca autoestima, incapacidade de

reconhecer e satisfazer as prdprias necessidades, isolamento social e solid&o.
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A condi¢do psiquica tem grande impacto na origem e evolucdo de DCV e a reacdo
emocional pode desencadear uma depressdo com inimeros danos na qualidade de vida
(CARNEYet al., 2004).

O fato de estar recluso num ambiente hospitalar, a ameaca de morte diante da SCA, as
limitacGes apos a hospitalizacéo, a vulnerabilidade diante da gravidade do evento coronariano,
baixo suporte social e histéria prévia de transtorno depressivo podem ser questdes
psicodinamicas vinculadas a depressdo na SCA (CARNEY et al., 2004; LEMOS et al, 2008).

o |AM e Estresse Pés-traumatico

Estudando um grupo de pacientes com 1AM, em um estudo piloto, foram encontrado
escores mais elevados de sintomas de transtorno de estresse pds-traumatico (TEPT)
significativamente associados com menor idade, raga negra, sintomas depressivos no inicio e
ansiedade no periodo de dois meses apds o evento coronariano. O estado emocional dos
pacientes no momento do IAM e a reacdo subjetiva ao evento foram fatores importantes no
desenvolvimento de sintomas do TEPT. Foi constatado neste estudo que a raca negra € a
idade mais jovem tinham mais propensao ao risco aumentado de desenvolver TEPT apds o
IAM (ROCHA et al., 2008).

Ayers, Copland e Dunmore (2009) em um estudo preliminar, publicado na Inglaterra,
investigando associacdo entre sintomas de TEPT em pessoas apds terem sofrido IAM ha
doze semanas, observaram que as pessoas com sintomas de TEPT apresentaram mais
sintomas somaticos, mais sintomas de depresséo e ansiedade e disfungéo social.

Pesquisando o impacto emocional e cardiovascular do furacdo Katrina, Tucker et al.
(2010), constataram que 0s sobreviventes apresentaram maiores taxas de citocinas

inflamatdrias, maiores riscos cardiovasculares e maior frequéncia de depressao.
o Raiva, Hostilidade, Depressdo e DCV

Pesquisadores concluiram que a hostilidade estaria associada com a DAC. No periodo
de uma a duas horas antes de um IAM, os ataques de raiva sdo duas a nove vezes mais
frequentes. Em uma metanalise de 17 estudos de base populacional que investigaram os
desencadeantes externos de 1AM, estresse emocional e a raiva foram significantes (CULIC;
ETEROVIC; IMURIC, 2005).
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Em estudos que controlaram outros fatores de risco, a raiva e a hostilidade mostraram
estar associadas de modo independente com maior morbidade cardiovascular. Uma
metanalise com 21 artigos constatou um risco maior para a ocorréncia de eventos
cardiovasculares em individuos da populacdo geral que apresentavam raiva ou hostilidade em
comparagdo com aqueles que ndo vivenciaram as mesmas emocoes. SituagOes que envolvem
frustracdo, raiva, sofrimento ou competicdo podem ser propicias ao desencadeamento da
SCA. Ha sugestBes de que o corpo absorveria e sofreria com o stress produzido pela injuria,
pelo cinismo e pela agressividade. Observou-se também que o efeito cardiovascular de raiva
e hostilidade foi maior em homens do que em mulheres (CHIDA; STEPTOE, 2009).

o Traumas de Grande Impacto Emocional

A existéncia de suporte social, familiar e financeiro e a auséncia de conflitos graves
sdo fatores altamente protetores para a saude fisica e psiquica. Eventos vitais significativos
predispbem a transtornos psiquiatricos. Pessoas que sofrem mais de dois eventos
significativos tém duas vezes mais chance de adoecerem mentalmente. Estresse cronico,
caracterizado por condi¢des que, a longo prazo, trazem dificuldades, tais como situagdes
financeiras dificeis, relacdes interpessoais complicadas, ameacas a integridade fisica, sdo
fatores importantes de risco para as DCV. Em um estudo publicado nos EUA em 2006,
Steptoe et al. (2006) concluiram que casos de SCA podem ser desencadeados por estados
emocionais como raiva ap6s impacto emocional agudo.

Bhattacharyya e Steptoe (2007), analisando o impacto emocional e bioldgico de
eventos como terremotos, atentados terroristas e experiéncias individuais de raiva aguda e
outras emogdes impactantes na vida do sujeito, concluiram que emogdes agudas
desencadeiam processos bioldgicos que incluem desregulagdo autondmica, ativacao
neuroendocrina, alteracbes hemostaticas e respostas inflamatorias que, quando associadas a
ruptura da placa, promovem a isquemia do miocéardio, arritmia cardiaca e formagdo de

trombose.
o Suporte Social
Depresséo e baixo suporte social tém associagdo com o aumento da morbimortalidade

em pacientes com SCA (BERKAMN; LEO-SUMMERS; HORWITZ, 1992). A auséncia de

suporte social ¢ também um fator de risco para morbidade e mortalidade cardiaca em
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pacientes com SCA, segundo diversos estudos (BERKMAN et al., 2003; FRASURE-SMITH,;
LESPERANCE, 2003; LEIFHEIT-LINSON et al., 2010).

As pessoas que moram sozinhas parecem correr maior risco de depressdo. Em relagao
a situacdo conjugal, a depressdo parece ser mais frequente em pessoas divorciadas ou
separadas que entre solteiras ou casadas. Viuvez recente esta associada a alta ocorréncia de
depressdo. Mulheres solteiras parecem ser menos suscetiveis a depressao que as casadas. Com
0s homens ocorre a situacao oposta (LIMA, 1996).

A afetividade negativa com tendéncia ao isolamento social tem sido associada, de
forma independente, a longo prazo, com a mortalidade cardiaca ap6s um evento coronariano
agudo (FRASURE-SMITH; LESPERANCE, 2003; LETT et al, 2007).

A auséncia de suporte social foi preditora de ansiedade e depressao em pacientes com

SCA que persistiu apés um ano do evento indice (MURPHY et al., 2008).

2.3.5 Impacto no Progndstico da Associacéo entre Depressdo e SCA

H& mais de 40 anos, Malzberg (1937) observou a inter-relacdo entre depressdo e
DCV com impacto na morbimortalidade. Avaliando as diferencas de género no impacto da
depressdo na mortalidade cardiaca no IAM ap6s um ano, Frasure-Smith et al. (1999), numa
amostra com 896 pacientes, encontrou 290 pacientes com o escore de BECK > 10,
classificando como depressédo leve a moderada, correspondendo a um percentual de 32,36%.

Depressao foi fator de risco independente no seguimento de 6 meses em pacientes que
foram hospitalizados com diagnéstico de SCA. O impacto foi semelhante a disfungéo
ventricular e histdria prévia de IAM (FRASURE-SMITH; LESPERANCE; TALAJIC,1993).

Examinando o impacto da depressdo apds 18 meses em 218 pacientes com SCA,
rastreados para depressao com o Inventaro Beck de Depressdao (BDI), pesquisadores
constataram a influéncia significativa da depressao no aumento da morbimortalidade, mesmo
depois de controlada para os outros preditores multivariados de mortalidade no conjunto de
dados (IAM prévio, classe Killip, disfun¢do ventricular), concluindo que a depressdo € um
preditor significativo de morbimortalidade na SCA e ressaltando a importancia de triagem e
de desenvolvimento de programas de tratamento para depressdo apés a SCA (FRASURE-
SMITH; LESPERANCE; TALAJIC,1995).

A depressdo aumenta em duas vezes 0 risco de novos eventos coronarianos nos dois
primeiros anos apos o 1AM, independentemente da gravidade clinica (FRASURE-SMITH et
al., 2000).
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Lespérance et al, (2000) em um estudo, rastreando a depressdo através do inventério
de depressédo de Beck, identificaram a mesma em 41,4% de 430 pacientes internados com
angina instavel e que nédo precisaram ser submetidos a cirurgia de revascularizacdo. Fazendo
seguimento de um ano apds a alta hospitalar, concluiram que a depressdo € comum na
sequéncia de um episodio de angina instavel e esta associado com um risco aumentado de
eventos cardiacos maiores durante o ano seguinte, implicando maior morbimortalidade.

A mortalidade cumulativa de 6 meses ap0s o diagnostico de SCA é significativamente
maior em pacientes deprimidos em comparacdo com 0s nao deprimidos (SHEPS;
SHEFIELD, 2001).

H& estudos pressupondo que a depressdo de origem vascular, também denominada de
depressdo vascular, com hiperintensidade da substancia branca, tem origem e caracteristicas
clinicas especificas e piora o prognostico das DCV, além de relacionar-se a uma maior
resisténcia aos efeitos terapéuticos dos antidepressivos (ALEXOPOULCQS, 2001).

Num outro estudo, com seguimento de 5 anos, observaram que depressdo moderada e
grave durante a SCA, ainda que haja melhora dos sintomas, ndo altera a influéncia na
morbimortalidade, de tal forma que a presenca da depressdo provoca uma influéncia nefasta
no progndstico a longo prazo, independente da melhora da depressdo, concluindo que 0s
niveis de sintomas de depressio estdo associados a pior prognostico (LESPERANCE et al.,
2002).

Além da depressdo elevar o risco de doenca cardiaca em pessoas saudaveis, estudos
também mostram que ela aumenta a chance de morte em pessoas que ja tiveram um episédio
de SCA. Foi verificado também em um estudo finlandés que os sintomas mais fortes da
depressdo sd@o um fator de risco independente para DAC ou alta mortalidade em idosos
deprimidos (AHTO et al., 2007).

Além da frequéncia elevada da depressdo, houve, também, aumento da
morbimortalidade em pacientes internados por SCA que foram submetidos a cirurgia de
revascularizacdo miocardica (THOMBS et al., 2008; TAYLOR, 2008).

Carney et al. (2008) observaram que transtorno depressivo recorrente é fator de mau
prognéstico em pacientes com SCA, pois 0s pacientes deprimidos tiveram sobrevida
significativamente piores do que os ndo deprimidos. Em seu estudo ndo houve diferenca
significativa entre os grupos de depressdao quanto a mortalidade, caso fosse o primeiro
evento ou um evento recorrente. No entanto, o primeiro episodio de depressdo, durante a

SCA, foi mais fortemente preditivo de novos eventos cardiovasculares.
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Em um estudo de revisdo, Glassman (2008) concluiu que a depressdo esta associada a
risco aumentado de mortalidade em pacientes com SCA, explorando a evidéncia de que
tratar a depressdo reduz esse risco. A presenca de sintomas de ansiedade e /ou depressédo
apos um IAM esta associada a maior reincidéncia de IAM, morte por doenca cardiaca,
internagdo prolongada e prejuizo funcional pés-infarto.

Uma questdo que tem sido bastante investigada é quanto ao prognoéstico da depressdo
na SCA e a diferenca entre os sexos. Considerando que 0s sintomas depressivos, apos a
SCA, sao mais prevalentes em mulheres, estudiosos examinaram se 0s sintomas depressivos
teriam maior impacto no prognostico em relacdo aos homens. Foi um estudo multicéntrico
prospectivo (PREMIER), no qual foram avaliados e acompanhados durante 2 anos, 2411
pacientes, dos quais 807 eram mulheres. Houve uma maior prevaléncia de sintomas
depressivos em mulheres que contribuiram para uma maior taxa de reinternacdo e novos
eventos isquémicos, porém a mortalidade ndo foi maior em relagdo aos homens
(PARASHAR et al, 2009).

Foi observado que a associacao entre depressdo e ansiedade na SCA, independente de
outros fatores de risco tradicionais, afeta negativamente o prognoéstico intra-hospitalar e pos-
hospitalar a longo prazo (HUFFMAN; CELANO; JANUZZI, 2010).

e Antidepressivos e Influéncia no Prognostico da SCA

Uma questdo que tem merecido a investigacdo dos estudiosos é se o tratamento da
depressdo melhora o progndstico. Inicialmente excluidos nos estudos com antidepressivos,
nos ultimos anos, pacientes com cardiopatias tém sido foco de varios questionamentos.

Em um estudo multicéntrico, pesquisadores concluiram que, embora o tratamento
com antidepressivos tenha melhorado a depressdo e o isolamento social, ndo diminuiu o
risco de morte ou de SCA, em comparagdo ao grupo de tratamento comum (ENRICHD,
2001).

Em um outro estudo, publicado na China, cujo desenho foi um ensaio clinico
randomizado, pesquisadores chineses observaram a melhora do prognéstico de curto prazo
em pacientes idosos com angina instavel, reduzindo a taxa de recorréncia e a incidéncia de
IAM nos pacientes que foram submetidos ao tratamento com fluoxetina associada a
psicoterapia (ZENG et al., 2001).

A associacdo de antidepressivos inibidores da recaptura de serotonina com uma

reducdo da ativacdo plaquetéaria pode ser vista como um beneficio extra, uma vez que a
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depressdo, pelo contrério, tem sido associada a aumento da agregacdo plaquetéria.
Entretanto, ainda ndo ha estudos avaliando a real dimensdo desse beneficio (THOMBS, et al.
2006). A sertralina apresentou boa tolerabilidade e eficacia no tratamento da depressao em
um estudo aberto com pacientes pds-IAM. Foi um ensaio clinico que investigou a influéncia
do tratamento com a sertralina em marcadores plaquetarios do endotélio celular. O
tratamento com sertralina associou-se com menor liberacdo de beta TG, P-selectina e E-
selectina, marcadores plaquetarios do endotélio celular (LESPERANCE; FRASURE-
SMITH, 2002).

Na sequéncia do estudo ENRICHD, Carney et al. (2004) ao avaliar os efeitos da
intervengdo psicossocial em pacientes deprimidos na SCA, observaram a melhora dos
sintomas de depressdo, porém nao registraram melhor progndstico em relacdo aos pacientes
que ndo receberam a intervencéo.

Em outro estudo randomizado, duplo cego, publicado nos EUA, em que foi utilizado
0 antidepressivo sertralina, inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina (ISRS),
comparado ao placebo, observou-se em pacientes hospitalizados com SCA, a reducdo de
eventos psiquidtricos e cardiovasculares, além de reducdo de custos (CONNOR,;
GLASSMAN; HARRISSON, 2005).

Dados mais recentes sugerem que 0s inibidores selectivos da serotonina (fluoxetina,
paroxetina, sertralina e citalopran) melhoram a sobrevivéncia apos infarto do miocardio em
pacientes com depressdo, incentivando o investimento em pesquisas com 0s antidepressivos
mais modernos, em virtude da constatacdo de que eles ndo alteram a frequéncia cardiaca e
possuem acdo anticoagulante. Pesquisadores tém se empenhado em esclarecer os efeitos
diretos dos antidepressivos sobre a funcdo imunoldgica (PARISSIS, et al. 2007).

Um estudo clinico randomizado comparou a eficacia do citalopran (ISRS) com a
terapia interpessoal em pacientes com doenca arterial coronéria. O citalopran foi superior
em relacdo ao placebo quanto a eficacia do tratamento da depressdo, enquanto que a terapia
interpessoal n&o foi considerada relevante (LESPERANCE et al., 2007).

Outros pesquisadores concluiram que os medicamentos antidepressivos da classe dos
ISRS sdo considerados seguros e possivelmente eficazes para depressdo ap6s a SCA com
melhora no prognostico (CARNEY et al., 2009).

Em uma revisdo os autores concluiram que a maioria dos inquéritos examina o
tratamento da depressdo ap6s o0 a SCA, centrando-se na seguranca e eficacia, porém com
poucas evidéncias de que tratar a depressdo melhora a sobrevida, enfocando a necessidade

de pesquisas futuras que se concentrem em gerar uma melhor compreenséo da neurobiologia
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da depressdo associada as DCV, visando uma terapia racional e eficaz (BROWN; BARTON;
MABERT, 2009).

Em outra revisdo Alves et. al. (2009) observaram que o tratamento com
antidepressivo no andamento de programas de reabilitacdo coronariana possibilitou
diminuicdes significativas de complicagbes cardiovasculares em dois anos e melhora de
qualidade de vida. No caso de pacientes idosos portadores de cardiopatia, deve-se levar em
conta a relacdo custo-beneficio em cada caso. Quando bem conduzido, o tratamento da
depressdo em pacientes idosos com cardiopatia se associa a melhora da funcdo cognitiva e,
consequentemente, a melhora da qualidade de vida, permitindo um envelhecimento saudavel
(ALVES et al., 2009).

O estudo ENRICHD trouxe evidéncias de que tratamento com IRSS pode melhorar o
prognostico cardiovascular quando a SCA esta associada a depressdo. Os pesquisadores
descobriram que os ISRS estavam associados com uma estatistica significativa de menos
risco de morte ou IAM ndo fatal (BIGGER; GLASSMAN, 2010).

Na revisdo da American Heart Association sobre as questfes relativas a depressdo nas
doencas cardiovasculares, chegou-se a conclusdo de que depressdo ¢ um indicador de risco
por falta de adesdo a terapéutica clinica e a terapia de salde mental, sendo constatado que
30% dos pacientes com SCA e depressdo ndo aderem a terapia com aspirina, enquanto que
0s ndo depressivos correspondem a um percentual de 15% ndo aderentes. Um modelo de
correlacdo estatistica observou que a melhora do quadro depressivo precedeu a melhora na
adesdo a medicacdo (BIGGER, GLASSMAN, 2010).
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3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral

B Auvaliar a associacdo entre depressdo e SCA.

3.2 Objetivos Especificos

Identificar a presenca da depressdo prévia ao evento cardiovascular;
Averiguar a associacdo entre depressdo e 0 prognostico intra-hospitalar na
SCA;

W Verificar a presenca de fatores psicossociais associados a depressao
diagnosticada na SCA,;

B Estimar a frequéncia de sintomas de depressdo iniciados ap0s o evento

cardiovascular (ECV).
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4 CASUISTICA E METODOS

4.1 Delineamento do estudo
Estudo do tipo prospectivo, coorte e analitico.
4.2 Local do estudo

Unidade de Dor Torécica (UDT) do Hospital Sdo Lucas, considerado referéncia
cardiologica em Sergipe, Brasil, possuidor de Acreditacdo nivel 3 (IQG — Instituto Qualisa de

Gestdo).
4.3 Populacgéo

Pacientes atendidos na UDT do local do estudo que foram diagnosticados pelo
cardiologista responsavel, como tendo sindrome coronariana aguda sem supradesnivelamento
do segmento ST (SCASEST) na apresentacdo clinica Al ou IAMsSST e sindrome coronariana
aguda com supradesnivelamento do segmento ST (SCACSST) ou IAMcSST, definido pela
historia clinica (sintomas consistentes de isquemia aguda), aumentos seriados nos marcadores
de necrose cardiaca, e confirmados a partir de pelo menos um dos seguintes exames:
eletrocardiograma, ecodoplercardiograma e cinecoronarioangiografia (ANDERSON et al.,
2007).

O diagnostico de angina instavel foi confirmado com base na presenca de dor toracica
tipica e prolongada em repouso (superior a 20 minutos), auséncia de marcadores aumentados
de necrose miocardica (CK-MB, troponina I), com ou sem alteracbes no segmento ST ou na
onda T no eletrocardiograma (ANDERSON et al., 2007).

A sindrome coronariana aguda sem supradesnivelamento do segmento ST (SCASEST)
ou o IAMSSST foi definido como presenca de dor toracica prolongada (superior a 20
minutos) associada a niveis aumentados de CK-MB ou troponina I, com ou sem alteragdes
eletrocardiogréaficas (a presenca de niveis aumentados apenas de troponina, sem um aumento
da CK-MB, foi também considerada diagnostico). Os achados eletrocardiograficos foram
classificados como alteraces na onda T, depressdo do segmento ST ou elevagdo transitoria
do segmento em, pelo menos, duas derivacdes contiguas (ANDERSON et al., 2007).
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Para a apresentacdo clinica dos pacientes com SCA com supradesnivelamento do
segmento ST (SCACSST) foram considerados os pacientes que apresentaram dor toracica
como sintoma predominante, desencadeada apés esforco fisico, estresse ou em repouso. A dor
pode ser acompanhada de irradiacdo para membros superiores e pescoco, e por outros
sintomas associados (dispneia, nduseas e vOmitos). O diagnostico eletrocardiogréfico
consistiu na presenca de supradesnivelamento do segmento ST >1,0 mm em duas derivagoes
contiguas no plano frontal ou >2,0 mm em derivac6es precordiais ou a presenca de bloqueio
do ramo esquerdo presumidamente novo. Como evidéncia eletrocardiografica de necrose
miocardica, observou-se o desenvolvimento de ondas Q patoldgicas. O diagndstico
laboratorial do 1AM foi feito com 0 acompanhamento dos marcadores de necrose miocéardica
(ANDERSON et al., 2007).

4.4 Selecdo da amostra

Foi estudada uma amostra ndo aleatdria, por conveniéncia e realizada de forma
consecutiva, constituida de 151 pacientes hospitalizados no periodo de abril de 2010 a marco
de 2011.

4.4.1 Critérios de inclusao

e Foram incluidos no estudo pacientes de ambos os géneros, com idade a partir de 18
anos, que apresentaram diagndstico de SCA (Al, IAMsSST, IAMcSST).

4.4.2 Critérios de exclusio

Foram excluidos pacientes que ndo estavam em condi¢des clinicas e/ou psiquicas de
responderem ao Inventario Beck de Depressdo (IBD) e ao inquérito clinico, pacientes
elegiveis que ndo aceitaram participar do estudo, os que foram transferidos para outro centro
hospitalar e os que evoluiram para 6bito antes de serem entrevistados.

4.5 Métodos

Todos os sujeitos incluidos no estudo foram submetidos a uma avaliagdo padronizada

(Apéndice A), responderam ao IBD (Anexo A) e a um inquerito clinico (Apéndice B) .
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A coleta inicial foi realizada individualmente, no prazo de trés dias a partir da
admissao, sendo os pacientes entrevistados nas unidades em que foram localizados apos a
admissédo de acordo com o desfecho (UDT, unidades de tratamento intensivo, apartamentos e
enfermarias). Os pacientes foram acompanhados até a alta hospitalar, sendo reavaliados a

partir da pré-alta.

4.5.1 Instrumentos utilizados e variaveis coletadas

e Avaliacdo Padronizada

Para coletar os dados sociodemogréficos, determinar o perfil clinico e laboratorial e a
evolugéo intra-hospitalar dos pacientes com SCA, foi realizada uma avaliagdo padronizada
(Apéndice A) administrada pelo pesquisador, corroborada com os dados do prontuario
médico. A avaliacdo contém dados referentes a identificacdo do paciente, ao quadro clinico na
admissao (pressao arterial diastélica — PAD, pressdo arterial sistélica — PAS, frequéncia
cardiaca — FC), ao tratamento na fase aguda (intervencdo coronariana percutanea com stent,
angioplastia transluminal coronaria com baldo, revascularizacdo do miocardio e tratamento
medicamentoso), aos exames de rotina realizados nesses pacientes (hemograma, creatina,
glicemia, ureia, perfil lipidico, sédio e potassio, marcadores de necrose cardiaca — troponina,
CK-MB), aos FR cardiovasculares, aos antecedentes familiares e pessoais de DCV e DCBV e
aos desfechos (endpoints) na evolucéo intra-hospitalar.

Os dados sociodemograficos foram: idade, género, estado civil, escolaridade, profissao,
classe social e raca.

A classe social foi definida pelo Critério Padrdo de Classificacdo Econdmica
Brasil/2008 da Associacédo Brasileira de Empresas de Pesquisa (ABEP, 2007), (Anexo D).

As caracteristicas raciais foram definidas pelo relato do proprio sujeito da pesquisa.

Os dados sobre os FR incluiram historico de hipertensdo arterial sisttmica (HAS),
diabete melito, dislipidemia, tabagismo, sedentarismo, obesidade, DAC previa, historia
familiar de DAC.

HAS foi considerada naqueles que tinham este diagndstico previamente a internacdo
e/ou faziam uso de drogas anti-hipertensivas ou que apresentassem pressao arterial sistolica
>140 mmHg e/ou pressao arterial diastolica >90 mmHg. O diagnéstico devera ser sempre

validado por medidas repetidas, em condicdes ideais, em, pelo menos, trés ocasides de acordo
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com as VI Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiuologia (SOCIEDADE BRASILEIRA
DE CARDIOLOGIA, 2010)

Foram definidos como tabagistas os pacientes que tinham o habito de fumar
diariamente, relatados no registro médico ou pelo préprio paciente.

Obesidade foi definida como um IMC > 30Kg/m2. A altura e o peso dos pacientes
foram registrados e usados para calcular o indice de massa corporal (IMC) (Diretrizes
Brasileiras de Obesidade, 2009/2010)

Foram classificados como diabéticos os que tinham diagnostico prévio da doenca e/ou
estavam em uso de hipoglicemiantes ou aqueles que, em exames prévios ou durante a
internacdo, apresentassem niveis de glicemia de jejum >126 mg/dl (Diretrizes da Sociedade
Brasileira de Diabetes, 2009).

Dislipidemia foi determinada pela presenca de niveis séricos elevados de LDL-C e/ou
niveis séricos baixos de HDL-C e/ou aumento sérico de triglicerideos (LDL-C >130 mg/dl,
HDL-C <40 mg/dl e TG >150 mg/dl) de acordo com a IV Diretriz Brasileira Sobre
Dislipidemias e Prevencdo da Aterosclerose do Departamento de Aterosclerose da Sociedade
Brasileira de Cardiologia(2007).

Foram considerados sedentarios 0s pacientes que ndo realizavam atividade fisica
(somando-se vigorosa + moderada + caminhada), ao menos 30 minutos, com frequéncia
minima de trés vezes por semana (PIEGAS, et al., 2004).

Os antecedentes familiares de DAC, DAC prévia, IAM prévio, Al prévia, arritmia
prévia, insuficiéncia cardiaca congestiva (ICC) prévia, acidente vascular cerebral (AVC)
prévio foram relatados no registro médico ou baseados na terapia atual utilizada pelo paciente.

Fracao de ejecdo do ventriculo esquerdo (FEVE) foi definida na ecocardiografia que foi
realizada a pedido do médico responsavel pelo paciente.

A classificacdo Killip foi definida e registrada pelo cardiologista responsavel de acordo
com as Diretrizes da Sociedade Brasileira de Cardiologia (PIEGAS, 2009).

Na evolucdo intra-hospitalar, os eventos cardiovasculares de interesse foram:
revascularizacdo, eventos isquémicos recorrentes (EIR), insuficiéncia cardiaca congestiva
(ICC), edema agudo do pulmdo (EAP), acidente vascular cerebral (AVC), choque
cardiogénico (CC), obito, arritmias e tempo de internacéo (TI).

O diagnoéstico de EIR foi baseado em sintomas isquémicos recorrentes, novas
alteracOes eletrocardiograficas e/ou subsequente elevacdo nos niveis de CK-MB apds uma
diminuicdo a partir de um valor de pico (ANDERSON et al., 2007).



52

ICC foi definida como presenca de sinais clinicos de fadiga, dispneia de esforco,
dispneia paroxistica noturna, ortopnéia, taquipnéia, tosse, hemoptise, terceira bulha, estertores
crepitantes basais; edema de membros inferiores, refluxo hepato-jugular, ascite, derrame
pleural, estase jugular (pressdo venosa jugular elevada), terceira bulha, galope S3, dor
abdominal, nduseas e anorexia (ACC/AHA 2005).

EAP foi definido como a presenga de sinais clinicos de insuficiéncia ventricular
esquerda, manifestacdo de dispneia, sinais de hipdxia e fluido nos pulmdes (isto &, ausculta
pulmonar revelando estertores e radiografia de torax mostrando infiltrados pulmonares
bilaterais consistentes com congestdo) (NARDELLI, 2003).

AVC foi definido como o desenvolvimento rapido de sinais clinicos de disturbio focal
(ou global) da funcéo cerebral que duram mais de 24 horas sem outra causa aparente que nao
a origem vascular (SACCO et al., 2006).

CC foi definido na presenca de hipotenséo arterial (pressdo arterial sistolica (PAS)
<90mmHg ou 30mmHg abaixo do valor basal), evidéncias de vasoconstriccdo periférica,
sinais de hipoperfusao tissular, tais como, oligdria, cianose, extremidades frias e alteracdo nos
niveis da consciéncia; congestdo pulmonar ( taquipnéia, ortopnéia, estertores, terceira bulha
com ritmo de galope, pulso alternado, estase jugular, hepatomegalia, edema presséo capilar
pulmonar >18mmHg, indice cardiaco <1,8 I/min/m?, indice de resisténcia vascular sistémica
>2000 dina/s/cm5/m2 e aumento da diferenca arteriovenosa de O2 >5,5ml/dl (HOCHMAN et
al., 1999; ANDERSON et al., 2007)

Foram considerados com IAM os pacientes que apresentassem pelo menos dois dos
critérios abaixo:

1. Sintomas de isquemia miocardica;

2. Supradesnivelamento do segmento ST ou bloqueio de ramo esquerdo novos no
ECG ou;

3. Aparecimento de nova onda Q identificando zona inativa eletricamente no ECG.

A interpretacdo seguiu normas estabelecidas pelas diretrizes de interpretacdo do ECG
de repouso da Sociedade Brasileira de Cardiologia (PIEGAS et al., 2009).

O diagnoéstico de arritmias baseou-se nas diretrizes da Sociedade Brasileira de
Cardiologia (LORGA et al, 2002).

e Inventario Beck de Depressdo (Anexo A)
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Para rastreamento dos sintomas de depressdo na SCA foi aplicado o IBD (Anexo A) a
todos os participantes do estudo, no periodo inicial (trés primeiros dias a partir da admissao) e
no final da internacdo hospitalar, a partir da pré-alta.

O IBD &, segundo Gorestein e Andrade (1996), provavelmente, a escala mais
amplamente utilizada mundialmente em pesquisa. E uma escala validada no Brasil cuja
consisténcia interna na validacao foi alta (0.81) e o padréo geral de resultados corroborou a
validade de construto da versdo em portugués. As validades das escalas concorrentes que séo
as escalas de Hamilton (HAMILTON, 1960) e de Zung (ZUNG, 1965) sao consideradas altas
(0,72 e 0,76, respectivamente.) em relacdo a outras avaliagbes clinicas de depressdo
(GORENSTEIN; ANDRADE, 1996).

A pontuacao é obtida por meio de 21 itens indicadores (BECK, 1961; GORENSTEIN;
ANDRADE, 1996). Os itens referem-se a tristeza, pessimismo, sensacdo de fracasso, falta de
satisfacdo, sensacdo de culpa, sensacdo de punicdo, autodepreciacdo, autoacusacdes, ideias
suicidas, crises de choro, irritabilidade, retragcdo social, indecisdo, distor¢do da imagem
corporal, inibi¢do para o trabalho, distarbio do sono, fadiga, perda de apetite, perda de peso,
preocupacdo somatica, diminuicdo de libido (GORENSTEIN; ANDRADE, 1996).

Cada item € graduado em uma escala de 0 a 3, o escore total pode variar de 0 a 63
pontos e os resultados estdo significativamente associados a avaliagdes clinicas de depresséo,
cuja pontuacdo igual ou superir a 10, possibilita o diagndstico de depressao e estratificacdo
guanto a gravidade (BECK et al., 1961; GORENSTEIN; ANDRADE, 1996).

H& vérias propostas de diferentes pontos de corte para distinguir os niveis de
depresséo utilizando o inventario (BECK et al., 1961; GOTLIB, 1984; OLIVER; SIMMONS,
1984; TANAKA-MATSUMI; KAMEOKA, 1986; LOUKS; HAYNE; SMITH, 1989).

Alguns pesquisadores recomendam que ela seja utilizada como um rastreamento dos
sintomas de depressdo. A partir do rastreamento deve se utilizar entrevistas clinicas
estruturadas ou semiestruturadas para corroborar o diagndstico e a classificacdo, embora
muitos pesquisadores a utilizem com fins diagnésticos (THOMBS et al, 2008).

De acordo com Beck et al. (1988), a escolha do ponto de corte adequado depende da
natureza da amostra e dos objetivos do estudo. Para amostras de pacientes com transtorno
afetivo o "Center for Cognitive Therapy" (BECK; STEER; GARBIN., 1988) recomenda 0s
seguintes pontos de corte:

e Abaixo de 10 = sem depressdo ou depressao minima;
e Entre 10 a 18 = depresséo leve a moderada;

e Entre 19 a 29 = depressdo moderada a grave;
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e Entre 30 a 63 = depressao grave.

Diante do exposto, nesta pesquisa, 0 ponto de corte utilizado foi o proposto por Beck
e para confirmacdo do diagnostico e da classificacdo foi empregado os critérios da
Classificacdo Estatistica Internacional de Doencas e Problemas Relacionados a Saude - CID
10 (OMS, 2009), Anexo B. A CID 10 amplia a capacidade de classificagdo, pois permite
distinguir a distimia e a depressédo atipica, ja que a escala se limita a classifica-la em leve,
moderada e grave. Thombs et al. (2008) recomendam que devido a alta taxa de falsos-
positivos elevados na triagem da depressdo através de escalas de avaliacdo, que se utilize uma

entrevista clinica para se estabelecer um diagnostico.

e Inqueérito Clinico (Apéndice B)

Para corroborar o diagndstico, classificar e caracterizar a depressdo; investigar fatores
psicossociais associados a depressdo, incluindo o diagnéstico dos transtornos de
personalidade dentro dos critérios da CID 10 (OMS, 2009), Anexo B e C, foi utilizado um
inquérito clinico (Apéndice B).

Para verificar a influéncia dos fatores psicossociais na ocorréncia da depressdo foram
coletadas no inquérito clinico as seguintes varidveis: suporte social, estresse crénico no
cotidiano, histéria de depressdo prévia (HDP); tratamento da depressdo com psiquiatras e/ou
psicologos (TDPP); vivéncia de traumas de grande impacto emocional nos diversos ciclos da
vida, categorizados na CID 10 como eventos que desencadeiam 0s transtornos de estresse
pos-traumaticos e de ajustamento, que sdo perda de entes queridos por morte ou abandono,
doengas graves, hospitalizagdo, abuso sexual, abusos emocional, separagcdo dos pais na
infancia e adolescéncia, acidentes, sequestros, assaltos, catastrofes ambientais, perda de
emprego, privacao econémica, etc; (OMS, 2009).

HDP foi considerada nos pacientes que no préprio relato referiram ja terem
apresentado diagnostico de depressdo antes do evento coronariano, detectado por médico
clinico e/ou psiquiatra, independente de apresentar depressdo ou ndo na avaliacdo do
pesquisador.

Para o uso regular de antidepressivos, ansioliticos e/ou hipnoticos, foram
considerados 0s pacientes que relataram fazer uso diario pelo periodo minimo de um més
prescritos por um médico.

Ins6nia crénica foi considerada como dificuldade para iniciar ou para manter o sono

ou o relato, por parte do paciente de um sono ndo reparador, desde que 0s sintomas
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ocorressem pelo menos trés vezes por semana por um periodo minimo de um més, sendo
associados com sofrimento e/ou prejuizo no funcionamento social e ocupacional,
estabelecidos pelos critérios do Manual Diagnostico e Estatistico dos Transtornos Mentais 4a
edigdo - DSM-IV (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 1994).

Dor cronica foi caracterizada como uma dor de qualquer etiologia ndo diretamente
relacionada a um envolvimento neopléasico, associada a uma condigdo médica ou que dura
além do limite temporal esperado de lesdo tecidual e cura normal e que afeta adversamente a
funcdo ou bem-estar do individuo (AMERICAN SOCIETY OF ANESTHESIOLOGISTS, 2010).

Suporte social foi investigado se o paciente morava sozinho ou em companhia de
familiares; se morando sozinho sentia-se com apoio social ou ndo e se morando com
familiares, sentia-se sozinho ou néo.

Irritabilidade facil foi tida como crises de irritabilidade frequentes e sem motivos
justificaveis relatados pelo prdprio paciente.

Transtorno de personalidade com instabilidade emocional (TPIE) foi diagnosticado de
acordo com os critérios da CID 10 (Anexo C).

Os traumas de grande impacto no ciclo da vida foram categorizados em: traumas de
grande impacto na infancia, traumas de grande impacto na adolescéncia, traumas de grande
impacto na fase adulta e traumas recentes. Infancia foi considerada o periodo do nascimento
até os 12 anos incompletos; adolescéncia o periodo dos 12 anos até os 18 anos e adulto acima
dos 18 anos completos, conforme o Estatuto da Crianca e dho Adolescente (ECA, 1990).
Traumas recentes foram considerados os eventos estressores de grande impacto na vida do
sujeito ocorridos ha menos de dois anos (KAPLAN; SADOCK, 1997).

4.5.2 Distribui¢do dos grupos quanto a variavel depressédo

Os pacientes foram divididos em dois grupos:

e Grupo com depressdo: individuos admitidos com diagnéstico de SCA registrado nos
prontudrios, estabelecido pelo cardiologista responsavel, que foram avaliados e no
rastreamento com o IBD obtiveram um escore >10 e no inquérito clinico, preencheu
os critéerios da CID 10 para o diagnéstico de depressdo com sua respectiva
classificacao.

e Grupo sem depressdo: individuos que, no mesmo procedimento anterior, ndo

preencheram os critérios para o diagnostico de depressao.
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4.6 Andlise Estatistica e Interpretacdo dos dados

4.6.1. Descritiva:

As variaveis categoricas foram expressas por frequéncia (percentagem) e as variaveis
quantitativas foram testadas para verificar o tipo de distribuicdo por meio dos testes de
normalidade, o Teste de Kolmogorov-Smirnov (mais de 50 pacientes) ou o Teste de Shapiro-
Wilk (menos de 50 pacientes). As varidveis que apresentaram distribuicdo normal foram
descritas com média e desvio padrdo. Porém, as variaveis que tiveram distribui¢cdo ndo normal

foram descritas com mediana e intervalos interquartis ou valores maximo e minimo.

4.7.2. Inferencial:

Nas varidveis categoricas as propor¢cdes foram comparadas pelo Teste de Qui-
guadrado (mais que 5 pacientes) ou pelo Teste Exato de Fischer (menos que 5 pacientes), a
depender da quantidade de paciente em cada casela. Ja as variaveis continuas, que
apresentaram distribuicdo normal, a comparacdo entre médias foi realizada através de
métodos paramétricos (Teste de analise de variancia ANOVA e teste t student ) e para pos-
teste foi utilizado o Teste de Tukey para amostras ndo pareadas. No caso de distribuicdo néo
normal foi utilizado um teste ndo paramétrico com o Teste de Mann-Whitney ou Kruskal-
Wallis.

As caracteristicas basais dos pacientes nos dois grupos foram expressas como média
(com desvios-padrao) e numeros (com porcentagens).

Para analise dos fatores associados a depressdo, foram determinadas as prevaléncias
com suas respectivas razoes.

Em seguida, para a avaliacdo dos fatores de risco independentes para SCA e
acrescentando a depressao, identificamos potenciais varidaveis confundidoras através da
aplicacdo da andlise univariada, utilizando um modelo logistico para determinacéo das raz6es
de chance (Odds ratio) simples e ajustadas. Considerou-se para entrada no modelo as razdes
de chance brutas com p < 0,25 e para permanéncia no mesmo p < 0,05.

Fatores confundidores significantes identificados na analise univariada foram inclusos
no modelo de regressdo logistica multivariada. Uma regressdo logistica stepwise foi utilizada
para desenvolver um modelo multivariado que identificou o melhor conjunto de variaveis

associadas com a presenca de depressdo na SCA.
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Para andlise da influéncia da depressdo na evolucdo intra-hospitalar (desfechos
cardiovasculares adversos), foram determinadas as frequéncias e respectivas porcentagens,
incluindo todas as variaveis associadas ao evento coronariano. Os resultados que obtiveram
p<0,25 foram incluidos no modelo de regressdo logistica, determinando-se as razfes de
chances (Odds ratio) simples e ajustadas.

Na identificagdo do conjunto de varidveis associadas com o composto de eventos
cardiovasculares, o modelo multivariado foi construido utilizando o teste de Hosmer-
Lemeswshow. O procedimento forward stepwise foi utilizado para identificar o modelo final.

A partir dos dados coletados, todas as anélises estatisticas foram realizadas no SPSS,
utilizando software estatistico PASW Statistics Data Editor, 18, versdo trial. As diferencas
observadas durante a analise foram consideradas estatisticamente significantes quando a
probabilidade foi < 0,05.

4.8 Consideracdes Eticas

O protocolo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa Envolvendo Seres
Humanos da Universidade Federal de Sergipe e aprovado com o nimero CAAE -
1085.0.000.107-10 em 31 de marco de 2010. Todos os participantes voluntarios como objetos
da pesquisa foram informados sobre os objetivos da sua inclusdo no estudo e assinaram o
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apéndice A).

Os pacientes que apresentaram depressdo foram encaminhados para tratamento e

orientados quanto a mudanca no estilo de vida.
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5 RESULTADOS

5.1 Caracteristicas da populagédo do estudo:

No periodo da investigacdo, foram admitidos 166 pacientes na UDT com diagndstico
de SCA. Destes, foram excluidos quinze pacientes pelos seguintes motivos: um que
apresentava afasia como sequela de acidente vascular encefélico, dois apresentavam deméncia
de Alzheimer em estagio avancado, dois evoluiram para Obito antes da entrevista, dois ndo
aceitaram participar do estudo, um que foi transferido para outra unidade hospitalar e sete por
ndo terem sido reavaliados na pré-alta para sintomas de depressdo. Portanto, a amostra foi
constituida por 151 voluntérios. A média de idade foi de 65,2 (x15,6) anos e variou entre 28 e
105 anos, sendo 93 (61,5%) do género masculino, 96 (64,0%) com companheiros, 82 (54,7)
ativos profissionalmente, 132 (87,4%) na classe social A e B e 86 (56,9%) de raca branca
Quanto ao tipo de SCA, os pacientes foram internados com o diagnéstico de Al (19,2%),
IAMSSST (43,7%) e IAMCcSST (37,0%) (Tabela 1) .

Do ponto de vista basal os grupos ndo apresentaram diferencas quanto ao
género,estado civil, raca, escolaridade, atividade profissional, classe social, apresentacdo
clinica da SCA, FEVE e classificacdo killip (tabela 1).

Tabela 1 - Caracteristicas basais dos pacientes com e sem depressdo em servico de
referéncia cardiol6gica de Aracaju —SE, 2011.

SCA  Depressao Sem depressao
p
n=151 (n=78)51,7% (n=73) 48,3%

Idade (anos), média £ DP 65,2+£15,6 65,4 +/-15,8 65,0 +/-15,4 0,73
Género
Masculino, n(%) 93 (61,5) 45 (57,7) 48 (66,7) 0,26
Feminino, n(%) 58 (38,5) 33 (42,3) 25 (33,3)
Estado Civil
Com companheiro, n(%) 96 (64,0) 48 (61,5) 48 (66,7) 0,51
Sem companheiro, n(%) 55 (36,0) 30 (38,5) 25 (33,3)
Escolaridade
Analfabeto, n(%) 28 (18,1) 14 (18,0) 14 (19,1) 0,89
Fundamental e Médio, n(%) 88 (58,4) 45 (57,6) 43 (58,9)
Graduado e Pos, n(%) 35 (23,5) 19 (24,4) 16 (22,0)

Legenda: DP=desvio padrdo; n= nimero; % = porcentagem IAMsSST = Infarto agudo do miocardio com
elevacdo do segmento ST; IAMSSST = Infarto agudo do miocardio sem elevacdo do segmento ST; Al= Angina

instavel; FEVE = Fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo .
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Tabela 1 - Caracteristicas basais dos pacientes com e sem depressdo em servico de
referéncia cardioldgica de Aracaju —SE, 2011 (continuacéo).

SCA  Depressao Sem depressao
p
n=151 (n=78)51,7% (n=73) 48,3%

Vida Profissional
Ativo, n(%) 82 (54,7) 40 (51, 9) 42 (57,5 0,49
Inativo, n(%) 69 (45,3) 38 (48,1) 31 (42,5)
Classe Social
A e B, n(%) 132 (87,4) 64 (82,1) 68 (93,1) 0,89
CeD, n(%) 17 (11,3) 12 (15,4) 5 (6,9)
E, (%) 2(1,3) 2 (2,5) 0 (0)
Raca
Branca, n(%) 86 (56,9) 39 (50,0) 47 (64,3) 0,09
Negra, n(%) 65 (43,1) 39 (50,0) 26 (35,7)
IAMSSST, n (%) 66 (43,7) 37 (47,4) 29 (39,7) 0,4
IAMCSST, n (%) 56 (37,0) 24 (30,7) 32 (43,8) 0,1
Angina instavel, n (%) 29 (19,2) 16 (20,5) 13(17,8) 0,4
FEVE (%), média + DP 56 £12 56 £13 57+13 0,07

Legenda: DP=desvio padrdo; n= nimero; % = porcentagem IAMsSST = Infarto agudo do miocardio com

elevacéo do segmento ST; IAMSSST = Infarto agudo do miocardio sem elevagdo do segmento ST; Al= Angina

instavel; FEVE = Fragdo de ejecdo do ventriculo esquerdo .

A frequéncia de depressdo na amostra foi: 78 (51,7%; IC: 57,0 - 72,2). Foram
classificados 21 (13,9%, p<0,0001) como depresséo leve, 25 (16,6%, p<0,0001) depressao
moderada, 4 (2,6%, p=0,05) depressdo grave e 28 (18,5%, p<0,0001) distimia (Figura 1).

Lewve
MModerada
m Grave
= Diztrna

m Serm depressio

Figura 1 Distribuicdo da depressao na amostra quanto as caracteristicas clinicas



60

Quanto aos FR cardiovasculares e antecedentes clinicos, os deprimidos apresentaram
maior frequéncia de antecedentes familiares de DAC 54 (69,2%), (p=0,04), de IAM prévio 27
(34,6%), (p=0,001) e de Al prévia 16 (20,5%), (p=0,001) (tabela 2).

Histdria previa de depressao 16 (20,5%), (p=0,006); insdnia 45 (57,7%), (p=0,01); dor
cronica 38 (48,7%), (p = 0,004); irritabilidade facil 43 (55,1%), (p = 0,005) e tratamento da
depressdo com psiquiatras e/ou psicélogos 11 (14,1%), (p=0,001); uso regular de
antidepressivos 24 (30,7%), (p=0,004); uso regular de ansioliticos 30 (38,4%), (p=0,008) e o
uso regular de hipndticos, 28 (35,8%), (p=0,003) foram mais frequentes no grupo com
depressdo (tabela 2).

As demais varidveis tiveram distribuicdo homogénea entre 0s grupos com e sem

depressao (tabela 2).

Tabela 2 - Fatores de risco cardiovasculares e antecedentes dos pacientes com e sem
depressdo em servico de referéncia cardioldgica de Aracaju —SE, 2011.

SCA Depressao Sem Depresséao
P
n=151) (n=78) 51,7% (n=73) 48,3%

HAS, n (%) 100 (66,2) 55 (70,5) 45 (61,6) 0,25
Tabagismo, n (%) 41 (27,1) 18 (23,0) 23 (31,5) 0,24
Obesidade, n (%) 52 (34,4) 24 (30,8) 28 (38,4) 0,33
Diabetes Melito, n (%) 51 (33,8) 29 (37,2) 22 (30,1) 0,36
Dislipidemia, n (%0) 82 (54,3) 40 (51,3) 42 (57,5) 0,44
Sedentarismo, n (%) 104 (68,9) 55 (70,5) 49 (67,1) 0,48
H F de DAC, n (%) 73 (48,3) 54 (69,2) 19 (26,0) 0,04
DAC prévia, n (%) 52 (34,4) 32 (41,0) 20 (27,4) 0,07
IAM prévio, n (%) 35(23,1) 27 (34,6) 8 (10,9) 0,001
Al prévia, n (%) 23 (15,2) 16 (20,5) 7(9,5) 0,001
Arritmia prévia, n (%) 21 (13,9) 13 (16,6) 8 (10,9) 0,5
ICC preévia, n (%) 18 (11,9) 12 (15,3) 6 (8,2) 0,09
AVC prévio, n (%) 16 (10,6) 9 (11,5) 7(9,5) 0,5
HDP, n (%) 20 (13,2) 16 (20,5) 4 (5,5) 0,006
Ins6nia, n (%) 73 (48,3) 45 (57,7) 28 (38,4) 0,01
Dor cronica, n (%) 57 (37,7) 38 (48,7) 19 (26,0) 0,004
Irritabilidade facil, n (%) 54 (35,7) 43 (55,1) 11(15,0) 0,005
TDPP, n (%) 11 (7,3) 11 (14,1) 0 (0,00) 0,001
URAD, n(%) 27 (17,9) 24 (30,7) 3(41) 0,004
URAN, n(%b) 36 (23,8) 30 (38,4) 6 (8,2) 0,008
URHIP, n (%) 31 (20,5) 28 (35,8) 3(4,1) 0,003

Legenda: DP= Desvio padrdo; n= Nimero; % = Porcentagem; HAS = Hipertensdo arterial sistémica; HF de
SCA = Historia familiar de doenca arterial coronariana; DAC = Doenga arterial coronariana; |IAM prévio =
Infarto agudo do miocardio prévio; Al prévia — Angina instavel prévia; AVC = Acidente vascular cerebral
prévio;. HDP = Historia prévia de depressédo; TDPP = Tratamento da depressao com psiquiatras e/ou psicologo;
URAD = Uso regular de antidepressivos; URAN= Uso regular de ansioliticos; URHIP = Uso regular de
hipnéticos.
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Quanto a presenca dos FR cardiovascular, a depressdo teve

uma frequéncia
semelhante aos demais FR de risco classicos (Figura 2).
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Figura 2 Frequéncia dos fatores de risco na amostra, incluindo a depressao

Quanto as caracteristicas clinicas da depressdo, depressdo atipica correspondeu a 30
(19,9%) da amostra total (Figura 3).

= Depressdes classicas
" Depressdo atipica

= Nio depressivos

Figura 3 Distribuicdo da depresséao atipica na amostra
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Na averiguacdo dos fatores psicossociais nos grupos com e sem depressao, dentre as

variaveis pesquisadas, traumas na infancia 34 (43,5%, p=0,001), traumas na adolescéncia 31
(39,7%, p= 0,003), traumas no adulto 55 (70,5%, p=0,0003), traumas recentes 45 (57,7%,
p=0,004) e transtorno de personalidade com instabilidade emocional 43 (55,1%, p = 0,005)

apresentaram maior frequéncia no grupo com depressao. Suporte social e estresse cronico

apresentaram distribuicdo homogénea entre os grupos (Tabela 3).

Tabela 3 — Frequéncia das variaveis psicossociais associadas a depressdo na sindrome

coronariana aguda.

SCA Depressao Sem Depressédo
P

n=151) (n=78)51,7% (n=73) 48,3%
Suporte social, n (%) 31 (20,5) 20 (25,6) 11 (15,0) 0,1
Estresse cronico, n (%) 58 (38,4) 35 (44,9) 23 (31,5) 0,09
Traumas na infancia, (%) |42 (27,8) 34 (43,5) 8 (10,9) 0,001
TFADO, n(%) 44 (29,1) 31 (39,7) 13 (17,8) 0,003
TFADU, n(%) 85 (56,3) 55 (70,5) 30 (41,1) 0,0003
Trauma recente, n%o) 70 (46,4) 45 (57,7) 25 (34,2) 0,004
TPIE, n%) 54 (35,8) 43 (55,1) 11 (15,0) 0,005

Legenda: n= Numero; % = Porcentagem; TFADO = Traumas de grande impacto na fase da adolescéncia;
TFADU =Traumas de grande impacto na fase adulta; TPIE = Transtorno de personalidade com instabilidade

emocional.

Em 13% dos pacientes apareceram sintomas de depressdo apos ainstalacdo do evento

coronariano (Figura 4)

Sintomas de
depressio apas
SC4
13%

Figura 4. Frequéncia dos sintomas de depressdo desencadeados apds a SCA.
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Na andlise ndo ajustada as seguintes variaveis foram para a analise multivariada:
historia prévia de depressdo (p=0,01), historia familiar de DAC (p=0,04), traumas de grande
impacto na infancia (p=0,01), traumas de grande impacto na adolescéncia (p= 0,004),
traumas na fase adulta (p=0,003), traumas recentes (p=0,005), TPIE (p=0,006), insbnia
crénica (p=0,02), dor cronica (p=0,005) e irritabilidade fécil (p=0,006) (Tabela 4).

Tabela 4 - Razdo de chances ndo ajustada para caracteristicas sociodemograéficas,
fatores de risco cardiovasculares, antecedentes e as variaveis psicossociais relacionadas a

depressao na sindrome coronariana aguda

VARIAVEL ODDS IC 95% P
Histdria prévia de depressdo
S 4,45 1,41-14,03 0,01
N 1
H F de DAC
S 1,98 1,03 -3,80 0,04
N 1
Traumas de impacto na infancia
S 2,98 1,26 — 7,05 0,01
N 1
Traumas de impacto na adolescéncia
S 3,04 1,44 — 6,44 0,004
N 1
Traumas de impacto na fase adulta
S 3,43 1,75 -6,72 0,0003
N 1
Traumas recentes
S 2,76 1,35-5,62 0,005
N 1
TPIE
S 2,98 1,37 - 6,47 0,006
N 1
Insbnia cronica
S 2,19 1,14 — 4,20 0,02
N 1
Dor cronica
S 2,70 1,36 — 5,36 0,005
N 1
Irritabilidade facil
S 2,98 1,37 - 6,47 0,006
N 1

Legenda: IC = Intervalo de confianca; H F de SCA = Historia familiar de sindrome coronariana aguda; TPIE =

Transtorno de personalidade com instabilidade emocional.
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Ap0s o ajuste, as variaveis independentes relacionadas a depressao na SCA foram:
dor cronica (p=0,001), insonia cronica (p=0,03), traumas na adolescéncia (p=0,004), trauma
na fase adulta (p=0,001), irritabilidade facil (p=0,04), TPIE (p=0,03) (Tabela 5).

Tabela 5 - Razéo de chances ajustadas para as variaveis independentes relacionadas a
depressdo na sindrome coronariana aguda

OR 1C(95%) P
Dor cronica
Sim 3,84 1,69 -8,72 0,001
Néo 1
Insdnia cronica
Sim 2,96 1,09 - 8,03 0,03
Nao 1
Traumas na adolescéncia
Sim 5,07 1,67 - 15,2 0,004
Nao 1
Traumas na fase adulta
Sim 3,75 1,69 — 8,32 0,001
Nao 1
Irritabilidade facil
Sim 2,84 1,07 - 7,48 0,04
Néo 1
TPIE
Sim 2,98 1,08 — 8,04 0,03
Nao 1

Legenda: TPIE = Transtorno de personalidade com instabilidade emocional.

5.2 Analise das variaveis relacionadas aos desfechos cardiovasculares na SCA

No que se refere a evolucdo intra-hospitalar quanto aos desfechos cardiovasculares
(endpoints), edema agudo de pulmdo (EAP) 21 (26,9%, p=0,003), eventos isquémicos
recorrentes 44 (56,4%, p=0,0001) foram mais frequentes no grupo com depressao.
Considerando-se todos os pacientes que apresentaram ECV 91(60,3%,), 0 grupo com
depressdo teve uma frequéncia de 62 (79,5%, p<0,0001). Comparando-se a mediana de tempo
de internamento entre 0S grupos, 0 grupo com depressdo apresentou maior tempo de
internacdo (p=0,001) (Tabela 6).
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Tabela 6 - Desfechos cardiovasculares nos pacientes com e sem depressdo na sindrome
coronariana aguda

SCA Depressao Sem Depressao
P

n=151) (n=78)51,7%  (n=73) 48,3%
Revascularizacéo, n (%o) 12 (7,9) 7(9,0) 5(6,9) 0,6
EAP, n(%) 27 (17,9) 21 (26,9) 6 (8,2) 0,003
EIR, (%) 62 (41,0) 44 (56,4) 18 (24,6) 0,0001
AVC, n(%) 6 (4,0) 4 (5,1) 2(2,7) 0,4
Obito, n(%) 6 (4,0) 5 (6,4) 1(1,4) 0,1
ICC n(%) 17 (11,2) 12 (15,4) 5 (6,8) 0,09
Arritmias, n(%) 22 (14,6) 13 (16,7) 9(12,3) 0,4
CC, n(%) 7 (4,6) 5 (6,4) 2(2,7) 0,2
T1, mediana (p25; p75) 7 (5;10) 8 (6;11) 6 (5;8) 0,001
ECV, n(%) 91(60,3) 62(79,5) 29 (39,7) <0,0001

Legenda: EAP = Edema agudo de pulméo; EIR = Eventos isquémicos recorrentes; AVC = acidente vascular
cerebral; ICC = Insuficiéncia cardiaca congestiva; CC = Choque cardiogénico; Tl = Tempo de internamento;
ECV=Eventos cardiovasculares.

Na anélise ndo ajustada para as variaveis que tiveram associacdo com a evolucdo intra-
hospitalar na SCA, foram estatisticamente significantes: edema agudo de pulméo (p = 0,004)

e eventos isquémicos recorrentes (p<0,0001) (Tabela 7).

Tabela 7 - Razéo de chances ndo ajustada para desfechos cardiovasculares nos
pacientes com e sem depressdo na sindrome coronariana aguda
VARIAVEL ODDS IC 95% P
Edema agudo de pulméao

S 4,11 1,55-10,89 0,004

N 1
Eventos Isquémicos Recorrentes

S 4,07 2,02-8,1 0,0001

N 1

Legenda: EAP= Edema agudo de pulmdo; EIR= Eventos isquémicos recorrentes; AVC = Acidente vascular

cerebral; ICC= Insuficiéncia cardiaca congestiva; CC= Choque cardiogénico; TI- Tempo de internamento.

Apbs ajustado para as variaveis independentes associadas a depressao e relacionadas a
evolucdo intra-hospitalar da SCA, houve significancia estatistica em relacdo as variaveis

eventos isquémicos recorrentes (p= 0,002) e edema agudo de pulméo (p= 0,01) (Tabela 8).
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Tabela 8 - Razdo de chances ajustadas para desfechos cardiovasculares nos pacientes
com e sem depressdo na sindrome coronariana aguda.

OR 1C(95%) P
Edema agudo de pulméo
Sim 3,63 1,26 — 10,45 0,01
Né&o 1
Eventos isquémicos recorrentes
Sim 3,42 1,56 - 7,49 0,002
Né&o 1

Comparando pacientes com eventos cardiovasculares adversos aos sem eventos, 0S

inativos foram mais frequentes no grupo com eventos cardiovasculares (p=0,04), ndo havendo

diferencas nas demais variaveis sociodemograficas (tabela 9).

Tabela 9 - Caracteristicas sociodemogréaficas dos pacientes com e sem eventos
cardiovasculares adversos apés sindrome coronariana aguda.
SCA  Com eventos Sem eventos
P
(n=151) n=91(60,3) n=60(39,7)
Idade, n(DP) 65,2+15,6 66,8+16 62,8+14,7 0,13
Género
Masculino, n(%) 93 (61,5) 54 (59,0) 39 (65,0) 0,21
Feminino, n(%) 58 (38,4) 37 (40,0) 21 (35,0)
Estado Civil
Com companheiro, n(%) 96 (64,0) 54 (59,3) 42 (70,0) 0,21
Sem companheiro, n(%) 55 (36,4) 37(40,6) 18 (30,0)
Escolaridade
Analfabeto, n(%) 28 (18,5) 17 (18,7) 9 (15,0) 0,9
Fund e Médio, n(%) 88 (58,3) 52 (57,1) 37 (61,6)
Graduado e Pos, n(%) 35 (23,2) 22 (24,2) 14 (23,4)
Vida Profissional
Ativo, n(%) 82 (54,3) 44 (48,4) 38 (63,3) 0,04
Inativo, n(%) 69 (45,7) 47 (51,6) 22 (36,7)
Classe Social
AeB 132 (87,4) 79 (86,8) 53 (88,3) 0,5
CeD 17 (11,3) 10 (11,0) 7(11,7)
E 2(1,3) 2(2,2) 0 (0,0)
Raca
Branca 86 (56,9) 44 (48,4) 33 (55,0) 0,9
Negra 65 (43,0) 47(51,6) 27 (45,0)

Legenda: Fund = Fundamental
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Comparando pacientes com eventos cardiovasculares adversos aos sem eventos quanto
a distribuicdo das variaveis clinicas, hipertensao arterial: 100 (66,2%), (p=0,04); DAC prévia:
52 (34,4%) (p<0,01) ; fracdo de ejecdo do VE: 56 (DP +12) (p=0,01); depressao: 78 (52,0%),
(p=0,01); depresséo leve: 21 (13,9%), (p=0,01) e distimia: 28 (18,5%) (p=0,03) apresentaram
diferengas estatisticas significantes. As demais variaveis apresentaram distribuicéo
homogénea entre os grupos (Tabela 10).

Tabela 10 - Caracteristicas clinicas dos pacientes com e sem eventos cardiovasculares
adversos apo6s sindrome coronariana aguda.

SCA  Com eventos Sem eventos
P
(n=151) n=91(60,3) n=60(39,7)

Historico médico
Tabagismo 41 (27,2) 21 (23,1) 20 (33,3) 0,24
HAS, n(%) 100 (66,2) 66 (72,5) 34 (56,7) 0,04
Obesidade, n(%) 52 (34,4) 35 (38,5) 17 (28,3) 0,20
Diabete Melito, n(%o) 51 (33,8) 33 (36,3) 18 (30,0) 0,46
Dislipidemia, n(%) 82 (54,3) 48 (52,7) 34 (56,6) 0,55
Sedentarismo, n(%o) 104 (68,9) 67 (73,6) 37 (61,6) 0,15
H F de SCA, n(%) 73 (48,3) 44 (48,3) 29 (48,3) 0,78
DAC Prévia, n(%) 52 (34,4) 45 (49,5) 7(11,6) <0,01
IAMCcSST, n(%) 66 (43,7) 44 (48,4) 22 (36,7) 0,15
IAMSSST, n(%) 56 (37,0) 32 (35,2) 24 (40,0) 0,31
Angina instavel, (%0) 29 (19,2) 18 (19,8) 11 (18,3) 0,71
FEVE, % (DP) 56 +12 54 +13 59+17 0,01
Depressao, n (%) 78 (52,0) 62 (68,1) 16 (26,6) 0,01
Depresséo leve, n (%0) 21 (13,9) 17 (18,7) 4(6,7) 0,01
Depressdo moderada, n (%) 25 (16,5) 19 (20,8) 6 (10,0) 0,06
Depresséo grave, n (%) 4 (2,6) 4 (4,4) 0 (00,0) 0,1
Depressao atipica, n (%) 30 (19,9) 22 (24,2) 8 (13,3) 0,06
Distimia, n (%) 28 (18,5) 22 (24,2) 6 (10,0) 0,03
Irritabilidade facil, n(%o) 54 (35,8) 33 (36,3) 21 (35,0) 0,87
Insbnia cronica, n(%) 73 (48,3) 47 (51,6) 26 (43,3) 0,3
Dores cronicas, n(%o) 57 (37,7) 37 (40,7) 20 (33,3) 0,3

Legenda: DP = Desvio padrdo; HAS = Hipertensdo arterial sisttmica; HF de SCA = Historia familiar de
sindrome coronariana aguda; DCA = Doenca arterial coronariana; IAMcSST = Infarto agudo do miocardio com
elevacdo do segmento ST; IAMSSST = Infarto agudo do miocardio sem elevagcdo do segmento ST; FEVE =
Fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo.

Quanto a frequéncia de varidveis psicossociais nos pacientes com e sem eventos
cardiovasculares, os pacientes com estresse recente foram mais frequentes no grupo com
eventos cardiovasculares em relagdo aos sem eventos cardiovasculares (p=0,04), ndo havendo

diferencas nas demais variaveis (Tabela 11).
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Tabela 11 - Frequéncia das variaveis psicossociais associadas com 0s eventos
cardiovasculares adversos apos sindrome coronariana aguda.

Com Eventos Sem Eventos
P

n=(151) (n=91)60,3% (n=60) 39,7%
Irritabilidade facil, n (%) 54 (35,8) 33 (36,3) 21 (35,0) 0,08
Suporte social, n (%) 31 (20,5) 20 (22,0) 11 (18,3) 0,58
Estresse cronico, n (%0) 58 (38,4) 35 (38,5) 23 (38,3) 0,98
TINF, n (%) 42 (27,8) 26 (28,6) 16 (26,7) 0,79
TFADO, n (%) 44 (29,1) 27 (29,6) 17 (28,3) 0,82
TFADU, n (%) 85 (56,3) 54 (59,3) 31 (51,7) 0,71
Traumas recentes, n (%) 70 (46,4) 48 (52,7) 22 (36,7) 0,04
TPIE, n (%) 54 (35,8) 33 (36,3) 21 (35,0) 0,87

Legenda: TINF = traumas de grande impacto na infancia; TFADO = Traumas de grande impacto na fase da
adolescéncia; TFADU =Traumas de grande impacto na fase adulta; TPIE = Transtorno de personalidade com
instabilidade emocional.

Dentre as variaveis associadas a maior chance de evoluir com complicacbes no
internamento, identificadas na analise ndo ajustada (tabela 13), apareceram historia familiar
de SCA com odds ratio (OR) de 1,98; IC 95%, 1,03 — 3,80; p=0,04), seguido por depressdo
(OR 5,7; 1C:2,8 — 11,8; p<0001) e FEVE <0,55 (OR 0,03; IC: 0,002-0,61; p=0,02) (Tabela
12).

Tabela 12 - Razéo de chances ndo ajustada para as variaveis relacionadas a eventos
cardiovasculares adversos apés sindrome coronariana aguda.

VARIAVEL ODDS IC 95% P
Histdéria familiar de SCA
S 1,98 1,03 -3,80 0,04
N 1
Depressao
S 57 2,8-11,8 <0,0001
Nh 1
FEVE <0,55
S 0,03 0,002 - 0,61 0,02
N 1

Apbs ajustado para a analise multivariada, identificando as variaveis independentes

relacionadas com o aumento de risco de complicacdes durante a hospitalizacdo, o0s pacientes
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com depressdo apresentaram chance 5,93 vezes maior de pior evolugdo durante a internagao
(p<0,0001) (Tabela 14), .

Tabela 13. Razao de chances ajustadas para as variaveis independentes relacionadas
aos eventos cardiovasculares na sindrome coronariana aguda.

OR 1C(95%) P

Depressao

Sim 5,93 2,78 - 12,66 <0,0001
Nao 1
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6 DISCUSSAO

Na casuistica estudada, 78 (51,7%) dos 151 pacientes com SCA apresentaram
depressdo, indicando uma forte associacdo da depressdo com a SCA, uma vez que a
prevaléncia de depressao presumida para a populacdo geral é de 3 a 5% (LIMA, 1999; TENG,
HUMES & DEMETRIO, 2005; MARI; JORGE; KOHN, 2007). Pesquisas bem recentes com
avaliacBes padronizadas sob os critérios da CID 10 estimam no adulto uma prevaléncia
mundial que varia de 5 a 10% (SCHMIDT et al., 2011).

Os relatos na literatura quanto a presenca da depressao na SCA variam entre 14 a 60%
(MANICA et al., 1999). Lespérance et al. (2000) encontrou um percentual de 40% e um
risco de 6,3 vezes para 0 desenvolvimento da SCA. Outros pesquisadores referem que ela é
trés vezes mais comum na SCA do que na populacdo geral (FRASURE-SMITH et al., 2000;
PINTON et al., 2006). No estudo INTERHEART, depressao foi fator de risco tdo prevalente
quanto os fatores de risco classicos (ROSENGREN et al, 2004), concluindo que o risco
relativo para os depressivos sofrerem um evento coronariano € comparavel ao risco de
obesidade, sendo um pouco mais baixo que o habito de fumar. Outros estudiosos encontraram
uma frequéncia de 17 a 27%, podendo ser ainda mais elevada se forem considerados
transtornos depressivos subsindromicos (RUDISCH; NEMEROF, 2003).

Os resultados alcancados assemelham-se aos de Mattos et al. (2005) que encontraram
uma prevaléncia de depressdo na SCA de 53,3%.; Perez et al. (2005) relatam uma frequéncia
de 55% de depressdo. Thombs et al. (2008) e Taylor et al. (2008) constataram frequéncia de
mais de 50%.

A inclusdo na avaliagdo de um inquérito clinico baseado nos critérios da CID 10
possibilitou reconhecer tipos clinicos da depressdo com sintomas subsindrdmicos e atipicos,
implicando, possivelmente, no percentual entre os mais elevados em relacdo a maioria dos
trabalhos relatados na literatura. O IBD € muito utilizado em estudos nacionais e
internacionais demonstrando em varios estudos que avalia a depressdo e o grau de gravidade
(BECK et al., 1961; GORENSTEIN; ANDRADE, 1996), no entanto, alguns pesquisadores
questionam se ele diagnostica a depressdo ou apenas identifica sintomas (GORENSTEIN;
ANDRADE, 1996; THOMBS et al, 2006).

Thombs et al (2006) colocam que as discrepancias entre os resultados em diversos
trabalhos podem ter como Viés os instrumentos que sdo utilizados e como eles sdo aplicados,

sugerindo que as entrevistas com fins de diagnéstico referente aos transtornos psiquicos,



71

particularmente a depresséo, devem ser feitas por psiquiatras e /ou psicologos, ndo se atendo
apenas a aplicacdo de um questionario.

N&o houve diferencas entre os grupos com e sem depressdo quanto a idade. e género.
Na literatura se observa em alguns relatos uma frequéncia maior de depressdo para 0 Sexo
feminino (PEREZ et al. 2005; PAZ-FILHO; LICINIO; WONG, 2010). Alguns autores
consideram o sexo feminino preditor independente de mortalidade na SCA (SOLIMENE,
2000; BORZAC; WEAWER, 2000; CONTI et al., 2002). Parashar et al. (2009) néo
encontraram mortalidade maior do que nos homens. Outros argumentam que as diferencas
decorrem das varidveis estudadas (JUSTO et al, 2006; BERGER et al, 2009).

Segundo Perez et al. (2005), a maior prevaléncia de quadros depressivos em mulheres
incluem, desde possiveis artefatos estatisticos, em funcdo de apresentarem maior tendéncia de
busca de atendimento e maior facilidade em abordar seus aspectos biopsicossociais,
oferecendo melhores condicdes diagnosticas, aos fatores hormonais, genéticos e neuroldgicos.

Referindo-se a situacdo conjugal, também ndo houve diferencas quanto a manifestacao
da SCA. Na literatura ha referéncias de que pessoas que moram sozinhas tém mais depresséo,
principalmente as vilvas ou divorciadas, com a particularidade de que as mulheres solteiras
sd0 menos suscetiveis a depressdo do que os homens (LIMA, 1996).

A classe social que predominou na casuistica foi A, B e C. Essa predominancia
correspondeu a realidade social dos pacientes atendidos na instituicdo onde foi realizado o
estudo. E um hospital cuja clientela abrange em sua maioria pacientes conveniados e
particulares.

Quanto a raga ndo houve diferencas significativas, diferindo do que encontramos na
literatura sobre a vulnerabilidade maior da raca negra (ROCHA et al, 2008). A populagéo do
estudo em sua maioria referiu-se como branca. Pode ser um viés, diante do tamanho da
amostra.

O inquérito clinico facilitou, também, identificar a depressdo manifestada antes do
evento coronariano. Na CID 10, distimia caracteriza-se por sintomas cujo tempo de inicio
varia de dois a cinco anos (OMS, 2008). O IBD permite diagnosticar e classificar apenas em
depressao leve, moderada e grave; ndo caracterizando a distimia nem a depressao atipica, cujo
predominio € de sintomas somaticos como hipersonia, hiperfagia e dores crénicas (MATOS;
MATOS; MATOS, 2006; JURUENA; CLEARE, 2007; OMS, 2008).

A presenca significativa da depresséo atipica (38,4%, p<0,0001) e da distimia (35,9%,
p<0,0001) encontra subsidio em alguns trabalhos que pressupdem que a depressao pode ndo

ser uma consequéncia direta da SCA, mas estd presente antes da admissdo hospitalar
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(MATTOS et al., 2005; LEMOS et al., 2008), assinalando a presenca de depresséo prévia ndo
diagnosticada. Sdo espectros da depressdo que passam despercebidos da classe médica. Uma
das dificuldades diagnosticas esta justamente no fato de predominar os sintomas somaticos
que frequentemente sdo confundidos com a gravidade da sintomatologia da patologia clinica,
sendo dificilmente reconhecidos (TENG; HUMES; DEMETRIO, 2005).

A falta de familiridade com sintomas depressivos atipicos, interpretando-os como
consequentes ao quadro clinico é um dos fatores que leva ao subdiagndstico e subtratamento
da depressdo (MATOS; MATOS; MATOS, 2006; JURUENA; CLEARE, 2007; OMS, 2008).

Importante observar que insénia cronica, dor cronica e irritabilidade fécil, sintomas
frequentes na depressdo atipica, apareceram como Vvaridveis independentes associadas a
depressdo na SCA.

A presenca de sintomas somaticos como variaveis preditoras da depressdo na SCA €
um achado muito significativo que requer muita atencdo, pois embora os sintomas cognitivos
facilitem o reconhecimento da depressdo, 0s somaticos estdo associados a pior prognostico
apos a SCA (SMOLDEREN et al, 2009).

Outro dado importante no fenébmeno da associa¢do em estudo que reforca a hipdtese
de que a depressdo existente antes do evento coronariano nao € previamente diagnosticada,
foi a significancia estatistica quanto ao uso prévio e regular de antidepressivos (17,9%,
p=0,004), ansioliticos (23,8, p=0,008) e hipnéticos (20,5%, p=0,003), com maior frequéncia
no grupo diagnosticado com depressdo. No entanto, apenas 13,2% (p=0,006) tinham histéria
prévia de depressao.

Conquanto, a frequéncia encontrada de deprimidos (51,7%) tenha sido muito maior
em relagdo aos que ja tinham diagndstico de depresséo (13,2%), foi significativa a presenca
de historia prévia de depressdo na amostra (p=0,006), indicando a presenca de transtorno
depressivo recorrente. E um dado significativo, pois pesquisadores ja alertam para o fato de
que transtorno depressivo recorrente € fator de mau prognéstico em pacientes com SCA,
constatando em seus estudos uma sobrevida menor, embora o primeiro episodio depressivo
seja mais fortemente preditivo de novos eventos cardiovasculares (CARNEY et al., 2008).

N&o obstante a crescente prevaléncia no mundo, mesmo nos paises desenvolvidos a
depressdo continua sendo subdiagnosticada e subtratada (PEREZ et al, 2005). Carney et al
(2004) colocam que apenas 10% das pessoas com depressdo na SCA recebem o diagnostico e
tratamento adequado. Segundo a WHO (2011), menos de 25% das pessoas portadoras de
depressdo tém acesso a tratamentos eficazes, chegando a 10% em alguns paises e isso decorre
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da falta de recursos, de profissionais treinados e do estigma social ainda existente com relagéo
aos transtornos mentais.

Na casuistica em analise, apenas 7,3% (p=0,001) tinham feito tratamento com
especialistas. Os demais faziam uso de medicamentos psicofarmacos prescritos por médicos
clinicos, neurologistas, cardiologistas e ortopedistas. Alguns casos, ndo raros, adquiriam
psicofarmacos emprestados de amigos e familiares que faziam uso. Muitos pacientes
encaminhados pelos clinicos, especialmente pelos cardiologistas e neurologistas, para
tratamento adequado recusam-se ao tratamento, negando enfrentar a enfermidade e se
submeter ao tratamento especializado.

Ballone (2005) faz alusdo ao fato da prescricdo de psicofarmacos ser comum nos
pacientes da cardiologia. Os sintomas somaticos da ansiedade e depressdo levam os pacientes
a procurar outras especialidades, especialmente, os cardiologistas, ao invés de um tratamento
com psiquiatras e ou psicologos. E um dado preocupante, pois a prescri¢do inadequada de
psicofarmacos como os antidepressivos triciclicos, pode ocasionar eventos cardiovasculares
adversos, aléem de uma depressdo refrataria (RAMASUBBU et al, 2006; GLASSMAN;
ROOSE; BIGGER, 2003).

Outros pesquisadores alertam para o fato da depressdo nédo tratada agir como um fator
de risco e mau prognostico na SCA (VLASTELICA, 2008; SMOLDEREN et al, 2009;
DAVIDSON et al, 2010).

Na casuistica estudada foi documentada, também, a SCA como desencadeadora de
sintomas de depressdo. No seguimento intra-hospitalar, novos casos de pacientes com
sintomas de depressao 20 (13%) foram detectados. O fato dos pacientes serem acompanhados
durante a internagéo até a alta hospitalar, sendo reavaliados quanto a presenca de depressao na
pré—alta, permitiu identificar esses novos casos.

Para Frasure-Smith et al. (2000) a depresséo €é trés vezes mais frequente em pacientes
apos o IAM. Referem Rudisch e Nemerof (2003) que em portadores de insuficiéncia
coronariana ou apos o evento agudo, a prevaléncia de depresséo varia de 17 a 27%, podendo
ser ainda mais elevada se forem considerados transtornos depressivos subsindrémicos.
Quadros de depressdo grave podem acometer de 16 a 22% das pessoas que sofreram episddio
de SCA recente (BALLONE, 2005). A SCA também tem sido considerada como um fator de
risco importante para o desencadeamento da depressio (FRASURE-SMITH; LESPERANCE,
2005; KHAWAJA et al., 2009; BIGGER;GLASSMAN, 2010).

Estudiosos defendem que depresséo e doenca arterial coronariana tém uma relacéo

bidirecional, ou seja, a doenca arterial coronariana pode causar depressao e esta é um fator de
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risco independente para doenga arterial coronariana e suas complicagdes, podendo contribuir
para a morte subita cardiaca e aumentar todas as causas de mortalidade cardiaca
(ALEXOPOULOS.,2001; KHAWAJA et al., 2009; PAZ-FILHO; LICINO; WONG, 2010).

Cabe salientar que o fato dos sintomas se manifestarem ap6s a SCA, ndo quer dizer
que esta seja a causa da depressdo, uma vez que muitos fatores estdo implicados nessa
associacao. Seria necessario um tempo de seguimento maior para caracterizar se 0S nOvos
sintomas de depressdo resultariam de um quadro emocional reativo, de uma depressao latente
cujo evento coronariano funcionou como dispositivo para sua manifestacdo ou se seria uma
consequéncia dos processos fisiopatoldgicos que ocorrem no processo da SCA.

Na literatura cientifica, um dos maiores desafios tem sido delimitar quando a
depressdo foi instalada e quem € a causa e o efeito, qual a natureza da relacdo, se ha uma
relacdo de interdependéncia ou se sdo fenbmenos isolados. Até mesmo tem se usado
expressdes populares em titulos de pesquisas cientificas como no estudo coorte Depression is
a risk factor for mortality after myocardial infarction: fact or artifact? (DICKENS et al,
2007) e na revisdo Pathophysiological basis of cardiovascular disease and depression: a
chiken-and-egg dilema (PAZ-FILHO; LICINIO; WONG, 2010) para demonstrar a complexa
relacdo entre ambas, sendo questdes ainda ndo claramente respondidas pelos pesquisadores.

A identificacdo logo no inicio da admissdo, até os trés primeiros dias, possibilitou
reduzir os efeitos da contaminacdo pelos processos patogénicos da SCA no campo fisioldgico
e psicoldgico e estratificar quanto aos sintomas de depressdo desencadeados ap6s a SCA. A
condicdo psiquica de vulnerabilidade tem grande impacto no psiquismo do sujeito afetado
pela patologia e pode desencadear uma depressdo como efeito de um transtorno de estresse
pos-traumatico (CARNEYet al., 2004; ROCHA et al, 2008; LEMOS et al., 2008; AYERS;
COPLAND; DUMMORE, 2009; TUCKER, 2010), além das possiveis alteracGes
fisiopatoldgicas decorrentes do fenémeno cardiovascular (PATTERSON et al., 1995;
WASSERTHEIL-SMOLLER et al., 2004; WONG et al., 2008; PAZ-FILHO; LICINO;
WONG, 2010).

A evidéncia dos fatores psicossociais associados ao fendbmeno dessa associagdo foi
constatada neste estudo, confirmando dados da literatura (BERKMAN et al. 2003; STEPTOE
et al., 2006; CAMERON, 2007).

Traumas de grande impacto na infancia, na adolescéncia, na fase adulta e recente
estiveram associados de forma significativa a depressdo na SCA. Impacto emocional agudo
tem sido associado a risco de SCA. Eventos estressores recentes geram quadro depressivo

agudo, que por sua vez, provocam disfuncdo endotelial, liberagcdo de citocinas inflamatorias e
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ativacdo plaquetaria, desencadeando eventos cardiacos fatais (STEPTOE et al, 2006), sendo
que traumas na adolescéncia e na fase adulta, no modelo final de regressdo logistica foram
preditores de depressao na SCA.

Neste trabalho, uma peculiaridade, além de estratificar os tipos clinicos da depressédo
identificando distimia e depressdo atipica, como também transtornos de personalidade
associado, foi identificado traumas de grande impacto no ciclo da vida como fatores
independentes associados a depressdo na SCA. Surpreendente foram os traumas de grande
impacto na adolescéncia. E uma fase da vida em que as questdes comportamentais s&o
bastante discutidas, porém impactos na vida adulta e na senilidade das experiéncias vividas
nessa fase ndo sdo téo explorados.

Eventos estressores na vida tém sido associados a eventos isquémicos (PICKERING,
2001; BALLONE, 2002; VLASTELICA, 2008; NIKOLIC et al., 2010). A presenca
significativa de traumas de grande impacto na adolescéncia e fase adulta sugere mais estudos,
aprofundando sobre os fatores psicodindmicos subjacentes na associagdo entre depressao e
SCA; uma vez que os estudos associando estresse, depressdo e infarto sempre focaram,
apenas, os fatos mais recentes como desencadeadores do processo, sugerindo um fenémeno
de estresse pés-traumatico (BHATTACHARYYA; STEPTOE, 2007; MILANIE; LAVIE,
2009).

N&o encontramos referéncias sobre 0s eventos estressores e a associacdo com
depressdo na SCA, estratificando-os de acordo com os ciclos da existéncia.

Na amostra, transtorno de personalidade com instabilidade emocional foi uma variavel
independente e associada a depressdo na SCA. Os pacientes categorizados se caracterizavam
como explosivos, raivosos e ressentidos, ndo expressavam seus sentimentos com relacdo a
perdas e eventos impactantes ou estressores no cotidiano; costumavam expressar que 0
evento socialmente significativo ndo Ihe causou nenhum sofrimento.

A literatura tem relatado que pacientes com um estilo de enfrentamento repressivo tém
dificuldade em detectar e relatar sinais de sofrimento emocional. (Tabela 12), Autores
observaram que pacientes com estas caracteristicas psicodinamicas apresentam maiores riscos
de eventos clinicos (DENOLLET; VAES; BRUTSAERT, 2000). Esse fenémeno pode
provocar uma subestimacdo do efeito do stress no coracdo (CHIDA; STEPTOE, 2009). Na
amostra em andlise, encontramos inimeros casos de pacientes que tinham passado por
sofrimentos existenciais de grande impacto, porém relatavam esses eventos com dissociacao
emocional, utilizando como mecanismos psicologicos de defesa a racionalizacdo ou o

deslocamento.
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Irritabilidade facil teve uma frequéncia significativa, associada de forma independente
a depressdo na SCA. Pesquisadores observam que hostilidade e irritabilidade emocional séo
frequentemente associados com hiperatividade simpatica que levam ao estresse mental e a
um risco aumentado passa SCA (SPIELKER; NOLL, 2003). Experiéncias individuais de
raiva aguda e outras emocOes impactantes na vida provocam eventos isquémicos
(BHATTACHARYYA; STEPTOE, 2007). Estudiosos observaram que ataques de raiva
precedem a SCA, duas a nove vezes mais em relacdo as pessoas que ndo 0s apresentaram
CULIC; ETEROVIC; IMURIC, 2007).

Afetividade negativa com tendéncia ao isolamento social e auséncia de suporte social
tem sido associada ao risco de depressdo na SCA (BERKMAN et al., 2003; MURPHY et al,
2008; FRASURE-SMITH; LESPERANCE, 2003; LEIFHEIT-LINSON et al., 2010), sendo
enfatizado, também, o aumento na morbimortalidade (BERKMAMN; LEO-SUMMERS;
HOSRWITZ, 1992; FRASURE-SMITH; LESPERANCE; 2003; LETT et al, 2007). No
entanto, no estudo, a auséncia de suporte social ndo teve presenca significativa. E possivel que
os resultados quanto ao suporte social tenham tido o viés do tamanho da casuistica e do local
do estudo que se situa numa area de classe média a alta, e a clientela predominante é de
convénios e pacientes particulares, com boa estrutura sociofamiliar, em sua maioria.

Além do risco de apresentar SCA ser maior em relacdo aos ndo deprimidos, a
casuistica estudada mostrou que 0s pacientes com depressdo apresentaram mais eventos
cardiovasculares adversos, com chance 5,93 vezes maior de pior evolucdo intra-hospitalar
sendo que a presenca de transtornos depressivos foi o maior fator individual preditivo de
eventos cardiacos durante a internagédo, seguido da fracdo de ejecdo do ventriculo esquerdo
<0,55. Pesquisas sucessivas (FRASURE-SMITH; LESPERANCE, 2005; LEMOS et al.,
2008; BROWN; BARON; LAMBERT, 2009; GLASSMAN, 2010) constatam a frequéncia
significativa da depressdo na SCA e alertam para as implica¢fes no progndstico.

No estudo, o tempo de internacdo foi significativamente maior no grupo com
depressdo (p=0,001). Isso implica aumento dos gastos ja na fase intra-hospitalar. Em um
estudo randomizado com o uso da sertralina, os resultados evidenciaram reducgéo de eventos
psiquiatricos e cardiovasculares, além de redugdo dos custos (CONNOR; GLASSMAN;
HARRISSON, 2005).

A depressdo aumenta os custos de tratamento em cerca de 50% bem como taxa de
hospitalizacdo, além de piorar a classe funcional e prejudicar as atividades diarias
(HUNKELER et al., 2003; KURDYAK; GNAM; GOERING, 2008), mesmo assim, ainda ndo

h& uma atencao da classe médica, dos 6rgaos gerenciadores da saude e da sociedade em geral
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para tdo grave questdo, j& que as previsdes sdo de que a incidéncia de novos casos de
depressdo sera tdo alarmante que ela ocupard ao lado das DCV, os primeiros lugares no
ranking mundial das doengas daqui para 2020 (WHO, 2011).

Os dados obtidos concordam com a literatura quanto a alta prevaléncia da depressao
na SCA numa relagéo bidirecional: os pacientes com depressao apresentam maiores chances
de vir a apresentar SCA e pacientes com SCA, maiores chances de apresentar a depresséo, e
uma vez as duas juntas, sdo maiores as chances dos pacientes apresentarem eventos
cardiovasculares na evolucgdo intra-hospitalar com repercussGes nefastas no prognostico. A
depressdo ndo so ¢ frequente na SCA, como os pacientes com SCA e depressao tém um maior
risco de morbimortalidade (FRASURE-SMITH; LESPERANCE; TALAJIC,1993;
LESPERANCE et al., 2002; GLASSMAN, 2010).

Nessa casuistica de pacientes com SCA, a mortalidade hospitalar ndo apresentou
diferengas estatisticas entre os grupos com e sem depressdo. O tamanho da casuistica pode ter
interferido nos resultados estatisticos que diferiram da literatura, uma vez que dos seis
pacientes que foram ao dbito, cinco tinham depressdo (MATOS, 2005; FRASURE-SMITH,
N.; FRAZIER, 2009; HUFFMAN; CELANO; JANUZZI, 2010).

No presente trabalho houve uma frequéncia notavel de transtornos depressivos
presentes antes da admissdo hospitalar, enfatizando a importancia da detecgdo precoce para o
planejamento de intervencdes efetivas nesta condi¢do extremamente prevalente.

Além disso, a depressdo se comportou tanto como um fator de risco tanto para o
surgimento da doenca coronariana como um preditor de eventos cardiacos adversos na SCA
no periodo da internacdo, implicando pior evolugéo intra-hospitalar, compativel com varios
estudos que concluem que a depressao age como fator de risco para a instalacdo da SCA e
com ma repercussdo no progndstico (FRASURE-SMITH et al 2000; PINTON et al, 2006;
LEMOS et al, 2008; LITCHMAN et al., 2008; VLASTELICA, 2008; DAVIDSON et al,
2010; GLASSMAN; MAJ; SARTORIUS, 2010).

Entretanto, a depressdo ainda ndo € um fator de risco cardiovascular reconhecido e
familiarizado na clinica, sendo ignorada como se fosse uma ocorréncia casual e natural, ndo
sendo levada em consideracdo quanto ao grave comprometimento na qualidade de vida dos
pacientes em recuperacdo, na adesdo ao tratamento e na morbimortalidade. Provavelmente
esse fato se deva as divergéncias que versam em torno do assunto quanto a importancia de se
diagnosticar a presenca da depressdo e se uma vez diagnosticada, que beneficios teria o
tratamento no progndstico intra-hospitalar e a longo prazo.
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O estudo ENRICHD, inicialmente, concluiu que o tratamento melhorou a depressao,
porém ndo trouxe beneficios no prognostico (ENRICHD, 2001). Zeng et al. (2001) em um
ensaio clinico randomizado publicado na China observou que o tratamento melhorou o
prognostico a curto prazo. Na sequéncia do estudo ENRICHD, intervencdo psicossocial
melhorou apenas os sintomas de depressdo, sem efeitos no progndstico. Outros estudos tém
mostrado a melhora no prognostico com o uso de inibidores seletivos da recaptagdo de
serotonina como a sertralina (CONNOR; GLASSMAN; HARRISSON, 2005 ) e o citalopran
(LESPERANCE et al, 2007). Resultados mais recentes relatam que, o estudo ENRICHD
produziu a mais forte evidéncia de que os IRSS melhoram o prognostico cardiovascular
quando a depressao estéa presente na SCA (BIGGER; GLASSMAN, 2010).

Uma outra questdo que gera discussdo € quanto a seguranca no uso dos
antidepressivos. Estudos mais recentes concluem que os inibidores seletivos sdo seguros e
eficazes e melhoram o progndstico (CARNEY et al., 2009).

Considerando-se que a depressdo acentua as manifestacdes clinicas e piora a evolugdo
dos pacientes com a SCA com impacto semelhante a disfuncdo ventricular e 1AM prévio
(FRASURE-SMITH; LESPERANCE; TALAJIC, 1993), identificar a depressdo deve fazer
parte das diretrizes clinicas, pois estudos atualizados concluem que o tratamento melhora os
sintomas, a funcdo cognitiva, a evolucdo dos desfechos cardiovasculares e a qualidade de
vida, além de diminuir os gastos econdmicos e a incapacitacdo social (GLASSMAN, 2008;
ALVES; FRAGUAS; WAINGARTEN, 2009; BIGGER; GLASSMAN, 2010).

Ainda que haja divergéncias quanto a melhora no progndstico, € necessario estar
atento as necessidades emocionais do paciente, do mesmo jeito que se cuida de um paciente
terminal, independente do progndstico, tomando-se medidas cabiveis para aliviar seu
sofrimento. A depressdo causa um sofrimento psiquico que a depender da gravidade pode ser
tdo insuportavel que leva o sujeito ao suicidio. Esse motivo, ja é suficiente para que ela seja
diagnosticada e tratada.

Desde 1995, concluindo que a depresséio € um fator independente de
morbimortalidade, estudiosos ja ressaltaram a importancia de triagem e desenvolvimento de
programas de tratamento para a depressdo ap6s a SCA (FRASURE-SMITH; LESPERANCE;
TALAJIC, 1995). Sdo crescentes as evidéncias de que associacdo entre depressdo e SCA,
independente de outros fatores de risco, afetam negativamente o prognostico intra-hospitalar e
pos-hospitalar a longo prazo (HUFFMAN; CELANO; JANUZI, 2010), portanto,
cardiologistas e psiquiatras devem repensar sua conduta diante dessa associacdo, fazendo um

tratamento clinico em parceria.
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A prevengdo em pacientes com SCA tem como metas reducdo do risco de eventos
isquémicos clinicamente, com consequente diminuicdo da mortalidade e da incapacitacéo
social e prolongamento da sobrevida, dando énfase a promocéo da saude e atencdo aos fatores
de risco (AVEZUM et al., 2005).

Para que haja intervencédo nos fatores de risco é necessario reconhecé-los. Se pacientes
com depressdo tém mais chances de desenvolver SCA em relagdo a outros fatores de risco
classicos com agravamento da evolucdo intra-hospitalar, ela deve ser enquadrada nas
diretrizes como um fator de risco a ser avaliado e tratado na clinica cardioldgica cotidiana.

A quantidade de estudos voltados para essa questdo vem crescendo, porém ainda sao
insuficientes para uma mudanca no paradigma do tratamento cardiovascular, onde as fichas de
avaliacdo protocolares ainda ndo incluem uma investigacdo da depressdo e dos fatores

psicossociais associados.

Limitac6es do Estudo

Algumas limitagdes do estudo devem ser apontadas como o curto tempo de
seguimento dos pacientes para caracterizar a natureza dos sintomas depressivos
desencadeados ap6s a SCA, os pacientes excluidos da amostra, 0 tamanho da amostra para
resultados mais consistentes referentes ao prognostico intra-hospitalar quanto as variaveis de
menor frequéncia como 6bito e AVC.

Vale considerar, também, que na populacdo do estudo predominou as classes sociais
de melhor aporte econdmico, impossibilitando de analisar se o impacto da depressdo era
maior em alguma delas, uma vez que com a estratificacdo a amostra se tornava insuficiente e
o fato de ndo ser encontrado relevancia estatistica na falta de suporte social como associado a
depressdo na SCA, também teve o viés da condigdo sociodemografica dos participantes. A
maioria residia nas proximidades do hospital, facilitando a assisténcia familiar durante a

internacéo e tinha um bom poder aquisitivo..



80

7 CONCLUSOES

O conjunto de resultados obtidos indica que a depressao esta relacionada como um
fator de risco para a SCA,

Pacientes com depressdo tém maiores chances de novos eventos cardiovasculares
adversos na evolucdo intra-hospitalar;

A depressao existe, substancialmente, antes do evento coronariano;

Existe associacao entre depressao e fatores psicossociais na SCA,;

Na amostra estudada, as varidveis psicossociais associadas a depressao na SCA foram:
traumas de grande impacto na infancia, traumas de grande impacto na adolescéncia, traumas
de grande impacto na fase adulta, traumas recentes e transtornos de personalidade com
instabilidade emocional;

Sintomas de depressdo podem ser desencadeados apds o0 evento coronariano.
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APENDICE A

AVALIACAO PADRONIZADA

ENDERECO:

BAIRRO: CIDADE: Tel: ()
DATADENASC: _ /[ /| IDADE: SEXO:OM OF
ESTADO CIVIL: PROFISSAO: COR:0B [INB

N° DE ADMISSAO NA URGENCIA: CONVENIO:

DATA DE ADMISSAONAURGENCIA: /[ HORA DA ADMISSAO:

N° DE CONTROLE DO HOSPITAL: NUMERO DO PRONTUARIO:

2. QUADRO CLINICO NA ADMISSAO

HORA DE INICIO: DIAGNOSTICO: O IAM ¢/ supra I IAM s/ supra OAl
PA: |/ mmHg FC: l KILLIP: O Oun gom gdiv
ECG: Alteragéo isquémica?:0] Ndo [ISim QUAL? ST infra O ST supra I T negativa [ BRE novo
LAUDO:
LABORATORIO: I Glicemia de jejum: Glicemia:
Da,l u: Cr: Na: K:
ta:
o HDL: TG: LDL: COL. Total:
Data: Troponina: CK-MB:

3. TRATAMENTO NA FASE AGUDA

L [0 ICP com stent ¢/ droga .
[ Trat. Clinico isolado . O ATC com baldo ORM
[ ICP com stent convencional

Tratamento clinico: O] Nitrato SL [J Nitrato IVOINitroprussiatol] AAS [IClopidogrelldClexaned IECA [ Beta-blog] Ant. de Ca+
[0 Ant. de AT2 [ Diuréticos [ Estatina [JOpi6idel] BZD] BRA [Ancoron Digitalico  Olib/lIAC Heparina [0 BCCO
Outros:

4. ECOCARDIOGRAMA: REALIZADO: O SIM O NAO

Mobilidade Parietal / contragéo seg.

[0 Normald Déficit de relaxamento  [JPseudonormald Padrdo restritivo [J Vol. AE

FUNGAO DIASTOLICA normal [ Vol. AE aumentado

AE: Ao: Ao/AE: DDVE: DSVE: VDF:
VSF: Esp. Septo: Esp. Par.: Sep/par: A%: FE:
Mobilidade do septo: Mobilidade da parede: Hipert.Pulmonar? CISim] Néo
Mitral O Normal OI. leved I. Mod. [T I. Grave TricUspide O NormalD I. leveD 1. Mod.O I. Grave
Adrtica O NormalCd 1. leve[d I. Mod.OJ 1. Grave Pulmonar 0 NormalCd I. leve[d I. Mod.OI 1. Grave

OBS:
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5. CINECORONARIOANGIOGRAFIA ‘ DATA: N.o: MEDICO:
PRESENCA DE LESOES:

Da:

Cx:

Cd:

TCE:

PONTES:

PADRAO ARTERIAL: OUniarterial JBiarterial dTriarterial FLUXO LENTO: OO SimdJ N&o
PONTES MIOCARDICAS: [J SimJ N&o ESPASMO CORONARIANO: O Sim[d Nao
VENTICULOGRAFIA: [0 Realizada [J Nao realizada [ Normal [0 Hipertrofico
MOTILIDADE: [0 Normal[J Hip. discreta [J Hip. Mod. O Hip. severa e acinesiasCIDsicinesias ou aneurisma

6. ANTECEDENTES E FATORES DE RISCO CARDIOVASCULARES

SIM NAO SIM NAO

Historia familiar de 1CO? O O Tem histéria de DAC prévia? O O
IAM prévios? O O Angina instavel? O O
Angina estavel? O O Ja fez alguma ATC? a O
Ja fez cirurgia de RM? O O Faz uso de AAS/Clopidogrel? O O
Tem Dislipidemia? O O Faz tratamento p/ DLP? a O
Tem Diabetes? O O Faz tratamento regular p/ DM O O
Tem Hipertenséo? O O Faz tratamento regular p/ HA O O
Tem Insuficiéncia Cardiaca? O O Arritmia pré-existente? a O
Tem historia de TVP prévia? O O Tem historia de AVC prévio? a O
Faz atividade fisica regular? O O

E fumante? O O Ex-tabagista? O O

Medicaces usadas previamente:

7. MEDIDAS ANTROPOMETRICAS

CA: CC: Peso: Altura: IMC:

8. EVOLUGAO INTRA-HOSPITALAR

FALHA NO 1° TRATAMENTO: O Sim[J Néo NECES. DE INTERVENGAO CIRURGICA: OSim [J N&o
TEMPO DE UCO: TEMPO DE INTERNAGAO:

NECESSIDADE DE IMPLANTAR MARCAPASSO:0J Sim [ Néo

O EAPO AVC [ Choque [ Re-infarto [ Arritmia
DOlsquemia Recorrente [ Fibrilagdo Atrial JObito

COMPLICAGOES

OBS:
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APENDICE B

INQUERITO CLINICO

Questdes investigadas:

Histdria da doenca atual experiéncias do cotidiano possivelmente relacionadas ao evento;
Histdria familiar de Sindrome Coronarana Aguda;

Historia de transtorno depressivo prévio;

Historia familiar de transtorno depressivo;

Histdria de acompanhamento psiquiatrico anterior para tratamento de depresséo;

Uso anterior e sistematizado de psicofarmacos como ansioliticos, antidepressivos e/ou
hipnéticos;

Mora sozinho ou em companhia de familiares;

Morando sozinho sente-se com apoio social ou néo;

Morando com familiares sente-se sozinho ou ndo;

Tem dores fisicas cronicas em algum lugar do corpo sem patologia organica que a justifique;
Experiéncias importantes da infancia, adolescéncia e fase adulta que geraram sentimentos
positivos ou negativos;

Experiéncias traumaticas de grande impacto emocional nas diversas fases da vida como

perda de entes queridos por morte ou abandono, doengas, separacdo dos pais, acidentes,
sequestros, assaltos, catastrofes ambientais, privacdo econdmica, etc);

Vida profissional satisfatoria, estressante, sobrecarregada;

Perspectivas em relacéo a vida;

Reag0es emocionais diante do evento coronariano;

Capacidade de relacionamento sécio-familiar.
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APENDICE C

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Pesquisa: IMPACTO DA DEPRESSAO NO PROGNOSTICO DE PACIENTES COM
SINDROME CORONARIANA AGUDA

Eu, RG .
abaixo qualificado, DECLARO que fui devidamente esclarecido sobre o Projeto desenvolvido

pelo servico de cardiologia do Hospital S&o Lucas que tem o objetivo de comparar a
incidéncia de intercorréncias intra-hospitalares ap6s a Doenca Coronariana Aguda entre
pacientes com Depressdo, identificando precocemente os individuos afetados pelo transtorno
e encaminhando-os para o tratamento adequado.

Tenho conhecimento dos aspectos relacionados a pesquisa, bem como do sigilo do meu nome
em relacdo aos dados que aqui forneci e/ou que serdo coletados e do direito de recusa e
desisténcia em qualquer momento da pesquisa.

Assim, consinto voluntariamente em participar desta pesquisa e aprovo a utilizagcdo de
informagdes, como parte fundamental para o desenvolvimento deste trabalho a ser
posteriormente divulgado entre a comunidade cientifica.

Aracaju, / /

Assinatura do Declarante Assinatura do Pesquisador
Pesquisadores Responsaveis:
Norma Alves de Oliveira, fone (079)32113108, e-mail: normaalves@yahoo.com.br

Prof. Dr. Antonio Carlos Sobral Sousa, fone: (079) 32145922, e-mail: acssousa@terra.com.br
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ANEXO A

INVENTARIO BECK DE DEPRESSAQO

Nome: Idade: Estado civil

Profisséo: Escolaridade: Data de aplicacéo: Pontuacéo:
Instrucgoes:

Neste questionario existem grupos de afirmacdes. Por favor leia cuidadosamente cada uma
delas. A seguir, selecione a afirmacdo, em cada grupo, que mehor descreve como se sentiu
NA SEMANA QUE PASSOU, INCLUINDO O DIA DE HOJE. Desenhe um circulo em
torno do nimero ao lado da afirmacéo selecionada. Se escolher dentro de cada grupo varias
afirmacdes, faca um circulo em cada uma delas. Certifique-se que leu todas as afirmacdes de

cada grupo antes de fazer a sua escolha.

N&o me sinto triste.

Sinto-me melancolico(a) ou triste.

Estou triste e melancélico(a) o tempo todo e ndo consigo sair disso.
Estou tdo triste ou infeliz que ndo consigo suportar.

WN RO

N&o estou particularmente desencorajado(a) em relagao ao futuro.
Sinto-me desencorajado(a) em relagéo ao futuro.

Sinto nada tenho a esperar.

Sinto que o futuro é sem esperanga e que as coisas ndo podem melhorar.

WN R ON

0 N&o me sinto um fracassado(a).

1 Sinto que fracassei mais que um individuo médio.

2 Quando analiso a minha vida passada, tudo o vejo é uma quantidade de fracassos.
3 Sinto que sou um completo fracasso.

4.

0 Eu tenho tanta satisfacdo nas coisas como antes.

1 Nao tenho satisfacdo nas coisas como costumava ter.

2 Nao consigo sentir verdadeira satisfacdo por alguma coisa.
3 Estou insatisfeito(a) ou entediado(a) com tudo.



5.

0 Nao me sinto particularmente culpado(a).

1 Sinto-me culpado (a) grande parte do tempo.

2 Sinto-me bastante culpado (a) a maior parte do tempo.
Sinto-me culpado(a) durante o tempo todo.

w

6.

0 Nao sinto que esteja a ser punido(a).
1 Sinto que possa a ser punido (a)

2 Sinto que mereco ser punido (a).

3 Sinto que estou a ser punido(a).

0 Nao me sinto desapontado(a) comigo mesmo.
1 Estou desapontado(a) comigo mesmo.
Sinto-me desgostoso (a) comigo mesmo.

3 Eu me odeio.

N

N&o sinto que eu seja algo pior do que qualquer outra pessoa.
Critico-me por minhas fraquezas ou erros.

Culpo-me constantemente pelas minhas falhas.

Culpo-me de todas as coisas mas que acontecem.

WN RO ®

Né&o tenho quaisquer ideia de me matar..

Tenho ideias de me matar, mas ndo sou capaz de as concretizar.
Gostaria de me matar.

Matar-me-ia se tivesse uma oportunidade.

WN RO ©

10.

0 Nao costumo chorar mais do quer o habitual.
1 Choro mais agora do que costumava fazer.

2 Atualmente choro o tempo todo.

3 Eu costumava conseguir chorar, mas agora ndo consigo, ainda que queira.

11.

0 N&o me irrito mais do que costumava..

1 Fico aborrecido(a) ou irritado(a) mais facilmente do que costumava.
2 Atualmente, sinto-me permanentemente irritado(a).

3 Ja ndo consigo ficar irritado(a) com as coisas que antes me irritavam.

12.

0 Na&o perdi 0 interesse por outras pessoas.

1 Interesso-me menos do que costumava por outras pessoas.
2 Perdi a maior parte do meu interesse nas outras pessoas.

3 Perdi todo 0 meu interesse por outras pessoas.

100
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13.

0 Tomo decisdes como antes.

1 Adio as minhas decis6es mais do que costumava..

2 Tenho mais dificuldades em tomar decisfes do que antes.
3 Ja ndo consigo tomar qualquer decisao.

14,

0 Nao sinto que a minha aparéncia seja pior do que costumava ser.

1 Preocupo-me porque estou a parecer velho(a) ou nada atarente.

2 Sinto que ha mudangas permanentes na minha aparéncia que me tornam nada atraente.
3 Considero-me feio(a).

15.

0 Posso trabalhar tanto quanto antes.

1 Preciso de um esforco extra para comecar qualquer coisa.
2 Tenho de me esforcar muito para fazer qualquer coisa.

3 Estou demasiado cansado para fazer qualquer coisa.

16.

0 Durmo tdo bem como habitualmente.

1 Né&o durmo tdo bem como costumava.

2 Acordo uma ou duas horas antes que o habitual e tenho dificuldade em voltar a adormecer.
3 Acordo varias vezes mais cedo do que costumava e nao consigo voltar a dormir.

17.

0 Nao fico mais cansado(a) do que o habitual.

1 Fico cansado(a) mais facilmente do que costumava.
2 Fico cansado(a) ao fazer qualquer coisa.

3 Fico cansado(a) demais para fazer alguma coisa.

18.

0 O meu apetite € 0 mesmo de sempre.

1 Nao tenho tanto apetite quanto costumava ter.
2 O meu apetite esta muito pior agora.

3 Perdi completamente o apetite.

19.

0 Nao tenho perdido muito peso, se é que perdi algum, ultimamente.
1 Perdi mais do que 2,5 quilos.

2 Perdi mais do que 5 quilos.

3 Perdi mais do que 7,5 quilos.

Estou propositadamente a tentar perder peso comendo menos.

20.

0 A minha salude nao me preocupa mais do que o habitual.

1 Preocupo-me com problemas fisicos, como dores e aflices, ma disposi¢cdo do estdmago ou
prisdo de ventre.

2 Estou muito preocupado com problemas fisicos e torna-se dificil pensar em outra coisa.
coisas.
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3 Estou completamente muito preocupado com meus problemas fisicos que ndo consigo
pensar em outra coisa.

21.

0 Nao tenho observado qualquer alteracdo recente no meu interesse sexual.
1 Estou menos interessado(a) na vida sexual do que costumava.

2 Sinto-me, atualmente, muito menos interessado na vida sexual.

3 Perdi completamente o interesse na vida sexual.

Total Classificacao
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ANEXO B

CRITERIOS DA CID 10 PARA O DIAGNOSTICO DE
TRANSTORNOS DO HUMOR:

F32 Episodio depressivo

Em episodios depressivos tipicos, de todas as trés variedades descritas abaixo (leve, moderada
e grave), o individuo usualmente sofre de humor deprimido, perda de interesse e prazer e
energia reduzida levando a uma fatigabilidade aumentada e atividade diminuida. Cansaco
marcante apds esforcos apenas leves € comum. Outros sintomas comuns sdo:

a) Concentracdo e atencdo reduzidas;

b) Autoestima e autoconfianca reduzidas;

c) Ideias de culpa e inutilidade (mesmo em tipo leve de episddio);

d) Visbes desoladas e pessimistas do futuro;

e) Ideias ou atos autolesivos ou suicidio;

f) Sono perturbado;

g) Apetite diminuido.

O humor rebaixado varia pouco de dia para dia e, frequentemente, ndo € responsivo as
circunstancias, mas pode ainda mostrar uma varia¢do diurna caracteristica, & medida que o
dia passa. Assim como nos episodios maniacos, a apresentacdo clinica mostra marcantes
variagdes individuais a apresentacOes atipicas s@o particularmente comuns na adolescéncia.
Em alguns casos, ansiedade, angUstia e agitacdo motora podem ser mais proeminentes em
alguns momentos do que a depressdo e a mudanga do humor pode também ser mascarada por
aspectos adicionais tais como: irritabilidade, consumo excessivo de alcool, comportamento
histridnico, exacerbacdo de sintomas fobicos ou obsessivos preexistentes ou por preocupacgoes
hipocondriacas. Para episodios depressivos de todos os trés graus de gravidade, uma duragdo
de pelo menos duas semanas é usualmente requerida para o diagndéstico, mas periodos mais

curtos podem ser razoaveis se 0s sintomas sdo inusualmente graves e de inicio grave.
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Alguns dos sintomas acima podem ser marcantes e desenvolver aspectos caracteristicos
que sdo amplamente considerados como tendo uma significagéo especial. Os exemplos mais
tipicos destes sintomas ‘“‘somaticos” sao: preda de interesse ou prazer em atividades que
normalmente agradaveis:; falta de reatividade emocional a ambientes e eventos normalmente
prazerosos; acordar pela manh& 2 ou mais horas antes do horério habitual; depresséo pior pela
manhd; evidéncia objetiva de retardo ou agitacdo psicomotora definitiva (percebida ou
relatada por outras pessoas); marcante perda de apetite; perda de peso (frequentemente
definida como 5% ou mais do peso corporal no més anterior); marcante perda de libido.
Usualmente essa sindrome somatica ndo € considerada como presente, a menos que cerca de

quatro desses sintomas estejam definitivamente presentes.

As categorias de episddios depressivos leve (F32.0), moderado (F32.1) e grave (F32.2 e
F32.3), descritas abaixo em mais detalhes, devem ser usadas somente para um episodio
depressivo Unico (primeiro). Episodios depressivos posteriores devem ser classificados sob

uma das subdivisdes de transtorno recorrente (F33-).

Esses graus de gravidade séo especificados para cobrir uma ampla variedade de estados
clinicos que sdo encontrados em diferentes tipos da pratica psiquiatrica. Individuos com
episodios depressivos leves sdo comuns em cuidados primarios e em Medicina geral,
enguanto unidades psiquiatricas de internacdo lidam amplamente com pacientes sofrendo de

graus graves.

Atos de danos a si proprio associados a transtornos do humor (afetivos), mais comumente
auto-envenenamento por medicagdo prescrita, devem ser registrados através de um codigo
adicional do capitulo XX da CID — 10 (X60-X84). Estes codigos ndo envolvem diferenciacdo
entre tentativa de suicidio e “para-suicidio”, desde que ambos estdo incluidos na categoria
geral de autoleséo.

A diferenciacdo entre episddios depressivos leve, moderado e grave baseia-se em um
julgamento clinico complicado que envolve o ndmero, tipo e gravidade dos sintomas
presentes. A extensdo das atividades sociais e laborativas habituais €, com frequéncia, um
guia util para avaliar o grau provavel de gravidade do episddio, mas influéncias individuais,
sociais e culturais que perturbam uma relagdo direta entre gravidade dos sintomas e
desempenho social sdo suficientemente comuns e poderosos para tornar desaconselhavel a

inclusdo do desempenho social entre os critérios essenciais de gravidade.



105

A presenca de deméncia (FO0-F03) ou retardo mental (F70-F79) ndo exclui o diagnostico
de um episodio depressivo tratavel, mas dificuldades de comunicacdo provavelmente fardo ser
necessario para o diagnostico depender, mais do que o habitual, de sintomas somaticos
objetivamente observados, tais como retardo psicomotor, perda de apetite e peso e
perturbacdo do sono.

Inclui: episodios Unicos de reacdo depressiva, depressdo maior (sem sintomas psicoticos),

depressao psicogénica ou depressdo reativa (F32.0, F32.1 ou F32.2).

F32.0 Episddio depressivo leve

Diretrizes diagnosticas

Humor deprimido, perda de interesse e prazer e fatigabilidade aumentada sédo
usualmente tidos como 0s sintomas mais tipicos de depressao e pelo menos dois desses, mais
pelo menos dois dos outros sintomas descritos no episodio depressivo (F32) devem
usualmente estar presentes para um diagnostico definitivo. Nenhum dos sintomas deve estar
presente em um grau intenso. A duracdo minima do episddio completo é cerca de duas
semanas.

Um individuo com um episddio depressivo leve estd usualmente angustiado pelos
sintomas e tem alguma dificuldade em continuar com o trabalho do dia-a-dia e atividades
sociais, mas provavelmente néo ird parar suas funcdes completamente.

Um quinto caractere pode ser usado para especificar a presenca da sindrome somatica.

F32.00 Sem sintomas somaticos
Os critérios para episddio depressivo leve sdo preenchidos e poucos ou nenhum dos

sintomas somaticos estiverem presentes.

F32.01 Com sintomas somaticos
Os critérios para episodio depressivo leve sdo preenchidos e quatro ou mais dos
sintomas somaticos estdo também presentes (se somente dois ou trés sintomas somaticos estdo

presentes, mas sdo inusualmente graves, o uso desta categoria pode ser justificado).

F32.1 Episddio depressivo moderado
Diretrizes diagnosticas
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Pelo menos dois ou trés sintomas mais tipicos anotados para episodio depressivo leve
(F32.0) devem estar presentes, pelo menos trés (e preferencialmente quatro)) dos outros
sintomas. Varios sintomas provavelmente estdo presentes em um grau marcante, mas isto ndo
é essencial se uma variedade particularmente ampla de sintomas esta globalmente presente. A

duracdo minima do episddio completo é de cerca de duas semanas.

Um individuo com episodio depressivo, moderadamente grave, usualmente tera
dificuldade consideravel em continuar com atividades sociais, laborativas ou domésticas.
Um quinto caractere pode ser usado para especificar a ocorréncia de sintomas

somaticos.

F32.10 Sem sintomas somaticos
Os critérios para episodio depressivo moderado sdo preenchidos e, se alguns, poucos

sintomas somaticos estdo presentes.

F32.11 Com sintomas somaticos
Os critérios para episodio depressivo moderado sao preenchidos e quatro ou mais dos
sintomas somaticos estdo presentes (se somente dois ou trés sintomas somaticos estiverem

presentes, mas de forma usualmente grave, o uso desta categoria pode ser justificado).

F32.2 Episodio depressivo grave sem sintomas psicéticos

Em um episodio depressivo grave, 0 paciente usualmente apresenta angustia ou
agitacdo consideravel, amenos que retardo seja um aspecto marcante. Perda de autoestima ou
sentimentos de inutilidade ou culpa, provavelmente, sdo proeminentes e o suicidio € um
perigo marcante nos casos particularmente graves. Presume-se, aqui, que a sindrome somatica
estara quase sempre presente em um episodio depressivo grave.

Diretrizes diagnosticas

Todos os trés sintomas tipicos para episodio depressivo leve e moderado (F32.0 e
F32.1), devem estar presentes, pelo menos quatro outros sintomas, alguns dos quais devem
ser de intensidade grave. Entretanto, se sintomas importantes tais como: agitacdo ou retardo
sdo marcantes, o paciente pode ndo cooperar ou ser incapaz de descrever muitos sintomas em
debates. Uma gradagdo global do episddio grave pode ainda ser justificada em tais

circunstancias. O episddio depressivo deve usualmente durar pelo menos duas semanas, mas



107

se 0s sintomas sdo particularmente graves e de inicio muito rapido, pode ser justificado fazer
esse diagnostico com menos de duas semanas.

Durante um episodio depressivo grave € muito improvavel que o paciente seja capaz
de continuar com suas atividades sociais, laborativas ou domésticas, exceto em uma extensao
muito limitada.

Inclui: episodios de depresséo agitada

Melancolia ou depresséo vital sem sintomas psicoticos.

F328 Outros episodios depressivos (depressdo atipica)

Deve-se incluir aqui episddios 0s quais ndo se encaixam nas descricdes dadas para
episddios depressivos descritos em F32.0 — F32.3, mas para 0s quais a impressdo diagndstica
global indica que eles sdo depressivos em natureza. Exemplos incluem misturas flutuantes de
sintomas depressivos (particularmente a variedade somatica) com sintomas ndo diagndsticos,
tais como tensdo, preocupac¢do e angustia e misturas de sintomas depressivos somaticos com
dor ou fadiga persistente, ndo decorrente de causas organicas (como algumas vezes vistas em
servico de hospital geral).

Inclui: depressao atipica

Episodios tnicos de depressao “mascarada” SOE

32.9 Episddio depressivo, ndo especificado
Inclui: depressdo SOE

Transtorno depressivo SOE

F33 Transtorno depressivo recorrente

O transtorno é caracterizado por episddios repetidos de depressdo, como especificada
em episodio depressivo (leve, moderado, grave) sem qualquer historia de episédios
independentes de elevacdo do humor e hiperatividade que preencham os critérios para mania
(F30.1) e (F30.2). Contudo, a categoria deve ainda ser usada se ha evidéncias de episodios
breves de elevagdo do humor e hiperatividade leves, os quais preenchem os cuidados para
hipomania (F30.0), imediatamente apds um episodio depressivo (as vezes, aparentemente
precipitado pelo tratamento de uma depressdo). A idade de inicio e a gravidade, duracédo e
frequéncia dos episodios de depressdo sdo todas altamente variaveis. De maneira geral, 0

primeiro episddio ocorre mais tardiamente do que no transtorno bipolar, com uma média de



108

idade de inicio na quinta década. Os episddios individuais duram também entre 3 e 12 meses
(duracdo mediana de cerca de 6 meses), mas reaparecem com menos frequéncia.

A recuperacdo entre os episddios é habitualmente completa, mas uma minoria de
pacientes pode desenvolver uma depressdo persistente, principalmente na velhice (para os
quais essa categoria deve ainda ser usada). Episodios individuais de qualquer gravidade séo
frequentemente precipitados por eventos de vida estressantes; em muitas culturas, episodios
individuais e depressao persistente sdo ambos duas vezes mais comuns em mulheres do que
em homens.

O risco de que um paciente com transtorno depressivo recorrente venha a ter um
episddio de mania nunca desaparece completamente, ndo importa quantos episddios
depressivos ele tenha experimentado. Se um episddio maniaco ocorre, o diagndstico deve
mudar para transtorno afetivo bipolar.

O transtorno depressivo recorrente pode ser subdividido, como abaixo, especificando
primeiro o tipo de episddio recorrente e entdo (se informacdo suficiente é disponivel), o tipo
que predomina em todos 0s episodios

Inclui: episodios recorrentes de reacdo depressivo, depressdo psicogénica, depressao
reativa, transtorno afetivo sazonal (F33.0 ou F33.1).

Episddios recorrentes de depressdao enddgena, depressdo maior, psicose maniaco-
depressiva (tipo depressivo), psicose depressiva psicogénica ou reativa, depressdo psicotica,
depressao vital (f32.2 ou F33.3).

Exclui: episodios depressivos breves recorrentes (F38.1).

F33.0 Transtorno depressivo recorrente, episodio atual leve
Diretrizes diagnosticas
Para um diagndstico definitivo
a) Os critérios para transtorno depressivo recorrente (F33) devem ser preenchidos e o
episédio atual deve preencher os critérios para episodio depressivo, gravidade
leve(F32.1) e
b) pelo menos dois episddios devem ter durado por um minimo de duas semanas e

devem ter sido separados por varios meses, sem perturbacao significativa do humor.

Caso contrario, o diagndstico deve ser outro transtorno recorrente do humor (afetivo)
(F38.1).
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Um quinto caractere pode ser usado para especificar a presenca de sintomas

somaticos no episodio atual:

F33.00 Sem sintomas somaticos ver F.32.00)

F.33.01Com sintomas somaticos (ver F3.01)
Se necessario o tipo predominante dos episodios prévios (leve, moderado, grave ou
incerto) pode ser especificado.
F33.1 Transtorno depressivo recorrente, episodio atual moderado
Diretrizes diagnosticas

Para um diagnostico definitivo

a) Os critérios para transtorno depressivo recorrente (F33-) devem ser preenchidos e o0
episodio atual deve preencher os critérios para episddio depressivo, gravidade moderada
(F32.1) e
b) Pelo menos dois episoddios devem ter durado por um minimo de duas semanas e devem
ter sido separados por varios meses sem perturbacao significativa do humor.
Caso contrario, o diagnostico deve ser outro transtorno recorrente do humor (afetivo)
(F38.1)
Um quinto caractere pode ser usado para especificar a presenca de sintomas somaticos

no episodio atual.

F33.10 Sem sintomas somaticos (ver F32.10)
F33.11 Com sintomas somaticos (ver F32.11)
Se necessario, o tipo predominante dos episodios prévios (leve, moderado, grave ou

incerto) pode ser especificado.
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F33.2 Transtorno depressivo recorrente, episodio atual grave sem sintomas psicoticos
Diretrizes diagnosticas

Para um diagnostico definitivo:

a) Os critérios para transtorno depressivo recorrente (F33 -) devem ser preenchidos e o
episodio atual deve preencher os critérios para episodio depressivo grave, sem sintomas
psicéticos (F32.20 e

b) Pelo menos dois episodios devem ter durado por um minimo de duas semanas e
devem ter sido separados por pelo menos varios meses sem perturbacdo significativa do
humor.

c) Caso contrario, o diagnostico deve ser outro transtorno recorrente do humor (afetivo)
(F38.1)

a) Se necessario, 0 tipo predominante dos episodios prévios (leve, moderado, grave ou
incerto) pode ser especificado.

F33.3 Transtorno depressivo recorrente, episodio atual grave com sintomas psic6ticos
Diretrizes diagnosticas
Para um diagndstico definitivo
a) Os critérios para transtorno depressivo recorrente (F33 -) devem ser preenchidos
e 0 episodio atual deve preencher os critérios para episodio depressivo grave, com
sintomas psicoticos (F32.3) e
b) Pelo menos dois episddios devem ter durado por um minimo de duas semanas e
devem ter sido separados por pelo menos varios meses tem perturbacdo
significativa do humor.
Caso contrario, o diagnostico deve ser outro transtorno recorrente do humor

(afetivo) (F38.1)
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Se necessario, delirios ou alucinagbes podem ser especificados como humor
congruentes ou humor-incongruentes (ver F30.2)
Se necessario, o tipo predominante dos episodios prévios (leve, moderado, grave

ou incerto) pode ser especificado.

F33.4 Transtorno depressivo recorrente, atualmente em remissao.

Diretrizes diagnosticas
Para um diagndstico definitivo

a)Os critérios para transtorno depressivo recorrente (F33-) devem ter sido preenchidos
no passado, mas o estado atual ndo deve preencher os critérios para episédio
depressivo de qualquer grau de gravidade ou para nenhum outro transtorno em F30-
F39e
b) Pelos menos dos episédios devem ter durado por um minimo de duas semanas e
devem ter sido separados por pelo varios meses, sem perturbacdo significativa do
humor.
Caso contrério, o diagndstico deve ser outro transtorno recorrente do humor (F38.1).
Essa categoria pode ser usada se 0 paciente esta recebendo tratamento para reduzir o

risco de episodios futuros.

F33.8 Outros transtornos depressivos recorrentes

F33.9 transtorno depressivo recorrente, ndo especificado

Inclui: depressdao monopolar SOE

F34 Transtornos persistentes do humor (afetivos)
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Esses sdo transtornos de humor persistentes e usualmente flutuantes, nos quais os
episodios individuais raramente sdo, se é que o sdo, suficientemente graves para garantir
serem descritos como hipomaniacos ou como episodios depressivos mesmo leves. Uma vez
que eles duram por anos e as vezes pela maior parte da vida adulta do individuo, eles
envolvem considerdvel anglstia e incapacidade subjetivas. Em algumas circunstancias,
entretanto, episodios recorrentes ou Unicos de transtorno maniaco ou de transtorno depressivo
leve ou grave podem se tornar sobrepostos a um transtorno depressivo afetivo persistente. Os
transtornos afetivos persistentes sdo classificados aqui ao invés de com os transtornos de
personalidade, devido a evidéncia originada de estudos familiares de que eles s&o
geneticamente relacionados, aos transtornos de humor e porque sdo algumas vezes passiveis
dos mesmos tratamentos que esses. Ambas as variedades de ciclotimia e distimia, de inicio

precoce e de inicio tardio, sdo descritos e devem ser especificados, se necessario

F34.1 Distimia

Uma depressdo crénica de humor, a qual ndo preenche atualmente os critérios para
transtorno depressivo recorrente, gravidade leve ou moderada (F33.0 00 F33.1), em termos
tanto de gravidade quanto de duracdo dos episddios individuais, embora os critérios para
episodio depressivo leve possam ter sido preenchidos no passado, particularmente no inicio
do transtorno. O equilibrio entre as fases individuais de depressdo leve e os periodos
intermediarios de comparativa normalidade é muito varidvel. Os pacientes, usualmente tém
periodos de dias ou semanas quando descrevem a si mesmos como estando bem, mas na
maior parte do tempo (com frequéncia por meses) sentem-se cansados e deprimidos; tudo é
um esforgo e nada é desfrutavel. Eles se preocupam e se queixam, dormem mal e sentem-se
inadequados, mas sdo usualmente capazes de lidar com as exigéncias basicas do dia-a-dia. A
distimia, portanto, tem muito em comum com 0s conceitos de neurose depressiva e depressao
neurdtica. Se necessario, a idade de inicio pode ser especificada como precoce (final da

adolescéncia ou terceira década) ou tardia.
Diretrizes diagnosticas
O aspecto essencial é uma depressdo de humor muito duradoura, a qual nunca ou

apenas muito raramente é grave 0 bastante para preencher os critérios para transtorno

depressivo recorrente, gravidade leve ou moderada (F33.0 ou F33.1). Comeca usualmente no
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inicio da vida adulta e dura pelo menos varios anos, as vezes indefinidamente. Quando o
inicio ocorre mais tarde na vida, o transtorno é frequentemente a consequéncia de um episodio

depressivo distinto (F32-) associado a perda ou a outro estresse 6bvio.
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ANEXO C

CRITERIOS DA CID 10 PARA DIAGNOSTICO DOS
TRANSTORNOS DE PERSONALIDADE

F60 - F62 Transtornos especificos de personalidade, transtorno de personalidade,
mistos e outros, e alteracdes permanentes de personalidade

Esses tipos de condicdo abrangem padrdes de comportamento profundamente
arraigados e permanentes, manifestando-se como inflexiveis a uma série de situacdes
pessoais e sociais. Eles representam desvios extremos ou significativos do modo como
o individuo médio, em uma dada cultura, percebe, pensa, sente e, particularmente, se
relaciona com os outros. Tais padrbes de comportamento tendem a ser estaveis e
abrangem multiplos dominios de comportamento e funcionamento psicoldgico. Eles
estdo frequentemente, mas ndo sempre, associados a graus variados de angustia
subjetiva e a problemas no funcionamento e desempenhos sociais.

Transtornos de personalidade diferem de alteracdo de personalidade pelo tempo e
modo do seu aparecimento. Sdo condi¢des de desenvolvimento, as quais aparecem na
infancia e na adolescéncia e continua pela vida adulta. Eles ndo sdo secundarios a um
outro transtorno mental na doenca cerebral, embora possam preceder ou coexistir com
outros transtornos. Em contraste, alteracdo de personalidade é adquirida usualmente
durante a vida adulta, seguindo-se a estresse grave ou prolongado, privacdo ambiental
externa, transtorno psiquiatrico sério ou doenca ou leséo cerebral.

Cada uma das condigdes neste grupo pode ser classificada de acordo com suas
manifestacbes comportamentais predominantes. Entretanto, a classificacdo nesta area
estd atualmente limitada a uma série de tipos e subtipos, 0s quais ndo sdo mutuamente
excludentes e se sobrepem em algumas de suas caracteristicas.

Transtornos de personalidade s&o, por conseguinte, subdivididos de acordo com
agrupamentos de tracos que correspondem as manifestacdes comportamentais mais
assiduas ou conspicuas. Os subtipos assim descritos sdo largamente reconhecidos
como formas maiores de desvio de personalidade. Ao fazer um diagnostico de
transtorno de personalidade, o clinico deve considera todos o0s aspectos do
funcionamento pessoal, embora a formulagdo diagndstica, para ser simples e eficiente,
se referira somente aquelas dimensdes ou tracos para 0s quais 0s limiares sugeridos
para gravidade sdo alcancados.

Diretrizes diagnosticas
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Condicdes ndo diretamente atribuiveis a lesdo ou a doenga cerebral flagrante ou a

outro transtorno psiquiatrico, satisfazendo os seguintes critérios:

a) As atitudes e condutas marcantemente desarmonicas, envolvendo em varias areas
de funcionamento como: afetividade, excitabilidade, controle de impulsos, modos
de percepcdo e de pensamento e estilo de relacionamento com os outros;

b) O padrdo anormal de comportamento € permanente, de longa duracdo e nao
limitado a episddios de doenca mental;

¢) O padrdo anormal de comportamento € invasivo e claramente mal-adaptativo para
um ampla série de situacdes pessoais e sociais;

d) As manifestagfes acima sempre aparecem durante a infancia ou adolescéncia e
continuam pela idade adulta;

e) O transtorno leva a angustia consideravel, mas isso pode se tornar aparente apenas
tardiamente em seu curso;

f) O transtorno é wusual, mas ndo invariavelmente associado a problemas
significativos no desempenho ocupacional e social.

F60.3 Transtorno de personalidade emocionalmente instavel

Um transtorno de personalidade no qual hd uma tendéncia marcante a agir
impulsivamente sem consideracdo das consequéncias, junto com instabilidade afetiva.
A capacidade de planejar pode ser minima e acessos de raiva intensa podem com
frequéncia levar a violéncia ou a “explosdes comportamentais”, estas sdo facilmente
precipitadas quando atos impulsivos sdo criticados ou impedidos por outros. Duas
variantes desse transtorno de personalidade sdo especificadas e ambas compartilham
esse tema geral de impulsividade e falta de autocontrole.

F60.30 Tipo impulsivo

As caracteristicas predominantes sdo instabilidade emocional e falta de controle dos
impulsos. Acessos de violéncia ou comportamento ameacador sdo comuns,
particularmente em resposta a critica de outros.

Inclui: Transtorno de personalidade explosiva e agressiva

F60.31Tipo bordeline limitrofe

Vérias das caracteristicas de instabilidade emocional estdo presentes, em adicdo, a
autoimagem, objetivos e preferéncias internas incluindo a sexual do paciente sdo com
frequéncia pouco claras ou perturbadas. Ha em geral sentimentos crénicos de vazio.
Uma propensdo a se envolver em relacionamentos intensos e instaveis pode causar
repetidas crises emocionais e pode estar associada com esforgos excessivos para
abandono e uma série de ameacas de suicidio ou atos de autolesdo (embora esses
possam ocorrer sem precipitantes 6bvios).

Inclui: personalidade (transtorno) bordeline (limitrofe).
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ANEXO D

CRITERIO PADRAO DE CLASSIFICACAO

ECONOMICA /BRASIL

Junho 2007

O Novo Critério Padréao de Classificagdo Econdmica Brasil

Breve historico dos critérios de

classificacdo socio-econdmica no Brasil

* Pioneirismo no uso de critérios padronizados de classificacdo socioecondmica

* Até 1969 — Cada instituto de pesquisa desenvolvia e usava um critério diferente. Falta de
padronizacdo impedia comparacdes entre dados de fontes diferentes.

* 1970 — Critério ABA (4 classes/sistema de pontos estabelecidos arbitrariamente):

— Posse de bens (8 itens)

— Presenca de empregada

— Grau de instrucdo do chefe de familia

* 1974 — Divisdo das 4 classes em 8

+ 1976 — Criacdo da ABIPEME. 1o critério ABA-ABIPEME (revisdo do anterior adotando 5
classes).

* 1979 — Novo critério ABA-ABIPEME (5 classes/primeiro critério construido por analise
estatistica).

* 1991 — 2 critérios: ABIPEME e ABA-ANEP.

* 1997 — Homologado o Critério Brasil por ABA, ANEP e ABIPEME.

* 2002 — Revisdo do Criterio Brasil indicava que ele ainda funcionava de maneira aceitavel,
mas deveria ser revisto novamente dentro de 2 ou 3 anos.

* 2005/2006 — Nova revisdo. Novo Critério?
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Objetivos do Critério Brasil

1. Ter um sistema de pontuacdo padronizado que seja um eficiente estimador da capacidade

de consumo

= (0 sistema de pontos atribuidos a itens tem se mostrado mais simples e
menos sujeito a ermos do entrevistador do que outros sistemas, como o
de arvore utilizado no México, por exemplo.

* A padronizagdo do sistema em todo o temitdrio brasileiro é gque pemite
ao mercado, desde 1970, comparar resultados de pesquisas realizadas
em locais diferentes, por empresas difprentes, em periodos diferentes.

» Embora contenha itens de natureza social, como grau de escolaridade,
todos os itens do Critério s3o utilizados apenas como indicadores da
capacidade de consumo. N3o ha pretensdo de atribuir a ele qualquer
carater sociologico.

2. Discriminar grandes grupos de acordo com sua capacidade de consumo de produtos e

servicos acessiveis a uma parte significativa da populacédo

=« O Critério ndo tem a pretensdo de identificar grupos de individuos raros
na populagdo. As metodologias de amostragem de tais grupos sdo
diferentes e exigem uma abordagem diferente do problema.
Oportunamente, ABA E ABEFP estardo trabalhando no desenvolvimento
de um Critério adicional par:]| identificar potenciais consumidores do
mercado de luxo.

= O menor segmento que se pretende discriminar cormesponde ao 1% dos
domicilios com maior capacidade de consumo

3. Classificar os domicilios, assumindo, como pressuposto, que a classe é uma caracteristica
familiar

* As aplicagdes do Critério sdo miltiplas e variadas, o que impede (ou ao
menos dificulta muito) que tenha o carater de classificacdo individual e
seja padrdo, ao mesmo tempo. Por exemplo, em termos individuais, ndo
ha como classﬁcar uma crianga com os mesmos critérios de um adulto.

= Em termos individuais, consideraremos que uma pessoa pertence
mesma classe que o domicilio em que mora.

= Consideramos que o vieés que este pressuposto introduz & menos nocivo
ao Critério do que a perda de padronizacdo

4. Utilizar informacdes objetivas e precisas de fécil coleta e operacionalizacdo
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= (s itens do Critério Brasil s3o concretos e objetivos e ndo sujeitos 3
subjefividade do entrevistador (como “qualidade da construcdo” utilizado
na Colémbia, por exemplao).

» Pesquisas sdo realizadas em situagdes variadas (muitas vezes dificeis)
e com publicos diversos (incluindo criangas e pessoas de baixa
escolaridade). As perguntas devem ser claras e diretas; o entrevistado
tem que conhecer as respostas e estar disposto a da-las em qualquer
situagio de pesquisa.

+ Cada pergunta colocada no questionario tem um custo. O ndmero de
itens do Critério deve ser o menor possivel para que ndo encarega a
pesquisa em demasia.

5. A padronizacdo do Critério implica em uniformidade geografica e estabilidade ao longo do

tempo

« Em um pais com dimensdes continentais, comao o Brasil, & impossivel
garantir uma perfeita uniformidade geografica, mas devemos estar
atentos a isto e fazer o possivel para evitar itens em que haja grande
disparidade entre regides por mofives alheios 3 capacidade de consumo.
Por exemplo, ar condicionado & usado mais em fungio do clima do que
da capacidade de consumo.

« (Quandousamos a posse de itens de conforto doméstico, podemos dizer
que o Critério se desatualiza dia a dia. Porém, alguns itens se
desatualizam mais rapidamente do que outros. Os itens que ainda estio
em fase de rapido crescimento no mercado, (como telefone celular), ou
fortemente ligados a cultura e estilo de vida (como computador, intermnet)
introduziriam grande instabilidade no Critério. Um Critério que tenha que
ser atualizado com grande fregiéncia, deixa de ser minimamente
padronizado.

A Construcdo de um Critério de Classificacao

Duas tarefas independentes:

1. Desenvolver um sistema de pontuacéo, de modo que o nimero de pontos de um domicilio

por este sistema esteja fortemente associado a capacidade de consumo do mesmo.

2. Estabelecer pontos de cortes para segmentacao em classes.

Criterio Brasil 2008: A Construcédo do Sistema de Pontuacéo
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* Mesma metodologia utilizada para o critério de 1997

* Construido por andlise de regressdo da Renda familiar em funcdo da posse de itens e
escolaridade

*» Operacionalizagdo das varidveis:

— Posse de itens tomadas como varidveis dummy, ou nominais

— Renda tomada como o logaritmo da Renda Familiar

» Foram utilizados os dados do Levantamento Socio Econdmico edicdo 2005, gentilmente
cedidos pelo IBOPE Midia.

* Amostra: 11.000 domicilios distribuidos por 9 regides metropolitanas: Fortaleza, Recife,
Salvador, Belo Horizonte, S&o Paulo, Rio de Janeiro, Curitiba, Porto Alegre e Brasilia.

Critério de Selecéo das Variaveis

* Adequacdo aos objetivos e limitacdes do Critério

* Relag¢ao com o poder aquisitivo da familia, expresso em termos de renda familiar

(embora a renda tenha sido usada como um parametro de avaliacdo das variaveis e de sua
pontuacdo, ndo se trata de um critério de renda. Ha familias de mesma classe com rendas

diferentes; e ha pessoas de mesma renda em classe diferentes)

O Sistema de Pontuacdo: Variaveis Selecionadas

* Numero de automdveis

* Numero de aparelhos de TV em cores
* Numero de radios

* Numero de banheiros

* Numero de empregadas domésticas

* Posse de maquina de lavar roupa

* Posse de geladeira e freezer

* Posse de video cassete ou dvd

* Nivel de instru¢do do chefe de familia

9 itens, um a menos do que no Critério Brasil 97

Algumas das Variaveis ja Estudadas e Excluidas
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* status ocupacional do chefe,

* posse de aplicagdes financeiras,
* posse de caderneta de poupanga,
* posse de linha telefonica,

* posse de telefone celular

* posse de forno de microondas,

* posse de microcomputador,

* uso de internet

* numero de TV preto e branco,

* posse de aparelho de som,

* posse de toca disco laser,

« forma de apropriagdo da moradia

* ano do carro mais novo.

Razdes para Exclusédo de Variaveis

« dificil operacionalizagdo (“status” ocupacional do chefe da familia),

» dificuldade de serem captadas corretamente (aplicagdes financeiras),

* bens duraveis que ainda estdo em fase de crescimento acelerado no mercado consumidor
(microcomputador, celular)

* Itens que ndo dependem s6 do poder de consumo, mas também de idade, estilo de vida
(computador, internet, MP3)

* pequeno poder discriminador do potencial de consumo da familia (forma de apropriagéo da
moradia, caderneta de poupanga)

* pequena contribuicdo adicional ao poder de estimar a renda (CD player, forno de

microondas, numero de cdmodos).
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A

A

b,
)]

EP

BEP

Variaveis que entraram na regressao

Varidveis dummy

Varidveis | dummy

Ter 1 banheiro
Ter 2 banheiros
Ter 3 banheiros
Ter + de 3 hanheiros
Ter 1 radio

Ter 2 radios

Ter 3 radios

Ter + de 3 radios
Ter1 TV
Ter2Tvs
TeriTvs
Ter+de 3 Tvs

Ter 1 auiomdve

Ter 2 asomaveis

Ter + de 2 automoveis
TervCRDVD

Ter maqguina de avar

Ter Geladeira

Ter Freezern®)

Ter 1 empregada
Ter+de 1 empregada
CF. ter Primario completo
C.F. ter Ginasial completo
C.F. ter Colegial completo
CF. ter Superor completo

(") independente ou na 2a. porta
da geladeia

25 variaveis dummy/dicotdmicas

Coeficientes das variaveis na

Variavel dummy Coef

1 banhero 0,376
2 banheros 0,505
3 banhewos 0,650

+ de 3 banheiros 0,724

Variavel dummy Coef

1 radio 0,117
2 radios 0214
3 radios 0,219
+ de 3 radios 0.413

Variavel dummy Coef

1TV 0,104
2TV= 0,247
ITVs 0,328
+ de 3 TVs 0,38

Variavel dummy Coef

i avtomovel 0,385

2 awtomioveis 0,851

+ de 2 automavels 0,834

regressao

Variavel durmmy Coef
Ter VCR/DVD 0,214
Variavel dummy Coef
Ter maq de kavar 0,231
Variawel dummy Coef
Geladeira 0,423
Freezer(*) 0,185
Variavel dummy Coef

Primario completo | 0,063

Ginasial completo 0,139

Ciolegial completo 0,384

Supenor complete | 0,730

Variawel dummy Coef

Ter 1 empregada 0,233

+de 1 empregada | 0,383

(%) independente ou na 2a.
porta da geladeira
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A B | P Atribuindo pontos proporcionais aos coeficientes

ABEP

Variavel dummy Coef
1 banheiro 0,376
2 banheiros 0,506
3 banheiros 0,550
+ de 3 banheiros 0,724
Variavel dummy Coef
1 radie 017
2 radios 0214
3 radios 0,219
+de 3 radios 0.413
Variavel dummy Coef
1TV 0,104
2TVs 0,247
3Tvs 0,328
+de 3TVs 0,378
Variavel dummy Coef
1 automaowel 0,285
2 automaoveis 0,851
+ de 2 automavels 0,834

Atribuindo pontos proporcionais aos coeficientes

Variavel dummy Coef
Ter VCR/DVD 0.214
Variavel dummy Coef
Ter maq de Lavar 0.231
Variavel dummy Coef
Geladeira 0428
Freezer|") 0.165
Variavel dummy Coef
Primario completo | 0,063
Ginasial completo 0.180
Ciolegial completo 0.364
Superior complete | 0,780
Variavel dummy Coef
Ter 1 empregada 0.283
+de 1 empregada | 0360
r= 0,794

re= 0,630

Coefizientes
da regressio
mitipla

Variawel dummy Coef | Pontos Variavel dummy Coef | Pontos
1 banheino 0,276 4 Ter VCR/OVD 0.214 2
2 banh 0,508 ] -
anneTes Variavel dummy Coef Pontos
3 banh 0,650 G P
anheros Ter maq de Lavar 0.231 2
+ de 3 banheiros 0,724 T
— Variavel dummy Coef | Pontos
Variawel dummy Coef | Pontos
- Geladeira 0428 4
1 radic 0,117
- Freezer(’) 0,165 2
2 radios 0,214 2 —
3 radios 0312 3 Variavel dummy Coef | Pontos
+ de 3 radios 0412 4 Primario completo | 0,063
Ginasial completo 0.1e8 2
Variawel d Coef | Ponto
- ::I:W ummy p ?;4 m: = Ciolegial completo 0.364 4
. Superior completo | 0,780 ]
2Ts 0,247 2
1T 0,328 3 Variavel dummy Coef | Pontos
+de 3 TVs 0370 4 Ter 1 empregada 0.283 3
- +de 1 empregada | 0360 4
Variawvel dummy Coef | Pontos
- . (") independente ou na 2a.
automovel 0385 4 porta da geladeira
2 automdveis 0,851 T
+ de 2 automivels 0,534 el
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ABEP

Critério Brasil 2008: Sistema de Pontos

Mao tem T E M (Quantidade)
Posse de itens 1 2 3 4
Televisores em cores 0 1 2 3 4
Videocassete/DWVD 0 2 2 2 2
Radios 0 1 2 3 4
Banheiros 0 4 5 6 T
Automoveis 0 4 7 ] g
Empregadas mensalistas 1] 3 4 4 4
Maguinas de lavar 0 2 2 2 2
Geladeira 0 4 4 4 4
Freezen*) 0 2 2 2 2

") Independente ou 2a porfa da geladeira

Grau de instrucao do chefe de familia

MHomenclatura antiga

Pontos

HNomenclatura atual

Primario completo
Ginazial completo
Colegial completo
Superior completo

Analfabeto/Primario incompleto 0

Analfabetol até 3a Série Fundamental
1 da. Sére Fundamental

2 Fundamental completo

4 Medio completo

8 Supenor completo

ABEP

Pontuagdo minima =0
Pontuagio maxima = 46

Relacdo entre os pontos do CCEB e
(o log. da) renda familiar

Coeficientes de

Ano correlacdo (r) |determinacgdo (r?)
1996 0,759 58%

2002 0,678 46%

2005 (critério 97) 0,761 58%

2005 (critério 08) 0,785(%) 62% (*)

(*) Coeficientes da comelagdo apds arredondamento dos pontos

Conseguimos aumentar o rZem 4 pontos percentuais,
eliminando 1 item do critério (aspirador de po)!
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) )
ABL Pontos de corte das classes
Classe A1 42 a 46 pontos
Classe A2 35 a 41 pontos
Classe B1 29 a 34 pontos
Classe B2 23 a 28 pontos
Classe C1 |18 a 22 pontos
Classe G2 14 a 17 pontos
Classe D & a 13 pontos
Classe E 0 a 7 pontos
Uma antiga reivindicacao: subdividir a classe C
ABEP Distribuicdo das classes

Total das Regides Metropolitanas 2005

Dados 2000 2005
Critério | Critério | Critério A intencao foi

Classes Atual Atual Novo mantgr,

A1 1% 1 9% 1% aprf:m_rna_::l::aumente,

. . a distribuicao por

A2 5 % 4% 4 % classes do Critério

B1 g % 9 9% 9 % atual

B2 14 % 15 % 15 %

C1 36 % 39 % 21%

c2 22 %

D 31 % 29 % 25 %

E 4 % 3% 3 %




A D )
AB FRenda média familiar por classe CCEB 2008

(em valores de 2005)

SEP

Renda familiar

Classe CCEB2008 media
Classe A1 973347
Classe A2 6.563,73
Classe B1 347936
Classe B2 2.012,67
Classe C1 1.194 53
Classe C2 726,26
Classe D 484 97
Classe E 276,70
Total 1.432 84
Fonte: LSE 2005 — Ibope Midia

Distribuicdo das classes por RM
Critério Brasil 2008

REGIAD METROPOLITAMA

CLASSES CCEB 2008 ealvanon|roRmalers [recre |Emasie |ralEore |curmes  |aroRzon |k saneRo (B palo |ToTaL
Classe Al 04% 1A% | 08% | 22% | 1% | 18% [ 1.3% | D&% | 06% (| 09%
Classe A2 2E% [ 33 | 3 | TA% | 42% | 80% | 35% | 34% [ 45% | 41%
Classe B1 48% [ 58% | 0% | 115% | B8% | 1914% | T2% | BAW [108% | BA%
Classe B2 paE% | BT% 5.':'[’.-% 18,8% | 18.4% | 188% [ 143% | 14.1% [120% | 15.7%
Classe C1 18,1% | 19,3% | 123% | 17.9% | 27.0% | 23,8% | 18.0% | 23,1% | 224% | 20.T%
Classe C2 244% | 188% | 218% | 17.7% | 1B.5% | 185% [ 215% | 248% [ 215% | 21.8%
Classe D J86% | 358% | 407% | 21.8% | 1B3% | 1T.7% [ 31.5% | 248% [ 20.7% | 254%
Classe E BE%W [ 125% | 7AW [ 20% | 19% | 21% | 2A% 12% [ 0.7% | 28%
Total 100,0% | 100,0% ] 100,0%) 100,0% | 100.0%) 100.0% [ 100,0% ] 100,0% [ 100,0% | 100.0%

Fonte: LSE 2005 — |Ibope Midia
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