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Aspectos-chave

s Como etiologia (causa) do Transtorno Depressivo Maior (TDM), considera-se que exista
uma interacao de diversos fatores, entre eles, genéticos, alteracdes estruturais e funcionais
do cérebro, alteracoes nos sistemas inflamatério, imunolégico, hormonal e das neurotrofi-
nas (proteinas que contribuem para o desenvolvimento e a plasticidade do sistema nervoso).

u O TDM é uma condicao de apresentacao clinica heterogénea, que acomete todos os gé-
neros e faixas etarias.

= Os profissionais de saude devem estar habilitados a reconhecer e manejar o TDM.

B O PHQ-9 é um instrumento de rastreio do TDM que pode inclusive ser autoaplicado.
Caso essa ferramenta identifique depressao, o paciente devera ser cuidadosamente ava-
liado para que o diagndstico definitivo seja firmado.

" Condicoes médicas cronicas sao fatores de risco para o individuo vir a apresentar TDM.

m  Algumas doencas fisicas e alguns medicamentos podem produzir sintomas depressivos.

s Os principais diagnosticos diferenciais do transtorno depressivo maior sao: a depressao

bipolar, os quadros induzidos por medicamentos, doencas clinicas e o transtorno misto de
ansiedade e depressao.

Fatores etiolégicos, quadro clinico e
diagndstico diferencial da depressao

O transtorno depressivo maior (TDM) é uma condicdo de apresentacao clinica heterogénea e
com uma ampla e variada série de sintomas associados. As mulheres sdo mais acometidas por
essa condicdo do que os homens em uma proporcao de duas para um ?, sobretudo na idade
fértil. Aidade de inicio normalmente é na terceira década 2 e um segundo pico ocorre na sexta
década de vida 3. Embora seja mais prevalente entre os adultos, criancas, adolescentes e ido-
sos também podem apresentar quadros depressivos e, nessas idades, o quadro clinico pode
ter algumas particularidades.

Curso e evolucao

Os profissionais de salde da atencao primaria devem estar atentos para a possibilidade do
surgimento desse transtorno e, assim, devem estar habilitados a reconhecer e manejar a de-




pressao em todas as idades. Estima-se que 60% dos atendimentos em saude mental ocorre na
atencdo primaria 4 onde sdo feitas 79% das prescricdes de psicofarmacos °. Alguns dados mos-
tram que, entre as pessoas que tentaram suicidio, 38% visitaram um profissional de satide na
semana anterior e 64% visitaram um profissional de salde até quatro semanas antes da ten-
tativa; e a maioria desses pacientes visitou um servico de atencdo primaria é. Uma lamenta-
vel constatacao é que o estigma ainda é a principal barreira para o adequado diagndstico dos
transtornos mentais e seu tratamento ’.

O curso da depressao varia muito sendo, a principio, imprevisivel com relacao a recorréncia, nu-
mero de episoddios e duracao ao longo davida. Frequentemente tem inicio insidioso, mas também
pode ser agudo . O transtorno depressivo maior é uma doenca recorrente ao longo da vida e,
portanto, o termo recuperacao talvez nao seja o mais adequado. Na pratica, o termo é usado para
descrever pacientes que nao sao mais sintomaticos e recuperaram sua funcao normal apés um
episodio depressivo. Caso adequadamente tratados, os episédios duram cercade 3a 6 meses, e a
maioria dos pacientes se recuperaem 12 meses. E alta a probabilidade de recorréncia e o risco au-
menta a cada episédio. Geralmente, quase 80% dos pacientes experimentam pelo menos mais de
um episédio em sua vida. A probabilidade de recorréncia aumenta a cada episédio e o resultado
do tratamento é menos favoravel conforme maior for a idade de inicio do quadro 81!, Destaca-se
ainda que, apesar de mais de 50% dos pacientes acometidos por um episddio depressivo maior se
recuperar em 6 meses, e quase trés quartos em um ano, mais de um quarto dos individuos nao
atinge recuperacio total e acaba desenvolvendo um quadro depressivo cronico %13,

Etiopatogenia: as causas da depressao

Apesar do avanco robusto dos ultimos anos nos estudos relacionados a etiologia dos transtornos
mentais, ainda ndo ha uma explicacdo completa e definitiva sobre a causa da depressao. Assim
como em grande parte dos transtornos mentais, a interacao entre fatores de riscos pessoais, bio-
|6gicos e sociais parece ser fundamental para o desenvolvimento do transtorno depressivo maior.

Diversos fatores tém sido apontados como parte integrante das complexas mudancas biologi-
cas que antecedem ou acompanham a génese da depressao. Entre esses fatores, destacam-se:
predisposicao genéticas, alteracoes estruturais e funcionais do cérebro e alteracoes nos siste-
mas inflamatério, imunolégico, hormonal e das neurotrofinas 4.

Neurotransmissores

Monoaminas

Na depressao, ocorrem alteracoes em sistemas de neurotransmissao envolvidos na regulacao
de funcdes como humor, concentracao, energia, apetite e estado de alerta, e que sdo mediadas

principalmente pelas monoaminas serotonina, noradrenalina e dopamina, além do glutamato
e do 4cido gama aminobutirico (GABA).



Alteracoes dos sistemas de neurotransmissao ativados pelas monoaminas (principalmente se-
rotonina e noradrenalina e, aparentemente, de maneira um pouco menos intensa, dopamina)
tém papel importante na etiopatogenia da depressao, mas, se até pouco tempo atras se con-
siderava que elas exerciam um papel central na origem dos sintomas, atualmente se estuda a
interacdo desses neurotransmissores com os outros sistemas cerebrais e com as alteracoes
genéticas, neuroenddcrinas, imunoldgicas, cerebrovasculares e de neurotrofinas °.

Glutamato

O glutamato é o principal neurotransmissor excitatério cerebral e, recentemente, também
tem sido associado a fisiopatologia da depressao, visto que, entre outros achados, antagonis-
tas dos receptores de glutamato (N-metil D-Aspartato) NMDA, como a cetamina e escetami-
na, apresentam efeito antidepressivo bastante relevante (e com muita rapidez, quando com-
parado aos antidepressivos convencionais) ¢.

Inflamacao

Inflamacao é como se denomina o processo pelo qual um organismo reage a agressoes, sen-
do mediado principalmente por moléculas denominadas de citocinas. Nos ultimos anos, tem
surgido na literatura diversas evidéncias de que, na depressao, ocorre a ativacao de vias infla-
matorias através do aumento dos niveis de citocinas inflamatérias, tais como algumas inter-
leucinas, principalmente interleucina 2 e 6 (IL2, IL6), o fator de necrose tumoral alfa (TNF) e o
cortisol V7.

O eixo hipotalamo-hipofise-adrenal (HHA) tem intima relacdo com o sistema inflamatoério e
faz a mediacao dos efeitos do estresse no corpo e no sistema nervoso, regulando os processos
de neuroplasticidade das estruturas cerebrais. As citocinas inflamatérias podem ativar o eixo
HHA e suprimir o funcionamento dos receptores de glicocorticoides, os quais sao essenciais
para regular os processos inflamatorios e aumentam o nivel de cortisol, o que, por inducao
enzimatica, diminuiria os niveis de triptofano reduzindo, assim, a sintese de serotonina. Essas
alteracdes parecem influenciar a neurotransmissao e o funcionamento de redes relacionadas
aregulacdo emocional 1819,

O eixo microbiota-intestino-cérebro: H3 um crescente nimero de estudos que analisam a
importancia do equilibrio da microbiota e da integridade da barreira intestinal e sua relacao
com a etiopatogenia de alguns transtornos mentais, incluindo a depressao. Alteracao na per-
meabilidade intestinal leva a disseminacao na corrente sanguinea de lipopolissacarideos (pre-
sentes na parede celular de algumas bactérias da microbiota intestinal), o que provoca uma
intensa resposta por parte do sistema imunoldgico, contribuindo para a liberacao de citocinas
inflamatorias alterando, assim, a sintese de neuropeptideos que sdo importantes para a modu-
lacdo da atividade de regides cerebrais responsaveis pela regulacdo das emocdes 2021,



Neurotrofinas

O aumento de cortisol também exerce efeito neurotéxico, reduzindo niveis de neurotrofinas,
gue sao proteinas conhecidas como fatores de crescimento e tem envolvimento direto nos
processos de diferenciacao, proliferacao e sobrevivéncia dos neurénios. Entre as neurotrofi-
nas, destaca-se o fator neurotréfico derivado do cérebro (BDNF) 22,

O BDNF tem papel importante na mediacao do estresse oxidativo e nos processos relaciona-
dos ao envelhecimento e na depressao. A diminuicao dessa neurotrofina prejudica a adapta-
cao dos sistemas neurais as adversidades, além de dificultar a regeneracao neuronal, podendo
ocasionar alteracoes estruturais no cérebro, que predisporiam a depressao. A diminuicao do
BDNF e, portanto, a degeneracao ou atrofia neuronal, poderiam explicar a diminuicdo volu-
métrica do hipocampo encontrada em alguns estudos de imagem cerebral de pessoas com de-
pressio 2.

Fatores genéticos

Apesar de ainda nao haver, na literatura, a identificacdo de genes especificos, estudos com
gémeos monozigbticos apontam herdabilidade de aproximadamente 37% para os transtor-
nos depressivos e fatores ambientais modulam a atividade de genes (epigenética), atribuin-
do maior ou menor susceptibilidade a depressao entre os individuos. A ocorréncia de outros
transtornos mentais na familia, tais como ansiedade e transtorno bipolar, também parece au-
mentar o risco de depressio 2425

Desenvolvimento e ambiente

A infancia e a adolescéncia, sao fases de intenso desenvolvimento cerebral das regides asso-
ciadas a cognicao, as emocoes e comportamento, culminando no amadurecimento dos circui-
tos neuronais responsaveis pelo pensamento critico, planejamento, controle das emocoes,
gerenciamento de riscos e tomada de decisdes na vida adulta 2.

Influéncias bioldgicas e ambientais nesse processo de maturacao cerebral podem aumentar a
predisposicao do adolescente a desenvolver depressao. Dentre os fatores de risco ambientais,
destacam-se o uso de substancias psicoativas (alcool e outras drogas), alteracdo dos ritmos
biolégicos (privacdo de sono) e eventos adversos precoces, como perda parental, negligéncia
emocional, exposic3o a violéncia e ao abuso infantil 27 %8,

Quadro clinico e diagnéstico

O transtorno depressivo maior é a principal forma de depressao e é caracterizado por
episodios depressivos recorrentes. O periodo necessario para o diagndstico de um episddio



de depressao é de 2 semanas. Considera-se como depressao cronica, quadros que nao se re-
solvem e se arrastam por longo periodo. Se os sintomas depressivos estiverem presentes na
maioria dos dias por pelo menos 2 anos sem nenhum periodo de remissao superior a 2 meses,
a condicao é denominada transtorno depressivo persistente ou distimia.

Os dois principais sistemas de classificacao diagnodstica em saide mental sdo o Manual Diag-
ndstico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-5) % e a Classificacdo Internacional de Do-
encas (CID-11) ¥, que deve entrar em vigor em 2022. Para o diagnéstico da depressao, ambos
se baseiam na identificacdo de uma série de sintomas-chave (Figura 1). E importante destacar
gue nenhum dos sintomas é caracteristico de depressao, ou seja, todos podem estar presen-
tes em outras doencas psiquiatricas e condicdes médicas. Portanto, a definicdo de depressao
como um transtorno é baseada nos sintomas que formam uma sindrome e que tem como con-
sequéncia prejuizo funcional. Alguns dos sintomas sao mais especificos de um transtorno de-
pressivo, como humor triste e anedonia (diminuicdo da capacidade de sentir prazer) e mesmo
estes podem variar ao longo do dia. Outros sintomas, como sintomas neurovegetativos, in-
cluindo fadiga, perda de apetite ou peso e insénia, também sao muito frequentes em outras
doencas médicas 31.

Figura 1. Sintomas do transtorno depressivo maior
Humor deprimido
Anedonia
Sentimentos de menos valia ou culpa
Ideias, planos ou tentativas de suicidio
Fadiga ou perda de energia
Aumento ou diminui¢ao do sono
Aumento ou diminui¢ao do apetite ou peso
Dificuldade em pensar ou se concentrar

Retardo ou agitagao psicomotora

@ sintomas fundamentais
sintomas emocionais
sintomas neurovegetativos

sintomas cognitivos
Fonte: Adaptado de Malhi & Mann, 2018 (45)

Um episédio depressivo é caracterizado por um periodo de humor deprimido ou diminuicao
do interesse em atividades que ocorrem na maior parte do dia, quase todos os dias por um
periodo de pelo menos duas semanas, acompanhado por outros sintomas como dificuldade de
concentracao, sentimentos de inutilidade ou culpa, desesperanca, pensamentos recorrentes



de morte ou suicidio, alteracoes no apetite ou do sono, agitacao ou retardo psicomotor e dimi-
nuicdo da energia ou fadiga. Necessariamente, ndo pode ter havido episédios maniacos, hipo-
maniacos ou mistos anteriores que indiquem transtorno bipolar.

Em ambos os sistemas classificatérios, para que seja feito o diagndstico de um episddio de-

pressivo, é necessario que o paciente apresente pelo menos cinco entre dez sintomas, pela
CID-11 (Quadro 2) ou nove, pelo DSM-5 (Quadro 1).

Quadro 1. Critérios diagnoésticos de depressao maior segundo o DSM-5

A. No minimo cinco dos sintomas seguintes estiveram presentes durante o mesmo periodo de
duas semanas e representam uma alteragdo a partir do funcionamento anterior; no minimo um
dos sintomas é (1) humor deprimido ou (2) perda de interesse ou prazer.

Nota: nao incluir sintomas nitidamente causados por outra condigao médica.

1. Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias, indicado pelo relato subjetivo (p.
ex. diz sentir-se triste, vazio, sem esperancga) ou observacdes feitas por terceiros (p. ex. parece
choroso). Nota: em criancas e adolescentes, pode ser humor irritavel.

2. Acentuada diminuicdo do interesse ou prazer em todas ou quase todas as atividades, na maior
parte do dia, quase todos os dias (indicado pelo relato subjetivo ou observacdes de terceiros).

3. Perda ou ganho significativo de peso sem estar de dieta (p. ex. alteracdo de mais de 5% do
peso corporal em 1 més) ou aumento ou diminuicdo do apetite quase todos os dias. Nota: em
criangas, considerar a incapacidade de ganhar o peso esperado.

4. InsOnia ou hipersonia quase todos os dias.

5. Agitacdo ou retardo psicomotor quase todos os dias (observaveis pelos outros, ndo apenas
sensac0es subjetivas de inquietacdo ou de estar mais lento).

6. Fadiga ou perda de energia quase todos os dias.

7. Sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada (que pode ser delirante) quase
todos os dias (ndo apenas autorrecriminagdo ou culpa por estar doente).

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

9. Pensamentos recorrentes de morte (ndo apenas medo de morrer), ideacdo suicida recorrente
sem um plano especifico, tentativa de suicidio ou plano especifico de cometer suicidio.

B. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou comprometimento social,
ocupacional ou em outras areas importantes do funcionamento.

C. O episodio nao é atribuivel aos efeitos fisiologicos de uma substancia ou outra condigdo médica.

D. O episddio de depressao maior ndo se explica melhor por transtorno esquizoafetivo, esqui-
zofrenia, transtorno esquizofreniforme, transtorno delirante ou outros transtornos especifica-
dos ou nao especificados do espectro da esquizofrenia e outros psicoticos.

E. Nunca houve um episédio maniaco ou hipomaniaco.

Fonte: Association AP.5 ed. Washington, DC: American Psychiatric Association; 2013



Quadro 2. Critérios diagnésticos de depressiao maior segundo a CID-11)

No minimo cinco dos sintomas seguintes estiveram presentes durante o mesmo periodo de
duas semanas e representam uma alteragao a partir do funcionamento anterior; no minimo um
dos sintomas é (1) humor deprimido ou (2) perda de interesse.

1. Humor deprimido

2. Diminuicdo do interesse em atividades que ocorrem na maior parte do dia

3. Dificuldade de concentragao

4. Sentimentos de inutilidade ou culpa

5. Desesperanca

6. Pensamentos recorrentes de morte ou suicidio

7. Alteragdes do apetite

8. Alteracdes do sono

9. Agitacdo ou retardo psicomotor

10. Diminuicdo da energia ou fadiga
Fonte: Organization WH.ICD-11for mortality and morbidity statistics Geneva: WHO; 2019

Para facilitar ao clinico lembrar-se de todos os possiveis sintomas da depressao, na CID-11
eles sdo agrupados em trés grupos: afetivos, neurovegetativos e cognitivos (Figura 1).

Pode haver diferencas entre os sintomas depressivos manifestos por homens e mulheres.
Elas tém maior chance de apresentar sintomatologia fisica, como dores de cabeca, mialgia e
problemas gastrointestinais, além de choro e outras queixas emocionais. Os homens sao mais
propensos a demonstrar agressividade, raiva, além de relatar problemas relacionados ao uso
de substancias e comportamento de risco 32. Deve-se destacar que a incidéncia de depressao
€ maior em pacientes com condicoes médicas cronicas. Um estudo canadense demonstrou
um risco 1,45 vezes maior de depressio nesses pacientes 33. Assim, os profissionais de satde
devem considerar a triagem para depressdao em pacientes com condicdes médicas cronicas,
lembrando que muitos sintomas comumente atribuidos a condicdes médicas crénicas também
sao sintomas de depressao subjacente.

Depressao na infancia e adolescéncia

E evidenciada arelacdo entre genética e transtorno mental. Ao acompanhar pais que apresen-
tam sintomas de depressao e ansiedade, foi observado maior risco de transtorno depressivo
nos filhos. Estudos apontam que o tratamento do transtorno mental dos pais melhora sinto-
mas depressivos nas criancas e adolescentes, destacando-se a importancia do ambiente na
génese da depressao nessa faixa etaria 34,



Caracteristicas de personalidade como, por exemplo, pessimismo, tendéncia a ruminacao de
pensamentos de conteldo negativo e dificuldades em regular as emocdes parecem predispor
ao surgimento de sintomas depressivos de forma mais precoce 3.

Além disso, ja esta bem estabelecida na literatura que a exposicao a fatores de risco socioam-
bientais na infancia e adolescéncia, tais como perda precoce de pessoas importantes, maus
tratos e violéncia, bullying, vulnerabilidade socioeconémica, abuso sexual e psicolégico asso-
cia-se positivamente a transtornos mentais, incluindo a depressao, tanto na infancia e adoles-
céncia, como na vida adulta, principalmente entre as mulheres 3.

O adolescente com depressado apresenta uma percepcao do ambiente como se este fosse mais
ameacador, provavelmente devido a maior sensibilidade de algumas regides cerebrais frente
ao estresse emocional. Essa caracteristica parece estar associada a alteracoes na atividade
inflamatéria cerebral e também a fatores hormonais proprios da puberdade ¥.

Os sintomas do TDM em criancas e adolescentes podem se apresentar com algumas diferen-
cas quando comparados com o quadro clinico dos adultos. Embora eles possam apresentar
tristeza e desanimo, os sintomas depressivos em criancas e adolescentes deprimidos podem
ser humor irritado, dificuldade em tolerar frustracao, explosdes de raiva reativas a pequenas
provocacoes, conduta negativista, maior envolvimento em situacdes de conflito, sentimento
de culpa, exigéncias irreais com relacao ao desempenho académico e sintomas fisicos inexpli-
céaveis com cefaleia e dores abdominais 8.

Depressao na terceira idade
Além da interacado entre multiplos fatores neurobioldgicos, psicolégicos e ambientais, alguns
eventos e caracteristicas proprios dessa fase da vida representam importantes fatores de ris-
co para o desenvolvimento de depressao entre os idosos, tais como *°:
Estressores psicossociais, principalmente luto e solidao;
Doencas crbénicas que podem causar prejuizos funcionais e perda de autonomia;
Uso cronico de medicamentos (polifarmacia);
Associacao entre envelhecimento e producao de citocinas que favorecem a inflamacao,
estresse oxidativo (com menor capacidade de reparar danos) e niveis diminuidos de plas-
ticidade e sobrevivéncia dos neurénios; e
Alteracdes cerebrais, como doenca cerebrovascular e diminuicdo do volume de regides cere-

brais (como hipocampo, putamen, tdlamo e regio orbitofrontal do lobo pré-frontal) observadas
em exames de imagem podem predispor, precipitar ou perpetuar depressao nessa faixa etaria.



Idosos deprimidos podem buscar o servico de salde de forma repetitiva devido a queixas ines-
pecificas como dores, perda de energia, cansaco e reducao no apetite. Isso ocorre porque a de-
pressao noidoso pode se manifestar mais por queixas somaticas do que por queixas relacionadas
ao humor, como tristeza. Eles também apresentam mais perda de interesse, comprometimento
cognitivo e maior associacdo com comorbidades clinicas do que a populacdo mais jovem. Quan-
do nao existe histéria prévia de depressao, deve-se considerar o diagndstico de depressao de
inicio tardio, a qual talvez seja tanto um prédromo quanto fator de risco para deméncias .

Rastreamento da depressao na atencao primaria

O rastreamento para depressao na populacao adulta a partir dos 18 anos é recomendado, in-
dependente dos fatores de risco *2. Os fatores de risco para o desenvolvimento do transtorno
depressivo sdo apresentados no Quadro 3.

Quadro 3. Fatores de risco para o desenvolvimento de transtorno depressivo

Fatores de risco para o desenvolvimento de transtorno depressivo

Abuso sexual na infancia

Ambiente familiar conturbado

Antecedente pessoal ou familiar de depressao

Baixa autoestima

Baixo nivel educacional

Doencas clinicas cronicas

Dor cronica

Género feminino

Historia de traumas

Perda parental

Presenca de estressor psicossocial

Rede de apoio social fragil

Separacdo conjugal

Sintomas ansiosos

Uso de alcool ou outras substancias psicoativas

Uso exagerado dos servicos de saude

Fonte: Organization WH. ICD-11 for mortality and morbidity statistics Geneva: WHO; 2019

Nao existem evidéncias que orientem o intervalo ideal para essa triagem ao longo do tempo.
Assim, sugere-se que o profissional utilize o bom senso clinico, levando em conta os fatores



de risco, condicoes de comorbidades e eventos de vida do paciente. Uma sugestao que parece
razodvel é realizar a triagem durante as visitas de rotina a unidade basica de saude.

Também ndo ha consenso sobre qual é o melhor instrumento de rastreio da depressao na po-
pulacdo geral. O PHQ-9 (Patient Health Questionnaire) Quadro 4 é uma ferramenta de tria-
gem inicial amplamente aceita para todas as faixas etarias e demonstrou especificidade de
92% a 97% em estudo na populacdo brasileira 4*. O PHQ-9 é um questionario composto por
9 itens e que pode ser autoaplicado. Caso o instrumento identifique um quadro depressivo, o
paciente deve ser avaliado em entrevista clinica por um profissional de saide habilitado, para
gue o diagnéstico definitivo da doenca seja firmado.

Quadro 4. Patient Health Questionnaire (PHQ-9)
PHQ-9 (Patient Health Questionnaire)

Mais da

Durante as ultimas 2 semanas, com que frequéncia vocé foi Nenhuma ‘. . Quase todos os
) ) Varios dias | metade dos )
incomodado/a por qualquer um dos problemas abaixo? vez dias dias
1. Pouco interesse ou pouco prazer em fazer as coisas 0 1 2 3
2.Se sentir “para baixo”, deprimido/a ou sem perspectiva 0 1 2 3
3. Dificuldade para pegar no sono ou permanecer dormindo, ou 0 1 5 3
dormir mais do que de costume
4. Se sentir cansado/a ou com pouca energia 0 1 2 3
5. Falta de apetite ou comendo demais 0 1 2 3
6. Se sentir mal consigo mesmo/a — ou achar que vocé é um fracasso 0 1 ) 3
ou que decepcionou sua familia ou vocé mesmo/a
7. Dificuldade para se concentrar nas coisas, como ler o jornal ou ver 0 1 5 3
televisdo
8. Lentiddo para se movimentar ou falar, a ponto das outras pessoas
perceberem. Ou o oposto—estar tdo agitado/a ou irrequieto/a que 0 1 ) 3
vocé fica andando de um lado para o outro muito mais do que de
costume
9. Pensar em se ferir de alguma maneira ou que seria melhor estar

0 1 2 3
morto/a

0 + + +

=Pontuacado Total :

Se vocé assinalou qualquer um dos problemas, indique o grau de dificuldade que os mesmos lhe causaram para realizar seu trabalho,
tomar conta das coisas em casa ou para se relacionar com as pessoas?

[ 1Nenhuma [ TAIguma [ 1Muita [ ]Extrema
dificuldade dificuldade dificuldade dificuldade
Interpretagdo da Pontuacdo Total do PHQ-9

Escore Total Gravidade da depressdao
1-4 Depressdo Minima
5-9 Depressdo Leve
10-14 Depressdo Moderada
15-19 Depressdo Moderadamente Grave
20-27 Depressao Grave

Fonte: Spitzer RL, Kroenke K, Williams JB



Diagnéstico diferencial

Depressao nao é tristeza. A tristeza é um sentimento inevitavel. “Zero de tristeza ndo é realis-
ta, tampouco sadio” 42. A depressao deve ser considerada quando o individuo apresenta uma
mudanca radical do seu padrao prévio de humor. Quando essa mudanca esta relacionada ao
luto ou a outro fator desencadeante estressor, pode-se considerar o diagndstico de transtor-
no de ajustamento. Entretanto, se os sintomas forem graves e persistentes, o diagnostico de
depressao esta justificado.

Sintomas depressivos e depressao pode m estar presentes em associacao a praticamente
todos os transtornos mentais. Entretanto, o principal diagndstico diferencial psiquiatrico
do transtorno depressivo maior é o transtorno bipolar, porque, apesar de ambas as doencas
cursarem com sintomas depressivos, a evolucao, o progndstico e o tratamento do transtorno
bipolar (TB) sdo distintos da depressao unipolar. Os pacientes com transtorno bipolar tém his-
térico de episddios de mania e/ou hipomania, necessitam de drogas estabilizadoras do humor,
como carbonato de litio, divalproato de sédio e quetiapina, e ndo devem fazer uso de antide-
pressivos em monoterapia. A anamnese cuidadosa e detalhada que inclui a entrevistacomum
familiar podera trazer as informacgdes necessarias sobre o histérico de episédios maniacos/
hipomaniacos, de episddios depressivos breves e muito recorrentes, além de hiperreativida-
de, impulsividade, agressividade, agitacao e labilidade do humor, fatores que representam in-
dicios de que o individuo deprimido na verdade tem depressao bipolar. O Quadro 5 relaciona
outros fatores importantes nessa avaliacao.

Quadro 5. Fatores preditivos de depressao bipolar no episédio depressivo

Historia clinica

Histéria familiar de transtorno bipolar
Inicio da depressdo < 25 anos

Maior nimero de episédios depressivos
Depressdo pos-parto

Episddio depressivo de inicio abrupto

Depressao mais grave

Resposta a antidepressivos

Pior resposta
Perda de resposta

Indugao de hipomania ou sintomas mistos

Sintomas

Psicoticos

Atipicos (hipersonia, aumento de apetite/peso)




Hipomaniacos
Subsindrémicos
Impulsividade
Agressividade

Hostilidade

Comorbidades

Transtornos por uso de substancias (dlcool, drogas, sedativos, benzodiazepinicos)

Fonte: Stahl SM, Morrissette DA, Faedda G, Fava M, Goldberg JF, Keck PE

Diversas doencas cronicas e alguns medicamentos, entre eles os corticoides, podem estar as-
sociados a sintomatologia depressiva. Nesse caso, é preciso identificar a relacdo cronolégi-
ca entre o inicio da medicacao ou da doenca clinica e o surgimento dos sintomas afetivos. O
Quadro 6 relaciona algumas doencas clinicas cronicas fortemente associadas aos sintomas
depressivos.

Quadro 6. Principais condicoes clinicas associadas a depressao

Principais condicdes clinicas associadas a depressao

Cardiovasculares: infarto agudo do miocardio e circulacdo extracorpérea.

Doencas autoimunes, principalmente lUpus eritematoso sistémico.

Endocrinoldgicas: hipo e hipertireoidismo, doenga de Addison, sindrome de Cushing, hipopituita-
rismo, hiperparatireoidismo.

Hematoldgicas e metabdlicas: anemias, deficiéncia de folato, deficiéncia de vitamina B12, defici-
éncia de tiamina, insuficiéncia hepatica, doenca de Wilson, porfiria, hipo ou hipercalcemia.

InfecgBes: mononucleose, hepatites, influenza, HIV e infecgGes do SNC.

Neurolégicas: lesdes cerebrais (p. ex. tumores, leses vasculares, trauma cranioencefalico,
abscesso e outras lesOes infecciosas), principalmente acometendo regido frontal esquerda,
meningites e meningoencefalites, neurollpus; esclerose multipla, hidrocefalia, epilepsia, demén-
cias, doenca de Parkinson.

Neoplasias: cancer de pancreas e de pulmao, sindromes paraneoplasicas.

MedicacOes: reserpina e metildopa (antihipertensivos), corticosteroides, anti inflamatdrios ndo
hormonais, interferona, vigabatrina e topiramato (antiepilépticos), uso prolongado de benzodia-
zepinicos e barbitlricos, intoxicacdo por depressores do sistema nervoso central (p. ex. alcool) e
abstinéncia de psicoestimulantes (p. ex. cocaina) e opiaceos.

Fonte: Moreno DH, Moreno RA, Soeiro de Souza MG. Transtorno depressivo e distimia



Exames complementares

O diagnédstico do transtorno depressivo é clinico e, como regra, ndo exige confirmacao por
exames laboratoriais. No TDM sugere-se que os exames complementares sejam solicitados
sempre que houver comorbidades médicas as associadas a sindromes depressivas. Exames
complementares poderao ser importantes na avaliacdo de sintomas clinicos atipicos e para
controle da seguranca do paciente em uso de medicamentos com potencial toxicidade (8).

Autoavaliacao

Quais sao as principais hipoteses sobre a etiologia do TDM?
Quais sdo os fatores de risco para uma pessoa apresentar TDM?
Quais sao os critérios diagnésticos do TDM pela CID-11?

Qual é aferramenta de rastreio para depressao?

Como deve ser feito o diagnodstico diferencial entre TDM e depressao do transtorno bipolar?
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