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INTRODUCAO

Os transtornos depressivos representam
uma gama de condicGes que caracterizam um
individuo inserido em suas denominacdes por:
presenca de humor triste, vazio ou irritavel,
acompanhado de altera¢cGes sométicas e cogni-
tivas que afetam significativamente a capaci-
dade de funcionamento do individuo (APA,
2014). Dentre as denominacdes possiveis,
existe a apresentacdo mais cléssica, denomi-
nada Transtorno Depressivo Maior, que afeta
um em cada seis adultos ao longo de sua vida
(APA, 2014). Esse transtorno caracteriza-se
por, por exemplo, fadiga ou perda de energia, e
perdade interesse ou prazer em atividades coti-
dianas, 0 que torna o transtorno uma condicéo
altamente incapacitante para o individuo, e tam-
bém a que serd abordada no presente estudo.
Ademais, a depressdo é considerada a terceira
condicdo com maior carga de doencas no
mundo, nos paises de renda mais alta, € a prin-
cipal causa de incapacidade (MATHERS &
LONCAR, 2006). Sabe-se, ainda, que a depres-
sdo é um uma doenga altamente prevalente, in-
capacitante e recorrente, bem como quase um
quarto da populacdo experimentard depressao
clinicamente incapacitante, com metadedos ca-
sos ocorrendo na adolescéncia, o que confere
um alto risco de recorréncia cronica ao longo da
vida (MATHERS & LONCAR, 2006). Essa do-
enca é talvez a causa mais frequente de sofri-
mento emocional na vida posterior e diminui
significativamente a qualidadede vidaem adul-
tos mais velhos (HAMMEN, 2018). Isso se
deve em grande parte ao fatode que muitas pes-
soas sofrem com ela - cerca de 350 milhdes, de
acordo com a Organiza¢do Mundial da Saude -
e ao fato de que ela dura muitos anos em que,
grande parte das pessoas, nao realizam a abor-
dagem correta dos sintomas e acabam por per-
petuar a situacdo adversa em que se encontram.

Ademais, sabe-se que quando classificada pela
combinacéo de incapacidade e morte, a depres-
sdo fica em nono lugar, atras de assassinos pro-
lificos como doencas cardiacas, derrame e HIV.
Porém, essa doenga é amplamente subdiagnos-
ticada e ndo tratada devido ao estigma, a falta
de terapias eficazes e aos recursos inadequados
de saude mental. Quase metade da populacdo
mundial vive em um pais com apenas dois psi-
quiatras para cada 100.000 pessoas (SMITH,
2014), o que favorece a uma realidade desfavo-
ravel para a abordagem, diagnostico e trata-
mento precoce dessas pessoas, possibilitando,
assim, a perpetuacéo dessa realidade adversa. A
depressdo maior é uma das condicdes pessoais
e de saude pablica mais prevalentes e debilitan-
tes em todo 0 mundo, em que, em sua maioria,
esse fato carrega enormes 6nus da depressao
ndo sdo compartilhados igualmente por todos
os que ficam deprimidos (MONROE & HAR-
KNESS, 2022). Esta deve ser diferenciada de
outros contextos, dentre eles, estados relativos
a situacdes de perda importantes como a morte
de um familiar. E importante, também, ter
atencdo aos fatores desencadeantes ou pre-
cipitantes que levam um individuo & depressao,
por exemplo, doencasfisicas, desemprego, con-
flitos em contextos interpessoais ou em outras
situacOes de estresse pessoal ou, até mesmo, so-
cial. Acrescentando-se a isso, a depressao, pos-
sui diversas classificagbes que variam de
acordo com suas definicbes, como depressdo
somatica (melancdlica, enddgena), depressao
com sintomas psic6ticos, distimia, ou deacordo
com sua evolucdo, como depressao recorrente,
depressdo cronica, depressdao do tipo sazonal
(SMITH, 2014). A percentagem de adultos que
apresentaram sintomas de depressao mostrou-
se balanceada em relacdo ao acometimento de
diversas faixas etarias (VILLARROEL & TER-
L1ZZ1,2019), o que evidencia a necessidade de
constante atualizacdo cientifica acerca de evitar
comorbidades relacionadas a idade, como
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atraso de desenvolvimento cognitivo nos mais
jovens e risco elevado de deméncia, em idosos
(MAIER etal., 2021).

Esse estudo tem como objetivo compreen-
der longitudinalmente, desde o conhecimento
da fisiopatologia até as consequéncias de uma
ma adesdo terapéutica, como deve ser a aborda-
gem de um paciente que apresenta uma sinto-
matologia encaixada ao TDM, por meio de um
vasto espectro de registros e fontes, as quais
possibilitam uma anéalise da prevaléncia da de-
pressdao em populacdes especificas em analise.
Dessa forma, tornam-se favordveis melhores
prognosticos acerca da resolucdo e da preven-
¢do do transtorno. Durante o processo, podem
ser encontradas dificuldades, como a ja citada
anteriormente, no entanto é importante divulgar
anecessidade de atencéo sobre pacientes vulne-
raveis para o diagnostico de depressdo para cor-
roborar com um desfecho positivo e precavido
para estes.

METODO

Trata-se de uma revisdo literaria de carater
analitico realizada no periodo de 2005 a 2023,
por meio de pesquisas na base de dados Pub-
Med. Foram utilizados os descritores: Depres-
sion e Depressive disorder. Desta busca foram
encontrados 9932 artigos, posteriormente sub-
metidos aos critérios de selecéo.

Os critérios de inclusdo foram: artigos nos
idiomas portugués e inglés; publicados no peri-
odo de 2005 a 2023 e que abordavam as tema-
ticas propostas para esta pesquisa disponibiliza-
dos na integra. Os critérios de exclusdo foram:
artigos duplicados, disponibilizados na forma
de resumo, que ndo abordavam diretamente a
proposta estudada e que ndo atendiam aos de-
mais critérios de inclusdo. Apos os critérios de
selecdo restaram 512 artigos que foram subme-
tidos a leitura minuciosa para a coletade dados.

Os resultados foram apresentados de forma des-
critiva, divididos em categorias tematicas abor-
dando as nuances bioquimicas do TDM e suas
implicagdes nos portadores da doenca.

Além disso, vale ressaltar que o presente ca-
pitulo também obteve informagbes sobre de-
presséo a partir de livros, de forma a validar os
conhecimentos apresentados, como também
complementar a andlise criteriosa dos artigos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Epidemiologia

O TDM é um acometimento comum no
mundo com uma em cada cinco pessoas refe-
rindo pelo menos um episodio ao longo davida.
Esse transtorno é duas vezes prevalente nas mu-
Iheres, com um pico de incidéncia na segundae
terceira década de vida (com uma média de 25
anos), para os dois géneros. Além disso, ndo se
observa uma diferenca na prevaléncia nos pai-
ses mais desenvolvidos para 0os menos desen-
volvidos (MALHI & MANN, 2018).

Fatores de risco

Status socioecondmicos, crises culturais e
econémicas (guerras, recessdes), genética, au-
séncia de um parceiro (namorado, marido), ex-
periéncias negativas recentes (perda de amigos,
parentes), sedentarismo e abuso de substancias
licitas e ilicitas (MONROE & HARKNESS,
2022).

Suicidio

No contexto do suicidio, a depressao € um
importante fatorde risco, e mais de85% dos in-
dividuos que morreram por suicidio tinham
transtornos psiquiatricos, incluindo transtornos
afetivos, como TDM (PENG et al., 2023;
SAMHSA, 2020). Alguns fatores de risco de
TDM, incluindo adversidades na infancia, es-
tresse, desesperanga e agressividade, podem
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contribuir para a ativagéo da ideag&o suicida ao
longo de uma ampla gama de ciclos de vida
(ORSOLINI etal., 2020; SAMHSA, 2020). As-
sim, é importante identificar e analisar os diver-
sos fatores que contribuem para a depressao e a
ideacdo suicida. Um estudo realizou uma ana-
lise integrada de todos os estudos de registro de
curto prazo, randomizados, duplo-cegos e con-
trolados por placebo para TDM e avaliou a se-
guranca e tolerabilidade da desvenlafaxina, um
medicamento usado para tratar TDM (CLAY -
TON et al., 2009). No entanto, este estudo nao
se concentrou nos fatores que contribuem para
a depresséo e a ideagéo suicida.

Outro estudo utilizou andlise de “machine
learning” para diferenciar perfis de expressao
génica em pacientes com TDM com e sem ide-
acdo suicida (PENG et al., 2023). O estudo
identificou novos alvos e caminhos para distin-
guir o suicidio dependente ou independente do
diagnostico de depressdo. O estudo, também,
descobriu que alguns perfis de expressédo génica
foram significativamente associados ao suici-
dio sem depressao, enquanto outros foram asso-
ciados a depressdo com suicidio (PENG et al.,
2023). Uma analise integrativa de dados em ni-
vel de participante sobre resposta diferencial ao
placebo para ideacdo suicida em comparacao
com sintomas depressivos nao suicidas indexa-
dos a partir do padrao foi realizada em outro es-
tudo (BLOOMFIELD-CLAGETT etal., 2022).
O estudo examinou a resposta diferencial do
placebo a ideacdo suicida em comparacdo com
sintomas depressivos nao suicidas indexados a
partir do padrdo. O estudo descobriu que a res-
posta do placebo para ideacdo suicida foi signi-
ficativamente menor do que para sintomas de-
pressivos nao suicidas.

As estratégias de prevencdo sao fundamen-
tais para impedir que os jovens se envolvam em
comportamentos suicidas (SAMHSA, 2020). A
Pesquisa Longitudinal Nacional de Saude do
Adolescente revelou que durante o primeiro ano

apos a morte de um amigo por suicidio, os pares
experimentam aumento de ideacdo e tentativas
de suicidio, bem como taxas mais elevadas de
depressdo (SAMHSA, 2020). Portanto, é im-
portante identificar e abordar os varios fatores
que contribuem para a depressao e a ideacgdo
suicida para prevenir o suicidio.

Fisiopatologia

A compreensdo sobre a Fisiopatologia do
TDM ¢ imprescindivel para a intervencéo tera-
péutica eficiente desse transtorno. Nas ultimas
décadas, significativo progresso em pesquisas
neurocientificas tem contribuido para a vasta li-
teratura sobre a base bioldgica da depressdo.
Diversos sdo 0S mecanismos propostos, que po-
dem ser organizados de acordo com o nivel de
neuroquimica, ou seja, alteracdo de neurotrans-
missores, inflamacdo e aumento da resposta ao
estresse cronico por anormalidades do eixo hi-
pofise-pituitaria-adrenal (HPA) e por neurocir-
cuitos alterados, com redugéo da neurogénese e
da neuroplasticidade. A teoria unificada da de-
pressdo contempla a integracéo e a interagéo bi-
direcional de todos esses mecanismos, como 0s
nds numa matriz. Uma alteracdo na matriz em
qualquer nd tem a capacidade de desencadear
toda a cascata de efeitos bioldgicos (DEAN &
KESHAVAN, 2017).

Mecanismos

(1) Serotonina (5-HT), Norepinefrina (NE)
e dopamina (DA) sdo monoaminas, que atuam
COMO neurotransmissores No sistema nervoso
central (SNC). Esses neurotransmissores mono-
amina estdo inter-relacionados e afetamas con-
centragGes uns dos outros. Uma alteragcdo em
um desses neurotransmissores provavelmente
afeta a funcgdo dos outros dois. (MONROE &
HARKNESS, 2022). A hipbtese da monoamina
refere que a depressdo decorre de mudanca nos
niveis de uma ou mais monoaminas. A teoria
serotoninérgica é respaldada pela evidéncia de
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que os metabdlitos de 5-HT estdo diminuidos
em pacientes com TDM e pela eficacia de anti-
depressivos que aumentam os niveis de seroto-
nina no cérebro, como os antidepressivos trici-
clicos (ADTSs), inibidores seletivos da recapta-
cao de serotonina (ISRS) e inibidores da recap-
tacdo da serotonina-norepinefrina (SNRIS).
Ademais, foi observado que os autoreceptores
somatodendriticos 5-HT1A pré-sinapticos ini-
bitorios sdo regulados negativamente em trata-
mento antidepressivo cronico, aumentando a
probabilidade de liberacdo de 5-HT. O sistema
neurotransmissor NE como regulador do humor
também € evidenciado pela resposta antidepres-
siva de ADTs, ISRS, SNRIs e mirtazapina, que
aumentam a disponibilidade de NE no SNC.
(2) Estudos em animais demonstram que o
estresse cronico induz um espectro de anorma-
lidades comportamentais em roedores que se
assemelham aos sintomas depressivos, inclu-
indo diminuicdo da ingestdo de sacarose e do
acasalamento (anedonia), diminuicdo da moti-
vacéo, reducéo da higiene e alteragbes do sono
(DEAN & KESHAVAN, 2017). O estresse cro-
nico desperta uma resposta sustentada de au-
mento de NE pelo sistema nervoso central
(SNC) e pelo eixo hipotalamo-pituitaria-adre-
nal (HPA), com efeitos imunolédgicos. O es-
tresse cronico aumenta a atividade da tirosina
hidroxilase, enzima envolvida na sintese de NE,
no locus ceruleus, aumentando a NE pelo SNC.
Simultaneamente, o estresse crénico estimula o
eixo HPA, aumentando a NE e o cortisol pela
via endocrinoldgica. Niveis aumentados de cor-
tisol e NE estimulam o impulso simpético e a
liberagéo de citocinas, cursando com estado de
alerta e inflamacdo, que retroalimentam positi-
vamente o eixo HPA, mantendo o estado de es-
tresse sustentado, mesmo em situagdes menos
intensas de estresse, 0 que leva a efeitos neuro-
toxicos (DEAN & KESHAVAN, 2017). De
acordo com estudos das Ultimas décadas, essa
resposta hiperativa ao estresse pode ser de-

monstrada por hipersecrecdo de CRF do ndcleo
paraventricular do hipotalamo, feedback nega-
tivo prejudicado do eixo HPA, glandulas supra-
renais aumentadas, hipercortisolemia e dimi-
nuicdo da supressdao de cortisol em resposta a
dexametasona (DEAN & KESHAVAN, 2017).
No SNC, o cortex pré-frontal medial (mPFC), o
hipocampo e a amigdala séo afetados pelo au-
mento de glicocorticoides nesse estado de es-
tresse sustentado. O mPFC se associa a fungéo
executiva e ao processamento das emogdes, 0
hipocampo esta envolvido na memoria e na
aprendizagem e aamigdala abrange o processa-
mento das emocdes. Foi demonstrado que o es-
tresse cronico diminui a complexidade dendri-
tica dosneurdnios piramidais e aumenta a ativi-
dadetranscricional de Interneurénios GABA no
mPFC, diminuindo a atividade nesta é&rea
(DEAN & KESHAVAN, 2017), com reducéo
do processamento cognitivo de emoc¢des da
amigdala, resultando na manifestacdo de pro-
cessamento inadequado do afeto negativo. Ou-
trossim, glicocorticoides interferem na potenci-
alizacdo de longo prazo de neurénios CA1 do
hipocampo, com prejuizos para a adaptagéo e a
aprendizagem (DEAN & KESHAVAN, 2017)
em ambientes de mudanga.

(3) A via mesolimbica € constituida por
neurdnios dopaminérgicos (DA). O circuito ini-
cia na area tegmental ventral e se prolonga até
0 nlcleo accumbens. Essa consiste na via de re-
compensa e motivagdo. Watt & Panksepp con-
ceituaram a depressdao como um distarbio do
sistema mesolimbico, no qual um individuo que
passou por estresse ou perda significativa de-
senvolve um desligamento da via de recom-
pensa, que € vivenciado como anedonia e de-
sespero. Consoante isso, estudos demonstram
que 0 estresse cronico causa alteragcdes neuro-
adaptativas na via mesolimbica dopaminérgica
(DA), com consequente expressdo alterada do
fator neurotréfico derivado do cérebro (BDNF)
e na neuroplasticidade (DEAN & KESHA-
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VAN, 2017). Observa-se também, por meio do
efeito antidepressivo potente da Cetamina, um
antagonista do receptor NMDA, que o sistema
glutamatérgico pode estar envolvido na regu-
lacdo do humor, possivelmente atraves da ma-
nutencdo da neuroplasticidade (DEAN & KE-
SHAVAN, 2017), mediante varias cascatas de
segundos mensageiros, incluindo inibicdo de
eEF-2k, inibicdo de GSK-3 e de mTOR, além
de liberacdo de BDNF nos neurdnios pirami-
dais do hipocampo, todas as quais levam ao au-
mento da neuroplasticidade.

Diagndstico

Para o diagnostico do TDM, de acordo o
Manual de Diagndstico e Estatistico de Trans-
tornos Mentais 5.2 edicdo (DSM-5), é preciso
que o0 paciente apresenta cinco ou mais sinto-
mas associados ao comprometimento da sua
funcionalidade. Dentre esses sintomas, séo o-
brigat6rios o humor deprimido a maior parte do
dia e em quase todos os dias e a perda do in-
teresse ou do prazer nas atividades diarias —
compreendida como anedonia dentro daPsiqui-
atria. Quanto aos outros sintomas, ha ganho ou
perda de peso sem estar fazendo dieta, redugéo
do apetite, insdnia ou hipersonia, agitacdo ou
retardo psicomotor, fadiga ou perda de energia
quase todos os dias, sentimentos de inutilidade
ou culpa excessiva, dificuldade de manter a
concentragdo e pensamentos recorrentes de
morte. Ressalta-se ainda a importancia de iden-
tificar sintomas depressivos em pacientes que
buscam atendimento por outras comorbidades
clinicas. Diagnosticar depressdo em pacientes
clinicos pode ser complicado pois 0s sintomas
podem ser confundidos com aqueles oriundos
de uma doenca organica.

Tratamento
Sono e transtornos depressivos
O sono desempenha um papel crucial como

um fator de risco independente no desenvolvi-

mento e recorréncia da depressdo, estabele-
cendo uma relacdo bidirecional com a doenca.
O artigo Depression in sleep disturbance: A re-
view on a bidirectional relationship, mecha-
nisms and treatment. destaca a importancia de
reconhecer as perturbacGes do sono como sin-
tomas prodrémicos preditivos da depressdo e
enfatiza a necessidade de tratamento do distur-
bio do sono ndo apenas durante, mas também
antes e apés episodios depressivos. Além das
abordagens farmacoldgicas com antidepressi-
vos e hipndticos, terapias ndo farmacoldgicas,
como a terapia cognitivo-comportamental, a
privacdo desono controlada e a estimulagéo ce-
rebral profunda, demonstram eficacia no ma-
nejo dessas condi¢bes comorbidas (WEITZ et
al., 2015). Este artigo ressalta a importancia de
compreender os mecanismos fisiopatoldgicos
subjacentes e promove a priorizacdo da preven-
cao da depressdo por meio do tratamento ade-
quado das perturbacdes do sono.

Exercicio fisico e transtornos depressivos

No tratamento da depressdo, o exercicio fi-
sico, com foco em atividades aerobicas, de-
monstrou ser um aliado poderoso, atuando por
meio de diversas mecanicas bioldgicas e psi-
cossociais (WEITZ et al., 2015). No contexto
das mecéanicas biologicas, merecem destaque a
promocdo da neuroplasticidade e a reducédo da
inflamac&o. O exercicio promove a neuroplas-
ticidade cerebral, facilitando a formagéo de no-
vas conexdes neurais, revertendo assim as alte-
racOes estruturais associadas a depressao. Além
disso, desempenha um papel crucial na atenua-
¢ao dainflamacdo cronica, frequentemente pre-
sente em individuos deprimidos. Quanto as me-
canicas psicossociais, destacam-se a melhoria
daautoestima e 0 apoio social. A préatica regular
deexercicios frequentemente resulta em um au-
mento da autoestima, a medida que as metas de
condicionamento fisico sdo alcancadas e a sa-
tisfacdo com a imagem corporal melhora. Além
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disso, o exercicio frequentemente € realizado
em grupos ou equipes esportivas, proporcio-
nando um valioso suporte social, que é reconhe-
cido como um fator protetor contra a depressao.

Psicoterapias

Existem diversas opg¢des de terapia, mas a
mais estudadae aceita para tratamentodo TDM
é a Terapia Cognitiva Comportamental que en-
sina o paciente com esse transtorno a identificar
padrbes negativos de pensamentos que contri-
buem para o seu padrdo depressivo. (CUIJ-
PERS et al., 2014). Em pacientes com leve a
moderada depressdo a psicoterapia é tdo efetiva
quanto a farmacoterapia, algo que ndo acontece
com a depressao severa, visto que o acometi-
mento do paciente é tdo grave que ndo consegue
engajar na psicoterapia (WEITZ et al., 2015).
Além disso, o beneficio da psicoterapia persiste
por longos anos apos o fim das sessbes, en-
quanto que os medicamentos apresentam efeito
apenas enquanto estdo sendo utilizados. Infeliz-
mente, 0 custo da psicoterapia € bastante ele-
vado, devido a escassez de profissionais e uma
alta demanda, elevando bastante os precos das
consultas.

Farmacoterapia

A base do tratamento medicamentoso con-
siste no aumento das aminas cerebrais, em par-
ticular, a serotonina, noradrenalina e/ou dopa-
mina. Dessa forma, os medicamentos buscam
alteracGes na expressdo génica, na neurogénese
e na sinapse do sistema monoamineérgico (MA-
LHI & MANN, 2018). Uma metanalise publi-
cada na revista Lancet em 2018, comparou a
eficicia e a aceitacdo dos 21 antidepressivos
mais utilizados. A amitriptilina foi o antidepres-
sivo que mostrou a maior eficécia e o sexto em
termos de aceitacdo. Enquanto a fluoxetina
apresentou a segunda melhor taxa de aceitacao,
sendo a décima sexta mais eficaz. (CIPRIANI
et al., 2018). Dessa forma, pesa-se na balanca o

custo-beneficio dos medicamentos na hora da
prescricdo, visto que os antidepressivos tricicli-
cos sdo os mais eficazes, mas que geram efeitos
colaterais proeminentes (anticolinérgicos e car-
diacos) enquanto os inibidores seletivos da re-
captacao de serotonina (ISRS) apresentam pou-
cos efeitos colaterais em detrimento de uma
menor eficacia. Atualmente, a primeira linha de
tratamento é feita com os ISRS e a segunda li-
nha com os antidepressivos triciclicos (MALHI
& MANN, 2018). Entretanto, vale ressaltar que
metanalises ndo conseguem distinguir as carac-
teristicas individuais de cada paciente, por isso
que cada prescricdo deve ser feitaa partir deum
julgamento clinico completo e individualizado.
Em casos mais severos de depressdo em paci-
entes que ndo respondem ao tratamento pode
ser considerado o uso da eletroterapia convul-
siva (MALHI & MANN, 2018).

Curso e prognostico

O diagnostico e o tratamento precoces sdo
essenciais para um bom melhor curso da de-
pressdo, enquanto neuroticismo, eventos estres-
santes de vida - como desemprego e morte de
ente querido - e longa vivéncia da doenga ndo
tratada se correlacionam a piores desfechos e a
comorbidades psiquiatricas, contribuindo para
tempo prolongado de adormecimento, resistén-
cia terapéutica e, consequentemente, maiores
prejuizos pessoal e social (KRAUS et al.,
2019). Assim, o curso desse transtorno é varia-
vel, constituindo um espectro de apresentacdes
que vai desde episddios discretos, separados
por Varios anos, até quadros de raras remissoes,
cuja cronicidade fortalece a chance de recorrén-
cia e da instalacdo de comorbidades, como
transtornos deansiedade e abuso de substancias
(APA, 2023). Ademais, quando o quadro de-
pressivo se instala em idades mais precoces,
como na adolescéncia, a correlacdo com trans-
tornos de personalidade € frequente - e, quando
associado a sintomas psicéticos e historico fa-
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miliar de transtorno bipolar, a instalacdo subse-
quente de um transtorno bipolar é entrevista
(APA, 2023). Essas caracteristicas, somadas a
sintomas ansiosos e a alta gravidade dos sinto-
mas do episddio atual, diminuem a chance de
recuperacdo. Ressalta-se que comorbidades ndo
psiquiatricas, como doencas cardiovasculares e
diabetes, parecem ter uma relacdo bidirecional
com o TDM, além de que a dor crbnica € asso-
ciada a episédios mais longos e frequentes e a
um maior risco de suicidio (KRAUS et al.,
2019).

CONCLUSAO

A partir do estudo exposto, foi possivel am-
pliar a compreensdo acerca da epidemiologia,
fisiopatologia, abordagem diagndstica, reper-
cussoes, tratamento e fatores fisicos e emocio-
nais envolvidos no Transtorno Depressivo
Maior. Isso posto, pdde-se evidenciar a alta pre-
valéncia da patologia, registrando nimeros que
crescem progressivamente, principalmente em
mulheres. Portanto, como supracitado, faz-se
necessario, o rastreio precoce de sinais e sinto-
mas do TDM, principalmente de ideacdo sui-
cida, baseado em fatores de risco e epidemiolo-
gicos, como genética, status socioecondémico,
género, auséncia de parceiro, sedentarismo e
abuso de substancias licitas e ilicitas.

Sob outro enfoque, é necessario pontuar o0s
mecanismos organicos associados ao processo
desencadeante da doenga, relacionados com as
alteragdes multifatoriais integrando os niveis de
neurotransmissores, em especial as aminas, o
estresse cronico e a mudanca de vias neurais.
Apesar dos componentes bioquimicos, o diag-
nostico é realizado clinicamente, com a pre-
senca de cinco ou mais sintomas, incluindo os
obrigatorios.

Além disso, é valido ressaltar que a associ-
acao do tratamento ndo medicamentoso e far-
macoldgico é de suma importancia. No que diz
respeito a psicoterapia, é importante destacar
que é uma ferramenta crucial para o tratamento
de TDM, porém que ainda ndo atende comple-
tamente as demandas do sistema de saude bra-
sileiro, devido aescassez de mdo de obra quali-
ficada e aos valores exorbitantes de consultas,
deixando, dessa maneira, diversos individuos
desamparados e limitando o alcance a terapia
para aqueles que mais precisam. Ademais, ali-
ado aos fatores ja mencionados, discutir as con-
sequéncias deste processo de adoecimento é im-
prescindivel para o desenvolvimento deestraté-
gias de enfrentamento, sobretudo na atencgéo
priméria asadde. Logo, urge maior coalizdo en-
tre profissionais da salde e autoridades publi-
cas para que sejam criadas politicas de saude
mental eficazes e condizentes com a realidade
enfrentada no sistema de salde do pais. Uma
estratégia que deve ser fortalecida diz respeito
a divulgacdo de informacdes sobre o transtorno
depressivo maior e formas de identifica-lo.
Campanhas sazonais, como o0 Setembro Ama-
relo - campanha de prevencéo ao suicidio -, ge-
ram impactos positivos, uma vez que ampliam
0 conhecimento da populacdo, todavia, € pre-
ciso que a discussao sobre saude mental se torne
algo cada vez mais recorrente, tendo em vista
0s maiores indices de transtornos psiquiatricos
entre individuos que morreram por suicidio,
dentre esses a depressdo. Diante do exposto,
conclui-se a necessidade do debate acerca da
TDM, com a complementacdo de mais produ-
¢Oes do meio cientifico que abranjam todas as
complexidades e repercussdes, bem como a in-
vestigacdo de pautas ndo bem elucidadas e me-
Ihorias no processo de conscientizacéo, identi-
ficacdo de fatores de risco e tratamentos, vi-
sando o bem-estar fisico e mental dos indivi-
duos acometidos com a depressao.

8|Pagina




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION (APA). Manual diagndstico e estatistico de transtornos mentais: DSM-5. 5.
ed. Porto Alegre: Artmed, 2014.

AMERICANPSYCHIATRIC ASSOCIATION (APA). Manual diagndsticoe estatistico de transtornos mentais: DSM -5-TR.
52 ed. Porto Alegre: Artmed, 2023.

BLOOMFIELD-CLAGETT, B. et al. A Participant-Level Integrative Data Analysis of Differential Placebo Response for
Suicidal Ideation and Nonsuicidal Depressive Symptoms in Clinical Trials of Intravenous Racemic Ketamine. International
Journal of Neuropsychopharmacology, v. 25, n. 10, p. 827, 2022. https://doi.org/10.1093/ijnp/pyac055.

CLAYTON, AH. et al. An integrated analysis of the safety and tolerability of desvenlafaxine compared with placebo in the
treatment of major depressive disorder. CNS Spectrums, v. 14, n. 4, p. 183, 2009. doi: 10.1017/s1092852900020204.

CIPRIANI, A.etal. Comparative efficacy and acceptability of 21 antidepressant drugs forthe acute treatmentof adults with
major depressive disorder: a systematic review and network meta-analysis. Lancet, v. 391, n. 10128, p. 1357, 2018.
https://doi.org/10.1016/S0140-6736(17)32802-7.

CUIJPERS, P. et al. The effects of psychotherapies for major depression in adults on remission, recovery and improvement:
a meta-analysis. Journal of Affective Disorders, v. 159, p. 118, 2014. https://doi.org/10.1016/j.jad.2014.02.026.

DEAN, J. & KESHAVAN, M. The neurobiology of depression: An integrated view. Asian Journal of Psychiatry, v. 27, p.
101,2017.doi: 10.1016/j.ajp.2017.01.025.

HAMMEN, C. Risk Factors for Depression: An Autobiographical Review. Annual Review of Clinical Psychology, v.14,p.
1,2018. doi: 10.1146/annurev-clinpsy-050817-084811.

KRAUS, C. et al. Prognosis and improved outcomes in major depression: a review. Translational Psychiatry, v. 9, p. 127,
2019. https://doi.org/10.1038/s41398-019-0460-3.

MALHI,G.S. & MANN, J.J. Depression. Lancet,v.392,n.10161,p.2299,2018.doi: 10.1016/S0140-6736(18)31948-2.

MAIER, A. et al. Risk factors and protective factors of depression in older people 65+. A systematic review. PLoS One, v.
16,n.5, p.e0251326, 2021. doi: 10.1371/journal.pone.0251326.

MATHERS, C.D. & LONCAR, D. Projections of global mortality and burden of disease from 2002 to 2030. PLoS Medicine,
v.3,n.11, p.e442,2006. https://doi.org/10.1371/journal.pmed.0030442.

MONROE, S.M. & HARKNESS, K.L. Major Depression and Its Recurrences: Life Course Matters. Annual Review of
Clinical Psychology, v. 18, p. 329, 2022. doi:10.1146/annurev -clinpsy-072220-021440.

ORSOLINI, L. etal. Understanding the Complex of Suicide in Depression: from Research to Clinics. Psychiatry Investigation,
v.17,n.3,p.207,2020. doi: 10.30773/pi.2019.0171.

PENG, S. et al. Identification of novel targets and pathways to distinguish suicide dependent or independent on depression
diagnosis. Scientific Reports, v. 13, n. 2488, 2023. Disponivel em: https://doi.org/10.1038/s41598-023-29101-1.

SMITH, K. Mental health: A world of depression. Nature, v. 515, p. 180, 2014. doi:10.1038/515180a.

SUBSTANCE ABUSE AND MENTAL HEALTH SERVICES ADMINISTRATION (SAMHSA). Treatment for Suicidal
Ideation, Self-harm, and Suicide Attempts Among Youth. SAMHSA Publication No. PEP20-06-01-002. Rockville, MD:
National Mental Health and Substance Use Policy Laboratory. Substance Abuse and Mental Health Services Administration,
2020.

VILLARROEL, M.A. & TERLIZZI,E.P. Symptoms of depression amongadults: United States, 2019. NCHS Data Brief, no
379. Hyattsville, MD: National Center for Health Statistics. 2020.

WEITZ,E.S. etal. Baseline depression severity as moderator of depression outcomes between cognitive behavioral therapy

vs pharma.cotherapy: an individual patient data meta-analysis. JAMA Psychiatry, v. 72, n.11, p. 1102, 2015.
https://doi.org/10.1001/jamapsychiatry.2015.1516.

9|Pagina




