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CARVALHO, Camila Magalhdes Seixas de. Transtornos alimentares em
pacientes bipolares: um estudo de 355 sujeitos em dois centros de referéncia. 116
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Bahia, 2010. Orientador: Irismar Reis de Oliveira.

RESUMO

O trabalho apresentado constitui um estudo observacional de corte transversal com
o objetivo principal de descrever uma amostra de pacientes com transtorno bipolar
do humor (TBH) e que possuem transtorno alimentar (TA). Para alcangar essa meta,
406 individuos bipolares de dois centros de referéncia foram consultados: dois
ambulatérios de atendimento terciario, especializados em transtornos do humor, da
cidade de Salvador e de Porto Alegre. Desses sujeitos, 51 (12,56%) foram excluidos
devido a perda de dados, resultando em uma amostra de 355 pacientes. Eles
responderam a instrumentos que buscavam verificar: dados clinicos e
sociodemograficos; niveis de depressao, ansiedade e mania; escores de impressao
clinica global, de avaliagao global do funcionamento e de qualidade de vida (QV). Os
dados foram analisados pelo pacote estatistico SPSS versado 17.0. Observou-se que
4,6% dos sujeitos possuiam TA, sendo que 57,9% deles tinham bulimia nervosa
(BN). A maioria dos individuos era do sexo feminino (94,7%). Os pacientes bipolares
com TA apresentaram escores mais elevados na escala de depresséo, mais prejuizo
no dominio psiquico da qualidade de vida e tenderam a ter mais comorbidades. Com
os resultados obtidos, percebe-se que a presenca de TA na amostra oferece indicios
para acreditar num maior nivel de gravidade entre os pacientes bipolares.
Entretanto, novos estudos sdo necessarios para que essa conclusao possa refletir a
populacdo clinica dos pacientes com TBH.

Palavras-chave: transtorno bipolar; disturbios alimentares; anorexia nervosa; bulimia
nervosa.



CARVALHO, Camila Magalhaes Seixas de. Eating disorders in bipolar patients:
an observational study of 355 patients in two specialist centers. 116 p. Dissertation
(Masters) — Institute of Health Sciences, Federal University of Bahia (Universidade
Federal da Bahia), 2010. Supervisor: Irismar Reis de Oliveira.

ABSTRACT

This is a cross-sectional observational study that aims to describe a sample of
patients with bipolar mood disorder (BMD) who had an eating disorder (ED). To
achieve this goal, 406 bipolar individuals from two specialist centers were consulted:
two tertiary care clinics specializing in mood disorders in the cities of Salvador and
Porto Alegre. 51(12,56%) patients were excluded for missing data, resulting in a
sample of 355 patients. They responded to instruments that sought to verify clinical
and socio-demographic data; levels of depression, anxiety and mania; global clinical
impression scores, global assessment of functioning and quality of life. Data were
analyzed by statistical package SPSS, version 17.0. It was observed that 4.6% of the
subjects had ED, of whom 57.9% had bulimia nervosa (BN). Most subjects were
female (94,7%). Bipolar patients with ED had higher scores on depression scale,
more damage on the field of quality of life and tended to have more comorbidities.
From the results it is clear that the presence of ED in the sample provides evidence
to acknowledge a higher level of severity among bipolar patients. However further
studies are needed in order to infer that this conclusion reflects the clinical population
of patients with BMD.

Keywords: Bipolar mood disorder; eating disorders; anorexia nervosa; bulimia
nervosa.
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1 INTRODUGAO

O transtorno bipolar do humor (TBH) € uma enfermidade grave, durante
a qual os pacientes intercalam periodos de depressao e mania. Esse transtorno
possui prevaléncia mundial de 0,6 a 1,6% (LIMA et al., 2005) e leva o sujeito
acometido a prejuizos significativos em suas vidas social e ocupacional
(SUPPES; DENNEHY, 2009).

O TBH é frequentemente associado a comorbidades, principalmente
transtornos de ansiedade, abuso e dependéncia de alcool e drogas, além de
transtornos alimentares (TA) (SANCHES, ASSUNCAO, HETEM, 2005).
Entretanto, poucos investigaram sua relagdo com os TA e as consequéncias
dessa juncdo de diagndsticos. Dentre esses raros estudos, dois deles
(FORNARO et al., 2010; WILDES; MARCUS, FAGIOLINI, 2007) avaliaram a
associacao entre pacientes bipolares com e sem TA e as especificidades de
cada TA.

Wildes, Marcus e Fagiolini (2007) analisaram 72 pacientes do centro de
tratamento para pacientes bipolares da Pensilvania com diagndstico de TBH |,
Il, sem outra especificacdo (SOE) e bipolar tipo esquizoafetivo. Os objetivos
desse estudo eram: verificar a prevaléncia de TA na amostra citada; avaliar os
dados sociodemograficos; determinar o indice de avaliagdo global mediante a
escala clinica de avaliagao global (GGI) e a presenga de comorbidades do eixo
l.

Fornaro e colaboradores (2010) realizaram estudo com 148 pacientes do
sexo feminino com o diagndstico de TBH tipo |, Il e transtorno ciclotimico. Além
dos dados sociodemograficos, os autores investigaram comorbidades do eixo |
e avaliaram sintomas dos TA por meio do questionario de avaliacido dos TA
(EDE-Q).

Nosso estudo tem como objetivo principal descrever uma amostra de
pacientes bipolares com TA, caracterizando-a em seus aspectos sociais,

econdmicos e verificando diferengas nos escores de depressdo, ansiedade,



mania, impressao clinica, avaliagdo global do funcionamento, qualidade de vida

(QV) e presenga de comorbidades.

Para alcancar essa meta, este trabalho englobou 355 pacientes
bipolares de dois centros de atendimentos especializados em transtornos do
humor da cidade de Salvador (Bahia) e de Porto Alegre (Rio Grande do Sul).
Tem carater inédito e relevancia social, uma vez que, além de se avaliar a
frequéncia de TA em pacientes bipolares, investigou dados sociodemograficos
e de comorbidades do eixo I, mediante instrumentos que possibilitaram avaliar

a influéncia dos TA na gravidade e na QV dos pacientes bipolares.

Dessa maneira, com esta pesquisa, avaliou-se a importancia da
associacédo entre TBH e TA, para uma investigagdo diagndstica e de
elaboracao de um plano de tratamento também adequados.

Este texto foi constituido em sete capitulos, incluindo esta introducéo.
Nos capitulos dois e trés, encontra-se uma exposicao sobre o TBH, os TA e a
associagado entre ambos. No capitulo quatro, € apresentada a metodologia,
com a descricdo da amostra e dos instrumentos utilizados. No capitulo cinco
sdo apresentados os resultados da pesquisa; no capitulo seis é feita a
discussao desses resultados; o capitulo sete traz as conclusdes da pesquisa.
Por fim, sdo relacionadas as referéncias que fundamentaram a elaboragao do

estudo.



2 O TRANSTORNO BIPOLAR DO HUMOR

Para se compreender o TBH de maneira mais abrangente, faz-se
necessario retomar a origem de sua nomenclatura e de sua evolugdo
nosoldgica, a partir de uma visdo do processo histérico de construgdo desse
conhecimento.

Dentre os textos mais antigos, os de Araeteus da Capaddcia contém os
primeiros relatos sobre o que é denominado, na atualidade, de TBH (DEL-
PORTO, J.; DEL-PORTO, K., 2005). Araeteus da Capaddcia viveu no século |
d.C., e pode-se encontrar, em seus escritos, a descricdo dos sintomas
depressivos de forma similar a atual. Esse pensador fazia a diferenciagcao
entre a melancolia e os estados depressivos causados por influéncias
ambientais (DEL-PORTO, 2004). Entretanto, o fato que mais chama a atencéao
em suas obras €& que ele foi capaz de observar a presenga de sintomas
maniacos em outras doencgas, especialmente associados a melancolia, e
também de fazer a associacdo entre depressdao e mania. Araeteus afirmava
que os sintomas maniacos deveriam ser desencadeados pela presenca da
melancolia e que eles envolviam a mesma patologia, € hdo processos opostos
como se pensava naquela época (KUNZ, et al, 2009).

Os gregos antigos acreditavam que as doengas eram causadas por
desequilibrios de fluidos vitais. Dessa forma, afirmavam que a depressao era
gerada por excesso de bilis negra, e a mania pelo excesso de bilis amarela.
Seguindo essa teoria, Paulo da Egina, que viveu entre os anos de 625 a 690
d.C., esbogou uma ligagéo entre essas patologias, afirmando que a depresséao
caracterizada pela bilis negra seria causada pelo calor demasiado na bilis
amarela, que refletiria a mania (KUNZ, et al., 2009).

Nos tempos medievais, as doencas passaram a ser vistas como

possessao demoniaca e feiticaria, o que levou a uma escassez das discussbes



cientificas sobre o assunto. Entretanto, com o Renascimento e o lluminismo, as
patologias mentais voltaram a ser de interesse médico, e novas tentativas de
compreensdo da mania e da melancolia surgiram. Ainda nessa época, essas
enfermidades eram vistas como independentes, embora alguns clinicos
comegassem a relaciona-las. Robert James (1705-1776) foi um deles,
sugerindo que a loucura (mania) e a melancolia possuiriam a mesma origem,
uma desencadeando a outra (KUNZ, M. et al., 2009).

Entretanto, foi apenas na metade do século XIX que surgiu a visdo da
mania e da melancolia como expressdes de um mesmo transtorno. Na Franca,
Jean-Pierre Falret (1794-1870) e Jules Baillarger (1809-1890), de forma
independente, associaram essas doencgas. Falret desenvolveu o conceito de
folie circulaire, segundo o qual a fase maniaca era sucedida por uma fase
melancodlica e, entre elas, existiiam periodos lucidos. Baillarger as denominou
de folie a double forme, para a qual também relatava periodos alternados entre
mania e melancolia, porém sem os periodos sadios descritos por Falret (DEL-
PORTO, J.; DEL-PORTO, K., 2005; KUNZ, et al., 2009).

Apesar das contribuicdes desses especialistas, no final do século XIX, a
maior parte dos clinicos ainda ndo havia incorporado a ideia de doenga unica.
Foi apenas com Emil Kraepelin no final da década de 1890, ao classificar as
psicoses em dois grandes grupos (deméncia precoce e insanidade maniaca
depressiva), que o conceito se consolidou. Kraepelin fez grande contribuicao
ao conhecimento da doenca maniaca depressiva, classificando-a em diversos
subtipos e escrevendo sobre o curso, o prognéstico e a histéria familiar da
patologia. Dessa forma, tornou-se a referéncia principal desse transtorno,
estabelecendo a base para as classificacdes atuais, como o manual
diagnéstico dos transtornos mentais (DSM), em suas diferentes edigdes e a
classificagdo internacional de doengas (CID). Kraepelin também descreveu
formas mais leves de diferentes manifestagdes dessa doencga e, assim, iniciou
0 que na atualidade caracteriza o espectro bipolar (GOODWIN, F.; JAMISON,
K., 2007).

Outra importante contribuicdo de Kraepelin, juntamente com seu
discipulo Weigandt em 1899, e que merece destaque, foi a concepgéo sobre os
estados mistos. Esse conceito ja havia sido abarcado por outros autores,

porém foi com Kraepelin e Weigandt que ganhou maior relevancia. Eles



diferenciaram os estados puros maniacos ou depressivos dos estados mistos.
Posteriormente, outra relevante ideia sobre os estados mistos foi feita por
Hagop Akiskal em 1979. Ele afirmou que os estados mistos aparecem quando
um episodio afetivo se manifesta sobre um temperamento de polaridade
oposta. Essas teorias representaram um marco no entendimento do TBH e
continuam sendo referéncia na atualidade (MARNEROS, 2001).

Apods Kraepelin, a evolugdo do conceito de doenga maniaco-depressiva
diferenciou-se nos Estados Unidos e na Europa. Nos Estados Unidos, a
psicanalise exerceu forte influéncia, o que levou essa doenga a ser vista como
expressao reativa de vulnerabilidade individual e social. A nosologia americana
passou a classificar os estados depressivos de forma dicotdmica (enddgena e
reativa, neurédtica e psicética, primaria e secundaria), o que nao levava em
consideragdo a gravidade, os fatores genéticos e outros dados importantes
sobre a doenga (SHORTER, 1997 apud DEL-PORTO, J., 2004).

Na Europa, dois nomes marcaram a histéria do TBH. Bleuler (1924 apud
DEL-PORTO, J., 2004), que propds a ideia de continuum entre a esquizofrenia
e a psicose maniaco-depressiva, e Leonhard (1979), que destaca a
diferenciacao entre as formas monopolares e bipolares da doenca. As formas
monopolares seriam exemplificadas pela depressdao, melancolia, mania e
euforia, e as bipolares pela doenca maniaco-depressiva e as psicoses
cicloides.

Foi a partir da ideias de Leonhard (1979) que a concepgao de
bipolaridade foi aceita. Sua teoria influenciou diretamente a elaboragcdo do
DSM- Ill, DSM-III-R, DSM-IV e CID-10. Apesar do notavel avango no conceito
do TBH, muitas questdes ainda continuam em aberto sobre essa patologia, o
que influencia diretamente sua classificagcdo e nomenclatura. Essas questdes
sdao amplamente discutidas na atualidade e certamente continuardo sendo
tema relevante por muitos anos. Assim, espera-se que NOvVos avangos sejam

feitos e que venham a modificar o entendimento do TBH.

2.1 ETIOLOGIA DO TRANSTORNO BIPOLAR DO HUMOR



Michelon e Vallada (2005) afirmam que conhecer a etiologia de um
transtorno é de importancia fundamental para a definicado do tratamento e da
prevencao. Esse fato torna-se extremamente necessario no TBH, que é uma
patologia marcada por uma grande heterogeneidade de fendtipos. Inumeros
estudos tém sido realizados na expectativa de compreensao da fisiopatologia
do TBH, entretanto, sua neurobiologia ainda permanece obscura. As possiveis
explicacbes para a enfermidade vém de pesquisas que estudam a genética, a
neuroanatomia, a neurotransmissao, a sinalizacdo celular e o estresse
oxidativo (FREY et al., 2009).

O estudo genético, nessa patologia, tem feito grandes avangos. A
hipétese de herdabilidade na bipolaridade teve inicio por meio das observagdes
clinicas e estudos epidemiolégicos com os familiares de pacientes. A
concordancia entre gémeos monozigoticos varia de 60% a 80%, e o risco de
desenvolver TBH em parentes de primeiro grau esta entre 2% a 15%
(CARDNO et al., 1999).

Diversos tipos de estudos tém sido realizados para a compreenséo da
influéncia genética no TBH, dentre eles os estudos de linkage, que procuram
localizar um gene influente na susceptibilidade do problema. Esse tipo de
analise baseia-se no fato de que dois loci génicos situados muito proximos,
num mesmo cromossomo, tendem a ser herdados conjuntamente, o que
sugere um marcador genético para a doenca (MICHELON; VALLADA, 2004).

Outros tipos de estudos genéticos ainda podem ser citados como: os de
associagao, que sao realizados quando o gene ou o locus em desequilibrio de
ligacdo com o marcador estdo envolvidos na fisiopatologia da doenca; os
estudos de repeticbes de trinucleotideos, que investigam o fenbémeno de
antecipagao genética; os de imprinting, que analisam os padrées de heranga;
os de expressao génica e os de farmacogendmica, que avaliam o perfil génico
associado a resposta terapéutica a determinado farmaco. Esses estudos tém
trazido diversos avancgos, gerando dados novos e ampliando o conhecimento
da area (MICHELON; VALLADA, 2004).

Dados de pesquisa sugerem alto indice de herdabilidade no TBH,
embora com um modo de heranga ndo-mendeliana. Muitos genes tém sido
identificados como influentes na bipolaridade e em outros transtornos

psiquiatricos, embora os dados encontrados em todos os estudos ainda sejam



inconsistentes e reflitam a complexidade da doenga em questdo (CRADDOCK;
DONOVAN; OWEN, 2006).

Entretanto, Frey e outros pesquisadores (2009) afirmam que alguns
genes revelaram-se significantes na susceptibilidade ao TBH. Esses genes
sédo: o 5-HTTR (gene transportador de serotonina); o COMT (gene da enzima
que degrada as catecolaminas); e o MAO-A (gene da enzima que degrada as
monoaminas, monoamina oxidase e o BDNF (gene do fator neurotréfico
derivado do cérebro).

Michelon e Vallada (2004) relatam que o TBH se caracteriza por
mecanismos complexos de transmissdo envolvendo multiplos genes, o que
determina uma idéia de continuum e a existéncia de diversos genes e muitos
mecanismos de interacdo. Esse fato dificulta a determinagdo genética e
evidencia a necessidade de estudos futuros que possam explicitar cada vez
mais a questao.

Nos estudos que investigam a neuroanatomia, o TBH também vem
sendo amplamente analisado. Diversas técnicas de neuroimagem ja foram
utilizadas com o objetivo de esclarecer a origem neurobiolégica do problema.
Dentre essas técnicas, podem ser citadas a ressonancia magnética funcional, a
tomografia por emissao de pésitrons, entre outras, até chegar a ressonancia
magnética por tensor de difusdo, a qual é atualmente um dos exames mais
avancgados e que permite o estudo in vivo dos tecidos fibrosos (RANGIN et al.,
2004).

Achados de pesquisas descrevem varias alteragcdes neuroldgicas em
pacientes bipolares, embora todas essas descricbes ainda sejam
inconsistentes, o que torna os estudos, muitas vezes, divergentes. O volume
cerebral € uma das caracteristicas que apresentam modificagdes, sugerindo
atrofia e/ou perda neuronal. Em relagdo a substancia cinzenta, estudos de
ressonancia magnética revelaram que pacientes bipolares possuiam menos
volume global e maior volume de liquido cerebrospinal, em comparagdo com
controles, mas outros nao revelaram modificagdes nessa substancia (HENG;
SONG; SIM, 2010).

O hipocampo e a amigdala sao estruturas que estdo sendo amplamente
investigadas no TBH. Estudos tém sugerido uma hipertrofia na amigdala de

pacientes bipolares, enquanto outros sugerem diminuicdo do volume da



mesma area (MACHADO-VIEIRA et al, 2005). Os volumes do hipocampo dos
individuos saudaveis, em comparacdo com os bipolares, ndo apresentam
diferengas significativas em pacientes adultos, mas sim em criangas e
adolescentes (BLUMBERG et al., 2003).

Outras areas também apresentam inconsisténcia dos achados, como o
talamo, os nulcleos da base, o cerebelo, entre outras. A falta de
homogeneidade entre os estudos pode dever-se a diferencas de métodos de
analise, escolhas de técnicas de neuroimagem, amostras diferenciadas ou
mesmo refletir a heterogeneidade e complexidade do TBH (FREY, 2004b).

A substancia branca vem sendo largamente estudada, e os resultados
dos estudos apresentam-se consistentes quanto a presenga de alteracoes
dessa substancia, o que pode se refletir na oscilagdo do humor (YURGELUM-
TOQOD et al., 2007). As pesquisas revelam a presencga de hiperintensidade da
substancia branca, mostrada principalmente pelos exames de ressonancia
magnética por tensor de difusdo, o que esta relacionado com processos
patolégicos no cortex pré-frontal (GRANGEON et al., 2010; YURGELUN-TODD
et al., 2007).

Apesar de os avancados exames de neuroimagem demonstrarem
alteracbes em determinadas areas cerebrais, eles ndo permitem que se
obtenha analise do substrato celular especifico para melhor compreensao da
doenca. Dessa forma, surgem a neuropatologia e a bioquimica celular para
tentar contribuir no desvendamento da etiologia do TBH (FREY et al., 2004a).
Os resultados obtidos com as técnicas de neurocimagem apontam para uma
possivel disfungcdo no circuito cértico-limbico como substrato anatémico do
transtorno. Os estudos de neuroimagem funcional fornecem evidéncias
adicionais de alteracbes do metabolismo da glicose e diminuicdo do fluxo
sanguineo regional e dos fosfatos energéticos celulares nas regides corticais e
subcorticais no TBH (STOLL et al., 2000). Devido as limitacbes dos exames de
neuroimagem, os estudos post mortem foram, e continuam sendo,
fundamentais para a investigagdo direta da resolugdo celular e molecular
(FREY et al., 2004a).

Pesquisas apontam para fatores neurobiolégicos intracelulares e
intercelulares envolvidos na fisiopatologia da bipolaridade e geram indicios

especialmente para alteracbes em diversos mecanismos, como nos sistemas



de sinalizacao celular. A transmissao de sinais que ocorre desde a sinapse até
o nucleo celular € mediado pelo sistema de segundos mensageiros, como nas
vias da adenosina monofosfato ciclica (AMPc) e fosfatidilinositol (PIP2). Esse
processo € composto por trés etapas que vao da ligagdo do neurotransmissor
ao receptor da membrana, passando pela ativacdo das chamadas proteinas G
(guanosina trifosfato- GTP), que agem como cofator até a ativagdo de sistemas
efetores (FREY et al., 2004a).

Muitos sistemas de receptores do sistema nervoso central sao
modulados pela proteina G, como os receptores noradrenérgicos,
serotoninérgicos, dopaminérgicos, colinérgicos e histaminérgicos, podendo
exercer uma fungéo estimulatéria e inibitéria (FREY et al., 2004a). Pesquisas
como as realizadas por Young e outros pesquisadores (1991, 1993) e Fridman
e Wang (1996) sugerem um possivel disturbio da proteina G nos pacientes
com TBH, o que geraria alteragdes em diversas vias de sinalizagdo como, por
exemplo, nas vias AMPc, P1P2, GSK3 (via Wnt glicogen kinase 3). Foi
demonstrado um aumento da atividade das proteinas G e das vias AMPc e
PIP2 que modificam proteinas envolvidas com a plasticidade sinaptica,
neurogénese e conformagdo do citoesqueleto, por meio da regulacdo da
sintese de DNA. Entretanto, essas evidéncias devem ser analisadas com
cautela, pois se necessita de mais estudos para comprovar que esses dados
representam o processo etiolégico da doenga e nado estao apenas refletindo
efeitos de tratamentos ou uma vulnerabilidade dos sujeitos (FREY et al.,
2004a).

Outro aspecto que vem sendo relacionado com o TBH é o estresse
oxidativo. Alteragbes nas atividades das enzimas antioxidantes, como o
superoxido dismutase, a catalase e a glutationa peroxidade, tém sido
encontradas nas hemacias e no soro de pacientes bipolares (OZCAN et al,
2004; SAVAS et al., 2006). Sun e outros pesquisadores (2006) encontraram
evidéncias de dano mitocondrial em uma pesquisa na qual avaliaram o perfil da
expressdo génica (OZCAN et al., 2004). Perturbacbes na mitocdndria podem
ser responsaveis pelo estresse oxidativo (MATTSON; GLEICHMANN; CHENG,
2008) que, por sua vez, pode levar a alteragdes significativas no DNA, como
mutacdes génicas e apoptose celular, o que, por sua vez, poderia justificar as
modificagdes apresentadas na bipolaridade (SARASIN; MONIER, 2003).



O sistema de neurotransmissao esta sendo amplamente associado ao
TBH. Trés neurotransmissores sdo apontados como determinantes na
fisiopatologia dos transtornos no humor. Sdo eles: a serotonina, a
noradrenalina e a dopamina. Esses neurotransmissores sdo codependentes, e
alteragbes nas suas atividades vém sendo apontadas em pesquisas (STAHL,
2010).

O sistema serotoninérgico € responsavel pela regulagdo de fungdes
fisiologicas e comportamentais, como o0s comportamentos agressivos,
impulsivos e suicidas (SHIAH et al., 2000 apud KAPCZINSKI et al., 2004), no
ajustamento dos ritmos cicardianos e da funcdo sexual e alimentar (TUNG et
al., 2008). Alteragdes serotoninérgicas ja eram citadas desde 1974, quando
Pragé e outros autores associaram déficit na neurotransmisséo da serotonina a
expressao de fases depressivas e maniacas. Segundo esses autores,
alteragbes do humor dependeriam dos sistemas noradrenérgicos e
dopaminérgicos que seriam codependentes do sistema serotoninérgicos e que,
se elevados, manifestariam mania e, diminuidos, depressdo (SHIAH et al.,
2000 apud KAPCZINSKI et al., 2004). Tung (2008) sugere que estudos
recentes indicam hipoatividade da serotonina em pacientes bipolares em fase
depressiva ou em eutimia, e resultados inconsistentes em sujeitos em episodio
maniaco. Esse autor aponta também a necessidade de mais pesquisas para

afirmar os achados.

O sistema noradrenérgico é responsavel pela iniciagdo e manutencao da
atividade do sistema limbico e cortical € na modulacdo de outros
neurotransmissores. Esse sistema possui um papel importante, pois, em
situacbes de estresse, ele deflagra reagdes fisioldgicas que culminam numa
mudanca de humor que pode estar associada ao desencadeamento de fases
depressivas e maniacas no TBH (TUNG et al., 2008). Ackenheil (2001 apud
KAPCZINSKI et al., 2004) relata que, nos estados depressivos, ocorre
subfungdo na neurotransmissédo da noradrenalina, enquanto que, na mania, ha

um aumento da sua atividade.

Em relagdo ao sistema dopaminérgico, estudos também tém apontado
alteragbes que podem ser justificadas pelas modificagbes apresentadas nos

outros neurotransmissores, como serotonina e glutamato. Entretanto, achados



enfatizam aumento na atividade dopaminérgica na fase maniaca e diminuigéo
na depressao (LINDENMQYER, 2000 apud TUNG et al., 2008).

Além de alteracbes nesses trés circuitos, modificagbes em outros
neurotransmissores tém se tornado cada vez mais evidentes. O sistema do
acido gama-aminobutirico (GABA) apresenta fungdes alteradas em pacientes
bipolares, mostrando reducdo nos estados depressivos. O GABA é um
neurotransmissor inibitério que age nos sistemas noradrenérgico,
dopaminérgico e serotoninérgico. Alteragdes no seu funcionamento acarretam
modificagdes na alimentagcdo, no sono, na memodria, no aprendizado e na
sexualidade (SHIAH; YATHAM, 1998 apud TUNG et al., 2008).

Outros sistemas de neurotransmissdo que apresentam associagcdo com
o TBH séo o glutamatérgico e o colinérgico. O primeiro representa um dos
maiores sistemas excitatérios, e ha evidéncias de que ele se apresenta
desregulado no TBH. Estudos feitos sobre a ag¢do das medicagdes
estabilizadoras do humor apontam para um aumento da atividade do glutamato
nos pacientes bipolares (GOODWIN, JAMISON, 2007). Ja o sistema
colinérgico, que utiliza a acetilcolina como neurotransmissor, apresenta relagéo
com o TBH, na medida em que existe uma hipersensibilidade colinérgica nos
pacientes bipolares e que alteragdes em suas fungdes estdo associadas a
gravidade da mania. Entretanto, estudos ainda ndo evidenciaram grande
importancia no efeito clinico de medicagdes anticolinérgicas no controle do
TBH (TUNG et al., 2008).

Por outro lado, estudos psicossociais apontam para fatores ambientais
como desencadeadores da doenca. Michelon e Vallada (2005) afirmam que o
TBH € uma doenga complexa e, como tal, sé pode ser explicada a partir da
interacdo entre os fatores organicos e ambientais. Um estudo realizado por
Tsuchiya e colaboradores (2003) investigou a associagao entre a bipolaridade
e diversos fatores como sexo, etnia, complicagdes na gestagdo e no parto,
local de nascimento, antecedentes familiares, histéria médica, entre outros. Os
resultados, apesar de inconclusivos devido a presenca de diversas variaveis,

demonstraram a relevancia da investigagao de elementos além dos bioldgicos.

Todos os fatores investigados para se estabelecer a etiologia do TBH

possuem importancia significativa. Como um problema psiquiatrico de grande



complexidade, o TBH necessita de interacdo dos dados para que se possa
alcancar melhor compreensdo da doenca. Apesar de ja existirem muitos
trabalhos na area, ainda esta longe de ser definida a causa ou as causas do
transtorno. Dessa forma, futuras pesquisas devem ser conduzidas para o
esclarecimento de diversos dados que ainda permanecem obscuros e para que
tratamentos mais eficazes possam ser proporcionados aos individuos que

sofrem com esse problema.

2.2 PREVALENCIA DO TRANSTORNO BIPOLAR DO HUMOR

Prevaléncia refere-se a uma medida que avalia a quantidade de sujeitos
acometidos por determinada enfermidade em uma populagao especifica, no
momento em que o estudo é realizado. A prevaléncia mais utilizada refere-se
aquela durante a vida, que é a proporcéo de individuos com a patologia até o
momento do estudo (LIMA, 2005). Lima e colaboradores (2005) realizaram uma
revisdo sistematica da literatura de estudos que avaliaram a prevaléncia do
TBH. A maior parte dos estudos considerou a existéncia do TBH tipo | e tipo Il
De um modo geral, esses estudos mostraram prevaléncia durante a vida, que
variou de 0,6% a 1,6%. Dentro dessa pontuacdo, o TBH tipo | teve uma
prevaléncia dentro do intervalo de 0,8% a 1,6%, e o TBH Il, taxa de 0,5%. O
Unico estudo brasileiro, incluido nessa revisdao sistematica, € um estudo
multicéntrico realizado em Brasilia, Sdo Paulo e Porto Alegre, que demonstrou
prevaléncia de 0,3% a 1,1% (ALMEIDA-FILHO, N.; MARI,J., COUTINHO,E.,
1997). Os demais estudos avaliaram a prevaléncia do TBH considerando o
espectro bipolar e encontraram uma faixa que variou de 5,1% a 6,4%. Miasso,
Cassiani e Pedrao (2008) afirmam que o TBH é responsavel por 10 a 15% das
internagdes por transtornos mentais, o que confirma a gravidade da patologia e
os tratamentos, muitas vezes, ineficazes.

As diferencas raciais e as condi¢gdes econdmicas mostram-se pouco
significativas no TBH, nao influenciando a estatistica. A analise do estado civil,
por outro lado mostrou menores indices entre solteiros ou divorciados (LIMA et

al., 2005). Em relacao a diferenga entre os géneros, a prevaléncia do TBH tipo |



é semelhante entre homens e mulheres, enquanto o TBH tipo Il é mais
prevalente nas mulheres (HILTY; BRADY; HALES, 1999). Apesar desse fato, a
fenomenologia do TBH difere entre os homens e mulheres. Nas mulheres, o
inicio costuma ser mais tardio, e os episddios depressivos mais frequentes.
Nelas, existe mais probabilidade de ciclagem rapida e de estados mistos tipo I,
e a mania geralmente é disférica, ocorrendo menos tentativas de suicidio do
que nos homens (DIAS et al., 2006). As tentativas de suicidio sdo muito
frequentes no TBH. Segundo Prien (1990), 25% dos pacientes bipolares tentam
suicidio em algum momento de suas vidas, e 11% falecem por essa causa
(PRIEN et al., 1990 apud HILTY; BRADY; HALES, 1999).

Fu-1 (2004) afirma que precisar a idade de inicio do TBH representa um
grande desafio, pois isso esta sujeito a diversos vieses, tais como a meméria
do paciente e de seus familiares, os erros de diagnéstico e a demora para o
estabelecimento do diagnéstico. Este autor sugere que o TBH pode surgir em
todas as fases de vida, embora Goodwin e Jamison (2007), ao fazer uma
revisao de literatura, encontraram a idade média de 28,1 anos e a mediana de
25 anos. Apesar disso, o tempo médio para o diagnéstico é de 8 a 9 anos. O
primeiro episoédio occorre, em média, aos 22,2 anos e pode estar associado a
situacdes estressoras, como inicio de curso em faculdade, primeiro emprego,
casamento ou nascimento de filho (SUPPES; DENNEHY, 2009).

2.3 DIAGNOSTICO DO TRANSTORNO BIPOLAR DO HUMOR

O TBH caracteriza-se por ser uma doenca crbnica e, muitas vezes,
incapacitante, durante a qual o sujeito acometido intercala periodos de mania e
depressdo. Esse transtorno é classificado pelo Manual diagnéstico e estatistico
dos transtornos mentais (AMERICAN PSYCHIATRIC ASSOCIATION, 1995), 42
edicdo (DSM-IV) nos transtornos do humor, e é subdividido em: tipo |, tipo II,
ciclotimia e transtorno bipolar sem outra especificacdo. No TBH tipo |, ocorre a
forma classica, em que episddios maniacos se intercalam com depressivos. No
tipo Il, existe a presenga de episédios hipomaniacos, seguidos por periodos

depressivos. Na ciclotimia, ha a presenca de humor desregulado, e a oscilagao,



embora importante, ndo chega a caracterizar fases maniacas ou depressivas
(DSM-1V).

A verséo revisada do DSM-IV (DSM-IV-TR) indica especificadores para
o detalhamento da doenca. Para os episddios de mania e depressdo, sdo
utilizadas as seguintes terminologias: sintomas leves, moderados ou graves,
com ou sem caracteristicas psicoticas; cronicidade; com caracteristicas
catatdnicas; com caracteristicas melancélicas; com caracteristicas atipicas; e
com o inicio no pos-parto. Além desses, existem também especificadores para
0os pacientes que nao se encontram em fase maniaca ou depressiva. Para
esses sujeitos, deve-se informar se estdo em remissdo total ou parcial e
especificar se o curso é longitudinal (com ou sem recuperagao interepisddios),
se tem um padrdo sazonal ou se corresponde a ciclagem rapida (SUPPES;
DENNEHY, 2009).

Na Classificagao Internacional de Doengas, décima edigao (CID-10), o
TBH também esta incluido entre os transtornos do humor, porém sem
subdivisdao em TBH tipo | e tipo Il. A CID-10 utiliza especificadores para
caracterizar o episddio atual como maniaco, hipomaniaco, depressivo ou em
remissao, e se possui sintomas psicéticos (CID-10).

Para compreender o TBH, é necessario o entendimento de cada fase
dessa patologia. A mania refere-se a um periodo no qual existe elevagao do
humor, podendo apresentar as seguintes caracteristicas: euforia, irritagao,
elevacdo da autoestima, sentimentos de grandiosidade, presenga de
comportamentos impulsivos, aumento da disposicdo fisica, diminuicdo da
necessidade de sono e, algumas vezes, presenga de episodios psicoticos
(FARAVELLI, et al., 2009). A hipomania é caracterizada pela versao atenuada
da mania, em que n&o ocorre um perigo para a integridade do paciente e das
pessoas a sua volta e também ndo existem sintomas psicéticos (MORENO, R.;
MORENO, D.; RATZKE, 2005). Por sua vez, a depressao caracteriza-se por
diminui¢do do humor e da capacidade fisica, sentimentos de inferioridade, falta
de motivagao, letargia, anedonia e dificuldade de concentragdo (FARAVELLI et
al., 2009).

O diagndstico realizado de forma categorica, como proposto pelo DSM-
IV e pela CID-10, recebe diversas criticas, pois muitos clinicos observam que

0os pacientes possuem critérios diferentes dos propostos por esses manuais



diagnosticos (ALCANTARA et al., 2003). Esse fato tem levado a classificacdo

de muitos individuos como “bipolares sem outra especificagcao” (SOE), o que

nao descreve os sintomas apresentados pelo sujeito. Com base nesses relatos,

diversos

especialistas tém se dedicado a elaboracdo de categorias que

definiriam o que é chamando de espectro bipolar (STAHL, 2010).

Essas propostas sido levantadas principalmente por Akiskal e Pinto

(1999) e adicionam as seguintes subcategorias ao TBH:

a)

b)

TBH tipo | Y2 ou 0,25: TBH instavel que responde rapidamente a

antidepressivo, embora de forma pouco duradoura (STAHL, 2010).

TBH tipo | %2 ou 0,5: TBH em que ha a presenca de sintomas
positivos da psicose associados a mania, hipomania ou depressao.
Esse tipo também pode ser denominado de “esquizoafetivo” ou
“esquizobipolar” (STAHL, 2010).

TBH tipo Il %2: pacientes ciclotimicos, que apresentam episédios
depressivos maiores (STAHL, 2010).

TBH tipo lll: pacientes que apresentam episddios maniacos ou
hipomaniacos com a utilizacdo de antidepressivos. Nas
classificagbes atuais, esse fato é categorizado como transtorno
afetivo induzido por uso de substancias; entretanto, os especialistas
que propdem a nova denominagcdo acreditam que esses sujeitos
desenvolvem episédios maniacos ou hipomaniacos por fazerem
parte do espectro bipolar e que, em algum momento de suas vidas,
iriam apresentar sintomas do transtorno até serem classificados
como bipolares tipo | ou Il (STAHL, 2010).

TBH Il 2: TBH induzido pelo abuso de drogas (STAHL, 2010).

TBH tipo IV: sujeitos com temperamento hipertimico, que apresentam
episodios depressivos (STAHL, 2010).

TBH tipo V: TBH em que existe um misto de depressao e hipomania,
no qual ndo ha exigéncia de critérios rigorosos da presenca
simultdnea de episddios depressivos € maniacos, como ocorre na

classificacédo atual dos estados mistos (STAHL, 2010).



h) TBH tipo VI: TBH no qual os pacientes apresentam sintomas
demenciais (STAHL, 2010).

Apesar dessa nova proposta, outros especialistas mostram-se
cautelosos quanto a ela. Goodwin (2002) sugere que os critérios do espectro
bipolar flexibilizam muito na analise diagnéstica, e Angst e Marenos (2001,
apud ALCANTARA et al., 2003) afirmam que as classificagbes apresentadas
ainda nao possuem um embasamento cientifico necessario para serem
utilizadas na pratica clinica. O espectro bipolar aumenta a incidéncia
populacional do TBH, o que pode configurar uma fase de superdiagndstico e
que gera o aumento do uso de estabilizadores de humor (ALCANTARA et al.,
2003). Por outro lado, Alcantara e colaboradores (2003) afirmam que a ideia de
espectro bipolar amplia o conceito de bipolaridade, impedindo que seja
realizado erroneamente o uso de antidepressivo, 0 que poderia piorar 0 curso
da doenca.

Apesar da existéncia de todos esses critérios para avaliar a ocorréncia
de fases maniacas e depressivas e das perspectivas futuras, o TBH é uma
patologia de dificil diagndstico. Isso se deve a diversos fatores, como a
necessidade de uma analise retrospectiva do humor do paciente, o qual, muitas
vezes, nao oferece informagdes fidedignas e negligencia a presencga de fases
hipomaniacas. A demora do diagndstico no TBH é marcante e gera um prejuizo
na QV desses pacientes, que acabam sendo subtratados, levando a piora do
prognostico e ao aumento do risco de suicidio (SHABANI et al., 2009).

O TBH é, na atualidade, diagnosticado mediante entrevistas clinicas e,
algumas vezes, com a aplicagcdo de escalas que avaliam a existéncia e a
gravidade dos sintomas. As entrevistas clinicas podem seguir um padrao
estruturado, semiestruturado ou aberto. Entretanto, todas devem ter como
objetivo a busca de informacgdes relativas a histéria dos sintomas, a vida social,
ocupacional e afetiva do paciente, a existéncia de doencas mentais na familia e
ao uso de drogas. Entre os instrumentos de entrevistas clinicas estruturadas,
podem-se citar a Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia (SADS), a
Diagnostic Interview Schedule (DIS) e a Structured Clinical Interview for the

DSM-IV (SCID). Existem ainda escalas que avaliam a mania, a hipomania e a



depressao de forma independente e, como tal, podem-se citar a Altman Mania
Rating Scale (AMRS); Young Mania Rating Scale (YMRS), Hamilton
Depression Rating Scale (HAM-D); a Inventory for Depressive Symptoms - Self
Report (IDS-SR) e a Beck Depression Inventory (BDI) (SUPPES; DENNEHY,
20009).

Ao analisar um paciente com suspeita de TBH, o clinico deve estar
atento as patologias que costumam dificultar o diagnéstico. Moreno, Macedo-
Soares e Ratzke (2008) afirmam que as principais enfermidades a serem
afastadas sdo: depressao unipolar, esquizofrenia, transtorno esquizoafetivo,
transtorno psicético breve, abuso ou dependéncia de substancias, transtornos
de personalidade, transtorno de conduta, transtornos de impulso e transtornos
de ansiedade. Suppes e Dennehy (2009) colocam que o diagnéstico diferencial
mais complicado seria o do TBH com a depressao maior. Esse fato ocorre
principalmente porque os pacientes nao identificam claramente a presenga de
episddios maniacos e hipomaniacos.

No meio do que podemos chamar de transicdo dos critérios
diagnésticos, Demétrio (2008) aponta para os futuros avangos. Ele relata que
havera grandes mudancas nas pesquisas bioldgicas, o que resultara em maior
compreensao dos aspectos cognitivos, estruturais cerebrais e genéticos, e
fornecerao uma classificagcdo mais embasada cientificamente, capaz de prever
um tratamento adequado para cada individuo.

Quanto ao progndstico e a perspectiva de cura, Suppes e Dennehy
(2009) afirmam que o TBH é uma doenga cronica, portanto sem cura, e que um
bom prognéstico depende da cooperagao do paciente quanto ao tratamento, o
que engloba: o uso adequado da medicagao prescrita; a detecgéo precoce dos
sintomas na virada de humor; e a presenca de habitos de vida saudaveis, como
alimentacao saudavel, pratica de exercicios fisicos € um bom padrao de sono.

Outra dificuldade encontrada no processo diagnostico do TBH sao as
comorbidades. Essa patologia apresenta altas taxas de associagdo com outras
doengas, chegando a 60% ao longo da vida (SASSON et al., 2003 apud
KAPCZINSKI et al., 2009). As principais comorbidades psiquiatricas do TBH
sdo: transtornos de ansiedade, abuso de substancia, transtornos alimentares e
transtorno de personalidade (SANCHES; ASSUNCAO; HETEM, 2005).

Entretanto, o TBH também apresenta elevada associacdo com as doencas



clinicas. Sanches, Assuncgao e Hetem (2005) citam a diabetes, a obesidade, a
sindrome metabdlica e as doencgas cardiovasculares como as principais

comorbidades clinicas.

2.4 TRATAMENTO DO TRANSTORNO BIPOLAR DO HUMOR

O tratamento do TBH é complexo, pois ndo existe uma forma ideal de
trata-lo. De modo abrangente, pode-se dizer que a farmacoterapia, a
psicoterapia e a eletroconvulsoterapia (ECT) destacam-se no tratamento
desses pacientes (MORENO, R; MORENO, D.; RATZKE, 2005).

O tratamento medicamentoso tem como objetivo controlar os sintomas,
modificar comportamentos disfuncionais e prevenir novos episédios da doenca
(MORENO,R.; MORENO, D.; RATZKE, 2005). Segundo Pimenta (2009), o
tratamento farmacoterapico pode ser dividido em trés fases: fase aguda, fase
de continuacao e fase de manutencao. Na fase aguda, a medicagao tem como
finalidade controlar a mania sem provocar depressao ou tratar a depressao
sem desenvolver um episddio maniaco. Na etapa de continuagao, o psiquiatra
procura estabilizar os efeitos benéficos das drogas, controlando os efeitos
colaterais e oferecendo um bom funcionamento para o sujeito. Na fase de
manutencdo, o objetivo é evitar novos episédios depressivos ou maniacos e

continuar os ganhos funcionais para o paciente.

As medicagbes mais utilizadas para o tratamento do TBH sdo os
estabilizadores do humor, que podem ser medicacbes anticonvulsivantes,
antipsicoticas e antidepressivas. Os anticonvulsivantes constituem as drogas
mais utilizadas na patologia, e o destaque é para o litio. Essa substancia
representa o padrdao ouro no controle do TBH e vem sendo utilizada desde a
década de 60, com evidéncias cientificas de eficacia (SOUZA, 2009). Pode-se
citar o uso de outros anticonvulsivantes como a gabapentina, o acido valpraico,

a carbomazepina, o topiramato, a oxcarbazepina. (MALLAKH, 2008).

As medicagdes antipsicoéticas tipicas sdo para tratar a crise maniaca,
assim como coadjuvantes na manutengéo da eutimia, mostrando evidéncias de

eficacia. Elas vém sendo substituidas pelos antipsicoticos atipicos, que



apresentam menos efeitos colaterais. As drogas antipsicéticas atipicas mais
utilizadas no transtorno bipolar sdo a olanzapina, a clozapina e a risperidona
(LACERDA; SOARES; TOHEN, 2002).

Os antidepressivos nao sao indicados para o tratamento do TBH. Esse
tipo de medicacdo auxilia no combate a depressao, mas pode, em 20% a 50%
dos casos, induzir um episédio maniaco. Além disso, estudos tém comprovado
que os antidepressivos ndo sao eficazes no controle em longo prazo do TBH e

na prevencao de episoddios depressivos e maniacos (MALLAKH, 2008).

Mesmo oferecendo um tratamento farmacolégico eficaz, os pacientes
bipolares costumam apresentar recaidas frequentes, nao aderir as medicacdes
e apresentar sintomas subsindrémicos. Dessa forma, as intervengoes
psicossociais somam-se ao acompanhamento medicamentoso, com os
seguintes objetivos: aumentar a adesdao aos medicamentos, diminuir os
sintomas residuais, prevenir recaidas, diminuir a necessidade de
hospitalizagdo, melhorar o contato social e a QV dos pacientes (KNAPP;
ISOLAN, 2005).

Diversos tipos de tratamento psicossocial sdo empregados no TBH. Os
mais estudados e com maior numero de evidéncias cientificas sdo a
psicoeducagao e a terapia cognitivo-comportamental (TCC). A psicoeducagao
visa a educar o paciente e seus familiares sobre o transtorno, fazendo com que
ele se torne ativo em seu tratamento, aderindo a proposta medicamentosa e
tornando-o capaz de lidar com as consequéncias da doenca. A psicoeducacao
pode ser realizada isoladamente ou constituir-se em uma das etapas da
psicoterapia (JUSTOS; CALIL, 2004).

Varios tipos de terapia sdo sugeridos no acompanhamento de pacientes
com TBH, mas a TCC é a que possui maior numero de estudos de eficacia. A
TCC foi desenvolvida por Aron Beck na Pensilvania ,na década de 60, a partir
da suas experiéncias com pacientes deprimidos. Esse tipo de terapia é voltado
para metas, € rapido, colaborativo e visa a modificacdo de crengas,
pensamentos, emogdes e comportamentos. Segundo Beck (1997), cada
individuo é dotado de crencas sobre si mesmo, sobre as pessoas € 0 mundo
que determinam sua maneira de interpretar a realidade. Essa interpretacao

pode estar distorcida, o que gerara emocdes e comportamentos disfuncionais.



A partir dessa andlise, a TCC visa a questionar os pensamentos e
crengas, transformando-os em ideias mais funcionais e, consequentemente,
alterando a maneira de sentir e de agir do sujeito. No TBH, a terapia é auxiliar
ao tratamento medicamentoso e tem os seguintes objetivos: educar pacientes e
familiares a respeito da patologia; promover a aceitagdo da doenca e a adesao
ao tratamento; desenvolver instrumento para medicdo do humor; e oferecer
técnicas psicoterapéuticas para lidar com cada fase da doenca (KNAP;
ISOLAN, 2005).

Quanto as psicoterapias, Justos e Calil (2004) relatam que ainda ha a
necessidade de estudos que comprovem a eficacia dessas técnicas. Apesar da
crescente producao de artigos cientificos nessa area, muito deles ndo possuem
qualidade metodoldgica adequada e rigor cientifico para o reconhecimento das

psicoterapias no tratamento do TBH.

Outros tratamentos sdo sugeridos na bipolaridade, principalmente para
0s casos mais graves e refratarios. Dentre esses, pode-se citar a
eletroconvulsoterapia (ECT). A ECT pode ser definida como “utilizacao de
descargas repetitivas elétricas nos neurbnios do sistema nervoso central’
(HALES, 1992) e é utilizada desde 1947, mostrando-se eficaz em diversos
transtornos psiquiatricos, como depressdo grave, mania e esquizofrenia.
Ensaios clinicos randomizados demonstram o efeito antidepressivo,
antimaniaco e estabilizador do humor da ECT, mas esse tratamento ainda gera
polémica (SILVA; CALDAS, 2008).

Devido a ma utilizacao da ECT no passado, principalmente pelo fato de
ter sido utilizada como meio de tortura e pela falta de conhecimento de alguns
profissionais e da sociedade, o “eletrochoque”, como é chamada popularmente,
deixou de ser foco das pesquisas cientificas e foi substituido pelas medicagdes
psicotropicas. Atualmente, os estudos sobre ECT estéo ressurgindo e tornando
cada vez mais evidente os seus beneficios no TBH, principalmente nos casos
graves e com risco de suicidio (MOSER; LOBATO; BELMONTE-DE-ABREU,
2005).

Infelizmente os fatos de ndo haver um conhecimento cientifico sobre
como ocorre as transformacgdes cerebrais induzidas pela ECT e a presenga dos

efeitos colaterais ocasionados pelo método, como perda de meméaria, enjoos e



voémitos, prejudica ainda mais sua aceitagdo social (MOSER; LOBATO;
BELMONTE-DE-ABREU, 2005).

De acordo com o que foi apresentado sobre o tratamento do TBH,
percebe-se a complexidade do transtorno. Além de ndo haver cura para tal
doenga, ndo ha tratamento ideal. Os procedimentos empregados no paciente
bipolar devem ser avaliados individualmente e de forma interdisciplinar para se
conseguir abarcar a maior parte dos prejuizos causados pelo patologia e

alcancar periodo maior de estabilidade do humor.



3 TRANSTORNOS ALIMENTARES

Os TA constituem doengas psiquiatricas que geram alteragbes nos
padrées de comportamento alimentar, ocasionando prejuizos fisicos,
psicolégicos e sociais aos individuos acometidos (BORGES et al., 2006). Tais
transtornos afetam majoritariamente pessoas do sexo feminino, jovens,
apresentando uma proporg¢ao de 10 mulheres afetadas para 1 homem, no caso
da anorexia nervosa (AN) (CORDAS, 2004).

O DSM 1V classifica os TA em AN e bulimia nervosa (BN), com os

critérios diagnésticos apresentados no Quadro 1.

Anorexia nervosa

A. Recusa a manter o peso corporal em um nivel igual ou acima do minimo adequado a
idade e a altura (manutengao do peso corporal abaixo de 85% do esperado).

B. Medo intenso de ganhar peso ou de engordar, mesmo estando com peso abaixo do
normal.

C. Perturbagcdo no modo de vivenciar o peso ou a forma do corpo, influéncia indevida do
peso ou da forma do corpo sobre a autoavaliagdo, ou negagao do baixo peso corporal
atual.

D. Nas mulheres pds-menarca, amenorreia, isto é, auséncia de pelo menos trés ciclos
menstruais consecutivos.

Bulimia nervosa

A. Comportamento compensatorio recorrente, com o objetivo de prevenir o aumento de
peso, como indugdo de vOmitos, uso indevido de laxantes, diuréticos, jejuns ou
exercicios fisicos excessivos.

B. Compulsao periddica e comportamentos compensatorios inadequados que ocorrem, em
média, pelo menos duas vezes por semana, por trés meses.

C. Autoavaliacdo indevidamente influenciada pela forma e pelo peso do corpo.

D. O disturbio ndo ocorre exclusivamente durante os episddios de anorexia nervosa.

Quadro 1 - Critérios diagndsticos do DSM-IV-TR para anorexia e bulimia nervosa.

O DSM-IV subdivide a AN em dois tipos: restritivo e purgativo. O tipo
restritivo ocorre quando o individuo n&o apresentou nenhum episédio de
compulsdo alimentar seguida de comportamento purgativo, e o purgativo

refere-se aquele em que o sujeito apresentou essas atitudes (DSM-IV).

A BN também é classificada pelo DSM-IV em dois subtipos: purgativo e

nao-purgativo. O purgativo existe quando o paciente apresentou indugao de




vOmitos ou uso indevido de laxantes, diuréticos ou enemas. No tipo nao-
purgativo, o individuo utiliza outros meios compensatorios, como jejuns e

exercicios fisicos exagerados (DSM-1V).

Além da AN e da BN, o DSM-IV faz referéncia a TA nao-especificados.
Esses transtornos sdo aqueles que nao preenchem critérios para nenhum dos
dois tipos citados acima, como o transtorno de compulsao alimentar periédica

(TCAP). Esse transtorno segue os critérios descritos no Quadro 2 (DSM-1V).

Transtorno de compulséo alimentar periddica

A. Episddios recorrentes de compulsdo alimentar.

B. Os episdédios de compulsao alimentar precisam incluir trés ou mais dos seguintes
critérios:

- Comer muito mais rapido do que o normal.

- Comer até se sentir incomodamente farto.

- Comer grandes quantidades de alimento, quando n&o fisicamente faminto.

- Comer sozinho por embarago pela quantidade de alimento que consome.

-Sentir repulsa de si mesmo, depressdo ou demasiada culpa apds comer
excessivamente.

C. Acentuada angustia relativa & compulsdo alimentar periédica.

D. A compulsado alimentar periddica ocorre pelo menos dois dias por semana, durante
seis meses.

E. A compulsdo alimentar periédica ndo estd associada com o uso regular de
comportamentos compensatorios inadequados, nem deve ocorrer durante o curso de
AN e BN.

Quadro 2 - Critérios diagndsticos do DSM-IV para compulsao alimentar periddica.

Apesar de o TCAP estar classificado dentro dos TA nao-especificados e
de né&o estar incluido nos instrumentos de avaliacdo diagnostica do DSM-1V,
vem apresentando uma elevada prevaléncia em estudos que o incluem na
analise (FAIRBURN, 2010). Dessa forma, alguns autores questionam a nao-
inclusao desse transtorno em uma classificacao de TA e levantam a proposta
de inclusdo no DSM-V (WILFLEY et al., 2010).

O CID-10 refere-se a transtornos de alimentacdo e o classifica em
anorexia nervosa, anorexia atipica, bulimia nervosa, bulimia atipica, hiperfagia
associada a outros transtornos psicologicos e voémitos associados a outros
disturbios psicologicos. A caracterizagcdo das doengas assemelha-se as

apresentadas pelo DSM-IV.

Segundo a CID-10, a AN é caracterizada por uma perda de peso

intencional devida ao intenso medo de engordar e uma supervalorizagdo da




magreza, acompanhada por prejuizos fisicos e desnutrigdo. A pessoa
anoreéxica possui uma restricdo alimentar grave, podendo apresentar também
pratica de exercicio fisico exagerada, provocagédo de vomitos e uso indevido de
laxantes, anorexigenos e diuréticos. Ja a AN atipica ocorre quando o paciente
apresenta caracteristicas da anorexia nervosa, mas seu quadro clinico ndo
justifica o diagnéstico, como, por exemplo, quando o sujeito apresenta perda
intensa de peso e comportamento de restricdo alimentar, mas n&o possui
pensamentos de supervalorizagdo da magreza, nem o desejo de emagrecer
(CID-10).

A BN ocorre nos individuos que apresentam episddios de hiperfagia
seguidos de inducdo de vémitos ou uso de purgativos na tentativa de evitar o
ganho de peso. A forma atipica da doencga, segundo a CID-10, envolve as
pessoas que nao se enquadram nos critérios do transtorno, mas que
apresentam alguns sintomas, como, por exemplo, presenga de hiperfagia

seguida de indugao de vémitos, mas sem preocupag¢ao com o peso (CID-10).

3.1 TRANSTORNO BIPOLAR DO HUMOR VERSUS TRANSTORNOS
ALIMENTARES

Como ja foi mencionado anteriormente, o TBH é fortemente associado
com a presenca de comorbidades. A prevaléncia de transtornos do eixo | —
transtorno obsessivo-compulsivo (JOSHI et al., 2010), transtornos alimentares
(WILDES; MARCUS; FAGIOLINI, 2008), abuso e dependéncia de alcool
(CARDOSO et al., 2008) e outras substancias (DIHEL; CORDEIRO;
LARANJEIRA, 2010) - apresenta-se mais frequentemente do que na

populagao geral.

Em 2006, McElroy e colaboradores realizaram revisdo de literatura que
tinha como objetivo verificar a prevaléncia dos TA em pacientes bipolares.
Apoés a analise dos estudos, de 1982 a 2003, verificaram que a prevaléncia de

TA no TBH era maior do que na populagao geral (vide Quadro 3 e Tabela 1).



Anorexia nervosa 0,1%

Bulimia nervosa 1,0%

Anorexia ou bulimia 0,7-1,8%

Quadro 3 - Estimativa de prevaléncia ao longo da vida de transtornos alimentares em adultos
na populagéo geral
Fonte: *Adaptado de Mcelroy, Kotwa e Keck Jr. (2006).

Tabela 1- Estudos que apontam a prevaléncia de TA em pacientes bipolares

Estudo Método %TA % AN %BN
diagnéstico
Strakowski et SCID; DSM- 7,3% - 7.3%
al., 1992 I-R
Strakowski et SCID; DSM- 6,6% - 6,6%
al., 1993 -R
McElroy et al., SCID; DSM- 8,5% NE NE
1995 l-R
Schuckit et al., SAGA; DSM- 7,1% - 7,1%
1996 -R
Cassano et al., SCID; DSM- 6,4% NE NE
1998 I-R
Edmonds et al., DIGS; DSM- 7,3% NE NE
1998 \Y%
Pini et al., 1999 SCID; DSM- 6,4% 2,4% 4,0%
l-R
McElroy et al., SCID; DSM- 5,9% 2,08% 3,8%
2001 \Y
Vieta et al., SCID; DSM- 2,3% - 2,3%
2001 v
MacQueen et SCID; DSM- 15% 2,85% 12,14%
al., 2003 \Y

Fonte: *Adaptado de Mcelroy, Kotwa e Keck Jr. (2006).

Nota: TA = transtorno alimentar; AN = anorexia nervosa; BN = bulimia nervosa; NE = nao-
especificado; DIGS = Diagnostic Interview for Genetic Studies; SAGA = Semi-Structured
Assessment for the Genetics of Alcoholism; SCID = Structured Clinical Interview of DSM V.

Recentemente, Fornaro e colaboradores (2010) analisaram a
prevaléncia dos TA em 148 mulheres bipolares: 31% apresentavam histéria de
TA; 15,5%, historico de AN; 5,4% de BN; 8,2% de TCAP; 1,3% de AN e BN;
0,7% de AN; e 2% de BN e TCAP.




A fim de avaliar se a presenga de TA influencia no prognédstico da
patologia, Wildes, Marcus e Fagiolini (2007) observaram que 72 pacientes
bipolares, 26 eram portadores de TA. Através da aplicagcdo da escala de
impressao clinica global (CGl), da obtencéo do indice de massa corporal (IMC)
e da aplicagao de entrevista psiquiatrica baseada nos critérios do DSM-IV, os
autores evidenciaram que os pacientes pertencentes ao grupo dos TA
apresentavam maior peso, indice mais elevado no CGI, mais episddios
depressivos ao longo da vida e maior numero de comorbidades, principalmente
de transtornos de ansiedade. Esses fatos indicam como a existéncia de TA

pode influenciar no progndstico e na QV dos pacientes bipolares.

Segundo McElroy, Kotwal, Keck Jr. (2006), verificar a existéncia de TA
em pacientes bipolares é de fundamental importancia. O tratamento, nesses
casos, necessita ser cuidadosamente planejado, para ndo prejudicar a saude
do individuo. A psicoterapia tem de utilizar mecanismos e estratégias
especificas que combatam a dificuldade no campo alimentar, para que nao
ocorram maiores prejuizos no humor do sujeito e para nao gerar crises
depressivas ou maniacas. O tratamento farmacolégico foi amplamente
discutido por McElroy, Kotwal, Keck Jr. (2006), os quais afirmam que
medicacdes como estabilizadores do humor podem exacerbar episédios de
comer compulsivo, € 0 uso de antidepressivos em pacientes com TA pode
desencadear episddios maniacos, se nado forem utilizados com o rigor

adequado.

3.2 HISTORICO DA ANOREXIA NERVOSA

Apesar de os TA serem, muitas vezes, vistos como doenga da
atualidade, devido ao ideal de magreza pregado nos ultimos tempos, a revisdo
histérica mostra relatos de comportamentos alimentares problematicos desde a

antiguidade.

Mesmo antes de a denominagao AN ser empregada, encontra-se relatos
de casos que caracterizam a doenca. Nos anos 106 a 43 a.C., existem

referéncias latinas a patologia com o nome de fastidium. A etimologia da



anorexia sagrada vem do grego, an (deficiéncia ou auséncia de), e orexis
(apetite). O primeiro uso do temo foi feito por William Gum em 1873 (CORDAS;
CLAUDINO, 2002).

Na idade média, muitas mulheres eram denominadas de “santas
anoréxicas”, por realizarem intenso jejum em nome de uma aproximagao
emocional com Deus. Rejeitando as normas e exigéncias sociais da época,
como um casamento imposto, jovens mulheres se isolavam em conventos
negando-se a se alimentar. Em alguns casos, elas chegavam a desnutricdo
intensa, o que culminava em delirios e sensacodes fisicas interpretadas com
misticismo (WEINBERG, 2010).

Em 1689, Morton foi o primeiro a realizar um relato médico da doenga,
descrevendo o caso de uma jovem que morreu de inanicdo apos recusa
incessante em se alimentar, mesmo preservando seu nivel de consciéncia
(BUSSE; BEATRIZ, 2004).

No século XIX, a AN surge como entidade nosoldgica especifica com
Charles Laségue, o qual descreve a anorexie historique. Gull relata casos com
o0 nome de apepsia histérica, e Janet, em 1903, utiliza o termo anorexie mental
(CORDAS; CLAUDINO, 2002), ainda utilizado pelos franceses.

Na década de 1960, Hilde Bruch trouxe contribuicées importantes para o
entendimento da AN. Ela referiu-se a doenga mencionando a existéncia de
deficiéncias do ego e da personalidade, situagdo em que a menina acometida
tenta evitar as exigéncias fisicas e psicolégicas da puberdade. A AN teria trés
aspectos principais: prejuizo da imagem corporal, prejuizo na interpretacéo de

estimulos corporais e sensacgao de ineficiéncia (BUSSE; BEATRIZ, 2004).

E a partir da década de 1970, devido & necessidade de critérios rigidos
para realizacdo de pesquisas, que comeca a delimitacdo de caracterizacdes
especificas para o diagnéstico da AN, englobando o que é visto atualmente,
como perda de peso, preocupagdo intensa em engordar, prejuizos na
percepcao do corpo e alteracdes metabodlicas (CORDAS; CLAUDINO, 2002).

3.3 HISTORICO DA BULIMIA NERVOSA



O nome bulimia origina-se da unido dos seguintes termos gregos: boul
(boi) ou bou (grande quantidade) com lemos (fome), significando fome grande,
suficiente para devorar um boi. Episédios de compulséo alimentar seguidos de
indugao de vémitos ou uso de purgantes com inten¢ao de evitar o aumento de

peso sdo comuns na histéria da humanidade (CORDAS, 2004).

Os romanos tinham o habito de vomitar apdés os banquetes, e criaram
espacos especificos para que essa pratica pudesse ser realizada. O vomito
também ja foi utilizado como ato curativo, entre os egipcios e os gregos, que
acreditavam serem as doencgas inteiramente provenientes do que se comia
(CORDAS; CLAUDINO, 2002).

Entretanto foi na década de 70, com Russel, que a expressao bulimia
comecgou a ser utilizada, com a definicdo de caracteristicas diagnodsticas
semelhantes as que sdo utilizadas na atualidade. Esse pesquisador descreveu
casos de pacientes com episodios bulimicos e com peso normal, acreditando,
primeiramente, que o fato derivaria da AN, criando uma subcategoria chamada
de anorexia bulimica (BUSSE; SILVA,2004).

Estudos posteriores evidenciavam que apenas um pequeno percentual
das pacientes apresentava histérico de anorexia nervosa, o que ofereceu
espago para a criagdo de uma nova categoria diagnostica, que ja foi
amplamente denominada como hiperorexia nervosa, bulimarexia, bulivomia,
sindrome do caos alimentar, bulimia, até se chegar ao que hoje chamamos de
bulimia nervosa (CORDAS; CLAUDINO, 2002).

3.4 ETIOLOGIA DOS TRANSTORNOS ALIMENTARES

A etiologia dos transtornos alimentares € multifatorial. Morgan, Vecchiatti
e Negrao (2002) abordam a etiologia de acordo com a tendéncia da literatura
atual. Eles afirmam que os fatores envolvidos na causa dos TA podem ser

divididos em trés: predisponentes, precipitantes e mantenedores.



Os fatores predisponentes sdo aqueles necessarios para o aparecimento
da doenca, mas que sozinhos ndo a geram. Entre eles, estdo incluidos:
presengca de outra patologia psiquiatrica, ou histérico de doenga mental na
familia; alteracbes neurovegetativas; hereditariedade; tragos de personalidade
como baixa autoestima, perfeccionismo, impulsividade e rigidez; educagao
familiar; tendéncia a obesidade; caracteristicas socioculturais, como a
valorizacdo da magreza; e presenca de eventos adversos na vida do sujeito
como abuso sexual (MORGAN; VECCHIATTI; NEGRAO, 2002).

Dentre esses aspectos, Ferreira e Magalhdes (2005) destacam a
influéncia da cultura ocidental no surgimento dos TA. Eles chamam atengao
para o quanto a magreza € valorizada socialmente, levando as pessoas,
principalmente as mulheres e os jovens, a buscarem um ideal de beleza
vendido pela midia e pelo capitalismo, os quais, mediante dietas e métodos
estéticos modernos, prometem a beleza e a felicidade obtidas com o corpo

magro.

Os fatores precipitantes sdo aqueles que marcam o aparecimento da
doencga. Em relagédo aos TA, os fatores estressores (como, por exemplo, a
gravidez) e a dieta tém papel fundamental (MORGAN; VECCHIATTI;
NEGRAO, 2002). Em estudo de seguimento, durante um ano, os individuos
que faziam dieta tinham mais chances de desenvolver problemas alimentares

do que aqueles que nao faziam (PATTON et al., 1999).

Fatores mantenedores, aqueles que mantém a doenga, s&o
exemplificados com as alteragdes fisioldgicas e psicoldgicas causados pelo TA.
Como ilustracéo, pode-se citar o ciclo da restricdo alimentar, o qual ocasiona
episédios de compulsdo alimentar que podem levar o individuo a provocar
vomitos (MORGAN; VECCHIATTI; NEGRAO, 2002).

3.5 TRATAMENTO DOS TRANSTORNOS ALIMENTARES



O tratamento dos TA deve ser multidisciplinar, envolvendo intervencdes

farmacoldgicas, psicoterapicas e nutricionais.

A farmacoterapia dos TA apresenta especificidades para cada
transtorno. Na AN, o objetivo principal do tratamento € o ganho de peso e, para
isso, medicagdes antidepressivas, antipsicéticas e benzodiazepinicos, vém
sendo utilizadas. O uso de antidepressivos, especialmente dos inibidores
seletivos de recaptacao de serotonina (ISRS), agem na tentativa de combater
comorbidades, como transtornos de humor e ansiedade, e auxiliam na
prevencdo de recaida apdés o ganho de peso. As medicagbes
benzodiazepinicas buscam diminuir a ansiedade, especialmente em momentos
cruciais como refeicdes, e 0 uso de antipsicoticos costuma ser feito nos casos
refratarios. Percebe-se, entdo, que nao existe consenso quanto a utilizacao de
tratamento farmacolégico na AN, nem medicacéo especifica para o transtorno.
Dessa forma, a prescricao deve ser individualizada, procurando-se driblar as
dificuldades de tratar uma patologia com etiologia multifatorial (APPOLINARIO;
BACALTCHUK, 2002).

Segundo Appolinario e Bacaltchuk (2002), na BN, a medicagado que vem
sendo mais estudada e recomendada é a fluoxetina, estabelecendo-se como
dosagem adequada a de 60 mg/dia. Entretanto, outras drogas, como o
topiramato e a ondansetrona, também constituem uma possibilidade, caso ndo

se observe eficacia no primeiro tratamento.

O tratamento nutricional, segundo Latterza e colaboradores (2004), deve
englobar uma etapa educacional e outra experimental. Na fase educacional, o
nutricionista oferece informacdes sobre alimentacdo saudavel, nutrientes e
consequéncias da restricdo alimentar e da purgacao. Na fase experimental, o
objetivo primordial € o0 ganho de peso, nos pacientes com AN, e o controle dos
episédios de compulsdo alimentar e indugcdo de vémitos, nos individuos com
BN. A intervencdo nutricional precisa ser assertiva, levando o paciente a
ingerir a alimentacao prescrita de forma regular, utilizando-se, se necessario,
medidas invasivas, como a alimentagdo nasogastrica em sujeitos

hospitalizados.

Diversas abordagens psicoterapicas vém se dedicando ao tratamento
dos TA (NUNES-COSTA; LAMELA; GIL-COSTA, 2009; GORGATI;



HOLCBERG; OLIVEIRA, 2002). A TCC foi utilizada em varios estudos com
resultados significativos (VAZ et al., 2009), e € com base nela que abordarei o

processo de intervengao psicoldgica da AN e da BN.

A TCC, na AN e na BN, aborda a reestruturacdo dos pensamentos,
emogdes e comportamentos que geram e mantém o transtorno ativo. Através
de técnicas cognitivas e comportamentais, essa abordagem pretende
flexibilizar as crengas disfuncionais do sujeito a respeito do peso, fazendo com
que haja diminuicdo da hipervalorizagdo do corpo magro, de modo a levar,
consequentemente, a aumento de peso e diminuigdo de comportamentos
restritivos e purgativos. (DUCHESNE; ALMEIDA, 2002)

O tratamento dos TA também precisa incluir os familiares. Os membros
da familia que convivem com pacientes anoréxicos ou bulimicos apresentam
significativo sofrimento mental e baixa QV. Eles tém a necessidade de
compreender a doenga para encontrar estratégias de enfrentamento saudaveis
e agir de forma eficaz, sem prejudicar o tratamento (SOUZA; SANTOS;
SCORSOLINI-COMIN, 2009).



4 METODOLOGIA

Trata-se de um estudo observacional de corte transversal, no qual 406
pacientes com diagnostico de TBH foram consultados. Desses, 51 pacientes
foram excluidos devido a perda de dados, configurando-se, entdo, uma

amostra de 355 sujeitos.

O banco de dados refere-se a um consorcio realizado entre as cidades
de Salvador e Porto Alegre com o intuito de criagdo de um programa nacional
de avaliacdo de pacientes bipolares. Para a concretizacdo desse consorcio
foram realizadas diversas reunides e treinamentos para a definicdo dos
instrumentos e para que as coletas de dados fossem realizadas de maneira
uniforme. A partir desse banco de dados, trabalhos estdo sendo ser realizados
e alguns ja originaram artigos cientificos (NERY-FERNANDES et al, 2009;
QUARANTINI et al, 2009 ).

Os sujeitos foram abordados no periodo de 31 de margo de 2005 a 22
de margco de 2007 em dois centros de referéncia: Centro de Estudos dos
Transtornos de Humor e Ansiedade (CETHA) do Complexo Hospitalar
Universitario Professor Edgard Santos (Com-HUPES), na cidade de Salvador
(Bahia), e no ambulatério de transtornos do humor do Hospital de Clinicas de
Porto Alegre (Rio Grande do Sul).



Esses centros de referéncia atendem a pacientes com transtorno do
humor e oferecem tratamento em nivel terciario. Todos os pacientes eram
maiores de 18 anos, portadores de TBH tipo |, tipo Il € sem outra especificacao,

e encontravam-se em fases de humor diversas.

Foram excluidos do estudo sujeitos portadores de retardo mental que
impossibilitasse a compreensdo do estudo e que nao pudessem assinar o
termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE). Para serem incluidos na

pesquisa, os pacientes deveriam preencher os seguintes critérios:
a) Possuir diagnostico de TBH.
b) Possuir idade igual ou superior a 18 anos.

c) Ser acompanhado pelo CETHA na cidade de Salvador ou no
ambulatério de transtornos do humor Hospital Universitario de Porto

Alegre no periodo de abordagem.

d) Assinar o termo de consentimento livre e esclarecido.

4.1 OBJETIVOS

4.1.1 Objetivo geral

Verificar a frequéncia dos TA no TBH numa amostra de pacientes

provenientes de dois centros de referéncia.

4.1.2 Objetivos especificos

a) Descrever as caracteristicas clinicas e sociodemograficas dos pacientes
bipolares com TA e relacionar com os pacientes sem TA;.
b) Descrever os escores de depressdo, ansiedade, mania e QV entre

pacientes bipolares com TA e relacionar com os pacientes sem TA;



c) Descrever os indices de funcionamento global e de impressédo clinica
global entre os pacientes bipolares com TA e relacionar com o0s

pacientes sem TA;

d) Descrever a presenga de comorbidades do eixo | em pacientes bipolares

com TA e relacionar com os pacientes sem TA;

e) Descrever diferengas entre caracteristicas clinicas, sociodemograficas e

resultados dos instrumentos aplicados entre os pacientes com AN e BN.

4.2. HIPOTESES

a) A freqiéncia de TA nos pacientes bipolares da amostra € maior do que

na populacao geral.

b) Os pacientes bipolares com TA nao diferem em relagdo as dados
sociodemograficos dos sem o transtorno. Sobre os dados clinicos, os
sujeitos com TA apresentam maiores numeros de hospitalizacbes e

tentativas de suicidio, mas nao diferem nas demais variaveis.

c) Os sujeitos com TA tenderdo a apresentar mais prejuizos na escalas de

depressao, ansiedade, QV.

d) Os pacientes com TA apresentardo maiores prejuizos nas escalas de

impressao clinica global e na de funcionamento global.
e) Os individuos com TA terdo maiores numeros de comorbidades.

f) Nao havera diferencas estatisticamente significativas nos dados clinicos,
sociodemograficos e no resultados dos instrumentos nos pacientes com
AN e BN.

4.2 PROCEDIMENTOS



Apds a assinatura do TCLE (ANEXO B), os pacientes foram submetidos
a entrevista clinica estruturada, segundo critérios do DSM-IV (SCID-CV) e as
escalas de avaliagdo de sintomas depressivos, ansiosos e maniacos (HAM-D,
HAM-A e YMRS) Posteriormente, responderam ao questionario clinico e
sociodemografico e os avaliadores preencheram a escala de avaliagao global
do funcionamento (GAF) e a escala de impresséo clinica global (CGl).

Todos os procedimentos citados foram realizados no dia da consulta
médica do paciente, individualmente ou na presenca de familiares, se
necessario. Os dados obtidos foram complementados com dados do
prontuario, quando preciso.

Em cada centro de referéncia, as avaliacbes foram realizadas por trés
pesquisadores treinados nos instrumentos citados. Em Salvador a equipe foi
coordenada por Dra. Angela Sccipa e em Porto Alegre por Dr. Flavio

Kapczinski.

4.3 MATERIAL

Para alcancgar os objetivos da pesquisa, foram utilizados os seguintes

instrumentos:

a) Questionario clinico e sociodemografico

Esse questionario (ANEXO C) foi elaborado de comum acordo com
os centros de referéncia e teve como objetivo coletar dados sobre os
pacientes e as caracteristicas da sua doenca, tais como: nome,
género, idade, data de nascimento, etnia, situacdo conjugal,
ocupagao, escolaridade, endereco, telefone, idade e tipo do primeiro
episédio, idade em que recebeu o diagndstico, numero de

hospitalizagbes psiquiatricas, idade da primeira hospitalizacao,



presenga de ciclagem rapida, numeros e formas de tentativa de
suicidio, historia familiar de doencas psiquiatricas e de tentativas ou

suicidios completos.

b) Entrevista Clinica Estruturada para os Transtornos de eixo | do
DSM-IV (SCID-CV)

Entrevista clinica estruturada (ANEXO D) segundo critérios do DSM-
IV, voltada para pesquisas, a qual engloba os principais transtornos

psiquiatricos do eixo | do DSM-IV.

c) Escala de mania de Young (YMRS)

Escala (ANEXO E) desenvolvida a partir de descri¢cdes clinicas de
quadros maniacos, que objetiva a avaliacdo dos sintomas de tais
quadros (COLOM et al., 2002).

d) Escala de depressao de Hamilton — 17 itens (HAM-D)

Instrumento (ANEXO F) que avalia a intensidade de sintomas
depressivos, construida na versado reduzida a partir do instrumento
criado por Hamilton em 1959 (GALLUCI NETO; CAMPOS JUNIOR;
HUBNER, 2001).

e) Escala de ansiedade de Hamilton (HAM-A)

Questionario (ANEXO G) que avalia a intensidade de sintomas de
ansiedade, construida na versdo reduzida a partir do instrumento
criado por Hamilton em 1959 (GALLUCI NETO; CAMPOS JUNIOR;
HUBNER, 2001).



f) Escala de avaliagao global do funcionamento (GAF)

A escala de Avaliacdo Global do Funcionamento (ANEXO H) foi
desenvolvida em 1987 para a avaliagdo do eivo V no manual
diagnéstico para transtornos mentais, edi¢ao lll, revisada (DSM-III-R).
Ela avalia o funcionamento global do paciente em uma escala de 1 a
100, englobando trés dimensdes de funcionamento: psicoldgico, social
e profissional (DSM-1V).

g) Escala de impressao clinica global (CGl)

Instrumento (ANEXO I) que avalia a impressé&o clinica do profissional
perante o paciente. Criada por Guy (1976), oferece medidas que
avaliam a resposta do sujeito antes e apos um tratamento (SPEARING
et al., 1997).

h) Escala para avaliagado da qualidade de vida (WHOQOL-BREF)

Questionario (ANEXO J) desenvolvida pela organizagdo mundial de
saude (OMS) com o objetivo de avaliar a QV. A escala possui duas
versdes: a WHOQOL-100, que representa a versao original com 100
questdes e que avalia 6 dominios de QV; e a WHOQOL-BREF, uma
versao reduzida que investiga 4 dominios: fisico; psiquico, social e
ambiental (WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1996).

4.4 ANALISE ESTATISTICA

Apods a coleta de dados e o armazenamento dos resultados no software
Statistical Package for Social Sciences (SPSS), versdo 17.0, foram calculadas

as frequéncias absolutas e relativas das variaveis estudadas.

No que se refere as variaveis continuas, para cada uma delas foi

estimada a média e o respectivo desvio padrdo. Para as variaveis categéricas



aplicou-se o teste Qui Quadrado de Pearson, ou o teste Exato de Fisher; para
as variaveis continuas, foi aplicado o teste de Kruskall-Wallis. Para todos os

testes estatisticos, o nivel de significancia estabelecido foi de 5%.

4.5 ASPECTOS ETICOS

O estudo seguiu a orientacao da Declaragao de Helsinqui (1996) e da
Resolucao 196/96 sobre pesquisa envolvendo seres humanos do Conselho
Nacional de Saude. O projeto foi submetido e aprovado pelos Comités de Etica

em pesquisa nos dois centros de referéncia.

Todos os participantes assinaram o TCLE, que contém informacoes
necessarias acerca do estudo e caracteriza o carater voluntario da

participacao. Apo6s a assinatura, cada paciente recebeu uma cépia do termo.

Este estudo ofereceu baixos riscos psicolégicos, econémicos ou legais

para os participantes.

5 RESULTADOS DA PESQUISA

Dos 355 pacientes bipolares que fizeram parte do estudo, 20% eram
originarios de Salvador e 80% de Porto Alegre. Sendo, 72,6% com diagndstico
de TBH tipo I; 23,3% tipo Il € 3,1% TBH SOE (Tabela 2).

Os pacientes que possuiam diagnéstico de TA da amostra de bipolares
corresponderam a 4,6%, sendo que, desses, 89,5% tinham TBH tipo | € 10,5 %
tipo Il (Tabela 3).



Tabela 2: Classificacdo do TBH na amostra

THB1 THB2 THBSOE
Variaveis
n (%) n (%) n (%)
Presenga 259 (72,6) 83 (23,3) 11(3,1)
Auséncia 98 (27,4) 273 (76,7) 346 (96,9)

Fonte: Pesquisa da autora.
Observacgao: A diferenga nos subtotais se deve a dados perdidos.

Tabela 3: Relagéo tipo TBH e TA

Transtorno alimentar

THB Presente Ausente P-valor (Teste Exato

de Fisher)
n (%) n (%)
Tipo1 240 (72,5) 17 (89,5)
Tipo 2 81 (24,5) 2(10,5) 0,3319
SOE 10 (3,0) 0 (0,0)

Fonte: Pesquisa da autora.
Observacgao: A diferenga nos subtotais se deve a dados perdidos.

Os pacientes bipolares com TA apresentaram idade média de 40,4 anos;
57,8% encontravam-se solteiros; 2,5 % possuiam 11 anos, em média, de
estudo; e a maior parte (31,5%) encontrava-se com o auxilio-doenga, sendo

essa a fonte de renda individual (Tabela 4).

Em relacdo aos dados sociodemograficos, nao houve diferengas
significativas em relagao ao grupo com e sem TA. Apenas 0 sexo demonstrou
uma diferenga significativa, apresentando-se uma maior prevaléncia do sexo

feminino no grupo com TA (Tabela 4).



Tabela 4. Caracteristicas sociodemograficas da populagéo de estudo

Transtorno alimentar

Variaveis Ausente Presente P-valor
n=336 % n=19 %
Sexo
Masculino 105 31,2 1 53
0,0160"
Feminino 231 68,8 18 94,7
Situagao conjugal
Solteiro 116 34,9 11 57,8 0,2146°
Casado/companheiro fixo 120 36,2 4 211
Separado/divorciado 73 22,0 4 21,1



Viavo

Ocupacgao
Estudante
Ocupagao remunerada
Sem ocupagao
Dona de casa
Auxilio doenga
Aposentado por invalidez

Aposentado

Possui renda individual

Sim
Nao

Idade (anos)*

Anos completos de estudo*

Renda individual (em R$)*

Renda familiar (em R$)*

23

16
82
63
37
58
66
10

202

124

6,9

62,0

38,0

41,6 (12,1)

9,9 (4,2)

1.390,77 (1.881,37)

594,21 (819,73)

0 _—
1 5,3
5 26,3
1 5,3
1 5,3
6 31,5
5 26,3
0 _—
12 66,7
6 33,3
40,4 (11,1)
11,0 (2,5)

1.350,00 (998,97)

484,75 (344,12)

0,5192?

0,6887"

0,6934°

0,1232°

0,4874°

0,9370°

Fonte: Pesquisa da autora

Notas:

N = numero de observagbes na amostra.
* Foram estimadas a média e o desvio padréo (entre parénteses).
! Teste Exato de Fisher. ? Teste de Kruskal-Wallis.
Observacdo: A diferenca nos subtotais se deve a dados perdidos.

Dentre os pacientes bipolares com TA, apenas um era do sexo
masculino, apresentado critérios diagndsticos para BN. 57,9% apresentavam
BN e 42,1% AN. A idade média, o tempo de estudo, a ocupacéo, a presenca de
renda individual, o valor da renda individual e a renda familiar ndo variaram de
forma significativa, para ambos os transtornos. Apenas a analise da situagao

conjugal mostrou uma tendéncia de os pacientes com AN serem solteiros,

separados ou divorciados (Tabela 5).



Tabela 5. Caracteristicas socioecondmicas da populacao de estudo, de acordo

com o TA (N=355).

Transtorno alimentar

Variaveis Ausente Bulimia Anorexia P-valor
n=336 % n=11 % n=8 %
Sexo
Masculino 105 31,2 1 9,1 0 -
0,0524'
Feminino 231 68,8 10 90,9 8 100,
Situagao conjugal
Solteiro 116 34,9 6 54,5 5 62,5
. Casado, com companheiro 120 36,2 4 36,4 0 .
Ixo <0,0000'
Separado ou divorciado 73 22,0 1 9,1 3 37,5
Viuvo 23 6,9 0 - 0 -



Ocupacgao

Estudante 16 4.8 1 9,1 0 -
Ocupagao remunerada 82 24,7 2 18,2 3 37,5
Sem ocupagao 63 19,0 1 9,1 0 -
Dona de casa 37 11,1 0 - 1 12,5 0,67691
Auxilio-doenga 58 17,5 3 27,3 3 37,5
Aposentado por invalidez 66 19,9 4 36,4 1 12,5
Aposentado 10 3,0 0 - 0 -
Possui renda individual
Sim 202 62,0 7 63,6 5 71,4
0,9295'
Nao 124 38,0 4 36,4 2 28,6
Idade (anos)* 41,6 (12,1) 41,5 (12,5) 39,0 (9,3) 0,8203?
Anos completos de estudo* 9,9 (4,2) 11,1 (2,7) 10,9 (2,2) 0,30232
Renda individual (em R$)* 1.390,77 (1.881,37) 1.530,00 (1179,50) 1.125,00 (728,50) 0,66182
Renda familiar (em R$)* 594,21 (819,73) 534,53 (419,90) 426,67 (255,16) 0,9756>
Fonte: Pesquisa da autora
Notas:

n = numero de observagdes na amostra.

* Foram estimadas a média e o desvio padréo (entre parénteses).
! Teste Exato de Fisher.  Teste de Kruskal-Wallis.

Observacdo: A diferenca nos subtotais se deve a dados perdidos.

Em relacdo as caracteristicas clinicas, os pacientes bipolares com e sem
TA nao apresentaram diferengas significativas (Tabela 6), ocorrendo o mesmo
com a AN e BN (Tabela 7).

Tabela 6. Caracteristicas clinicas da amostra.

Transtorno alimentar

Variaveis Ausente Presente P-valor
n=336 % n=19 %
Idade do 1° episédio* 26,3 (12,5) 21,7 (10,7) 0,1089°
Tempo de evolugao* 15,8 (12,1) 17,6 (11,7) 0,4208°
Tipo do 1° episédio
Mania 121 37,1 5 27,7 0,2195
Depressao 162 49,7 9 50,0
Misto 26 8,0 1 5,6

Hipomania 6 1,8 1 5,6



N&o sabe 11 3,4 2 11,1
Idade do diagnéstico do THB* 34,5 (12,2) 30,9 (10,9) 0,3084°
Idade do primeiro uso de 28,5 (11,6) 26,9 (10,4) 0,5617°
medicacgao psiquiatrica
:::lade d*e uso de estabilizador de 34,8 (12,4) 29,8 (10,9) 0,1587°
umor
Hospitalizagao
Sim 262 79,9 16 88,9
0,5434°
Nio 66 20,1 2 11,1
Numero de hospitalizagoes* 4,0 (5,2) 4,4 (5,8) 0,87193
Idade da primeira 26,0 (16,2) 29,6 (13,5) 0,2061°
hospitalizagao
Ciclador rapido
Sim 63 19,7 6 33,3
0,2235°
Nio 257 80,3 12 66,7
Tentativas de suicidio
Sim 138 425 1 61,1
0,1202"
Nio 187 57,5 7 38,9
Numero de tentativas* 2,8 (3,6) 2,1(1,4) 0,50803
Fonte: Pesquisa da autora
Notas:
n = numero de observagdes na amostra.
* Foram estimadas a média e o desvio padréo (entre parénteses).
' Teste Qui-quadrado de Pearson. % Teste Exato de Fisher. ° Teste de Mann-Whitney.
Observacdo: A diferenca nos subtotais se deve a dados perdidos.
Tabela 7. Caracteristicas clinicas da amostra de acordo com o TA.
Transtorno alimentar
Variaveis Bulimia Anorexia P-valor
n=11 % n=8 %
Idade do primelro 23,4 (9,6) 19,5 (12,4) 0,5920°
episodio
Tempo de evolugao* 15,9 (10,4) 19,6 (13,5) 0,65572
Tipo do primeiro episédio
Mania 3 30,0 2 25,0
Depressao 5 50,0 4 50,0
Misto 0 1 12,5 1,0000'
Hipomania 1 10,0 0 —
Nao sabe 1 10,0 1 12,5
'T'J':g? do diagnéstico do 27,5 (10,6) 35,4 (10,1) 0,0995
Idade do primeiro uso de 25,9 (10,0) 28,1 (11,3) 075532

medicagao psiquiatrica*



Idade de uso de

2
estabilizador de humor* 26,4 (11,7) 34,0 (8.8) 01420
Tipo de estabilizador
Litio 70,0 62,5
. Valproato ou . 12,5
divalproato
1
Carbamazepina 30,0 12,5 04872
Dois estabilizadores - 12,5
Outros estabilizadores -—- -
Hospitalizagao
Sim 90,0 87,5
1,0000'
Nao 10,0 12,5
Numero de 4,6 (6,5) 4,3(5,2) 0,96012
hospitalizagoes™
Idade da primeira 31,6 (13,3) 27,5 (14,3) 0,70002
hospitalizagado
Ciclador rapido
Sim 40,0 25,0
0,6380"
Nao 60,0 75,0
Tentativas de suicidio
Sim 70,0 50,0
0,6305'
Nao 30,0 50,0
Numero de 2,3(1,5) 1,8(1,5) 0,36132

tentativas*

Fonte: Pesquisa da autora

Notas:

n = numero de observag¢des na amostra.

* Foram estimadas a média e o desvio padréo (entre parénteses).
! Teste Exato de Fisher. > Teste de Kruskal-Wallis.
Observacgdo: A diferenca nos subtotais se deve a dados perdidos.

A aplicagao das escalas CGIl, GAF, HAM-A e YMRS nao demonstrou
diferengas significativas entre os sujeitos com e sem TA, nem entre os
pacientes com AN e BN. A HAM D evidenciou uma diferenca significativa,
apresentando uma maior pontuagdo nos pacientes portadores de TA (11,7%)
(Tabelas 8 e 9).



O instrumento de medida de QV (WOQHOL) demonstrou alteragao
significativa no dominio psiquico nos individuos com TA (34,9%), mas nao nos

outros dominios (Tabela 9).

A WHOQUOL nao demonstrou diferengcas nos pacientes com AN e BN
(Tabela 9).

Tabela 8. Resultados das escalas de avaliagao.

Transtorno alimentar P-valor
(Teste
Escalas Ausente Presente de
— - — - Kruskal
Média (Desvio Média (Desvio Wallis)
padrao) padrao)

CGl 3,1(1,8) 3,6 (1,2) 0,2231

HAM- A 10,5 (8,8) 13,6 (7,6) 0,0740

HAM -D 8,4 (7,7) 11,7 (6,0) 0,0143

YMRS 8,9 (12,4) 5,3 (6,5) 0,7011

GAF 59,5 (18,4) 55,8 (12,7) 0,1602
WOQHOL

Dominio fisico 53,1 (19,9) 45,2 (23,5) 0,1938

Dominio psiquico 52,9 (20,8) 34,9 (14,7) 0,0013

Dominio social 53,2 (23,2) 46,4 (18,7) 0,2178

Dominio ambiental 55,1 (15,9) 50,0 (11,3) 0,1068

Fonte: Pesquisa da autora

Tabela 9. Resultados das escalas de avaliagdo de acordo com o TA

Transtorno alimentar P-valor

Escalas Bulimia Anorexia (ngte

Média (Desvio Média (Desvio Kruskal

padr3o) padr3o) -Wallis)

CGl 3,9(1,1) 3,4(1,3) 0,5020

HAMA total 17,3 (7,4) 10,0 (6,2) 0,0513

HAM D 12,7 (5,9) 10,4 (6,3) 0,4322

YMRS 7,2(7,8) 2,6 (2,8) 0,1341

GAF 53,2 (10,5) 59,0 (15,1) 0,5308
WOQHOL

Dominio fisico 37,2 (23,4) 53,1 (22,3) 0,1984

Dominio psiquico 31,1 (12,2) 38,7 (17,0) 0,3679

Dominio social 45,2 (11,8) 47,6 (24,9) 0,5592

Dominio ambiental 54,5 (14,1) 45,5 (5,7) 0,1948

Fonte: Pesquisa da autora



Através da SCID, esta pesquisa levantou a presenca de comorbidades
nos pacientes bipolares. Houve uma maior tendéncia de os pacientes com TA
apresentarem um maior numero de comorbidades do que os pacientes
bipolares sem TA (Tabela 10). Comparando-se os individuos com AN e BN,

nao foram identificadas diferengas significativas (Tabela 11).

Tabela10. Média de numero de comorbidades nos pacientes com TBH

P-valor (Teste

Transtorno alimentar Média (Desvio padrao) de Kruskal-
Wallis)
Ausente 2,4 (2,0)
<0,0001
Presente 4,7(1,9)

Fonte: Pesquisa da autora

Tabela 11. Média de numero de comorbidades segundo o TA.

P-valor (Teste

Transtorno alimentar Média (Desvio padrao) de Kruskal-
Wallis)
Bulimia 5,3 (1,8)
0,1660
Anorexia 4,0 (1,9)

Fonte: Pesquisa da autora

Percebe-se, na Tabela 12, que os pacientes com TA apresentaram uma
maior tendéncia a apresentar os seguintes diagndsticos: transtorno psicaético,
dependéncia de alcool, abuso de substancias, agorafobia, transtorno

obsessivo-compulsivo (TOC) e hipocondria.

Tabela 12. Comorbidades nos pacientes com TBH.

Transtorno alimentar

Variaveis Ausente Presente P-valor
n=336 % n=19 %
Distimia 3 0,9 1 53 0,1983°
Transtorno psicético 214 63,7 18 94,7 0,00571
Esquizofrenia 40 11,9 0 - 0,14662
Transtorno 0 . 0 . .

esquizofreniforme



Uso de alcool 85 30,4 9 47,4 0,1222

Dependéncia de

slcool 42 12,5 7 36,8 0,0085°
Abuso de substancia 52 15,5 7 36,8 0,02412
Dependencia de 30 8,9 4 21,1 0,09632
Panico 29 8,6 4 21,1 0,0880°
Agorafobia 41 12,2 6 31,6 0,0275
TOC 27 8,0 9 47,4 <0,0000>
Transtorno de

estresse pos- 37 11,0 4 22,2 0,14332
traumatico

Fobia social 42 12,5 3 15,8 0,7198?
Fobia especifica 87 25,9 8 421 0,17922

Transtorno de
ansiedade 43 12,8 2 10,5 1,00002
generalizada

Transtorno de
ansiedade sem outra 2 0,6 0 - 1,00002
especificagao

Transtorno de

2
somatizagdo 6 1,8 2 10,5 0,0627
Hipocondria 9 2,7 5 26,3 0,00042
Transtorno 3 0,9 1 5,3 0,19832
dismorfico corporal
Transtorno de 3 1.1 0 . 1,00002

ajustamento

Transtorno de
ansiedade devido a 0 - 0 - —
uso de medicagao

Fonte: Pesquisa da autora

Notas:

n = numero de observagdes na amostra.

' Teste Qui-quadrado de Pearson. 2 Teste Exato de Fisher.

Observacgéao: Algumas frequéncias relativas podem diferir devido a dados perdidos.

Quando se compara a presenga de comorbidades entre os sujeitos com
AN e BN, evidencia-se que os sujeitos BN da amostra apresentaram uma maior

tendéncia a apresentar o diagnostico de agorafobia (Tabela 13).

Tabela 13: Comorbidades nos pacientes segundo o TA

Transtorno alimentar P-
valor

. Bulimia Anorexia (Teste
Variaveis Exato
de
n=11 % n=8 % Fisher
)

Distimia 0 - 1 12,5 0,4211

Transtorno psicético 1 100,0 7 87,5 0,4211



Esquizofrenia 0 —

Transtorno 0 .
esquizofreniforme
Uso de alcool 6 54,6
Dependéncia de alcool 4 36,4
Abuso de substancia 2 18,2
Dependéncia de

A: 1 9,1
substancia
Panico 3 27,3
Agorafobia 6 54,6
TOC 6 54,6
Transtorno de
estresse pos- 3 30,0
traumatico
Fobia social 2 18,2
Fobia especifica 6 54,6

Transtorno de
ansiedade 2 18,2
generalizada

Transtorno de
ansiedade sem outra 0 —
especificagao

Transtorno de

P 2 18,2
somatizagao
Hipocondria 4 36,4
Transtorno dismérfico 0 .
corporal
Transtorno de 0 .

ajustamento

Transtorno de
ansiedade devido a 0 —
uso de medicagado

37,5
37,5

62,5

37,5

12,5

37,5

12,5

12,5

25,0

0,6499
1,0000

0,0739

0,2621

0,6027
0,0181

0,6499

0,5882

1,0000

0,3521

0,4854

0,4854

0,3378

0,4211

Fonte: Pesquisa da autora
Notas:
n = numero de observag¢des na amostra.

Observacgéao: Algumas frequéncias relativas podem diferir devido a dados perdidos.

6 DISCUSSAO

A prevaléncia de TA na amostra de pacientes bipolares pesquisada

neste estudo mostrou-se compativel com aquela habitualmente descrita na

literatura (LUDE et al, 2004) sendo, portanto, maior do que na populagao geral

(MCELORY et al, 2004).



Os resultados apresentados corroboram os dados encontrados na
literatura também em relacdo a maior prevaléncia de pacientes do sexo
feminino com TA (WOODSIDE et al., 2001).

Os sujeitos com TA da amostra apresentaram maiores prejuizos do
que os sem TA. Esses individuos tiveram piores escores de depressao, de QV

no dominio psiquico e tenderam a possuir mais comorbidades

Segundo dados da literatura, os TA sdo mais frequentes na fase
depressiva (O'BRIEN; VICENT, 2003), o que ¢ ilustrado por este trabalho, que

evidencia maior indice de depressao demonstrado pela escala HAM-D.

QV representa uma medida que avalia diferentes condi¢cdes de vida de
cada individuo. Essa medida envolve a percepc¢io da pessoa sobre seu proprio
bem estar psiquico, fisico e social, e pode ser avaliada mediante alguns
instrumentos (ASSUMPCAO et al., 2000), como a WHOQOL, escala
desenvolvida pela OMS. Este estudo constatou maior prejuizo no dominio
psiquico dos sujeitos com TA. A QV, nos pacientes bipolares, tem sido alvo de
muitos estudos que sugerem significativo prejuizo (GAZALLE, 2008). A
presenca de AN ou BN resultaria, assim, em um agravo ainda maior no que se
refere a aspectos psicologicos. Esse fato pode estar associado a presenga de
humor depressivo, tao frequente nos individuos com TA.

Outros dominios da WHOQOL, além do psiquico, apresentaram-se
reduzidos nos sujeitos com TA, o que indica um prejuizo na QV, apesar da
nao-significancia estatistica dos resultados.

Mesmo ndo sendo um dado estatisticamente significante, os individuos
bipolares com TA também relataram o primeiro episddio da doenca mais
precocemente e, como consequéncia, possuiam mais tempo de doenca. E
possivel que isso traga mais prejuizos sociais e ocupacionais, ja que dificulta a
insercdo do paciente no ambiente de trabalho e académico.

Outros resultados que atentam para a maior gravidade dos pacientes
bipolares com TA é que estes, em sua maioria, sdo solteiros e recebem auxilio-
doenca, sendo essa sua fonte de renda pessoal, o que, mais uma vez, reflete
0s prejuizos psicoldgicos, sociais e ocupacionais desses pacientes.

Costa (2008) relata que a presencga de hospitalizagdes e de tentativas de

suicidio ao longo da vida constitui fator que determina a gravidade do



transtorno. Apesar de, nesta amostra, hospitalizacdes e tentativas de suicidio
terem apresentado frequéncia absoluta mais elevada nos sujeitos com TA,
também sugerindo prejuizo da associagéo entre o TBH e o diagnéstico de BN

ou AN, este achado também nao teve confirmacao estatistica nesta amostra.

Outro dado que merece atengcdo é a presenga de ciclagem rapida,
encontrada com frequéncia absoluta mais elevada nos pacientes com TA,
apesar de nao ter sido estatisticamente significante em nossa amostra. Sabe-
se que ter ciclagem rapida interfere consideravelmente no prognéstico do
paciente, ja que esse fato diminui a capacidade laboral e relacional dos sujeitos
(BALDESSARINI et al., 2001).

Segundo Joshi e colaboradores (2010), € comum que pacientes
bipolares apresentem também abuso e dependéncia de alcool e drogas,
transtornos de ansiedade e TA. Apesar de ser encontrada, na literatura, uma
associacédo entre o TBH com TA e transtornos de ansiedade (WILDES;
MARCUS; FAGIOLINI, 2007), nosso trabalho demonstra que os transtornos
psicéticos, a dependéncia de alcool, o abuso de substancias, o transtorno
obsessivo-compulsivo, a agorafobia e a hiponcodria sdo mais comuns na

amostra de sujeitos com TA do que naqueles sem esse transtorno.

A base farmacoldgica para o tratamento do TBH é o uso de
estabilizadores de humor, que provocam ganho de peso (TORRENT et al.,
2008). Esse fato pode trazer prejuizo para os pacientes, diminuindo
drasticamente a ades&o ao tratamento nos sujeitos que ja possuem TA, ou
intensificando os episddios de AN e BN. Assim, o tratamento desses individuos
precisa ser especializado, buscando-se medicagdes mais adequadas e

oferecendo abordagens interdisciplinares.

Os resultados expostos evidenciam a necessidade de se investigar a
presenca de TA em pacientes com TBH. Esses individuos precisam ser
devidamente diagnosticados para receber tratamento de forma mais eficaz,

diminuindo-se, assim, as consequéncias dessas comorbidades.

Faz-se importante ressaltar que, apesar de este trabalho envolver uma
amostra de 355 pacientes bipolares e uma prevaléncia de TA compativel com a

literatura, houve um numero reduzido de pessoas para o0 grupo de pacientes



com TA (19),0 que pode ter influenciado nos resultados apresentados, varios

deles negativos, provavelmente por auséncia de poder (erro beta).

Os pacientes consultados tinham diagnosticos heterogéneos,
apresentando TBH tipo I, Il e SOE, o que levou a falta de homogeneidade da

amostra, podendo ter contribuido para os resultados encontrados.

Outro dado que pode limitar este estudo é o fato de os pacientes
entrevistados estarem em diversas fases de humor, e ndo em eutimia. Isso
pode ter influenciado o resultado apresentado, principalmente dos escores de
depressdo. Estudos que avaliem apenas pacientes em eutimia podem ser
necessarios para que se esclareca se os escores elevados de depressdo na
escala se devem a presencga do TA.

A amostra da pesquisa foi de conveniéncia, o que também pode ter
influenciado alguns resultados. Os centros de referéncia de Salvador e de
Porto Alegre oferecem atendimento de nivel terciario para os transtornos do
humor, recebendo, dessa maneira, pacientes mais graves e que ja possuem
diagnosticos de transtornos afetivos. Esse fato pode ter levado a excluséo de
alguns sujeitos que procuram outros tipos de servicos médicos de niveis
primario e secundario, ou voltados para outras patologias, como ambulatérios

especificos de TA.

Neste estudo, deixamos de investigar dados importantes para a
adequada analise dos pacientes com TA, como o IMC, e nao foram aplicados
instrumentos especificos para esses transtornos. O TCAP, apesar de bastante
estudado na atualidade, nao foi incluido neste estudo, por ainda nao se tratar

de diagnéstico firmado através do DSM-IV.

Este trabalho envolveu uma amostra exclusivamente adulta, fazendo-se
necessarios outros estudos para o entendimento da influéncia de TA em

criancas e adolescentes com TBH.

Dessa forma, fica evidente a necessidade de novas pesquisas que

contemplem as limitagbes apresentadas neste trabalho.



7 CONCLUSAO



Este trabalho teve como objetivo principal descrever as caracteristicas
dos pacientes com TA em uma amostra de pacientes bipolares. Com este
propdsito foi aplicada um entrevista clinica semiestruturada para coleta de
dados sociodemograficos, uma entrevista clinica diagnostica (SCID-CV) e
instrumentos que avaliaram depressado, ansiedade, mania, avaliacdo clinica

global, funcionamento global e qualidade de vida.
Verificou-se que:

- A frequéncia de TA na amostra de pacientes bipolares pesquisada foi
de 4,6%, sendo que 57,9% possuiam BN e 42,1% AN.

- Relacionando os pacientes bipolares com TA e sem TA percebeu-se
que nao houve diferencas significativas em relacdo aos dados clinicos e
sociodemograficos, com excecao do sexo. Na amostra dos pacientes bipolares

com TA, 94,7% eram do sexo feminino.

-O grupo com TA apresentou maiores indicies na escala de depressao,
no dominio psiquico de QV e mais comorbidades do que o grupo sem TA. Eles
tenderam a possuirem os diagnosticos, mais freqlientemente, de transtorno

psicotico; dependéncia de alcool; abuso de substancias; agorafobia e TOC.

- Os pacientes bipolares com TA nao apresentaram diferengas
significativas no que se refere aos indices de funcionamento global e de

impressao clinica global em relagao aos individuos sem o transtorno.

- Em relagédo aos dados clinicos e sociodemograficos,os pacientes com
BN e AN apresentaram diferencga significativa apenas em relagdo a situagao
conjugal. Nesta, os pacientes com AN tenderam a serem mais solteiros,
separados ou divorciados. Os pacientes com AN e BN também nao
apresentaram diferengas significativas nos instrumentos aplicados. Apenas em
relagdo as comorbidades, verificou-se que os sujeitos com BN tenderam a

possuir mais o diagndéstico de agorafobia.

Novas pesquisas fazem-se necessarias para homogeneizagdo da

amostra e melhor avaliagdo dos resultados observados neste estudo.
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