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Preficio
“Da sincrese a sintese, passando pela andlise”
Anténio Coimbra de Matos

Depressao na Adolescéncia: da Investigac¢ago Comunitdria a Clinica
serve trés finalidades:

* Condensar o que actualmente se conhece sobre as perturbagoes
depressivas na adolescéncia.

* Validar um instrumento de rastreio e diagnéstico dos fenémenos
depressivos na populagdo adolescente.

Foram discriminadas trés dimensoes semioldgicas, quigd etioldgicas:
cognitiva, afectiva e somdtica.

* Identificar vulnerabilidades e resiliéncias, factores de risco e factores
de protecgio.

O livro termina com a apresentagio de um “modelo integrativo” das
perturbages depressivas, que compreende factores bioldgicos, de desenvol-
vimento e relacionais — ultrapassando as visoes unilaterais biolégica, psico-
dindmica, etoldgica e cognitiva.

+Sobre a pertinéncia deste estudo basta referir que se calcula que trés
quartos dos adolescentes deprimidos nio sio diagnosticados nem recebem
tratamento especifico.

Na “Introdugio”, os autores realcam a natureza expansiva do adoles-
cente. Que nada tem a ver com turbuléncia, conflito ou transgressio —
excepto para os censores da policia dos costumes.

De facto, a adolescéncia, perfodo de transi¢io da dependéncia para a
autonomia, ¢ uma época de sucessivas conquistas — necessarias, agraddveis
eestruturantes. E o dominio do pensamento abstracto, a auto-determinago,
a liberdade de escolha dos objectos de amor, a diferenciagdo identitdria.
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Concebé-la como encadeamento de perdas e lutos — “um enten-
dimento algo necrolégico” (pdg. 23) — ¢ confundir a patologia adolescentil
com a adolescéncia sadia. Contudo, ¢ esta a vulgata massorética que ainda
infiltra muito do conhecimento tido como objectivo e dito cientifico.

A juventude nio ¢ uma doenga, mas uma fase do desenvolvimento
ontogenético — um tempo de transformacoes titeis para o desempenho do
papel social do Homem. Transformagio € a palavra-chave deste trajecto
fecundo.

Os autores abordam ainda os trés principais movimentos/processos
maturativos da adolescéncia: (1) mudanca de objecto e de objectivo — do
objecto parental para o par, da protecgio para o amor genital; (2) nova
modulagio das relagdes com os pais — tomando o adolescente a iniciativa e
a gestdo (o locus de controlo da relagio ¢ assumido pelo jovem); e (3)
remodelagio identitdria — por esbatimento das identificagbes imagéico-
-imaggética e alotriomérfica e reforgo da idiomérfica.

Afinal — concluimos — o jovem ¢ um ser em constru¢io; ¢ nio um
desgracado em mortificagdo. Esta é a realidade observada e liberta de mitos
que a encobrem e deturpam.

No capitulo “Manifestacdes depressivas na adolescéncia” relevamos a
distingdo entre humor deprimido, sindrome depressiva e depressdo clinica;
ou seja: o sintoma — inespecifico, mas importante indicador de patologia
mental, fisica ou psicossomdtica; o sindroma — “constelagio de emogoes e
comportamentos. (pdg. 32) que denuncia sofrimento psiquico e dificuldade
relacional, com evolugdo temivel, se ndo atempadamente tratado, para a
retirada depressiva, o desajustamento social, a psicose ou a neurose
organizada; a doenga depressiva estabelecida — que imp&e tratamento
especializado a ndo adiar.

A depressio na adolescéncia, mesmo que apenas indiciada (o simples
sintoma de desinimo ou o sinal de abatimento), é um alarme que convém
nio ignorar. E que, na adolescéncia, ainda tudo pode ser ganho — e serd a
retoma de uma expansao higida —, mas também tudo pode ser perdido — no
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afundamento psicético ou no percurso pelas doengas do agir: delinquéncia,
adigdo, perversio.

E curioso notar que sendo cinco por cento a taxa de depressio na
comunidade adolescentil, esta percentagem sobe para quarenta nas amostras
clinicas. O que mostra a centralidade do fenémeno depressivo, evidenciando
a caréncia afectiva como o factor dominante na complexa causalidade das
perturbagbes mentais; a0 mesmo tempo que demonstra ser a mutualidade
das respostas afectivas o agente potenciador de relagoes intersubjectivas
estruturantes de um self coeso, consistente, empenhado na continuidade
identitdria e saudavelmente desejante.

Em resumo: a depressao ¢ o né gérdio da asfixia mental.

A vulnerabilidade hereditdria multigenética aos factores depressigenos
¢ um dado a considerar na profilaxia e diagnéstico precoce em familias com
heranga depressiva acumulada.

O uso de téxicos, abuso de bebidas alcoélicas e hdbito tabdgico sio
consequéncias frequentes da perturbago depressiva. A promiscuidade sexual
nas raparigas e a impulsividade no rapaz sio acompanhantes habituais da
depressao.

A explicagdo por circulo vicioso da cogni¢ao — auto-imagem negativa,
expectativa negativa, percep¢io negativa — ou a teoria do desamparo
aprendido, uma e a outra ignorando a anterioridade da experiéncia emocional
frustrante, sdo insuficientes e desviantes. Focam a atengio a juzante do
curso temporal do fenémeno sistémico.

A origem do problema estd na disfungio relacional: na md qualidade
da relagdo vincular, com perda afectiva sistemdtica — que ¢ real e nido
fantasmitica, pese embora (e daf a confusio) a ndo aparente materialidade
da perda, pois, na depressio, nio ¢ o objecto (coisa palpdvel) que é perdido
(como acontece no luto) mas o amor (apenas sentido) do objecto. A
dependéncia emocional exagerada e a prevaléncia do locus externo de
regulagio da auto-estima (narcisismo dependente, niao autdrcico) sio
significativos factores acrescentados, mas sequentes  causa primdria — o
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abandono afectivo, que aumenta a necessidade de afecto e actividade
identificadora / qualificadora do objecto.

Na depressao anaclitica do infante ou da patologia borderline o que
estd em causa ¢ a perda da seguranca que o objecto e/ou situagio familiares
proporcionam. Donde, o sintoma-guia ser a angustia de separagio e nao o
desdnimo depressivo.

A disfungao familiar — designadamente, a constelagao familiar
depressigena (mae dominadora e pai passivo) e a exigéncia de uma missao
salvifica ao filho, bem como a anomia (auséncia de regras) ou situagio
totalitdria (lei tinica) sao condigdes favordveis ao desenvolvimento depressivo
— 0 caos desorienta e a ditadura comprime; num caso e no outro, sem
futuro, a depressdo espreita.

Como factor social de risco realga-se a reducdo de perspectivas; e
como factor de protecgio, o suporte social.

No conjunto, um ambiente socio-afectivo tenso, agressivo, opressor
e desregulado facilita acontecimentos e cria factos que precipitam o sistema
de relagio se/fl[mundo objectal numa economia de perda continua ou cascada
de percas — ¢ a economia relacional depressigena e depressiva, na qual o
fenémeno depressivo emerge e evolui. A depressao é, assim, um fenémeno
emergente de causalidade multipla, com ansas de derivagio circular, e em
que o cruzamento de intencionalidades — efeito de atractores e repulsores,
objectos bons/objectos maus — condiciona a dimensao e evolugao; a sorte
ou azar do sujeito dependerd do amor, empenho e arte de uns, ou da maldade,
desajustamento e estupidez de outros.

Concluindo:

A infelicidade existencial é causa e efeito da depressio. E enquanto
houver injustica nio reparada, haverd depressio; e o seu cortejo: consumo
de drogas, promiscuidade sexual e delinquéncia — sorvedouros da energia
vital.

Os firmacos antidepressivos — se usados sem rigorosa indicagio e

judicioso critério — apresentam o perigo de fornecerem uma mensagem
desorientadora:
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“Com a pflula da felicidade resolvo tudo. Vai-se o problema; logo,

nio preciso de o enfrentar ... nem sequer compreender”.

O suicidio é a mais temivel consequéncia da depressio, sendo maiora
sua frequéncia nos jovens descendentes de sujeitos com perturbagbes afectivas
que o tentaram ou consumaram.

A falta de esperanga ¢ o predictor mais significante. O conflito familiar,
designadamente entre os pais, e a falta de apoio afectivo sao condigoes
propiciadoras.

A segunda parte do livro ¢ dedicada 2 andlise dos resultados da
aplicagdo do Inventdrio de Beck-II (BDI-II) a uma populagao comunitdria
de adolescentes.

Confirmou-se a fiabilidade do teste e o seu valor para o rastreio de
perturbagdes depressivas nesta faixa etdria — uma sub-amostra aleatéria de
10% dos adolescentes foi submetida a entrevistas clinicas, de acordo com
os critérios do DSM-IV. De particular interesse, é o facto da validaggo ter
sido efectuada com uma extensa amostra comunitdria.

A linha de corte discriminativo entre populagio normativa e populagao
com necessidade e diagnéstico clinico e avaliagdo de risco situa-se na pon-
tuagdo global 13. A triagem para a aplicagio de medidas de vigilancia/
/protecgdo ou de tratamento ¢ tributdria do exame clinico especializado,
pois sintomatologia ligeira ndo quer dizer auséncia de evolugio maligna—o
diagnéstico psiquidtrico é mais qualitativo que quantitativo e a intervengio
psicoterapéutica depende mais dos processos psicopatolégicos em actividade
que do volume dos sintomas.

Os autores sao a favor da estrutura factorial da escala, repartida em
trés ordens de factores: (1) afectivos, em que se destaca o desinteresse pela
vida; (2) cognitivos, centrados no olhar negativo sobre si préprio; e (3)
somdticos, com realce para as perturbagbes do sono. Com efeito, ao nivel
fisiopatolégico e das regulagoes somdticas, salienta-se: (a) a laténcia reduzida
e o aumento de fases do sono REM; e (b) as perturbagdes da regulagio
nocturna da secre¢io de hormona do crescimento.
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Verificou-se que o viver com os dois pais é um factor protector.

Metade da subamostra submetida a entrevista clinica nao foi diagnos-
ticada como tendo perturbagio depressiva, segundo 0 DSM-IV — mostrando
que cerca de 50% dos jovens acima da linha de corte apenas carecem de
medidas de protec¢io e suporte social, e, eventualmente, vigilincia clinica.

Abatimento afectivo, auto-criticismo e irritabilidade formam a triade
depressiva, de significativo valor diagndstico — traduzindo a submissao
depressiva e a luta antidepressiva: as componentes passiva e reactiva i situagao
depressigena, imprescindiveis para conhecer a face patolégica e a face normal
da condigdo depressiva.

Curiosa ¢ a citada observagio de Khan ez 4/. (2002) de predominio da
hipersénia e lentiddo psicomotora nas raparigas e da insénia e agitagio
psicomotora nos rapazes. A testosterona, como “hormona da competigao”,
terd a sua responsabilidade.

A presenca afectiva de um dos pais — mais préximo, tolerante e
empreendedor — € importante refor¢o da resiliéncia, isto é, da capacidade
de safda do afundamento depressivo uma vez que cesse a causa
desencadeante.

Da “Conclusao’, extraimos algumas conclusoes: o modelo cognitivo
de Beck ignora que as representagbes mentais sem suporte experiencial tém
um impacto biolégico minimo. Luis Sobrinho e Midrio Simdes [L.G.
Sobrinho ez 4l. (2003) — “Cortisol, prolactin, growth hormone and neuro-
vegetative responses to emotions elicited during an hypnoidal state”, Psycho-
neuroendocrinology, 28;1] mostraram por trabalho experimental com
voluntdrios do sexo feminino, em estado de consciéncia modificada, queas
recordagoes de acontecimentos traumdticos na forma de revivenciagdes ou
de evocagoes dos factos reais se acompanham de marcada subida de cortisol
no sangue, enquanto que descri¢oes de eventos imaginados ou evocagoes
de eventos reais em forma fragmentada e com desrespeito pelas coordenadas
témporo-espaciais — como acontece nos sonhos — nao despertam resposta
hormonal mesmo quando as emogdes acompanhantes sao intensas. Recordar
¢ fantasiar nao sio a mesma coisa, nem tém os mesmos efeitos. Como
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dizem os autores deste livro, “o pensamento negativo ¢ antes uma conse-
quéncia de sentimentos depressivos” (pdg. 101).

O desenvolvimento da depressao, no adolescente como no adulto, nao
¢ devido, como sugere Beck, a acontecimentos que despoletam estruturas
cognitivas disfuncionais; nem a fantasias criadas pelo sujeito, como propdem
alguns modelos psicanaliticos. O desenvolvimento da depressio é devido a
perdas afectivas recentes, e frequentemente repetidas e acumuladas, que
reactivam a depressio infantil original (Urverstimmung) outrora sofrida,
como em 1911 Karl Abraham o mostrou [Abraham, K. (1911) — “Notes on
the Psycho-Analytical Investigation and Treatment of Maniac-Depressive Insanity
and Allied Conditions”, Selected Papers, Londres, Hogarth Press, 1927].

Como afirmam Rui Coelho e Amadeu Martins, é preciso distinguir
“entre crengas emocionais (quentes) e crengas intelectuais (frias)” e consi-
deram, citando Teasdale e Barnard (1993), “a cren¢a emocional como algo
qualitativamente distinto da cren¢a intelectual, e funcional e relacionalmente
mais importante” (pdg. 102). A experiéncia vivida ¢ o mais importante,
dirfamos nds.

A solugio da tendéncia depressiva do adolescente € a libertagio da
atribuicdo identitdria de culpa e inferioridade por identificagio projectiva
patoldgica e patogénica dos objectos identificadores e a reducao da
identificagio alomdrfica a objectos depressivos, assim como a captagio pelo
Ego da libido sexual nascente e da capacidade agressiva crescente, ¢ ainda a
sauddvel narcisagao da auto-imagem sexuada.

Por iltimo, os autores apresentam um modelo sistémico da génese da
depressido, que condensa e organiza os resultados da investigagao realizada.
Propdem-se testd-lo em estudos futuros.

Com trabalhos desta envergadura, os mitos dio lugar 2 ciéncia.
Mitemas, doxemas, dogmas e axiomas vao sendo substituidos por unidades
de razdo ldgica e experimental. As convicgoes (ideoldgicas) e as crengas
(religiosas) cedem aos argumentos e as evidéncias.

E a investigar que se aprende; e a pensar que se ensina. Eis um livro
para aprendizes e para mestres.



Depressao na Adolescéncia: da Investigagao Comunitéria a Clinica
¢ um excelente manual para médicos de familia, psicélogos, psiquiatras e
pedopsiquiatras; e um magnifico livro de cabeceira para pais e educadores.

A qualidade do sono e o suporte familiar sobressaem como o melhor
indicador e o factor de protecgdo princeps de uma existéncia feliz.

Caros leitores, com estes informes e seguindo estes ensinamentos,
poderdo adormecer em paz e viver com alegria.

Quanto aos jovens, que persistam na liberdade de pensamento, na
4nsia de amar e na capacidade de protesto!

Lisboa, 08.03.04

2 AL

Anténio Coimbra de Matos
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Introducio

Das vicissitudes da adolescéncia






INTRODUGAO

Seria impensdvel redigir um capftulo introdutério que abarcasse e
discutisse toda a pléiade de fenémenos que directa ou indirectamente
interagem, sistemicamente, com os jovens e o que os rodeiam. Ainda assim,
tentaremos tecer algumas consideragoes sobre o crescimento da vida mental
do adolescente.

Actualmente, e independentemente da perspectiva tedrica seguida, j4
ndo se questiona se a adolescéncia ¢ uma fase peculiar do desenvolvimento
ontogenético, durante a qual podem emergir intensos conflitos internos, os
quais, frequentemente, se traduzem numa grande labilidade emocional e
relacional, almejando o jovem, continuamente, a sua independéncia e afir-

magio pessoal (Rosa, 1992).

As abordagens psicodinimicas da adolescéncia enfatizam os diversos
“trabalhos de luto” que o adolescente deve realizar, a par da negociagio dos
seus processos de autonomia e de vinculagio (Fleming, 1992), os quais
assentam essencialmente na nogdo de conflito. Este, segundo Dias Cordeiro
(1988, pdg.98), “...S6 pode ser ultrapassado através de processos de
identificagao que se dao, fundamentalmente, em duas direcgdes: os seus
pares (...) e os adultos”. E curiosa a frequéncia dos conceitos de perda e
conflito como referéncias basilares da literatura psicanalitica relativa 2
adolescéncia. Veja-se, por exemplo, que Dias Cordeiro (1988) identifica
diversas perdas sucessivas nesta fase: a separacio e o luto das imagos parentais;
a reducdo do apoio do Supereu; o sentimento de perda de controlo perante
um corpo repleto de pulsées; e a perda do suporte das relagoes de objecto
mais externas. Por sua vez, Amaral Dias (1984) identifica cinco lutos: o
luto pela fonte de seguranga; o luto renovado pelo objecto edipiano; o luto
pelo Ideal do Eu; o luto pela bissexualidade; e, o luto pelo grupo.

Contrariamente s relagoes parentais conflituosas preconizadas por estes
autores, podem encontrar-se outras perspectivas que relatam relagoes
parentais e familiares bastante cooperantes e satisfatérias durante este perfodo
(Coleman, 1974; Bandura, 1972). Citando dados do inquérito do Instituto
para o Estudo do Desenvolvimento, Daniel Sampaio considera existir uma
marcada tendéncia para avaliar positivamente a familia, uma vez que a maior
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DEPRESSAO NA ADOLESCENCIA: DA INVESTIGACAQ COMUNITARIA A CLINICA

parte dos jovens inquiridos a define como “...Um grupo de pessoas que se
ajudam umas as outras” ou como “...0O local onde encontramos as nossas
raizes” (Sampaio, 1991, pdg.68). Mesmo Fleming (1992, pdg.94), na sintese
que apresenta sobre Ruthellen Josselson, refere que o adolescente preserva
as relagoes com os pais a cada momento, subsistindo “...A necessidade de
ligagdo aos pais tal como subsiste a sua ambivaléncia sobre a autonomia’.

Erikson (1968) inovou a compreensdo do desenvolvimento psiquico
do adolescente, ao ilustrar interrelagdes dindmicas entre o jovem e os seus
contextos envolventes. Ao longo do ciclo vital ocorreriam erises psicossociais,
que apesar de vulnerabilizarem o sujeito, dele exigiriam, simultaneamente,
acréscimos de criatividade e de crescimento pessoal para a sua resolugio.
Por vezes, seria necessdrio algum tempo de impasse até que o individuo se
adaptasse e respondesse as exigéncias e expectativas impostas pelos agentes
sociais (pais, professores, etc...) — fase de moratéria social. Esta seria
acompanhada, segundo Erikson, pela crise de formagio versus difusio da
identidade. Esta perspectiva perpetuou-se amplamente na teoria dos papéis
sociais, veiculada por Coleman (1974), que sinalizou focos especificos de
“inquietagao” ao longo das diversas dreas de desenvolvimento do jovem,
nomeadamente, a pubertdria (corporal), a cognitiva, a interpessoal, e a da
identidade pessoal. Tornava-se obsoleta a visao estanque do desenvolvimento
ontogenético, pois 0 mesmo passou a perspectivar-se no corpo, no
pensamento, na vida social, e no Eu intimo, suportado por diversos contextos
“de negociagao”...

Afastando-se da ortodoxia psicanalitica britinica, John Bowlby
exponenciou, com o seu modelo etolégico-maturacional, as dreas recentes
de pesquisa da Psicopatologia do Desenvolvimento, com a introdugao do
seu conceito epigenético, transcultural, e interespecifico de vinculagao ou
apego (Bowlby, 1973). Transportou com eficdcia a interactividade necessdria
a construgao da relagio de objecto para as representagbes mnésicas e
cognitivas da experiéncia afectiva, as quais se estruturam, vida fora, em
repertérios comportamentais — padrées de vinculagido. Segundo Bowlby
(1973), o adolescente ndo sé nio rejeita a relagao parental, como desenvolve
a permuta afectiva que a mesma possibilita, umas vezes testando-a, outras,
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INTRODUCAO

provocando-a, obtendo dessa interac¢ao uma maior autonomia e auto-
confianga, que assegurardo o aumento do seu repertério de comportamentos
de exploragio interpessoal.

Uma outra perspectiva deverd ser referida, nesta pequena viagem, pelo
seu inegdvel valor heuristico, sistematizador de conhecimentos. Para John
Hill (1980), a adolescéncia assenta num conjunto de mudangas primdrias
que operam ao longo de contextos sociais, resultando em mudangas secunddrias
profundas no desenvolvimento do sujeito.

As mudangas primdrias incluiriam as altera¢es no papel social do
adolescente, assim como as expectativas que os outros constroem em relagio
aele, resultantes das transformagoes fisiolégicas e fisicas pubertdrias (as quais
podem dificultar a integragio de uma nova auto-imagem pessoal...). Outras
mudangas primdrias seriam as modificagoes cognitivas que acompanham os
processos de raciocinio progressivamente complexos e abrangentes exigidos
nesta fase. A interacgdo entre estas mudangas e os contextos sociais (cada
vez mais diversificados) seria o motor de um outro conjunto de alteragdes,
passiveis de introduzir “perturbagao” a capacidade de integragao do jovem
— as mudangas secunddrias. Algumas destas seriam: a transformagio da
qualidade relacional familiar, o aumento da autonomia individual, a
modificagdo das perspectivas de realizagdo pessoal e profissional (incluindo
novos objectivos e ideias inovadoras para os alcangar), assim como uma
transformagio no modo pessoal e social de encarar a intimidade e a
sexualidade.

A compreensio da adolescéncia deverd exigir, por tudo isto, um enfoque
fenomenoldgico, sistémico e desenvolvimental, considerando vdrios niveis
no jovem a desenvolver-se, cada qual com zonas inerentes de vulnerabilidade.

Assim, a integragio da “nova’ auto-imagem sexuada constituird a
interface problemdtica do desenvolvimento pubertdrio. Ao nivel do desen-
volvimento cognitivo, face as crescentes exigéncias de raciocinio, serd o
desempenho face as expectativas do préprio e dos outros significativos que
constituird a possivel fronteira de fragilizagdo. No nivel mais complexo da
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construcao da identidade, dada a imprevisibilidade que a individuacio e a
autonomia crescente implicam, a par da modificacio relacional com os pais
e grupo de pares, o adolescente poderd experimentar uma imperiosa
necessidade em definir-se “rapidamente” quanto ao self, ao seu juizo moral
e aos seus valores pessoais sobre o mundo. Esta “procura impaciente” poderd
soerguer o risco de difusio da identidade, tornando-o incapaz de integrar
os diversos aspectos do self que vai conhecendo pela relagio com os outros,
e propiciando riscos para o estabelecimento de psicopatologia.

Apesar de serem entidades nosoldgicas cada vez mais frequentes nos
nossos jovens, as perturbagdes depressivas sao ainda subdiagnosticadas, pelo
que o desenvolvimento, a validagio e a utilizagdo de instrumentos praticos
e sensiveis ao seu despiste deverd reunir vantagens, quer para os médicos de
familia (frequentemente, os primeiros “repositérios” das queixas dos
adolescentes) quer para os profissionais de Satide Mental.

Por outro lado, uma vez que as prevaléncias e os perfis de percurso
clinico das perturbagtes depressivas no adulto parecem estabelecer-se durante
a adolescéncia, serd do interesse clinico averiguar o funcionamento de um
instrumento de despiste nesta fase, sobretudo na comunidade, pois nela
convergem os efeitos cumulativos dos eventuais factores de risco do enfermar
psiquico. E, ainda, a partir de um nivel comunitirio que se devem considerar
os miultiplos contextos (socioculturais, politicos, econémicos, escolares,
familiares, etc...) de influéncia directa e indirecta no jovem. Citando um
exemplo, que demonstra estas influéncias contextuais frequentes e ingenua-
mente consideradas “distantes”, o simples processo de aculturagio experi-
mentado pelos adolescentes canadianos desencadeia maior instabilidade e
piores consequéncias psicolégicas nos jovens angléfonos que nos seus
congéneres francéfonos (Damji, Clément & Noels, 1996), alertando para
a necessidade de se conceberem vdrios niveis de complexidade na andlise do
desenvolvimento adolescente, nomeadamente no delinear de politicas de
satide especificas para esta populagio.

26



INTRODUCAO

A presente investigagio orientou-se, assim, para os seguintes objectivos:

Caracterizar a sintomatologia depressiva numa amostra comunitdria
da populagio adolescente portuguesa, através da administragao da mais
recente versao do [nventdrio de Depressio de Beck (BDI-II), tentando detectar
perfis de varidveis sociodemogrdficas com ela relacionadas, que contribuam
para uma melhor compreensio da dinimica destas perturbagoes na adoles-
céncia.

Avaliar a adequagio e fiabilidade da utilizagdo do BDI-II em jovens
portugueses, procedendo 2 sua validagio e aferi¢io, tentando assim
contribuir, ainda que de forma instrumental, para uma melhor “sinalizagio”,
referéncia e diagndstico destas perturbagdes nos nossos jovens.
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De entre as perturbagdes do humor do DSM-IV — American Psychiatric
Association (APA), 1994 — consideraremos a depressdo unipolar do
adolescente, ou seja, a perturbagio depressiva major e a perturbagao distimica,
nio nos remetendo a perturbagio ciclotimica nem as perturbagoes bipolares
I e II, uma vez que, segundo o DSM-IV (APA, 1994), as perturbagoes
depressivas se distinguem das outras pela auséncia de histéria de episédio
maniaco, misto, ou hipomaniaco (APA, 1994, pdg. 325).

As perturbagoes depressivas na adolescéncia sdo condigoes frequen-
temente subavaliadas e subtratadas (Keller, Lavori, Beardslee, Wunder &
Ryan, 1991), estimando-se entre 70 e 80% o niimero de adolescentes depri-
midos que nio recebem tratamento (Keller ez al., 1991). A sintomatologia
depressiva pode envolver, fundamentalmente, componentes cognitivos e
comportamentais (Beck, Rush, Shaw & Emery, 1979), embora possa
envolver também expressio somdtica, por exemplo, gastrointestinal (Gorard,
Gomborone, Libby & Farthing, 1996) e mesmo 6ssea (Michelson, Stratakis,
Hill, Reynolds, Galliven, Chrousos & Gold, 1996). Nao ¢é recente, no
entanto, a ideia de multiplos sinais fisicos funcionarem como tradutores do
afecto depressivo (Da Fonseca, 1985, pdg. 340). Dias Cordeiro (1988, pdg.
68) refere: “...Nio tem sido suficientemente valorizada a intensidade da
depressdo na adolescéncia, que se manifesta sob a forma de inadaptagio, de
passagens ao acto, como a tentativa de suicidio e as condutas suiciddrias,
através de drogas, acidentes... (...) ...Outras formas de depressao igualmente
frequentes s3o a fadiga, a hipocondria, a dificuldade de concentragao, a
sensagdo de desinteresse, inquietagdes vagas, o evitamento dos outros, a
fuga. No mesmo sentido ndo deve minimizar-se o abandono brusco dos
estudos, a sensagio de dificuldade de pensamento, de concentragio, do
agir’”.

O ritmo de pesquisa nas perturbagdes do humor da adolescéncia tem
vindo a aumentar devido a0 aumento de precisio dos critérios de diagndstico
e dos métodos de avaliagio para esta populagdo, e devido ao advento da
psicopatologia do desenvolvimento, a qual concebeu grelhas inovadoras
destinadas a compreensdo e caracterizagio de sintomas psicopatoldégicos ao

longo do ciclo vital (Kovacs, 1989; Joyce-Moniz, 1993, pdg. 14).
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A actual dificuldade da investigagio consiste em integrar as trés diferentes
abordagens de avaliagio e classificagao da psicopatologia no adolescente, as
quais consideram a depressio nesta fase enquanto: a) humor deprimido; b)
sindrome depressiva; e, ¢) depressio clinica (Petersen, Compas, Brooks-

Gunn, Stemmler, Ey & Grant, 1993).
a) Humor deprimido

O humor deprimido é avaliado através do auto-relato dos jovens acerca
das suas emogdes (Petersen, Schulenberg, Abramowitz, Offer & Jarcho,
1984). O humor triste, deprimido ou abatido, ¢ vulgarmente vivenciado
com outras emogdes negativas como o medo, a culpa, a raiva ou o desgosto
(Watson & Kendall, 1989, pig.493), acompanhando-as frequentemente.
Associa-se, ainda, a outros problemas como a ansiedade e o retraimento
social (Watson & Clark, 1984; Watson & Kandall, 1989, pdg. 493). No
entanto, o humor deprimido parece o sintoma mais sensivel na diferenciagio
entre jovens referidos clinicamente de outros nio referidos (Achenbach,
Connors, Quay, Verhulst & Howell, 1989).

Segundo esta abordagem, a taxa média de depressdo situa-se entre os
35%, bem mais elevada do que as taxas referidas em estudos que examinam
a depressio clinica (Roberts, Lewinsohn & Seeley, 1991; Petersen ez al.,
1993). Radloff (1991) encontrou dois picos etdrios de humor deprimido
nos adolescentes: entre os 13 e os 15 anos, e entre os 17 e os 18 anos.

Contudo, hd que questionar o grau de especificidade desta perspectiva,
uma vez que o humor deprimido pode ser secunddrio a um estado fisico
geral, a stress prolongado, a luto, etc..., e dele ndo resultar tanta incapacidade
para o sujeito como quando co-ocorre envolvido num contexto de vérios
outros sintomas psiquicos e somdticos.

b) Sindromes depressivas
A depressio é considerada nesta abordagem como uma constelagio de

emogdes € comportamentos que Ocorrem em conjunto, com um padrao
interpretdvel, sem implicar qualquer modelo etiolégico particular para a
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associagao desses sintomas (Achenbach ez #/.,1989). Sio vdrios os sintomas
identificados que acompanham a depressio no adolescente: retraimento
social, queixas somdticas, problemas sociais e cognitivos, comportamento
delinquente, autodestrutivo e agressivo (Petersen e al., 1993). Esta abor-
dagem estabeleceu uma taxa derivada empiricamente de 5% de prevaléncia
de sindromes depressivas.

¢) Depressao clinica

Esta perspectiva apoia-se no estabelecimento de diagndsticos categéricos,
geralmente utilizando os critérios de diagnéstico desenvolvidos pela
American Psychiatric Association no seu manual, o DSM-IV (APA, 1994),
quer por entrevista directa com o clinico quer sob a forma de uma entrevista
estruturada ou semi-estruturada padronizada para o efeito, como a Structured
Clinical Interview for DSM-1V, de Spitzer et al. (1996).

Maser, Kaelber & Weise (1991) estudaram o grau de utilizagdo e as
atitudes perante o DSM-III e o DSM-III-R quer nos Estados Unidos da
América quer internacionalmente, e conclufram ser o método mais utilizado.

O DSM-1V (APA, 1994) baseia o diagndstico de perturbagio depressiva
em determinados critérios: presenga, duracdo e gravidade de sintomas.
Segundo esta perspectiva, as taxas de depressao nos adolescentes situam-se,
em média, nos 42% para amostras clinicas e nos 3% a 8% em amostras
comunitdrias (Petersen et al., 1993).

Esta aparente disparidade traduz as dificuldades que assinalamos
anteriormente quanto ao diagndstico destas perturbagdes. Somente garan-
tindo que a maioria dos adolescentes possui acessibilidade aos Cuidados de
Satide Primdrios, que estes servigos s3o eficazes no rastreio e sinalizacio de
jovens em risco, e, por ultimo, que existe um nimero suficiente de clinicos
experientes no estabelecimento do diagnéstico, ¢ que se podem credibilizar
as taxas obtidas a partir de diagndsticos categéricos.

Independentemente de ser definida pelo humor deprimido (sintoma);

por um agregado de sintomas e queixas associadas como humor deprimido,
sentimentos de inutilidade, perda de confianga no futuro, desejos suicidas,
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letargia, etc... (sindrome); ou como uma sindrome que decorre segundo
um padrdo caracteristico e uma duragio que perturba o funcionamento
pessoal, com requisitos para um diagnéstico (uma perturbagio psiquidtrica),
os autores jd nio duvidam que os adolescentes sofrem de depressao (Kovacs,
1989). No entanto, a avaliagao do humor deprimido e das sindromes depres-
sivas identifica um grande nimero de jovens que nio retinem critérios
clinicos quer para a perturbagao depressiva major quer para a perturbagio
distimica (Petersen ezal., 1993). Daf alguns autores sugerirem que os jovens
com perturbagdes clinicas constituirem um subgrupo de uma populagao
mais vasta que pode estar a vivenciar humor depressivo ou sindromes depres-
sivas (Compas, Ey & Grant, 1993). Apesar de escassos, existem também
alguns relatos na literatura de mania em adolescentes, caracterizados por
um humor exageradamente elevado ou irritdvel e uma actividade mental,
fisica e/ou social patologicamente excessiva (Strober & Carlson, 1982).

1.1 Epidemiologia, evolugio, e caracteristicas clinicas da depressao
na adolescéncia

A perturba¢io depressiva major (PDM) é rara em pré-puberes, mas
aumenta a sua frequéncia durante a adolescéncia (Fleming & Offord, 1990).
Kovacs (1996) considera que a PDM em adolescentes clinicamente
referenciados é semelhante a dos adultos, sendo o seu inicio precoce muito
mais grave, podendo prenunciar uma possivel evolugdo para perturbagao
bipolar com mais frequéncia que nos adultos. Akiskal (1995) considera,
igualmente, que as depressdes com inicio precoce tém afinidade com as
perturbagdes bipolares, e aponta diversas razdes para isso: a idade, a idéntica
distribui¢do no género, a proeminéncia de humor ldbil com irritabilidade e
firia explosiva indicadora de possiveis episédios mistos, a marcada co-
morbilidade com o abuso de substincias, a elevada carga genética familiar
com histéria de perturbagio afectiva, e as altas taxas de recorréncia, com
frequente sobreposi¢io de desregulagio afectiva e temperamental. A este
nivel, Akiskal (1995) considera que a existéncia de temperamentos
distimicos, ciclotimicos e hipertimicos representa potenciais vias desen-
volvimentais para a perturbagio afectiva bipolar. Segundo Klein (1995), a
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depressao atipica é actualmente reconhecida como um diagnéstico distinto
e parece ser bastante comum na depressao do adolescente. Botteron & Geller
(1997) consideram que a PDM no adolescente é, geralmente, de longa
dura¢do e com elevadas taxas de recorréncia, parecendo ter continuidade
clinica com as perturbagdes do humor no adulto. Contrariamente a esta
opinido, situa-se a de Kutcher, Boulos, Ward, Marton, Simeon ez /. (1994),
que questionam a estabilidade da persisténcia de sintomas. Duma coorte
inicial de adolescentes que tinham critérios de diagndstico para PDM,
Kutcher ez al. (1994) verificaram, uma semana depois, que cerca de 14% jd
nao apresentavam tais critérios. Esta incongruéncia pode resultar de uma
falta de equivaléncia dos processos de amostragem (amostras clinicas /
amostras comunitdrias), podendo ainda sugerir que a extrapolagio de
critérios de depressao no adulto para os adolescentes deverd ser bem reavaliada
(Angold, 1988). Na opinido de Weiner (1995, pdgs 126-133), existem marcas
desenvolvimentais especificas de depressdo para os vdrios momentos da
adolescéncia. Assim, no seu inicio, essas marcas seriam a fadiga, a hipocondria
e as dificuldades de concentragio acompanhadas de defesas especificas (o
aborrecimento, a inquietagdo e o acting out), enquanto que o abuso de
drogas, os comportamentos suiciddrios, a promiscuidade sexual e a alienagio
caracterizariam a depressdo nos seus finais (Weiner, 1995, pdgs 126-133).

As prevaléncias pontuais estimadas paraa PDM em adolescentes variam
entre os 0,4% e os 8,3% (Birmaher, Ryan, Williamson, Brent, Kaufman ez
al., 1996). J4 as prevaléncias no decorrer da vida da PDM em adolescentes
se situam entre os 15% e os 20%, taxa compardvel com a dos adultos e que
pode sugerir que a depressio no adulto se origina, possivelmente, na
adolescéncia (Harrington, Rutter & Fombonne, 1996). Além disso, en-
quanto a PDM nas criangas ocorre com a mesma frequéncia em ambos os
sexos, na adolescéncia é duas vezes mais frequente nas raparigas, asse-
melhando-se 2 distribui¢do de género nos adultos (Birmaher ez 4/., 1996a).
No entanto, alerta-se novamente para os contextos de avaliagdo pois, como
referem Kaplan, Sadock & Grebb (1994, pdg.1116): “...Entre adolescentes
na comunidade, cerca de 5% sofrem de PDM. Entre os hospitalizados, as
taxas de PDM sio muito mais elevadas: cerca de 40% dos adolescentes
encontram-se deprimidos”.
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As taxas de prevaléncia pontual para a perturbagio distimica (PD) no
adolescente variam, igualmente, nos diferentes estudos entre 1,6% e os 8%
(Birmaher ez 4/., 1996). Tal como nos adultos, a PD é menos frequente do
que a PDM, com taxas de prevaléncia durante a vida de 3,3% (Kaplan ez
al., 1994). No entanto, parece ser a primeira a aparecer no curso do desen-
volvimento e aumentar o risco para outras perturbagoes afectivas (Cicchetti
& Toth, 1998). Kovacs, Akiskal, Gatsonis & Parrone (1994), verificaram
que 76% dos jovens com uma PD de inicio precoce, desenvolveram uma
PDM subsequente.

Um recente estudo comunitdrio que avaliou as perturbagoes depressivas
numa grande coorte de adolescentes (N=13.568 sujeitos) identificou um
perfil clinico de varidveis fortemente associadas a persisténcia de sintomas
depressivos nos adolescentes: pertencer ao género feminino, manter fracos
cuidados de satde geral, possuir dificuldades escolares e frigeis relagoes
familiares (Rushton, Forcier & Schectman, 2002). No mesmo estudo,
curiosamente, varidveis como as diferencas raciais e socioeconémicas nio
estavam associadas 2 persisténcia de sintomatologia depressiva.

A incidéncia de perturbagio bipolar I em adolescentes ¢ minima, uma
vez que a mania se apresenta nesta fase de forma insidiosa, sendo a taxa
estimada de prevaléncia para os adolescentes de 0,6% (Kaplan et 2/, 1994).
Estas diferencas realcam a necessidade de se considerarem factores genéticos
e biolégicos na compreensio da etiopatogenia das perturbagdes depressivas
ao longo do desenvolvimento.

1.2 Factores genéticos

As perturbagdes de humor tendem a aglutinar-se nas mesmas familias
(Kaplan et al., 1994, pdg. 1117). Encontram-se prevaléncias aumentadas
de perturbagdes de humor nos filhos e familiares de sujeitos que delas
padecem (Downey & Coyne, 1990; Weissman, Warner, Wickramaratne,
Moreau & Olfson, 1997), aumentando o risco para a perturbagio consoante
a proximidade de parentesco (McGuffin & Katz, 1989). Segundo Kaplan
et al. (1994, pdg. 1117), se um progenitor sofrer de uma perturbagio de
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humor provavelmente duplicard o risco para a descendéncia; se ela afectar
ambos os progenitores, o risco de vir a desenvolver uma perturbagio de
humor antes dos 18 anos provavelmente quadruplica. Estudos recentes em
amostras comunitdrias de adolescentes tém sugerido que a presenca de PDM
nos seus pais, além de aumentar o risco de incidéncia da doenga, influencia
o seu percurso clinico em jovens com episédios em curso, aumentando a
gravidade e as taxas de recorréncia dos mesmos (Lieb ez 2/, 2002a; Lieb ez
al., 2002b). Parece-nos, no entanto, que o facto da PDM nos progenitores
aumentar o risco de PDM na descendéncia nio legitima per se um efeito
genético enquanto nio se excluirem varidveis relacionais e psicossociais
inerentes a relagio parental (rotinas de imitagdo comportamental, apren-
dizagem dos estilos de resolugdo de problemas que os pais manifestam,
etc...). Esse efeito genético seria melhor demonstrado, através de estudos
de adopgio que envolvessem, nomeadamente, gémeos monozigéticos e
comparassem, simultaneamente, a sintomatologia depressiva nos pais biolé-
gicos e nos adoptivos.

Apesar dos estudos de adopgao preliminares, utilizados na desagregagao
de influéncias partilhadas, genéticas e ambientais, terem evidenciado maiores
taxas de depressio nos familiares biolégicos (McGuffin, Katz, Watkins &
Rutherford, 1996), é um facto que estd por esclarecer a discrepincia de
resultados nestes estudos e nos estudos com gémeos. Assim, enquanto os
estudos efectuados com gémeos tendem a favorecer a hereditariedade dos
sintomas depressivos, os estudos de adopgao revelam fracas influéncias
genéticas na heranga de sintomas depressivos (Rice, Harold & Thapar, 2002).

Um outro objectivo recente dos estudos com gémeos ¢ a determinagio
diferencial de sintomas por género (pares de gémeos dizigéticos de sexos
opostos). Como exemplo, ao avaliarem 201 pares de gémeos em que ambos
preenchiam os critérios da DSM-III-R para a PDM, Khan ez /. (2002)
distinguiram como sintomas depressivos mais prevalentes nas raparigas a
fadiga, a hipersénia e a lentidio psicomotora, enquanto nos rapazes eram
mais prevalentes a insénia e a agitagdo psicomotora.
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E um facto que os adolescentes com episédios de PDM mais graves
possuem uma agregacio familiar mais densa para a PDM (Kaplan e 4/,
1994, pdg.1117). No entanto, como referem Ciccheti & Toth (1998), a
actividade biolégica de alguns genes pode ser duradoira e a de outros, transi-
téria. Embora os genes possam influenciar o desenvolvimento de estruturas
precoces (e.g., receptores de neurotransmissores) que influenciam o humor,
a activagdo tardia e a desactivagio (tal como a experiéncia) também poderdo
modificar essas mesmas estruturas em perfodos subsequentes da ontogénese
(Cicchetti & Tucker, 1994; Kandel, 1998), sugerindo a necessidade de

considerar as influéncias relativas e intermutdveis da genética e do ambiente.

A este nivel, por exemplo, sdo actualmente conhecidas interac¢oes entre
a expressio genética e o comportamento das células nervosas, as quais estdo
na base da plasticidade e maturagio neuronal de sinapses e circuitos. A
célula nervosa, sob condicionamento ou reforgo continuo, desencadeia o
fenémeno de Long Term Potentiation (LTP), em que a actividade coincidente
de neurénios pré- e pés-sindpticos produz modificagoes duradoiras na
neurotransmissao (Kandel, 1998). O LTP depende de diversas concentragoes
sindpticas, nomeadamente de cdlcio (Ca2+), assim como de mensageiros
retrégrados como o éxido nitrico (NO) — Vicente & Kennedy, 1997, e
parece sustentar os processos de aprendizagem e memoria nos primatas
(Squire & Kandel, 2000). Foram até ao momento identificadas duas enzimas
(cinases) implicadas na indugio do processo de LTP. Estas podem modificar
o material genético do nicleo do neurénio pés-sindptico apds terem sofrido
fosforilagio, ou, pelo mesmo material genético, serem inibidas ou
desactivadas. Conhece-se, assim, a0 nivel celular, a interrup¢ao do fenémeno
de LTP devido a acgido genética da proteinocinase dependente da
calmodulina (Purves et /., 2001). Por outro lado, a inibi¢ao da sintetase do
NO também interrompe o processo de LTT, uma vez que este mensageiro
auxilia a sincronizagio funcional do neurénio pré-sindptico com a célula
pés-sindptica (Kandel & O’Dell, 1992; Vicente & Kennedy, 1997).

Durante certos perfodos do desenvolvimento cerebral (“janelas desen-
volvimentais”), os factores ambientais e acontecimentos externos podem
influenciar a conectividade neuronal, necessitando de uma modulacio
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bioquimica mais rigorosa. Os factores neurotréficos desempenham a este
nivel uma acgio de protecgao e vigilincia (Leckman, Vaccarino & Lom-
broso, 2002). Outros factores, como elevadas concentragdes de célcio
intracelular favorecerao a excitoxicidade ao acelerarem a maquinaria enzimd-
tica neuronal, a qual produzird radicais livres passiveis de induzir alteracbes
estruturais e afectar processos celulares como a sinaptogénese, o crescimento

axonal, a diferenciagio e a atrofia da drvore dendritica, podendo conduzir a
apoptose neuronal (Stahl, 2002; Leckman, Vaccarino & Lombroso, 2002).

Os modelos neurodesenvolvimentais actuais das perturbagées do humor
tentam prosseguir este esforco de integracio, no sentido de melhor carac-
terizarem os processos e as valéncias de interacgdo entre a genética, a ﬁsiologia,
o comportamento e o meio, de forma a adquirirem previsibilidade quanto

a acgao de eventuais factores de risco, assim como de novas terapéuticas
(Lombroso & Leckman, 2002).

1.3 Outros factores biolégicos

Os estudos com adolescentes deprimidos tém revelado algumas alte-
ragoes bioldgicas. Steingard, Renshaw, Yurgelvn-Todd, Appelmans, Lyoo ez
al. (1996) compararam as ressonincias magnéticas nucleares cerebrais de
um grupo de jovens hospitalizados com PDM com as de um outro grupo
de jovens doentes psiquidtricos nao-deprimidos. Verificaram uma diminuigio
do volume dos lobos frontais e um aumento do volume ventricular lateral
no grupo com PDM em relagdo ao grupo de controlo, e concluiram que
essas diferencas eram semelhantes as encontradas em ressonincias magnéticas
de adultos com PDM (Steingard ez al., 1996). Mais recentemente, Steingard
et al. (2000) relataram niveis superiores de colinas no cértex orbito-frontal
de adolescentes deprimidos em comparagio com o de adolescentes de
controlo, sugerindo que o episédio depressivo estaria associado a alteragdes
metabdlicas no cértex orbito-frontal, mas independentes de eventuais
alteragdes estruturais.

Em adolescentes deprimidos tém sido, também, observadas diferencas
nos padroes normais de secre¢io da hormona de crescimento e da prolactina,
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assim como no perfil serotoninérgico, em resposta a diversos testes
laborartoriais psicofarmacolégicos (Birmaher ez af., 1997).

As alteragbes na secre¢io da hormona de crescimento e na regulagio
serotoninérgica poderdo ser marcadores biol6gicos importantes, segundo
Dahl ez al. (1992).

Newman & Garfinkel (1992, pdg. 77) alertam para o facto das concen-
tragoes dos metabolitos da dopamina e da serotonina no liquido cefalorra-
quidiano das criangas serem muito mais elevadas, sugerindo a hipétese da
densidade relativa dos neurotransmissores variar em fun¢io da idade. As
alteragbes na hormona de crescimento parecem depender da idade dos
sujeitos testados, que se correlaciona com os niveis de hormonas sexuais
circulantes (Newman & Garfinkel, 1992, pdg. 77). Uma outra alteragdo
relativa 2 hormona de crescimento parece ser uma hipersecrecio durante o
sono.

Relativamente a regulagio do eixo hipotdlamo-hipéfise-suprarrenal
(HPA), os estudos com adolescentes deprimidos tém sido inconsistentes,
nio se replicando os mesmos resultados dos adultos (Birmaher ez 2/, 1996).
Assim, alguns autores referem hipersecregio de cortisol, enquanto outros
referem secregdo dentro dos pardmetros normais. Recentemente, Goodyer
et al. (2000) revelaram que o inicio do primeiro episédio depressivo em
adolescentes é vulgarmente precedido por hipersecre¢io de esterdides
suprarrenais. A este nfvel poderd ser questionada a instrumentagio e os
procedimentos metodoldgicos adoptados pelos diferentes estudos, assim
como a possibilidade do eixo HPA manifestar uma adaptabilidade ao longo
do curso da sintomatologia depressiva. Esta questdo, para um melhor
esclarecimento, exige ensaios laboratoriais longitudinais que caracterizem a
responsividade do eixo HPA durante todo o curso da sintomatologia —
estudos conduzidos com jovens em diferentes fases do curso dos sintomas
poderdo produzir resultados dificeis de comparar ou mesmo inconsistentes.
O mesmo eixo HPA, dada a actividade imunosupressora do cortisol, poder4
condicionar as alteragdes imunitdrias que tém sido referidas em jovens
deprimidos, nomeadamente uma blastogénese inferior de linfécitos T
activados e de células NK (natural killer cells) circulantes (Schleifer et al,
2002).
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O teste de supressio da dexametasona (DST) tem revelado uma
fiabilidade discutivel quando € utilizado em adolescentes (Kaplan ez al,
1994, pdg.1117; Dahl ez al., 1992), conduzindo a resultados igualmente
inconsistentes.

Segundo Ciccheti & Toth (1998) a lateralidade dos sistemas neuro-
transmissores e as assimetrias hemisféricas poderao influenciar os padroes
de activacio para os estimulos e produzir diferengas individuais de proces-
samento, questionando a complexidade das modificagdes neurofisioldgicas
desenvolvimentais durante a adolescéncia se encontrar, ou nio, completa.

Os estudos das caracteristicas de sono sao, também, inconclusivos nos
adolescentes deprimidos. A polissonografia ou no evidencia alteragdes ou,
evidencia alteracoes caracterfsticas nos adultos, nomeadamente uma laténcia
reduzida dos movimentos oculares rdpidos (REM) e um niimero aumentado

de fases REM (Kaplan ez a/., 1994, pdg.117).
1.4 Factores psicossociais

O facto de os estudos genéticos com gémeos idénticos nao apresentarem
uma taxa de concordincia em 100%, sugere influéncias de factores nio-
-genéticos na etiopatogenia da depressio (Kaplan et 2/, 1994, pdg. 1117).

Diversas teorias psicossociais tentam explicar a origem da depressio no
adolescente. Os autores de orientagio psicodindmica sugerem factores
relacionados com a perda objectal, real ou fantasiada; com a qualidade do
processo de vinculagdo (Spitz, 1946; Bowlby, 1973); com a perda de auto-
-estima (Bribing, 1965); ou com dificuldades de autonomia no processo de
construcio da identidade e no de separagdo/individuagio (Eriksson, 1968;
Blos, 1962; Amaral Dias, 1988).

Beck (1967) desenvolveu um modelo diferente, descrevendo uma triade
cognitiva formada pela percep¢io negativa de si mesmo, pela interpretagio
negativa da prépria vivéncia, e pela interpretagio negativa do futuro. Esta
triade estaria na origem de cognices negativas, as quais sensibilizariam o
sujeito a sentimentos de desespero, de desinimo e a depressao. Autores de
orienta¢io comportamental como Seligman (1974), créem que a depressio
resulta de uma aprendizagem, ou de uma perda de reforgos, favorecendo no
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sujeito ruminagdes cognitivas negativas (Lazarus, 1968; Lewinsohn, 1974).
Outros autores, na perspectiva de vinculagdo social, enumeraram algumas
condi¢bes que poderao conduzir os jovens a este conjunto de crengas e
cognigdes negativas; segundo Bowlby (1980), uma vinculagio insegura na
relagio precoce miae-bebé, a perda de um dos pais na infincia, e desenvolver-
-se num ambiente parco de afectos, sdo as principais condigdes de risco
para o desenvolvimento de depressio. Curiosamente, desde os trabalhos de
Harlow e colaboradores (1965) até as actuais abordagens da Neurociéncia
do Desenvolvimento, tém sido detectadas, no cérebro de primatas, mudangas
neurobiolégicas duradoiras associadas a experiéncias precoces traumatizantes
(indutoras de stress) de caréncia afectiva e social (Suomi, 1997).

Hoffmann & Su (1998) referem que os acontecimentos de vida
desencadeadores de stress provocam mais sintomas depressivos nas raparigas
sobretudo na presenca de baixa auto-estima ou, contrariamente, elevada
sensagdo de mestria no desempenho. De igual forma, Takakura & Sakihara
(2000) sugerem que estas diferencas de expressao sintomdtica afectam mais
as raparigas porque elas desenvolvem mais precocemente, uma maior
vulnerabilidade ao impacto das varidveis psicossociais. Os mesmos autores
defendem que o suporte social, as prdticas positivas de satide, uma elevada
auto-estima e um locus de controlo interno deverao funcionar como factores
protectores de sintomatologia depressiva. No entanto, os acontecimentos
de vida perturbadores parecem ter mais impacto quando hd fraco suporte
familiar, sendo este um factor de risco unanimemente assinalado para o
desenvolvimento de sintomatologia depressiva. Estes factos poderao também
relacionar-se com a auto-percepcio de eficicia no desempenho de tarefas
(também relativa ao locus de controlo), uma vez que os adolescentes
deprimidos apresentam maiores dificuldades na adaptagido social e no
desempenho académico, os quais persistem mesmo depois da remissio
sintomdtica (Kovacs & Goldston, 1991). E de recordar que os pais sio os
moduladores imediatos das contingéncias comportamentais dos jovens,
exigindo-lhes, nio sé disciplinar, como também reforgar e elogiar os
desempenhos positivos, promovendo a percepgio de eficicia e a auto-estima
dos adolescentes; pelo que nio é de surpreender que a baixa auto-estima e a
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disfuncdo familiar sejam factores positivamente associados 4 etiopatogenia
psicossocial da PDM (Fleming & Offord, 1990). A ressonincia afectiva
experimentada na relagio com os pares também constitui um factor
determinante, ao influenciar as avaliagoes que o jovem constréi de si e dos
outros (Baker, Milich & Manolis, 1996).

Em geral, as varidveis psicossociais implicadas no possfvel desenvolvi-
mento de sintomatologia depressiva nos adolescentes envolvem o sistema
familiar: seja a perda de um dos pais ou de um irmio, a qualidade do suporte
afectivo recebido e percepcionado (divércio, separagio dos pais, maus tratos,
etc...), assim como a prépria psicopatologia dos pais (Kaplan ez 2/,1994,
pdg. 1117), a qual poderd modelar comportamentos, atribuicoes e estilos
de resolucio de conflitos nos filhos.

No entanto, influéncias socialmente mais vastas (e.g., aculturagio)
poderio facilitar o desenvolvimento de psicopatologia depressiva (Damji ez

al.,1996).
1.5 Diferengas relativas ao género

Desde o inicio até meados da adolescéncia, as raparigas aumentam a
tendéncia para desenvolver mais sintomatologia depressiva que os rapazes
(Giaconia, Reinharz, Silverman, Pakis, Frost & Cohen 1993). De facto,
enquanto na infincia nao ocorrem diferengas significativas consoante o
género, na adolescéncia, conforme atrés citado, as raparigas tém duas vezes
mais sintomatologia depressiva que os rapazes, sem que o estado de saude
mental pubertdrio possa prever a sua ocorréncia (Angold & Rutter, 1992).
Antes da adolescéncia, as meninas poderdo desenvolver mais factores de
risco, e virem a confrontar-se com mais desafios no inicio da adolescéncia
do que os rapazes (Nolen-Hoeksma & Girgus, 1994). Segundo Gasquet
(1994), os rapazes parecem apresentar depressoes mais graves, numa idade
mais jovem, frequentemente associadas a perturbagoes de comportamento,
e com pior prognéstico. Gasquet (1994) defende, igualmente, que a
expressdo sintomdtica varia consoante a idade (queixas somdticas e isola-
mento relacional nas criangas, perda de auto-estima nos adolescentes) e
consoante o género (preocupagoes somdticas nas raparigas e conflitos sociais
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nos rapazes). Um recente estudo populacional, longitudinal, multicéntrico,
com adolescentes canadianos, britinicos, e norte-americanos, conseguiu
identificar um padrio consistente de diferencas de género, as quais se estabe-
leceram aos 14 anos de idade, em todas as amostras avaliadas (Wade, Cairney
& Pevalin, 2002).

1.6 Co-morbilidade com outras perturbagdes psicopatolégicas

Estima-se entre 40% a 70% o ntmero de jovens deprimidos que
desenvolve uma perturbagao adicional, com 20% a 50% deles a desenvolver
dois ou mais diagndsticos psiquidtricos em co-morbilidade (Cicchetti &
Toth, 1998). Os problemas psiquidtricos, mais frequentemente diagnos-
ticados, em co-morbilidade sio as perturbagtes de ansiedade, as de comporta-
mento e as de abuso de substincias (Harrington, Rutter & Fombonne,
1996).

Biederman, Faraone, Mick & Lelon (1995) estudaram uma amostra
de 424 criangas e adolescentes e identificaram 40% dos sujeitos com critérios
de diagnéstico de PDM. Além de manifestarem os sintomas tipicos de PDM
com uma evolugio crénica e uma grave disfungio psicossocial, apresentavam,
frequentemente, critérios clinicos de perturbagio de hiperactividade com
défice da atengio, perturbagio de comportamento, e perturbagdes de ansie-
dade. Biederman ez al. (1995) verificaram que, na maioria das situagoes
clinicas, as perturbagbes psicopatoldgicas co-mérbidas precediam em vérios
anos o estabelecimento de PDM.

Globalmente, a co-morbilidade parece aumentar o risco de recorréncia
do episédio depressivo e a duragao do mesmo, afectar a resposta ao trata-
mento e aumentar o risco de suicfdio (Birmaher, Ryan, Williamson, Brent

& Kaufman, 1996).
1.6.1 Perturbagoes de ansiedade
As perturbagbes de ansiedade parecem preceder o episédio depressivo

nos adolescentes, contrariamente ao que sucede frequentemente nos adultos
(Kovacs, 1996). Brady & Kendall (1992) apontam para estimativas de 15,9%
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a 61,9% de adolescentes com co-morbilidade ansiosa e depressiva,
confirmando que a sintomatologia ansiosa tende a preceder a sintomatologia
depressiva. Segundo Kendall, Kortlander, Chansky & Brady (1992) existem
razbes metodoldgicas para esta imprecisio, uma vez que as medidas para a
avaliagio de depressio e de ansiedade se correlacionam fortemente e
submetem-se as mesmas dificuldades quanto 2 sua avaliagio (sintoma?
sindrome? perturbagio?...). Exemplificando, Kendall ez 2/ (1992) revéem
os conceitos de neuroticismo e de afectividade negativa, ambos imbufdos
de sintomas de ansiedade e de depressio, e partilhando, igualmente, de
factores de risco familiares.

Num estudo prospectivo de oito anos, Last, Hansen & Franco (1997),
compararam o funcionamento psicossocial de jovens adultos que possufam
histéria clinica de co-morbilidade depressiva e ansiosa, de perturbagio de
ansiedade, ou sem qualquer antecedente de doenga psiquidtrica. Os autores
concluiram que os jovens com histéria clinica de perturbagio de ansiedade
estavam relativamente bem ajustados, sendo o grupo que possuia histdria
clinica de co-morbilidade psicopatolégica o de pior prognéstico.

1.6.2 Perturbagoes de abuso de substincias

A PDM parece preceder em quatro anos e meio o abuso de dlcool e de
drogas, fornecendo assim um espectro temporal de oportunidade para a
prevencio do abuso de substincias nos adolescentes (Birmaher, Ryan,
Williamson, Brent, Kaufman et 2/., 1996). Este intervalo temporal explica,
provavelmente, porque é que Crowley, Mikulich, MacDonald, Young &
Zerbe (1998) ndo consideram que a gravidade da sintomatologia depressiva
seja suficientemente predictora do padrio de consumo de substincias.
Também Brown, Monti, Myers, Martin, Rivinus e a/. (1998) referem, a
partir de um grupo de adolescentes em tratamento para abuso de cocaina,
que a sintomatologia depressiva nao prevé o padrio exacto de consumo dos
sujeitos no follow-up.

Segundo Clark, Kirisci & Tarter (1998), a perturbagio de abuso de
substancias que tem inicio na adolescéncia é um subtipo distinto, com um
mais ripido desenvolvimento clinico do que a que se inicia na idade adulta.
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Isso poderd ser explicado por factores biolégicos (o eventual desenvolvimento
de uma tolerancia mais rdpida que no adulto) e por factores psicossociais (o
adolescente terd mais dificuldade que o adulto em se libertar dos problemas
associados ao consumo de substincias). Embora a co-ocorréncia de depressao
e abuso de substincias esteja associada a maiores dificuldades no ambiente
familiar e grupo de pares, o risco é mais pronunciado nas situagdes com
baixo suporte familiar, social e afectivo (Aseltine, Gore & Colten, 1998).
Também Windle & Windle (1997) associam um maior consumo de drogas
a baixos niveis de suporte familiar e afirmam que os adolescentes utilizam,
muitas vezes, as drogas como estratégia de coping para lidar com estimulos
desencadeadores de stress. Sussman, Dent & Galaif (1997) estudaram 1936
adolescentes e verificaram, igualmente, que os jovens com maiores {ndices
de consumo de substincias possuiam menos estratégias para lidar adequada-
mente com estimulos desencadeadores de stress. Outros autores consideram
os efeitos antidepressivos do acto de consumo, especialmente de cannabis,
sugerindo a hipétese do uso de drogas servir uma fungio de “auto-
tratamento’ da sintomatologia depressiva (Gruber, Pope & Brown, 1996).

King, Ghaziuddin, McGovern, Brand, Hill & Naylor (1996) identi-
ficaram perfis clinicos especificos, por género, prevendo o abuso de drogas
em adolescentes deprimidos: nos rapazes, estaria em curso uma PDM, teriam
idade mais velha, e maiores dificuldades académicas; nas raparigas, seriam
as que revelassem mais dificuldades no comportamento, episédios depressi-
vos mais longos, mais disfungdes psicossociais e um relacionamento mais
activo com rapazes. A este nivel, Weiner (1995, pdg.131) alerta que as rapari-
gas, com mais seguranga que os rapazes, podem utilizar a sexualidade para
compensar a sintomatologia depressiva, servindo uma atitude promiscua
como caminho para o contacto intimo com outras pessoas. Como refere:
“...A atengdo que recebe dos rapazes e jovens que procuram os seus favores,
a experiéncia de se sentir necessdria e desejada, e as sensagoes de ser abragada
e acariciada podem, no seu conjunto, ajudar uma rapariga deprimida a
combater os sentimentos de nio ser atraente, de estar sozinha e ser mal
amada” (Weiner, 1995, pdg.131). Whitmore, Mikulich, Thompson, Riggs,
Aarons & Crowley (1997) consideram a perturbagio de comportamento, a
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perturbacio depressiva major, e a perturba¢io de hiperactividade com défice
da atengio como os concomitantes mais predictores do abuso de substincias
nos rapazes; enquanto que, para as raparigas, a sintomatologia depressiva
serd a mais predictora. Os adolescentes deprimidos que abusam de drogas
tém maior probabilidade de cometer tentativas de suicidio do que os que
possuem um s6 diagnéstico psicopatolégico (Wagner, Cole & Schwartzman,

1996).

As situacoes de co-morbilidade psiquidtrica podem assentar em fragili-
dades subjacentes de personalidade. Grilo, Walker, Becker, Edell &
McGlashan (1997) avaliaram a presenca de perturbagoes de personalidade
em trés amostras de adolescentes internados: uma reunia 45 jovens com
PDM; outra era composta por 27 jovens com perturbagio de abuso de
substincias; uma outra reunia 42 jovens com ambas as perturbagdes. Grilo
et al. (1997) concluiram que a perturbagdo de personalidade borderline era
significativa e estatisticamente mais prevalente no grupo com co-morbilidade
psiquidtrica do que em qualquer um dos outros.

1.6.3 Consumeos de dlcool e de tabaco

Segundo Clark, Pollock, Bukstein, Mezzich, Bromberger & Donovan
(1997), a co-morbilidade psicopatolégica entre a PDM e a perturbagio de
comportamento caracteriza muitos dos adolescentes com dependéncia alcoé-
lica.

Num estudo longitudinal de dez anos, Duncan, Alpert, Duncan &
Hops (1997) avaliaram ao longo da adolescéncia e cinco anos mais tarde
480 sujeitos. A cronicidade do uso de 4lcool durante a adolescéncia foi
predictora de um consumo mais elevado na idade adulta, de um maior
nimero de problemas relacionados com o 4lcool (comportamento agressivo,
roubo), e de uma maior ideagdo suicida nos jovens adultos, de ambos os
sexos (Duncan ef 2/, 1997).

Num estudo comunitdrio que envolveu 1306 adolescentes, Moscato,
Russell, Zielezny, Bromet, Egri ez /. (1997) hipotetizaram que a sintoma-
tologia depressiva facilitaria os consumos de dlcool nas raparigas, enquanto
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que nos rapazes seria uma consequéncia desses consumos. Moscato ez al.
(1997) verificaram que os sintomas depressivos eram, de facto, predictores
de problemas subsequentes de dlcool para as raparigas, mas nao encontraram
suporte idéntico para a hipétese para os rapazes.

Relativamente aos consumos de tabaco, Fergusson, Lynskey & Horwood
(1996) consideram que os adolescentes com PDM ou com PD tém uma
dependéncia tabdgica quatro vezes superior a dos jovens assintomdticos.
Segundo estes autores, a co-morbilidade entre a depressao e a dependéncia
de nicotina parece j4 estar estabelecida cerca dos 16 anos de idade e assentar
em factores de risco comuns. Lerman, Audrain, Orleans, Boyd, Gold ez /.
(1996) conduziram um rastreio da sintomatologia depressiva em 202
fumadores que procuravam tratamento para deixar de fumar. Lerman et a/.
(1996) compararam o grupo de fumadores deprimidos com o grupo de
fumadores nao-deprimidos, e verificaram que os primeiros tinham uma
dependéncia de nicotina significativa e estatisticamente superior, assim como
um maior recurso a auto-medicagio.

1.7 Consideragoes relativas ao tratamento

Uma recente revisio bibliografica acerca da utilizagio de antidepressivos
(AD) na infancia e na adolescéncia, revelou que as suas prescrigdes aumen-
taram na década de 1990-2000, especialmente com os inibidores selectivos
da recaptagao de serotonina (SSRIs) para o tratamento das PD, e com os
AD triciclicos para a perturbagio de hiperactividade com défice de atengio
(Zito et al., 2002).

Segundo Birmaher er /. (1996) as intervengbes psicoterapéuticas sio
fundamentais no tratamento da PDM no adolescente. No entanto, se os
jovens estdo marcadamente incapacitados ou nao desejam iniciar psico-
terapia, poderio ter que ser prescritos antidepressivos (Birmaher, 1998).

Os AD triciclicos tém, em geral, fraca resposta na adolescéncia (Ryan,
1990; Birmaher ez al., 1996). De facto, segundo Kutcher ez al. (1994), os
AD triciclicos nos adolescentes, poderdo demorar mais tempo a revelar
eficdcia, uma vez que os ensaios clinicos com os AD triciclicos aplicam
modalidades de tratamento aproximadamente de seis semanas. Por outro
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lado, os clinicos reconhecem que os adolescentes deprimidos demoram
significativamente mais tempo a restabelecer-se que os adultos, mesmo
quando tratados com intervengdes multimodais em condigdes éptimas
(Strober, 1992).

Kutcher (1997) real¢a que os AD triciclicos além de nio terem conse-
guido demonstrar marcada eficdcia, tém problemas significativos ao nivel
da tolerincia e da seguranga. Dos SSRIs conhecidos, Guile (1996) alerta
para especial precaugdo com o uso de sertralina, uma vez que podem ocorrer
crises de agitagdo psicomotora, dependendo do limiar de tolerdncia do
préprio sujeito.

Em geral, a literatura ¢ uninime quanto a maior eficdcia das psicoterapias
de orientagao cognitivo-comportamental ou interpessoal em relacio a
qualquer antidepressivo (triciclicos, SSRIs, inibidores da monoamino oxidase
— IMAOQ, etc.) no tratamento da PDM do adolescente (Kendall, 1993;
Kutcher, Boulos, Ward, Marton, Simeon ez 4l., 1994; Apter, Ratzoni, King,
Weizman, Iancu ez al., 1994; Murphy, Carney, Knesevich, Wetzel &
Whitworth, 1995; Brent, Holder, Kolko, Birmaher, Baugher ez 4/, 1997;
Santor & Kusumakar, 2001); mas, apesar da relativa unanimidade sobre a
falta de eficdcia da medicagio antidepressiva na adolescéncia, o facto é que
a mesma continua a ser amplamente utilizada (Fisher & Fisher, 1996; Emslie
et al., 2002; Everett, 2002; Stahl, 2002).

Refira-se, por tltimo, a utilizagao da terapia electroconvulsiva (TEC).
Paillere-Martinot, Zivi & Basquin (1990) consideram a TEC um tratamento
potencialmente seguro a curto prazo, em adolescentes internados. No en-
tanto, a literatura ¢ escassa quanto a ensaios comparativos realizados.

1.8 O suicidio, como o pior prognéstico das perturbagoes depres-
sivas

Nos E.U.A., mais de 12.000 criangas e adolescentes sao hospitalizados
todos os anos devido a comportamento suiciddrio ou a tentativas de suicidio,
com o acto consumado a ocorrer cinco vezes mais nos rapazes que nas
raparigas, embora a taxa de tentativas de suicidio seja, pelo menos, trés
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vezes superior nas adolescentes (Kaplan, Sadock & Grebb, 1994, p.1120).
Parece, no entanto, que até a puberdade as taxas destes actos sejam minimos,
podendo tal revelar um efeito protector da imaturidade cognitiva quanto a
elaboragio de um efectivo plano de suicidio.

Como refere Weiner (1995, p.372), das 30.905 mortes por suicidio
conhecidas nos EJU.A., em 1986, s6 cinco implicaram criangas com menos
de dez anos de idade, 250 envolveram criangas entre os dez e os catorze
anos, e 2.151 foram perpetradas por jovens entre os quinze e os dezanove
anos de idade. Esses jovens foram responsdveis por 7% dos suicidios partici-
pados a nivel nacional. Perante estes valores, ndo hd dividas que a taxa de
suicfdio aumenta repentinamente durante a adolescéncia.

Lewis, Johnson, Cohen, Garcia & Velez (1988) referem que o suicidio
nos adolescentes tem aumentado a um ritmo alarmante nos E.U.A., quando
comparam a evolugio das taxas de suicidio na populagio geral com a dos
adolescentes.

Na anilise que realiza as taxas de suicidio portuguesas entre 1975 e
1990, Daniel Sampaio (1991, p.36) refere um crescimento gradual até
meados da década de 1980, sempre com um maior niimero de suicidios no
sexo masculino. A partir de 1986, a taxa manteve-se abaixo dos 10/100.000/
ano, chegando a ser inferior a 8/100.000/ano em 1988 e 1989. Curiosa-
mente, o nimero de suicidios juvenis aumentou de 1986 para 1987 (100
para 109), diminuiu em 1988 ¢ 1989 (respectivamente, 88 e 80), mas voltou
aaumentar em 1990 (92). Embora seja sempre superior o niimero de rapazes
que perpetra o acto suicida, o nimero de mortes nas raparigas tem vindo a
aumentar.

Como é sabido, o método utilizado na tentativa influencia a morbilidade
¢ a taxa de consumagoes de suicidio, independentemente da gravidade da
inten¢do de morrer ou da ideag3o suicida do sujeito.

Nos adolescentes portugueses, podemo-nos referir 2 amostra de tenta-
tivas de suicidio estudada por Martins (1990) com alguma reserva, uma vez
que contempla “sobreviventes”. Assim, quer nos rapazes quer nas raparigas,
o mérodo preferencial mais utilizado (e eventualmente responsdvel pela
sobrevivéncia dos jovens) foi a intoxicagao medicamentosa, logo seguido
pelo envenenamento, a flebotomia e a defenestragao nas raparigas; e, pelo
uso de arma de fogo e a flebotomia nos rapazes (Martins, 1990, p.134).
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Também Sampaio (1991, p.213), baseando-se na investigacio de
adolescentes que tentaram o suicidio, conclui ser a intoxicagio medicamen-
tosa o mais frequente método utilizado no recurso A auto-destruicio.
Saliente-se, ainda, que nas amostras referidas de jovens que tentaram o
suicidio (Martins, 1990; Sampaio, 1991) a utilizagio aprioristica de métodos
mais letais (enforcamento, arma de fogo) é muito reduzida, sendo dificil
obter conclusdes vélidas e generalizdveis 2 populagio adolescente (e.g., a
crenga de sobrevivéncia do jovem serd certamente diferente entre a ingestao
de trinta comprimidos de clomipramina e, o disparo de uma arma de fogo
de calibre 9 mm. do interior da boca para o crinio).

As motivagoes subjacentes 2 tentativa de suicidio de um adolescente
podem diferenciar, fundamentalmente, duas classes (e uma terceira, conse-
quencial) de comportamento suiciddrio: a tentativa de suicfdio planificada,
com total motivagdo para morrer e engenhosa actividade cognitiva na
implementagio do plano; a tentativa de suicfdio alternativa, sem verdadeira
motivagao para morrer, adoptando o comportamento suiciddrio como
alternativa a mudangas imperiosas que teria de realizar ou a dificeis problemas
que teria de resolver (neste caso, o jovem avangaria em direcgdo 2 morte
mas com esperanga de sobreviver - correria um risco); por tltimo, e conse-
quéncia das anteriores, a tentativa de suicidio contingencial, que resultaria
da morbilidade do mérodo escolhido (aqui estariam incluidos os jovens
que planificaram motivados o seu fim mas que, devido a0 método escolhido,
falharam o suicidio; assim como outros, que verdadeiramente nao queriam
morrer, mas que, uma vez mais devido ao método utilizado, encontraram a
morte). As amostras de tentativas de suicidio entre adolescentes incluem
sobreviventes (representantes da segunda e terceira classes expostas). Um
estudo longitudinal prospectivo do fenémeno seria oneroso e eticamente
discutivel. No entanto, poderia, teoricamente, esclarecer eventuais asso-
ciagbes entre as tentativas planificadas e as perturbagdes de personalidade,
de comportamento, e de abuso de substincias; bem como entre as tentativas
de suicidio alternativas, e as perturbagoes de humor, as de adaptagio, e
eventuais défices de competéncias na resolugao de problemas.
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1.8.1 Factores genéticos

Uma histéria familiar de suicidio estd associada a um maior risco quer
de tentativas quer de consumagio de suicidio (Roy, Rylander & Sarchiapone,
1997). Por outro lado, parece existir maior concordancia para o suicidio
em gémeos monozigdticos do que em gémeos dizigéticos (Kaplan, Sadock
& Grebb, 1994, p.1121; Roy, Rylander & Sarchiapone, 1997). Os estudos
de adopgdo, como referem Roy ez al. (1997) parecem igualmente sugerir o
envolvimento de factores genéticos no suicidio. Como salientam Kaplan ez
al. (1994, p.1121), embora o risco de suicidio seja elevado em doentes
psiquidtricos, o mesmo ¢ bastante maior em familiares de doentes com
perturbagdes afectivas que em familiares de doentes esquizofrénicos.

Muitos estudos em genética molecular sugerem uma associagao entre
polimorfismos do gene precursor da triptofanohidroxilase e o comporta-
mento suiciddrio (Roy ez al, 1997). A descendéncia de doentes com
perturbagdes de humor que tentaram o suicidio parece sofrer um aumento
de seis vezes do risco de cometer uma tentativa de suicidio, em relagio aos
descendentes de doentes homénimos que ndo tentaram o suicidio (Brent ez
al., 2002).

1.8.2 Factores bioldgicos

As crescentes descobertas neuroquimicas evidenciam alguma sobre-
posi¢do entre 0s comportamentos agressivos, impulsivos e o comportamento
suiciddrio.

Mann, Arango & Underwood (1990, p.476) relataram baixos niveis
de serotonina (5-HT) e do seu principal metabolito, o dcido 5-hidroxi-
-indol acético (5-HIAA) nos cérebros dos suicidas estudados post mortem.
Também no liquido cefalorraquidiano de individuos que tentaram o suicidio
por métodos violentos, foram relatados baixos niveis de 5-HIAA.

Como salientam Kaplan ez 2/. (1994) o uso de 4lcool e de outras subs-
tincias psicoactivas pode diminuir o 5-HIAA, revelando um aumento de
vulnerabilidade ao comportamento suiciddrio numa pessoa jd predisposta.
No entanto, os mesmos autores salientam o facto de valores baixos de
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serotonina poderem ser um correlato, e nao uma causa de comportamento
agressivo e de propensio suiciddria (Kaplan e /., 1994, p. 1121).

A fungio catecolaminérgica (noradrenérgica e dopaminérgica) tem
sido,nesta temdtica, pouco avaliada. Pitchot, Hansenne, Gonzalez-Moreno,
Wauthy & Ansseau (1995) compararam a resposta da hormona de
crescimento 2 clonidina e 2 apomorfina em 22 doentes com PDM e histéria
de tentativa de suicidio, e em 22 outros doentes com PDM, mas sem histéria
de tentativa de suicidio. Os grupos diferiram significativamente na resposta
a apomorfina. Pitchot ez 2l (1995) concluiram que a hiporreactividade
dopaminérgica poderd ser considerada no futuro como um marcador
biolégico do comportamento suiciddrio, enquanto que o sistema noradrenér-
gico parece ndo desempenhar um papel tdo relevante.

O teste de supressio da dexametasona (DST) tem produzido resultados
algo controversos em criangas e adolescentes. Alguns estudos indicam uma
associagio entre a nao-supressao no DST e potenciais tentativas de suicidio
(Casat, Arana & Powell, 1989; Kovacs, Goldston & Gatsonis, 1993).
Embora os adultos segreguem mais cortisol quando estao deprimidos (Asnis,
Halbreich, Rabinovich, Ryans, Sachar ef /., 1985; Sachar, Puig-Antich &
Ryan, 1985), alguns autores tém verificado que criangas e adolescentes
deprimidos tendem a segregar menos cortisol (Dahl, Ryan, Puig-Antich,
Nguyen, Al-Shabbout ez 4/, 1991; Kutcher & Marton, 1989).

Dahl, Kaufman, Ryan, Perel, Al-Shabbout ez 2. (1992) nao encon-
traram diferengas significativas no cortisol pés-DST entre adolescentes com
PDM e controlos mesmo apés ponderada a presencga de risco de suicidio.
Os autores questionaram a adequagdo da dose (1 mg de dexametasona)
para os adolescentes, discutindo ainda os efeitos deletérios que o stress
laboratorial pode induzir nos resultados de estudos realizados com o DST.

Na tentativa de colmatar estas dificuldades Dahl, Ryan, Williamson,
Ambrosini, Rabinovich ez a/. (1992) complementaram o estudo do DST
com o estudo polissonogréfico e o neuroendécrino de vérios marcadores.
Novamente, nio encontraram diferengas entre o DST de adolescentes com
PDM e o de controlos. No entanto, quando dividiram o grupo com PDM
segundo o risco suiciddrio (plano definido ou tentativa), encontraram uma
fraca resposta significativa da hormona de crescimento no grupo de risco.
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Segundo estes autores, os casos clinicos mais graves parecem sofrer uma
desregulagdo neuroenddcrina no inicio do sono, a qual envolve alteragdes
nos padroes de secre¢io de ACTH, de cortisol, de prolactina, e da hormona
de crescimento (Dahl ez 2/, 1992). Deste modo, serd, também, de esperar
algum impacto nas concentragdes de catecolaminas.

1.8.3 Factores sociais

Os adolescentes sao vulnerdveis a ambientes negligentes, abusivos, ou
extremamente cadticos (Kaplan ez al., 1994, p.1121; Rotheram-Borus, 1993;
Mitchell, McCauley, Burke, Calderon & Schloredt, 1989).

Dos factores de risco mais vulgarmente associados 2 ideagdo e acto
suicida destacam-se a perda de um ou de ambos os pais, e o insuficiente
suporte familiar. Morano, Cisler & Lemerond (1993) afirmam, inclusiva-
mente, que o pouco suporte familiar e o luto sdo os principais predictores
de tentativa de suicidio no adolescente.

O conflito conjugal e familiar vulnerabiliza igualmente o adolescente,
provavelmente por, com frequéncia, ser nele incluido ou por ter de tomar
partido por um dos pais (Downey & Coyne, 1990; Beardslee & Podorefsky,
1988).

Intimamente relacionado com todos estes factores e com a idea¢ao
suicida, estd o sentimento de desespero. Steer, Kumar & Beck (1993)
verificaram na sua amostra de 108 doentes adolescentes, com diagnésticos
psicopatolégicos diversificados, que o sentimento de desespero estd positiva
e fortemente associado com a ideagdo suicida. Mesmo depois de terem
controlado os resultados para a varidvel “depressio”, Steer et al (1993)
observaram a mesma tendéncia. Este sentimento, de falta de esperanca,
parece ser um outro importante predictor da tentativa de suicidio no adoles-

cente (Morano et al., 1993; Steer et al., 1993).
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CAPITULO SEGUNDO

2.1 Descrigao da amostra estudada

A amostra estudada, num total de 824 jovens, compreendeu 312 rapazes
e 512 raparigas, da regido do Alto Minho, numa distribui¢io observivel no
gréfico seguinte.

N=312; 38%

m Sexo Feminino
= Sexo Masculino

N=512; 62%

Griéfico A — Distribui¢ao da amostra quanto ao género (N = 824).

Os adolescentes tinham uma média de idades de 16,92 anos, com um
desvio-padrao de 1,25 anos. Nao haviam diferencas significativas na
distribuigdo das idades por género.

Cerca de 324 jovens frequentavam uma escola inserida num meio
urbano, enquanto 500 outros frequentavam uma escola inserida num meio
rural. Do total de alunos, 200 frequentavam o 10° ano de escolaridade,
303 frequentavam o 11°ano, e 321 estavam inscritos no 12° ano.

A grande maioria dos alunos tinha irmaos. Pode observar-se a distri-
bui¢do do niimero de irmaos dos sujeitos da amostra no Grifico B.

500 459
400
300
200 174
o M , ==
Sem irméos C/ 1 irméo C/ 2 irméos C/ 3 irméos C/ mais de 3
irméos

Grifico B — Distribuicio do ntimero de irmios dos sujeitos da amostra (N = 824).
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Relativamente ao aproveitamento escolar dos adolescentes, 491 (59,6%)
jovens nunca tinham reprovado, enquanto 333 (40,4 %) j4 haviam sofrido
pelo menos uma retengio. Curiosamente, os rapazes reprovavam significa-
tivamente mais que as raparigas (p < 0,05). Por outro lado, os rapazes também
faltavam com mais frequéncia as aulas (p < 0,001). Obviamente, encontrou-
se uma forte associagdo entre “faltar as aulas” e “reprovar” (p < 0,001, para
ambos os sexos). Atente-se agora ao Grifico C, que representa a frequéncia
de respostas dos sujeitos as varidveis da qualidade do sono.

628 671

<BE88BESE

Interrupgdes de sono Dificuldades em adormecer Acordar cedo demais e ndo
conseguir voltar a adormecer

Gréfico C — Respostas dos sujeitos as varidveis da qualidade do sono (N = 824).

Observa-se que 261 adolescentes admitiram sofrer de “Interrupgoes de
sono”, enquanto os restantes 563 referiram que tal nio lhes acontecia. Em
relagao as “Dificuldades em adormecer” 191 sujeitos admitiram sofrer essa
dificuldade. Por outro lado, 153 jovens afirmaram “Acordar cedo demais e
nio conseguir voltar a adormecer”, enquanto 671 afirmaram nio ter este
problema.

Relativamente as idades dos progenitores, a moda de idade do pai fixou-
-se nos 41 anos, enquanto que a moda de idade da maie se situou nos 40
anos, mostrando que, na generalidade, os pais dos sujeitos tinham idades
aproximadas.
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Relativamente 4 situagio conjugal dos pais dos sujeitos, e dada a diversi-
dade de respostas, os dados foram agrupados em duas categorias, nomeada-
mente, viver ou no com ambos os pais, passando esta varidvel a ser designada
por suporte parental. Assim, 731 jovens da amostra (88,7%) viviam com
ambos os pais enquanto que para 93 deles (11,3%) tal nao acontecia.

Os grificos seguintes referem-se as qualificacbes profissionais dos pro-
genitores dos sujeitos.

Superior [
Intermédio [F
Especializado Ndo-Manual [T
Especializado Manual
Semi-Qualificado [T
Sem Qualificagio [7]
Reformado/invélido [

Damastica/D) o

0 50 100 150 200 250 300 350

Grifico D — Qualificagoes profissionais dos pais dos sujeitos. Note-se que N = 774,
o que representa falta de informagao relativamente a 50 sujeitos nio respondentes
a esta varidvel.

Como se verifica, a moda da distribuigio das qualificagdes profissionais
dos pais dos jovens sdo profissdes semi-qualificadas (cerca de 313 respostas).

Atente-se agora as qualificacdes profissionais das mdes dos sujeitos,
representadas no Grifico E.
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Superior
Intermédia [T

e jalizada N&o-M:

Especializada Manual [
Semi-Qualificada [T
Sem Qualificagdo [

Reformada/invélida [T7]

Doméstica/Desempregada [

0 50 100 150 200 250 300 35 400 450
Grifico E — Qualificagoes profissionais das mies dos sujeitos. Note-se que N = 803,

o que representa falta de informagao relativamente a 21 sujeitos nao respondentes
a esta varidvel.

Verifica-se que a maioria das mies dos sujeitos se encontra em casa,
assumindo fungdes domésticas ou devido a desemprego.

A tabela seguinte refere-se 2 percepgao que os adolescentes tém dos
estilos educativos dos seus progenitores.

Tabela 1 — Distribuigdo de respostas relativas aos estilos educativos parentais.
Uma vez mais o valor de N nio ¢ coincidente com o total dos sujeitos, o que
representa falta de informagao relativamente a esta varidvel.

Estilo educativo Pai Maie
Demasiado autoritario 42 (5,4%) 34 (4,2%)
Autoritario 386 (49.9%) 345 (42,9%)
Pouco autoritario 291 (37,6%) 352 (43,7%)
Nada autoritario 54 (7,1%) 74 (9,2%)
Total 773 805
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Assim, pode concluir-se que os pais sio vivenciados como figuras mais
autoritdrias que as maes.

Relativamente ao consumo tabdgico, atente-se aos gréﬁcos seguintes.

o J& exparimentou fumar

m Nunca experimentou fumar

57%

Grifico F — Experiéncia tabdgica dos sujeitos. Note-se que N = 821, o que representa
falta de informagio relativamente a 3 sujeitos ndo respondentes a esta varidvel.

Pela observagio do gréfico F verifica-se que 464 sujeitos (57%) jd experi-
mentaram fumar, enquanto que 357 (43%) nunca o fizeram.

O grifico seguinte caracteriza o padrio de consumo tabdgico semanal
dos 270 sujeitos que admitiram fumar actualmente.

|1zz

o N&o responde

o Durante a semana

81 m Fim-de-semana

o Todos os dias fuma o mesmo

0 50 100 150
Griéfico G — Padrio de consumo tabdgico semanal dos adolescentes fumadores. N =149,
Do gréfico anterior, sugere-se que é ao fim-de-semana que os jovens
tendem a fumar mais, facto que, provavelmente, acompanha as safdas

nocturnas e outros consumos. No entanto, cerca de 45% dos jovens
fumadores nio caracterizaram o seu consumo.
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Os grificos seguintes referem-se ao consumo de dlcool entre os adoles-
centes da amostra.

o N&o responde
m Ndo consome
@ Consome

0 100 200 300 400 500 600 700

Griéfico H — Hdbitos de consumo de 4lcool dos jovens avaliados. Note-se que N = 817,
o que representa falta de informagao relativamente a 7 sujeitos nao respondentes a
esta varidvel.

Cerca de 600 sujeitos (72,8%) nio tém o hdbito de consumir 4lcool, 7
outros nao respondem (0,8%), enquanto 217 (26,3%) afirmam consumir
dlcool.

Destes tltimos, analise-se a frequéncia de consumo de dlcool no gréfico
seguinte. Note-se que, dos jovens que afirmam beber, 21 ndo caracterizaram
o seu consumo (cerca de 9,7 % do grupo de consumidores).

= Didrio

21;10% 1135%  y4.69;

m Vérias vezes por semana

o Uma ou duas vezes por semana

o N&o responde

178;79%

Grifico I — Padrio de consumo semanal de dlcool dos jovens consumidores. N = 217.

Aparentemente, o padrio de consumo de 4lcool na maioria dos jovens
consumidores tende a ser esporddico durante a semana. No entanto, além
do nimero de nio-respostas, nao deverd ser esquecido um possivel viés de
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desejabilidade social. O mesmo poderd explicar a “maior” facilidade com
que admitem beber que fumar, uma vez que o hdbito de consumo de dlcool
estd profunda e culturalmente enraizado na regido do Alto Minho.

2.2 Instrumentos de medida
2.2.1 Questiondrio de informagdo sociodemogrdfica

Utilizou-se um questiondrio para a recolha de informagoes relativas a
varidveis, fundamentalmente, sociodemogréficas. Trata-se de um conjunto
de perguntas fechadas, de ficil resposta e curto tempo de administragio, as
quais permitiram a caracterizagio sociodemogrifica da amostra.

2.2.2 Inventdrio de Depressio de Beck II

Uma revisdo efectuada por Chris Piotrowski (1996) indicou que o
Inventdrio de Depressdo de Beck (BDI) original (Beck, Ward, Mendelson,
Mock & Erbaugh, 1961) e revisto (BDI-R; Beck & Steer, 1987; Beck,
Steer & Garbin, 1988) é uma das escalas mais frequentemente utilizadas na
prética clinica, situando-se entre as doze escalas psicolégicas mais utilizados.

O BDI foi construido a partir da observagio clinica de atitudes e
sintomas de doentes psiquidtricos deprimidos e tem como objectivo a
avaliago das manifestagbes comportamentais da depressio. E uma escala
de auto-avaliagio que engloba 21 categorias de sintomas e atitudes, cada
qual composta por uma série de 4 a 6 afirmagdes a partir das quais se pede
ao sujeito que escolha a que melhor descreve a forma como ele se sente. A
pontuagio de cada item varia de 0 a 3, representando o “3” a presenca da
maior intensidade desse sintoma.

O BDI tem sido uma medida valiosa e fidvel no rastreio de sintoma-
tologia depressiva em amostras clinicas e nao-clinicas de adolescentes. O
seu vasto uso nesta populacio (e. g., Prodromidis, Abrams, Field, Scafidi &
Rahdert, 1994; Lester & Akande, 1995; Damiji ef al., 1996) e o facto de
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estar extensamente testado relativamente as suas propriedades psicométricas
(Strober, Green & Carlson, 1981; Ambrosini, Metz, Bianchi, Rabinovich
& Undie, 1991) recomendam a sua utilizagao na avaliagao da sintomatologia
depressiva em adolescentes, nomeadamente portugueses (Martins, Coelho
& Barros, 1997; Coelho, Braga-Oliveira, Martins, Prata & Barros, 1999).

O BDI-R mereceu, no entanto, algumas criticas metodolégicas de
Moran & Lambert (1983) quando o compararam com os critérios de
diagnéstico da DSM-III para as perturbagtes afectivas (American Psychiatric
Association, 1980): o inventdrio s contemplava seis dos nove critérios;
nio fornecia informagdes acerca de acréscimos no apetite e no sono; nio
inclufa qualquer item que avaliasse a agitagio e a actividade psicomotora.

Com o advento das DSM-III-R e DSM-IV (American Psychiatric
Association, 1987, 1994), Beck e os seus colaboradores modificaram o BDI-
-R de acordo com os novos critérios da DSM-III-R e da DSM-1V, surgindo
entdo o [nventdrio de Depressio de Beck-II (BDI-II) como uma versao
actualizada do BDI-R (Beck, Steer & Brown, 1996).

Os itens relativos a0 DSM-IV que nio estavam incluidos no BDI-R
sd0 os seguintes: agitacdo, dificuldades na concentracio e sentimentos de
inutilidade. Os itens do BDI-R perda de peso, alteracio na imagem corporal
preocupagies somdticas foram substituidos no BDI-II pelos itens dificuldades
na concentragio, sentimentos de inutilidade e perda de energia. O item de
retraimento social do BDI-R que avaliava apenas relacionamentos inter-
pessoais, enfatiza no BDI-II quer pessoas quer actividades passando, entio,
a designar-se como perda de interesse.

As instrugdes do inventdrio foram igualmente alteradas. Assim,
enquanto o BDI-R pedia ao respondente para se reportar “z #ltima semana,
incluindo hoje”, o BDI-II solicita “as duas iiltimas semanas, incluindo hoje’.
No geral, a estrutura e a cotagdo do instrumento mantém-se, com a ressalva
para a introducio das opgoes de acréscimos no sono e no apetite. De acordo
com a proposta de Beck et al. (1996), as pontuagbes globais de 0 a 13
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representam sintomatologia depressiva “minima”, as de 14 a 19 representam
sintomatologia depressiva “ligeira’, as pontuagoes globais de 20 a 28 deverdo
ser indicadoras de sintomatologia depressiva “moderada”, e, por tltimo, as
pontuagoes globais de 29 a 63 deverdo ser consideradas como reveladoras
de sintomatologia depressiva “grave”.

No manual de utilizacao, Beck ez @/ (1996) apresentam informacdes
que testemunham a elevada fiabilidade e validade do BDI-II para o uso
clinico (grau de confianga teste-reteste elevado, com r = 0,93; p < 0,001).
Relativamente a validade convergente e discriminante, 0 BDI-II estd mais
correlacionado com a Escala de Hamilton para a Depressao (r = 0,71) do
que com a Escala de Hamilton para a Ansiedade (r = 0,47), como seria de
esperar.

Assim, a versao mais recente desta escala, o BDI-II, tem sido objecto
de validagio com diferentes tipos de amostras. Frequentemente, tem sido
validado com estudantes universitdrios (Beck et 2/, 1996; Osman et al.,
1997; Dozois, Dobson & Ahnberg, 1998; Whisman, Perez & Ramel, 2000;
Al-Musawi, 2001), com doentes psiquidtricos adultos em regime de
ambulatério (Beck ez 2l, 1996; Steer, Ball, Ranieri & Beck, 1999), com
doentes de cuidados de satide primérios (Arnau, Meagher, Norris &
Bramson, 2001) e com doentes psiquidtricos adolescentes, quer em regime
de ambulatério (Steer, Geetha, Ranieri & Beck, 1998) quer em regime de
internamento (Kumar, Steer, Teitelman & Villacis, 2002; Krefetz, Steer,
Gulab & Beck, 2002). No entanto, sao escassos os trabalhos de validacio
efectuados com amostras comunitdrias [como exemplo, veja-se o estudo
efectuado por LeBlanc, Almudevar, Brooks & Kutcher (2002), que avaliam
a validade convergente da Escala de Kutcher com o BDI-II em adolescentes
na comunidade]. Apesar disso, o BDI-II tem apresentado ao longo dos
vdrios estudos valores excelentes de fiabilidade teste-reteste e de consisténcia
interna. Inclusivamente, tém sido confirmadas as validades de constructo e
convergente do BDI-II por confronto com outros instrumentos, como a
subescala de avaliagio da depressdo do SCL-90-R (Derogatis, 1983 in Steer,
Ball, Ranieri & Beck, 1997), a sub-escala de Satide Mental do SF-20 (Stewart
et al., 1988 in Arnau, Meagher, Norris & Bramson, 2001), a Escala de
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Depressao de Kutcher para Adolescentes (LeBlanc, Almudevar, Brooks &
Kutcher, 2002), ou mesmo a Escala de Depressio de Reynolds para
Adolescentes (Kreferz, Steer, Gulab & Beck, 2002).

Parecem ser consensualmente adequadas as propriedades psicométricas
do BDI-II, existindo apenas dividas quanto 2 estrutura factorial da escala,
que oscila consoante os estudos e as populagbes avaliadas — clinicas ou
comunitdrias — entre uma estrutura facrorial de dois factores, frequente-
mente designados por “Cognitivo-Afectivo” e “Somdtico” (Beck et 4/, 1996;
Dozois, Dobson & Ahnberg, 1998; Steer, Ball, Ranieri & Beck, 1999;
Whisman, Perez & Ramel, 2000; Arnau, Meagher, Norris & Bramson,
2001) e uma outra de trés factores distintos, “Cognitivo”, “Afectivo” e “Som4-
tico” (Osman et al., 1997; Al-Musawi, 2001), como a que é encontrada no
presente estudo.

2.3 Procedimentos

Inicialmente, obteve-se o consentimento de Aaron T. Beck para a
utilizagao do seu mais recente inventdrio com objectivos de investigagao. O
autor forneceu o contacto do representante da Psychological Corporation em
Portugal. Paralelamente, obteve-se o consentimento da Direcgao Regional
de Educagao do Norte para a condugio do estudo nas EB 2/3 alvo da drea
de Viana do Castelo, bem como a aprovagio do protocolo da investigagio
pelos Conselhos Directivos das mesmas.

Procedeu-se de seguida a retro-tradugio comparada do BDI-II, efectuada
por dois professores de Inglés, de nacionalidades, respectivamente, Inglesa
e Portuguesa. Efectuou-se um pré-teste com dez adolescentes em contexto
clinico, no sentido de avaliar a compreensio das instrugdes, dos itens e o
tempo de aplicagio do BDI-II.

Posteriormente, administraram-se de forma contrabalanceada o ques-
tiondrio sociodemogrifico e a versio portuguesa obtida do BDI-II. O
anonimato e a confidencialidade das respostas foram garantidos pelo uso
de uma identificagao mecanogréfica (nimero e turma) nos inventdrios. No
final do preenchimento, foi explicado aos alunos a necessidade deste
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procedimento: alguns deles iriam ser aleatoriamente escolbidos para uma
entrevista clinica. A recolha dos instrumentos foi organizada pelos Directores
das turmas a que os jovens pertenciam.

Apés a codificagio de todos os instrumentos, extraiu-se aleatoriamente
uma subamostra de 83 adolescentes (aproximadamente 10% da amostra
inicial) para posterior entrevista clinica, regida pelos critérios de diagnéstico
da DSM-IV (APA, 1994) no sentido de avaliar o poder de sensibilidade e
especificidade do BDI-II. A entrevista foi conduzida por um dos autores,
em setting escolar, numa sala com ambiente adequado. O entrevistador ndo
possufa conhecimento da pontuagio obtida no BDI-II pelo entrevistado.

2.4 Procedimentos de andlise de dados

Apés andlises descritivas exploratdrias e dadas as conhecidas diferengas
de género quanto a sintomatologia psicopatolégica em estudo, as andlises
inferenciais foram conduzidas separadamente por género. Efectuaram-se
andlises discriminantes relativas as varidveis sociodemogréficas caracterizadas.
Em cada uma, além do significado conjunto, extraido pelo F de Snedecor,
avaliou-se, igualmente, a contribuigao de cada varidvel através do valor do
respectivo coeficiente.

Aproveitaram-se como resultados parciais as médias aritméticas e os
desvios-padrio das pontuagdes do BDI-II associadas a cada varidvel, sepa-
rando por género. Utilizou-se o teste t de Student para o teste das diferengas
de médias entre varidveis métricas, e a prova do qui-quadrado com a
correcgdo de Yates para a comparagio de frequéncias.

Efectuou-se, ainda, andlise de varidncia com comparagoes post hoc,
considerando a sintomatologia depressiva avaliada pelo BDI-II como a
varidvel dependente, para grupos com frequéncias diferentes.

O nivel de significincia estatistica considerado foi de p <0,05 para
todas as provas bilaterais.

Apés a andlise de resultados de sintomatologia depressiva para as diversas

varidveis psicossociais, procedeu-se ao cdlculo de coeficientes de correlagio
entre cada item e 4 pontuagio total do inventdrio, para assim averiguar
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quais os sintomas que para ela mais contribufam. Seguiu-se a determinagio
de uma matriz interna de inter-correlagbes entre os itens, procedimento
que iria justificar uma posterior andlise factorial de componentes principais,
para assim testar a validade factorial e de constructo do instrumento.

Na parte final dos procedimentos de andlise confrontou-se o status de
diagnéstico dos 83 jovens entrevistados clinicamente (gold standard de
diagndstico) com as respectivas pontuagoes obtidas no BDI-II, através da
determinagio da curva de ROC (Receiver Operator Characteristic curve) com
as respectivas coordenadas, 4rea, e significAncia estatistica associada, para a
estimativa do melhor ponto de corte discriminativo para a escala (o que
reuniria a mais fidvel e robusta relagao entre a sensibilidade e a especificidade
discriminativa do Inventdrio). Finalmente, com base no ponto de corte
obtido, separaram-se os sujeitos supostamente “Com sintomatologia depres-
siva’ dos jovens “Sem sintomatologia depressiva’, e reavaliaram-se as varidveis
psicossociais do estudo, no sentido de construir perfis clinicos de varidveis
associadas a sintomatologia depressiva presente.

Os procedimentos de andlise estatistica foram conduzidos nos programas

estatisticos “EPI-VI (W.H.O.)” e “S.PS.S.” (The Statistical Package for the

Social Sciences).
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3.1. Resultados da sintomatologia depressiva avaliada pelo BDI-II

A média (M) de pontuagdes totais do BDI-II da presente amostra foi
de 10,31 com um desvio-padrao (DP) de 8,43. O coeficiente alfa da escala
foi de 0,89, revelando uma éptima fiabilidade para a sua utilizagio.

3.2. Resultados relativos aos factores sociodemogrificos

3.2.1 Varidveis “género” e “idade”

As raparigas obtiveram pontuag6es totais sistematicamente superiores

as dos rapazes (p <0,001), como se verifica na Tabela 2, pelo que todos os
resultados tiveram de ser ajustados por género.

Tabela 2 — Pontuagdes totais do BDI-II associadas a varidvel género

Masculino 845 7.39 <0,001
Feminino 11,48 B84

BDI-II: Inventirio de Depressao de Beck — II.

As pontuagoes totais do BDI-II por classes etdrias separadas por género
podem ser observadas na Tabela 3.

Tabela 3 — Pontuagées totais do BDI-II por classes etdrias

- Depressio (BDI- 'Hj.‘ | I5-16Anos 17-18 Anos > 18 Anos =4 P
Sexo Masculino | 836723 | 831754 T 048+747 | 048ns
Sexo Feminino 10,95 £ 8,58 11,99 £9.09 10,71 £ 8,34 0,40 n.s.

BDI-II: Inventdrio de Depressio de Beck — I1.

Nio se verificaram diferengas estatisticamente significativas na distri-
buigdo da sintomatologia depressiva pelas vdrias idades em ambos os sexos.
Nio existem, aparentemente, “picos” de sintomatologia depressiva ao longo
das vidrias idades dos adolescentes.
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3.2.2 Varidveis de “insucesso escolar”

ATabela 4 apresenta os resultados relativos a sintomatologia depressiva
associada ao niimero de reprovagoes dos sujeitos.

Tabela 4 — Pontuagoes totais do BDI-II associadas as reprovagoes

Sexo Masculino 775+ 6,78 921 £8,3 9,63 +£7,38 0,198 n.s.
Sexo Feminino 10,90 £ 8,53 12,81 £8,75 11.34 £ 10,72 0,058 n.s.

BDI-II: Inventirio de Depressio de Beck — 11

Apesar de nao se verificarem diferengas estatisticamente significativas
na sintomatologia depressiva associada ao niimero de reprovagaes, os jovens
que jd reprovaram pontuam globalmente mais no BDI-II. A Tabela 5 apre-
senta os resultados relativos a sintomatologia depressiva associada ao hébito
de faltar as aulas.

Tabela 5 — Pontuagbes totais do BDI-II associadas ao hdbito de

faltar as aulas
Sexo Masculino 805+7.18 . 9,63+ 807 0,091 n.s.
Sexo Feminino 10,76 + 8,38 1531£10,23 <0,001

BDI-II: Inventdrio de Depressao de Beck — 1.

Em geral, os jovens que faltam as aulas apresentam mais sintomatologia
depressiva, mas esta parece estar mais fortemente associada as raparigas

(p <0,001).
3.2.3 Varidveis de “suporte familiar”

A'Tabela 6 apresenta os resultados da sintomatologia depressiva associada
a existéncia de irmaos, separadamente por género.
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Tabela 6 - Pontuagﬁes totais do BDI-II consoante a existéncia de irmaos

Seu} Mascu}mu 10,97 £9,10 8,18 +£7.10 0.047
Sexo Feminino 831 +7.64 11,90 £ 8,90 0,002

BDI-II: Inventdrio de Depressio de Beck — I1.

Curiosamente, o facto de ter irmaos parece constituir um elemento
protector para os rapazes quanto i sintomatologia depressiva (p <0,05),
mas esse efeito ndo se verifica para as raparigas (p <0,05).

Apresentam-se, de seguida, os resultados da sintomatologia depressiva
associada a varidvel “viver ou nao com ambos os pais”.

Tabela 7 — Pontuagées totais do BDI-II para a varidvel “viver ou nao
com ambos os pais”

Sexu Masculmo 11,03+£8,53 8,15+ 7,20 0,015
Sexo Feminino 14,44 + 9,81 11,14 = 8,67 0,019

BDI-II: Inventdrio de Depressio de Beck — I1.

Pela andlise da Tabela 7 verifica-se que viver com ambos os progenitores
¢ um factor protector de sintomatologia depressiva, quer para os rapazes
quer para as raparigas (p <0,05).

Apresentam-se, também, os resultados da sintomatologia depressiva
associada a percepgio que os jovens tém dos estilos educativos dos progeni-
tores.

Tabela 8 — Pontuagdes totais do BDI-II associadas aos estilos
educativos parentais

m&fw | autorisirio | aworishrio | aworitdrio | autoritério |
Sexo Masculino 10,24 + 8,71 8,40+ 7,41 790 + 6,64 858£7.28 | 0,676 n.s.
Sexo Feminino 13,10+934 | 11,56+ 9,31 11,03 + 8,32 11,91 £7.60 | 0,776 n.s.
Dmcm 1) ‘Mae muito ‘Mae | Maepouco | Maenada | p
Sikca Masculmo 11,424 6,71 8,58+ 7,46 171 £6,72 879x7.14 | 0,217 n.s.
Sexo Feminino 13,76 £851 | 11,03+9,17 | 1088825 | 15771961 | 0005

BDI-II: Inventdrio de Depressio de Beck — II.
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Pela observacao da Tabela 8, verifica-se que os jovens que percepcionam
ambos os pais como “muito autoritdrios” ou “nada autoritdrios” apresentam
mais sintomatologia depressiva. No entanto, sé para a figura parental
feminina e apenas no sexo feminino (adolescente) é que esta associagio
adquire signiﬁcﬁncia estatistica (p <0,05).

3.2.4 Varidveis de “qualidade do sono”

A Tabela 9 apresenta os resultados para as varidveis de qualidade do
sono.

Tabela 9 — Pontuacoes totais do BDI-II para as varidveis de qualidade do sono

Depressio (BDI-II) - Interrompem o sono e tém |  Sem esseproblema |
Média + Desvio-Padrio difteuldade em voltara | — : :

: adormecer e ==
Sexo Masculino 1163 + 9,06 7.47 £6,50 <0001
Sexo Feminino 1426 4+ 9.92 10,00 £ 7,94 <0,001
Depressio (BDI-II) Dificuldades em adormecer Sem esseproblema | p
Média + Desvio-Padrdo : = . —=
SexoMasculino 13204922 7.42 + 6,47 <0,001
Sexo Feminino 10,37 £ 8,22 <0,001
Depressao (BDI-IT) edt nao Sem esseproblema |  p
Média + Desvio-Padrio _' s ' =—F
SexoMasculino 1154+ 9,09 7.84 £ 6,86 <0,003
Sexo Feminino 13,81 +10.22 10,98 + 8,43 <0,025

BDI-II: Inventdrio de Depressao de Beck — I1.

Como se pode verificar pela andlise da Tabela 9, a sintomatologia
depressiva estd fortemente associada com as alteragées do sono, para ambos
os sexos (p <0,001 para as duas primeiras varidveis; p <0,05 para a terceira).

3.2.5 Variavel “consumos de dlcool e tabaco”

Observe-se agora a Tabela 10 que expde os resultados relativos aos
consumos de 4lcool e tabaco.
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Tabela 10 — Pontuagoes totais do BDI-II associadas aos consumos

de dlcool e tabaco

Depressdo (BDI-II) Naio bebem Bebem ——p
Média + Desvio-Padrio =
Sexo Masculino 8.09+7.29 9.04 4 7.50 0,241 n.s.
Sexo Feminino 10,99 + 8,64 1393 £9.49 0,007
Depressio (BDI-IT) Nio fumam Fumam =
Média + Desvio-Padrio

Sexo Masculino 7.89+7.03 9342 7.77 0,156 n.s.
Sexo Feminino 10,87 £ 8,70 15,90 % 10,96 0,004

BDI - II: Inventdrio de Depressao de Beck — [1.

A Tabela 10 evidencia uma forte associagao entre os consumos de
dlcool e tabaco, € a sintomatologia depressiva expressa apenas nas raparigas

(p<0,05).

3.3 Resultados relativos as andlises de fiabilidade e validade da

versao portuguesa do BDI-II

As entrevistas de diagndstico realizadas (N=83) abrangeram uma grande
amplitude de valores de pontuagio total no BDI-II. Constituiram-se a partir
delas os agrupamentos de estado sintomdtico que o Quadro 1 documenta.

Quadro 1 — Estado sintomdtico final dos 83 entrevistados

Diagnéstico (DSM-IV) N %
Ndo preenchem critérios de sintomatologia depressiva 43 51,81
Perturbacdo da Adaptacdo com Humor Depressivo 12 14,46
Episodio Depressivo Major, em remissio 5 6,02
Episidio Depressivo Major, recorrente 5 6,02
Perturbagio Depressiva Major, com Caracteristicas Atipicas 4 4,8
Perturbagdo Depressiva Major, com Caracteristicas Melancélicas 6 7.23
Perturbagao Distimica 8 9,64
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3.3.1 Resultados relativos a validacido do Inventdrio

Procedeu-se ao célculo da curva ROC? para a escala. A curva ROC ¢
um gréfico construido a partir da razao entre os valores de sensibilidade
(taxa de verdadeiros positivos) e a taxa de falsos positivos (1-especificidade)
para os diversos pontos de corte de um teste (Brown & Beck, 1994). Os
valores expostos no quadro seguinte caracterizam a drea da curva.

Quadro 2 — Area sob a Curva ROC

1978 012 000 | 954 1,002

Sig: Significincia estatistica do intervalo de confianga

Curva ROC
l‘m | -EE et
:
i“

5%
) -
= i
- -
= =
£ I

£ .50% |
» %
-
o
.
25%
T

! 1

0,00 = ) ) . |

0.00 25 .50 75 1.00
| - Especificidade

Griéfico ] — Representagao da distribuicdo dos valores de Sensibilidade e 1 - Especificidade

2 Receiver-Operator Characteristic (ROC) Curve.
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Pela observacao da curva, representada no Gréfico J, verifica-se que os
valores de sensibilidade aumentam até determinado ponto, em que, comega
igualmente a aumentar o valor da relagdo de 1-especificidade (taxa de falsos
positivos). Esse serd o ponto de corte a considerar para a escala da presente
versio do BDI-IL

O Quadro 3, que apresenta os valores de sensibilidade e as taxas de
falsos positivos para cada ponto de corte considerado, ajuda ao esclarecimento
do seu preciso valor. O ponto de corte ideal serd aquele que apresente uma
elevada sensibilidade, a par de uma reduzida taxa de falsos positivos.
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Quadro 3 — Coordenadas da Curva ROC*

Varidvel de resultado do teste: pontuagao toral do BDI-II

: m?ase - = Sensibilidate
2,50 1,000
3,50 1,000
4,50 1.000
5.50 1,000
6,50 1,000
7.50 1.000
8.50 1.000
9,50 1.000
10,50 975
11,50 975
13,00 975
14,50 925
15,50 875
16,50 ,825
17,50 300
230 N7 e
19,50 50
20,50 525
22,00 500
23,50 250
24,50 425
26,00 300
27,50 275
28,50 350
30,50 295
32,50 125
34,00 100
35,50 075
36,50 050

a) O menor valor de ponto de corte é obtido a partir do minimo valor observado para o teste menos I, enquanto o
maior valor de ponto de corte é obtide a partir do mdximo valor observado para o teste mais 1. Todos os outros valores
de pontos de corte sio as médias de dois valores observados para o teste, ordenados consecuti
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A partir da andlise do Quadro 3 pode verificar-se que o valor de
pontuagio total de 13 serd o que melhor relagio estabelece entre os valores
de especificidade e a taxa de falsos positivos, conforme atrds referido.

3.3.2 Resultados relativos i fiabilidade do Inventdrio
Consisténcia interna — “Reliability analysis™

O Quadro 4 apresenta as médias, os desvios-padrio, as percentagens
de sujeitos que referiram as op¢oes sintomdticas 1, 2, ou 3, e as correlagoes
corrigidas item-total, dos 21 itens do BDI-II para os 775 sujeitos da amostra
que preencheram totalmente o inventdrio.

Quadro 4 — Médias (M), Desvios-Padriao (DP), Percentagens de escolhas
sintomdticas (%), e Correlagdes corrigidas item-total (R ) dos 21 itens
do BDI-II da amostra

Sintoma M DFE % ? o

Tristeza 0,50 0.65 .66
e —— - — == 053 | —0& 054

“Fracnssox Pa.-\‘.rudo.\' . 0,48 . 0.68 = 0,56

| Pedade Prazssr  —— — oez | 48 | 036

:Senumenrox de C-‘J:rﬂ.wr - = .{J.b{; . i 509 i 0,49

Beiliownroy depiatcts - —— — |- 0a4e— L ' :

Auto-Dep recia{.'\r);a = = - 0.39

s e — =1

Pensamentos ou b;xj(».t S‘-uif.'.in‘a.:

"Ag;l.'a:q,ﬁa - n 0.59_

[Perdade Ineresse | 035

Indecisde 0.52

Irritabilidade

Bligache do Aperia—— =\ =~ = |- iG68
Dificuldades na C‘rm‘.‘e!mrag‘do 0.82
.F‘erd"u de h;.rerejv.w Sc‘.ru.a!- = L;!.l 1 0.45

Nota: Para o estudo das propriedades psicomérricas do BDI-II apenas se consideraram os inventdrios que estavam
completamente preenchidos; como tal o valor de IV (nimero de sujeitos considerados) desceu para 775.

% = Percentagem roral de respostas sintomdticas, contemplando escolhas de 1, 2, ou 3 para cada item.

R = Correlagdes corrigidas item-toral.
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O coeficiente alfa de Cronbach determinado para a escala foi de 0,89
valor que sugere uma boa consisténcia interna para a presente amostra (775
sujeitos preencheram totalmente o inventdrio), quando comparado com o
de 0,93 do original norte-americano, para uma amostra bem inferior no
nimero de efectivos (N=120).

Todas as correlagoes corrigidas item-total para os 21 itens do BDI-II
evidenciaram significincia estatistica (p <0,05 — teste unicaudal), mesmo
ap6s a aplicagio de um ajustamento de Bonferroni (alfa/21), utilizado para
controlar a taxa de erros por familiaridade dos itens.

3.3.3 Resultados relativos a validade factorial do Inventdrio

As validades de constructo e discriminante foram pressupostas, dada a
quantidade de estudos comprovativos com o original americano. No entanto,
e nao sendo objectivo principal do presente estudo, pretendeu-se averiguar
se a versio portuguesa do BDI-II apresentava uma estrutura de validade
factorial semelhante 2 original. Para tal, seguiram-se os procedimentos
descritos por Beck er al. (1996). Segundo estes autores, a existéncia de
intercorrelagoes entre todos os 21 itens do inventdrio fornece suporte
empirico da validade factorial do mesmo.

Em conformidade com estes autores, procedeu-se ao cdlculo da matriz
de intercorrelagbes para os 21 itens da versio portuguesa. Todos os itens do
inventdrio revelaram, de forma estatisticamente significativa (p <0,05), um
consistente padrio de intercorrelacoes, sendo este compardvel ao seu
congénere norte-americano.

As matrizes de intercorrelagbes dos itens, respectivamente, da versao
original norte-americana e da versio portuguesa do BDI-II estdao apresen-
tadas nos Quadros 5 e 6, respectivamente.
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De seguida, procedeu-se a averiguacio da adequagio amostral da matriz
de intercorrelagdes. Para tal, calculou-se a medida de adequabilidade amostral
de Kaiser, Meyer e Olkin (KMO), a qual permite avaliar se uma andlise
factorial pode ser efectuada, bem como o Teste de Esfericidade de Bartlett,
que informa acerca do grau de adequagio dos dados 4 aplicagdo de rotagoes
repetidas (Reis, 1997).

Tabela 11 — Medida de KMO e Teste de Bartlett

Medida de Kaiser-Meyer-Olkin 1936
Teste de Esfericidade de Bartlett Qui-quadrado 4236,789
Graus de liberdade 210
Significancia p <0,001

Pela andlise da Tabela 11 pode verificar-se que a andlise factorial tem
suporte estatistico, e que os dados sio adequados a este tipo de andlise — o
Teste de Esfericidade de Bartlett é estatisticamente significativo (p <0,001)
e o valor da Medida de Kaiser-Meyer-Olkin de adequabilidade amostral ¢
de 0,936; valor este considerado “excelente” por diversos autores (Tenenhaus,
1994; Reis, 1997; Pereira, 1999), sendo mesmo superior ao valor de 0,91
obtido por Beck ez 2/. (1996) numa amostra de 120 estudantes.

A extracgao dos factores obedeceu a dois critérios: ao critério de andlise
do scree plo# de varidncias explicadas pelos valores préprios de cada varidvel
(Cattell, 1966), tal como o procedimento de Beck ez 2/. (1996) sugere; e ao
critério de Kaiser (1958), que obriga 4 exclusio das componentes cujos
valores préprios sio inferiores a 1, quando a andlise ¢ realizada a partir
duma matriz de correlagdes. Os primeiros cinco valores préprios das
componentes principais da amostra foram 6,56; 1,32; 1,13; 0,96; ¢ 0,91.
Atendendo aos critérios anteriores, trés componentes deverao ser retidas.
Apresenta-se, de seguida, o scree plot da presente amostra (Grifico K).

3 O scree plor é uma representagio grifica dos pontos das varidncias respectivas a cada componente,
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Griéfico K — Scree Plor das componentes a extrair na Andlise Factorial

De seguida procedeu-se a rotagao repetida das componentes principais
segundo o método de rotagdo Promax, o mesmo utilizado por Beck ez al.
(1996). Os valores préprios para a matriz reduzida de correlagoes utilizada
na andlise repetida de componentes principais foram 5,30; 5,16; ¢ 4,13. Na
Tabela 12 podem consultar-se os valores de correlagio entre as trés com-
ponentes.

Tabela 12 — Matriz de Correlagdes entre as Componentes

Meétodo de Extracgao: Andlise de Componentes Principais.
Método de Rotagio: Pramax com Normalizagio de Kaiser.
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A matriz-padrio dos coeficientes estandardizados de regressio que
contribuem para cada um dos trés factores que sofreram a rotagio Promax
¢ apresentada na Tabela 13. Os coeficientes salientes sdo aqueles = 0,35,

apresentados com destaque.

Tabela 13 — Coeficientes estandardizados de regressao da rotagao repetida
Promax de factores principais e comunalidades finais (/°) da versao
portuguesa do BDI-II para a amostra em estudo

Factor I Factor 11 Factor 111 h?

Sintomas

Tristeza 275 468 3.979E-02 A80
Pessimismo L1110 629 -117 420
Fracassos Passados 727 8,508E-02 -, 187 502
Perda de Prazer ,290 ,540 - 180 A52
Sentimentos de Culpa 595 =278 261 374
Senti tos de Punigi JA27 190 154 319
Auto-Depreciagdo 702 130 =113 543
Auto-Criticismo ,805 - 187 -2,177E-02 489
Py ntos ou Desejos Suicidas 131 549 -8,877E-03 400
Choro 4,629E-02 420 235 ,362
Agitagdo 7.896E-02 -8,994E-02 594 350
Perda de Interesse -7, 761E-02 ,681 8,386E-02 463
Indecisdo A91 -7.741E-02 262 372
Sentimentos de Inutilidade 530 264 -3.263E-02 496
Perda de Energia 258 196 319 408
Alteragies no Padrdo de Sono -8,011E-02 -.166 J195 491
Irritabilidade -171 396 A72 436
Alteragdes no Apetite -3,640E-02 W13 565 373
Dificuldades na Concentragio 131 130 483 411
Cansago ou Fadiga 6,648E-02 330 ,385 439
Perda de Interesse Sexual -.309 787 1.551E-02 428

Método de Extracgao: Andlise de Comp Principais.

Método de Rotagio: Promax com Normalizagio de Kaiser.

Ne de sujeitos = 775.
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Os coeficientes estandardizados de regressao mais salientes do primeiro
factor foram os dos itens “Fracassos Passados”, “Sentimentos de Culpa”, “Auto-
-Depreciagio”, ‘Auto-Criticismo”, “Indecisio” e “Sentimentos de Inutilidade’.
Estes poderdo representar uma dimensio Cognitiva do auto-relato da
depressao nos jovens avaliados.

Os coeficientes estandardizados de regressao mais salientes do segundo
factor apresentaram-se nos itens “Tristeza”, “Pessimismo”, “Perda de Prazer”,
“Pensamentos ou Desejos Suicidas”, “Choro”, “Perda de Interesse”, “Irritabi-
lidade”, e “Perda de Interesse Sexual”. Estes tltimos poderao representar uma
segunda dimensio da sintomatologia depressiva auto-referida, nomeada-
mente, Afectiva.

Para o terceiro factor, os coeficientes estandardizados de regressio mais
salientes foram os dos itens Agitacio”, “Alteracoes no Padrio de Sono”, “Irrita-
bilidade”, ‘Alteragoes no Apetite”, “Dificuldades na Concentracio”, e “Cansago
ou Fadiga”. Estes sintomas sao essencialmente somdticos, e, como tal, poderdo
reflectir uma terceira dimensao, Somdtica, da sintomatologia depressiva ex-
pressa por auto-relato.

Refira-se, ainda, que o item “Irritabilidade” se encontra saturado no

segundo e terceiro factores, sendo, no entanto, mais saliente para este tltimo.

3.4 Resultados relativos as varidveis estudadas para o ponto de corte
obtido

Na tentativa de melhor esclarecer a influéncia das varidveis acima estu-
dadas e encontrar eventuais perfis associados a sintomatologia depressiva,
conduziu-se uma segunda andlise, na qual se dividiu a amostra inicial em
duas subamostras, considerando-se o ponto de corte obtido (uma pontuagio
total no BDI-II superior a 13).

Inicialmente, ocorreram de novo diferencas estatisticamente significa-
tivas quanto ao “Género” (p <0,001), pelo que os resultados, uma vez mais,
tiveram de ser analisados discriminativamente. A andlise comparou as
diferencas de frequéncias de células, a partir do teste do Qui-quadrado com
a correcgio de Yates. Registaram-se os valores de p (medida de significincia
estatistica) respeitantes a cada varidvel submetida a andlise por subgrupos
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de hipotética sintomatologia®, separadamente por “Género”. Apresenta-se

de seguida um resumo desses valores (Tabela 14).

Tabela 14 — Valores de probabilidade () associados as varidveis estudadas nos
adolescentes “Com sintomatologia depressiva” separadamente por género

Género
Varidveis e
Idade 0,67 n.s. 0,93 n.s.
Reprovagies p<0,05 p<0,05
Faltar as aulas p<0,05 0,35 n.s.
Ter irmdos » <0,05 0,24 n.s.
Viver com ambos os pais p<0,05 0,39 n.s.
Estilo Educativo do Pai 0.88 n.s. 0,98 n.s.
Estilo Educativo da Mae p <0,05 0,19 n.s.
Acordar a meio da noite p <0001 p»<0,05
Dificuldades em adormecer r<0,001 r<0,001
Acordar muito cedo » <0,05 0,15 n.s.
Consumo de tabaco p<0,05 .26 n.s.
Consumo de dlcool r<0,05 p <0,05

n.s.= Sem significincia estatistica.

N total = 824 sujeitos; os valores em falta nos inventdrios foram automaticamente substituidos pelo procedi-
mento estatistico de “Missing Values” segundo a média ponderada do item respectivo.

A partir desta andlise pdde chegar-se a um perfil de varidveis que estio

associadas com a sintomatologia depressiva por género.

Assim, as jovens “Com sintomatologia depressiva” ndo diferem na idade
em relagdo s suas colegas “Sem sintomatologia depressiva’, mas tém um

A subamostra “Sem sintomatologia depressiva” agrupa os adolescentes com pontuagdes totais <13
na verso portuguesa do BDI-II Os adolescentes com pontuagdes totais superiores a 13 constituem
a subamostra “Com sintomatologia depressiva”.
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nimero significativamente maior de reprovacoes e de faltas as aulas, o que
se traduzird, provavelmente, num pior aproveitamento escolar. Por outro
lado, a proporgio de raparigas com irmaos ¢ significativamente superior no
grupo “Com sintomatologia depressiva”, tal como a propor¢io de jovens
que ndo vivem com ambos os pais. Enquanto a avaliagio do estilo educativo
do pai nio difere entre os grupos, tal nao acontece com a avaliagio do estilo
educativo da mae, obtendo proporg¢des significativamente superiores no
grupo de raparigas “Com sintomatologia depressiva” para os extremos
“Demasiado autoritdria” e “Nada autoritdria’. A proporg¢io de jovens do
grupo ‘Com sintomatologia depressiva’ que referem queixas nas trés varidveis
de qualidade do sono ¢ também significativamente maior. A proporgio de
jovens fumadoras e consumidoras de dlcool ¢ igualmente superior, com
significado estatistico, no grupo “Com sintomatologia depressiva”.

Relativamente aos rapazes, nao se verificaram diferengas entre as
proporgoes das classes etdrias dos dois grupos. Ao nivel do aproveitamento
escolar, a proporgio de jovens que jd reprovaram ¢é significativamente superior
no grupo “Com sintomatologia depressiva”, mas jd as proporgoes de jovens
que afirmam faltar as aulas sao semelhantes entre os grupos. A proporgio
de jovens com irmdos também nao difere entre os grupos, bem como a
proporgio de jovens que nio vivem com ambos os pais. A avaliagio do
estilo educativo do pai, tal como o da mie, apresenta propor¢oes semelhantes
entre ambos os grupos. Relativamente as varidveis de qualidade do sono, os
jovens “Com sintomatologia depressiva’ apresentam uma proporgio de
queixas de interrup¢io do sono e de dificuldades em adormecer significativa-
mente superior 2 dos seus colegas “Sem sintomatologia depressiva’, nio
existindo diferengas nas proporgoes de queixas de “Acordar muito cedo e
nao voltar a adormecer”. Ao nivel dos consumos de dlcool e tabaco, apenas
o consumo de dlcool estd consistentemente associado aos jovens “Com
sintomatologia depressiva”, grupo que apresenta uma proporgio de consumi-
dores significativamente superior.

88



Capitulo Quarto

Discussao dos principais resultados






CAPITULO QUARTO

4.1 Discussao dos Resultados relativos a prevaléncia de sintoma-
tologia depressiva avaliada pela versao portuguesa do BDI-II

A média obtida de pontuagées totais no BDI-II de 10,31 (DP = 8,43)
vai de encontro aos estudos efectuados com o BDI e BDI-R (Connelly ez
al., 1993; Chan, 1993; Baron ez al, 1993; Creamer et al, 1995) e aos
estudos de validagio do BDI-II em amostras nao-clinicas (Osman ez 4/,
1997; Dozois, Dobson & Ahnberg, 1998; Whisman, Perez & Ramel, 2000;
Al-Musawi, 2001; LeBlanc, Almudevar, Brooks & Kutcher, 2002), os quais,
em geral, apresentam médias de valores semelhantes em populacoes
comunitdrias. De acordo com estes mesmos estudos, a média de pontuagoes
totais da versao portuguesa do BDI-II diferiu consoante a varidvel “Género”,
com as raparigas a apresentarem uma média de pontuagdes totais significa-
tivamente superior 2 dos rapazes.

A tendéncia das raparigas assinalarem significativamente mais sinto-
matologia depressiva é congruente com a literatura publicada em relagio a
versoes anteriores do inventdrio (e.g., Connelly ez 4/, 1993; Berenbaum,
1993; Baron ez al., 1993) e a actual versao (Dozois et 2/, 1998; Whisman ez
al., 2000; LeBlanc ez al., 2002). De facto, segundo alguns autores na fase
da adolescéncia as raparigas possuiriam uma maior auto-consciéncia de
varidveis cognitivas (como a auto-estima, o locus de controlo, ou a percep¢io
de eficdcia, etc...) que os rapazes, podendo estes nao tomar consciéncia e/ou
nio comunicar os sintomas subjectivos de depressio (Jolly ez al, 1994;
Hoffmann & Su, 1998). Na opinido de alguns autores, as raparigas desen-
volvem mais precocemente uma maior sensibilidade ao impacto das varidveis
psicossociais (Takakura & Sakihara, 2000). Esta poderd ser uma questdo
pertinente, uma vez que o BDI-II e as suas anteriores versdes obtém pon-
tuagoes totais através da auto-avaliagdo. A este nivel, a inclusio da entre-
vista clinica deverd apoiar sistematicamente os estudos a serem efectuados,
minimizando, assim, os vieses que as diferencas de auto-percepgio de sin-
tomas possam introduzir.

Relativamente 2 possibilidade de existirem “picos de sintomatologia
depressiva” ao longo das vérias idades da adolescéncia, tal nio se verificou,
mesmo ap6s o ajustamento da andlise estatistica para a varidvel “Género”,
conforme aconteceu noutro estudo (Connelly ez 2/, 1993).
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Em relacio as varidveis de aproveitamento escolar, os alunos com repro-
vagoes e que costumam faltar as aulas apresentaram mais sintomatologia
depressiva, enquanto o hdbito de faltar as aulas se encontrava associado 4
sintomatologia depressiva, de uma forma consistente, para as raparigas. Uma
eventual explicagdo poderd assentar nas repercussdes que o decréscimo de
auto-estima pode ter no auto-conceito académico destas jovens, com o
isolamento social e o retraimento proporcionarem, potencialmente, uma
forma de lidar com a apatia e evitar a exposigao face aos colegas. De facto,
alguns autores defendem que os acontecimentos de vida desencadeantes de
stress vulnerabilizam mais as raparigas se estas possuirem uma baixa auto-
-estima ou, pelo contrdrio, uma elevada sensa¢io ou expectativa de mestria
e de desempenho, sobretudo académico (Kovacs ez 4/, 1991; Hoffmann et
al., 1998). Outros autores identificam as dificuldades escolares como um
dos factores associados a persisténcia de sintomas depressivos nos adoles-
centes, principalmente no sexo feminino (Rushton, Forcier & Schectman,
2002).

A existéncia de irmios pareceu estar fortemente associada a sintoma-
tologia depressiva de um modo inverso para ambos os sexos. Curiosamente,
ter irmios, parece funcionar como um factor protector para os rapazes —
ajudando, eventualmente, a combater o seu isolamento social e a modelar
os seus estados afectivos — enquanto que, para as raparigas, parece funcionar
como um factor agravante — possivelmente, por representar para elas um
acréscimo de trabalho nas rotinas familiares didrias.

A varidvel “Viver ou ndo com ambos os pais” influenciou sistematica-
mente a sintomatologia depressiva auto-relatada, em ambos os sexos. Assim,
quem nio vive com ambos os progenitores tem pontuagdes mais elevadas
no BDI-II, o mesmo acontecendo para os jovens que percepcionam os estilos
educativos parentais como “Muito autoritdrios” ou “Nada autoritdrios”,
com esta tendéncia a obter significado estatistico para as raparigas em relagio
a figura materna. Estes resultados consubstanciam a importincia do suporte
familiar e parental quando se considera a etiopatogenia da depressao, factores
jd realgados por outros autores (Bowlby 1973; Kovacs ez 2/, 1991; Kaplan
et al., 1994; Rushton, Forcier & Schectman, 2002).
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As alteragdes na qualidade do sono associaram-se consistentemente a
sintomarologia depressiva, em ambos os sexos. Os adolescentes que relataram
mais dificuldades em iniciar e/ou manter e/ou retomar o sono, pontuaram
significativamente mais no BDI-II. A relagio estreita entre a prépria etiopato-
genia das perturbagdes depressivas e as modificagdes na arquitectura do
sono explica os resultados obtidos (Kaplan ez 2/, 1994), apesar de estudos
genéticos recentes apontarem diferengas clinicas nesses sintomas quanto ao
género — nas raparigas é mais frequente a hipersénia, enquanto nos rapazes
sdo mais prevalentes a insénia e a agitagio psicomotora (Khan ez 2/, 2002).

Relativamente aos consumos de 4lcool e de tabaco da presente amostra,
estes parecem ter uma forte associagdo positiva com maior sintomatologia
depressiva, em particular nas raparigas. Funcionando os consumos como
antecedentes culpabilizantes ou como estratégia de coping face a sintoma-
tologia depressiva, o facto é que alguns autores constataram que os sintomas
depressivos nas raparigas, mas no nos rapazes, predizem potenciais proble-
mas subsequentes de abuso de dlcool (Moscato ez 4l., 1997). Para os consu-
mos tabdgicos, outros estudos referem maiores dependéncias em adolescentes
com PDM, relativamente a jovens assintomdticos, independentemente do
género (Fergusson ez al., 1996; Lerman et al., 1996).

4.2 Discussao dos Resultados relativos as anilises de fiabilidade e
validade da versao portuguesa do BDI-II

4.2.1 Discussio dos Resultados relativos a validagio do Inventdrio

O procedimento utilizado para o estudo dos diversos pontos de corte
da versao portuguesa do BDI-II é considerado como “o mais recomendével
para o estudo de um teste” (Brown, & Beck, 1994), uma vez que permite o
confronto do funcionamento da prova em andlise com um gold standard —
neste caso, a entrevista clinica regida pelos critérios do DSM-IV (A.PA.,
1994).

Neste sentido, a curva ROC determinada para os valores de pontuagio
total da versdo portuguesa do BDI-II dos 83 adolescentes entrevistados
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clinicamente obteve limites de confianca e uma “drea sob a curva” estatis-
ticamente significativos (p<0,001), o que abona favoravelmente a validagao
da versdo em estudo. Através do cdlculo das coordenadas da curva verificou-
-se que o ponto de corte de “13” era o que reunia a maior taxa de sensibilidade
a par da menor taxa de falsos positivos, devendo assim ser considerado
como um valor discriminante clinico para a versio portuguesa do BDI-IL.
De forma coincidente, também Beck ez al. (1996) consideraram o ponto
de corte de “13” como o mais adequado para as suas amostras avaliadas
com o BDI-IL

4.2.2 Discussdo dos Resultados relativos & fiabilidade do Inventdrio

Os procedimentos de andlise da consisténcia interna da prova revelaram
que esta é constituida por itens muito intercorrelacionados. Os itens que
revelaram correlagoes mais fortes com a pontuagio total foram os seguintes:
“Tristeza”, “Auto-Depreciagao”, “Sentimentos de Inutilidade”, “Perda de
Energia’, “Cansago ou Fadiga”. O item “Perda de Interesse Sexual” apre-
sentou a mais fraca correlagio com a pontuagio total, assim como a menor
percentagem de respostas sintomdticas. Como sugerem Baron ez /. (1993),
deverd ser considerada uma eventual alteragao neste item, de forma a tornar-
se mais adequado 2 utilizagio em populagées adolescentes. Os mesmos
autores sugerem a troca de “Perda de Interesse Sexual” por “Perda de Interesse
Pelos Rapazes/Raparigas”.

O coeficiente alfa de Cronbach da escala (0,89) avaliado na presente
amostra revelou que a prova tem uma boa consisténcia interna, dado o
nimero de sujeitos, uma vez que Beck ez 2/. (1996) referem o valor de 0,93
mas para uma amostra bem mais reduzida (N=120) e com sujeitos mais
velhos. O presente coeficiente sugere, igualmente, que a versao portuguesa
nio foi afectada pelo facto de ser o produto de uma retro-tradugio.

As correlagdes corrigidas item-total para os 21 itens revelaram signifi-
cincia estatistica (p<0,05), teste unicaudal, e foram todas submetidas ao
ajustamento de Bonferroni de forma a “filtrar” eventuais erros de resposta
por familiaridade dos itens. Mesmo ap6s o ajustamento foi evidenciado o
mesmo nivel de significincia.
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4.2.3 Discussdo dos Resultados relativos a validade factorial do Inventdrio

A este nivel seguiram-se rigorosamente os procedimentos descritos por
Beck et al. (1996). A primeira evidéncia de validade factorial da prova foi
obtida através de uma matriz de intercorrelagoes entre os itens, sendo todas
estas estatisticamente significativas para p<0,05. A mesma matriz apresentou
uma estrutura semelhante 4 obtida por Beck ez /. (1996), apesar de nio ser
constituida por intercorrelagdes tdo elevadas. Uma explicagio para tal poderd
residir num grau de dispersao de respostas mais diverso numa amostra quase
6,5 vezes superior 4 original americana. No entanto, o valor da adequabili-
dade amostral da matriz de intercorrelagdes da amostra portuguesa foi
excelente (Tenenhaus,1994; Reis,1997; Pereira,1999), e inclusivamente
superior ao da amostra americana, com um Teste de Esfericidade de Bartlett
estatisticamente significativo (p<0,001), o qual revelou que os dados da
versdo portuguesa se adequavam a uma andlise factorial e que poderiam
sofrer interacgdes.

A andlise factorial teve em conta o método de anélise em componentes
principais e obedeceu a diversos critérios de procedimento. As componentes
foram rodadas repetidamente até a obtengao de factores mais simplificados
através do mesmo método utilizado por Beck ez 4. (1996), o método de
rotagao Promax. Curiosamente, enquanto Beck ez /. (1996) identificaram
uma estrutura de dois factores para as suas amostras — que designaram,
respectivamente, de “Dimensao Somdtica-Afectiva’ e de “Dimensao Cogni-
tiva’ para a amostra de doentes psiquidtricos, e de “Dimensao Somdtica” e
de “Dimensio Cognitivo-Afectiva” para a amostra de estudantes — foram
obtidos trés para a presente amostra. Uma possivel explicagio poderd residir
no facto de Beck ez al. (1996) terem submetido os valores préprios iniciais
da andlise de componentes principais ao critério do scree plot de Cattell
(1966) mas nio ao de Kaiser (1958), que exige quando a andlise ¢é realizada
a partir de uma matriz de correlagdes a exclusdo das componentes cujos
valores préprios sdo inferiores a 1 € 2 inclusio das componentes com valores
préprios superiores a 1. Assim, e tomando como exemplo os valores préprios
iniciais da amostra americana de doentes psiquidtricos (8,55; 1,56; 1,03;
0,91; ¢ 0,83), trés componentes deveriam ter sido extraidas, considerando
ambos os critérios referidos.
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De qualquer modo, foi possivel identificar trés dimensoes distintas de
sintomatologia depressiva auto-referida: uma “Cognitiva”, constituida pelos
itens “Fracassos Passados”, “Sentimentos de Culpa’, “Auto-Depreciacio”,
“Auto-Ciriticismo”, “Indecisio”, e “Sentimentos de Inutilidade”; uma outra
dimensio Afectiva’, constituida pelos itens “Tristeza”, “Pessimismo”, “Perda
de Prazer”, “Pensamentos ou Desejos Suicidas”, “Choro”, “Perda de Inte-
resse’, “Irritabilidade”, e “Perda de Interesse Sexual”; e uma terceira dimensio
“Somdtica”, constituida pelos itens “Agitagao”, “Alteragdes no Padrio de
Sono”, “Irritabilidade”, “Alteracdes no Apetite”, “Dificuldades na Concen-
tracio”, e “Cansago ou Fadiga™. O item “Irritabilidade” é saliente quer para
a dimensao “Afectiva’” quer para a dimensdo “Somdtica’, mas obtém um
coeficiente estandardizado superior para esta dltima.

Este procedimento de andlise permitiu sugerir que a versio portuguesa
do BDI-II tem validade factorial, e que possibilita a identificagao de trés
dimensdes clinicas da sintomatologia depressiva auto-referida pelos adoles-
centes.

Importa acrescentar, no entanto, que a estrutura factorial do inventdrio
ainda estd por esclarecer, pois, enquanto alguns autores referem uma estrutura
de dois factores, frequentemente designados por “Cognitivo-Afectivo” e
“Somdtico” (Beck ez al., 1996; Dozois, Dobson & Ahnberg, 1998; Steer,
Ball, Ranieri & Beck, 1999; Whisman, Perez & Ramel, 2000; Arnau,
Meagher, Norris & Bramson, 2001), outros estudos apontam para uma
outra de trés factores distintos, vulgarmente identificados como “Cognitivo”,
“Afectivo” e “Somdtico” (Osman ez al, 1997; Al-Musawi, 2001), como a

estrutura factorial encontrada no presente estudo.

4.3 Discussao dos Resultados relativos as varidveis estudadas para
o ponto de corte obtido

A preocupagio com o isolamento de caracteristicas clinicas de depressao
nos adolescentes prolongou-se pela andlise factorial e pelo estudo dos jovens
definidos como “Com sintomatologia depressiva” a partir do ponto de corte
obtido, de modo a obter-se um perfil especifico de varidveis associadas.
Assim, a varidvel “Género” pareceu determinante no impacto de outras
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varidveis sociodemogrdficas na sintomatologia auto-referida, de acordo, alids,
com diversos autores (Takakura & Sakihara, 2000; Khan ez 4/, 2002;
Rushton, Forcier & Schectman, 2002; Wade, Cairney & Pevalin, 2002).

A varidvel “Idade” nao apresentou qualquer associagio significativa com
a sintomatologia depressiva quer para os rapazes quer para as raparigas,
contrariamente ao estudo de Connelly ez 2/. (1993).

As raparigas “Com sintomatologia depressiva” apresentaram no seu perfil
um maior nimero de reprovagoes e de faltas as aulas e, eventualmente, um
pior aproveitamento escolar. Também os rapazes “Com sintomatologia
depressiva’ apresentaram um maior niimero de reprovagdes, apesar de nio
se distinguirem dos seus colegas assintomdticos relativamente as faltas as
aulas. Estes resultados corroboram a opinido dos autores que afirmam que
os desempenhos cognitivo e académico sao as primeiras dreas a ser afectadas,
socialmente, por uma perturbagao depressiva, continuando a manifestar
dificuldades mesmo depois da sua remissio (Kovacs & Goldston, 1991;
Hoffmann et al., 1998; Rushton, Forcier & Schectman, 2002).

A existéncia de irmdos estd associada a sintomarologia depressiva nas
raparigas, eventualmente por um acréscimo de tarefas a realizar em casa, o
que contribuird para o agravamento da sensagao de fadiga das jovens.

Os estilos educativos parentais nao revelaram associagao significativa
com a sintomatologia depressiva dos rapazes. No entanto, as raparigas “Com
sintomatologia depressiva” tendem a avaliar o estilo educativo da miae de
uma forma mais extremista, como “Nada Autoritdria” ou como “Muito
Autoritdria”. Tal poderd reflectir um erro cognitivo decorrente da prépria
sintomatologia depressiva ou uma mae que contribui para sentimentos de
desamparo ou de pouca autonomia, respectivamente.

Para os rapazes “Com sintomatologia depressiva” nao se verificou uma
associagio clara com a varidvel “Viver com ambos os pais”. J4 as raparigas
“Com sintomatologia depressiva” revelaram mais frequentemente que os
pais ndo viviam juntos. A este nivel, j4 foi referido que o suporte parental
obtido é uma das mais imediatas varidveis moduladoras da sintomatologia
depressiva, podendo funcionar como factor de resiliéncia (um filtro de
harmonia, acolhimento e compreensio) ou em sentido inverso (Kaplan ez

al., 1994).
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Perturbagoes na qualidade do sono caracterizam rapazes e raparigas
“Com sintomatologia depressiva”, apesar de poderem existir diferengas de
género na expressao sintomdtica, como anteriormente se referiu (Khan ez
al., 2002).

Relativamente aos consumos de dlcool e tabaco, um maior consumo
de ambas as substincias estd associado nas raparigas “Com sintomatologia
depressiva’. Os rapazes “Com sintomatologia depressiva” distinguem-se dos
seus colegas assintomdticos apenas por um maior consumo de 4lcool. Estes
resultados nio sio totalmente coincidentes com a literatura descrita, uma
vez que se defende que as perturbagdes depressivas aumentam a probabili-
dade de consumos de dlcool e tabaco, para ambos os sexos (Fergusson ez al.,
1996; Clark et al., 1997; Duncan et 4l., 1997; Moscato et al., 1997). Uma
possivel explicagao poderd residir no facto dos rapazes estabelecerem padraes
de consumo de tabaco mais precoces que as raparigas, ficando esses mesmos
padrdes algo indiferentes a influéncia da sintomatologia depressiva por jd
estarem plenamente enraizados.
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Beck e os seus colaboradores desenvolveram um modelo tedrico das
origens e do papel das cognigbes negativas na etiopatogenia da depressao.
Tal modelo sempre suportou a dificuldade de ser avaliado pelo facto de ser
uma teoria clinica:...“O modelo cognitivo concebe outros sinais e sintomas
da sindrome depressiva como consequéncias da activagao de padrdes cogni-
tivos negativos. Por exemplo, se o paciente pensa incorrectamente que estd
a ser rejeitado, ele reagird com o mesmo afecto negativo (por exemplo, a
tristeza, a raiva) que ocorreria numa verdadeira rejei¢io” (Beck ez 4l., 1979,

pig.11).

Serd o pensamento negativo sempre antecedente ao afecto depressivo?
Investigadores da Psicologia Cognitiva defendem que os padroes
cognitivos negativos sio antes consequéncia dos sentimentos depressivos,
acompanhando erros selectivos da propria meméria auto-biogréfica (Teasdale

& Barnard, 1993; Williams, Watts, MacLeod & Mathews, 2000).

Serdo os esquemas cognitivos deterministicos do risco de deprimir?

Esta é outra questdo conflituosa e que nio convence plenamente os
clinicos. O modelo cognitivo de Beck defende que a vulnerabilidade a
depressio é proporcional A irracionalidade das suposicoes, crengas, e atitudes
disfuncionais dos individuos. Segundo Teasdale & Barnard (1993), apesar
das medidas de atitudes disfuncionais serem elevadas durante os episédios
de depressio, elas retomam niveis normais com a recupera¢do do estado de
satde psiquico, o que sugere nao serem to irremedidveis.

O modelo de Beck sugere, ainda, que os acontecimentos ambientais s6
sao importantes no sentido em que podem desencadear padroes de pensa-
mento disfuncionais; o desenvolvimento de uma depressao ¢ primariamente
uma fungdo destas estruturas “activadas” por acontecimentos que se conju-
gam. Esta perspectiva tem sido fortemente criticada pela negligéncia dos
factores sociais e ambientais na etiopatogenia da depressio (Barnett & Gotlib,
1988).
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Que significado possuem as crengas do doente?

Na defini¢ao de “crengas”, o modelo de Beck reconhece apenas um
nivel de significado, algo que aflora a consciéncia através do pensamento.
Por essa razdo, este modelo exibe dificuldades na distingao entre crengas
“emocionais” (‘Quentes’) e crengas “intelectuais” (‘Frias’), assim como na
previsio da sua mudanca terapéutica. Esta ambiguidade é considerada incon-
veniente por muitos clinicos, uma vez que concebem a crenga “emocional”
como algo qualitativamente distinto da crenga “intelectual”, funcional e
relacionalmente mais importante (Teasdale & Barnard, 1993).

Apesar do seu valor heuristico, que contribuiu para um tratamento
psicolégico eficaz da depressao (Williams, 1992) e originou um corpo teérico
e tedrico-clinico de pesquisa considerdvel, o modelo cognitivo de Beck tem
as suas limitacoes. Algumas abordagens teéricas posteriores tentaram
colmati-las, no seguimento académico do cognitivismo, através de modelos
como a Teoria de Redes Associadas de Bower, ou a abordagem dos Sub-
sistemas Cognitivos Interactivos de Teasdale. Assim, ao nivel do processa-
mento cognitivo na depressio, diversos autores defendem que a codificacao
de dados, tal como a sua evocagio, implicam, simultaneamente, aspectos
passivos/automdticos, e activos/estratégicos; donde um enviesamento num
dos aspectos ndo tem forgosamente que acarretar um viés no outro (Williams,
Watts, MacLeod, & Mathews, 2000). Assim, estas abordagens cognitivas
conseguem explicar porque é que diferentes estados de humor acarretam
efeitos diferenciais no processamento cognitivo — encontrando-se a depressao
mais associada ao aspecto estratégico de codificagao dos dados (razao dos
doentes deprimidos atribuirem a si préprios de uma forma autobiogréfica a
origem do seu estado de humor e as causas do que lhes acontece, enquanto
os doentes ansiosos tenderem a atribuir as causas do seu humor negativo a
origens corporais ou mesmo externas — no caso de agorafobia, por exemplo).

As dificuldades conceptuais do modelo cognitivo de Beck tornam-se
particularmente evidentes na adolescéncia, por diversas razdes.

Por um lado, o sistema de representagbes internas nio estd ainda
plenamente definido no adolescente, uma vez que se verifica uma
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“efervescéncia’ e um continuo questionamento das suas crengas e atribuicoes
pessoais, dependendo a definigao do seu se/f do ajustamento socioemocional
que efectua quer ao nivel da construgio da identidade pessoal quer ao nivel
das suas relagoes interpessoais com os pares, pais ¢ professores (agentes de
modelagem).

Por outro lado, as valéncias de ajustamento dos diversos sistemas
biol6gicos pés-pubertdrios (regulagio neuroendécrina, adequagio circadiana,
etc...) terdo provavelmente uma maior importincia e, inclusivamente,
influenciario, no inicio da adolescéncia, a construgio do sistema de repre-
sentagdes internas.

O modelo que aqui se apresenta (Figura 1) tenta contemplar as diversas
interacges entre sistemas bioldgicos e psicolégicos no aparecimento de
sintomatologia depressiva consoante a perspectiva desenvolvimental de
Cichetti & Toth (1998). Engloba ainda os conceitos de “factor de vulnerabili-
dade” e “factor de resiliéncia” propostos por Goldberg & Huxley (1996), os
quais poderdo constituir-se como manifestagdes diferenciais, ao longo do
tempo e do sistema considerado de uma mesma varidvel (por exemplo, o
suporte parental).

Nio poderfamos deixar de considerar, a partida, um sujeito em desen-
volvimento ontogenético numa fase de importantes transformagoes biolé-
gicas subjacentes (e.g., processos fisiolégicos e alteragoes neuroendécrinas
decorrentes da puberdade, com influéncias indirectas no desenvolvimento
de circuitos neurotransmissores, assimetrias de activa¢io hemisférica, padroes
de sono, temperamento, etc...). Estas estardo subjacentes as diferentes tarefas
de negocia¢do do jovem com diversos sistemas em que, directa ou indirec-
tamente, se encontra inserido (e.g., 0 jovem nio pertence ao contexto laboral
dos pais, mas pode ser afectado por este, por exemplo, se os pais tiverem
dificuldades financeiras devidas a vdrios ordenados atrasados, aumentando
a tensao no sistema familiar).

As referidas tarefas de negociagao do crescimento emocional do adoles-
cente decorrerdo através de interfaces ou zonas de comunicagio, conse-
quentes da etapa de desenvolvimento em que se encontre. As etapas do
desenvolvimento ontogenético do adolescente sdo interdependentes, apesar
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de manifestarem uma importancia varidvel ao longo do crescimento — por
exemplo, para um jovem com 13 anos serd mais prioritdrio integrar as
modifica¢6es pubertdrias na sua auto-imagem que racionalizar acerca das
suas identificagbes politicas; no entanto, se uma jovem de 17 anos nio
integrou na sua auto-imagem as suas modificaces corporais pubertdrias,
poderi ter dificuldades em identificar-se com o seu futuro e potencialmente
instintivo papel maternal.

Assim, enquanto a drea mais premente de negociacao no inicio da
adolescéncia serd o desenvolvimento pubertirio, através da interface “imagem
corporal”, outras 4reas se tornarao progressivamente relevantes no decorrer
do percurso ontogenético do jovem — o desenvolvimento cognitivo, através
da zona de negociagio de “desempenho académico”, o desenvolvimento de
competéncias socioafectivas, através da zona de comunicagio de “relaciona-
mento socioafectivo”, etc.

Para |4 destes aspectos estruturais, este modelo apresenta-se também
dindmico, uma vez que concebe dois eixos orientadores do relacionamento
do jovem com os contextos ¢ figuras de identificagao, o eixo “hostilidade/
/apego” e o eixo “controlo/autonomia’, os mesmos j4 referidos por Sampaio
(1993, pp.102). Serd o resultado destes eixos relacionais que orientard a
qualidade do comportamento do jovem para determinado contexto ou
figura.

Sendo igualmente um modelo que compreende as inter-influéncias no
aspecto sistémico, ¢ de realgar o posicionamento teérico de Pio-Abreu
quando refere que “...Quanto mais tenso é o estado, mais restrito é o campo
perceptivo e menos entradas novas sao aceites pelo organismo” (...) “...Mas
em contraste com o estreitamento das entradas, o estado tenso produz um
grande nimero de saidas, o que aos nossos olhos aparece como agitagio”
(Pio-Abreu, 1993, pp.73). Assim, pensamos que o curso da sintomatologia
depressiva do adolescente pressupde, inicialmente, uma fase de turbuléncia
emocional em que o sujeito procura ansiosamente responder 2 sua situagio.
A medida que 0 mesmo constata a ineficdcia das respostas que emite, e que
a exaustdo vai dominando os seus sistemas bioldgicos de resposta ao szress, o
jovem desemboca numa fase de abatimento, com uma diminui¢io de
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interesse pela realidade fisica social (e proprioceptiva) — “uma diminuigao
de entradas novas”. Segue-se o desinimo, a alteragio da previsibilidade e do
poder antecipatério do sujeito que, a nivel existencial passa a questionar as
suas proprias representagdes acerca do real, do comportamento dos outros
e do seu préprio comportamento. A mesma consciéncia reflexiva e actividade
intencional que outrora edificaram o seu self pela experiéncia fenomeno-
l6gica, colocam-no agora em risco, “...Limitando-se a consciéncia reflexiva
a uma imagem deformada do seu comportamento e a uma imagem parcelar

da realidade externa” (Pio-Abreu, 1993, pp.89).

Numa perspectiva fenomenolégica em que os interesses acerca do
mundo se esgotam e demitem, hd que focar a atengio clinica no vivenciar
psicopatoldgico do adolescente, de uma forma urgente mas segura, e a todos
os seus contextos. Considerando-se algum valor heuristico no modelo aqui
apresentado, seria de interesse empirico conseguir testd-lo, na populagio
adolescente, de uma forma sistémica e longitudinal.
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RESUMO

As perturbacoes depressivas sio entidades nosoldgicas cada vez mais
prevalentes na populagio adolescente, apesar de continuarem subavaliadas e,
consequentemente, muitos jovens deprimidos nio receberem o tratamento
adequado. Torna-se, por isso, importante, para um melhor despiste e diagndstico
e mais eficaz tratamento destas condicoes o desenvolvimento, a aferigio e a
validagio de instrumentos prdticos e senstveis na deteccdo da sintomatologia
depressiva na populagio adolescente, sobretudo a nivel comunitdrio, de forma a
serem caracterizados os eventuais factores de risco cumulativos que contribuem
para o seu desenvolvimento e percurso clinico.

A presente investigagdo exigiu uma revisio tedrica relativa i adolescéncia
e aos seus concomitantes, assim como & generalidade de factores envolvidos na
etiopatogénese das perturbagies depressivas e do suicidio como a mais perturba-
dora das suas consequéncias.

Como instrumento de avaliagio para o despiste de sintomatologia depressiva,
o Inventdrio de Depressio de Beck (BDI) é uma das escalas psicoldgicas mais
[frequentemente utilizadas. O presente estudo pretendeu avaliar a sintomatologia
depressiva numa amostra comunitdria de adolescentes portugueses através da
administragio da versido mais recente do BDI, o BDI-II. De uma amostra de
824 jovens, 775 adolescentes com uma média de idades de 16,9 anos (DP=1,25)
preencheram totalmente o BDI-II e um questiondrio de caracterizagdo socio-
demogrdfica. Destes, 83 sujeitos com uma vasta gama de pontuagoes totais no
BDI-II foram, entio, submetidos a uma entrevista clinica segundo os critérios
clinicos da DSM-1V, de forma a cumprir os procedimentos estatisticos de
validacio da presente versio Portuguesa da Escala.

A média de pontuagaes totais no BDI-II da presente amostra foi de 10,31
(DP=8,3), tendo sido observado um efeito de género — as jovens apresentaram
significativamente mais sintomatologia depressiva (p < 0,001) que os rapazes.
O coeficiente alfa da escala foi de 0,89 revelando uma fiabilidade adequada
para a sua utilizacigo. O procedimento de cdlculo da respectiva curva ROC
(Receiver - Operator Characteristic Curve) da escala foi utilizado para a obtengio
do ponto de corte ideal, resultando no valor de “13” na pontuacio total da
versio Portuguesa do BDI-1I, 0 qual coincidiu com o original Norte-Americano.
Foi, entdo, calculada a matriz de intercorrelacoes dos 21 itens da escala, que
provou a existéncia de validade factorial. Procedeu-se a uma andlise factorial
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de componentes principais repetidos e rodados segundo o método Promax para
investigar a validade factorial da escala e indagar acerca de caracteristicas clinicas
da valoragdo dos diferentes itens. Foram extraidas trés componentes principais
de sintomatologia depressiva e dai identificadas, nomeadamente, uma dimensio
cognitiva, uma dimensio afectiva e uma dimensio somitica, com diferentes
itens contribuindo para cada uma das dimensaes.

Apds este procedimento dividiu-se a presente amostra de estudo com base no
ponto de corte resultante da andlise da curva ROC. O objectivo foi indagar se
com esta recodificagdo se conseguiria obter eventuais associagoes de varidveis
psicossociais com o status dos sujeitos relativamente i sintomatologia auto-referida,
para assim se constituirem potenciais perfis clinicos de varidveis de risco para a
mesma. Assim, os jovens com pontuagio total no BDI-II < 13 foram considerados
“Sem sintomatologia depressiva”, enquanto os adolescentes com pontuagées totais
no BDI-II superiores a 13 foram considerados “Com sintomatologia depressiva’.
Dos resultados obtidos, a partir da andlise conduzida, algumas varidveis
evidenciaram associagoes consistentes com a sintomatologia depressiva, especial-
mente o género, as varidveis relativas ao suporte familiar e a qualidade do sono.
Curiosamente, os consumos de dlcool e de tabaco associaram-se mais significativa-
mente com a sintomatologia depressiva apenas para as raparigas.

Os resultados sao discutidos considerando as investigagies actuais relativas
avs diversos factores etiopatogénicos da depressio no adolescente.

O presente trabalho encerra com uma breve discussio tedrica dos modelos
da génese depressiva, culminando na apresentagio de um modelo integrativo de
compreensio clinica das perturbagoes depressivas na adolescéncia.
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