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RESUMO
A presente dissertacdo, investigou se a percepc¢ao de cores é afetada em adultos com Transtorno

Depressivo Maior (TDM) e parentes de primeiro, quando comparados com individuos néo-
acometidos. Foram utilizados como parametros os limiares de discriminacdo para os eixos de
confusdo Protan, Deutan e Tritan (Trivector); a area da elipse de MacAdam e sua elipticidade
(Elipse), que correspondem ao Cambridge Coulor Test; e as medidas do Lanthony Desaturat
Test D-15 que foram a Coulor Confusion Index (ICC). A amostra contou com 21 voluntarios,
sendo 8 com TDM (Grupo de Estudo 1), 5 parentes de primeiro grau desses individuos com
TDM (Grupo de estudo 2) e 8 individuos saudaveis, isentos de quaisquer patologias
identificaveis (Grupo Controle). Todos os participantes foram submetidos ao Inventario de
Depressdo e Ansiedade de Beck 11, bem como a questionarios sociodemogréaficos e ao termo de
consentimento livre e esclarecido. Os resultados apontaram diferencas significativas com p <
0.05, entre os trés grupos nos testes de discriminacao de cores Lanthony D15, CCT protocolo
Trivector e Elipses. Ndo apresentando diferencgas significativas apenas entre 0 GE1 e GE2 com
p > 0.05. Isto pode ter sido em decorréncia do nimero reduzido da amostra e ainda por conta
dos participantes do GE1 ndo apresentarem niveis do TDM graves. Portanto, a hipdtese de
pesquisa coadunava com a suposic¢ao de que o prejuizo para percepcdo a cor poderia apresentar
alteracGes em pacientes com transtorno depressivo maior e parentes de individuos com TDM,
quando comparados com controles saudaveis. Sugere-se que novos estudos sejam realizados
com um ndmero amostral maior e com a maioria dos participantes do GE1 com TDM grave.

Palavras-chave: Transtorno Depressivo Maior; Percepcéo de Cor; Parentes.
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ABSTRACT

The present dissertation investigated whether color perception is affected in adults with Major
Depressive Disorder (MDD) and first-degree relatives when compared with non-affected
individuals. The discrimination thresholds for the Protan, Deutan and Tritan axes of confusion
(Trivector) were used as parameters; the area of the MacAdam ellipse and its ellipticity
(Ellipse), which correspond to the Cambridge Coulor Test; and measurements of the Lanthony
Desaturat Test D-15 that were the Coulor Confusion Index (ICC). The sample consisted of 21
volunteers, 8 with MDD (Study Group 1), 5 first-degree relatives of those individuals with
MDD (Study Group 2) and 8 healthy individuals, free of any identifiable pathologies (Control
Group). All participants were submitted to the Beck Il Depression and Anxiety Inventory, as
well as to sociodemographic questionnaires and to the informed consent form. The results
showed significant differences with p < .05 between the three groups in the Lanthony D15 color
discrimination tests, CCT Trivector protocol and Ellipses. There were no significant differences
between GE1 and GE2 at p > .05. This may have been due to the reduced number of the sample
and also because the participants of the GE1 did not present serious levels of MDD. Therefore,
the research hypothesis was consistent with the assumption that the impairment for color
perception could present changes in patients with major depressive disorder and relatives of
individuals with MDD, when compared with healthy controls, where this was confirmed. It is
suggested that new studies be performed with a larger sample number and with the majority of
the participants of the GE1 with severe MDD.

Keywords: Major Depressive Disorder; Color Perception; Relatives.
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APRESENTACAO

A depresséo atinge cerca de 300 milhdes de pessoas em todo o0 mundo, sendo a
principal causa de suicidio entre os adolescentes. Esta patologia é diferente das demais
flutuacBes habituais do humor, e das respostas emocionais de curta duracdo perante 0s
desafios da vida cotidiana, sendo considerada uma condicéo grave de satde devido as
mudangas cognitivas e comportamentais recorrentes que provoca (WHO, 2017).

O Transtorno Depressivo Maior (TDM) é o mais recorrente e comum, sendo descrito
por episddios distintos em que estes devem ter no minimo duas semanas de duracédo, podendo
ser classificado em trés niveis: leve, moderado e grave. O TDM ocasiona mudancas
perceptiveis no afeto, na cognicdo, em fungdes neurovegetativas, sensoriais e remissées
interepisodicas, tendo em vista que seu diagndstico pode ser pautado em apenas um episodio,
mesmo que este termine por ser recorrente na maioria dos casos. Portanto, o TDM ¢é
responsavel por ocasionar afastamento e invalidez no trabalho nos grandes centros
econémicos mundiais, acometendo mais as mulheres do que os homens (APA, 2014; Beck &
Alford, 2011; Canale & Furlan, 2006).

Uma adequada percepcéo das cores, auxilia o individuo na sua interacdo com o meio e
nas suas relagdes sociais. Os defeitos na visdo de cores podem ser em decorréncia de dois
motivos: congénitos, onde neste 0s prejuizos na visdo estdo presentes desde 0 nascimento ou
adquiridos, em que sdo decorrentes de lesdes ou patologias (Schiffman, 2005). Portanto, a
possibilidade de uma associagdo entre depressao e a percepgao visual, deve ser considerada
pelo fato desta patologia provocar alteracGes a nivel neuroldgico, que terminam por ocasionar
mudangas no cérebro ou na retina, e consequentemente na percepcao e input da mesma

(Barrick, Taylor, & Correa, 2002). Todavia, estudos que procuram empregar métodos
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psicofisicos em individuos com transtorno depressivo maior, e a avaliacdo da visdo de cores
nos mesmos séo escassos (Lacerda, 2012; Nogueira & Santos, 2012).

Com base nas reflexdes acerca do TDM e dos possiveis prejuizos que este pode
ocasionar na percepcao de cor, avalia-se como sendo necessario um estudo mais aprofundado
sobre 0 mesmo, especialmente relacionando individuos com TDM com parentes de primeiro
grau (Golomb et al., 2009). Todavia, j& sabe-se que este transtorno influencia em todos 0s
ambitos da vida de individuos acometidos (porém, percebe-se que ainda existem estudos
escassos que abordem o TDM com os danos na percepcéo de cor e se parentes de primeiro
grau de depressivos, também sdo prejudicados nesta habilidade.

Diante de todas estas consideragcfes levantadas, a presente dissertacdo avaliou a
percepcao visual de cores em adultos com TDM e parentes ndo acometidos, avaliando-se isto
por meio de medidas psicofisicas: o Lanthony D-15 e Cambridge Coulor Test (CCT), e ainda
com a utilizacéo das escalas de depressao e ansiedade de Beck I1. Esta pesquisa apresenta-se
dividida em 6 secdes.

Primeiro, serdo abordados os aspectos tedricos referentes ao transtorno depressivo,
pontuando assim, a sua evolucao histdrica ao longo dos anos, as principais definicoes,
epidemiologia, fatores genéticos, dentre outros, e em seguida sera discorrido dados relevantes
acerca da percepcao visual de cores em adultos. A secdo dois apresentara a justificativa. A
secdo trés os objetivos geral e os especificos da pesquisa. A secdo quatro trard a metodologia
que foi utilizada para o desenvolvimento desta pesquisa, apresentando o local onde sera
realizada, a caracterizacdo da amostra, bem como os instrumentos e procedimentos usados. A
sec¢do cinco apresentara os resultados alcangados com os dados desta pesquisa. A seis as
discussdes que foram levantadas, pontuando e contrapondo as ideias encontradas na pesquisa
e em estudos anteriores. A sete serdo as consideracdes finais, colocando as conclusdes que

foram obtidas com esta pesquisa. E por fim, serdo apresentadas as referéncias e 0s anexos.
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1. FUNDAMENTACAO TEORICA

1.Transtorno Depressivo
1.1. Breve histérico: Da melancolia a depressao

A depressdo é conhecida por ser um problema recorrente e comum nas sociedades,
sendo por isto investigada ha bastante tempo por varios profissionais tanto da area da saude,
como também desperta o interesse de fildsofos e estudiosos sociais (Holmes, 2001; Peres,
2003). No entanto, mesmo ja existindo um vasto conhecimento a respeito do transtorno
depressivo, como por exemplo, as formas de tratamento, diagnostico, farmacos utilizados e os
possiveis fatores sociais e bioldgicos que contribuem para o seu desenvolvimento, ele ainda
permanece sendo um problema de salde relevante na atualidade, ndo raro em algumas
ocasides quem é acometido ser rotulado pelo estigma do preconceito, sendo visto como um
louco (Moreno, Dias, & Moreno, 2007; Stefanis & Stefanis, 2005).

Historicamente ha mais de mil anos antes de Cristo, ja se tinham registros dos
primeiros relatos de individuos que sofriam de distirbios mentais (Esteves & Galvan, 2006;
Vieira, 2008). Percebe-se que a maneira de se pensar sobre a depressao na época greco-
romana, € semelhante em parte com o pensamento contemporaneo nas formas de se conceder
este transtorno. Hipocrates (460-377) acreditava que o perfeito funcionamento do corpo,
estaria ligado ao equilibrio entre corpo e mente, logo quando acontecia algum desequilibrio
isto poderia resultar no aparecimento de alguma doenca. Ademais, para Hipocrates a
melancolia era vista como uma doenca que seria ocasionada pelo excesso de bile negra no
baco, sendo uma substancia de aspecto frio e seco (Goncalves & Machado, 2007; Teixeira &
Hashimoto, 2006). Depressao para este autor, era uma melancolia, que seria caracterizada

pela perda de amor pela vida, ins6nia, falta de apetite, sendo que para tratar deste problema,
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ele indicava o uso de remédios, atividades fisicas, dieta balanceada e hidroterapia (Goncales
& Machado, 2007; Scliar, 2003; Teixeira & Hashimoto, 2006).

Por conseguinte, € apenas no fim do século XIX que o termo depressao passou a ser
empregado amplamente, porém sempre ligado a melancolia. A palavra depresséo tem sua
origem do latim depremere, onde de (baixar) e premere (pressionar), logo depresséo significa
“pressionar para baixo”. Além disso, Kraepelin foi o primeiro a utilizar o termo depressao ao
fazer aluséo aos problemas que estavam relacionados com os afetos (Teixeira & Hashimoto,
2006; Vieira, 2008). Contudo, no inicio do século XX, em decorréncia da estabilizacdo da
psiquiatria no campo das ciéncias médicas, e embora Freud tenha ressignificado o termo
melancolia, este comegou a cair em desuso sendo adotado a palavra depresséo, em que esta
era utilizada constantemente na area da psiquiatria e das ciéncias sociais (Peres, 2003).

Sem duvida as discuss@es de Freud sobre depressdo e melancolia, ajudaram a
introduzir uma nova forma de se pensar sobre este campo de estudo, sendo que isto se
estendeu no decorrer do seculo XX e comeco do XXI, e que puderam ser vistos nos trabalhos
cientificos de Lacan, Melaine Klein, Jung e Wundt. J& nos anos 1950, com o impulso no
desenvolvimento das pesquisas sobre farmacologia, iniciou-se o emprego dos medicamentos
para auxiliar no tratamento da depressao, logo isto incide sobre a afirmacéo de que este
transtorno é causado pela diminuigdo de alguns neurotransmissores no cérebro, em
decorréncia de alteracBes neuroquimicas que podem ocorrer no mesmo (Gongales &
Machado, 2007).

Posteriormente na década de 1990, com o0s progressos que houveram com relagcdo aos
novos equipamentos que realizam exames clinicos, como por exemplo, a tomografia
computadorizada e o eletroencefalograma, permitiram estudar como se comportava o cérebro
de pessoas acometidas pela depressdo. Além disso, as investigacdes realizadas com base

nessas novas técnicas, ganharam forca e por meio destes estudos foi possivel tracar um padrao
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de associacdo entre o cérebro e comportamento, com os transtornos psiquiatricos como
depressdo, ansiedade, dentre outros. Acrescentando a isto, através de pesquisas sobre
psiconeuroimunologia descobriu-se que haveria um elo de ligacdo entre os sistemas
neuroenddcrino e o imunoldgico, sugerindo que o TDM estaria relacionado diretamente com
a imunidade dos individuos depressivos que sofriam desta patoogia (Gongales & Machado,
2007).

Por fim a partir do século XXI, o conceito sobre depressao recebe um novo olhar e
passa a ser visto no meio cientifico como sendo um transtorno mental, sendo que isto ganhou
embasamento com a inclusdo do mesmo nos dois manuais clinicos: na Classificacao
Internacional de Doengas (CID-10), da Organizacdo Mundial de Saude (WHO), e no Manual
de Diagndstico e Estatistica das Perturbacdes Mentais (DSM-5), da Associacdo Americana de
Psiquiatria (APA). Nesse interim, os campos de atuagéo que estavam mais voltados aos
estudos sobre depressédo, como por exemplo, a psicologia, a psiquiatria, a psicanalise e a
abordagem cognitiva, chegam a conclusao de que o tratamento de pacientes depressivos,
deveria ser feito tanto com psicoterapia como pela utilizagdo de farmacos (Gongales &
Machado, 2007).

Enquanto que nos ambitos académico e cientifico, a depressao nos dias de hoje, ja é
reconhecidamente tida como um problema psiquiatrico da atualidade, por outro lado no senso
comum, os portadores desse transtorno mental séo vistos ainda preconceituosamente como
“loucos”. Posto que este preconceito, dificulta o individuo depressivo a buscar tratamento,
pois ele sente dificuldade em relatar que possui este problema até mesmo para as pessoas do
seu convivio. Portanto, a melhor maneira de se combater este estigma que existe em cima de
gquem é acometido pela depressdo, ainda ¢ através das informacdes que sdo repassadas pelas
midias, centros de salde e campanhas educativas. Desse modo € possivel penetrar em todas as

esferas da sociedade, levando mais conhecimento sobre este problema de salde publica, e
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consequentemente se conseguira romper com esse pensamento antigo e equivoco que se tem a
respeito do transtorno depressivo que ainda permeiam no senso comum (Abelha, 2014).
Indubitavelmente todos estes fatos elencados anteriormente, sdo apenas algumas das
citacOes que se tem a respeito das mais variadas denominagdes e interpretacdes, que o
conceito de depressao sofreu desde os séculos passados até os dias atuais. Em suma, isto
demonstra ainda que, os sentimentos de culpa, tristeza, angustia e incapacidade que sdo
tipicos de quadros depressivos, ja estavam presentes no dia a dia dos individuos desde épocas
muito antigas, corroborando com a frase de que a depressao € tdo antiga quanto o inicio da

humanidade (Peres, 2005).

1.2.Transtorno Depressivo: Conceituagdo

A depressédo pode afetar o individuo desde a infancia até a velhice, sendo descrita pela
presenca constante de tristeza, anedonia, sentimento de culpa, autoestima baixa, apetite e sono
alterados, dificuldade em se concentrar e cansaco (Melo & Siebra, 2017; WHO, 2017). Além
disso, as pessoas que sdo acometidas por esta condicdo, apresentam varias queixas que muitas
vezes ndo possuem um motivo visivel. E importante destacar a diferenca entre transtorno
depressivo e tristeza, estes ndo se diferenciam apenas quantitativa, mas também
qualitativamente, onde no primeiro existe a presenca constante de desesperanca, falta de
humor, pensamentos suicidas, tristeza profunda com manifestacdes fisiologicas como:
tonalidade da voz, motricidade, atividade imunoldgica baixa, dentre outros, sendo que estes
sintomas aparecem mesmo quando tudo pode estar aparentemente bem na vida do individuo
depressivo (WHO, 2017).

Atualmente a palavra depressao, pode ser empregada tanto para denominar estados de
tristeza, como também para caracterizar algum sintoma, uma sindrome ou doenca (Moreno,

Dias, & Moreno, 2007; Porto, 1999). Segundo os autores Porto (1999) e Moreno, Dias e
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Moreno (2007), a depressao vista como um sintoma, pode aparecer e compor
simultaneamente o quadro clinico em diversas condi¢es, como por exemplo, no alcoolismo,
nas doencas corondrias e renais, nas demeéncias, esquizofrenia, ansiedade, bem como pode
estar associada ainda a possiveis eventos externos estressantes, como as situa¢fes econémicas
e sociais adversas do dia a dia (Golden et al., 2008).

Ainda de acordo com Porto (1999) e Moreno et al. (2007), a depresséo vista como
uma sindrome pode ser descrita ndo somente pelas modificacfes que sdo caracteristicas
frequentes de humor, como por exemplo, tristeza, perda da capacidade de sentir prazer em
qualquer atividade, nervosismo, dentre outras, porém pode ser caracterizado por mudancas de
nivel tanto cognitivo, como psicomotora e vegetativa. Contudo, vista sob a perspectiva de um
transtorno do humor, onde este costumeiramente tem um periodo de duragdo mais longo
(horas ou dias) e ainda ndo possui uma causa bem definida, a depresséo foi e ainda é
compreendida de maneiras distintas no decorrer dos anos, evidenciando assim, que a
conceituacao deste termo estd sempre recebendo denominagdes diferentes, em que isto ira
variar tanto de acordo com a cultura e época em que é analisada, como também do ponto de
vista de cada autor ao estuda-la (Sebe, Cohen, Gevers, Huang, & Thomas, 2005; Rule, 2001).

Para a WHO, a depressdo é vista como um transtorno mental comum, igualmente
analogo aos outros tipos de desordens afetivas do humor, no que se refere a tristeza
persistente, sendo que os sintomas desta serdo de acordo com a intensidade, duragcdo e como
este transtorno esta se manifestando (WHO, 2017). Tendo em vista ainda, que este conjunto
de sintomas podem acontecer nos mais variados tipos de depressao que existem,
consequentemente ela pode ser de longa duracéo ou recorrente, onde em qualquer um destes
periodos acarreta em prejuizos substanciais na habilidade das pessoas quanto as suas

funcionalidades no ambiente de trabalho, na escola, bem como na capacidade em resolver
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problemas cotidianos que surgem, logo na sua forma mais agravante pode levar ao suicidio
(Duarte et al., 2017; WHO, 2017).

Segundo o Manual de Diagnosticos e Transtornos Mentais 5% versdo (Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders; DSM-5), a depressao € caracterizada pela perda ou
falta de prazer nas atividades diérias (anedonia), autoestima baixa, tristeza, seguidos de
modifica¢Bes cognitivas e somaticas (APA, 2014). Os sintomas da depressdo podem ser
caracterizados através de cinco aspectos principais: emocionais; cognitivos; motivacionais;
fisicos; e vegetativos (Beck & Alford, 2011).

De modo semelhante, a Classificacdo Internacional de Doengas, em sua 10? versao
(CID-10), adicionou na sessdo F32 e F33 o Episddios Depressivo Unico e Transtorno
Depressivo Recorrente, com foco nos episodios leve, moderado, com presenca ou auséncia de
sintomas psicoticos (WHO, 2008). Consequentemente, ser portador desta enfermidade
prejudica em varios aspectos no tocante a saude dos individuos acometidos (baixa aderéncia
ao tratamento, percepcao de sintomas fisicos aumentados, elevacao dos gastos médicos,
dentre outros) apresentando problemas e dificuldades para avaliacdo de um diagndéstico por
parte dos profissionais, em decorréncia dos sintomas depressivos serem semelhantes com
outros estados médicos relacionados como: falta de apetite, insonia, fadiga, dor, entre outros
(Dimatteo, Lepper, & Croghan, 2000; Katon, Sullivan, & Walker, 2001; Teng, Humes, &
Demétrio, 2005).

Em decorréncia do transtorno depressivo possuir natureza multifatorial, para realizar o
diagnostico é necessario se conhecer a histéria clinica do paciente, o tempo de duracédo e o
agravamento dos sintomas, além do mais podem ser feitas a aplicacdo de escalas voltadas
exclusivamente para deteccao do transtorno depressivo. Tendo em vista que existem 49
escalas que sdo empregadas na realizacdo do diagndstico da depressao, sendo que elas podem

avaliar desde o tipo de depresséo ao grau de intensidade dos sintomas, a exemplo, se tem: a
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Escala de Avaliacdo de Depressdo de Hamilton (HAM-D), o Inventério de Depressdo de
Beck-11 e a Patient Health Questionnaire 9 (PHQ-9) (Guerra et al., 2018). Além disso,
percebe-se que o tratamento do transtorno depressivo a longo prazo pode fazer com que
alguns individuos respondam bem ao tratamento psicofarmacol6gico, enquanto que em outros
podem apresentar condicao refrataria, ou seja, 0 medicamento ja ndo é tdo eficaz (Stewart,
Deliyannides, & McGrath, 2014). Assim, esta condi¢do pode acarretar danos em dimensoes
biopsicossociais e, em estagios severos, levar ao suicidio (Beck & Alford, 2011).

Por certo, os fatores de risco que contribuem para o aparecimento do transtorno
depressivo, decorre da influéncia de fatores endogenos (biol6gicos ou predisposicao
hereditéria), associados a fatores exdgenos (situacdes estressantes e adversas, problemas
relacionados ao trabalho, a familia, luto, vivéncias traumaticas na infancia, uso abusivo de
drogas licitas e ilicitas, puerpério, condi¢do socioeconémica baixa, desemprego, baixo suporte
social e emocional, diagnostico de doencas graves como cancer, HIV, cardiopatia, Parkinson,
dentre outras) (Chiaverini, 2011). Consequentemente os individuos que apresentam o
transtorno depressivo, relatam que ocorre uma diminuicédo na realizagédo das tarefas do dia a
dia, mudancas perceptiveis no sono e apetite, aparecimento de pensamentos de culpa e
suicidio. Ha ainda um descuido da aparéncia, ficando com a mesma desleixada, diminuicéo
do contato visual e alteragcdes motoras, sendo que quanto maior a gravidade do tipo de
depressao, mais intensos sdo os sintomas (Chiaverini, 2011).

Visto pelo lado bioldgico, o transtorno depressivo € descrito por provocar alteracoes
bioquimicas no cérebro, logo a diminuigdo nos niveis da atividade cerebral esta relacionada
com a inibicdo das quantidades de neurotransmissores nas sinapses neurais (Holmes, 2001;
Maéaximo, 2010; Miri, Hosni, Gomes, Kerppers, & Pereira, 2017). Mesmo havendo uma
reducdo de neurotransmissores liberados, a bomba de recaptacdo continua funcionando

normalmente. Como consequéncia, 0S neurdnios receptores passam a recaptar um namero
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menor de neurotransmissores e com isso a atividade nervosa passa a trabalhar com menos
neurotransmissores do que o normal (Miri et al., 2017).

Dentre os neurotransmissores que sao afetados com o desencadeamento do transtorno
depressivo estdo: a serotonina, sendo este importante na manutencao do equilibrio, memoria,
da sensacao de bem estar e prazer; a dopamina, responsavel pela motivacéo e atencdo; e a
noradrenalina, que esta relacionada com a concentracdo e com o estado de alerta (Nardi,
2006). Portanto, quando ocorre a diminui¢do extrema nos niveis de neurotransmissores, isto
pode desencadear em um transtorno depressivo, porém quando ha o exagero dos mesmos nas
sinapses podem resultar em um quadro de mania. (Holmes, 2001; Nardi, 2006).

Portanto, como pdde ser visto, o transtorno depressivo afeta o organismo de forma
geral, comprometendo tanto a parte fisica, como o humor, e consequentemente o pensamento,
modificando a forma com que o individuo enxerga e vivencia a realidade, percebe 0s
acontecimentos ao seu redor, expressa suas emocdes e sente a disposicao e o prazer com a
vida (Monteiro, Coutinho, & Araujo, 2007). De acordo com Ballesio e Lombardo (2016), a
depressdo modifica a maneira como o individuo se alimenta e dorme, como Se percebe com
relacdo a ele mesmo e 0 qué experenciou ou realizou. Acrescentando a isto, Angerami-Camon
(1999) e Farinha (2005), endossam o fato de que a trajetdria de vida do individuo também
contribuird para rearranjar acontecimentos especificos em que houve dor e sofrimento que,
ligadas a intensidade do envolvimento emocional com a pessoa que provocou o luto,

agrupardo atributos e determinantes bastante peculiares a cada fato (Monteiro et al., 2007).

1.3 Epidemiologia do Transtorno Depressivo
Estudos apontam, que desde o inicio do século XX que 0s casos de pessoas com
transtorno depressivo vem em um crescente aumento, logo segundo estimativas da WHO

(2017), cerca de 350 milhdes de pessoas em todo 0 mundo possuem este transtorno (Holmes,
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2001; Mckenzie, 1999; Nardi, 2006; Rosenbaum & Hylan, 2005; WHO, 2017). Em
decorréncia disto, a WHO (2018) juntamente com alguns colaboradores, desenvolve o Mental
Health Gap Action Programme (mhGAP), que € especialmente voltado para dar auxilio para
pessoas que sdo portadores ndo s6 do transtorno depressivo, como também de outros
transtornos mentais, e ainda incentivam os paises a desenvolverem programas semelhantes a
este (Abelha, 2014; WHO, 2018).

A APA (2014), aponta que a popula¢do mundial sera acometida em algum periodo da
vida pelo transtorno depressivo em cerca de 5%, sendo que 3% poderéo apresentar quadros
mais leves, logo € uma questdo de saude publica (Argimom, Barroso, Barbosa, & Lopes,
2013; Holmes, 2001; Teng, Humes, & Demétrio, 2005). Estes dados colocam a depresséo
entre os problemas mentais que sdo mais prevalentes na populacao, ficando ao lado da
ansiedade e do abuso de substancias. Além da sua alta taxa de prevaléncia, a gravidade deste
quadro clinico se torna mais alarmante quando se examinam 0s numeros de suicidio entre
pessoas com depressdo que é de cerca de 15% (Abreu & Santos, 2008; Maximo, 2010; Saffi,
Abreu, & Lotufo, 2009).

Fazendo uma comparacao entre sexos, as mulheres sdo as mais acometidas, logo a
cada 10 mulheres, 1 a 2 tem depressdo pos-parto. Portanto, isto pode ser em decorréncia das
mesmas sofrerem de alteracfes nos hormoénios sexuais como 0 estrogénio e progesterona, em
que estes estdo relacionados com o desenvolvimento sexual e com o ciclo menstrual,
comprometendo a cognic¢do, o humor, estado mental e periodo pos parto (Duarte et al., 2017).

No Brasil, a prevaléncia de pessoas depressivas € de 17%. Em uma pesquisa
desenvolvida com 18 paises, a prevaléncia da depressao foi de 11,1%, no entanto, o Brasil foi
0 que obteve o maior percentual sendo de 18,4%, quando comparado aos paises com renda
média. Este percentual se eleva quando sdo considerados os dados dos usuarios da rede de

atencdo primaria no Brasil, subindo para 29,5%, que é o oposto do que ocorre nos sistemas
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publicos de saude da Espanha com 9,6%. Estes dados apontam que esta havendo uma maior
procura por tratamento nos centros de saude publica por parte de pessoas com depressao
(Argimom et al., 2013).

Como a depressdo esta surgindo de forma mais precoce nas sociedades atuais,
pesquisadores dos Estados Unidos realizaram um estudo longitudinal, onde 25% dos
depressivos adultos relataram que os primeiros sintomas e episodios desse transtorno,
ocorreram ainda na adolescéncia, estes mesmos percentuais foram encontrados no estudo Los
Angeles Epidemiologic Catchment Area Project, de Olsson e Von Knorring (1999) (Fonseca,
Coutinho, & Azevedo, 2008; Hamdi & lacono, 2013). No estudo de revisdo sobre a
epidemiologia da depressao entre criangas e adolescentes, constatou-se que nas criangas a
predominancia do TDM foi de 0,4% a 3%, ja nos adolescentes foi de 3,3% a 12,4%. (Bahls,
2002). Estes percentuais demonstram que hd um aumento no surgimento do transtorno
depressivo nestas duas faixas etarias, pois segundo dados epidemiologicos mundiais, esta
predominancia chega a 20% (Argimom et al., 2013; Wainer & Piccoloto, 2011).

De modo semelhante, em idosos o transtorno depressivo é um dos problemas de salde
mais recorrentes. Muitas pesquisas de cunho epidemioldgicas, principalmente as realizadas
por estudiosos norte-americanos, apontam que de 1% a 5% dos idosos tem TDM e de 8% a
27% apresentam algum sintoma depressivo. Estes indices para o transtorno depressivo sobem
vertiginosamente quando os idosos estdo hospitalizados ou acamados, ou residem em abrigos

(Gonzaléz, Romero, Lopez, Ramirez, & Stefanelli, 2010; Noto et al., 2015).

1.5 Fatores Genéticos para a depressao
Muito se tem discutido sobre a contribuicdo dos fatores genéticos para o aparecimento
dos transtornos de humor, logo percebe-se que existem evidéncias clinicas que apontam que a

hereditariedade ¢ um componente de peso para o desencadeamento desses tipos de transtornos
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(Lima, Gomes, Duarte, & Ventura, 2011). Além dos fatores genéticos, pesquisas
demonstraram ainda que conviver no mesmo ambiente com pessoas que tem depressao, eleva
0 risco de também desenvolver a mesma, quanto a esta questdo, mais estudos ainda estéo
sendo realizados para uma melhor compreenséo da influéncia tanto genética como do
ambiente (Radke-Yarrow, Cummings, Kuczynski, & Chapman, 1985; Shadrina, Bondarenko,
& Slominsky, 2018; Smoller, 2016; Williamson, Stemberger, Morris, Frost, & Paulsen,
1995). Os fatores genéticos de acordo com alguns estudos, podem contribuir em até 50% do
aparecimento de transtornos de humor como a depresséo e a ansiedade, tendo em vista ainda
que estes possuem a mesma origem genética (Birmaher et al., 1996; Boomsma, Geus et al.,
2000; Mather, Blom, Bergstrom, & Svedberg, 2016).

Os primeiros estudos realizados com familias de individuos com transtornos de humor,
foram executados por Angst na Suica e por Perris na Suécia, ambos em 1966. Nos dois
estudos foram encontradas uma maior inclinacdo tanto nos parentes de bipolares como nos de
depressivos, para o desenvolvimento destes dois disturbios do humor (Kendler, Karkowski, &
Prescott, 1999).

Alguns estudos realizados com familias de gémeos, forneceram fortes evidéncias para
a contribuicao de fatores genéticos para o risco de desenvolvimento da depressao. Em uma
metanalise realizada com os resultados de pesquisas com gémeos, indicou que o fator de
herdabilidade para a depressao € de 37%. J&, quando foram examinados os dados de estudos
com parentes de primeiro grau de depressivos, notou-se que a chance deles desenvolverem
este transtorno aumenta em até trés vezes mais (Maximo, 2010). De modo contrario, ao se
comparar parentes de primeiro grau de individuos que ndo possuem depressdo, 0 risco para
apresentar este transtorno é de apenas 5%, enguanto que para o transtorno bipolar é de 1%

(Daches, Vine, Layendecker, George, & Kovacs, 2017).
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O fator da herdabilidade também influenciou nos quadros de depressao grave, logo
isto dependera se este transtorno for herdado do pai ou da mae (Shadrina et al., 2018).
Kendler, Gatz, Gardner e Pedersen (2006) de forma semelhante, pesquisaram sobre a
herdabilidade para o TDM. Eles realizaram um estudo com 42.161 gémeos suecos, onde
concluiram que as mulheres apresentam uma taxa de 42% e os homens 29% para o
desenvolvimento do TDM, porém em outras pesquisas dos autores supracitados, ndo foram
encontradas evidéncias sobre diferencas entre os sexos quanto a herdabilidade (Kendler,
Gardner, & Lichtenstein, 2008).

Por outro lado, pesquisas realizadas com criancas e adolescentes sobre uma possivel
predisposicao genética para a depressdo, apresentaram resultados diferentes. Nos estudos de
Silberg, Rutter e Eaves (2001), ndo foram encontrados indicios de herdabilidade para
depressdo em meninas abaixo dos 14 anos, no entanto, j& acima desta faixa etaria foi
percebida uma predisposi¢do juntamente com outros transtornos como fobia e ansiedade. Ao
se comparar a herdabilidade para a depresséo entre criangas de 8 a 11 anos e adolescentes, 0s
primeiros apresentaram um percentual de 8% para meninos e de 23% para meninas, enquanto
que nos segundos a taxa foi de 57% para meninos e de 2% para meninas (Eley & Stevenson,
1999).

Scourfield et al. (2003) em suas pesquisas, encontraram que o fator da herdabilidade
para sintomas de depressdo poderia estar presente desde a infancia a adolescéncia. E isto pode
ser visto nos resultados do estudo longitudinal de Kendler, Gardner e Lichtenstein (2008), que
abrangeu desde a infancia até a fase adulta jovem, onde foram encontrados uma significativa
contribuicdo genética de 80% em relacdo aos sintomas para depressdo e ansiedade. Estudos
mais recentes sobre a herdabilidade dos sintomas depressivos, evidenciaram que adolescentes

de 12 anos tem 30% e os de 14 anos tem 40% de chances de para apresentarem estes sintomas
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quando os pais apresentam este transtorno (Hannigan, McAdams, & Eley, 2017; Ksinan &
Vazsonyi, 2018).

Por conseguinte, alguns autores pontuaram de maneira resumida os fortes indicios da
contribuicdo genética para a herdabilidade do transtorno depressivo, evidenciando que:

a) ao que parece o transtorno depressivo pode ser herdado de parentes proximos como
pais, filhos e irmédos. Segundo dados cientificos, individuos com depressao tem mais parentes
de primeiro grau que também sdo acometidos por este transtorno, do que as outras pessoas;

b) é 4,5 vezes maior a taxa para o transtorno depressivo entre gémeos homozigoticos
do que para os heterozigéticos;

c) filhos adotados, mas com pais biol6gicos com depressao, podem desenvolver este
transtorno ainda que seus pais adotivos ndo o possuam (Bertelsen, 1979; Holmes, 2001;
Kendler et al., 1992; Maximo, 2010; Nardi, 2006).

Assim, diante desses pontos percebe-se que as contribui¢Bes genéticas sdo de extrema
importancia para explicar o surgimento do transtorno depressivo, mesmo embora nem todas
as pessoas que apresentem este problema, tenham parentes de primeiro grau com depresséo.
Quanto isto, pode-se acrescentar ao fato de que a taxa entre gémeos homozigéticos para
depressdo nédo é de 100%, sem contar que variados fatores como os psicologicos e ambientais
podem estar associados no processo de desencadeamento do transtorno depressivo (Holmes,
2001). Ainda convém lembrar, que o tema da herdabilidade tanto para depressdo como para
algum outro tipo de doenca, ndo tem a ver somente com a busca por afirmar se a pessoa ird ou
ndo ter este transtorno, mas em encontrar informacdes sobre o porqué algumas pessoas tém

mais predisposicao a manifestar este transtorno do que outras (Maximo, 2010; Nardi, 2006).
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2. Percepcdo de Cores (Aspectos Gerais)
A todo momento estamos recebendo informag@es do ambiente que nos rodeia por

meio dos 6rgados dos sentidos, logo 80% dessas informacges sdo provenientes da visdo, sendo
que 40% destas estdo associadas unicamente a cor. Além disso, a visdo é responsavel por
captar e guardar um grande volume de informacdes em fracdo de segundos, pois € um
processo fisioldgico que ocorre de modo automatico no sistema nervoso (Bruni & Cruz,
2006).

O olho € o orgao responsavel por captar as informacdes luminosas provenientes do
meio, onde estas sdo transformadas em impulsos nervosos para serem interpretados pelo
sistema nervoso. Cada componete do olho é responsavel por desempenhar uma tarefa
particular para que a luz se transforme no sentido da viséo, logo todo esse processo que
comeca desde a entrada de luz no olho até a retina, refere-se ao sistema éptico (Schiffman,
2005).

A principio, a luz que é proveniente de algum objeto incide em uma parte do globo
ocular chamada de cornea. Apos isto, os raios luminosos passam pela pupila, em que esta tem
diametro que varia de acordo com a quantidade de luz que entra no olho, controlando a
mesma. Em seguida, a luz alcanga o cristalino, onde este permitira focalizar a luz para a parte
detras do olho que é a retina, logo esta possui uma camada fina que é formada por células
neurais. Portanto, a cérnea, iris e cristalino tém a funcdo de fazer com que a luz chegue até a
retina, sendo que esta tem funcao primordial para que o sentido da visdo ocorra, logo € nela
que as imagens sdo formadas (Kandel, & Schwartz, 2013).

Por conseguinte, a cor € a informacdo que é captada de forma mais rapida pelos seres
humanos, ela permite que o sistema nervoso localize e reconheca os objetos. Nota-se enté&o,
que a percepcao da cor ndo est restrita somente ao olho, mas com as informagdes que
encontram-se no cérebro. Dessa forma, a cor auxilia na organizacao perceptual, de maneira
que dados pequenos se agrupem com outros maiores, permitindo uma diferenciacdo do
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contraste entre figura-fundo. Portanto, a cor é associada a ondas de espectros
eletromagnéticos distintos, sendo apenas perceptiveis em determinada &rea visivel, assim o
objeto sé apresenta cor quando absorve 0s raios que sdo responsaveis por uma frequéncia
especifica (Gazzaniga, Ivry, & Mangun, 2006; Goldstein, 2010; Gouras, 2011; Schwartz,
2010).

As caracteristicas dos comprimentos de onda, é que determinam a percepcao
cromatica (visdo para cores), e estdo relacionados com os atributos fisicos da luz que séo:
Tonalidade ou Matiz- comprimento de onda que 0s cones percebem, e que fazem com que se
saiba qual cor esta sendo vista, por exemplo, vermelho, verde, azul; Brilho- é a quantidade de
luz que um objeto emite, logo discrimina-se uma cor pelo seu brilho e intensidade do mesmo;
Saturacdo- refere-se a quantidade de luz branca acrescentada a uma cor, distinguindo-se em
vinte diferentes faixas de saturacdo para matizes associadas aos comprimentos de onda curtos
e longos, e nas matizes ligadas a comprimentos de onda medios se distinguem em apenas seis
niveis de saturagdo (Bruni & Cruz, 2006; Schiffman, 2005). Portanto, é por meio do
comprimento da onda que é possivel diferenciar objetos baseados na cor (Bruni & Cruz,

2006; Kandel & Schwartz, 2013; Schiffman, 2005).

2.1 Células Fotorreceptoras: Cones e Bastonetes

A retina é uma parte importante do sistema nervoso, sendo que nela estdo presentes
dois tipos de células: cones e bastonetes que sao fotorreceptores sensiveis a luz e que recebem
estes nomes devido as suas formas geométricas. Existem aproximadamente 120 milhdes de
bastonetes e 6 milhdes de cones, eles transformam o estimulo luminoso em sinais elétricos,
que é o processo quimico chamado de transducdo, e em seguida esta informac&o é
transportada pelo nervo ético até o cortex cerebral (Bruni & Cruz, 2006; Kandel & Schwartz,

2013).
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Os bastonetes sdo mais sensiveis & luz, sendo assim responsaveis pela visdo noturna,
logo eles promovem a viséo de duas cores o branco e o preto. Devido a essa sensibilidade a
luz é possivel observar somente formas e movimentos. Ja os cones, sdo responsaveis pela
visdo diurna e de cores, logo possuem varios pigmentos fotossensiveis com sensibilidades
diferentes que podem distinguir as ondas eletromagnéticas baseadas na sua frequéncia (Bruni
& Cruz, 2006; Lennie, 2003).

Os cones sdo denominados segundo a sua sensibilidade aos comprimentos de ondas,
podendo ser: longos, médios e curtos. Os sensiveis ao pigmento vermelho sdo estimulados por
comprimentos de ondas longas (receptores L) de 564 nm. J4, 0s cones que sao sensiveis ao
verde sdo estimulados por ondas de comprimentos médios (receptores M) de 533 nm. E, os
cones sensiveis ao azul sdo estimulados por comprimentos de ondas curtas (receptores S) de
437 nm. Além disso, os cones vermelhos, verdes e azuis, também respondem a outros tipos de
comprimentos de onda da luz, porém de forma mais fraca (Bruni & Cruz, 2006; Kandel et al.,
2014; Schiffman, 2005).

Os cones localizam-se em sua grande maioria na regido central da retina, chamada de
fovea, em que nesta € onde ha maior acuidade visual, enquanto que os bastonetes encontram-
se na regido periférica da mesma. Tendo em vista que a medida em que se afastam da fovea,
ocorre uma diminuicdo na quantidade de cones. De acordo com a parte da retina em que
estdo, os cones exibem diferentes estruturas, no centro da fovea eles sdo mais delgados e ndo
fazem ligacdo com outros fotorreceptores, enquanto que sdo mais arredondados quando se
encontram nas regides periféricas. Percebe-se ainda, que os cones formam uma via autbnoma,
junto com uma célula bipolar, o que se sucede com a célula ganglionar correspondente.
Portanto, essa via independente é o que embasa anatomicamente e justifica a 6tima acuidade

visual que se tem na regido foveal (Kandel & Schwartz, 2013; Lennie, 2003).
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2.2 Teorias da Percepcéo de Cores
Existem varias teorias que estudam o fendbmeno da percepcdo das cores, tendo duas

como principais: a teoria tricomatica do receptor e a teoria do processo oponente.

2.2.1 Teoria Tricoméatica do Receptor

Com o estudo das misturas de cores, percebeu-se a existéncia de algumas estruturas e
mecanismos localizados na retina. Tendo em vista que existem trés comprimentos de onda
diferentes, pontua-se que podem haver trés tipos de receptores correspondentes na retina para
cada um desses comprimentos (Schiffman, 2005).

Esta teoria foi proposta inicialmente por Thomas Young em 1802, e foi retomada e
ampliada em 1866 por Herman VVon Helmhotz, logo este postulou que na retina existem
apenas trés tipos de cones receptores para 0s comprimentos de onda, que corresponderiam ao
vermelho, verde e azul. Portanto, seria a capacidade que o homem e alguns animais possuem
em fazerem distin¢cdes embasadas apenas nos comprimentos de onda diferentes, logo existem
trés pigmentos de cores em cada um dos cones (Mollon, 2003; Schiffman, 2005).

Quando um individuo apresenta a condi¢do de monocromacia, ele ndo consegue
distinguir dois estimulos com comprimentos de ondas diferentes apoiados somente na
discriminacdo desses comprimentos. No entanto, um individuo dicromatas ou tricomata

consegui realizar esta distin¢do (Kalloniatis & Luu, 2011).

2.2.2 Teoria da Oponéncia de Cores

Esta teoria foi proposta por Ewald Hering em 1920, e também possui semelhancas
com a teoria tricomatica dos receptores, logo ambas pontuam que existem trés receptores para
as cores. Porém, de acordo com Hurvich e Jameson (1957), a teoria de Hering coloca que
esses receptores se constituiriam em trés processos independentes, sendo que estes seriam

constituidos por um par que apresentam mecanismos oponentes: amarelo-azul, vermelho-
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verde e preto-branco. Estes processos sé podem dar duas respostas opostas que sdo contrarias
uma a outra (Schiffman, 2005).

Desta forma, pode-se descrever a teoria da oponéncia dessa maneira: cada mecanismo
neural trabalha com duas respostas que sdo contrarias fisiologicamente, assim como a
caracteristica sensorial por pares se relaciona com as respostas que sao respectivamente
eliminatorias. Assim sendo, pode-se sentir a sensacdo do vermelho-azul ou a do verde-azul,
porém ndo se pode sentir a do vermelho-verde, bem como pode-se sentir a sensacdo do
amarelo-verde ou azul-verde, mas ndo o azul-amarelo. Para se ter a sensacéo do preto, ocorre
0 contraste consecutivo, ou entdo, quando se tem uma estimulacdo luminosa de determinada

area da retina (Hurvich & Jameson, 1957).

2.3 Anomalias para a visao de cores

Para se ter uma visdo colorida considerada normal, é preciso que haja as trés cores
primarias para que se possam fazer as combinac@es de outras cores. E, alguns individuos
podem apresentar anormalidades para a visao de cores, logo eles precisam de um nimero
diferente de receptores para que assim, possa se formar as combinagdes de cores. Estas
anormalidades podem ser tanto ocasionadas por fatores genéticos/congénitos, como também
podem ser adquiridas em decorréncia de patologias ou acidentes (Lennie, 2003; Schiffman,
2005).

Classificam-se as deficiéncias congénitas em trés classes: tricromatas anémalos,
dicromatas e 0s monocromatas. Os tricromatas andmalos necessitam de quantidades
diferentes das trés cores basicas em compara¢ao com pessoas hormais, podendo serem
classificados em protanémalos e deuterandmalos. Os tricromatas protanémalos possuem
deficiéncia nos cones L, logo sua sensibilidade ¢é reduzida para tons avermelhados. J& 0s

tricromatas deuteranémalos, a deficiéncia sdo nos cones M, por isso tem a sua sensibilidade
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reduzida para tons esverdeados. Portanto, percebe-se que as pessoas tricromatas anémalas de
maneira geral, precisam para fazerem as combinag6es de cores de mais vermelho ou verde
(Cornsweet, 2012; Schiffman, 2005).

Por sua vez, os individuos dicromatas fazem a combinagdo cromatica, utilizando
apenas duas cores, e podem ser deuteranopos, protanopos, e tritanopos. Individuos
deuteranopos séo caracterizados pela auséncia de pigmentos nos cones M, logo sdo
insensiveis aos tons esverdeados, j& nos protanopos ha auséncia dos pigmentos nos cones L,
sendo assim sdo insensiveis aos tons avermelhados. Os individuos tritanopos possuem
auséncia de pigmentacao no cone S, logo nao apresentam visao para as cores azul e amarelo,
vendo somente tons de verde e vermelho, e confundem ainda as tonalidades de amarelo, cinza
e azul (Kaiser & Boynton, 1996; Lennie, 2003).

E por fim, os individuos monocromatas séo 0s que so precisam de um tipo de cor
primaria, para assim realizarem as combinacgdes para as outras cores. Eles classificam-se em:
monocromatas para cones, em que apresentam na retina somente um tipo de cone, podendo
este ser receptor dos comprimentos de onda longos, médios ou curtos; nos monocromatas para
bastonetes, a retina é constituida somente por bastonetes, sendo que distinguem somente
preto, branco e alguns tons de cinza; e 0s monocromatas que ndao possuem nenhum bastonete
na retina, apresentando no entanto, somente um tipo de cone (Mollon, Pokorny, & Knoblauch,
2003).

Por conseguinte, as deficiéncias adquiridas sdo aquelas provocadas por algum tipo de
patologia ou acidente. Como ja se sabe, o cortex cerebral é constituido por neurénios
responsaveis pela codificacdo das cores, logo qualquer dano nessas areas provocados por
lesBes, substancias toxicas, anemias, derrame, dentre outros tipos de problemas neuroldgicos,

podem ocasionar comprometimento com a visdo cromatica (Schiffman, 2005; Verriest, 2012).
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As deficiéncias adquiridas dividem-se em trés classes, segundo Verriest (1963), sendo
que as do tipo | e 1l os eixos vermelho-verde, possuem alteragcdes, em que estas tem relagdo
com problemas distréficos nos cones e no nervo 6ptico. Ja as do tipo 11, é no eixo azul-
amarelo que apresenta problema, estando ligado ao comprometimento na retina e coroide.

Fletcher e Voke (1985), propdem uma outra classificacdo para as deficiéncias
adquiridas. Os autores supracitados, as dividem em: acromatopsia (em que ha falta da
percepcao de cores); cromatopsia (alteracdo da percepcao de cores); discromatopsia
(percepcédo anormal de cores); e agnosias (modificacBes na percepcao de cores provocada por
lesGes cerebrais).

Desta forma, percebe-se que as deficiéncias adquiridas e congénitas possuem
diferencas devido a alguns fatores como: a maneira que a lesdo progride, o problema na
percepcao aumenta; a gravidade ird ser diferente em cada area atingida; frequentemente esta
associada a danos na acuidade visual, adaptacéo ao escuro e discriminacdo trémula; apresenta
0 contraste de luminancia diminuido; tem os eixos de confus@o com distribuicdes e direcdes
distintas; quando a luminancia, tamanho e tempo exposto a area do teste sdo acrescidos, a
deficiéncia fica menos evidente; e na maioria dos casos 0 prejuizo se encontra somente em
uma parte ou em um olho (Francois & Verriest, 1960).

E para verificar se ha problemas com a percepc¢éo de cores e caracterizacdo das
deficiéncias em congénitas e adquiridas, existem testes especificos para esta finalidade, como
por exemplo, os de arranjo de cores, os de placas pseudoisocromatricas, os de combinagéo de
cores e 0s de nomeacao de cores. Porém, é importante acentuar que se faz necessario que seja
feita jJuntamente com esses testes de cores, a aplicacdo de outros para assim, se ter uma

avaliacdo mais precisa (Frangois & Verriest, 1960; Lennie, 2003).

3.Transtorno Depressivo e Percepc¢ao Visual
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A possivel relacdo entre o transtorno depressivo e a percepgao de cores, deve ser
estudada devido ao fato desta patologia ocasionar modificagdes neuroldgicas, podendo alterar
tanto o cérebro como a retina, afetando assim a percepg¢éo dos individuos (Barrick et al.,
2002). Por conseguinte, para saber como 0s neuromediadores atuam na depresséo e no
sistema visual, é necessario fazer uma avaliagdo na percepcao visual de individuos
depressivos (Lacerda, 2012).

Cavalcanti e Santos (2005) acrescentaram que pesquisas sobre percepcao visual
poderiam esclarecer o funcionamento de mecanismos sensoriais basicos relacionados a
depressdo, de forma que revelariam novos aspectos tedricos sobre a doenca depressiva.
Finalmente, Nogueira e Santos (2012) afirmaram que pesquisar o sistema visual de pacientes
com depressdo maior, por meio de metodologia psicofisica e diferentes estimulos processados
por vias visuais distintas, poderia ajudar a complementar a investigacao clinica, bem como
contribuir para uma melhor caracterizacdo de mecanismos cognitivos, afetivos e
neurofisiologicos béasicos relativos a esta condicéo clinica.

Bubl et al. (2010) estudaram, numa amostra de 40 pacientes deprimidos (20 com
medicacgéo e 20 sem medicacao) e 40 controles, a percepcao de contraste, a partir de registros
eletrofisiologicos (eletrorretinograma padrdo - PERG), com 05 estimulos xadrez de 0,8° de
tamanho, com reversdo de contraste a 12 reversdes por segundo (rps), e niveis de contraste a
3,2%, 7,3%, 16,2%, 36% e 80%. Eles encontraram que os escores de depressao do Inventario
de Depressdo de Beck (BDI) e da Hamilton Rating Scale for Depression correlacionaram-se
significativamente com os niveis de sensibilidade ao contraste. Ndo foi encontrada diferenca
significativa entre os pacientes medicados e ndo medicados, tampouco entre pacientes com
episddio depressivo recorrente e unico. Foi discutida, ainda, a impossibilidade de relacionar
este estudo a percep¢do de movimento ou cor, contudo, sugeriram que estas variaveis

deveriam ser investigadas no futuro. Noutro trabalho, Bubl et al. (2009) supuseram haver
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alteracGes dos mecanismos do sistema dopaminérgico de pacientes deprimidos,
comprometendo, portanto, a percepcao visual de contraste destes, dado que a dopamina
desempenha um importante papel no processamento da informagéo visual na retina, como
apontado por Bodis-Wollner et al. (1987), Ghilardi et al. (1989) e Langheinrich et al. (2000).

Golomb et al. (2009) pressupunham que pacientes com TDM deveriam exibir
consequéncias importantes para a percepcao visual, pois pesquisas recentes levaram a
hip6tese de uma disfuncédo do sistema GABAérgico no lobo occipital destes pacientes. Assim,
os autores aplicaram uma tarefa psicofisica para deteccdo de movimento, com grades
senoidais de tamanho e contraste variados para fins de localizacdo da direcdo. Foram testados
16 pacientes com depressao recorrente e 16 participantes do grupo controle. Eles encontraram
que pacientes deprimidos apresentavam uma melhora na percepcao de movimento em relagéo
ao grupo controle.

Lacerda (2012) investigou a percepcao de contraste em pacientes adultos com TDM,
utilizando o método psicofisico da escolha for¢cada com duas alternativas temporais e
estimulos com frequéncias espaciais lineares e angulares. Os resultados demonstraram que o
grupo com depressdo, em relacdo ao grupo controle, apresentou uma menor sensibilidade ao
contraste nas frequéncias baixas para ambos os estimulos. Finalmente, Cavalcanti e Santos
(2005), em um estudo piloto, observaram que pacientes deprimidos necessitavam de 1,7 vezes
mais contraste para detectar frequéncias radiais de 0,2 e 1 cpg; e 3,4 vezes mais contraste para
detectar a frequéncia radial de 4 cpg.

Szabo et al. (2004) investigaram a funcdo de sensibilidade ao contraste de pacientes
com desordens afetivas sazonais, antes e depois de tratamento com fototerapia, por um
periodo de 4 semanas. Esse estudo contou com 10 participantes com depressdo, porém néo-
medicados, e 10 voluntarios saudaveis. Para avaliar a funcéo de sensibilidade ao contraste,

adotou-se como estimulos frequéncias espaciais lineares estaticas (0,5; 1,2; 1,9; 2,9; 3,6; 4,8;
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5,7; 7,2 e 14,4 cpg) e dinamicas (8hz). Os autores observaram que a fototerapia aumentou a
sensibilidade ao contraste nos pacientes deprimidos, embora ndo nos voluntérios saudaveis.
Antes da fototerapia, a média no escore da Hamilton Rating Scale for Depression era 19 e,
depois do tratamento, a média diminuiu para 5.

Wesner e Tan (2006) mensuraram a sensibilidade ao contraste em pacientes (a) com
depressdo sazonal, (b) com depressao maior e (c) sadios, utilizando estimulos com
frequéncias espaciais estaticas e dinamicas. Foi demonstrado que 0 grupo com depresséo
sazonal apresentou sensibilidade ao contraste superior ao grupo controle para as frequéncias
espaciais estaticas, iguais ou maiores do que 6 cpg, concluindo-se que 0s grupos com
depressdo sazonal e depressdo maior apresentaram uma sensibilidade maior para os estimulos
de frequéncias espaciais altas e temporais baixas.

A utilizacdo de metodologia eletrofisioldgica e/ou de neuroimagem em novas
pesquisas pode captar mais informacdes sobre os diferentes atributos da percepcao visual,
principalmente em condic¢des patologicas. O mapeamento completo de estruturas relacionadas
aos transtornos afetivos € condicdo impar para o diagnostico, para a terapéutica e para o
prognostico na clinica médica (Espindola, 2013; Lacerda, 2012).

Além de compreender a relacdo anatdmica referente as vias visuais e a condicao
depressiva, também é importante destacar o papel dos neurotransmissores nesta relacao.
Segundo Lacerda (2012), é possivel que alguns neuromediadores envolvidos com o transtorno
depressivo apresentem relacdo com o sistema visual, tais como: 0 4cido-yaminobutirico
(GABA), a dopamina (DA) e a serotonina (5-HT).

Embora os mecanismos GABAEérgicos relacionados aos transtornos do humor ndo
estejam bem esclarecidos, esta relagdo tem sido proposta a partir da observacdo clinica do
VALPROATO, um agonista do GABA, cujos efeitos sdo positivos no tratamento da

depressdo. Varias evidéncias sugerem uma disfuncdo GABAérgica em pacientes com
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transtorno depressivo, sendo possivelmente os receptores GABAB aqueles implicados nesta
patofisiologia, bem como servindo de alvo das a¢Oes dos antidepressivos e dos estabilizadores
do humor (Bhagwagar et al., 2007; Brambilla et al., 2003; Kalueff & Nutt, 2007; Petty, 1995;
Sanacora et al., 1999; Shiah et al., 1998). InvestigacOes realizadas com Espectroscopia de
Protons por Ressonancia Magnética ([1H]-MRS) apontaram uma concentragdo reduzida de
GABA no cortex occipital de pacientes deprimidos ndo medicados e em individuos
plenamente recuperados, porém com histérico de depressdo recorrente, quando

comparados ao grupo controle (Bhagwagar et al., 2007; Mason et al., 2000; Sanacora et al.,
1999).

Além disso, a atividade dopaminérgica também tem sido relacionada aos transtornos
do humor (Jimerson, 1987). Segundo Diehl e Gershon (1992), a dopamina estd amplamente
envolvida na patofisiologia das sindromes afetivas, e 0s modelos de pesquisa em
animais/humanos apontam nesta direcdo. Os autores destacaram que animais expostos ao
modelo do desamparo aprendido apresentaram decréscimo nos niveis de dopamina em
determinadas regides subcorticais e déficits de aprendizagem quando recebiam substancias
antagonistas da dopamina, situacdo que se invertia quando recebiam agonistas da dopamina.

O sistema dopaminérgico tem sido investigado em condi¢des de humor deprimido com
foco para o sistema visual (Bubl et al., 2009), ja que a retina e esse sistema apresentam
interaces reciprocas (Brandies & Yehuda, 2008; Bodis-Wollner et al., 1987). Além disso,
Shuwairi et al. (2002) relataram alguns estudos que afirmavam condic¢des neuropsiquiatricas
envolvidas com a deplecdo dopaminérgica, associando-as a deficiéncias no eixo de confusao
Tritan.

Finalmente, é importante destacar a hipotese serotoninérgica da depressédo. De acordo
com Maes e Meltzer (2002), o L-Triptofano, precursor da serotonina encontrado no fluido

cérebro-espinhal, esta presente em niveis inferiores nos pacientes com TDM. Assim, 0s
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autores afirmaram que, em algumas circunstancias, uma dieta pobre em L-Triptofano pode

induzir a sintomatologia depressiva. Vetencourt et al. (2008) investigaram se a administragéo

cronica de fluoxetina, Inibidor Seletivo da Recaptagéo da Serotonina (ISRS), poderia
restaurar a plasticidade do sistema visual do rato adulto. Os autores encontraram evidéncias
de que a administracdo cronica desta droga pode reintroduzir a plasticidade ocular. Assim,
testadas eletrofisioldgica e comportamentalmente, as fungdes visuais de animais adultos
ambliopes puderam ser recuperadas.

Larcerda (2012) apontou, ainda, que neurotransmissores como a noradrenalina e a
adrenalina também participam da neuropatologia da depressao. Contudo, por estarem
relacionados com vias subcorticais, esses neurotransmissores ndo participam diretamente da

percepcao visual.
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2. JUSTIFICATIVA

A retina € uma das porg¢des do sistema nervoso mais estudadas devido a sua posicéo
anatdmica, alguns métodos ndo-invasivos tem sido utilizados para investigar os possiveis
prejuizos na mesma (Schiffman, 2005). Uma vez que o TDM causa altera¢des no sistema
nervoso, esta pesquisa baseia-se no fato de que a percepcao de cores em individuos com
TDM, assim como outras patologias neuropsiquiatricas, provocam mudancas no sistema
nervoso central, podendo ser um dos responsaveis por ocasionar varias distorcdes a niveis
sensoriais, cognitivos e ainda emocionais, acarretando em prejuizos também no sistema visual
(Butler et al., 2008; Kéri et al., 2000; Wesner & Tan, 2006).

A presente pesquisa foi motivada ainda, pela escassez de estudos que abordem esta
tematica, principalmente os que relacionem individuos depressivos com seus parentes de
primeiro grau, sendo este o ineditismo da pesquisa. Tendo em vista que os achados nesta
pesquisa, poderdo contribuir para uma melhor compreensdo de como funcionam os
mecanismos sensoriais de um individuo acometido pelo TDM. Por fim, esta investigacao
sobre a percepcdo de cores em portadores de TDM utilizando-se de medidas psicofisicas,
podera auxiliar na definicdo de instrumentos que seriam apropriados para fazerem
diagnosticos embasados em critérios mais objetivos, e ndo sendo somente pautados na

avaliacdo clinica dos sintomas observaveis.
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3. OBJETIVOS

3.1Geral
Avaliar a percepcdo visual de cor em adultos com TDM e parentes ndo acometidos.
3.2 Especificos
1. Medir a discriminacdo de cores pelo indice de confusdo de cor por meio do
Lanthony D15d em pacientes depressivos e seus parentes de 1° grau ndo
acometidos;
2. ldentificar alteracBes nos eixos de confusdo protan, deutan e tritan em pacientes
depressivos, seus parentes de 1° grau nao acometidos e grupo controle;
3. Identificar alteracdes nas areas de confusdo protan, deutan e tritan em pacientes
depressivos, seus parentes de 1° grau nao acometidos e grupo controle;
4. Comparar alteracdes nos eixos e areas de confusdo em pacientes depressivos,

parentes de 1° grau ndo acometidos e grupo controle.

3.3 Hipdteses

Diante dos objetivos propostos, foram levantadas as seguintes hipoteses:

H1. Individuos com TDM apresentam comprometimento na percepcéo visual de
cores.

O TDM pode ocasionar modificacdes a nivel neuroldgico, que acarretam em
alteracGes no céerebro ou na retina, podendo afetar a percepgdo visual (Barrick et al., 2002).
Corroborando com esta proposicao, no estudo realizado por Heim e Morgner (1997), que
contou com a participacdo de 75 mulheres diagnosticadas com depressao, 63% delas
demonstraram alteragdes na percepgéo das cores.

H2. Parentes de primeiro grau de individuos depressivos apresentam

comprometimento na percepcao visual de cores.
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Os fatores genéticos de acordo com alguns estudos, podem contribuir em até 50% do
aparecimento de transtornos de humor como a depresséo e a ansiedade, tendo em vista ainda
que estes possuem a mesma origem genética (Birmaher et al., 1996; Boomsma et al., 2000;
Mather et al., 2016). Parentes de primeiro grau de individuos depressivos, possuem uma
predisposicao para desenvolverem este transtorno e consequentemente apresentarem prejuizos

nas funcgdes visuais (Canale & Furlan, 2006).
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4. METODO
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4.1 Tipo de Estudo
Trata-se de um estudo quantitativo, com delineamento quase-experimental

intersujeitos, transversal e ex pos fact.

4.2 Local da Pesquisa
A pesquisa foi realizada no Laboratdrio de Percep¢éo, Neurociéncias e
Comportamento (LPNeC), localizado na Universidade Federal da Paraiba (UFPB) na cidade

de Jodo Pessoa — PB.

4.3 Participantes

Participaram desse estudo 21 pessoas, dos quais 8 eram diagnosticados com TDM
(Grupo de Estudo 1), 5 eram parentes de primeiro grau dos individuos com TDM (Grupo de
Estudo 2) e 8 participantes saudaveis (Grupo Controle). A amostra foi selecionada por

conveniéncia e os pacientes com TDM foram recrutados por meio de divulgagcdo midiatica.

4.4 Critérios de incluséo
Os critérios gerais para participacdo no estudo incluiram:
v" Idade entre 18 e 56 anos;
v Acuidade visual normal ou corrigida 20/20 medidas através dos optotipos ‘E’
de Rasquin e Teste de Ishihara;
v Auséncia de sindromes demenciais;
v" Disponibilidade.
v
4.5 Critérios de exclusao

v' Apresentar transtorno de dependéncia de substancias;
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v Apresentar comorbidades que afetem as funcdes visuais.

Além desses, havia algumas especificidades para inclusdo em cada grupo. No Grupo
de Estudo 1, os participantes deviam ser diagnosticados com Transtorno de Depressivo Maior
de acordo com 0 DSM-5 (F 32.0; F 32.1; F 32. 2; F 33. 0; F 33. 1; e F 33.2) e ndo apresentar
comorbidade com doencas neuroldgicas ou transtornos neuropsiquiatricos de ordem psicética.
Para fazer parte do Grupo de Estudo 2, os individuos deveriam ser parentes consanguineos de
1° grau dos participantes do Grupo de Estudo 1 e ndo possuir doencas neuroldgicas ou
transtornos neuropsiquiatricos. Ja para participar do grupo controle, era necessario ndo ter
diagndstico de patologias neuropsiquiatricas, ndo utilizar de medicacdes que possam alterar as

funcdes visuais e ndo apresentar historico familiar de depressao.

4.6 Instrumentos

Foram utilizados:

v Questionario sociodemogréafico: Para caracterizar os participantes do estudo
foram elaboradas perguntas referentes a idade, nivel de escolaridade, renda familiar, presenca
de doencas psiquiatricas e visuais, consumo de alcool/drogas. No tocante ao grupo de estudo
1, havia algumas perguntas especificas acerca da psicopatologia, como: tempo de duracdo da
depressao, ocorréncia do ultimo episddio depressivo, realizacdo de acompanhamento
médico/psicologico e se faz uso de medicagao;

v' Escala de Depressio de Beck I1I; E um dos instrumentos mais utilizados para auto-
relato da depressdo, devido suas propriedades psicométricas satisfatorias e confiaveis. Sua
primeira versao foi desenvolvida por Beck, Ward, Mendelson, Mock e Erbaugh em 1961. A
versdo utilizada possui 21 itens acerca de como o individuo tem se sentido durante as duas
ultimas semanas (incluindo o dia atual), nos quais ha quatro afirmativas de resposta para

cada um (com escore variando de 0 a 3). O escore total é a soma dos itens individuais, cuja
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pontuacdo maxima pode alcancar 63 pontos, sendo classificada em niveis: leve, moderado e
grave (Paranhos, Argimon &Werlang). Apesar do parecer desfavoravel do Satepsi em
relacdo ao uso desta escala no ambiente clinico, seu uso ainda é permitido para fins de
pesquisa académica.

v Inventario de Ansiedade de Beck: Originalmente desenvolvida por Beck e
colaboradores em 1988, essa escala foi adaptada para o Brasil por Cunha em 2001, obtendo
coeficientes satisfatorios de fidedignidade e validade. O teste apresenta 21 itens acerca de
como o individuo tem se sentido durante as duas Gltimas semanas, incluindo o dia atual, de
modo a fornecer informages descritivas dos sintomas de ansiedade. Cada item possui 4
opcodes, dentre as quais uma pode ser escolhida pelo participante (variando entre 0 a 3 a
pontuacao de cada opgdo). O escore total é calculado somando-se a resposta individual de
cada item, sendo a pontuagdo maxima de 63 pontos (Bartholomeu et al., 2010).

v Teste de acuidade visual com optétipos “E” de Rasquin (Figura 1): E um teste
direcional que consiste em um optotipo ("E") que varia de posicao (voltado para cima, para
baixo, para a esquerda ou para a direita) e tamanho, de linha para linha. E considerada normal
uma acuidade de 20/20 (que equivale a 20 pes), sinalizando que o individuo tem a capacidade

de identificar um objeto a 6 metros de distancia (Catford & Oliver, 1973).
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Figura 1. Teste Optotipos “E” de Rasquin.

v Placas pseudoisocromatricas de Ishihara: O teste de Ishihara (Figura 2) tem
como finalidade a deteccdo e o diagndstico de alteragdes congénitas, mas também pode ser
utilizado na identificacdo da aquisicao de prejuizos na visao das cores (Hasrod & Rubin,
2015). E composto por placas pseudoisocromaticas de nlimeros e tracos que sio formados por
distintos pontos coloridos. Com relagdo aos nimeros, estes podem variar entre um ou dois
digitos, sendo que sdo nomeados verbalmente, ja os tragos sdo para as pessoas que nao sabem
ler ou identificar nimeros. Com este teste é possivel diferenciar tricromatas normais dos
dicromatas, monocromatas e tricromatas anémalos (Baildo, Nascimento, Calvo, & Bruquetas,

2014).

Figura 2. Exemplo das placas pseudoisocromaétricas de Ishihara.

4.7 Estimulos

Foram utilizados para avaliar a discriminagéo de cores dos participantes dos trés
grupos, o teste computadorizado Cambridge Colour Test, v. 2.0, e o teste de arranjo de cores
Lanthony Desaturated D-15d. Sendo que estes fazem parte dos testes de placas
pseudoisocromatricas onde comumente € feita a observacdo de um objeto (nUmero, letra ou
simbolo) delineado por uma diferenca de cores, tendo um fundo de igual refletdncia de
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luminosidade, evitando assim vestigios ndo coloridos (Bruni & Cruz, 2006). Estes dois testes,
informam de maneira minuciosa sobre as deficiéncias para cores e a gravidade das mesmas
que os individuos possam ter.

v Cambridge Colour Test (CCT): O Cambridge Colour Test v 2.0 é um teste
computadorizado usado para avaliar os limiares para discriminagao de cores. E um método
psicofisico de escadas com mudangas dindmicas de intervalos entre os estimulos,
determinadas pelas respostas do participante, visando adquirir os limiares de discriminagéo
cromatica.

O CCT (Figura 3) possui como estimulo visual um alvo padrdo Landolt-C (com ruido
de luminancia) de 5 graus, que é rotativo e que fica sobreposto em um fundo acromaético
(Mollon & Megan, 2010). Portanto, o alvo Landolt-C e o fundo possuem diferentes
cromaticidades. O alvo Landolt-C é distribuido aleatoriamente variando de tamanho (0,5cm
de diametro, logo de 0,11 a 0,44 graus) e luminancia (8, 10, 12, 14 e 16 cd/m?), pressupondo
que seu diametro externo e de 4.3 graus de angulo visual (cpg), enquanto que o interno € de
2.2 cpg com uma abertura (gap) de 1 cpg, a uma distancia de 3 metros (Costa, 2010).

A aplicacdo do CCT é composta por dois procedimentos: o Trivector que resulta em
trés limiares para os eixos de confusdo Protan, Deutan e Tritan e o teste de Elipses, onde trés
elipses de MacAdam (de 8, 12, 16 ou 20 vetores) sdo delimitadas, ao longo do tritan (Ventura

etal., 2013).

Figura 3. Exemplo de estimulos pseudoisocromaticos do CCT
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v Lanthony Desaturated D-15d: O Lanthony Desaturated D-15 (Figura 4) é um
teste de ordenacgdo de cores, que é utilizado para avaliar e detectar as possiveis alteracoes
congeénitas ou adquiridas na visdo cromaética. A caixa do teste contém 16 pecas coloridas que
possuem cobertura de papel de Munsell, sendo que quinze destas sdo moveis e uma peca é
fixa dentro da caixa, servindo de norte para iniciar a sequéncia a ser seguida (Lanthony,
1978). As cores das pecas de acordo com Geller e Hudnell (1997), mudam somente em matiz,
ndo ocorrendo mudancas quanto ao brilho (valor constante de 8) ou saturacdo (valor constante

de 2).

Figura 4. Lanthony Dessaturado D-15d.

4.8 Procedimentos

Os experimentos foram realizados individualmente e em trés momentos, sendo que
para todos os participantes dos trés grupos foram dadas as mesmas instrucdes durante a
realizacao do estudo.

No primeiro momento, foi apresentado inicialmente aos participantes o Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE), abordando os aspectos éticos da pesquisa,
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garantindo que os riscos da participacdo na mesma serdo minimos e ndo previsiveis. Em
seguida, os participantes responderam ao questionario sociodemogréfico. Apos isto, foram
aplicadas em forma de entrevista a Escala de Depressdo de Beck Il e a Escala de Ansiedade
de Beck.

Ja no segundo momento, foram realizados os testes de acuidade visual e de cores,
utilizados como critérios de inclusdo na amostra. O primeiro a ser aplicado foi optotipos “E”
de Rasquin, em que o participante ficava a uma distancia de 20 pés e indicar para qual lado
(direita, esquerda, para cima ou para baixo) o “E” estd aberto. Foram excluidos os que ndo
apresentassem a acuidade normal ou corrigida de 20/20. O segundo foi o teste de Ishihara, em
que uma folha contento circulos coloridos foi apresentada, e era pedido ao participante que
identificasse o que havia no centro desses circulos, que variavam entre nimeros e linhas.
Apos a realizacdo desses testes e verificacdo dos critérios de inclusao, os participantes foram
convidados a participarem da etapa seguinte.

No terceiro momento, foram aplicados os testes para discriminacdo de cores. Na
execucdo do CCT (Figura 5), que € um método psicofisico de escolha for¢ada, o participante
era posicionado a 3m de distancia do computador, em uma sala totalmente escura. Ele tinha
que identificar na tela do monitor para qual lado estava a abertura do alvo (Landolt C), sendo
que ao identificar, devia pressionar o botdo correspondente no controle-resposta em apenas
uma das quatro alternativas de orientacdo (direita, esquerda, para cima ou para baixo)
disponiveis. Como o CCT possui dois protocolos, o Trivector e o de Elipse, foram usados os
mesmos procedimentos e instru¢cdes em ambos os testes. A duracao de cada estimulo foi de
3000ms. Os estimulos variavam quanto a sua cromaticidade, de acordo com as respostas dos
participantes, aproximando-se do segundo plano para cada resposta correta. Todas as medidas

foram realizadas binocularmente. O primeiro procedimento, o Trivector, durou
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aproximadamente 5 minutos por participante, enquanto o segundo, o de Elipse, teve duragédo
média de 20 a 30 minutos.

Ja na aplicacdo do Lanthony Desaturated D-15 (Figura 6), o participante era colocado
em uma sala contendo apenas uma iluminagao incandescente de 60W, com angulacéo de 45 °
e uma distancia de 50 cm de uma mesa coberta com pano preto. Os participantes receberam as
15 pastilhas colocadas de forma desordenadas sobre a mesa, para que as ordenassem segundo
sua similaridade, e sendo instruidos a ndo as virarem, evitando assim visualiza¢éo de seus
nameros. Em seguida, receberam um par de luvas para manuseio das fichas e um 6culos, Os
participantes tinham trés tentativas para colocarem as fichas na ordem correta, e tempo livre
para a execucdo do teste. Apos pedir para que o participante colocasse na ordem correta,
verificava-se se a mesma estava certa, examinando a sequéncia de numeros que fica na parte

de tras da caixa.

4.9 Analise de dados

Os dados encontrados foram analisados pelo pacote estatistico IBM SPSS (Statistical
package for the social sciences), versao 20. Foram realizadas estatisticas descritivas referentes
as perguntas do questionario sociodemografico. O teste de normalidade dos dados o
Kolmogorov-Smirnov, foi utilizado para saber qual o tipo de estatistica (paramétrica ou ndo
paramétrica) devia ser usada nos dados. Como os dados ndo atenderam aos critérios de
normalidade e foram ndo paramétricos, foi utilizado o seu equivalente para amostras
independentes Kruskal-Wallis. Foi usado ainda um intervalo de confianca de 95%. A variavel
independente depressdo possui trés condi¢es (Grupo de Estudo 1, 2 e Controle), sendo que as
variaveis dependentes sdo as medidas que foram obtidas pelos testes psicofisicos nos eixos de
confusdo (Trivector): Tritan, Deutan e Protan, e nas areas (Elipse) 1, 2 e 3, bem como as

medidas do Lanthony D-15d (Color Confusion Index, CCI e Selectivity Index, S- Index).
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4.10 Aspectos Eticos da Pesquisa

Este estudo foi registrado na plataforma Brasil e submetido a aprovacdo do Comité de
Etica e Pesquisa do Centro de Ciéncias da Satde (CCS) da UFPB, sob o niimero do CAAE:
02163218.6.0000.5188. A participacdo neste estudo foi voluntaria, de modo que os
participantes poderam recusar-se e/ou retirar-se a qualquer momento, logo os riscos na
participacao foram minimos e ndo previsiveis. Foi garantido o anonimato e o sigilo das
informacdes, seguindo-se todos os preceitos da Resolucao n°. 466/12 do Conselho Nacional

de Salde, que trata das diretrizes de pesquisas envolvendo seres humanos.

61



5. RESULTADOS
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5.1 Analises descritivas

Em linhas gerais, a amostra dos trés grupos foi predominantemente feminina, com
71,4% do sexo feminino (15) e 28,6% do sexo masculino (6), com a idade dos participantes
variando entre 18 a 52 anos com média de 25,57 anos (DP = 10, 83). Por conseguinte, 81%
dos participantes sdo solteiros, com 47,6% tendo renda salarial de dois a trés salérios

minimos, e ainda 76,2% séo estudantes do ensino superior.

Tabela 1: Grau de escolaridade entre os GE1, GE2 e GC.

GE1 GE2 GC
Grau de Escolaridade
Ensino médio completo 00% 40% 00%
Ensino superior incompleto 75% 40% 100%
Ensino superior completo 25% 20% 00%

O GEL1 foi composto por 75% de participantes do sexo feminino (6) e 25% do sexo
masculino (2), com idade entre 18 a 38 anos e média de 22,62 e DP = 6, 43. Tendo em vista
que 50% desses participantes, declararam ter renda familiar de dois a trés salarios minimos, e
75% estdo cursando o ensino superior. Quanto aos aspectos clinicos, todos os participantes do
GE1 sao diagnosticados com TDM, onde 62,5% tem TDMM (transtorno depressivo maior
moderado), 25% com TDMG (transtorno depressivo maior grave) e 12,5% com TDML
(transtorno depressivo maior leve). Quanto a utilizacdo de medicamentos 62,5% fazem uso,
sendo que 50% sao antidepressivos e 12,5% ansioliticos. Tendo em vista que 25% dos
participantes utilizam algum tipo de medicacdo a mais de um ano. Com relacéo ao histérico
de depressao na familia, 62,5% afirmaram ter um parente com acometido, sendo 50% sendo
tio(a) de primeiro grau e 12,5% a mée. Ainda, 37,5% dos participantes tiveram seu Gltimo

quadro depressivo a mais de um ano. Dentre as participantes do sexo feminino, 50% relataram
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alteracGes no periodo menstrual durante os quadros depressivos. Apenas 37,5% fazem
acompanhamento psicolégico, e 87,5% apresentam ansiedade como comorbidade com o
TDM. Por fim, 87,5% dos participantes afirmaram fazerem uso de drogas licitas, como a

ingestdo moderada de alcool.

Tabela 2: Niveis do TDM entre os participantes do GE1.

Niveis do TDM TDML TDMM TDMG

12, 5% 62, 5% 25%

Quanto ao GE2, a idade dos participantes foi entre 18 a 52 anos, com média de 37,40 e
DP = 16,14, sendo 40% solteiros e 80% do sexo feminino. Com renda salarial de 40% de dois
a trés salarios minimos, e com 40% com ensino médio completo. Todos os participantes
relataram n&o possuirem nenhum tipo de doenca neuropsiquiatrica e de ndao fazerem uso de
alguma medicacéo.

Por fim, o grupo controle foi composto por 62,5% do sexo feminino, com idade entre
19 a 29 anos e média de 21,12% e DP = 3,56. A renda familiar foi de 50% de dois a trés
salarios minimos. Todos os participantes possuem o ensino superior incompleto e 12,5%
afirmaram ter histérico de depressdo na familia. Percebeu-se ainda, que nenhum deles possui

algum tipo de doenca psiquiatrica e nem fazem uso de medicamentos.

5.2 Lanthony D15
Apos a verificacdo do teste de normalidade dos dados o Kolmogorov—-Smirnov,
constatou-se que a distribuicdo € ndo normal e optou-se pela utilizacédo de testes nao

paramétricos. Os resultados das estatisticas descritivas do ICC, sdo apresentados na Tabela 1:

Tabela 3: Estatistica Descritiva das médias, desvios padrdo (DP) e mediana para o ICC, nos
trés grupos.
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Média DP Mediana

GE1l 1,86 0, 50411 1,79
GE2 1,31 0, 71594 2,15
GC 1,02 0, 03249 1,02

O teste Kruskal-Wallis H apontou que os valores do ICC diferiram significativamente
entre 0s trés grupos, X2(2) = 14,389, p < .001. O teste de Mann-Whitney foi utilizado para
comparar os 1CC entre 0s grupos.

Os ICC entre 0 GE1 e o GC foram significativamente diferentes, U = 36,00, p <
0,001, o mesmo ocorreu entre 0 GE2 e 0 GC, U = 36, 00, p < 0,002. No entanto, ndo foram
encontradas diferencas significativas entre 0o GE1 e 0 GE2, U =17, 00, p = 0,724.

Foi realizado o teste de Sperman para verificar se haviam correlacdes entre 0 ICC e
escolaridade (p =-0,222 e p=0,333), e ICC e idade (p = 0,354 e p = 0,115), logo ndo houve
nenhuma correlacado significativa. Contudo, foram encontradas correlacdes positivas no GE1
entre 0 ICC e idade (p =0,807 e p =0,015), mas ndo entre ICC e o tipo de TDM (p =0,495 ¢

p=0,212).

5.3 CCT- Teste Trivector

Os dados do Trivector nas variaveis Protan, Deutan e Tritan, a distribuicao foi ndo

normal. As estatisticas descritivas sdo apresentadas na Tabela 4.

Tabela 4. Estatistica descritiva da média, DP e mediana nos grupos.

Média DP Mediana
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GE1

Protan 44,2500 10, 59312 46, 2500
Deutan 45, 2500 13, 55149 44,0000
Tritan 67, 2500 16, 49892 68, 0000
GE2

Protan 46, 2000 4, 26615 47,0000
Deutan 43, 4000 12, 68069 50, 0000
Tritan 72,0000 11, 51086 75, 0000
GC

Protan 32, 7500 5, 09201 30, 7500
Deutan 37,0425 6, 10528 34, 3350
Tritan 48,1083 1260, 24506 37,6700

O teste Kruskal-Wallis H, encontrou diferencas significativas nos eixos de confusao
protan X2(2) = 8,77, p = 0,012 e no tritan X2(2) = 7,721, p = 0,021, entre 0s grupos. Apenas
no eixo de confusdo deutan é que ndo houve diferenca estatisticamente significativa, X2(2) =
1,997 e p = 0,368. Utilizou-se o teste Mann-Whitney para fazer as comparagdes entre 0s
grupos em cada eixo. Foi encontrada diferenca significativa nos GE1 e GC nos eixos de
confusdo protan (U = 12,00 e p = 0,038) e tritan (U = 9,00 e p = 0,015), ja no deutan (U =
20,500 e p = 0,234) nao houve diferenca significativa. Nos GE2 e o GC, também houve
diferenca estatistica nos eixos de confusdo protan (U = 36,00 e p = 0,02) e tritan (U=5,00e p
=0,030), sendo ndo encontrada apenas no deutan (U =12, 00 e p = 0. 284). Por fim, entre os
GE1 e GE2 néo foram encontradas diferencas significativas em nenhum dos eixos (p > 0,05).

O rho de Spearman encontrou uma correlacdo negativa entre o eixo de confusao
protan e o nivel de escolaridade (p =- 0,447 e p = 0,042) no GE1. Contudo, ndo houve

correlacdo significativa entre o nivel de TDM e 0s eixos.

66



5.4 CCT-Teste das Elipses

Nas variaveis dos eixos das elipses também foram utilizados testes néo

paramétricos. A Tabela 5 apresenta as estatisticas descritivas.

Tabela 5. Estatistica descritiva da média, DP e mediana nos grupos.

Média DP Mediana
GE1
Protan 873, 7375 968, 17406 359, 4000
Deutan 418, 9000 261, 03862 341, 8000
Tritan 509, 3875 233, 43501 546, 5500
GE2
Protan 687, 6400 978, 24117 256, 8000
Deutan 508, 7400 500, 08626 309, 7000
Tritan 943, 3400 900, 20547 599, 5000
GC
Protan 2455, 2500 1205, 88862 2323, 2500
Deutan 2422, 4750 1019, 86583 2377, 0000
Tritan 2639, 1625 936, 40778 2448, 0000

Houve diferenca significativa quanto a area das elipses nos trés grupos. O teste

Kruskal-Wallis H encontrou diferencgas significativas na elipse 1, X?(2) = 8,188 e p =0,017;

elipse 2, X?(2) = 12,867 e p = 0,002; e elipse 3, X2(2) = 12,840 e p = 0,002. Ao serem feitas as

comparacdes entre 0 GE1 e 0 GC com o teste Mann-Whitney, verificou-se que a area da elipse

1 (U =8,000 e p =0,010) foi significativamente maior do que as da elipse 2 (U =1,500e p =

0.001) e elipse 3 (U = 00,00 e p =0,001). O mesmo ocorreu entre as areas da elipse 1 (U =

5,000 e p = 0,030), elipse 2 (U =1,000 e p = 0,003) e elipse 3 (U =4,000 e p =0,019) entre os

grupos GE2 e GC. Porém, nao foram encontradas diferencas significativas entre os GE1 e
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GE2 naelipse 1( U =15,000 e p =.524), elipse 2 (U=19,000e p=.943) e elipse 3 (U =
13,000 e p = 0,354).

Houve correlacéo positiva e significativa (p = 0,628 e p = 0,002) entre o eixo deutan e
0 TDM. O mesmo também ocorreu entre o eixo tritan e TDM (p =0,699 e p =0,001), e
escolaridade (p = 0,487 e p = 0,025). Houve ainda, uma correla¢do negativa significativa

entre o eixo tritan e o nivel do TDM (p = - 0,661 e p = 0,001).
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6. DISCUSSAO
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A presente dissertacdo teve como objetivo principal avaliar a percepg¢éo da visao de
cores em adultos com TDM e parentes de primeiro grau, comparando com controles
saudaveis. O transtorno depressivo esta relacionado com possiveis prejuijos na percepgdo
visual de cores, pois ocasiona alteraces no sistema nervoso, provocando assim, mudancas na
retina (Barrick et al., 2002). Consequentemente, parentes de primeiro grau de individuos
depressivos, apresentam uma maior predisposicdo para desenvolverem este transtorno e
apresentarem danos nas funcdes visuais (Canale & Furlan, 2006).

Dessa forma, a habilidade de discriminar as cores € tida como uma das maneiras de se
realizar uma avaliagdo clinica dos danos que o sistema visual sofre de agentes tanto internos
como externos, no que se refere a percepcdo de cores. Como exemplo, Oliveira (2015),
comparou a visao de cores entre homens e mulheres que sdo expostos de maneira cronica a
solventes organicos com pessoas que ndo expostas. Espinola (2013), também avaliou a
capacidade discriminativa de cores em individuos com TDM.

Por conseguinte, esperava-se encontrar possiveis alteracfes na percepcao da visdo de
cores em individuos com TDM e em parentes de primeiro grau ao serem comparados com
controles saudaveis. Tendo em vista que pesquisas utilizando esses trés grupos néo foram
encontradas na literatura, dando ineditismo a esta pesquisa.

Quanto aos resultados dos aspectos sociodemograficos, percebe-se que a amostra do
GE1 foi prevalentemente do sexo feminino (75%), e apenas 25% foi composta pelo sexo
masculino. Este resultado vai de encontro com a maioria dos estudos, onde segundo Damiao,
Coutinho, Carolino e Ribeiro (2011), o transtorno depressivo acomete entre duas a trés vezes
mais as mulheres do que os homens. O fato de terem mais mulheres na amostra, pode se
justificar ainda porque os homens procuram menos as unidades de satde em busca de
tratamentos, pois omitem que possuem o transtorno depressivo (Duarte et al., 2017). Ja com

relacdo a ter histdrico de depressdo na familia, os resultados obtidos evidenciaram que 62,5%
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dos participantes do GE1, afirmaram ter algum parente com transtorno depressivo, com 50%
sendo tio(a) de primeiro grau e 12,5% a mée. Isto também é corroborado com estudos
anteriores, onde de acordo com Canale e Furlan (2006), os parentes de primeiro grau de
individuos depressivos, possuem uma predisposicao para desenvolverem este transtorno e
consequentemente apresentarem compremetimentos em diversas fungoes.

Com a consequente analise dos dados, evidencia-se que a hipotese principal desta
pesquisa pdde ser confirmada, onde individuos com TDM e parentes de primeiro grau
apresentaram alteracGes na discriminagdo de cores, na maioria dos testes psicofisicos quando
comparados com controles saudaveis.

Ao analisar os resultados do Lanthony D15d, os valores do ICC foram mais elevados
nos GE1(1,86) e GE2(1,31), e 0 GC (1,02) apresentou o valor mais baixo. Tendo em vista que
0 padrdo de normalidade considerado para o ICC é de 1 a 1,20, valores superiores a isto sdo
interpretados como aumento no comprometimento na viséo de cores (Paramei, 2012). Este
resultado esta em consonéncia com os achados do estudo de Fernandes (2017), em que foi
verificada a sensibilidade ao contraste e a visao de cores em pacientes esquizofrénicos
medicados, logo estes tambem apresentaram resultados mais elevados nos valores do ICC.

Heim e Morgner (2001), a respeito disso, pesquisaram sobre as alteracdes provacadas
na percepcao de cor em 50 individuos depressivos e 50 esquizofrénicos, utilizando o Lantholy
D15d. Os autores observaram que em 54% dos pacientes depressivos e em 72% dos
esquizofrénicos, a percepcdo para cores estava prejudicada.

Por conseguinte, nas analises estatisticas do CCT protocolo Trivector e Elipse,
também foram encontradas diferencas significativas nos eixos protan e tritan entre os GE1 e
GC,; e entre 0 GE2 e GC; ndo encontrando diferenca apenas no eixo deutan e nem entre 0 GE1
e GE2. Resultados semelhantes também foram encontrados em um estudo sobre a avaliacao

da percepcédo de cor no transtorno bipolar (TB), onde individuos com TB quando comparados
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com controles saudaveis, apresentaram limiares elevados de discriminacao de cor nos testes
Lantholy D15 (p < 0,001), Trivetor (p < 0,001) e Elipse (p < 0,01). No referido estudo, ainda
foram encontradas que o estado de humor também estéa relacionado com a discriminagédo de
cores (Fernandes, Andrade, Oliveira, Nogueira, & Santos). Isto corrobora também com os
achados de Espinola (2013), em que foi investigado as alteracdes na percepcao de cor em
individuos com TDM, onde os resultados foram significativos apenas nos testes de
discriminagdo de cor Lantholy D15 e Trivector (p < 0,05).

Percebeu-se ainda que as médias do GC foram maiores do que as do GE1 e GE2 no
Trivector e Elipse. No estudo de Fam, Rush, Haaland, Barbier e Luu (2013), em que
verificaram a consisténcia da mudanca do contraste visual no TDM, examinando a
fisiopatologia retiniana com a eletrorretinografia (ffERG) para observar as diferencas
eletrofisiologicas da retina neste transtorno, tiveram como resultado que os individuos
deprimidos diminuiram o seu desempenho visual de discriminacdo, embora este
comprometimento ndo pdde ser observado na retina, mesmo sabendo que esta é afetada
quando ha prejuizos nas fungdes visuais.

Gualtieri, Feitosa-Santana, Lago, Nishi e Ventura (2013), encontraram que 0s
prejuizos na visdo colorida, teriam relagdo com a retinopatia diabética, investigando isto por
meio dos testes de visdo cromatica. Segundo Sato, Berezovsky, Sacai e Salomao (2003), a
percepcao visual de cores estaria prejudicada em individuos que sofrem de distrofia de cones.
Os autores supracitados verificaram esta hipdtese por meio da eletrorretinografia de campo, e
por testes de discriminacao de cores, onde os pacientes com distrofia nos cones, apresentaram
um maior comprometimento na percepc¢éo de cores. Gualtierri (2009), também encontrou que
pacientes com diabetes em estado pré e pds-retinopatia diabética, apresentaram

comprometimento na visdo de cor e na sensibilidade ao contraste, indicando que testes
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psicofisicos podem ser usados para fazer uma avaliagdo prévia nos processos visuais antes
mesmo que doencas neurodegenerativas se manifestem.

Por sua vez, o fato dos resultados ndo terem demonstrado diferencas significativas
entre os grupos GE1 e GE2 na discriminacdo de cores, pode estar associado ao nivel de
depresséo (leve, moderada ou grave) dos participantes do GE1, onde apenas dois
apresentavam TDM grave e também com o nimero reduzido de participantes do GE2.
Portanto, quadros de TDM graves estariam ligados a um maior prejuizo no percepg¢do de
cores, sendo assim, individuos com TDM leve e TDM moderado podem ndo se diferenciarem
tanto na tarefa de discriminacao de cores, em comparagdo a individuos saudaveis (Cavalcanti
& Santos, 2005; Espinola, 2013). Isto corrobora com o fato de que o TDM, provocaria
alteracdes na sensibilidade ao contraste. Tendo em vista ainda, que quanto maior a severidade
dos sintomas depressivos, mais reduzida estaria a sensibilidade visual ao contraste (Teixeira,
2008).

Quanto ao fato da maioria dos participantes do GE1 fazerem uso de medicamento,
percebeu-se que este fator também pode ter influenciado nos resultados, apontando que a
utilizacdo destes a longo prazo, podem acarretar em prejuizos nas funcdes visuais. Isto
corrobora com o estudo sobre de Sorri (2001), sobre o efeito de medicamentos nas funcdes
visuais de pacientes epléticos, logo em 50% destes foi detectado que o uso da medicacéo
trouxe prejuizo para o processamento visual, onde a visdo de cor e a sensibilidade ao contraste
foram significativamente afetados.

Diante dos resultados discutidos, a presente pesquisa pode ser tida como um estudo
piloto, trazendo indicios de gque tanto individuos com TDM como parentes de primeiro grau,
apresentam prejuizos no percepcao visual de cor. Sugere-se assim, a ampliacdo e a execucao

de novas pesquisas sobre envolvendo individuos depressivos e parentes de primeiro grau.
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7. CONCLUSAO
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Ressalta-se o crescente emprego da psicofisica como método de diagndstico precoce
para vérias patologias, mesmo naquelas em que a principio ndo s&o ligadas a visdo (Wesner,
2006). Esta dissertacdo teve como objetivo avaliar a percepgéo visual de cores em individuos
com TDM, parentes de primeiro grau e controles saudaveis.

Desse modo, mesmo com a hip6tese principal sendo confirmada, este estudo
apresentou algumas limitagdes. A primeira delas foi o reduzido nimero amostral, tendo em
vista que para a realizagé@o deste estudo era preciso encontrar pacientes diagnosticados
somente com TDM. Porém, no estudo de Cavalcanti e Santos (2005), em que investigaram as
alteracGes na percepcéo visual no TDM utililizando a funcéo de sensibilidade ao contraste,
mesmo com uma amostra reduzida de seis participantes, sendo trés no GE e trés no grupo
controle foram encontrados resultados significativos.

Outra limitacdo com relacéo a amostra, era que 0 GE1 ndo poderia apresentar outras
patologias psiquiatricas severas ou condi¢cdo médica geral, onde isto dificultou a selecdo da
mesma. Sendo, a ansiedade a unica comorbidade clinica permitida, tendo em vista que D’el
Rey e Freedner (2006) salientaram que esta condicao € bastante recorrente em individuos
portadores de TDM. E isto, foi de encontro com as pontuagfes obtidas pelos participantes do
GEZ1 no Inventéario de Ansiedade de Beck 11, em que foi aplicado com vistas a caracterizacdo
da amostra clinica, onde todos estes participantes apresentaram sintomas comuns de
ansiedade.

Apesar de terem sido triados cerca de vinte participantes para 0 GE1, a maioria destes,
acabaram por desistir ou abandonar a participacéo no decorrer da pesquisa. Isto pode ser
explicado, pelo fato do TDM provocar alteragdes no estado de humor dos acometidos de
maneira geral. Segundo Ksinan e Vazsonyi (2018), o TDM ocasiona mudangas frequentes de
humor, como falta de &nimo em qualquer atividade, nervosismo, dentre outras. Junta-se a isto,

que a maioria dos individuos triados afirmaram que os seus familiares ndo sabiam que o
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mesmo era portador do TDM, pois sentem vergonha em comunicar, logo isto inviabilizava a
sua participacdo no experimento tendo em vista que era necessario que o parente de primeiro
grau participasse, sendo que alguns destes também desistiram de participar da pesquisa.
Apesar de todas essas limitagdes, esta pesquisa vem endorssar o campo de estudos
sobre o TDM e 0s prejuizos que 0 mesmo pode ocasionar nas fungdes visuais de parentes de
primeiro grau de individuos depressivos, dado ao fato de ndo existirem pesquisas que fagam
comparacdes entre esses dois grupos e com controles saudaveis. Portanto, diante dos
resultados encontrados, ainda que de forma preliminar, ja indicam que parentes de primeiro
grau de depressivos apresentam prejuizos na discriminacdo de cores. Em vista disso, mais
estudos precisam ser desenvolvidos controlando mais variaveis, como o sexo, nivel do TDM,

dentre outras, utilizando de métodos psicoficos.
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ENEC
Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
Universidade Federal da Paraiba
Centro de Ciéncias Humanas, Letras e Artes-CCHLA
Departamento de Psicologia
Programa de Pds Graduacgdo em Psicologia Social
Laboratdrio de Percepcdo, Neurociéncias e Comportamento-LPNEC

Titulo do estudo: O transtorno depressivo maior na percepcao de cor em adultos

Pesquisadora responsavel: Eveline Silva Holanda Lima

Pesquisadores participante: Natanael Anténio dos Santos

Instituicdo/Departamento: UFPB/CP — Departamento de Psicologia

E-mail: evelineshlima@hotmail.com Telefone para contato: (83) 98549825
Prezado (a),

Vocé esta sendo convidado (a) para participar, de forma voluntaria, da pesquisa intitulada: O
transtorno depressivo maior na percepcao de cor em adultos. Antes de aceitar participar desta
pesquisa € importante que vocé compreenda as informacdes e instrucdes contidas neste documento. Os
pesquisadores responderdo a todas as suas dividas e os procedimentos sO terdo inicio ap6s 0 seu
consentimento. VVocé tem o direito de desistir de participar da pesquisa a qualquer momento, sem
nenhum 6nus, e pode cancelar a autorizagéo.

Objetivo do estudo: Verificar o efeito do TDM na discriminagéo de cor por meio de medidas
psicofisicas.

Procedimentos: Inicialmente, o participante responderd a um questionario sociodemografico
(idade, sexo, escolaridade, entre outras) e clinicas (comprometimentos fisicos e psicolégicos,
entre outras). Em seguida, aplicar-se-4 a escala de Depressdo e outra para Ansiedade de
Hamilton. Apos isto, serdo realizados os testes psicofisicos para a discriminagao de cores. Sera
feito o Teste Otoptico “E” de Rasquim e o teste de Ishihara para acuidade visual. E por fim,
serdo aplicados o CCT e o Lanthony D-15.

Beneficios: Este estudo contribuird para o aprimoramento das avaliacBes em individuos
depressivos, usando medidas psicofisicas. Ademais, trard beneficios no tocante ao
entendimento do fendbmeno estudado e, principalmente, no que diz respeito as possiveis
consequéncias na percepcao de cor provocadas pelo Transtorno Depressivo Maior.

Riscos: A pesquisa ndo apresentard nenhum tipo de risco, pois 0s mesmos sdo minimos, seja
ele de ordem fisica ou psicologica, pois para a realizagdo das avaliacdes serdo utilizados testes,
onde estes sdo instrumentos ndo invasivos, usados mundialmente, ndo havendo relatos de danos
ao bem-estar dos participantes. Tendo em vista ainda, que o estudo respeitara todos 0s
protocolos regidos por lei e os procedimentos serédo realizados por profissionais especializados.
Gratificacdo: Ndo serd feito nenhum pagamento para participar da pesquisa. A participagdo
sera voluntaria e caso haja algum custo financeiro adicional referente a participacdo na
pesquisa, como por exemplo, com o transporte até o laboratorio, sera feito o devido
ressarcimento.

Sigilo: Os resultados serdo utilizados apenas para fins académicos, garantindo-se o
sigilo/anonimato das informacdes. Esta pesquisa obedece aos aspectos éticos pertinentes a
investigacdo envolvendo seres humanos, conforme a Resolugdo n°. 466/12 do Conselho
Nacional de Saude.

Garantia de acesso: A qualquer etapa do estudo vocé podera ter acesso aos profissionais
responsaveis pela pesquisa para esclarecimento de eventuais duvidas.
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Declaro estar ciente e informado (a) sobre os procedimentos de realiza¢do da pesquisa, e aceito
participar voluntariamente da mesma.

Assinatura do Participante Assinatura do Pesquisador
Se vocé tiver alguma consideragdo ou ddvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato:
Comité de Etica em Pesquisa CEP - CCS - Universidade Federal da Paraiba. Endereco:
CAMPUS UNIVERSITARIO S/N Bairro: Castelo Branco CEP: 58.051-900
Municipio: Jodo Pessoa — Paraiba Telefone: (83) 3216-7791 UF: PB, Fax: (83) 3216-7791 E-
mail: eticaccs@ccs.ufpb.br
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t PNeC

Questionario Sociodemografico

S e

Dados Pessoais:
1. Data do preenchimento do questionario: _ / / Horéario: __:

1.1. Nome:

1.2. Sexo: Masc. () Fem. ()

1.3. Idade:

1.4. Estado civil:

Solteiro/a () Casado/a () Divorciado/a ()
Viavo/a () Outros ()

Renda Familiar:
Acuidade visual:
Normal: Sim () N&o () Corrigida: Sim( ) Nao ()

1.5. Vocé se considera: Branco/a ( ) Negro/a ( ) Pardo/a () Amarelo/a () Outro ()
1.6. Tem filhos/as: Sim ( ) Ndo ( ) Quantos?
2. Escolaridade:

2.1. Fundamental: Completo ( ) Incompleto ( )
2.2.Médio: Completo ( ) Incompleto ( )
2.3.Superior: Completo ( ) Incompleto ( ) Qual curso?
2.4.P0s-Graduacao: Sim () N&o () Especializagdo ( ) Mestrado ()
Doutorado () em:
Dados Profissionais:

3.Profisséo:

Historico Hospitalar

4. E diagnosticado (a) com Transtorno Depressivo Maior? Sim () Néo ( )
4.1. Faz uso de alguma medicacdo controlada? Sim ( ) Né&o ()

4.2. Quais medicacdes que faz uso?

4.3. H& quanto tempo faz uso dessa(s) medicacao?
4.4. Tem historico de depressao na familia? Sim ( ) Néao () Ha quanto
tempo? Qual o grau de parentesco?
4.5. Atualmente, esta com quadro depressivo? Sim () N&o () Ha quanto tempo?

4.6. Faz algum tratamento psicologico? Sim () N&o () Ha quanto tempo?

4.7. Vocé possui alguma doenca que afete a sua visao? Sim () Qual? N&o ()
4.8. Vocé possui alguma outra doenca (hipertensao, diabetes, epilepsia, etc.)?

Sim() Néo()

4.9. Vocé fuma? Sim( ) Nao ()

4.10. Faz uso de alguma droga ilicita (maconha, crack, cocaina, etc.)? Sim () N&o ()

4.11. Faz uso de alcool? Sim () N&o ( )
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INVENTARIO DE DEPRESSAO DE BECK

Este questionario consiste em 21 grupos de afirmacdes. Depois de ler cuidadosamente cada grupo, faga um circulo
em torno do namero (0, 1, 2 ou 3) préximo a afirmacdo, em cada grupo, que descreve melhor a maneira que vocé
tem se sentido na Ultima semana, incluindo hoje. Se varias afirmages num grupo parecerem se aplicar
igualmente bem, faca um circulo em cada uma. Tome cuidado de ler todas as afirmagdes, em cada grupo, antes
de fazer sua escolha

1 | 0O Né&o me sinto triste 5 | 0 N&o me sinto especialmente culpado
1 Eu me sinto triste 1 Eu me sinto culpado grande parte do
2 Estou sempre triste e ndo consigo tempo
sair disto 2 Eu me sinto culpado na maior parte do
3 Estou téo triste ou infeliz que ndo tempo
consigo suportar 3 Eu me sinto sempre culpado
2 | 0 Nao estou especialmente | 6 | 0 Né&o acho que esteja sendo punido
desanlm_ado quantg ao futuro 1 Acho que posso ser punido
1 Eu me sinto desanimado quanto ao
futuro 2 Creio que vou ser punido
2 Acho que nada tenho a esperar 3 Acho que estou sendo punido
3 Acho o futuro sem esperancgas e
tenho a impressdo de que as coisas
ndo podem melhorar
3 | 0 N&o me sinto um fracasso 7 | 0 N&o me sinto decepcionado comigo
1 Acho que fracassei mais do que mesmo
uma pessoa comum 1 Estou decepcionado comigo mesmo
2 Quando olho pra tras, na minha -p ) g
vida, tudo o que posso ver é um 2 Estou enojado de mim
monte de fracassos 3 Eu me odeio
3 Acho que, como pessoa, Sou um
completo fracasso
4 | 0 Tenho tanto prazer em tudo como | 8 | 0 N&o me sinto de qualquer modo pior
antes que oS outros
1 Na&o sinto mais prazer nas coisas 1 Sou critico em relagdo a mim por
como antes minhas fraquezas ou erros
2 Na&o encontro um prazer real em )
mais nada Eu me culpo sempre por minhas falhas
3 Estou insatisfeito ou aborrecido Eu me culpo por tudo de mal que
com tudo acontece
9 | 0 Nao tenho quaisquer ideiasde me | 14 | 0 N&o acho que de qualquer modo
matar pareco pior do que antes
. 1 Estou preocupado em estar parecendo
1 T:anho ideias de_ me matar, mas velho ou sem atrativo
Nao as executaria 2 Acho que ha mudangas permanentes
2 Gostaria de me matar na minha aparéncia, que me fazem
. . parecer sem atrativo
3 Eu ~me mataria se tivesse 3 Acredito que pareco feio
oportunidade
10 | 0 N&o choro mais que o habitual 15 | 0 Posso trabalhar tdo bem quanto antes
1 Choro mais agora do que 1 E precllso algur_n esforco extra para
costumava azer alguma coisa _
2 Tenho que me esforcar muito para
2 Agora, choro o tempo todo fazer alguma coisa
3 Costumava ser capaz de chorar, 3 Nao consigo mais fazer qualquer
mas agora ndo consigo, mesmo que trabalho
0 queria
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11 | 0 N&o sou mais irritado agorado que | 16 | 0 Consigo dormir tdo bem como o
ja fui habitual
1 Fico aborrecido ou irritado mais 1 Na&o durmo tdo bem como costumava
facilmente do que costumava 2 Acordo 1 a 2 horas mais cedo do que
2 Agora, eu me sinto irritado o tempo habitualmente e acho dificil voltar a
todo dormir
3 N&o me irrito mais com coisas que 3 Acordo vérias horas mais cedo do que
costumavam me irritar costumava e ndo consigo voltar a
dormir
12 | 0 Na&o perdi o interesse pelas outras | 17 | 0 N&o fico mais cansado do que o
pessoas habitual
1 Estou menos interessado pelas 1 Fico cansado mais facilmente do que
outras pessoas do que costumava costumava
estar 2 Fico cansado em fazer qualquer coisa
2 Perdi a maior parte do meu 3 Estou cansado demais para fazer
interesse pela_s outras pessoas qualquer coisa
3 Perdi todo o interesse pelas outras
pessoas
13 | 0 Tomo decisdes td0 bem quanto | 18 | 0 O meu apetite ndo esta pior do que o
antes habitual
1 Adio as tomadas de decisGes mais 1 Meu apetite ndo é tdo bom como
do que costumava costumava ser
2 Tenho mais dificuldades de tomar 2 Meu apetite € muito pior agora
decisBes do que antes 3 Absolutamente ndo tenho mais apetite
3 Absolutamente ndo consigo mais
tomar decisdes
19 | 0 Néo tenho perdido muito peso se é | 21 | 0 N&o notei qualquer mudanga recente
que perdi algum recentemente NO Meu interesse por sexo
1 Perdi mais do que 2 quilos e meio 1 Estou menos interessado por sexo do
2 Perdi mais do que 5 quilos que costumava
3 Perdi mais do que 7 quilos 2 Estou muito menos interessado por
Estou tentando perder peso de Sexo agora
proposito, comendo menos: 3 Perdi completamente o interesse por
Sim Néo Sexo
0 N&o estou mais preocupado com a
20 minha sadde do que o habitual

1

Estou preocupado com problemas
fisicos, tais como  dores,
indisposicdo do estbmago ou
constipagéo

Estou muito preocupado com
problemas fisicos e € dificil pensar
em outra coisa

Estou tdo preocupado com meus
problemas fisicos que ndo consigo
pensar em qualquer outra coisa
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Escala de Ansiedade de Beck

Nome: Data: Grupo:
Abaixo estd uma lista de sintomas comuns de ansiedade. Por favor, leia com cuidado cada
item da lista. Identifique o quanto vocé tem sido incomodado por cada sintoma durante a
altima semana, incluindo hoje, colocando um “X” no espaco correspondente abaixo de
cada sintoma.

1- Dorméncia ou Formigamento.
() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

2- Sensacao de calor.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

3- Tremores nas pernas.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

4- Incapaz de relaxar.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente. Foi muito desagradavel mas pude suportar 96
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() Gravemente. Dificilmente pude suportar
5- Medo que aconteca o pior.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

6- Atordoado ou tonto.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

7- Palpitagdo ou aceleracdo do coracao.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

8- Sem equilibrio.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagraddvel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

9- Aterrorizado.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

10- Nervoso.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

11- Sensacao de sufocacao.

() Absolutamente nao 97
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() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

12- Tremores nas maos.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

13- Trémulo.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

14- Medo de perder o controle.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

15- Dificuldade de respirar.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

16- Medo de morrer.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradével mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

17- Assustado.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar 98

18- Indigestao ou desconforto no abdémen.

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

19- Sensacao de desmaio.
() Absolutamente nao
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() Levemente. Nao me incomodou muito
() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

20- Rosto afogueado.
() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar

21- Suor (ndo devido ao calor).

() Absolutamente nao

() Levemente. Nao me incomodou muito

() Moderadamente.Foi muito desagradavel mas pude suportar
() Gravemente. Dificilmente pude suportar
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