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1 INTRODUÇÃO 

 

O Transtorno Depressivo Maior (TDM) é um dos transtornos mais prevalentes no 

mundo. De acordo com o World Mental Health Survey (WMHSI - Inquérito Mundial de 

Saúde Mental), a taxa média de prevalência encontrada durante a vida e nos últimos doze 

meses, foi de 14,6% e 5,5%, respectivamente, em dez países com alta renda e de 11,1 e 5,9% 

em oito países de média e baixa renda. No Brasil, a taxa de prevalência nos últimos doze 

meses foi de 10,4% e de 18,4% durante a vida. (Quevedo; Silva, 2013). 

No WMHSI, a depressão foi classificada como a quinta maior contribuinte para a 

incapacidade no nível da sociedade em países em desenvolvimento, e como quarta em países 

desenvolvidos. (Alonso et al, 2011). 

A doença tem causas multifatoriais, que englobam aspectos biológicos, genéticos, 

psicológicos, sociais e ambientais. No que tange aspectos biológicos, destacam-se as teorias 

monoaminérgicas (Lafer; Vallada Filho, 1999) e teorias neuroanatomicas. (Sá, 201; Baxter et 

al, 1985).  

As manifestações clínicas são diversas, contemplando sintomas afetivos, cognitivos, 

vegetativos e motores, além de sintomatologia psicótica em casos mais graves.  

O TDM frequentemente se associa a outras doenças não psiquiátricas e a quadros 

dolorosos. (Botega, 2002). Nesse contexto, estudos mostram que a prevalência de TDM em 

Doênças Renais Crônica (DRC) é de 42,7% (Teles et al, 2014) e não é constante durante 

todos os seus estágios. A prevalência de sintomas depressivos em pacientes dialíticos é de 

34,5%, enquanto naqueles pré-dialíticos 13,3%. (Ibrahin e Salamony, 2008).  

Vale ressaltar que apenas uma minoria dos pacientes com TDM e comorbidades 

clínicas são diagnosticados. De acordo com Botega (2002), em geral, nos hospitais, de um a 

dois terços dos pacientes com TDM não são detectados e tratados adequadamente (Botega, 

2002).  Isto se deve, possívelmente, à ausência de avaliações psiquiátricas sistemáticas para 

estes pacientes, além da superposição de sintomas associados à doença clínica.  

O tratamento do TDM em pacientes com DRC é um desafio. Sabe-se que a DRC pode 

afetar a farmacocinética dos antidepressivos, por diversos mecanismos, tais como a 

diminuição da excreção de drogas, a reduzida disponibilidade intestinal da medicação 

(esvaziamento gástrico lentificado), a absorção alterada, as alterações no metabolismo 

hepático e, finalmente, a diminuição da ligação plasmática das drogas na DRC (Almeida; 
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Meleiro, 2000). Com isso, os pacientes com DRC tendem a ser mais sensíveis aos efeitos 

anticolinérgicos e sedativos dos antidepressivos (Almeida; Meleiro, 2000).  

Diante deste cenário, a Estimulação Elétrica por Corrente Contínua (ETCC), uma 

técnica cerebral não invasiva, pode representar uma alternativa para o tratamento nestes 

pacientes. A maior parte dos ensaios clínicos com ETCC investiga a depressão com resultados 

positivos e promissores. (Kalu et al, 2012; Brunoni et al, 2012). 

A seguir na revisão da literatura, será apresentado, inicialmente, o conceito de DRC, 

bem como sua epidemiologia e tratamento, com enfase na hemodialíse.  As peculiaridades do 

TDM e da ansiedade em pacientes DRC, seus conceitos, suas prevalências, e as dificuldaades 

no manejo farmacológico, também serão descritas na sequência. Posteriormente, discute-se o 

TDM em uma abordagem histórica, descrevendo sua psicopatologia, neurobiologia e 

diagnóstico, além das estratégias de tratamento atuais. Em seguida, são apresentados o 

histórico da esimulação cerebral não-invasiva, seus princípios, vantagens e desvantagens, bem 

como seu uso no TDM, destacando-se a ETCC, sua aplicação técnica, seus mecanismos de 

ação, sua segurança e seus efeitos colaterais.  
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2 REVISÃO DA LITERATURA 

 

2.1 Doença Renal Crônica (DRC) 

 

2.1.1 Visão geral 

 

A nefropatia crônica é uma condição mórbida decorrente de uma série de fatores que 

como característica fisiopatológica básica apresenta falência das funções renais, o 

impedimento da eliminação eficaz do organismo de seus produtos residuais metabólicos, 

acarretando um progressivo aumento de catabólitos do sangue. (Thomas; Alchieri, 2005). 

Como fatores de risco elevado para DRC pode-se citar Hipertensão Arterial Sistêmica, 

Diabetes Mellitus e História Familiar de DRC. Já nos fatores de médio risco, encontram-se 

enfermidades sistêmicas, infecções urinárias de repetição, litíase urinária repetida e uropatias 

em crianças com menos de cinco anos, adultos com mais de 60 anos e mulheres grávidas.  

Para o diagnóstico da DRC são utilizados recursos como a Taxa de Filtração 

Glomerular (TFG), o Exame Sumário de Urina (EAS) e um exame de imagem, 

preferencialmente a ultrassonografia dos rins e vias urinárias. (Ministério da Saúde, 2014).   

Dessa forma, têm-se os seguintes parâmetros: 

1.  A taxa de filtração glomerular (TFG) alterada deve ser evidenciada por pelo 

menos três meses consecutivos (TFG < 60ml/min/1,73m²). (Ministério da Saúde, 2014).    

2.  TFG normal ou próxima do normal, mas com evidência de dano renal 

parenquimatoso ou alteração no exame de imagem. (Ministério da Saúde, 2014).   

Após o diagnóstico, é de suma importância que os pacientes sejam classificados 

conforme o estágio de DRC. Esta classificação tem estreita relação com os cuidados clínicos 

necessários, o prognóstico e abordagens terapêuticas necessárias. A classificação ocorre 

conforme descrito na tabela 01: 
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Tabela 1- Classificação da DRC 

ESTÁGIO TFG (ml/min/1,73m²) 

I Maior ou igual a 90 

II 60-89 

IIIA 45-59 

IIIB 30-44 

IV 15-29 

V Menor que 15 

Fonte: Sociedade Brasileira de Nefrologia. Doença Renal Crônica (Pré-Terapia Renal Substitutiva): diagnóstico. 

Projeto Diretrizes. 30 de junho de 2011. 

 

2.1.2 Epidemiologia da DRC 

 

O aumento da expectativa de vida e o envelhecimento populacional contribuíram para 

as mudanças no perfil da morbimortalidade e aumento da prevalência das doenças crônicas, 

tais como diabetes melitus, hipertensão arterial sistêmica e, consequentemente, a doença renal 

crônica (Marinho et al, 2017).   

Paralelo a este aumento na prevalência da DRC, houve um desenvolvimento das 

pesquisas vinculadas a abordagem terapêutica desses pacientes. Há poucas décadas, o 

diagnóstico de DRC era visto como rapidamente letal, uma vez que não se tinham abordagens 

eficazes para tal. Atualmente, com o desenvolvimento das técnicas de substituição renal 

houve um prolongamento à sobrevida desses pacientes. 

A doença renal crônica constitui hoje um importante problema médico e de saúde 

pública, que afeta cerca de 10% da população mundial. (Palmer, 2013). Segundo análise do 

National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES), cerca de 13% da população 

adulta nos EUA apresenta algum grau de perda de função renal. (Snyder, 2006). No cenário 

brasileiro, o Censo Brasileiro de Diálise, publicado em 2014, evidenciou que o número de 

pacientes com DRC teve um aumento vertiginoso na última década, passando de 42.695, em 

2000, para 112.004, em 2014. (SBN, 2014). Nos gráficos 1, 2 e 3 é possível verificar dados 

epidemiológicos nacionais sobre o tratamento dialítico, adaptado do Censo da Sociedade 

Brasileira de Nefrologia de 2017.  
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Gráfico 1 -Total estimado de pacientes em tratamento dialítico por ano 

 

Fonte: Adaptado Sociedade Brasileira de Nefrologia. Censo Brasileiro de Dialíse 2017. 

 

Gráfico 2 - Taxa de prevalência estimada de pacientes em dialíse no Brasil 2011-2017 

 

Fonte: Adaptado Sociedade Brasileira de Nefrologia. Censo Brasileiro de Dialíse 2017 
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Gráfico 3 - Número estimado de pacientes novos em diálise por ano 2007-2014 
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Fonte: Adaptado da Sociedade Brasileira de Nefrologia. Censo Brasileiro de Diálise 2017 

 

2.1.3 Hemodiálise 

 

A hemodiálise é um tipo de terapia de substituição renal em que ocorre circulação 

extracorpórea, feita entre membranas derivadas de celulose, que atua como uma membrana 

semi-impermeável. É um processo de remoção de toxinas, eletrólitos e fluidos, baseados no 

processo de transferência por difusão entre o sangue e o líquido dialítico, modelado por esta 

membrana. (Lazzaretti, 1996).   

O procedimento está indicado nos primeiros sinais de sintomas de síndrome urêmica, 

com clearence de creatinina menor que dez ml/min ou mais precoce (menor que 15 ml/mim 

em casos especiais, como DM). (Nunes et al, 2010).  

A hemodiálise utiliza cateter duplo lúmen (veia jugular interna ou femoral) ou fistulas 

(venovenosa preferencialmente) e é realizada, usualmente, três vezes por semana por um 

período de três a quatro horas, em unidades especializadas. (Machado; Pinhati, 2014).  
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A proposta a seguir é mostrar o TDM em pacientes com DRC, a prevalência de 

sintomas e tratamento farmacológico. 

 

2.2 Transtorno Depressivo Maior em pacientes com Doença Renal Crônica 

 

2.2.1 Visão geral 

 

Portadores de doenças crônicas estão predispostos a quadros depressivos, uma vez que 

vivenciam sintomas somáticos, comprometimento na qualidade de vida e limitações 

funcionais. (Harvey; Ismail, 2008; Rayner et al,2010; Palmer et al, 2013). 

No entanto, estima-se que a prevalência de depressão em pacientes com IRC seja 

superior a outras doenças crônicas e a da população geral. (Palmer et al, 2013; Teles et al, 

2014). Desemprego, cor branca e sexo feminino são reconhecidos fatores de risco para 

depressão em pacientes dialíticos. (Lopes et al, 2004). 

A complexa interação entre IRC e depressão é multifatorial e dinâmica, incluindo 

fatores socioeconômicos, estilo de vida e de comportamento restrito, perdas decorrentes da 

patologia (autoimagem, identidade) além de funções biológicas (inflamação, imunidade) e 

sintomas somáticos. (Katon, 2011; Bautovich et al, 2014).  

A depressão apresenta potencial para alterar adversamente a evolução da DRC, 

acarretando uma piora do status da saúde, redução da qualidade de vida e da adesão ao 

tratamento, piora do estado nutricional, alterações no sistema imune, aumento do uso de 

recursos de saúde e da morbimortalidade, além de prejuízo na funcionalidade social e 

ocupacional do usuário. (Palmer et al, 2013). Ademais, associado à depressão está um maior 

risco de desfechos desfavoráveis, incluindo aumento da mortalidade, hospitalizações, pior 

aderência ao tratamento e queda na qualidade de vida. (Bautovich et al, 2014). 
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2.2.3 Prevalência de sintomas depressivos na DRC 

 

A depressão é o quadro psiquiátrico mais frequentemente descrito em pacientes com 

doença renal. Estudos mostram que a prevalência de sintomas depressivos e ansiosos é maior 

em pacientes submetidos ao tratamento hemodialítico quando comparada à diálise peritoneal. 

(Ibrahin e Salamony, 2008).  

Nos nefropatas crônicos, a maior parte dos dados sobre depressão é focado em 

estágios terminais, nos quais o paciente já necessita de terapia de reposição renal (transplante 

ou diálise). (Bautovich et al, 2014). Muitos indivíduos com necessidade de terapia dialítica 

(estagio 5D) referem severo estresse psicológico. (Palmer et al, 2013; Bautovich et al, 2014). 

Dados brasileiros sobre a prevalência de depressão em pacientes com doença renal crônica 

são escassos. (Finger et al, 2011). O trabalho de Zimmermann et al (2004) envolvendo 

doentes renais crônicos e realizado em Porto Alegre encontrou prevalência de depressão em 

24,39% da amostra investigada. 

Ainda neste contexto, Teles et al (2014) encontraram prevalência de 42,7% de 

episódio depressivo.  Ibrahin e Salamony (2008) identificaram que a prevalência de sintomas 

depressivos em pacientes dialíticos (34,5%) é superior aos pré-dialíticos (13,3%). Palmer et al 

(2013) realizaram uma revisão sistemática da literatura e metanálise para identificar a 

prevalência de sintomas depressivos em adultos com doença renal crônica. Em um total de 

249 pacientes incluídos no estudo, identificou-se a prevalência de 22,8% de sintomas 

depressivos pela avaliação clínica, no entanto, houve um aumento para 39,3%, quando 

utilizadas escalas padronizadas de tal quadro psiquiátrico. Para estes autores, no setting 

dialítico, as entrevistas que se baseiem no diagnóstico são mais apropriadas que o uso isolado 

de escalas, já que algumas escalas podem considerar sintomas comumente experimentados na 

doença renal crônica, como fadiga, distúrbio do sono ou falta de apetite, como indicativo de 

sintomas somáticos depressivos. 

Um estudo longitudinal acompanhou 70 pacientes em hemodiálise por dezesseis 

meses; a prevalência de episódio depressivo no início do estudo foi de 29%; após os dezesseis 

meses, 42% dos pacientes que receberam diagnóstico de depressão no início mantiveram o 

quadro e apresentaram uma significativa redução da qualidade de vida e sintomas depressivos 

mais severos. (Cohen  et. al 2007). 
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Apesar da alta prevalência de quadros depressivos e sua associação com desfechos 

desfavoráveis, apenas uma minoria de pacientes são diagnosticados (Gonçalves; Coutinho, 

2014), devido à superposição de sintomas associados à uremia (anorexia, fadiga, distúrbios de 

sono) e pela ausência de avaliações psiquiátricas sistemáticas. 

 

2.2.4 Tratamento farmacológico do TDM em DRC 

 

Os episódios depressivos na DRC devem ser identificados e adequadamente tratados, a 

fim de não ser considerados como uma consequência inevitável da doença clínica. (Almeida; 

Meleiro, 2000). 

A DRC pode afetar a farmacocinética dos antidepressivos por diversos mecanismos, 

tais como a diminuição da excreção de drogas (com aumento da meia vida de eliminação) e a 

reduzida disponibilidade intestinal da medicação devido ao esvaziamento gástrico lentificado. 

O acúmulo do psicofármaco pode ser resultado de uma absorção alterada desta substância, das 

alterações no metabolismo hepático, além da diminuição da ligação plasmática das drogas na 

DRC. (Almeida; Meleiro, 2000). Devido a essas alterações farmacocinéticas, são necessárias, 

frequentemente, doses menores que as usuais dos pacientes fisicamente saudáveis. Além 

disso, os DRC tendem a ser mais sensíveis aos efeitos anticolinérgicos e sedativos dos 

psicofármacos, limitando o aumento da dose. (Almeida; Meleiro, 2000). 

Os ensaios clínicos controlados sobre o uso de antidepressivo na DRC são restritos. 

(Almeida; Meleiro, 2000). Uma revisão sistemática sobre o uso de antidepressivos em DRC 

estágios 3-5 identificou que não há evidência de alta qualidade sobre a eficácia dos 

antidepressivos em relação ao placebo no tratamento da depressão em pacientes com DRC 

estágio 3-5. De acordo com esta revisão, todos os estudos avaliados sugeriram que o 

tratamento com antidepressivo melhorou a depressão após 8-12 semanas, porém, quando 

comparada com o único ensaio clínico controlado por placebo, a magnitude do efeito foi 

semelhante a do placebo. Os efeitos colaterais foram comuns, mas pareciam ser leve na 

maioria dos pacientes. (Nagler et al, 2012). 

Em DRC dialítica, teoricamente, a dose da medicação antidepressiva necessária pode 

ser maior, devido aos processos artificiais de remoção. Dessa forma, os ajustes de dose com 

base na população não dialítica podem ser imprecisos. No entanto, há poucos estudos sobre a 

farmacocinética dos antidepressivos em populações dialíticas.  
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O uso de antidepressivos tricíclicos e inibidores seletivos da receptação de serotonina 

parece ter respaldo de ensaios clínicos em pacientes com DRC. (Almeida; Meleiro, 2000).  

Diante disso, cabe ressaltar que maiores estudos são necessários para elucidar a 

interface do tratamento farmacológico para a depressão em DRC, com maior tempo de 

seguimento da amostra para se demonstrar um benefício sustentado do tratamento 

farmacológico e avaliar se outros desfechos, tais como hospitalização e mortalidade, são 

afetados.  

De acordo com Valle (3013), a ansiedade é um dos sintomas mais frequentes em 

pacientes com doenças crônicas, porém, muito pouco estudada em pacientes com DRC. A 

seguir o objetivo é descrever esse tema. 

 

2.3 Ansiedade na DRC  

 

2.3.1 Visão geral 

 

A condição crônica da doença renal e o tratamento hemodialítico são fontes de 

estresse permanente, percebido pelo paciente como uma ameaça a vida, à integridade corporal 

e como interrupção do meio de sobrevivência, gerando um sentimento ambíguo entre medo de 

viver e o de morrer e constituindo-se um importante fator ansiogênico ao paciente. (Valle, 

2013). 

 

2.3.2 Prevalência de ansiedade em DRC 

 

Estudos sobre a prevalência de ansiedade em pacientes submetidos à hemodiálise 

ainda são escassos. Um estudo realizado no Instituto do Rim de Natal (RN) identificou, por 

meio do Inventário de Ansiedade Traço-Estado (IDATE), que todos os pacientes da pesquisa 

(n=100) apresentavam ansiedade, sendo 66% de intensidade moderada e 34% alta. (Moura 

Junior, 2006). Outro estudo com amostra de 50 pacientes com doença renal crônica em 

tratamento hemodialítico encontrou 45% de transtornos de ansiedade, com manutenção de 

cerca de 30% deles, quando não tratados, em reavaliação após 16 meses, sendo que não houve 
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diferença entre os pacientes que apresentaram um curso intermitente ou crônico da ansiedade 

nas mensurações de qualidade de vida, status de saúde ou variáveis clínicas. (Cukor, 2008). 

Como exposto, o TDM é o transtorno psiquiátrico mais frequentemente descrito em 

pacientes com doença renal. Torna-se fundamental à equipe assistencial o conhecimento do 

pressuposto teórico relativo ao TDM, além do desenvolvimenro do olhar clínico para 

estabelecer diagnóstico e tratamento precoce. Neste momento, faz-se a revisão a cerca do 

TDM.  

 

2.4 Transtorno Depressivo Maior (TDM) 

 

2.4.1 Depressão ao longo da história 

 

Os primeiros registros de estados de alterações de humor foram identificados nas 

escrituras bíblicas e na mitologia.  (Quevedo; Silva, 2013). No velho testamento, a narrativa 

sobre o Rei Saul (Alcantara et al, 2003) descreve um episódio depressivo, da mesma forma 

que a história de suicídio de Ajax na Ilíada de Homero. (Oliveira, 2016).  

A formação do conceito de depressão se deu com o declínio das crenças 

supersticiosas, religiosas e mágicas que, até então, atribuíam todos os males a uma entidade 

mítica e religiosa e, assim, justificavam os transtornos mentais. Nesse contexto, cerca de 400 

A.C., Hipócrates, o pai da Medicina, iniciou o processo de diferenciação entre medicina e 

filosofia, assim como a transição da doença como algo justificado por elementos sobrenaturais 

para algo científico. Hipócrates formulou a primeira classificação nosológica dos transtornos 

mentais registrada pela história: descreveu a melancolia, a mania e a paranoia. A etimiologia 

da palavra melancolia - melan significa negro e cholis bile - descreve a visão de Hipócrates 

sobre a melancolia: uma doença causada pela intoxicação do cérebro pela bile negra. (Kaplan; 

Sadock, 2007). 

Dessa forma, a história do conceito de depressão tal como entendemos nos dias atuais 

emergiu no início do século XVII, tendo sido usada pela primeira vez em 1680 para designar 

um estado de desânimo e perda de interesse. (Quevedo; Silva, 2013). 

Na década de 1950, conhecida como “década de ouro” da psicofarmacologia mundial, 

registou-se a introdução dos primeiros agentes psicoativos. No grupo dos antidepressivos, a 
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descoberta dos efeitos antidepressivos da iproniazida e imipramina marcou um novo período 

no tratamento da depressão. (Quevedo; Silva, 2013).  

Em 1969 e 1970, os farmacologistas russos, Izyaslav P. Lapin e Gregory F. Oxenkrug, 

postularam a hipótese serotoninérgica da depressão, na qual um déficit serotoninérgico na 

fenda sináptica em certas regiões cerebrais era uma das causas bioquímicas da depressão. 

(Oliveira, 2015).   

A partir da década de 1980, houve um expressivo desenvolvimento da neurociência, 

ampliando os conhecimentos acerca do comportamento humano e as possibilidades de 

investigações de quadros psicopatológicos.  

 

2.4.2 Psicopatologia e diagnóstico da depressão 

 

A depressão ou Transtorno Depressivo Maior (TDM) é uma condição caracterizada 

pela ocorrência de uma síndrome depressiva, ou seja, uma associação de sinais e sintomas, 

tais como o humor deprimido, a anedonia (falta de prazer em atividades outrora prazerosas) e 

sintomas acessórios como alterações no sono, no apetite, na psicomotricidade, além de 

pensamentos pessimistas, acerca de morte e tentativas de suicídio. (Porto, 1999).   

A síndrome depressiva pode atingir a função mental de forma complexa e difusa, 

sendo que, as funções afetivo-volitivas são as mais afetadas. Pode-se dizer que, além da 

alteração na afetividade, a conação também está prejudicada na depressão, podendo haver 

uma redução (hipobulia) ou abolição global da conação (abulia), além de suas alterações 

qualitativas, como o negativismo e os pensamentos suicidas. A psicomotricidade 

frequentemente está diminuída nesses quadros, com um alentecimento, retardo ou inibição 

psicomotora. No entanto, em alguns casos, pode haver um aumento da atividade motora. Da 

mesma forma, as funções cognitivas também podem ser afetadas pelo quadro depressivo, 

como um prejuízo da atenção, da memória, da fala e da linguagem. (Quevedo; Silva, 2013). 

O quadro depressivo pode ser classificado em primário ou secundário, sendo a 

primeira de causa desconhecida (genuína, idiopática ou essencial) e a última associada a 

fatores causais bem conhecidos (medicações, condição médica geral). Além disso, pode-se 

apresentar em episódio único ou recorrente. Estes episódios costumam durar de 6 a 12 meses. 

Metade dos episódios é recorrente e em um terço deles ocorre refratariedade ao tratamento, ou 
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seja, os sintomas persistem a despeito do uso adequado de antidepressivos. (Bruder et al, 

1997; Katona et al, 2005; Garcia-Cebrian; Gandhi, 2006). 

O diagnóstico do TDM é eminentemente clínico. Exames laboratoriais e de imagem 

não confirmam o diagnóstico; o uso destes é restrito à exclusão de casos de depressão 

secundária ou orgânica. A tabela 1 apresenta os critérios do DSM-V para o diagnóstico de 

Transtorno Depressivo Maior (TDM).  

 

Tabela 3 - Resumo dos critérios diagnósticos para Transtorno Depressivo Maior (TDM) 

Critério A Cinco (ou mais) dos sintomas por pelo menos 2 semanas, com 

mudança em relação ao funcionamento anterior; pelo menos um 

dos sintomas é (1) humor deprimido ou (2) perda do interesse ou 

prazer. 

 (1) humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias. 

 (2) interesse ou prazer acentuadamente diminuído por todas ou quase 

todas as atividades na maior parte do dia, quase todos os dias. 

 (3) perda ou ganho significativo de peso sem estar em dieta. 

 (4) insônia ou hipersonia quase todos os dias. 

 (5) agitação ou retardo psicomotor quase todos os dias. 

 (6) fadiga ou perda de energia quase todos os dias. 

 (7) sentimento de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada. 

 (8) capacidade diminuída de pensar ou concentrar-se, ou indecisão, 

quase todos os dias. 

 (9) pensamentos de morte recorrentes (não apenas medo de morrer). 

Critério B Os sintomas causam sofrimento significativo ou prejuízo no 

funcionamento social, profissional ou em outras áreas da vida. 
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Critério C O episódio não é atribuível aos efeitos fisiológicos de uma substância 

ou de outra condição médica. 

Critéro D A ocorrência do episódio depressivo maior não é explicada por 

transtorno esquizoafetivo, esquizofrenia, transtorno esquizofreniforme, 

transtorno delirante, outro transtorno do espectro da esquizofrenia e 

outro transtorno psicótico especificado ou transtorno da esquizofrenia 

e outro transtorno psicótico não especificado. 

Critério D Nunca houve um episódio maníaco ou um episódio hipomaníaco. 

Fonte: adaptado de American Psychiatric Association; Manual diagnóstico e estatístico de transtornos mentais, 

5º Edição, DSM-5; 2014. 

 

2.4.3 Epidemiologia do TDM 

 

O TDM é um dos transtornos mais prevalentes no mundo. O World Mental Health 

Survey (WMHSI - Inquérito Mundial de Saúde Mental) é um grande inquérito que comparou 

dados transnacionais da epidemiologia de TDM. Foram avaliados aproximadamente 90 mil 

indivíduos de 18 países, dentre eles o Brasil. A taxa média de prevalência de TDM encontrada 

durante a vida e nos últimos doze meses, foi de 14,6% e 5,5%, respectivamente, em dez países 

com alta renda e de 11,1 e 5,9% em oito países de média e baixa renda. No Brasil, a taxa de 

prevalência nos últimos doze meses foi de 10,4% e de 18,4% durante a vida. (Quevedo; Silva, 

2013). 

  Finalmente, o TDM tende a causar problemas nas mais diversas áreas do 

funcionamento, como na educação, área profissional, relacionamentos interpessoais e status 

socioeconômico. No WMHSI, a depressão foi classificada como a quinta maior contribuinte 

para a incapacidade no nível da sociedade em países em desenvolvimento, e como quarta em 

países desenvolvidos. (Alonso et al, 2011). Estima-se que a depressão será a segunda 

principal causa de incapacidade no mundo em 2020, atrás apenas da doença isquêmica do 

coração. (Máximo, 2010).   



15 
 
 

 Desta maneira, o TDM é um transtorno psiquiátrico comum, de alta prevalência, 

crônico e com importante morbidade, justificando-se pesquisas que aperfeiçoem seu 

tratamento. 

 

2.4.4 Neurobiologia do TDM e a teoria monoaminérgica da depressão 

 

 O TDM é uma doença de causa multifatorial resultante da integração de diversos 

fatores, tais como biológicos, genéticos, psicológico, sociais e ambientais. 

 Nas últimas décadas, a neuroquímica é a área que tem recebido maior destaque nas 

pesquisas sobre a fisiopatologia do TDM, fato este associado ao entendimento do mecanismo 

de ação dos antidepressivos.  

 Nesse contexto, o sistema monoaminérgico tem assumido papel central na 

fisiopatologia do TDM. O sistema monoaminérgico se origina em pequenos núcleos do tronco 

cerebral e mesencéfalo e se projeta difusamente pelo córtex e sistema límbico. Ele é formado 

por neurônios que contêm serotonina (5-HT), dopamina (DA) e noradrenalina (NA). Tais 

monoaminas, em conjunto com a acetilcolina (ACh), exercem efeitos modulatórios em 

diversas ações corticais e subcorticais e estão envolvidas na regulação do humor, na 

psicomotricidade, no sono, na cognição e no apetite. (Lafer; Vallada Filho, 1999). A “hipótese 

monoaminérgica” propõe que o TDM é resultado de uma menor disponibilidade de aminas 

biogênicas cerebrais, em especial 5-HT, DA e NA. 

 A observação dos efeitos antidepressivos permitiu o surgimento de hipóteses sobre os 

substratos cerebrais nos transtornos afetivos. Os inibidores da monoaminoxidase (inibidores 

da MAO) aumentam as concentrações cerebrais de NA e 5-HT; os tricíclicos, por sua vez, 

inibem a recaptura sináptica das monoaminas, em especial da NA, além da 5-HT, aumentando 

os níveis sinápticos. Essas observações culminaram, na década de 60, com a hipótese 

catecolaminérgica, a qual justificava uma depleção de noradrenalina no nível sináptico como 

fator patogênico no TDM. (Lafer; Vallada Filho, 1999). 

 Durante um longo período, a disfunção serotoninérgica foi o foco principal das 

pesquisas nessa área e também a serotonina a amina mais frequentemente associada ao TDM. 

Muito disso se deve ao fato do forte impacto que os inibidores seletivos da receptação de 

serotonina têm sobre o tratamento da depressão. A depleção de serotonina parece precipitar 



16 
 
 

depressão; além disso, existe a down regulation dos receptores 5-HT1A e up-regulation dos 

receptores 5-HT2 como achados documentados na literatura sobre o TDM. Atualmente, 

acredita-se que tais alterações sejam consequência de um processo de estresse celular e não a 

principal etiologia. (Cowen, 2002). 

 Pesquisas básicas e clínicas buscam confirmar a hipótese de desregulações 

heterogêneas dessas aminas na fisiopatologia da depressão e já descreveram anormalidades 

nos níveis dessas substâncias no sangue, urina e Líquido Céfalo-Raquidiano (LCR). (Potter; 

Manji,1993). 

 A partir da década de 70, as pesquisas se aprimoraram no entendimento da complexa 

interação entre as monoaminas, identificando o efeito modulador do sistema serotoninérgico 

sobre a NA e DA (hipótese permissiva), sendo esse entendimento um avanço em relação às 

teorias anteriores que focavam na falta ou excesso de um neurotransmissor, isoladamente. 

(Lafer; Vallada Filho, 1999). 

 Alguns trabalhos ainda demonstram que alterações na sensibilidade dos receptores pré 

e pós sinápticos das monoaminas também podem estar associados a fisiopatologia do quadro, 

sem ter a necessidade de existir uma alteração quantitativa do próprio neurotransmissor. 

(Lafer; Vallada Filho, 1999). 

 Além das alterações monoaminérgicas, existem trabalhos evidenciando desregulações   

do eixo endócrino hipotálamo-hipófise-adrenal, assim como a disfunção do metabolismo 

tireoidiano e dos hormônios de crescimento. (Quevedo; Silva, 2013). 

  

2.4.5  Modelo neuroanatômico da depressão 

  

Diversos estudos envolvendo técnicas de neuroimagem estrutural e funcional 

demonstram anormalidades cerebrais, tais como alterações volumétricas, metabólicas e de 

fluxo sanguíneo global e regional em pacientes com transtornos do humor. (Máximo, 2010). 

O Sistema Límbico (SL) está relacionado às respostas emocionais e aos impulsos 

motivacionais. (Esperidião-Antonio et al, 2008). Embora ainda não se tenha um consenso 

sobre os componentes que formam o SL, propõe-se que é constituído por uma via que conecta 

diversas estruturas cerebrais, tais como hipotálamo, amígdala, núcleos da base, área pré-

frontal (CPF), cerebelo e septo. (Esperidião-Antonio et al, 2008). O hipocampo, inicialmente 
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inserido no SL, não parece ter uma participação decisiva no sistema das emoções; seu papel 

esta relacionado à consolidação da memória, inclusive a memória emocional e, por isso, está 

relacionado ao SL, ainda que não pertencente. (Esperidião-Antonio et al, 2008). 

Entre as subdivisões do CPF, encontra-se em destaque a região dorso lateral (CPFDL) 

relacionada às funções executivas, tais como coordenação de processos cognitivos 

concorrentes e atenção seletiva. (Esperidião-Antonio et al, 2008).  

Embora não se tenha uma definição precisa dos circuitos neuronais envolvidos no 

sistema das emoções, vale ressaltar que a delimitação entre elas não é anatômica, mas, sim, 

resultado de uma integração funcional. (Esperidião-Antonio et al, 2008).  

A fisiopatologia do TDM baseia-se na hiperatividade do sistema ventral, com 

características clínicas de aumento da identificação de estímulos emocionalmente 

importantes, aumento das respostas emocionais e sensações autonômicas, além de 

hipoatividasde dos circuitos dorsais, com sintomas de anedonia, prejuízo da concentração e 

memória, descontrole dos afetos e comportamentos associados. (Sá, 2011).  

Baxter et al (1985) identificaram uma redução do metabolismo no CPFDL esquerdo 

em todas as formas de depressão e uma relação inversa entre a gravidade da depressão e a 

diminuição do metabolismo frontal. Em pacientes com TDM, a hipoatividade do CPFDL está 

associada ao julgamento emocional negativo. (Grimm et al, 2008). 

Evidências mostram alterações neuroanatômicas, tais como uma redução volumétrica 

global cerebral, especificamente com reduções do cíngulo anterior, córtex orbitofrontal, 

hipocampo, putame e caudado. Tal redução volumétrica se mostra proporcional ao tempo de 

doença. (Lafer; Vallada Fillho, 1999).  

Estudo neuroanatômico realizado por Coffey et al (1993) concluiu que pacientes com 

TDM grave apresentavam uma diminuição do lobo frontal (7%) em relação aos pacientes do 

grupo controle.  

Além disso, estudos neurofuncionais utilizando tomografia por emissão de fóton único 

(spect) constataram uma redução global no fluxo sanguíneo cortical no TDM, principalmente 

em regiões frontais. (Sackeim; Prohovnik et al, 1993; Austin et al, 1992; Mayberg et al, 

1994). 
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2.4.6 Estratégias de tratamento atuais 

 

O tratamento do TDM deve ser visto de forma ampla e diversificada. É de 

fundamental importância garantir a segurança do paciente, levando em consideração suas 

comorbidades clínicas, fatores estressores psicossociais, suporte familiar e condições 

socioeconômicas. Além disso, o tratamento não deve visar apenas à remissão dos sintomas 

imediatos, mas também o desenvolvimento de bem-estar futuro e o entendimento sobre os 

fatores estressores de vida. (Rush et al, 2006). 

O uso de antidepressivos é a primeira linha de tratamento para TDM moderados a 

graves, embora possam ser utilizados em casos leves. A escolha da medicação a ser prescrita 

deve ser cuidadosa, levando em consideração a história de tratamentos anteriores, 

comorbidades clínicas, perfil de efeitos colaterais, história familiar de resposta a determinado 

fármaco, a experiência do clínico com a medicação, além de custos e disponibilidade. (Souza, 

1999).  

O uso de um fármaco inadequado pode levar a efeitos colaterais evitáveis e tempo 

maior de sintomatologia depressiva, causando maiores prejuízos ao paciente e à exposição às 

complicações do TDM, como o suicídio. (Manolopoulos et al, 2012; Frasure-Smith et al, 

2000). 

O uso de antidepressivos, mesmo os mais modernos, apresentam efeitos colaterais 

desagradáveis no longo prazo, tais como ganho de peso, disfunção sexual, sintomas 

gastrointestinais, alteração de sono, sedação, entre outros. Este cenário favorece a não adesão 

ao tratamento, piora da sintomatologia e prejuízos associados. A não adesão constitui-se um 

fator de risco para o desenvolvimento da refratariedade farmacológica. (Rush et al, 2006). 

Os desafios atuais no tratamento da depressão, como a questão da adesão à medicação, 

a presença de efeitos adversos limitantes e às altas taxas de refratariedade justificam a 

pesquisa de novas modalidades terapêuticas como a estimulação cerebral não invasiva, que 

será descrita a seguir.  
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2.5 Estimulação cerebral não-invasiva 

 

2.5.1 Histórico 

 

Apesar do aparato elétrico não se tornar viável até a Renascença, há relatos do uso 

terapêutico da “eletricidade natural” desde a antiguidade. Espécies como Maloptorurus 

electricus, conhecido como "bagre do Nilo” e Torpedo marmorata, conhecido como "peixe 

torpedo”, aparecem em relatos históricos como fontes elétricas para a estimulação. Aristóteles 

descreveu que “o torpedo é conhecido por causa de uma dormência que causa até em seres 

humanos”. O médico do imperador romano Claudios (43-48 A.D.), Scribonius Largus, 

descereveu o uso do peixe torpedo para controle de quadros álgicos.  "Para qualquer tipo de 

gota, um torpedo preto vivo deve, quando a dor começa, ser colocado sob os pés. O paciente 

deve ficar [...] até o pé inteiro e, por exemplo, até o joelho, ser entorpecido. Isso previne a dor. 

Dessa forma, Anteros, um homem livre da Tibéria, foi curado. A cefaleia é remediada para 

sempre, mesmo se for crônica e/ou insuportável, por meio de um peixe torpedo vivo colocado 

no local em que se tem dor até que ela vá embora”. (Kane; Taub, 1975). 

O médico grego Claudius Galen (131–401 D.C.) percebeu que o benefício era devido 

à dormência e ao torpor, além do efeito narcótico induzido pelo peixe elétrico. Um médico 

muçulmano do século XI, Ibn-Sidah, sugeriu o uso de um peixe elétrico vivo no osso frontal 

para o tratamento de pacientes com epilepsia. (Priori, 2003). 

Com o  desenvolvimento de métodos científicos mais modernos e com as pesquisas de 

Luigi Galvani, da Universidade de Bolonha, no final do século XVIII, deu-se o surgimento da 

eletrofisiologia.  As teorias de Galvani foram logo contestadas por outro italiano,  Alessandro 

Volta, que reconheceu que os estímulos elétricos de duração variável podem evocar diferentes 

efeitos e desenvolveu a pilha voltaica.  
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As discussões entre os grandes cientistas italianos contribuiram, provavelmente, para o 

protótipo das modernas discussões científicas que deram início ao “século elétrico”, com a 

vasta aplicação da eletricidade, inclusive na medicina. (Jardim; Guerra, 2018).   

Já em 1804, o sobrinho de Galvani, Giovanni Aldini, utilizou a eletricidade para 

trasntornos psiquaitricos, com a descrição de casos de sucesso de tratamento de pacientes com 

melancolia por meio da aplicação de correntes galvânicas em região cefálica. A figura 1 

ilustra o trabalho desenvolvido por Giovanni Aldini (1804) com uso de correntes galvânicas 

em região cefálica para tratamento de transtornos mentais. (Priori, 2003).  

 

Figura 1 - Tratamento de transtornos mentais por corrente galvânica em região cefálica, por 

Giovani Aldini em 1804. 

 

Fonte: Aldini (1804). 

 

Até a década de 1930, havia poucas possibilidades para o tratamento dos transtornos 

mentais, sendo a psicanálise o principal recurso. Para pacientes de maior gravidade, optava-se 

pela restrição de liberdade, sedação e apoio social. No decorrer da década de 30, foram-se 

desenvolvendo quatro grandes somatoterapias: terapia de coma de insulina, terapia convulsiva 

de Metrazol, lobotomia (psicocirurgia) e eletroconvulsoterapia (ECT), a única dessas terapias 

ainda em uso nos dias atuais. (Endler, 1988).  

Em 1930, Ugo Cerletti e Lucio Bini, na Univerdade de Roma, desenvolveram uma 

técnica que envolvia a estimulação transcraniana elétrica com grandes intensidades a ponto de 

gerar convulsões no paciente: a eletroconvulsoterapia.  (Endler, 1988).  
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A ECT representou um avanço importante no tratamento dos transtornos psiquiátricos 

e foi amplamente utilizada. Entretanto, desde a sua origem, nas décadas de 60 e 70, houve 

importante redução do seu uso. A ausência de protocolos específicos para o tratamento e de 

discussões com relação ao nível de segurança, comprometeu o uso da técnica.  (Rosa, 1986).  

A publicação mais remota com relação à estimulação elétrica transcraniana por 

corrente contínua, em 1983, consta de uma série de 15 casos no Sussex County Asylum 

(Chichester, Inglaterra), descritos pelo Dr. AH Newth. (Schestatsky, 2018). 

 Apenas em 1964, quase cem anos após a série de casos de Newth, um artigo de 

Lippold e Readfern, descreveu a aplicação de corrente elétrica contínua de baixa voltagem em 

32 pacientes com depressão e esquizofrenia. Os autores concluíram que a estimulação com 

eletrodo negativo gerava acalmia e quietude, enquanto, a estimulação positiva causava alerta e 

maior envolvimento com o ambiente.  (Bindman et al, 1964).  

Já a partir do ano 2000, diversos estudos sobre a aplicabilidade clínica da ETCC foram 

desenvolvidos para as diversas condições neuropsiquiátricas, como depressão, acidente 

vascular cerebral e dor.  

  

2.5.2 Definições 

 

A estimulação cerebral não-invasiva é uma técnica que promove alteração na 

homeostase elétrica cerebral, sem que se tenha o rompimento das camadas de proteção 

natural, tais como couro cabeludo, calota craniana ou as meninges. Dentre as técnicas de 

estimulação cerebral não invasiva estão englobadas: eletroconvulsoterapia (ECT), estimulação 

magnética transcraniana (EMT) e estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC). 

Todas elas possuem, em comum, três aspectos: (1) são técnicas focais de estimulação de áreas 

do Sistema Nervoso Central (SNC); (2) utilizam eletricidade (correntes elétricas) para 

estimular estas áreas, de maneira não-invasiva; (3) possuem um objetivo terapêutico – ou seja, 

tratamento dos transtornos mentais, seja em monoterapia, seja em terapia adjuvante com 

fármacos ou outras intervenções. 

Em 2012, o Conselho Federal de Medicina (CFM) regulamentou o uso da EMT para 

transtornos depressivos, alucinações auditivas refratárias e planejamento neurocirúrgico. 

(Conselho Federal de Medicina, 2012). 
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2.5.3 Princípios gerais e uso clínico 

 

Protocolos clínicos de EMTr e ETCC são realizados em sessões diárias, de segundas 

às sextas feiras, com a sessão de estimulação durando cerca de 30 minutos por dia. De acordo 

com o protocolo em questão, realizam-se de 10 a 20 sessões de estimulação consecutivas (ou 

seja, a fase de tratamento agudo dura de 2 a 4 semanas).  

Tanto a EMTr e a ETCC são técnicas indolores, que não necessitam de sedação ou 

monitoramento cardiovascular e não estão associadas a efeitos colaterais cognitivos de curto 

ou longo prazo. 

Após a fase de tratamento agudo, a fase de tratamento de manutenção pode ser 

realizada: (a) em combinação com farmacoterapia; (b) espaçando-se as sessões de estimulação 

(por exemplo, duas vezes por semana) ou; (c) em ciclos de tratamento, em uma frequência 

mais espaçada (por exemplo, 05 sessões, uma vez por mês). Não há consenso quanto a melhor 

intervenção para a fase de manutenção.  

 

2.5.4 Vantagens e desvantagens 

 

O uso de neuromodulação não invasiva apresenta como vantagem o fato de ser uma 

técnica virtualmente ausente de efeitos colaterais, com possibilidade de potencialização de 

psicofármacos, aumentando e acelerando a resposta clínica, podendo ser útil em pacientes 

refratários, além de constituir uma alternativa de substituição de psicofármacos em pacientes 

que não podem ou não toleram o uso de remédios. 

Por sua vez, as desvantagens estão associadas à necessidade de receber a estimulação 

diariamente, por várias semanas, ao custo maior do que psicofarmacoterapia e ao fato de não 

ser amplamente disponível e, portanto, necessitar de treinamento/equipe especializada para 

aplicação. 
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2.5.5 Neuromodulação não-invasiva no TDM 

 

Dois modelos são relevantes para o uso da neuromodulação não-invasiva na 

depressão: a disfunção cortical-subcortical e a assimetria pré-frontal.  

No primeiro modelo, observa-se que a depressão associa-se com hipo-frontalidade e 

hiperatividade de regiões corticais profundas e subcorticais, como a área de Brodmann. Neste 

caso, a modulação top-down, com estimulação do córtex, poderia atuar revertendo esta 

disfunção córtico-subcortical, melhorando os sintomas depressivos. (Soares, 1997).   

Na assimetria pré-frontal, observa-se hipoatividade do córtex dorsolateral pré-frontal 

(CPFDL) esquerdo, com hiperatividade relativa do córtex dorsolateral pré-frontal direito. Este 

modelo justifica a estimulação do CPFDL esquerdo com EMTr em alta frequência ou com 

ETCC anódica (efeitos pós-estimulatórios facilitatórios) e/ou EMTr de baixa frequência ou 

ETCC catódica (efeitos pós-estimulatórios inibitórios) sobre o CPFDL direito. (Berlim et al, 

2009).  

 

2.6 Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC) 

 

2.6.1 ETCC: Visão geral 

 

A estimulação transcraniana por corrente contínua (ETCC) é uma técnica de 

estimulação cerebral não invasiva. Sua história remonta ao século XIX quando surgiram os 

primeiros estudos descrevendo a aplicação de uma corrente elétrica em pontos isolados 

cerebrais. (Trevizol et al, 2016).  Apesar disso, apenas nas últimas décadas, com a elaboração 

de protocolos de pesquisas bem desenvolvidos, a ETCC passou a ser o foco de estudo de 

pesquisas clínicas.  

No cenário atual, a ETCC apresenta-se como uma nova proposta terapêutica e uma 

técnica promissora para o tratamento de vários distúrbios neuropsiquiátricos. (Otani et al, 

2015; Adeyemo et al, 2012; Shiozawa et al, 2013; Shiozawa et al, 2014; Gomes et al, 2015; 

Kurimori et al, 2015; De Almeida et al, 2016).  
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Alguns estudos clínicos demonstraram que a ETCC pode, por exemplo, ser eficaz em 

diminuir a fissura por cigarro. (Boggio et al, 2008), melhorar o desempenho cognitivo em 

idosos com doença de Alzheimer (Ferrucci et al, 2008) e diminuir a dor em pacientes com 

fibromialgia (Roizenblatt et al, 2007). Até o momento, a maior parte dos ensaios clínicos com 

ETCC investiga a depressão, com resultados positivos e promissores. (Kalu et al, 2012; 

Brunoni, 2012). 

Vale ressaltar que a ETCC é uma técnica diferente da estimulação magnética 

transcraniana, que tem como princípio a geração de pulsos eletromagnéticos para induzir 

correntes elétricas no cérebro. A ETCC oferece como vantagens a maior portabilidade (o 

aparelho é pequeno e portátil), o fato de seu efeito apresentar maior duração (10 minutos de 

estimulação magnética transcraniana repetitiva pode modular a excitabilidade cortical por não 

mais que 10 minutos (Romero et al, 2002), enquanto uma sessão de 13 minutos de ETCC tem 

efeito de excitabilidade cortical por até duas horas (Nitsche; Paulus, 2001), além do custo 

reduzido do aparelho de ETCC em relação ao de EMT. Dessa forma, a ETCC surge como 

uma alternativa nteressante para diferentes níveis socioeconômicos. 

 

2.6.2 ETCC: princípios físicos 

 

2.6.2.1 O aparelho 

 

O aparelho de ETCC consiste em um conjunto de baterias que gera uma corrente 

elétrica de baixa intensidade, a qual flui do anodo para o catodo. É utilizado cerca de 20-30 V 

de baterias para gerar uma corrente elétrica de 1-2mA. (Nitsche et al, 2008). A figura 02 

ilustra a imagem de um aparelho de ETCC. 

Cerca de 20% da corrente elétrica atravessa as diferentes camadas entre a superfície da 

cabeça e o SNC (epiderme, derme, crânio, etc.) e de fato atinge o SNC. No SNC, a ETCC 

gera variações muito pequenas (<1mV) no potencial de repouso da membrana, insuficientes 

para disparar potenciais de ação, porém, modificando a frequência de disparo destes 

potenciais e a atividade cerebral local. (Brumoni et al, 2012).  
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Figura 2 - Foto do aparelho de Estimulação Elétrica por Corrente Contínua 

 

Fonte: Medical Expo (2018). 

 

2.6.2.2 Aplicação técnica 

 

Os eletrodos são colocados dentro de esponjas embebidas com soro fisiológico, com 

objetivo de reduzir a impedância, e posicionados em locais específicos, de acordo com 

protocolo de pesquisa. 

A eficácia da estimulação depende de algumas variáveis, tais como a intensidade da 

corrente elétrica, o tamanho da área estimulada e a duração do procedimento. Outro fator 

importante é o direcionamento da corrente elétrica, que vai depender da posição dos eletrodos 

e da polaridade dos mesmos; alterações na direção da corrente elétrica induzem diferentes 

excitabilidades e atividades corticais. (Brumoni et al, 2012).  

 

2.6.3 ETCC: mecanismos de ação 

 

O mecanismo de ação da ETCC em humanos ainda é foco de pesquisas. Sabe-se que o 

uso de uma corrente direta (ETCC) sob o córtex motor primário é capaz de gerar alterações na 

excitabilidade cortical, sendo estes efeitos polaridade-dependentes. (Brunoni et al, 2012). A 

estimulação anódica desencadeia hipo-polarização somática com facilitação da atividade 
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cortical; enquanto na catódica, há hiperpolarização do soma neuronal com inibição local da 

atividade neuronal. (Nitsche; Paulus, 2001). Este efeito ocorre durante a estimulação, mas 

permanece estável por até uma hora após esta; com tratamento psicofarmacológico associado, 

a duração desses efeitos pode ser ainda mais duradoura. (Nitsche et al, 2007). 

Os efeitos do ETCC podem ser delimitados temporalmente em efeitos de curto e longo 

prazo. (Berlim at al, 2009). Os efeitos no curto prazo são aqueles que ocorrem durante o 

período da estimulação, enquanto no longo prazo são efeitos pós-estimulatórios. Estima-se 

que os efeitos de curto prazo estejam associados à atividade dos canais de sódio e cálcio da 

membrana celular, com consequentes alterações no potencial de repouso da membrana, 

porém, sem modificações sinápticas. Durante a estimulação anódica de curto período, não há 

evidencias de modulações nos receptores de ácido N-metil-D-Asparato (NMDA). (Nitsche et 

al, 2003) e as alterações da membrana basal não geram mudanças na excitabilidade 

intracortical (Nitsche et al, 2005); no entanto, a estimulação catódica altera a excitabilidade 

intracortical, devido a uma leve modulação da atividade do receptor de NMDA, mesmo em 

curto prazo. (Nitsche et al, 2005). 

Os efeitos de longo prazo, por sua vez, também dependem das alterações do potencial 

de repouso da membrana basal associado aos canais de sódio e potássio, porém, estes, 

isoladamente, não mantêm uma estabilidade longa suficiente para a indução de resposta em 

longo prazo, após a interrupação da estimulação. Neste cenário, as modulações da eficácia dos 

receptores do ácido N-metil-D-Asparato (NMDA) parecem ter participação mais importante. 

A participação de mecanismos intracorticais sinápticos parece fundamental nos processos de 

excitabilidade modulatória. (Nitsche et al, 2005). 

Sabe-se que o nível de cálcio intracelular após a estimulação anódica está aumentado e 

essa mudança no nível de cálcio intracelular é importante para a indução da neuroplasticidade. 

Além disso, a modulação da atividade do canal de calco pode alterar a quantidade de 

transmissor liberado e pode modificar a excitabilidade cortical. Ao nível de receptor, a 

modulação do receptor do ácido N-metil-D-Asparato (NMDA) parece estar envolvida na 

indução da resposta a curto e longo prazo da ETCC em humanos, fato envolvido nos 

mecanismos de indução de neuroplasticidade. (Nitsche et al, 2003). 

Mecanismos adrenérgicos também estão envolvidos na estabilização das alterações de 

longo prazo do ETCC. (Nitsche et al, 2005). 
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Corroborando ao fato acima, investigações farmacológicas demonstram que 

bloqueadores dos canais de cálcio e de sódio eliminaram os efeitos da estimulação anódica em 

curto e longo prazo, enquanto que bloqueadores dos canais de glutamato eliminaram apenas 

os efeitos em longo prazo. (Nitsche et al, 2003). 

 

2.6.4 ETCC: segurança e efeitos colaterais 

 

Em relação aos efeitos adversos, amplas discussões têm sido feitas e avaliações 

sistemáticas dos principais grupos de pesquisa têm delimitado o ETCC como uma estratégia 

de intervenção livre de efeitos colaterias que impeçam sua prática. (Brumoni et al, 2010).   

Atualmente, as pesquisas clínicas estão em fase II/III, de modo que a questão da 

segurança em voluntários saudáveis já é um dado pertinente em nossa literatura. Em revisão 

recente, Brunoni et al (2012) salientaram que a técnica tem demonstrado alto perfil de 

segurança e os eventos adversos mais frequentes são locais, como irritação cutânea sob a 

região de posicionamento dos eletrodos, cefaléia e vermelhidão local.  

A técnica de ETCC, apesar de inovadora, já foi testada em uma gama substancial de 

pacientes com perfil de segurança amplo, justificando e motivando diferentes grupos a 

investir em seu desenvolvimento.  

Em relação às considerações de caráter ético, a técnica de ETCC tem se demonstrado 

como uma ferramenta coadjuvante eficaz no tratamento de diferentes distúrbios 

neuropsiquiátricos. Entre voluntários saudáveis, não foram verificados efeitos clínicos 

permanentes ou que interfiram no funcionamento regular do indivíduo. 

 

2.6.5 ETCC no Transtorno Depressivo Maior (TDM) 

 

Praticamente todos os estudos usando ETCC na depressão aguda posicionaram o 

ânodo sobre o Cortex Pré Frontal Dorsolateral (CPFDL) esquerdo (F3, de acordo com o 

sistema internacional 10/20). (Berlim et al, 2009).  

O cátodo pode ser posicionado em diferentes regiões: na região supraorbital, 

contralateral, no CPFDL direito (F4) ou mesmo no deltoide contralateral. 
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Os ensaios clínicos randomizados com ETCC realizaram de 5 a 15 sessões de 

estimulação, com duração da estimulação de 20 a 30 minutos, correntes variando de 1-2 mA e 

eletrodos com tamanho entre 5x5 a 5x7 cm2. 

No momento, meta-análises apresentaram resultados divergentes quanto à eficácia da 

ETCC, porém, ensaios clínicos maiores, mais recentes, mostraram que a ETCC ativa é 

superior a ETCC simulada para pacientes com TDM. ( Brunoni, 2012). 

A combinação da ETCC com antidepressivos, particularmente a sertralina, parece 

levar a respostas clínicas mais rápidas e robustas quando comparado a cada intervenção 

isoladamente. (Brumoni, 2012).   
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3 JUSTIFICATIVA 

 

Levando em consideração: (a) a alta prevalência de TDM; (b) o aumento significativo 

na incidência de DRC; (c) a frequente comorbidade de TDM e DRC; (d) as limitações no uso 

de psicofarmacoterapia em pacientes com DRC; (e) os possíveis efeitos colaterais dos 

psicofármacos; (f) a não adesão ao tratamento e a refratariedade à medicação; e, finalmente, 

(g) os estudos anteriores que demonstraram efetividade da ETCC para TDM, acredita-se que 

o uso da ETCC poderá ser um procedimento útil para o tratamento de pacientes com TDM e 

DRC. 
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4 OBJETIVOS 

 

O objetivo primário consiste em avaliar o efeito da ETCC sobre sintomas depressivos 

de acordo com a Escala de Hamilton para Avaliação de Depressão (HDRS-17) em pacientes 

com episódio depressivo e DRC submetidos ao tratamento hemodialítico. 

Os objetivos secundários consistem em: 

(1) Identificar a taxa de frequência de sintomas ansiosos e depressivos na população 

submetida ao tratamento de Hemodiálise. 

(2) Correlacionar as variáveis sociodemográficas e clínico-laboratoriais com a incidência 

de sintomas depressivos e ansiosos. 

(3) Identificar a prevalência de TDM na população submetida ao tratamento de 

Hemodiálise. 
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5 CASUÍSTICA E MÉTODO 

 

5.1 Visão geral 

 

Trata-se de um trabalho realizado no serviço de Hemodiálise da Irmandade Santa Casa 

de Misericórdia de São Paulo e constituído por duas etapas, sendo elas: 

Etapa 01: Identificação da prevalência de sintomas depressivos e ansiosos em pacientes com 

doença renal crônica em programa de hemodiálise, por meio de um estudo transversal. 

Etapa 02: Uso de estimulação elétrica por corrente contínua em pacientes com TDM em 

programa de hemodiálise: um estudo aberto. 

  

5.2 Aspectos éticos 

 

 A pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Irmandade Santa Casa 

de Misericórdia de São Paulo, sob o parecer 1.422.456, CAAE 52191515.9.00005479. Os 

participantes foram orientados e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

(apêndice 1), concordando com a participação no estudo.  

Todos os pacientes foram observados por uma média de 60 minutos após cada 

avaliação e foram orientados a buscar o Pronto Socorro da Irmandade Santa Casa de 

Misericódia de São Paulo em caso de intercorrências clínicas ou psiquiátricas. Após o 

protocolo de pesquisa, os pacientes foram devidamente encaminhados para seguimento 

ambulatorial em serviço de psiquiatria de acordo com as necessidades individuais.  

 

5.3 Características do serviço de hemodiálise 

 

A Unidade de Terapia Renal Substitutiva da Irmandade Santa Casa de Misericórdia de 

São Paulo é constituída pelos seguintes setores: unidade de hemodiálise aguda, unidade de 

hemodiálise crônica e unidade de dialíse peritoneal. No presente estudo foram inseridos os 

pacientes em tratamento hemodialítico crônico. 
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O tratamento hemodialítico crônico é realizado em três sessões semanais, em dias 

alternados, por um período médio de quatro horas por sessão. O serviço conta com três turnos 

de hemodiálise (manhã, tarde e noite), com um total de 82 pacientes na unidade de 

hemodiálise crônica. 

 

5.4 Fluxo da pesquisa 

 

Conforme supracitado, o presente estudo foi desenvolvido em duas etapas que serão 

pormenorizadas na sequência. 

 

5.4.1 Etapa 1: Prevalência de sintomas depressivos e ansiosos em pacientes com doença renal 

crônica em programa de hemodiálise: um estudo transversal 

 

5.4.1.1 Visão geral 

 

 A primeira etapa do estudo constituiu-se em um estudo transversal de prevalência, 

realizado no período de julho a agosto de 2014, no Setor de Hemodiálise Crônica da Unidade 

de Terapia Renal Substitutiva da Irmandade Santa Casa de Misericórdia de São Paulo.  

  

5.4.1.2 Amostra 

 

A amostra foi constituída por todos os pacientes elegíveis em tratamento no setor de 

hemodiálise crônica do serviço supracitado.  

 

5.4.1.3 Critérios de elegibilidade 

 

Foram adotados os seguintes critérios de inclusão: ser maior de 18 anos e fazer 

tratamento hemodialítico crônico. 
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Foram excluídos pacientes que se submetiam a hemodiálise de urgência (insuficiência 

renal aguda), com quadro de delirium e aqueles com condições clínicas incompatíveis com a 

entrevista. 

 

5.4.1.4 Instrumentos de avaliação 

 

A coleta dos dados foi feita por uma pesquisadora psiquiatra devidamente treinada, 

membro do Laboratório de Neuromodulação Clínica do Departamento de Psiquiatria da 

Intituição, que não possuía contato prévio com os pacientes.  

As avaliações iniciais e de seguimento foram feitas pela mesma avaliadora durante a 

sessão de hemodiálise e constituiu-se em avaliação do perfil sociodemográfico, dados de 

hemodiálise e laboratoriais e avaliação psiquiátrica. Foi realizada a revisão dos prontuários 

médicos para obtenção de dados clínicos e laboratoriais.  

Os instrumentos de avaliação estão descritos abaixo. 

 

5.4.1.4.1 Avaliação do perfil sociodemográfico 

 

Foi realizado um questionário sociodemográfico (apêndice 2), em que foram 

contemplados dados como: nome, endereço, data de nascimento, idade, sexo, cor da pele, 

naturalidade, estado civil, escolaridade, situação ocupacional atual, número de pessoas que 

residem na mesma casa, número de filhos, número de cômodos da casa e renda familiar. 

 

5.4.1.4.2 Dados clínicos e laboratoriais 

 

Foi desenvolvido um questionário pela pesquisadora (apêndice 3), com o objetivo de 

mostrar os dados referentes ao tratamento clínico e hemodialítico, além de dados laboratoriais 

dos pacientes. Todos os dados deste questionário foram obtidos por meio de revisão de 

prontuários. 
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Com relação aos dados clínicos e hemodialíticos, foram averiguados: o tempo de 

tratamento hemodialítico, a presença ou ausência de um cuidador, o número de 

hospitalizações no último ano, a causa da DRC, as comorbidades clínicas ou psiquiátricas, o 

número de medicações de uso contínuo, o fato de o paciente estar ou não estar na fila de 

transplante ou ter realizado o transplante e, finalmente, se estes pacientes realizavam o 

tratamento com eritropoietina. Quanto aos dados laboratoriais, pesquisou-se a presença de 

hiperparatireoidismo, anemia, hipoalbuminemia e distúrbios hidroeletrolíticos. Os parâmetros 

bioquímicos alvos foram recomendados pelo Kidney Disease Outcomes Quality Initiative 

(KDOQI) da National Kidney Foundation. Além disso, foi clinicamente avaliada a presença 

de delirium. 

 

5.4.1.4.3 Avaliação de sintomas depressivos e ansiosos 

 

A avaliação dos sintomas depressivos e ansiosos foi realizada pela Escala Hospitalar 

de Ansiedade e Depressão – Hospital Anxiety and Depression Scale”: HAD (anexo 2).  

A Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão, validada para a população brasileira 

por Botega et al (1995), é composta de 14 questões de múltipla escolha, divididas em duas 

subescalas, sendo uma referente à ansiedade e outra à depressão. 

A pontuação global varia de 0 a 21 em cada subescala, sendo 0 correspondente ao 

menor índice de depressão ou ansiedade e 21 ao maior. A escolha deste instrumento deveu-se 

à ausência de itens que avaliam sintomas vegetativos, que podem ocorrer tanto na depressão 

quanto na doença renal crônica, confundindo o diagnóstico. 

É importante ressaltar que esse instrumento de avaliação não faz o diagnóstico de 

depressão, tampouco de transtornos ansiosos. Essa escala avalia apenas a presença de 

sintomas de depressão ou ansiedade apresentados pelo paciente. No entanto, dependendo da 

pontuação obtida com a aplicação da HAD, pode-se aventar sobre a probabilidade da 

ocorrência de episódio depressivo ou de ansiedade, a saber: 0-7 pontos: improvável; 8-11 

pontos: possível; 12-21 pontos: provável. 
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5.4.1.5 Análise estatística 

 

A análise estatística foi feita por meio do programa STATA10 para MAC. 

Inicialmente, apresentou-se a estatística descritiva dos dados analisados com posterior uso de 

regressão logística, utilizando-se como variável dependente a presença de ansiedade ou 

depressão e como variáveis independentes os demais dados sociodemográficos e clínicos. O 

nível de significância considerado foi de p <0,05. 

 

5.4.2 Etapa 2: Efeito da Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC) sobre 

sintomas depressivos de pacientes com doença renal crônica em programa de hemodiálise: 

ensaio clínico aberto. 

 

5.4.2.1 Visão geral 

 

Trata-se de um ensaio clínico aberto, fase I, em que os sujeitos foram analisados antes 

do procedimento, após este e após um mês de seguimento, a fim de se determinar a 

potencialidade terapêutica da técnica para a população específica de pacientes com DRC em 

tratamento hemodialítico e estabelecer possíveis protocolos para a elaboração de planos de 

estudo para as fases seguintes de ensaios clínicos.  

 

5.4.2.2 Amostra  

 

Após a realização do estudo transversal supracitado, os pacientes da Unidade de 

Hemodialíse Crônica com pontuação na escala HAD maior que 07 (sete) foram submetidos a 

uma segunda avaliação. Como supracitado, a escala HAD é utilizada para aventar a 

probabilidade da ocorrência de episódio depressivo ou de ansiedade. O escore 07 (sete) foi 

utilizado tendo em vista que as pontuações abaixo deste número tornam improváveis a 

presença de um Transtorno Depressivo ou Ansioso (a saber: 0-7 pontos: improvável; 8-11 

pontos: possível; 12-21 pontos: provável.). 
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Nesta segunda avaliação foi realizada pela pesquisadora, uma entrevista psiquiátrica 

com objetivo de identificar os pacientes portadores de TDM e elegíveis ao estudo de 

intervenção, além da Escala de Hamilton para Avaliação de Depressão (HDRS17). 

 

5.4.2.3 Critérios de elegibilidade 

 

Foram incluídos pacientes: (1) com diagnóstico de DRC dialítica, em tratamento na 

unidade de hemodiálise crônica; (2) que apresentavam na Escala de Hamilton para Avaliação 

de Depressão (HDRS17) valor maior ou igual a 11; (3) quadro clínico compatível com 

episódio depressivo maior, de acordo com entrevista psiquiatria e, (4) que concordaram com o 

termo de consentimento livre e esclarecido. 

Foram excluídos pacientes com: (1) indicação psiquiátrica de internação hospitalar (2) 

comorbidade psiquiátrica descrita em prontuário; (3) doenças neurológicas ou neoplasias em 

atividade e doenças neurodegenerativas; (4) ideação suicida identificada na entrevista 

psiquiátrica; (5) delirium; e, por fim, (6) pacientes submetidos à diálise de urgência. 

Os pacientes elegíveis foram escolhidos baseando-se no fato de se tratar de ensaio 

clínico aberto proof-of-concept, i.e, um estudo preliminar com intuito de avaliar a eficácia e 

segurança da técnica.  O efeito clínico que encontramos poderá embasar o cálculo do tamanho 

amostral de ensaios clínicos controlados futuros, salvaguardando o entendimento de que não 

desconsideramos o efeito placebo.  

 

5.4.2.4 Instrumentos de avaliação 

 

A coleta dos dados iniciais e de seguimento foi realizada durante a sessão de 

hemodiálise pela mesma pesquisadora da etapa 1, e constituiu-se em avaliação do perfil 

sociodemográfico, avaliação cognitiva, avaliação do TDM e do Transtorno de Ansiedade.   

Os instrumentos de avaliação estão descritos abaixo. 
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5.4.2.4.1 2 Avaliação cognitiva  

 

Como avaliação da função cognitiva foi aplicado o Questionário de Avaliação 

Cognitiva de Montreal (MOCA) (anexo 3), considerando o nível de consciência e 

funcionamento global. Além disso, este instrumento foi útil para avaliar possíveis danos 

cognitivos e a possível melhora em algumas funções cognitivas específicas com o tratamento. 

 

5.4.2.4.3 Avaliação de TDM 

 

A avaliação da presença de Transtorno Depressivo Maior foi realizada pela Escala de 

Hamilton para Avaliação de Depressão (HDRS17), (anexo 4), tendo sido considerado valor 

maior ou igual a 11 como elegível para estudo.  

 

5.4.2.4.4 Avaliação de transtorno de ansiedade 

 

A avaliação de transtornos de Ansiedade foi feita por meio da Escala de Hamilton para 

Avaliação de Hamilton (HAM-A; Hamilton, 1959), (anexo 5). 

 

5.4.2.4.5 Escala de efeitos adversos 

 

 Para a avaliação de efeitos adversos utilizou-se de uma escala (apêndice 3) aplicada 

em estudos no Laboratório de Neuroestimulação do Centro de Atenção Integrada em Saúde 

Mental da Irmandade Santa Casa de Misericórdia de São Paulo. 

 Esta escala é constituida por uma lista de efeitos adversos, tais como cefaléia, dor no 

pescoço, dor de cabeça, formigamento, zumbido, vermelhidão local, sonolência, dificuldade 

de se concentrar, mudanças de humor e outras. Para cada sintoma adverso, é pontuada sua 

gravidade em uma escala de 1 a 4, sendo 1. Ausente, 2. Leve, 3. Moderada e 4. Grave. Além 

disso, o paciente avalia subjetivamente a realação do efeito adverso com o procedimento 
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relizado em uma escala de 1 a 5, sendo 1. Não estabelecida relação, 2. Remota relação, 3. 

Possível relação, 4. Provavel relação, 5. Relação certa. 

 

5.4.2.5 Intervenção 

 

Para o procedimento de Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua foram 

utilizados dois eletrodos posicionados da seguinte forma: cátodo sobre a área correspondente 

ao CPFDL direito (F4); e o ânodo sobre a região do CPFDL esquerdo (F3).  A estimulação foi 

realizada em dias alternados, coincidindo com o período em que os pacientes faziam o 

tratamento hemodialítico, por 20 minutos. Foram realizadas, ao total, 10 sessões de ETCC. 

Utilizou-se corrente de 2mA para uma área de 25 cm2 (densidade de 0,08 A/cm2). O 

posicionamento dos eletrodos seguiu montagens previamente utilizadas neste tipo de estudo, 

voltado para o tratamento de TDM. Após todas as sessões de estimulação cerebral, foi 

aplicada à escala de efeitos adversos. 

 

5.4.2.6 Desfecho 

 

Como desfecho primário realizou-se a comparação entre os valores no “baseline”, 

após o protocolo de intervenção e após período de um mês de seguimento, de acordo com a 

escala de sintomas depressivos (HDRS17). Como desfechos secundários foram avaliados os 

sintomas cognitivos e ansiosos. 

Os desfechos foram mensurados em três ocasiões:  

Tempo 01: Avaliação basal, previamente ao início das sessões de estimulação. 

Utilizaram-se as escalas para sintomas clínicos de depressão (HDRS-17), Escala de Hamilton 

para Avaliação de Ansiedade e o Questionário de Avaliação Cognitiva de Montreal (MOCA), 

além da coleta de dados sociodemográficos. 

Tempo 02: O momento utilizado para a análise do desfecho primário ocorreu após a 

última sessão do protocolo de dez estimulacosa. Coletaram-se dados com a Escala de 

Hamilton para Avaliação de Depressão (HDRS-17), Escala de Hamilton para Avaliação de 

Ansiedade e Questionário de Avaliação Cognitiva de Montreal (MOCA).  
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Tempo 03: Realizado um follow-up por um período de um mês da última sessão de 

estimulação cerebral, no qual foram realizadas a Escala de Hamilton para Avaliação de 

Depressão (HDRS-17), Escala de Hamilton para Avaliação de Ansiedade e Questionário de 

Avaliação Cognitiva de Montreal (MOCA).  

 

5.4.2.7 Análise estatística 

 

As análises estatísticas foram feitas com os programas Stata 10 para MAC e 

consideradas significativas para um p <0,05. 

Para o desfecho principal utilizamos um modelo geral linear, com uma variável 

dependente contínua (escore de depressão na HDRS17) e uma variável independente 

categórica: tempo (dois níveis, correspondentes ao dia inicial e final).  As análises secundárias 

utilizaram o mesmo modelo. 

Além disso, foram analisadas como as características sociodemográficas e clínico-

laboratoriais influenciam no efeito terapêutico.  

A seguir é apresentado o fluxograma do desenvolvimento da pesquisa. Inicialmente 

pontua-se sobre a etapa 1, com critérios de inclusão e exclusão e instrumentos de avaliação. 

Após, trata-se da etapa 2, com critérios de elegibilidade, instrumentos de avaliação, protocolo 

de intervenção e seguimento.  
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5.5 Fluxograma da pesquisa  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Estudo transversal 
n=81 

Perfil sociodemográfico + Av. clinica-laboratorial +  HAD 

01 paciente excluído 

Critério 3 

 

HDRS17 

Critérios de Elegibilidade (n=8)  
T0: MOCA + Escala de ansiedade de Hamilton 

 

 

Critérios de Inclusão 
1) HDRS17≥11 

Critérios de Exclusão 
1) Indicação PQ de internação 

2) Comorbidade PQ 

3) Dç. Neurológicas ou neoplasias em 

atividade 

4) Ideação suicida 

5) Delirium 

6) Diálise de urgência 
Intervenção ETCC (n=8) 

Cátodo: CPFDLD Ânodo: CPFDLE 

10 sessões de 20´em dias alternados 

Corrente de 2mA  área 25cm² 

Após cada sessão de ETCC: Escala de efeito adversos 

T1: MOCA+ HDRS17 + Escala de ansiedade de Hamilton  

T2: MOCA+ HDRS17 + Escala de ansiedade de Hamilton 

HAD>7  N=56 

HDRS≥11  n=8 

Seguimento 01 mês 

Critérios de Inclusão:  
1) >18 anos 

2) Hemodiálise crônica 

3) Concordância TCLE 

Critérios de Exclusão: 
1) Hemodiálise urgência 

2) Delirium 

3) Condições clínicas incompatíveis com 

entrevista 
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6 RESULTADOS 

 

6.1 Estudo transversal 

 

Um total de 82 pacientes está inserido no programa de hemodiálise estudado. Destes, 

apenas um paciente foi excluído por apresentar intensa dispneia e indisposição no momento 

em que seria realizada a entrevista.  

Os dados sociodemográficos são apresentados na Tabela 3.  

 

Tabela 3 – Dados sociodemográficos de 81 pacientes com DRC em hemodiálise 

Variável N (%) 

Sexo 

Masculino 

Feminino 

 

40 (49,38) 

41 (50,62) 

Cor da pele 

Branca 

Negra 

Parda 

 

47 (58,02) 

09 (11,11) 

25 (30,86) 

Naturalidade 

São Paulo 

Fora de São Paulo 

 

35 (43,21) 

46 (56,79) 

Estado Civil 

Solteiro 

Casado 

Amasiado 

Viúvo 

Divorciado 

 

29 (35,80) 

35 (43,21) 

05 (06,17) 

03 (03,70) 

09 (11,11) 

Escolaridade 

Analfabeto 

1º grau incompleto 

 

04 (04,91) 

33 (40,74) 
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1º grau completo 

2º grau incompleto 

2º grau completo 

Superior incompleto 

Superior completo 

04 (04,94) 

11 (13,58) 

19 (26,46) 

04 (04,91) 

06 (07,41) 

Ocupação 

Estudante 

Autônomo 

Aposentado 

Não trabalha e recebe benefício 

Não trabalha e não recebe benefício 

Nunca trabalhou e/ou estudou 

 

02 (02,47) 

11 (13,58) 

13 (16,05) 

40 (49,38) 

14 (17,28) 

01 (01,23) 

Renda mensal 

Até 01 salário mínimo 

01 a 05 salários mínimos 

05 a 10 salários mínimos 

Mais que 10 salários 

Não especificado 

 

12 (14,81) 

31 (38,27) 

09 (11,11) 

05 (06,17) 

23 (28,40) 

Fonte: Estudo realizadao pela autora da pesquisa. 

 

Com relação ao tempo de hemodiálise, a maior parte dos pacientes (30,8%) fazia o 

procedimento no período de 06 meses a 18 meses; 14,8% há menos de 06 meses, 20,9% de 18 

a 36 meses, 19,7% de 03 a 06 anos e 13,5% há mais de 06 anos.  

Uma parcela da amostra (12,3%) já havia sido submetida ao transplante renal em 

algum momento do tratamento. Com relação à inscrição na fila de transplante renal, a 

distribuição entre os grupos foi bastante semelhante, estando 51,8% inscritos. A maior parte 

da amostra desenvolve suas atividades de vida diária sem a necessidade de um cuidador 

(91,3%). O número de internações apresentou média de 02 (duas) ao longo da vida (+-1,5), 

variando de 0 a 5.  

No que diz respeito à etiologia da doença renal 60,4% não tinham especificação, 

18,5% eram devido à hipertensão arterial sistêmica, 11,1% devido à glomerulonefrite crônica 

e 9,8% de etiologia diabética. A maior parte dos entrevistados apresentava alguma 

comorbidade clínica (93,8%), sendo a principal a hipertensão arterial sistêmica (53 %), 
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seguida pela associação de hipertensão e diabetes (18,5%), diabetes melitus (3%). Apenas 

3,7% da amostra não apresentavam comorbidades especificadas. 

Com relação ao tratamento com eritropoetina, 92,5% da amostra recebiam a 

medicação durante a hemodiálise.  

As variantes laboratoriais analisadas demonstraram que a maior parte dos pacientes 

tinha algum grau de anemia (77,7%); hipoalbuminemia foi visto em apenas 7,4% (3,7% sem 

especificação); hiperparatireoidismo foi identificado em 35,8% dos pacientes (13,5% não 

tinham especificações); os distúrbios hidroeletrolíticos estavam presentes de maneira bastante 

semelhante entre os pacientes (49,3% apresentavam algum distúrbio hidroeletrolítico). 

A avaliação de delirium foi realizada por meio de avaliação psiquiátrica e entrevista 

clínica em todos os pacientes em tratamento, por ser um critério de exclusão do trabalho: um 

paciente foi excluído da amostra por apresentar-se em delirium hipoativo. 

 O número de medicações em uso teve média de 8,5 (+- 4,2), variando de 0 a 17 

medicamentos. A pontuação na Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão teve como média 

para depressão 5,4 (+-4,3), variando de 0 a 17 e para ansiedade a média foi de 5,4 (+-4), 

variando de 0 a 18. Dos 81 pacientes avaliados, 19 pacientes apresentaram pontuação na 

escala compatível com episódio depressivo provável (23,4%); 17 pacientes pontuaram para 

presença de provável transtorno ansioso (20,9%).  

Nenhuma variável clínico-laboratorial analisada foi preditora de sintomas depressivos. 

Com relação aos sintomas ansiosos, as variáveis sociodemográficas e clínica-laboratoriais 

preditoras de sintomas ansiosos foram a presença de um cuidador (p=0,01; IC: 0,08 a 0,7) e o 

estado civil (p=0,009; IC: 0,114 a 0,759), conforme pode ser visto nas tabelas 4 e 5 a seguir.  

 

Tabela 4 - Regressão logística adotando como variável dependente a presença de sintomas 

depressivos e como variáveis independentes as variáveis sociodemográficas e clínica-

laboratoriais de 81 pacientes com DRC em hemodialíse. 

Variáveis Demográficas 

Sexo 

Cor da pele 

Naturalidade 

Estado civil 

p 

0,404 

0,213 

0,930 

0,206 

IC (95%) 

-0,110 a 0,271 

-0,117 a 0,026 

-0,188 a 0,205 

-0,185 a 0,033 
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Escolaridade 

Ocupação 

0,846 

0,193 

-0,052 a 0,063 

-0,111 a 0,022 

Variáveis Clínicas 

Tempo de hemodialise 

Fila de transplante 

Já fez transplante 

Cuidador 

Número de hsopitalizações 

Causa doença renal 

Comorbidade 

p 

0,792 

0,342 

0,440 

0,101 

0,979 

0,129 

0,137 

IC (95%) 

-0,090 a 0,069 

-0,297 a 0,104 

-0,420 a 0,184 

-0,057 a 0,630 

-0,063 a 0,065 

-0,008 a 0,153 

-0,115 a 0,016 

Variáveis Laboratoriais 

Tratamento com eritropoetina 

Hiperparatireoidismo 

Anemia 

Hipoalbuminemia 

Disturbio Hidroelétrolitico 

p 

0,098 

0,886 

0,821 

0,863 

0,296 

IC (95%) 

-0,711 a 0,061 

-0,157 a 0,136 

-0,211 a 0,265 

-0,275 a 0,328 

-0,09 a 0,313 

Fonte: Estudo realizadao pela autora da pesquisa. 

 

Tabela 5 - Regressão logística adotando como variável dependente a presença de sintomas 

ansiosos e como variáveis independentes as variáveis sociodemográficas e clinica-

laboratoriais de 81 pacientes com DRC em hemodialíse  

Variáveis Demográficas 

Sexo 

Cor da pele 

Naturalidade 

Estado civil 

Escolaridade 

Ocupação 

p 

0,169 

0,604 

0,994 

0,009 

0,484 

0,529 

IC (95%) 

-0,310 a 0,055 

-0,139 a 0,238 

-0,272 a 0,274 

0,114 a 0,759 

-0,080 a 0,038 

-0,086 a 0,044 

Variáveis Clínicas 

Tempo de hemodialise 

Fila de transplante 

Já fez transplante 

Cuidador 

p 

0,743 

0,441 

0,875 

0,016 

IC (95%) 

-0,063 a 0,081 

-0,117 a 0,267 

-0,267 a 0,313 

0,079 a 0,730 
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Número de hsopitalizações 

Causa doença renal 

Comorbidade 

0,509 

0,425 

0,137 

-0,081 a 0,041 

-0,091 a 0,039 

-0,213 a 0,221 

Variáveis Laboratoriais 

Tratamento com eritropoetina 

Hiperparatireoidismo 

Anemia 

Hipoalbuminemia 

Disturbio Hidroelétrolitico 

p 

0,501 

0,168 

0,071 

0,181 

0,871 

IC (95%) 

-0,479 a 0,236 

-0,231 a 0,041 

-0,424 a 0,017 

-0,090 a 0,469 

-0,174 a 0,205 

Fonte: Estudo realizado pela autora da pesquisa. 

 

6.2 Ensaio clínico aberto  

 

Um total de 08 pacientes preencheram os critérios de elegibilidade (75% de mulheres, 

média de idade 54 ± 14,9 anos).  

A tabela a seguir descreve os dados sociodemográficos de cada um dos indivíduos 

participantes desse estudo: 

 

Tabela 6 - Dados sociodemográficos dos pacientes elegíveis ao ensaio clínico aberto.  

Paciente Idade Sexo Estado 

civil 

Nº 

filhos 

Naturalidade Ocupação Anos 

estudo 

Renda 

Salario 

minimo 

Nº 

pessoas 

moram 

na casa 

1 54 F 4 5 Fora de SP 8 4 1 3 

2 39 F 1 2 Fora de SP 7 4 1 3 

3 65 F 2 3 Fora de SP 2 4 4 3 

4 61 F 2 5 Fora de SP 5 5 1 4 

5 50 F 4 9 São Paulo 5 5 1 11 

6 79 M 2 5 Fora de SP 3 3 1 5 

7 53 M 2 2 São Paulo 8 8 1 2 

8 31 F 1 0 São Paulo 7 16 2 5 

Fonte: Estudo realizado pela autora da pesquisa. 

Legenda:  
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F: sexo feminino; M: sexo masculino; Estado civil: 1. nunca foi casado, 2. casado, 3. amasiado, 4. viúvo, 5. 

divorciado; Ocupação:1. Estudante, 2. Assalariado, 3.autônomo, 4.desempregado, 5.aposentado, 6.não trabalha, 

mas recebe beneficio, 7. Não trabalha e nem recebe beneficio, 8. Atividades domésticas. 

 

Os dados clínico-laboratoriais dos oito pacientes elegíveis estão descritos nas tabelas 

abaixo: 

 

Tabela 7- Dados clínicos dos pacientes elegíveis ao ensaio clínico aberto. 

Paciente Tempo de 

Hemodialíse 

(anos) 

Fila de 

Transplante 

Já fez 

Transplante 

Presença 

de 

Cuidador 

Nº de 

hospitalizações/ultimo 

ano 

Causa 

de 

DRC 

 

Comorbidades 

1 3 Sim Não Sim 5 2 3 

2 4 Sim Não Não 2 1 1 

3 5 Sim Não Não 3 3 1 

4 3 Sim Não Não 4 1 1 

5 1 Não Não Não 1 1 1 

6 3 Sim Não Sim 3 3 2 

7 3 Não Não Não 4 3 2 

8 4 Sim Não Não 1 4 3 

Fonte: Estudo realizado pela autora da pesquisa. 

Legenda: Causas da DRC: 1. Hipertensão Arterial Sistêmica (HAS), 2. Diabetes Melitus (DM), 3. Não 

especificado, 4. Lupus Eritematoso Sistêmico (LES); Comorbidades: 1. HAS, 2. Associação HAS e DM, 3. 

Outras. 
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Tabela 8 - Dados laboratoriais dos pacientes elegíveis ao ensaio clínico aberto.  

Paciente Tratamento 

com 

Eritropoetina 

Hiperparatireoidismo Anemia Hipoalbuminemia Disturbio 

Hidroelétrolítico 

Delirium Nº 

medicações 

de uso 

continuo 

1 Sim Não Sim Não Sim Não 7 

2 Sim Sim Não Não Não Não 11 

3 Sim Não Sim Não Não Não 14 

4 Sim Sim Sim Não Sim Não 10 

5 Não Sim Sim Sim Não Não ND 

6 Sim Não Não Não Sim Não ND 

7 Sim Sim Sim Não Não Não 12 

8 Sim Não Sim Não Sim Não 11 

Fonte: Estudo realizado pela autora da pesquisa. 

Legenda:  

Número de medicações de uso contínuo: ND: não descrito. 

 

A avaliação de linha de base mostrou uma Escala de Hamilton para Avaliação de 

Depressão (HDRS-17) com pontuação média de 17,5 (± 5,39), enquanto a Escala de Hamilton 

para Avaliação de Ansiedade apresentou escore médio inicial de 13,5 (± 7,27). 

Após o término do tratamento, HRSD = −17 as pontuações caíram 9,87 (± 5,6) pontos 

(t7 = 4,90; P = 0,0017), e os escores do HRSD-17 permaneceram estáveis durante 01 mês de 

follow-up (t7 = 1,16; P = 0,288). Os resultados estão apresentados no gráfico 4, a seguir.  
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Gráfico 4 - Escala de Hamilton para avaliação de depressão em T0 (antes da intevrenção), T1 

(após a intervenção) e T2 (seguimento de 01 mês).  
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Fonte: Resultado do estudo realizado pela autora da pesquisa. 

A análise exploratória também mostrou uma redução significativa dos sintomas de 

ansiedade (alteração média de 5,12 ± 1,94; t7 = 2,64; P = 0,03), conforme avaliado pela 

Escala de Hamilton para Avaliação de Ansiedade. A melhoria foi também sustentada durante 

o seguimento (t7 = 1,67; P = 0,137). Os resultados podem ser vistos no gráfico 5: 

 

Gráfico 5 - Escala de Hamilton para avaliação de ansiedade em T0 (antes da 

intevrenção), T1 (após a intervenção) e T2 (seguimento de 01 mês). 
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Fonte: Resultado do estudo realizado pela autora da pesquisa. 

 

Quanto às possíveis variáveis clínicas e demográficas, foram realizadas várias 

regressões para verificar a influência de aspectos clínicos (diagnóstico clínico, tempo em 

protocolo de hemodiálise, número de comorbidades, hitsória psiquiátrica) e demográficos 

(sexo, renda, educação) e não foi evidenciada nenhuma variável relacionada ao desfecho 

primário.  

Finalmente foi apliacada a escala de efeitos adversos no final de cada sessão de 

estimulação não invasiva cerebral. Não houve efeitos adversos graves. Todos os pacientes 

descreveram formigamento transitório leve sob o local do eletrodo durante a estimulação, com 

correlação certa com o procedimento. Uma única paciente apresentou vermelhidão local na 

região em que se colocam os eletrodos, com correlação certa com o procedimento e com 

resolução espontânea no período de quatro dias. Não houve desistência durante o estudo. 
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7 DISCUSSÃO 

 

Em nosso estudo foi possível avaliar a prevalência de sintomas ansiosos e depressivos 

em pacientes submetidos à hemodiálise crônica, bem como associá-los a variáveis 

epidemiológicas, clínicas e laboratoriais. Além disso, avaliamos os possíveis efeitos da ETCC 

sobre sintomas depressivos e ansiosos nos pacientes em terapia de substituição renal. 

Sabe-se que DRC tem se tornado uma doença cada vez mais prevalente em 

decorrência, dentre outros fatores, do aumento da expectativa de vida, do aumento da 

prevalência de hipertensão arterial sistêmica e diabetes. A DRC acarreta, ao seu portador, uma 

mudança em suas prioridades de vida, uma vez que leva a mudanças físicas, sociais, laborais, 

entre outras. A hemodiálise, por sua vez, é um tratamento crônico e doloroso, que exige 

adaptações na rotina do paciente e influencia na sua qualidade de vida.  

Nesse contexto, o cuidado com a manutenção da qualidade de vida deve ser uma 

prioridade no tratamento, uma vez que está relacionada ao prognóstico e sobrevida do 

paciente. A avaliação da presença de doenças neuropsiquiátricas para posterior abordagem 

terapêutica constitui-se uma medida relevante. (Finger et al, 2011).  

O TDM é o transtorno mental mais diagnosticado nos pacientes portadores de doenças 

clínicas (Makara-Studzinska; Koslak, 2011). A maior parte dos estudos sobre doença 

psiquiátrica nos DRC é focada no TDM. A depressão nesses pacientes está associada a um 

maior risco de desfechos desfavoráveis, tais como o aumento da mortalidade, hospitalizações, 

pior aderência ao tratamento e queda na qualidade de vida. (Palmer et al, 2013). Não se sabe 

os motivos pelos quais o TDM se associa ao aumento da mortalidade, porém questiona-se a 

participação do aumento da agregação plaquetária, redução do autocuidado, desnutrição, 

redução da variabilidade da frequência cardíaca, desregulações endócrinas e imunológicas. 

Não obstante os fatores supracitados, as estimativas de suicidio em pacientes com DRC em 

tratamento hemodialítico variam amplamente, a depender de se considerar o comportamento 

de não adesão à dieta, medicações, falta às sessões e abandono de tratamento, como tentativas 

de suicidio. Caso esses comportamentos sejam considerados, as taxas de tentativa de sucidiio 

chegam a ser tão altas quanto 400 vezes a da popualação geral (10 suicidio por 100.000 

habitantes, em média). (Moura Junior et al, 2008).  

A decisão de interromper o tratamento dialítico também parece estar influenciada pelo 

TDM. (Almeida, 2005). 
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Diante disso, destaca-se a relevância de estudos que abordem a interface entre 

psiquiatria e tratamento hemodialítico, como no presente trabalho. Além disso, ressalta-se a 

importância do diagnóstico precoce da comorbidade psiquiátrica e início do tratamento 

adequado.  

Neste estudo, considerando-se a presença de TDM e sua associação com as variáveis 

sociodemográficas, clínicas e laboratoriais, não houve associação significativa, i.e, a 

interferência das variáveis supracitadas não é expressiva sobre a presença ou não de depressão 

quando analisadas isoladamente, tendo em vista, provavelmente, a pequena amostragem de 

cada uma das categorizações.  

A prevalência de doenças psiquiátricas nos portadores de DRC não é bem estabelecida 

na literatura. Alguns estudos estimam estes dados, porém, estes resultados devem estar 

subestimados, visto que os pacientes poucas vezes procuram um psiquiatra para atendimento. 

Nesse contexto, o presente estudo foi realizado no próprio setting dialítico, o que possibilita 

uma estimativa mais adequada da prevalência de doenças psiquiátricas. A prevalência de 

sintomas depressivos compatíveis com episódio depressivo no presente estudo foi de 24,69% 

que é semelhante à encontrada em outros estudos disponíveis. (Palmer et al 2013; Cohen et. 

al, 2007). 

Já a ansiedade tem sido uma doença psiquiátrica pouco estudada em pacientes com 

terapia de substituição renal; tendo poucos estudos disponíveis sobre sua prevalência em 

pacientes hemodialíticos. Em nosso estudo, a prevalência de sintomas ansiosos compatíveis 

com transtornos de ansiedade foi de 21%, menor que às disponíveis em outros estudos 

(Moura Junior 2006; Cukor, 2008). Este resultado pode ser devido ao fato de a Escala 

Hospitalar de Ansiedade e Depressão não ser tão sensível para o screening de ansiedade em 

pacientes dialíticos; por isso ressaltamos a necessidade de desenvolvimento de instrumentos 

mais efetivos, especialmente para quadros ansiosos neste tipo de população.  

Observamos também uma associação positiva entre o transtorno de ansiedade, a 

presença de cuidador e o estado civil. Assim, pacientes com necessidade de receber ajuda de 

cuidadores para suas atividades cotidianas e pacientes solteiros apresentavam maior 

prevalência de sintomas ansiosos.  

Nenhuma outra variável clínica ou laboratorial associou-se ao desfecho depressão ou 

ansiedade. No entanto, é fundamental apontarmos que a pequena população observada pode 



52 
 
 

determinar prejuízo na análise estatística, levando a dificuldade na generalização dos 

resultados e no poder dos testes de associação.  

Com relação ao tratamento proposto em nosso estudo, com o uso da estimulação 

elétrica por corrente contínua para o tratamento do TDM, totalizando 10 sessões, observamos 

uma melhora dos sintomas ansiosos e depressivos após o término do tratamento, que se 

manteve em um período de follow-up de um mês. Vale ressaltar que as sessões de ETCC 

foram realizadas concomitantes à hemodiálise e não observamos nenhum prejuizo no 

tratamento substitutivo renal e/ou estimulação cerebral.  As variáveis clínicas e 

sociodemográficas não tiveram relação com o desfecho primário. O efeito colateral descrito 

por todos os participantes foi a parestesia no local do eletrodo durante a sessão, com melhora 

imediatamente após o término da sessão; apenas uma paciente apresentou hiperemia no local 

da estimulação, com resolução espontânea após quatro dias. 

Os resultados desse estudo indicam um possível benefício da ETCC para sintomas 

depressivos em pacientes submetidos à hemodiálise, com poucos efeitos colaterais e 

segurança.  

Entretanto, o estudo também apresenta algumas limitações, tais como: 

a. O trabalho foi conduzido com pacientes provenientes de um único serviço de 

hemodiálise, o que dificulta a possibilidade de generalização de seus resultados 

para outras realidades. 

b.  O tamanho da amostra é pequeno, de modo que os resultados podem sofrer 

influência desse fator.  

c. O presente estudo é aberto, sem um grupo de controle, de tal forma que não se 

pode desconsiderar o efeito placebo. 

d. O curto período de seguimento. 

Para o próximo trabalho do grupo, temos como objetivo o desenvolvimento de um 

grupo controle e de um maior número de participantes. 
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8 CONCLUSÃO 

 

Os transtornos neuropsiquiátricos associados à doença renal podem tomar formas 

diversas de acordo com a história natural da doença. Sintomas depressivos e ansiosos estão 

entre as comorbidades mais comuns de pacientes em estágios terminais de doença renal. A 

complexa interação entre doença renal crônica, depressão e ansiedade é íntima e dinâmica, 

incluindo fatores socioeconômicos, estilo de vida e de comportamento restrito, perdas 

decorrentes da doença (autoimagem, identidade) além de funções biológicas (inflamação, 

imunidade) e sintomas somáticos. Apesar da alta morbidade associada, os quadros ainda 

persistem subdiagnosticados e subtratados. Ressalta-se a importância de a equipe de 

nefrologia estar atenta às manifestações psiquiátricas em pacientes com doença renal crônica, 

de forma a realizar o diagnóstico precoce. Este é o primeiro passo para desenvolver 

prioridades no cuidado e, consequentemente, melhorar a adesão ao tratamento e qualidade de 

vida do usuário. 

O tratamento do TDM em pacientes com DRC ainda é um desafio, uma vez que faltam 

na literatura estudos adequadamente controlados que apoiem ou refutem a eficácia de 

determinada estratégia psicofarmacológica.  

Neste cenário, a neuromodulação não invasiva, tal como a estimulação transcraniana 

por corrente contínua, pode ser uma alternativa ao tratamento. Apresenta como vantagem o 

fato de ser uma técnica ausente de efeitos colaterais, com a possibilidade de substituição de 

psicofármacos em pacientes que não podem ou não toleram o uso de remédios. 

O tratamento proposto nesse trabalho, com o uso de estimulação transcraniana por 

corrente contínua para o tratamento de TDM em pacientes com DRC em hemodiálise, 

demonstrou bons resultados no que tange a melhora dos sintomas depressivos, com segurança 

e na ausência de efeitos adversos importantes. Tem-se como perspectiva futura o 

desenvolvimento de outros estudos neste cenário, tais como ensaios clínicos controlados, para 

estabelecer a real relevância clínica desta estratégia terapêutica no tratamento do TDM nesta 

população. 
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9- ANEXOS                    Anexo 1- Folha de rosto de pesquisa 
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Anexo 2- Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão 
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Anexo 3 – Questionário de Avaliação Cognitiva de Montreal (MOCA) 
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Anexo 4- Escala de Hamilton para Avaliação de Depressão (HDRS-17) 
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Anexo 5- Escala de Hamilton para Avaliação de Ansiedade  
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RESUMO  

 

Kondo DRD. Efeito da Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC) sobre 

sintomas depressivos de pacientes com doença renal crônica em programa de hemodiálise: 

ensaio clínico aberto, São Paulo; 2018. [Dissertação de Mestrado - Faculdade de Ciências 

Médicas da Santa Casa de São Paulo]. 

 

O TDM é um dos transtornos prevalentes no mundo. Estima-se que a prevalência de 

depressão em pacientes com IRC seja superior a outras doenças crônicas e a da população 

geral. O objetivo primário do estudo foi avaliar o efeito da ETCC sobre sintomas depressivos 

em pacientes com episódio depressivo e DRC submetidos ao tratamento hemodialítico. Como 

objetivos secundários têm-se: Identificar a prevalência de sintomas ansiosos e depressivos na 

população submetida à Hemodiálise; Correlacionar as variáveis sociodemográficas e clínico-

laboratoriais com os sintomas depressivos e ansiosos; Identificar a prevalência de TDM na 

população submetida à Hemodiálise. A primeira etapa do estudo constituiu-se em um estudo 

transversal de prevalência, realizado no Setor de Hemodiálise Crônica da Irmandade Santa 

Casa de Misericórdia de São Paulo. Foram avaliados: perfil sociodemográfico, dados de 

Hemodiálise e laboratoriais, avaliação psiquiátrica, avaliação dos sintomas depressivos e 

ansiosos por meio da Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão – Hospital Anxiety and 

Depression Scale: HAD. A segunda etapa do estudo trata-se de um ensaio clínico aberto, fase 

I, em que oito sujeitos foram analisados antes do procedimento, após este e após um mês de 

seguimento, com uso das escalas para sintomas clínicos de depressão (HDRS-17), escala de 

avaliação de ansiedade de Hamilton e escala de avaliação da cognição de Montreal (MoCA), 

além da coleta de dados sociodemográficos. Para o procedimento de ETCC foram utilizados 

dois eletrodos: cátodo sobre a área correspondente ao CPFDL direito (F4); e o ânodo sobre a 

região do CPFDL esquerdo (F3).  A avaliação de linha de base mostrou uma escala de 

avaliação de Hamilton para depressão (HDRS) com pontuação média de 17,5 (± 5,39), 

enquanto o Inventário de Beck de Ansiedade apresentou escore médio inicial de 13,5 (± 7,27). 

Após o término do tratamento, HDRS-17 as pontuações caíram 9,87 (± 5,6) pontos (t7 = 4,90; 

P = 0,0017), e os escores do HDRS-17 permaneceram estáveis durante 01 (um) mês de 

follow-up (t7 = 1,16; P = 0,288). A análise exploratória mostrou uma redução significativa 

dos sintomas de ansiedade (alteração média de 5,12 ± 1,94; t7 = 2,64; P = 0,03), conforme 

avaliado pelo Inventário de Beck de Ansiedade. Além disso, a melhoria foi sustentada durante 

o seguimento (t7 = 1,67; P = 0,137). O presente estudo sugere uma relação positiva entre o 
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efeito de ETCC  e a melhora dos sintomas depressivos em pacientes com doença renal crônica 

em Hemodiálise.  

 

Palavras- chave: ETCC, depressão, ansiedade, doença renal crônica, hemodiálise. 
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ABSTRACT  

 

Kondo DRD. Effect of Transcranial Direct-Current Stimulation (tDCS) on depressive 

symptoms of patients with chronic kidney disease in hemodialysis program: open clinical 

trial, São Paulo; 2018. [Master's Dissertation - College of Medical Sciences of Santa Casa de 

São Paulo]. 

 

MDD is one of the most prevalent disorders in the world. It is estimated that the prevalence of 

depression in patients with CRF is superior to other chronic diseases and to the general 

population. The aim of the study was to evaluate the effect of tDCS on depressive symptoms 

in patients with depressive episode and CKD who are submitted to hemodialysis treatment. 

Other objectives were: To identify the prevalence of anxious and depressive symptoms in the 

population submitted to Hemodialysis; To correlate sociodemographic and clinical-laboratory 

variables with depressive and anxious symptoms; To identify the prevalence of MDD in the 

population submitted to Hemodialysis. The first stage of the study was a cross-sectional study 

conducted in the Chronic Hemodialysis Sector of the Santa Casa de Misericórdia of São 

Paulo. The following issues were evaluated: sociodemographic profile, Hemodialysis and 

laboratory data, psychiatric evaluation, evaluation of depressive and anxious symptoms with 

the Hospital Anxiety and Depression Scale - HAD. The second stage of the study is an open 

clinical trial, phase I, in which eight individuals were analyzed before the proceedings and 

before and after the first month of follow-up, using the scales for clinical symptoms of 

depression (HDRS-17), Hamilton Depression Rating Scale, and Montreal Cognitive 

Assessment scale (MoCA), as well as the collection of sociodemographic data. Two 

electrodes were used for the tDCS procedure: cathode over the area corresponding to the right 

DLPFC (F4); and the anode over the left DLPFC region (F3). The baseline assessment 

showed a Hamilton Depression Rating Scale (HDRS) with an average score of 17.5 (± 5.39), 

while the Beck Anxiety Inventory had an average score of 13.5 (± 7, 27). After the end of the 

treatment, HDRS-17 scores fell down 9.87 (± 5.6) points (t7 = 4.90, P = 0.0017), and HDRS-

17 scores remained stable for 1 (one) follow-up month (t7 = 1.16, P = 0.288). The exploratory 

analysis showed a significant reduction of anxiety symptoms (average change of 5.12 ± 1.94, 

t7 = 2.64, P = 0.03), as assessed by the Beck Anxiety Inventory. In addition, improvements 

were sustained during the follow-up (t7 = 1.67, P = 0.137). The present study suggests a 

positive relationship between the effect of tDCS and the improvement of depressive 

symptoms in patients with chronic renal disease in Hemodialysis. 
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Apêndice 1-Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

Sr(a) foi selecionado(a) e está sendo convidado(a) para participar da pesquisa intitulada: 

Efeito da Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua (ETCC) sobre sintomas 

depressivos de pacientes com doença renal crônica em programa de hemodiálise: ensaio 

clínico aberto. O estudo tem como objetivo: verificar o efeito da estimulação elétrica 

transcraniana no tratamento de sintomas depressivos em pacientes que estejam em processo 

de diálise. Este é um estudo baseado em uma abordagem terapêutica. A pesquisa terá duração 

de 1 mês para cada indivíduo a partir do momento da inclusão na pesquisa. Suas respostas 

serão tratadas de forma anônima e confidencial, isto é, em nenhum momento será divulgado o 

seu nome em qualquer fase do estudo. Quando for necessário exemplificar determinada 

situação, sua privacidade será assegurada, uma vez que seu nome será substituído de forma 

aleatória. Os dados coletados serão utilizados apenas nesta pesquisa e os resultados 

divulgados em eventos e/ou revistas científicas. 

Sua participação é voluntária, isto é, a qualquer momento você pode recusar-se a responder 

qualquer pergunta ou desistir de participar e retirar seu consentimento. Sua recusa não trará 

nenhum prejuízo em sua relação com o pesquisador ou com a instituição que forneceu os seus 

dados, como também na que trabalha. Sua participação nesta pesquisa consistirá em responder 

as perguntas a serem realizadas sob a forma de questionários e entrevistas médicas. 

A estimulação elétrica consiste na colocação de 2 eletrodos próximos a região da testa com o 

uso de uma fita adesiva hipoalergênica. Aplica-se um estímulo elétrico indolor durante 30 

minutos utilizando-se um aparelho específico (tDCS - Neuroconn). Retiram-se os eletrodos, 

sem maiores comemorativos. O processo é indolor e não possui contraindicações absolutas. 

Todo procedimento será feito na presença de um médico habilitado para tanto. 

Sr(a) não terá nenhum custo ou quaisquer compensações financeiras. Não haverá riscos de 

qualquer natureza relacionada a sua participação. O benefício relacionado à sua participação 

será de aumentar o conhecimento científico para a medicina. Sr(a) receberá uma cópia deste 

termo onde consta o contato do pesquisador responsável, e demais membros da equipe, 

podendo tirar as suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer 

momento. Desde já agradecemos! 

__________________________________________________ 
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Prof. Dr. Quirino Cordeiro Junior (Pesquisador Responsável) 

Fone: 3466-2100 (contato com Dr. Pedro Shiozawa) 

E-mail: tratamento.santacasa@gmail.com 

Comitê de Ética em Pesquisa em Seres Humanos 

Rua Santa Isabel, 305 - 4º andar - Santa Cecília - CEP: 01221-0100 - São Paulo - SP 

Contato 

Telefones: (11) 2176-7689 / 2176-7688 - cepsc@santacasasp.org.br 

 

São Paulo, ____ de _______________ de 2015. 

 

Declaro estar ciente do inteiro teor deste TERMO DE CONSENTIMENTO e estou de acordo 

em participar do estudo proposto, sabendo que dele poderei desistir a qualquer momento, sem 

sofrer qualquer punição ou constrangimento. 

 

NOME:_______________________________________ 

RG:__________________________________________ 

FONE:_______________________________________ 

Sujeito da Pesquisa: ______________________________________________ (assinatura) 
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Apêndice 2: Ficha de perfil sociodemográfico: ensaio clínico aberto 

Irmandade Sanra Casa de Misericórdia de São Paulo 

Departamento de Psiquiatria 

Centro de Atenção Integrada à Saúde Mental 

 

 

Questionário Sociodemográfico 

 

IDENTIFICAÇÃO 

 

1. Protocolo nº: ____________ 

2. Data de Preenchimento: ___/___/____ 

3.. Nome do paciente: 

4. Endereço: ___________________________________________________________ 

    Complemento: _________________________ Bairro: _______________________ 

    CEP: ________________ Cidade: _________________ Estado: _______________ 

Telefone: ___________________ Telefone para contato: _______________________ 

5. Data de Nascimento: ___/___/____ 

6. Idade: ________ anos 

7. Sexo 

  1. Masculino 

  2. Feminino 

8. Cor da pele: 

  1. Branco 

  2. Negro 

  3. Amarelo 

  4. Mulato 

  5. Outros 

9. Naturalidade: _________________________________________ 

10. Tempo de residência em São Paulo: ______________ anos 
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11. Estado civil: _________________________________________ 

  1. Nunca fui casado 

  2. Casado 

  3. Amasiado 

  4. Viúvo 

  5. Divorciado/separado 

12. Escolaridade: 

  1. Analfabeto ( 0 anos) 

  2. 1º grau incompleto 

  3. 1º grau completo ( 8 anos) 

  4. 2º grau incompleto 

  5. 2º grau completo (11 anos) 

  6. Superior incompleto 

  7. Superior completo ( 15 anos) 

13. Situação Ocupacional atual: 

  1. Estudante 

  2. Assalariado 

  3. Autônomo 

  4. Desemprego ( ultimo emprego há menos de 1 ano) 

  5. Aposentado 

  6. Não trabalha, mas recebe beneficio. 

  7. Não trabalha e nem recebe beneficio 

  8. Atividades domésticas ( dona de casa) 

  9. Nunca  trabalhou e/ou estudou 

14. Número de pessoas residentes na casa (inclui paciente): ____________________ 

15. Número de filhos: ____________________________________________________ 
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16. Número de cômodos na casa: __________________________________________ 

17. Renda mensal familiar: (    )1-2 S.M. (    ) 3-5 S.M (    ) 6-10 S.M. (    )   >10 S.M. 

 

Dados da hemodiálise: 

 

18.Tempo de Hemodiálise:________________________________________________ 

19. Esta na fila de transplante?: (1) Sim                (2) Não 

20. Já fez transplamte?: (1) Sim                (2) Não 

21. Tem cuidador?: (1) Sim                (2) Não 

22. Número de hsopitalizações no último ano: _______________________________ 

23. Causa da doença renal: :______________________________________________ 

24. Comorbidades: ______________________________________________________ 

25. Tratamento com eritropoetina: (1) Sim                (2) Não 

26. Hiperparatireoidismo: (1) Sim                (2) Não 

27. Anemia: (1) Sim                (2) Não 

28. Hipoalbuminemia: (1) Sim                (2) Não 

29. Disturbios eletrolíticos: (1) Sim                (2) Não 

30. Delirium: (1) Sim                (2) Não 

31. Medicações em uso: __________________________________________________ 
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Apêndice 3- Escala de efeitos adversos 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 


