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RESUMO: 

A diabetes tipo 2 e a depressão são duas patologias com incidência 

crescente. A comorbilidade diabetes tipo 2 e depressão tem sido amplamente 

investigada, nomeadamente num óptica de influência recíproca e de impacto 

da depressão sobre a evolução da diabetes.  

O presente trabalho sobre estados depressivos em diabetes tipo 2 respondeu 

a perguntas em áreas carenciadas de estudos, nomeadamente na população 

portuguesa, ou contribuiu com perspetivas inovadoras com interesse clínico.  

Os principais objetivos foram: a) determinar a prevalência da depressão 

numa amostra clínica portuguesa de 997 doentes com diabetes tipo 2; b) 

avaliar a associação dos estados depressivos com a adaptação psicológica à 

diabetes, nomeadamente a restruturação cognitiva positiva em 121 doentes, 

maioritariamente com diabetes tipo 2; c) detetar a relação entre condições 

psicológicas de risco para incidência de estados depressivos e a deterioração 

do controlo glicémico em duas populações de doentes com diabetes tipo 2, 

numa de 90 doentes, e predominantemente deprimida, onde a condição de 

risco avaliada foi o temperamento afetivo, e noutra com 273 doentes e 

predominantemente não deprimida, onde a condição de risco estudada foi a 

vulnerabilidade ao “stress”; d) avaliar a resposta à terapêutica com 

psicoterapia interpessoal ou sertralina em 34 doentes com diabetes tipo 2 e 

depressão major num estudo prospetivo de 6 meses quanto à depressão e 

outras variáveis adicionais, nomeadamente o controlo metabólico.  

A prevalência de depressão (detetada por questionário) foi de 25.4%. A 

depressão estava associada a menos aspetos positivos relacionados com a 

diabetes  referidos pelos doentes. O temperamento depressivo excessivo 
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aumentava a probabilidade de deterioração do controlo metabólico, sendo 

este efeito mediado parcialmente pela adaptação à diabetes. A 

vulnerabilidade ao “stress” não aumentava a probabilidade de agravamento 

do controlo metabólico, mas a depressão sim. A intervenção psicoterapêutica 

interpessoal melhorou a depressão sem diferenças face à sertralina. O 

controlo metabólico melhorou em ambas as intervenções, mas não 

significativamente. 

O nosso trabalho confirma o impacto negativo da depressão sobre 

parâmetros psicológicos e clínicos relacionados com a diabetes tipo 2 e 

sugere a importância de a rastrear regularmente nas consultas específicas 

dado o valor alto da sua prevalência. Este pressuposto também pareceu 

válido nas condições temperamentais ou de vulnerabilidade ao “stress” 

associadas ao aumento de risco para depressão, sugerindo que nestas 

condições a depressão deva ser prevenida. A adaptação à diabetes 

constituiu um importante parâmetro de interesse clínico. A psicoterapia 

interpessoal conseguiu obter resultados comparáveis a um tratamento já 

validado.  

 

Palavras-chave: diabetes tipo 2, estados depressivos, adaptação psicológica 

à diabetes, temperamento depressivo, vulnerabilidade ao “stress”, 

psicoterapia interpessoal 
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ABSTRACT: 

Type 2 diabetes and depression are two expanding diseases. The comorbidity 

of type 2 diabetes and depression has been subjected to intensive study, 

namely its reciprocal influence and the negative impact depression has on 

diabetes outcomes.  

The present work on depressive states in type 2 diabetes patients answered 

questions on areas with less published results, as occuring with the 

Portuguese population, or contributing with inovation concerning the clinical 

practice.  

Main goals were: a) to detect the prevalence of depression in a Portuguese 

clinical sample of 997 patients with type 2 diabetes, b) to evaluate the 

relationship between depressive states and the psychological adaptation to 

diabetes, namely the cognitive positive reestructuration in 121 patients, mostly 

belonging to the type 2 diabetes; c) to detect the association between two 

psychological conditions, related to an increased risk for depression, and 

metabolic control worsening, in two samples of patients with type 2 diabetes, 

one with 90 mostly depressed patients, where affective temperament was the 

designed condition, and another with 273 patients, mostly not depressed, 

where the evaluated condition was vulnerability to stress; d) to investigate the 

improvement of depression and other variables, such as glycemic control, in a 

6 months prospective study with 34 patients with type 12 diabetes and major 

depression, treated with interpersonal psychotherapy or sertraline. 

The prevalence of depression was 25.4% (detected by questionnaire). 

Depression was related to less benefits with diabetes. Excessive depressive 

temperament increased the probability of worsening metabolic control. This 
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effect was partially mediated by psychological adjustment to diabetes. 

Vulnerabilty to stress was not predictive of poor metabolic control, but 

depressive symptoms were. Interpersonal psychotherapy improved 

depression without differences comparing to the treatment with sertraline. 

Metabolic control was better after both therapeutic interventions, but not 

significantly.  

 

Our work underlines the negative impact of depression on psychological and 

clinical characteristics related with type 2 diabetes and points towards the 

need of a regular screening of depression in clinical practice.  

This finding seemed valid with conditions associated with increased risk for 

depression, such as depressive temperament or vulnerability to stress, where 

a preventive attitude towards depression should be undertaken.  

Psychological adaptation to diabetes seemed to be an useful clinical tool. 

Interpersonal psychotherapy was able to get similar results comparing with an 

already validated treatment such as sertraline.  

 

Key-words: type 2 diabetes, depressive states, psychological adjustment to 

diabetes,depressive temperament, vulnerability to stress, interpersonal 

psychotherapy 
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I. INTRODUÇÃO 

É esperado que a doença crónica seja em 2020 a maior causa de morte e de 

incapacidade, contribuindo para cerca de dois terços do impacto global da 

doença nessa data. Doenças físicas como a diabetes e a doença 

cardiovascular, ou mentais como a depressão, ou ainda alguma doenças 

transmissíveis como a infeção pelo HIV são exemplos dessas doenças 

crónicas (Epping-Jordan et al, 2001). Contudo, o maior desafio da medicina 

neste século XXI é a comorbilidade, a condição clínica na qual duas ou mais 

doenças ocorrem simultaneamente na mesma pessoa, e nomeadamente a 

diabetes e a depressão. Num estudo sob a égide da Organização Mundial de 

Saúde (OMS) englobando 60 países com 245 404 participantes, e cujo 

objetivo era a determinação da contribuição da depressão para a diminuição 

do estado de saúde geral associado a condições somáticas crónicas, a 

comorbilidade destas doenças com a depressão fazia diminuir o estado de 

saúde geral desproporcionadamente. Concretamente a comorbilidade 

diabetes e depressão tinha uma repercussão na saúde que excedia 

francamente aquela que seria previsível tendo em conta o impacto que cada 

uma das doenças tinha em separado. Por outro lado, a comorbilidade 

diabetes e depressão foi aquela que maior agravamento produziu nesse 

índice geral de saúde em relação a outras comorbilidades, como a artrite, a 

asma ou a doença coronária e a depressão  (Moussavi et al, 2007). A 

presença de comorbilidades atinge cerca de dois terços das pessoas com 

mais de 55 anos, e está associada a maior risco de interações 

medicamentosas, menos adesão terapêutica, mais incapacidade funcional e 
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mais mortalidade, sendo a comorbilidade diabetes e depressão um 

preocupante exemplo (Holt & Katon, 2012). 

O trabalho ora apresentado deriva do investimento clínico que temos feito 

desde 1997 na área da psiquiatria de ligação em diabetes mellitus, 

nomeadamente no apoio à Consulta de Metabolismo, Diabetes e Nutrição do 

Hospital de Santa Maria do Centro Hospitalar Lisboa Norte e à Consulta da 

Associação Protetora dos Diabéticos de Portugal (APDP). Neste âmbito 

conclui-se a Tese de Mestrado em 2000 pela Faculdade de Medicina da 

Universidade de Lisboa sobre a diabetes tipo 1 em adolescentes e cujos 

resultados foram publicados (Gois, 2002) e adaptou-se um instrumento, o 

ATT18, para avaliação da adaptação psicológica à diabetes, que deteta o 

“mal-estar, “peso”, o “distress” com a diabetes (Gois et al, 2006). 

O nosso trabalho tem decorrido também das recomendações das 

organizações internacionais para o tratamento estandardizado da diabetes 

(International Diabetes Federation, IDF 2005a; American Diabetes 

Association, ADA 2012), onde claramente é expresso haver vantagem em 

integrar na equipa terapêutica multidisciplinar ou serem referenciáveis 

técnicos de saúde mental com interesse nesta área e que possam avaliar e 

tratar situações como perturbação de adaptação, depressão major, 

perturbação de ansiedade, perturbação do comportamento alimentar, 

perturbação da personalidade, adições e disfunção cognitiva. Ainda mais 

sugerem que o rastreio regular destas alterações se deva antecipar à 

necessidade de intervenção quando se tornam incontornavelmente 

evidentes. 

Esta perspetiva introduz dois aspetos relevantes para a área em estudo neste 
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trabalho. O primeiro respeita à importância de haver instrumentos validados 

para a população portuguesa de detecção da depressão e fáceis de aplicar 

por técnicos não oriundos da saúde mental. O segundo realça o interesse no 

desenvolvimento de modelos organizados de colaboração entre profissionais 

que se têm revelado eficazes e económicos no tratamento de doenças 

crónicas como a diabetes tipo 2 e com depressão em comorbilidade (Katon et 

al, 2010a). 

Pensamos que as intervenções que permitam prevenir, diagnosticar e tratar 

precocemente a comorbilidade da depressão em diabetes tipo 2 são de 

importância crescente. 
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II. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA E ENQUADRAMENTO TEÓRICO 

 

 II.1. DIABETES MELLITUS TIPO 2: DEFINIÇÃO, EPIDEMIOLOGIA E  

       CLÍNICA 

A diabetes mellitus é uma doença complexa que representa uma síndrome 

heterogénea de tipos clínicos com uma característica patológica comum, a 

hiperglicemia crónica. A diabetes tipo 2 é a mais frequente, correspondendo a 

cerca de 90% dos casos de diabetes. Os outros tipos mais comuns são a 

diabetes tipo 1 e a diabetes gestacional, sendo outros menos usuais, mas 

específicos de doenças que lesam o pâncreas como a diabetes secundária a 

pancreatite.  

A diabetes tipo 2 é uma doença da sociedade atual, a qual favorece o 

sedentarismo, a dieta de alto valor energético e o consequente 

desenvolvimento de obesidade. Em consequência, desenvolve-se 

insulinopenia relativa, com maior ou menor grau de insulino-resistência após 

período de hiperinsulinismo compensatório (Lisboa & Duarte, 2002). A sua 

morbilidade resulta da hiperglicemia crónica com complicações vasculares, 

micro e macro-angiopáticas, e complicações não vasculares, de que é 

exemplo a catarata. A microangiopatia diabética refere-se à lesão por stress 

oxidativo das células capilares endoteliais da retina (retinopatia), das células 

mesangiais do glomérulo renal (nefropatia) e células de Schwann dos nervos 

periféricos (neuropatia). A macroangiopatia pode representar uma aceleração 

do processo aterosclerótico, constituindo a hiperglicemia um factor de risco 

para a doença cardiovascular e nomeadamente coronariopatia (Stolar 2010). 

O chamado “pé diabético” resulta duma conjugação de lesões macro e 
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microvasculares com insuficiência circulatória e alteração da sensibilidade 

por neuropatia.  

A diabetes mellitus independentemente do seu tipo representa a principal 

causa de cegueira adquirida e de amputação não traumática dos membros 

inferiores e é uma das mais frequentes causas de insuficiência renal crónica 

(Duarte, 2002). O controlo da hiperglicemia é determinado através da 

avaliação da glicemia capilar, imediata, ou pelo valor da glicohemoglobina 

A1c (HbA1c), que corresponde à fração glicosilada da hemoglobina, 

revelando um valor médio das glicemias durante o período correspondente à 

semivida do eritrocito, ou seja, a um período de 2 a 3 meses (Krishnamurti & 

Steffes, 2001). As metas terapêuticas para o valor da HbA1c determinadas 

pela Federação Internacional de Diabetes (International Diabetes Federation - 

IDF, 2005a) e pela Associação Americana de Diabetes (ADA Standards of 

Medical Care in Diabetes, 2012) são 6.5% e 7% respectivamente. O United 

Kingdom Prospective Diabetes Study (Stratton et al, 2000) seguiu durante 10 

anos uma amostra de 3 642 pessoas com diabetes tipo 2 recém 

diagnosticada e que foram randomizadas por terapêutica convencional ou 

terapêutica intensiva com sulfoniloreias ou insulina.  Este estudo demonstrou 

que a redução de 1% no valor da HbA1c equivalia a uma diminuição em 37% 

das complicações microvasculares e em 43% das amputações ou morte por 

doença vascular periférica. Ao longo dos 10 anos de follow-up as 

complicações macrovasculares, como o acidente vascular cerebral ou enfarte 

do miocárdio, baixaram entre 12 e 14% por cada descida de 1 % na HbA1c 

média e o risco de morte relacionada com a diabetes tipo 2 diminuiu 21% 

(Stratton et al, 2000).  
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A pandemia da diabetes tipo 2 faz prever que existam a nível mundial cerca 

de 300 milhões de pessoas afetadas em 2025, fruto do aumento da 

obesidade e estilos de vida sedentários. Os casos de diabetes tipo 2 por 

diagnosticar podem aproximar-se dos casos diagnosticados (Zimmet, 2003). 

Em 2009, a prevalência pontual da diabetes tipo 2 em Portugal era 11.7% 

(95% CI 10.8 - 12.6%). A amostra (N = 5167) foi aleatória e representativa da 

população geral com idade compreendida entre 20 e 79 anos. Existia uma 

diferença significativa entre homens e mulheres [14.2% (95% CI 12.5 - 

15.5%) e 9.5% (95% CI 8.5 to 10.6%), respectivamente]. A percentagem de 

diabetes tipo 2 que não estava diagnosticada foi de 43.6%, o que significa 

uma prevalência pontual parcial de 5.1%. Na diabetes tipo 2 diagnosticada os 

valores do controlo metabólico determinado por HbA1c foram 37% 

(HbA1c<6.5%), 69% (HbA1c <7%) e 15.4% (HbA1c >8%) (Gardete-Correia et 

al, 2010).  

O tratamento da diabetes tipo 2 assenta em regras gerais dietéticas e prática 

regular de exercício físico, logrando alcançar perda de peso, e ainda 

monitorização regular do estado metabólico através da glicemia capilar digital 

e da HbA1c. A terapêutica farmacológica inicia-se por medicação 

antidiabética oral, e sendo esta e as medidas gerais insuficientes para manter 

o controlo metabólico, a insulina é introduzida. Esta alteração terapêutica 

comporta com frequência uma diminuição na qualidade de vida do doente 

com diabetes tipo 2, mas melhoria no controlo da hiperglicemia (Rubin & 

Peyrot, 1999; Delahanty et al, 2007).  Independentemente da modalidade de 

tratamento da diabetes, deve sempre ser tido em conta a responsabilização 

máxima do doente obtida, se necessário, através de educação terapêutica, 
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convertendo-o num agente ativo e tendencialmente autónomo na adaptação 

diária à vida com diabetes (Anderson & Funnel, 2005). 
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II.2. ESTADOS DEPRESSIVOS: DEFINIÇÃO, EPIDEMIOLOGIA E CLÍNICA 

A depressão é uma doença mental comum, que atinge cerca de 121 milhões 

de indivíduos em todo o mundo. A sua principal complicação, o suicídio, 

origina a perda anual de 850 000 vidas, contudo menos de 25% dos 

deprimidos recebem tratamento adequado (World Health Organization, 2012). 

Em 1990, calculava-se que fosse a quarta causa mundial de incapacidade 

(anos de vida com saúde perdidos) e passasse para segundo lugar em 2020, 

a seguir às doenças cardiovasculares (Williams et al, 2006).  

No primeiro estudo epidemiológico nacional de saúde mental (N = 3 849) 

cujos resultados foram divulgados em 2010, a prevalência das perturbações 

depressivas em Portugal foi 7.9% (Caldas de Almeida - Estudo Nacional de 

Morbilidade Psiquiátrica). No National Comorbidity Survey Replication norte-

americano a prevalência para depressão major foi menor, ou seja, de 6.6% 

(Kessler et al, 2003; Gusmão et al, 2005). 

A depressão é mais homogénea clinica do que etiologicamente, sendo mais 

fácil descrevê-la do que explicá-la, pois não tem exames complementares de 

diagnóstico específicos e a etiopatogenia não está totalmente esclarecida 

(Winokur, 1997). As classificações internacionais em uso atualmente, a 

Secção das Perturbações Mentais e do Comportamento da Classificação 

Internacional das Doenças e Problemas Relacionados com a Saúde – CID 10 

(ICD, 1993) e o Manual norte-americano de Diagnóstico e Estatística das 

Perturbações Mentais 4ª edição revista (DSM-IV-TR, 2002), convergem na 

maioria dos sintomas, duração dos mesmos e sua relevância diagnóstica. Os 

estados depressivos detectam-se pela ocorrência de um número determinado 

de sintomas com uma duração temporal definida. Existem três principais 
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estados depressivos: a depressão major, a distimia depressiva e a 

perturbação de adaptação com humor depressivo. A depressão ainda ocorre 

na perturbação bipolar, mas iremos considerar unicamente os estados 

depressivos unipolares, ou seja, que não alternam com episódios 

hipomaníacos ou maníacos. Podem ainda aparecer sintomas depressivos 

que não chegam a configurar um diagnóstico por serem em número 

insuficiente ou com duração demasiado curta.  

Pela classificação norte-americana DSM-IV-TR, 2002, a depressão major 

apresenta sintomas cardinais (humor depressivo ou anedonia - falta de 

prazer e interesse naquilo que habitualmente dava alegria e satisfação) e 

sintomas secundários agrupáveis em cognitivos (auto-desvalorização e culpa 

excessiva, dificuldades de concentração e memória, indecisão marcada, 

ideias de morte ou de suicídio), comportamentais (isolamento, lentificação ou 

agitação, tentativa de suicídio) ou somáticos (diminuição ou aumento do 

apetite e do peso, perturbações do sono, fadiga ou falta de energia), durante 

pelo menos duas semanas e com repercussão significativa na vida da 

pessoa. A falta de energia na classificação da OMS, ICD-10, 1993, é 

considerada um fator cardinal, juntamente com o humor depressivo e a 

anedonia. 

A distimia depressiva tem um carácter mais crónico e menos intenso. O 

humor depressivo prolonga-se pelo menos por dois anos (ou um nos 

adolescentes) com alterações do apetite e do sono, baixa de auto-estima, 

fadiga ou pouca energia, dificuldade de concentração ou indecisão e 

pessimismo.  
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A perturbação de adaptação com humor depressivo indica uma reação a uma 

situação de “stress” originando disfunção ou sofrimento significativo. É a 

categoria diagnóstica mais próxima da normalidade e a remissão tipicamente 

ocorre em cerca de 6 meses. É de natureza residual, e portanto resulta da 

impossibilidade de ser feito um dos outros diagnósticos.  

Os sintomas depressivos sub-clínicos são estados depressivos frequentes e 

estão associados a recorrências depressivas e a disfunção psicossocial 

(Judd et al, 1997; Sadek & Bona, 2000).  

A depressão major é sem dúvida o tipo mais grave, embora com resposta 

terapêutica favorável em mais de 50% dos casos no primeiro episódio. 

Recorre com frequência e este risco aumenta a cada nova recorrência. A 

evolução é na maioria dos casos crónica (Judd et al, 1998; Kupfer 1991). A 

perturbação de adaptação é aquela que muitas vezes decorre da evolução 

natural da diabetes tipo 2, surgindo por exemplo após o diagnóstico ou 

quando aparece uma complicação tardia. Pode  evoluir para depressão major 

ou distimia, ou ainda confundir-se com os sintomas sub-clínicos.  

No presente trabalho a designação depressão é aplicada de modo 

abrangente aos estados depressivos, sendo especificamente referido se de 

um deles em particular se trata, sempre que tal seja necessário. 
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II.3. ESTADOS DEPRESSIVOS EM DIABETES TIPO 2: EPIDEMIOLOGIA, 

CLÍNICA E TERAPÊUTICA 

       I.3.1 Prevalência  

Uma revisão de 20 estudos desde 1988, apontou para uma prevalência 

menor de depressão em diabetes quando havia população controlo, quer 

quando avaliada por entrevista estruturada (8,5 a 27,3% versus 11,0 a 

19,9%), quer através de questionário (10,0 a 28% versus 21,8 a 60%) 

(Gavard et al, 1993). A meta-análise de Anderson et al, 2001, com 39 

estudos sendo 18 controlados, 7 diagnosticados por entrevista clínica e 11 

por questionário de autoavaliação, mostrou uma prevalência de depressão na 

diabetes tipo 2 de 10.9% se era usada entrevista clínica em relação a 32.9% 

se autoavaliada, diferença esta que se mantinha entre os estudos 

controlados e não controlados. Considerando os tipos 1 e 2 de diabetes, a 

prevalência da depressão foi semelhante em ambos os tipos, maior no 

género feminino (28%) do que no masculino (18%), nas populações clínicas 

(32%) em relação às da comunidade (20%), quando a detecção é feita com 

instrumentos de autopreenchimento (31%) face às entrevistas clínicas (11%) 

e quando os estudos são controlados (20,5%) versus não controlados 

(29,7%). Esta meta-análise sugere ainda que a prevalência aumenta quando 

são incluídos doentes com diabetes e com antecedentes de depressão, um 

preditor de pior prognóstico na depressão major em população não diabética. 

A meta-análise de Ali et al, 2006 com 9 estudos com diabetes tipo 2, todos 

controlados e com diagnóstico de depressão, feito em 6 por autoavaliação e 

em 3 por entrevista clínica, revelou um aumento de 60% no risco para 

depressão (OR=1.60, CI=1.5-1.7) e uma prevalência global de 17.6%. Por 
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género, foi maior nas mulheres em relação aos homens (23.8% versus 

12.8%, P<0.0001) na população com diabetes tipo 2 e versus a população 

sem diabetes tipo 2 (17.0% versus 8.1%, P<0.0001).  

Outro estudo controlou factores confundentes associados a prevalência de 

depressão na avaliação do risco associado a diabetes tipo 2 e numa amostra 

de população geral (N=16180). Os sujeitos com diabetes tipo 2 apresentaram 

1.26 vezes maior prevalência de depressão (11.9% para 15%) controlando 

para idade, género, doença cardiovascular e índice de massa corporal (IMC). 

A diferença da prevalência da depressão entre géneros com e sem diabetes 

manteve-se semelhante à dos outros estudos e sensivelmente o dobro 

independentemente de serem homens ou mulheres (Nichols & Brown, 2003).  

Noutro estudo, a prevalência da depressão foi semelhante entre doentes com 

diabetes tipo 2 sem comorbilidades somáticas e pessoas sem diabetes, os 

fatores associados à depressão em populações não diabéticas foram 

semelhantes às das populações com diabetes tipo 2, ou seja, menor 

educação, menos atividade física, mais doenças somáticas, mais queixas 

somáticas subjetivas e maior incapacidade física (Engum et al, 2005). 

 

       II.3.2 Fatores de risco 

Estudos transversais detetaram factores de risco associados a depressão em 

diabetes tipo 2. Uns são inespecíficos e outros específicos (Lloyd et al, 2010).  

Os inespecíficos não diferem dos habituais riscos para depressão em 

indivíduos sem diabetes, ou seja, género feminino, falta de suporte social, 

baixo nível socioeconómico, menos idade, menor escolaridade, 



  34

acontecimentos de vida, ansiedade e hábitos tabágicos (Hermanns et al, 

2005; Katon et al, 2004d; Talbot et al,1999; Peyrot & Rubin,1997).  

Os específicos são relacionados com a diabetes, ou seja, ocorrência de 

complicações tardias (sobretudo a neuropatia), comorbilidades somáticas, 

persistência de mau controlo metabólico, tratamento com insulina, problemas 

com hipoglicemia, impacto funcional da diabetes e distress com a diabetes 

(Peyrot & Rubin, 1997; Talbot et al,1999; Nichols & Brown, 2003; Katon et al, 

2004d; Egede 2005; Power et al, 2005; Hermanns et al, 2005; Aikens et al, 

2009).  

Estudos mais recentes de características prospectivas permitiram estabelecer 

causalidade entre preditores e depressão controlando para a depressão na 

linha de base. Um dos estudos confirmou a importância de ter menos anos 

de idade, menos educação, ser do género feminino, mais comorbilidades e 

pior controlo metabólico no agravamento do risco de apresentar depressão 

no final de 18 meses de seguimento (Fisher et al, 2008). Antecedentes 

depressivos, como sintomas depressivos e depressão major foram preditores 

de depressão futura, sugerindo a cronicidade e recorrência da depressão em 

diabetes tipo 2. Nos doentes com sintomas depressivos sub-clínicos, os 

acontecimentos de vida negativos, o peso excessivo e as dificuldades com o 

controlo metabólico também se associavam a risco de depressão (Naranjo et 

al, 2011).  

O impacto das complicações tardias ficou claro num estudo que utilizou os 

dados do estudo epidemiológico norte-americano National Health Interview 

Survey de 1999, totalizando 1794 indivíduos com diabetes (Egede, 2005). Foi 

detetado um aumento gradual da prevalência de depressão major de 6,7 até 
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17% consoante o número de comorbilidades passasse de 1 para 3 ou mais. 

Estas comorbilidades também produziam um efeito diferencial no aumento da 

prevalência da depressão, sendo menor com a hipertensão que se associava 

a uma prevalência de 9,7%, e valor este aumentando progressivamente com 

a doença cardiovascular (12,6%), artrite crónica (14,2%), acidente vascular 

cerebral (16,1%), doença pulmonar crónica obstrutiva (15,5%) e finalmente 

com doença renal em estado final com 19,8%. Esta associação reflete 

claramente o impacto que a diabetes tem na depressão sobretudo quando 

surgem as complicações tardias (Brown et al, 2006). 

 

 

       II.3.3 Diagnóstico 

A depressão em pessoas com doença somática é habitualmente determinada 

através de três métodos, a saber, o questionário de autoavaliação, 

preenchido pelo próprio e com um valor da pontuação pré-definido a partir do 

qual se considera depressão clínica, a entrevista de heteroavaliação, 

diagnóstica, geralmente padronizada e com resultado de acordo com as 

classificações de estados depressivos aceites internacionalmente, e ainda o 

questionário de heteroavaliação, cuja aplicação é feita por um observador 

com treino específico e com a sua capacidade de cotação aferida e 

uniformizada em relação a outros notadores validados, seguindo a pontuação 

procedimento semelhante ao do questionário de autoavaliação (Creed & 

Dickens, 2007). A entrevista padronizada é considerada o “gold standard” 

para obter a sensibilidade e especificidade do questionário, ou seja, o método 

que define o “caso”, aquele que permite afirmar se um resultado acima de 
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uma determinada pontuação é um verdadeiro positivo (ponto de corte no 

questionário atingido e entrevista com diagnóstico de depressão) ou falso 

(ponto de corte no questionário atingido e entrevista sem itens suficientes 

para diagnóstico), e inversamente nos resultados abaixo do ponto de corte, 

verdadeiros negativos (ponto de corte no questionário não atingido e sem 

diagnóstico por entrevista) ou falsos (ponto de corte no questionário não 

atingido mas com diagnóstico por entrevista). A sensibilidade refere-se à 

proporção de positivos verdadeiros e a especificidade de negativos 

verdadeiros. A sensibilidade é mais útil como instrumento de rastreio para 

detetar os casos verdadeiros no maior número possível, e a especificidade 

tem interesse na clínica, por ser fundamental tentar diminuir a possibilidade 

de falsos negativos (Smith & Smith, 2003).  

Instrumentos destes 3 tipos, ou seja, entrevista e questionários de auto e 

heteroavaliação, têm sido usados para avaliar a depressão em comorbilidade 

com diabetes tipo 2 (Lloyd & Roy, 2013). A entrevista estruturada “The Mini-

International Neuropsychiatric Interview” (MINI) ilustra o primeiro tipo citado 

de instrumento para avaliar estados depressivos e permite fazer o 

diagnóstico de acordo com a DSM IV (Sheehan et al, 1998). A escala “The 

Hospital Anxiety and Depression Scale” (HADS) é um exemplo de um 

questionário de autopreenchimento com pontos de corte que permitem 

determinar graus de gravidade da sintomatologia apurada tanto depressiva 

como de ansiedade. A ausência de sintomas somáticos torna-a 

particularmente indicada em populações com doença médica pois evita a 

sobreposição de sintomas comuns a ambas as doenças, mental e física 

(Zigmond & Snaith, 1983). A escala “Montgomery/Äsberg Depression Rating 
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Scale” (MADRS) é um exemplo do questionário de heteroavaliação com uma 

forma de cotação que também assenta em pontos de corte que definem 

níveis de gravidade. Necessita de aferição entre os entrevistadores para que 

os seus resultados sejam uniformizados e fiáveis (Montgomery & Asberg, 

1979). 

A depressão em diabetes, tal como a depressão em qualquer outro estado 

físico geral, pode decorrer de um efeito direto desse estado físico, ou seja, 

ser considerada uma consequência fisiológica, ou ser mediada pelo impacto 

da doença somática e seu tratamento, que assim adquire o valor de um 

acontecimento de vida desencadeante de depressão (DSM-IV-TR 2002; 

Talbot & Nowen, 2000). Na circunstância de ser um sintoma de um estado 

físico geral, ou seja, no caso presente, da diabetes tipo 2,  o quadro clínico 

depressivo deveria refletir tal condição. Um quadro depressivo “atípico”, de 

preferência específico desta comorbilidade, ou uma associação temporal da 

depressão acompanhando a evolução (início, agravamento, melhoria) da 

diabetes apontaria mais para uma relação direta.  

A segunda possibilidade, a de um efeito indireto, encara a associação da 

diabetes e depressão como reflexo de exigências colocadas pela doença 

somática crónica, nomeadamente pelo impacto representado pelas 

complicações tardias ou por tratamentos mais intrusivos. 

Em relação à hipótese de uma possível “atipia” do quadro depressivo em 

diabetes, aquilo que se verificou foi uma alargada semelhança 

sintomatológica e de evolução entre deprimidos com e sem diabetes 

(Lustman et al, 1992, 1997a).  
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A comparação do perfil sintomatológico da depressão major entre uma 

população de 41 doentes deprimidos com diabetes de ambos os tipos, e 68 

doentes deprimidos sem outra patologia física revelou uma coincidência em 

68% dos sintomas, incluindo sintomas cognitivos e somáticos (Lustman et al, 

1992). O curso da depressão em diabetes demonstrou uma recorrência 

média de 4,8 episódios ao longo de 5 anos, recidiva em 58,3% após um ano 

de remissão de episódio depressivo major index, persistência de sintomas 

em 92% dos casos reavaliados aos 5 anos e maior gravidade dos episódios 

depressivos posteriores se a remissão do episódio índex fosse incompleta 

(Lustman et al, 1997a). Uma evolução deste tipo tem sido largamente 

reconhecida na depressão em indivíduos sem diabetes, com mais de uma 

primeira recorrência em 25% dos casos ao fim de 1 ano e em 60% ao fim de 

5 anos de seguimento, percentagens que aumentam quase para o dobro 

para uma segunda recorrência (Solomon et al, 2000) e sintomas residuais 

com valor preditivo de um pior prognóstico (Fava et al, 2002; Judd et al, 

1998).  

No estudo STAR*D-Sequenced Treatment Alternatives to Relieve 

Depression,  um estudo multicêntrico com mais de 4 000 incluídos para 

estudar a resposta ao tratamento da depressão major mimetizando a prática 

clínica, os doentes com diabetes (sem descriminar tipo) deprimidos 

apresentavam mais sintomas somáticos, como aumento do apetite, astenia e 

lentificação motora, mas menor reatividade do humor e menos problemas 

com  a concentração. O restante quadro clínico e a gravidade da depressão 

foram sobreponíveis (Bryan et al, 2008).  
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Esta forma de depressão mais somatizada aparece com frequência em 

doentes de cuidados primários, aparentemente sem qualquer outra patologia. 

Os sintomas somáticos associados a depressão, como dor lombar, cefaleias, 

tonturas, fadiga, dores nas extremidades, dores abdominais, dispneia, dor 

torácica ou sintomas génito-urinários, tornam mais difícil o diagnóstico correto 

da situação psicopatológica sugerindo amiúde diagnóstico de doença física. 

Por outro lado, é habitual ocorrer tal padrão somático em depressões de 

gravidade mais ligeira, com mais ansiedade, e portanto ainda mais difícil de 

diagnosticar corretamente como uma nosologia psiquiátrica (Aragonès et al, 

2005).  

Num dos primeiros estudos em que se abordou esta questão em diabetes, os 

sintomas atribuíveis a mau controlo metabólico como sede, poliuria, fome, 

hipersudorese, dificuldade de concentração ou fadiga, estavam mais 

associados a depressão do que a valores da HbA1c. Nos doentes com 

diabetes a ocorrência simultânea de uma depressão coloca pois alguma 

incerteza na validade clínica e diagnóstica das queixas somáticas e 

dificuldade em lhes atribuir etiologia correta (Lustman et al, 1988). O doente 

pode associar os sintomas somáticos excessivos a suposta falta de 

autoeficácia quanto ao autocuidado com a diabetes, o que pode ser 

corroborado pelo médico, se não houver deteção de sintomas mais 

específicos da depressão, como o humor e anedonia e alterações cognitivas. 

O eventual desaparecimento das queixas somáticas com o tratamento eficaz 

da depressão poderá reforçar a concorrência da perturbação afetiva para o 

seu aparecimento  (Ciechanowski, 2011).  
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Embora o diagnóstico da depressão em diabetes, possa ter dificuldades por 

sobreposição sintomotalógica ou apresentação somática excessiva, um 

estudo demonstrou que médicos não psiquiatras, nesse caso diabetologistas, 

conseguiram detectar corretamente 68% dos doentes diabéticos com 

depressão major utilizando somente os sintomas clínicos cardinais e os 

sintomas secundários cognitivos e comportamentais e evitando sintomas 

comuns tanto a depressão como a diabetes, como a astenia ou as alterações 

do apetite  (Lustman & Harper, 1987). Num estudo recente, somente os dois 

sintomas cardinais, humor depressivo e anedonia, operacionalizados em 2 

perguntas, “No último mês, esteve frequentemente incomodado por se sentir 

em baixo, deprimido ou pessimista?” e “No último mês, esteve 

frequentemente incomodado por ter pouco interesse ou prazer em fazer 

coisas?” (Whooley et al, 1997), permitiram detetar depressão major em 

doentes com diabetes tipo 2 com um valor preditivo positivo de 69 a 84% 

(Echeverry et al, 2009).  

E se bem que os sintomas somáticos da diabetes possam ser confusos para 

o diagnóstico da depressão, por outro lado, a sua presença em excesso pode 

ajudar na detecção da mesma, como sugere um estudo, no qual os doentes 

com diabetes tipo 1 e 2 deprimidos apresentaram mais queixas de fadiga, 

visão turva, sede, parestesias ou poliúria, mesmo controlando para a 

gravidade da diabetes, a comorbilidade física e a HbA1c (Ciechanowski et al, 

2003).  

Noutro estudo em cuidados primários de saúde, foram apurados os 

resultados de 4168 questionários devolvidos pelos doentes com ambos os 

tipos de diabetes e avaliada a associação entre sintomas de diabetes 
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(parestesias ou frio nas extremidades, poliúria, fome ou sede excessiva, 

astenia, sensação de desmaio, visão turva, sonolência e dores nas 

extremidades) e depressão (enquanto diagnóstico de depressão major ou 

sintomas isolados). Os doentes com depressão major tinham 

significativamente mais sintomas do que os não deprimidos, estando o 

número de sintomas da diabetes diretamente relacionado com o número de 

sintomas da depressão. A depressão major estava mais associada a todos os 

sintomas da diabetes, enquanto que um pior controlo metabólico 

(HbA1c>8%) somente estava a quatro sintomas e ter duas ou mais 

complicações somente a um deles. Em qualquer destes resultados houve 

controlo das outras covariáveis, nomeadamente as que indicavam a 

gravidade da diabetes, como o valor da HbA1c, o número de complicações, a 

duração da diabetes e a intensidade do tratamento (Ludman et al, 2004).  

A questão que remanesce é a possibilidade de nomear estes fenómenos de 

queixas somáticas através de outro constructo, como o de impacto da 

diabetes, ou “burden” ou “distress” da diabetes, e tratá-lo de modo 

diferenciado (Polonsky et al, 1995, 2005; Power et al, 2005; Rubin & Peyrot, 

1999; Talbot et al,1999). Assim, quando doentes com diabetes apresentam 

sintomas álgicos crónicos ou outros sintomas desproporcionados ao estado 

físico de base, ou seja, se o autorrelato subjetivo difere claramente da 

avaliação objectiva do médico, quando têm queixas vagas múltiplas e 

mantidas ou dificuldades pouco claras em lidar com a sua diabetes ou ainda 

quando se apresentam com uso excessivo de serviços de saúde, devemos 

pensar que podem estar deprimidos (Rubin 2005). Será então aconselhável a 

pesquisa de uma depressão através dos sintomas depressivos não 
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somáticos e avaliar o impacto específico da diabetes tipo 2, o “distress” 

associado à diabetes (Rubin 2006, Polonsky et al, 1995, 2005).  

Contudo mantém-se a dificuldade em diagnosticar a depressão major nos 

doentes com diabetes tipo 2, o que somente é conseguido em cerca de 50% 

dos doentes (Li et al, 2009; Katon et al, 2004a). 

 

        

II.3.4 Impacto sobre o controlo metabólico 

A comorbilidade da depressão com diabetes tipo 2 através de variáveis 

biológicas encontra uma expressão clinicamente muito significativa no 

possível agravamento do controlo metabólico.  

Na meta-análise realizada por Lustman et al, 2000a, com 24 estudos 

transversais (os cinco longitudinais avaliados não reuniram condições de 

homogeneidade) abrangendo uma totalidade de 2.817 sujeitos com diabetes 

tipo 1 e 2, ficou provada a associação entre depressão e hiperglicemia, com 

um “effect-size” estandardizado baixo a moderado embora significativo (0.17; 

IC:0.13-0.21), semelhante para ambos os tipos de diabetes e mais acentuado 

nos estudos que utilizaram entrevistas em vez de questionários de 

autopreenchimento para determinar a depressão. Para os autores, um valor 

desta ordem contribui em cerca de 3% na variância do valor da 

glicohemoglobina e a proporção de pessoas com bom controlo metabólico 

aumentaria de 41 para 58%, se houvesse um eficaz tratamento da 

depressão.  

Contudo, outros estudos não revelam esta associação. De Groot et al, 1999, 

numa amostra de 72 doentes com ambos os tipos de diabetes somente 
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encontrou uma associação significativa entre antecedentes de depressão e 

pior controlo metabólico entre os indivíduos com diabetes tipo 1. Para os 

autores tal podia explicar-se pela reserva de insulina endógena dos 

diabéticos tipo 2, colmatando as consequências da depressão. Engum et al, 

2005 não detetou associação entre depressão e HbA1c num estudo 

transversal comunitário realizado com 958 sujeitos. Outro estudo reforçou 

este achado, e somente detectou associação entre depressão e pior controlo 

na diabetes tipo 2 quando o regime terapêutico decorria com insulina e com 3 

ou mais injeções por dia. Os autores puseram como hipóteses para este 

resultado ser maior a possibilidade da depressão afetar a adesão ao 

tratamento se este for mais exigente ou então ser uma população de pessoas 

com diabetes tipo 2 com um reserva muito baixa de insulina endógena e 

portanto com menor tolerância metabólica a qualquer falha da administração 

da insulina (Surwitt et al, 2005).  

Richardson et al, 2008, num estudo prospectivo, com 11525 doentes com 

diabetes tipo 2 seguidos com avaliações trimestrais durante 4.1 anos, 

mostrou haver uma associação mantida entre hiperglicemia e depressão e 

ajustando para vários factores (idade, género, complicações 

macrovasculares) com valores mantidos da HbA1c cerca de 0.13% (P=0.008) 

maiores nos doentes com diabetes tipo 2 e depressão em relação aos que 

não estavam deprimidos.  

Contudo, estudos prospetivos voltam a não encontrar associação entre 

depressão e controlo metabólico.  

Georgiades et al, 2007, estudou esta relação num estudo clinico-

experimental, com grupo de 90 doentes com diabetes, 28 do tipo 1 e 62 do 
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tipo 2, com sintomas depressivos na avaliação inicial e seguidos durante 1 

ano trimestralmente. Os sintomas depressivos foram avaliados por 

questionário e somente 17 participantes tinham uma pontuação suficiente 

para se considerar existir depressão clínica. Os sujeitos foram submetidos a 

terapia cognitivo-comportamental em grupo e as variações dos sintomas 

depressivos e do controlo metabólico foram estudadas diferenciando os dois 

tipos de diabetes. Ao longo dos 12 meses, houve descida dos sintomas 

depressivos, mas não houve alteração no controlo metabólico (valor inicial 

total da HbA1c média=7.6,DP=1.6). Não se registaram também efeitos entre 

sintomas depressivos e controlo metabólico, nem diferenças entre os dois 

tipos de diabetes.  

Noutro estudo com 506 doentes com diabetes tipo 2, seguidos durante 18 

meses, em regime observacional, nem os sintomas depressivos, nem a 

depressão major estavam independentemente associados a HbA1c, 

transversal ou prospectivamente, mas o “distress” com diabetes tipo 2  estava 

positivamente associado a pior controlo em ambas as circunstâncias. Para os 

autores, os sintomas depressivos, e relativamente menos a própria 

depressão major, refletem a experiência negativa do “distress” associado à 

vida com diabetes tipo 2  mas sem alterações do controlo metabólico, ou seja 

os sintomas depressivos covariam com o distress da diabetes (0.48), mas 

provavelmente não naquelas facetas mais relacionadas com o controlo 

metabólico, as quais estão melhor englobadas no constructo do “distress” 

(Fisher et al,  2007). Segundo os autores, essa associação entre controlo 

glicémico e sintomas depressivos, ou depressão major, poderia ocorrer caso 

a duração fosse suficiente para perturbar o controlo da glicemia e decerto por 
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mecanismos diferentes daqueles que o “distress” desencadeia (Fisher et al, 

2010). Dois outros estudos prospectivos não encontraram associação 

positiva entre depressão inicial e controlo glicémico no final do seguimento 

(Nakahara et al, 2006; Ismail et al, 2007). No entanto noutro estudo 

prospetivo e à semelhança do transversal de Surwitt et al, 2005,  houve 

consequências negativas metabólicas da depressão em doentes com 

diabetes tipo 2 e tratados com insulina, controlando para a adesão 

terapêutica. Os autores colocaram a hipótese de mediação por mecanismo 

biológico semelhante ao descrito, reserva baixa de insulina endógena (Aikens 

et al, 2008). 

 

      

II.3.5 Impacto sobre evolução e prognóstico 

A evolução da diabetes sofre influência negativa da depressão através de 

vários indicadores. Avaliações prospectivas colocaram a depressão como um 

factor de risco ou preditivo do aparecimento de complicações tardias. Num 

estudo comunitário ao longo de 7 anos com 2462 indivíduos de idade 

superior a 65 anos, os que apresentaram simultaneamente diabetes tipo 2 e 

sintomas depressivos, mesmo de intensidade subclínica (abaixo do ponto de 

corte para depressão major) tiveram um acréscimo dramático de 

complicações macro e microvasculares, de disfunção nas atividades diárias 

de autocuidados (dieta, exercício e toma de medicação) e da mortalidade em 

relação àqueles que apresentavam alguma das duas condições mórbidas em 

separado (Black et al, 2003). A depressão major foi preditora de um aumento 

na mortalidade em 2,3 vezes num estudo de seguimento por 3 anos de 4154 
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doentes com diabetes tipo 2 e após controlo de outras variáveis (género, 

educação, IMC≥30kg/m2, tabagismo, sedentarismo, terapêutica com 

antidiabéticos ou insulina, complicações) (Katon et al, 2005). Ainda pessoas 

maioritariamente com diabetes tipo 2 e com depressão major mostraram uma 

probabilidade 1.5 a 2 vezes maior de apresentarem 3 ou mais fatores de risco 

cardiovascular do que as que não estavam deprimidas (Katon et al, 2004c). 

Por outro lado, há correlação entre o aumento dos sintomas de depressão e 

a gravidade e número de complicações, como a retinopatia, nefropatia, 

neuropatia, disfunção sexual e doença macrovascular, sem diferenças entre 

os dois tipos de diabetes (de Groot et al, 2001). Num estudo longitudinal a 

associação da depressão major no início com o risco de aparecimento de 

complicações após 5 anos era 36% maior para as complicações 

microvasculares e 24% para as macrovasculares comparando com os não 

deprimidos. Este aumento mantinha-se após ajustamento de variáveis 

potencialmente mediadoras como os estilos de vida saudáveis ou a 

hiperglicemia (Lin et al, 2010). 

Numa amostra comunitária de 4385 doentes na sua maioria com diabetes 

tipo 2 e com valor médio de HbA1c de 7,8% foram avaliados parâmetros de 

adesão terapêutica e hábitos tabágicos. Os doentes com depressão major 

apresentaram dieta com menos vegetais e fruta, mais sedentarismo, 

prevalência dupla de hábitos tabágicos e menor adesão à terapêutica 

farmacológica (antidiabéticos orais, antihipertensores e hipolipemiantes). Não 

houve diferenças significativas em relação à monitorização da glicemia 

capilar e à vigilância dos pés (Lin et al, 2004). A depressão major foi 

associada a deficientes auto-cuidados em diabetes tipo 2, nomeadamente 
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adesão a dieta, exercício físico, auto-vigilância da glicemia capilar e 

terapêutica farmacológica. Esta associação estendia-se aos sintomas 

depressivos que também se relacionavam e de modo contínuo, da menor à 

maior gravidade, com uma diminuição crescente dos comportamentos de 

autocontrolo da diabetes tipo 2  (Gonzalez et al, 2007). Outro estudo 

realizado em cuidados primários, com metodologia semelhante, com 367 

doentes também predominantemente com diabetes do tipo 2, confirmou a 

importância da gravidade da sintomatologia depressiva na menor adesão à 

medicação antidiabética, no exercício físico, e também na qualidade de vida 

e nos gastos totais em serviços de saúde ambulatórios (Ciechanowski et al, 

2000). Egede et al, 2002, numa avaliação de gastos com saúde em pessoas 

com diabetes, independentemente do tipo, detetou que aquelas que estavam 

deprimidas tinham mais consultas e prescrições médicas, e globalmente 

tinham um gasto com saúde 4.5 vezes superior às que não estavam 

deprimidas. 

 

    II.3.6 Tratamento da depressão 

O tratamento da depressão em DM2 tem como principal objetivo a remissão 

parcial ou total dos sintomas depressivos, e como objetivos secundários a 

melhoria de variáveis psicológicas específicas da diabetes, como o “distress” 

e a adaptação, variáveis comportamentais como a adesão terapêutica e 

ainda a variável biológica controlo metabólico. Outro objetivo acessório 

também procurado é a tentativa de esclarecer os possíveis fatores 

moderadores e mediadores deste efeito da intervenção experimental sobre o 

controlo metabólico. Recentemente algumas publicações de revisão e meta-
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análise têm abordado esta área da terapêutica da depressão em diabetes 

(Herpertz & Petrak, 2009; Katon & van der Feltz-Cornelis, 2010b; van der 

Feltz-Cornelis et al, 2010; Markowitz et al, 2011).  

Os estudos experimentais controlados e randomizados na depressão em 

diabetes tipo 2 são de 3 tipos, psicossocial, psicofarmacológico e 

colaboração em Cuidados Primários.  

O tipo psicossocial mais utilizado tem sido a psicoterapia cognitivo-

comportamental. Um ensaio durante um período de 10 semanas, em 51 

doentes com diabetes tipo 2, revelou uma remissão da depressão dos 

doentes tratados com psicoterapia cognitivo-comportamental e educação 

terapêutica (85% versus 27,3% do grupo controlo somente com educação 

terapêutica). O valor da glicohemoglobina não era diferente no fim da 

intervenção terapêutica entre os dois grupos, mas ao fim de 6 meses de 

seguimento tinha diminuído e era significativamente mais baixo no grupo 

experimental, conquanto o valor final da glicohemoglobina permanecesse 

alto, ou seja 9.9%. Paradoxalmente, o autocontrolo da glicemia capilar, 

diminuíra no grupo da psicoterapia durante as 10 semanas da intervenção 

(Lustman et al, 1998). No estudo de Georgiades et al, 2007, houve melhoria 

dos sintomas depressivos com psicoterapia cognitivo-comportamental em 

formato de grupo com 16 sessões, mas sem qualquer impacto no controlo da 

glicemia, que permaneceu inalterado. Ainda nas intervenções psicossociais, 

a psicoterapia de suporte de modelo psicodinâmico foi empregue num estudo 

experimental piloto em 30 doentes com diabetes de ambos os tipos e 

internados por complicações do pé diabético e que também apresentavam 

sintomas depressivos. Houve melhoria destes sintomas e do “distress” com 
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diabetes no grupo experimental. A variação do controlo metabólico não foi 

avaliada (Simson et al, 2008).  

A psicoterapia interpessoal foi apenas uma vez aplicada em pacientes idosos 

deprimidos com diabetes tipo 2, mas como alternativa a um antidepressivo. 

No entanto, foi associada a diminuição da mortalidade (Bogner et al, 2007). 

Voltaremos a abordar a psicoterapia interpessoal mais adiante. 

Numa revisão sistemática e meta-análise, os “effect-size” do tratamento das 

intervenções psicoterapêuticas publicadas foram moderados a grandes para 

a melhoria dos sintomas depressivos e moderados a grandes para a melhoria 

do controlo metabólico (Katon & van der Feltz-Cornelis, 2010b). 

Nas intervenções psicofarmacológicas com desenho randomizado e 

controlado, o primeiro estudo com avaliação de eficácia utilizou um 

antidepressivo tricíclico, a nortriptilina, durante 8 semanas, numa amostra de 

68 doentes com ambos os tipos de diabetes dos quais 28 tinham depressão 

major. Os resultados apontaram para uma melhoria significativa da 

depressão e também melhoria no controlo metabólico proporcional à 

diminuição dos sintomas depressivos, sem relação com alteração do peso ou 

aumento da adesão terapêutica. Este efeito foi contudo contrariado pelo 

efeito directo do antidepressivo sobre a glicemia, que sofreu um acréscimo 

não explicável pelo aumento do peso (Lustman et al, 1997b). Dos 

antidepressivos inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRS), a 

fluoxetina entrou num estudo randomizado com 8 semanas envolvendo 60 

doentes com ambos os tipos de diabetes. Houve redução dos sintomas 

depressivos, maior remissão da depressão, mas com melhoria não 

significativa do controlo metabólico nos doentes tratados com fluoxetina 
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(Lustman et al, 2000b). Outro ISRS, a sertralina, foi usada no tratamento de 

depressão em fase aguda e na prevenção de recorrências. Numa amostra de 

89 doentes com diabetes tipo 2 e deprimidos tratados durante 6 meses, a 

sertralina não demonstrou ser melhor que o placebo na redução dos 

sintomas depressivos. Contudo, a HbA1c diminuiu mais no grupo da 

sertralina (Echeverry et al, 2009). Outro estudo randomizado e controlado a 

12 meses em diabetes tipo 2, a sertralina, após um tratamento de fase aguda 

de depressão major (estudo aberto durante 4 meses) donde foram extraídos 

os doentes com remissão total, provou ser eficaz no prolongamento 

significativo do período sem recorrências. A melhoria significativa no controlo 

metabólico obtida durante a fase de tratamento agudo manteve-se ao longo 

do seguimento de 1 ano, não demonstrando haver alterações (Lustman et al, 

2006). Um estudo piloto com paroxetina em 15 doentes em pós-menopausa e 

diabetes tipo 2 com depressão ligeira não demonstrou diferença entre o 

fármaco e o placebo na melhoria da depressão. O controlo metabólico 

melhorou mais com a paroxetina mas sem significado estatístico (Paile-

Hyvarinen et al, 2003). 

Dois estudos abertos, sem randomização ou controlo, testaram bupropião 

(antidepressivo noradrenérgico e dopaminérgico) e escitalopram. O estudo 

com bupropião foi delineado em duas fases, uma de intervenção aguda de 10 

semanas e outra de seguimento por 24 semanas. Verificou-se uma remissão 

mantida da depressão e da melhoria do controlo metabólico, com redução do 

IMC, da massa gorda total e ainda maior adesão aos autocuidados. Na fase 

aguda inicial,  a diminuição da HbA1c foi predita pelo IMC e pela intensidade 

da depressão. Na fase seguinte de manutenção, a resposta inicial de 
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diminuição da depressão foi preditiva da melhoria do controlo. A adesão 

aumentou mas não foi preditiva do controlo metabólico, o que colocou a 

hipótese de outro processo não detectado justificar a variação no controlo 

metabólico (Lustman et al, 2007). O escitalopram melhorou os sintomas 

depressivos sem alteração significativa do valor da glicohemoglobina numa 

amostra de doentes com diabetes de ambos os tipos (Lustman et al, 2000b). 

Em resumo, tendo em conta sobretudo os estudos com ISRS, os “effect-size” 

do tratamento psicofarmacológico foram moderados para a melhoria dos 

sintomas depressivos e pequenos em relação ao controlo metabólico (Katon 

& van der Feltz-Cornelis, 2010b).  

Por último, os tratamentos baseados no modelo de colaboração em Cuidados 

Primários, têm revelado resultados animadores. O Pathways Study recrutou 

329 doentes com diabetes de ambos os tipos deprimidos de nove Centros de 

Cuidados Primários que foram randomizados para intervenção em cuidados 

em colaboração ou tratamento usual. Os cuidados em colaboração eram 

prestados por enfermeiras em colaboração com o medico de Medicina Geral 

e Familiar e o psiquiatra. Os doentes randomizados para o tratamento do 

Pathways Study podiam optar inicialmente por antidepressivo ou formação 

em Resolução de Problemas e prosseguir com o mesmo ou mudar consoante 

a resposta durante 12 meses. Houve melhoria da depressão no grupo 

experimental em relação ao usual, sem alteração significativa do controlo 

metabólico. A adesão ao exercício físico, dieta, antidiabéticos orais e a 

redução do consumo tabágico não foram globalmente melhorados ao longo 

da intervenção (Katon et al, 2004b; Lin et al, 2006). O estudo Improving Mood 

Promoting Acess to Collaborative Treatment (IMPACT) foi realizado numa 
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população com mais 60 anos num modelo semelhante ao descrito para o 

Pathways Study e com 18 centros de cuidados primários envolvidos. 

Quatrocentos e dezoito doentes com diabetes de ambos os tipos e 

deprimidos entraram no estudo. Os resultados foram semelhantes aos do 

estudo anterior, ou seja, melhoria nos sintomas depressivos sem alteração do 

controlo glicemico e ausência de resposta nos autocuidados da diabetes 

(Williams et al, 2004). Outro estudo em colaboração (PROSPECT) e com 

população idosa (idade média = 70.3 anos) permitiu detetar 123 doentes com 

diabetes que participaram no estudo. O passo inicial consistia na 

administração de citalopram e em alternativa ser submetido a terapia 

interpessoal. O seguimento foi de 5 anos. Os doentes com diabetes 

deprimidos que entraram no estudo tiveram menor taxa de mortalidade 

(Bogner et al, 2007). Num recente estudo em colaboração, com seguimento 

de 12 meses de um grupo experimental e de outro com tratamento usual em 

que participaram 14 Centros de Cuidados Primários foi possível demonstrar a 

melhoria dos sintomas depressivos e de fatores de risco para as duas 

doenças crónicas alvo, a diabetes tipo 2 e a doença coronária. Os doentes do 

grupo experimental, que funcionou em moldes semelhantes ao do Pathway 

Study (Katon et al, 2004b), apresentou melhores resultados no valor da 

glicohemoglobina, LDL colesterol e pressão arterial sistólica, bem como 

menos sintomas depressivos, maior adesão terapêutica e melhor qualidade 

de vida (Katon et al, 2010a). 

Em conclusão, a terapêutica da depressão major em doentes com diabetes 

tipo 2 realça dois aspetos fundamentais. Por um lado, confirma a resposta 

eficaz e efetiva em relação à depressão nesta população de doentes 
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somáticos em estudos bem controlados randomizados com tamanhos de 

efeitos moderados a grandes. Por outro lado, a melhoria esperada do 

controlo metabólico na sequência da diminuição da depressão não aconteceu 

na maioria das intervenções, embora menos nas psicossociais, e 

acentuadamente no mais recente estudo em colaboração (Katon et al, 

2010a). No estudo apresentado por  Lustman et al, 1998 com psicoterapia 

cognitivo-comportamental, o pior valor da HbA1c à partida pode ter justificado 

a melhoria com a intervenção, mas nos restantes não se verificou este dado. 

Algumas variáveis potencialmente mediadoras como a adesão terapêutica ou 

o manejo da diabetes e dos estilos de vida chegaram a variar no sentido 

inverso ao pressuposto (Lustman et al, 1998). De facto, a adesão às 

recomendações sobre dieta e exercício físico somente são cumpridas em 

menos de 40% dos doentes (Rubin 2006) e o tratamento da depressão pode 

não se refletir diretamente numa alteração comportamental mais adaptada 

(Markowitz 2011). O alívio do humor depressivo pode originar uma avaliação 

menos negativa da diabetes e suas consequências e maior despreocupação 

com os autocuidados (Detweiler-Bedell et al, 2008).  

Recentemente, têm surgido tentativas de tratamento integrado da depressão 

e da adesão aos autocuidados. Um exemplo foi efetuado numa amostra 

piloto de 5 doentes com diabetes tipo 2 através da aplicação de terapia 

cognitivo-comportamental modificada para abordar questões específicas da 

adesão. Houve melhoria da depressão em todos os doentes, três reduziram 

significativamente a HbA1c e a maioria dos índices da adesão (Gonzalez et 

al, 2010).   
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II.3.6.1 Interesse da psicoterapia interpessoal no tratamento da depressão 

em diabetes tipo 2 

A  terapia interpessoal foi desenvolvida como um tratamento para a 

depressão, de duração breve e limitada (12 a 16 semanas), tendo como 

objectivos tratar os sintomas depressivos e melhorar o funcionamento 

interpessoal interrompido ou perturbado por problemas com mortes, conflitos, 

mudanças ou ainda dificuldades interpessoais mantidas com isolamento 

social. Esta tipologia de 4 áreas, chamadas áreas problema, vai determinar a 

estrutura específica da intervenção. A área das relações interpessoais é 

fundamental na terapia interpessoal, porque se procura a mudança relacional 

através da melhoria da comunicação ou das alterações nas expectativas face 

aos relacionamentos. Os alvos de intervenção da psicoterapia interpessoal 

são de dois tipos principais. Os conflitos, transições e perdas nas interações 

interpessoais dos doentes são o primeiro tipo. O segundo é o suporte social 

do doente (Stuart, 2008). Por exemplo, um diagnóstico de diabetes mellitus 

que desencadeasse uma depressão caberia na área problema identificada 

como transição de papel, ou seja, passar de saudável a doente. Esta escolha 

por uma área problema específica necessita do envolvimento ativo do doente 

com escolha e aceitação da opção. O trabalho a fazer em psicoterapia teria 

de se focar nos ganhos e perdas, afetos associados, mudanças 

interpessoais, eventuais mudanças nas expectativas em relação aos outros, 

clarificação da comunicação procurando saber o que espera dos outros e os 

outros de si e ser capaz de o dizer claramente.  

Nesta sequência é também objectivo da psicoterapia interpessoal apoiar o 

doente no desenvolvimento de uma rede de suporte social mais alargada ou 
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saber aproveitar melhor aquela que possa existir (Markowitz & Weissman, 

2012). 

O primeiro ensaio da terapia interpessoal para tratamento agudo da 

depressão, controlado e randomizado foi realizado em 1979 (Weissman et al, 

1979) e não houve diferenças entre a melhoria obtida pela terapia 

interpessoal e pela amitriptilina sendo que a terapêutica combinada das duas 

foi melhor que qualquer delas isoladamente. No estudo do National Institute 

of Mental Health – Treatment of Depression Collaborative Research Program 

(Elkin et al, 1989), também para o tratamento agudo da depressão major (não 

psicótica e não bipolar), multicêntrico (N=250), controlado e randomizado, às 

16 semanas as formas ativas de intervenção (terapia interpessoal, terapia 

cognitivo-comportamental ou imipramina) produziram melhoria semelhante 

dos sintomas e do funcionamento global (acima de 50% de remissões).  

Em 1993 a terapia interpessoal é integrada nas guidelines da American 

Psychiatric Association e do Department of Health and Human Services para 

o tratamento agudo da depressão major de intensidade ligeira a moderada. 

Um estudo meta-analítico recente (Cuijpers et al, 2011) com 38 estudos 

incluídos e um total de 4 356 doentes demonstrou que a terapia interpessoal 

é eficaz no tratamento da depressão (Cohen’s d = 0.63) e não 

significativamente diferente de outras terapias psicológicas. A farmacoterapia 

parece ser mais eficaz que a terapia interpessoal e não foi possível averiguar 

se o tratamento combinado será melhor por número insuficiente de estudos.  

Dois estudos prospectivos realizados com doentes deprimidos e doenças 

somáticas crónicas, a saber, doentes sero-positivos (Markowitz et al, 1998) e 

doentes com doença coronária (Lespérance et al, 2007), os resultados de 
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eficácia no tratamento da depressão foram significativos unicamente no 

primeiro. Nos doentes com doença coronária a TIP não foi melhor que os 

cuidados habituais e inferior em relação ao tratamento farmacológico com 

citalopram.  

Em doentes com diabetes tipo 2, o sentimento de conforto em confiar e sentir 

apoio nos outros melhora com a diminuição dos sintomas depressivos 

(Ciechanowski et al, 2005). O afastamento dos outros pode dificultar o regime 

de autocuidado complexo da diabetes, que muitas vezes exige negociação e 

colaboração com a família e os profissionais de saúde, de modo a controlar 

glicémia (Ciechanowski et al, 2001). A terapia interpessoal diminuiu a 

ansiedade e evitamento a par da melhoria da depressão em doentes sem 

diabetes (Ravitz et al, 2008), e, portanto, pode ser útil em doentes com 

diabetes tipo 2 e deprimidos.  
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II.4. ESTADOS DEPRESSIVOS EM DIABETES TIPO 2: ASSOCIAÇÃO  

      BIDIRECIONAL 

II.4.1 Diabetes tipo 2 preditiva de estados depressivos 

Vários estudos têm abordada a incidência de depressão em diabetes tipo 2 e 

quais os fatores associados.   

A associação temporal entre a data índex para diabetes tipo 2 e o 

aparecimento de qualquer tipo de depressão, foi estudada 

retrospectivamente em amostra comunitária composta por 88776 pessoas, 

das quais 31635 tinham diabetes. A incidência de depressão ao longo de um 

período de 4,5 anos foi semelhante entre os dois grupos, controlando para 

idade, género e comorbilidades. A artrite, o acidente vascular cerebral e a 

doença vascular periférica foram associadas ao início da depressão no grupo 

da diabetes (Brown et al, 2006). Os autores acentuam o risco igual para 

desenvolver depressão entre a população sem e com diabetes até ao 

aparecimento de morbilidades sintomáticas, momento em que esse risco 

aumenta para os doentes com diabetes e justifica um rastreio continuado de 

depressão. De facto, os estudos em amostras comunitárias, contrariamente 

àquilo que se passa nos estudos com amostras clínicas, demonstraram uma 

qualidade de vida relativamente alta nas pessoas com diabetes tipo 2 

(Manuel & Schulz, 2004; Maddigan et al, 2005). Esta associação aponta no 

sentido do desenvolvimento da depressão a par do aparecimento de 

complicações tardias, as quais, se correlacionam, tanto em quantidade como 

em intensidade, com o aumento dos sintomas de depressão (De Groot et al, 

2001; Lin et al, 2010). Golden et al, 2008, num estudo prospectivo 

encontraram aumento de 64% na incidência de sintomas depressivos em 
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doentes com diabetes tipo 2 inicial, mas unicamente nos doentes tratados. A 

associação entre glicemia em jejum alterada e diabetes não tratada com 

estados depressivos foi inversa. Em qualquer destes resultados foram 

controlados os fatores sociodemográficos, biométricos, socioeconómicos e de 

gravidade da diabetes. Os autores sugerem o distress com a diabetes tipo 2 

e seu tratamento como um fator que pode causar depressão dos doentes 

com diabetes tipo 2, embora não a explique totalmente. As covariáveis não 

incluíam as complicações crónicas macro e microvasculares.  Pan et al, 2010 

encontraram prospectivamente numa população comunitária exclusivamente 

feminina (enfermeiras), e após 10 anos de seguimento, um aumento de risco 

para depressão de 44%, que diminuía para 29% após controlo de 

comorbilidades, como a hipertensão, hipercolesterolémia, doença coronária 

ou cancro. Quando estratificaram a amostra por três tipos de tratamento da 

diabetes tipo 2, ou seja, sem tratamento farmacológico, tratamento com 

antidiabéticos orais e tratamento com insulina, a associação com depressão 

era máxima com esta última modalidade de intervenção terapêutica, com um 

aumento do risco em 53%, controlando para as covariáveis acima. 

O modelo da diabetes tipo 2 como causa de depressão assenta ainda em 

estudos como os de Palinkas et al, 1991, 2004. No primeiro estudo, com 

adultos ≥ 50 anos, os autores encontraram maior prevalência de sintomas 

depressivos em doentes com diabetes tipo 2 já diagnosticada em relação aos 

doentes que desconheciam ter diabetes (Palinkas et al, 1991). No estudo 

prospetivo que se seguiu ao transversal, os sintomas depressivos foram 

preditores de alterações da glicemia e da incidência de diabetes tipo 2, mas 

nem as alterações da glicemia, nem a diabetes tipo 2 diagnosticada na 
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avaliação inicial se associaram à incidência de sintomas depressivos cerca 

de 8 anos mais tarde (Palinkas et al, 2004).  

Duas hipóteses são habitualmente consideradas para explicar a associação 

entre diabetes tipo 2 e depressão.  A disfunção metabólica que originaria 

sintomas depressivos, ou o “distress” da diabetes. A segunda hipótese 

parece adequar-se mais a estudos como o de Palinkas et al, 2004, no qual 

fica sugerido que é o conhecimento do diagnóstico da diabetes que 

desencadeia sofrimento psicológico e risco para depressão. Resultado afim 

foi encontrado no estudo transversal de Knol et al, 2007, no qual foram 

comparados quanto à prevalência de sintomas depressivos quatro grupos de 

participantes, com glicemia normal em jejum, com glicemia alterada em 

jejum, com diabetes tipo 2 que desconheciam o seu diagnóstico e com 

diabetes tipo 2 e conhecimento do diagnóstico. Comparando com o grupo 

dos que tinham glicemia normal, os que tinha glicemia em jejum alterada e os 

que não sabiam ter diabetes não apresentaram sintomas depressivos. Nos 

que sabiam ter diabetes a probabilidade de apresentar sintomas depressivos 

foi 1.2 vezes mais elevada. Quando as comorbilidades entravam no modelo 

de regressão esta associação deixava de ser significativa ( Knol et al, 2007). 

O “distress” com a diabetes tipo 2 desencadearia depressão pelo 

conhecimento do diagnóstico, pelo tratamento ou ainda quando se 

desenvolviam complicações sintomáticas. 

Numa revisão sistemática e meta-análise com 11 estudos prospetivos, 

Nowen et al, 2010, confirmou o aumento em 25% do risco de incidência da 

depressão em diabetes tipo 2, sendo a probabilidade maior quando o estado 
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depressivo correspondia a diagnóstico de depressão do que quando eram 

detetados sintomas depressivos. 

Mais tarde os mesmos autores procuraram responder, através de uma meta-

análise com 13 estudos de tipo transversal e maioritariamente comunitários, à 

pergunta sobre a prevalência da depressão  em condições diversas de 

metabolismo da glicose, nomeadamente, glicemia normal, glicemia em jejum 

alterada, diabetes tipo 2 não diagnosticada e diabetes diagnosticada. A 

conclusão foi que as pessoas com glicemia em jejum alterada e diabetes tipo 

2 não diagnosticada não tem risco aumentado de prevalência da depressão 

em relação às pessoas com metabolismo normal da glicose ou à população 

geral. Quando comparadas com pessoas com diabetes tipo 2, os sujeitos 

com glicemia em jejum alterada ou diabetes não diagnosticada têm 

significativamente menor risco de ter sintomas depressivos (Nowen et al, 

2011). A hipótese do “peso” psicológico da diabetes parece ser a mais 

demonstrada como mediadora para a diabetes como causa de depressão 

(Talbot & Nouwen, 2000). 

Contudo, noutros estudos, a associação entre estados ou sintomas 

depressivos, não somente se verifica com pessoas com diabetes tipo 2, mas 

engloba outras condições de metabolismo alterado da glicemia.  Integrado no 

“The Hoorn Study” holandês, um estudo de coorte, comunitário, numa 

população idosa (média=69.5; DP=6.3 anos), detetou associação entre 

sintomas depressivos e dois estados metabólicos patológicos, glicemia de 

jejum alterada e diabetes mellitus. Contudo esta associação somente se 

verificava para o género feminino. O género masculino não mostrou 

diferenças significativas entre sintomas depressivos presentes em pessoas 
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com glicemia normal, alteração da glicemia em jejum e diabetes. Contudo, 

controlando para as comorbilidades, nomeadamente as cardiovasculares, e 

os sintomas da diabetes a associação referida diminuía (Adriaanse et al, 

2008). Outro estudo transversal com 4293 homens, veteranos americanos. 

detetou, em relação ao participantes com euglicemia, uma probabilidade de 

prevalência de depressão major de 1.67 vezes maior na diabetes não 

diagnosticada e de 3.82 vezes na diabetes diagnosticada, após controlo das 

variáveis socioeconómicas. Os homens com glicemia de jejum alterada, ou 

seja, glicemia em jejum ≥ 100 < 126 mg/dl, tinham uma probabilidade 

ligeiramente acima daqueles com euglicemia (Gale et al, 2010). 

Outras explicações podem portanto existir, nomeadamente mecanismos 

fisiológicos ainda não esclarecidos. 

 

II.4.2 Estados depressivos preditivos de diabetes tipo 2 

A depressão em diabetes tipo 2 foi naturalmente encarada como 

consequência desta doença somática. Contudo em 1996 é publicado o 

primeiro estudo prospectivo respondendo à hipótese inversa, ou seja, a 

diabetes tipo 2 ser consequência da depressão. Com este estudo, a hipótese 

de uma associação temporal entre depressão e diabetes tipo 2 foi claramente 

admitida, embora já em 1684, Thomas Willis, um médico inglês, tivesse 

escrito sobre a diabetes: “Sadness, or long sorrow...and other depressions 

and disorders of the animal spirits, are used to generate or foment this morbid 

disposition” (citado em Eaton et al, 1996). O diagnóstico de depressão major 

parecia ser independente e ocorrer anos antes do diagnóstico da diabetes 

tipo 2, pelo que foi considerado um factor de risco para o aparecimento desta 
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última. O estudo prospectivo epidemiológico e com um seguimento durante 

13 anos de 1715 indivíduos, detectou 7.9% novos casos de diabetes tipo 2 

nos participantes que apresentavam depressão major no início no 

seguimento, contra 5% no grupo que não estava deprimido à partida. O 

aumento do risco para desenvolver diabetes era de 2,2 vezes maior nos que 

tinham um diagnóstico de depressão major na avaliação inicial, mas não 

qualquer outro quadro depressivo menos grave [IC 95% 0.90-5.55 (P<0.1)] 

(Eaton et al, 1996). Noutro estudo prospectivo comunitário com 2764 

indivíduos do género masculino seguidos durante 8 anos, os resultados 

foram semelhantes, com um aumento do risco de 2,8 vezes para os 

participantes com um valor moderado a grave de sintomas depressivos 

controlando para variáveis confundentes tais como IMC, hábitos tabágicos, 

consumo de álcool, comorbilidades  ou antecedentes familiares de diabetes 

tipo 2 (Kawakami et al, 1999). Um estudo prospectivo com 72178 enfermeiras 

ao longo de 4 anos encontrou também um aumento do risco de 2,2 vezes 

quando havia sintomas depressivos à partida e controlando também para 

covariáveis múltiplas como sedentarismo e antecedentes familiares de 

diabetes (Arroyo et al, 2004). Carnethon et al, 2003a, detectou um aumento 

de incidência de diabetes nos indivíduos de uma amostra comunitária (n = 

6190) com número mais elevado de sintomas depressivos inicialmente e 

seguidos durante 15,6 anos. Este risco triplicava entre o subgrupo menos 

instruído (nível socio-económico mais baixo) e anulava-se quando tinham 

uma escolaridade correspondente ao ensino secundário. Qualquer destes 

estudos controlou outros factores de risco habitualmente associados ao 

aparecimento de diabetes, nomeadamente o IMC, os antecedentes familiares 
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de diabetes e o sedentarismo. Golden et al, 2004, replicou o estudo anterior, 

também realizado numa população comunitária com 11 615 participantes. Os 

indivíduos com sintomas depressivos que atingiam o valor correspondente ao 

quartil superior da escala na avaliação inicial apresentaram um aumento de 

31% no risco de incidência de diabetes tipo 2 após seguimento de 6 anos, 

controlando para fatores sociodemográficos, metabólicos e comportamentais. 

Outro estudo epidemiológico de coorte longitudinal num período de cerca de 

10 anos, numa população comunitária com 65 ou mais anos de idade (n = 

4681), também demonstrou o aumento da incidência da diabetes tipo 2 nas 

pessoas com sintomas depressivos (risco relativo de 1,5), controlando para 

factores de risco habituais e ainda proteína C reativa e antidepressivos. Os 

sintomas depressivos associadas à maior incidência de diabetes foram 

divididos de acordo com 3 possibilidades, ou seja, elevado número à partida, 

aumento ao longo do estudo ou manutenção em níveis significativos durante 

o seguimento. Os riscos relativos foram de 1.6 para sintomas elevados 

inicialmente, 1.5 para aumento dos sintomas durante o seguimento e 1.5 para 

nível elevado e mantido de sintomas depressivos, e mesmo ajustando para 

variáveis sociodemográficas, biométricas, comportamentos saudáveis, 

proteína C reativa e valor da glicohemoglobina inicial, a associação manteve-

se significativa, embora mais atenuada. Estes resultados sugerem outro 

mecanismo não comportamental responsável pela incidência aumentada da 

diabetes tipo 2. Os antidepressivos não se associaram a maior 

desenvolvimento de diabetes (Carnethon et al, 2007). Engum et al, 2007, 

encontraram um risco aumentado para diabetes tipo 2 de 51% ao fim de 10 

anos em 37 291 doentes com ansiedade e depressão iniciais, e embora o 
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controlo de covariáveis sociodemográficas, hábitos de vida, metabólicas e 

clinicas reduzissem o valor de risco aumentado, não impediam que 

continuasse significativo. Outro estudo prospetivo epidemiológico realizado 

durante 23 anos encontrou um risco relativo de 1.62  para a incidência de 

diabetes tipo 2 em pessoas que apresentavam previamente depressão. Este 

aumento de 62% era independente dos efeitos do dados sociodemográficos, 

IMC, estilos de vida não saudáveis, características da rede social ou 

antecedentes familiares de diabetes tipo 2. O risco de associação entre 

depressão e diabetes aumentava quatro vezes nos participantes com menor 

escolaridade, enquanto que a maior escolaridade anulava o referido risco. 

Antidepressivos não estavam associados a aumento do risco para diabetes. 

Neste estudo manteve-se a questão do mecanismo responsável de relação 

entre depressão e diabetes tipo 2, embora fosse sugerido que a integração 

social fosse um mecanismo protetor (Mezuk et al, 2008b). Também num 

estudo retrospectivo, caso-controlo, com duração de 8 anos, o aumento do 

risco para diabetes tipo 2 foi de 23% na faixa etária 20-50 anos, ajustando 

para género e frequência de consultas ao médico generalista no ano anterior 

à data índex (Brown et al, 2005).  

Golden et al, 2008, num estudo em que avaliou o efeito bidirecional entre 

depressão e diabetes tipo 2 numa mesma amostra comunitária seguida ao 

longo de cerca de 3 anos, demonstrou o aumento do risco de 21% na 

incidência de diabetes tipo 2 nos participantes com sintomas depressivos à 

partida. Covariáveis sociodemográficas, biométricas (IMC), metabólicas 

(lipidemia, pressão arterial, insulinemia), inflamatórias (interleucina 6 e 

proteína C reativa) e socioeconómicas (escolaridade, rendimento anual) não 
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explicaram esta associação. Contudo a associação deixou de ser significativa 

quando o modelo incluiu os hábitos não saudáveis de vida (hábitos tabágicos 

e alcoólicos, calorias diárias ingeridas, atividade física). Esta associação foi 

independente de covariáveis como marcadores inflamatórios, a interleucina 6 

e a proteína C reativa, que contudo estavam positivamente associados a 

depressão na linha de base. 6111 indivíduos com 50 ou mais anos foram 

seguidos durante quase 4 anos num estudo comunitário. O risco relativo de 

surgir diabetes após detecção de sintomas depressivos foi 1.62, controlando 

para dados sociodemográficos, nível socioeconómico, comorbilidades, IMC e 

comportamentos saudáveis. Os antidepressivos não  explicaram esta 

associação. O efeito dos sintomas depressivos na diabetes tipo 2 foi 

comparável, embora menos, ao do exercício físico. Mais uma vez os autores 

voltaram-se para mecanismos como o baixo peso ou biológicos para tentar 

explicar a associação (Demakakos et al, 2010). Campayo et al, 2010 num 

estudo prospetivo comunitário de 5 anos em população idosa (≥ 55 anos) 

encontrou um aumento da incidência de diabetes tipo 2 associado a 

depressão ligeira (risco relativo = 1.66), a depressão não tratada (risco 

relativo = 1.83) e depressão persistente (risco relativo = 2.09). O tratamento 

com antidepressivos não se associou com risco de maior incidência de 

diabetes. O aumento da incidência da diabetes tipo 2 também se verificou 

numa amostra de enfermeiras seguidas durante 10 anos que apresentaram 

sintomas depressivos com maior intensidade, diminuindo o valor desta 

associação de 42 % para 17% quando eram controlados os hábitos 

saudáveis, nomeadamente o exercício físico, e o IMC. Contudo, a 

permanência desta associação aponta para um efeito direto da depressão na 
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incidência da diabetes tipo 2 independente da adiposidade e da atividade. A 

análise deste efeito estratificando a amostra por participantes com sintomas 

depressivos, com depressão diagnosticada por médico mas não medicada e 

com depressão medicada com antidepressivos,  encontrou um aumento da 

incidência de diabetes tipo 2 unicamente nesta ultima condição clínica. Os 

antidepressivos inibidores da recaptação seletiva da serotonina ISRS 

estavam associados a 19% de aumento de risco para aparecimento de 

diabetes tipo 2, enquanto que os outros antidepressivos (nomeadamente os 

tricíclicos) apresentavam um valor de 25%. Esta associação deixava de ser 

significativa quando se introduzia o efeito do IMC, sugerindo a possibilidade 

de mediação através da adiposidade (Pan et al, 2010).  

Uma exceção à tendência que tem vindo a ser descrita ocorreu num estudo 

prospetivo realizado por Saydah et al, 2003, durante 9 anos numa amostra 

comunitária com 8870 participantes. À partida, comparando com os 

indivíduos sem sintomas depressivos, o risco relativo de incidência de 

diabetes tipo 2 era significativamente maior naqueles que tinham um nível 

alto e médio de sintomas depressivos, respetivamente 39 e 22%. Contudo, 

controlando para os fatores sociodemográficos, idade e género, esta 

associação deixava de ser significativa, o que ainda mais se acentuava 

quando a educação, o IMC e o exercício físico entravam no modelo preditivo. 

Estes resultados mantinham-se mesmo estratificando para o peso normal, 

pré-obesidade e obesidade (Saydah et al, 2003). 

Em resumo, vários estudos prospectivos encontram associação entre 

depressão inicial e incidência de diabetes tipo 2 posteriormente. Alguns 

controlaram para IMC e comportamentos saudáveis (tabaco, álcool, exercício 
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físico, dieta), não encontraram mediação entre depressão e diabetes tipo 2, e 

portanto não explicaram essa associação  (Carnethon et al, 2003a; Golden et 

al, 2004; Arroyo et al, 2004; Engum 2007; Carnethon et al, 2007; Mezuk et al, 

2008a). Outros estudos verificaram algum tipo de efeito. Golden et al, 2008 

encontrou mediação parcial da associação depressão diabetes através dos 

estilos de vida saudáveis, Everson-Rose et al, 2004 encontra uma mediação 

pelo perímetro abdominal numa amostra somente com género feminino e 

Saydah et al, 2003 reproduz estes resultados  com fatores 

sociodemográficos, biométricos e exercício físico. Em qualquer destes 

estudos o risco entre depressão e diabetes tipo 2 deixou de ser significativo.  

O nível socioeconómico tem sido associado a aumento da incidência destas 

duas doenças, depressão e diabetes tipo 2 em populações comunitárias e em 

estudos prospetivos (Kosidou et al, 2011; Dinca-Panaitescu et al, 2012), 

mesmo controlando para comportamentos de risco (ausência de atividade 

física e obesidade). Não será de admirar que Carnethon et al, 2003a, tenha 

demonstrado o efeito protetor do nível socioeconómico mais elevado na 

diminuição da incidência da diabetes após depressão.  

Por outro lado, sobre a mediação pelos antidepressivos na incidência da 

diabetes tipo 2, vários autores não encontraram resultados afirmativos 

(Everson-Rose et al, 2004; Carnethon et al, 2007; Mezuk et al, 2008b; 

Campaio et al, 2010). No entanto, no estudo de Pan et al, 2010, houve 

aumento da incidência de diabetes tipo 2 nos participantes com depressão e 

tratados com antidepressivos, mas que se anulava com o efeito do IMC. 

Anderson et al, 2009, encontraram também associação entre uso prolongado 

(>2 anos) de antidepressivos em doses moderadas a altas e incidência de 
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diabetes tipo 2, mas num estudo retrospetivo. O aumento do risco foi 

significativo na amitriptilina, fluvoxamina, paroxetina e venlafaxina. Noutro 

estudo, desta vez prospectivo com 2.3 anos em média por doente, numa 

população composta por 3187 participantes obesos e com glicemia de jejum 

alterada, os sintomas depressivos na linha de base não foram associados a 

maior incidência de diabetes tipo 2, mas antidepressivos como os ISRS e os 

ISRSN foram associados, independentemente do aumento de peso. Dos três 

braços do estudo, ou seja, alteração do estilos de vida e 850 mg de 

metformina, alteração de hábitos de vida e placebo, e somente alteração de 

estilos de vida, a metformina revelou ter um efeito protetor sobre o efeito dos 

antidepressivos (Rubin et al, 2008).  

Por fim referir as duas meta-análises realizadas. Knol et al, 2006, numa meta-

análise envolvendo 9 estudos prospectivos que decorreram até 2005, 

concluíram que os adultos deprimidos ou com sintomas depressivos severos 

tinham um aumento de 37% no risco de desenvolvimento futuro de diabetes 

tipo 2. A heterogeneidade dos estudos não foi explicada por ausência de 

detecção de diabetes não diagnosticada à partida, método de diagnóstico da 

diabetes, risco global basal de diabetes ou duração do seguimento. Mezuk et 

al, 2008a, 18 estudos prospectivos foram avaliados, 13 determinando o risco 

de ocorrer diabetes tipo 2 em relação à depressão com um risco relativo 

global de 60% [1.6 (IC 95% 1.37 -1.88)] e 7 estudos investigando o risco de 

aparecer depressão em doentes com diabetes tipo 2 e que correspondeu a 

risco relativo global de 15% [1.15 (IC 95% 1.02-1.30)].  
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II.4.3 Modelos fisiopatológicos da associação Diabetes tipo 2 e Estados 

        Depressivos 

 

II.4.3.1 Modelos fisiopatológicos dos estados depressivos 

O processo fisiopatológico da depressão tem sido estudado através de 

alguns modelos e mediadores que interagem e se completam entre si.  

O sistema neuroendócrino, sistema nervoso autónomo e o sistema imunitário 

são mediadores da adaptação às dificuldades quotidianas. Este processo 

chama-se alostase, ou seja, manter o equilíbrio através da mudança. Se este 

processo se prolonga para além da recuperação do equilíbrio, pode originar 

consequências por desgaste. Chama-se sobrecarga alostática, traduz o 

preço do excesso adaptativo e está associado ao envelhecimento (McEwen 

2003). A etiopatogenia da depressão major está associada à resposta do 

“stress”, e portanto à alostase e à sobrecarga alostática. Também a diabetes 

tipo 2 pode relacionar-se com a sobrecarga alostática. Por exemplo, o 

número de acontecimentos de vida nos últimos 5 anos foi positivamente 

relacionado com a prevalência de diabetes tipo 2 recém diagnosticada (Mooy 

et al, 2000). 

Uma breve descrição dos mecanismos biológicos relativos à comorbilidade 

depressão e diabetes tipo 2 é descrita abaixo. 

O modelo das monoaminas (serotonina, noradrenalina e dopamina) é 

sobretudo conhecido por via indireta pelas respostas clínicas à atuação dos 

fármacos cuja dinâmica é conhecida previamente quanto aos 

neurotransmissores envolvidos. Contudo a efetividade dos antidepressivos é 

somente de 60-65% e a resposta ao placebo de 40% (Henn & Vollmayr, 
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2004). Uma via de metabolismo do triptofano (precursor da serotonina) 

cerebral tem sido apontada como citotóxica pela produção de ácido 

quinolínico, agonista dos receptores glutamatérgicos do tipo NMDA (N-metil 

D-Aspartato), na microglia e diminuição da serotonina disponível com efeito 

depressivo. Esta via é ativada pelas citoquinas inflamatórias através do 

enzima indoleamina 2,3 dioxigenase – IDO (Dantzer et al, 2011). Face à 

associação das citoquinas com a diabetes tipo 2, nomeadamente através da 

obesidade, o mecanismo descrito é um candidato para a explicação da 

comorbilidade depressão e diabetes.  

O modelo neuroendócrino assenta no achado frequente (cerca de 60%) de 

hiperatividade do eixo hipotalamo-hipófise-supra-renal com resistência à 

retroação negativa da hipercortisolémia na depressão (Kaestner et al, 2005; 

Gillespie & Nemeroff, 2005). As citoquinas podem influenciar a resposta do 

eixo hipotalamo-hipófise-supra-renal através da inibição da ação dos 

receptores glucocorticoides e interferindo com a resposta de retroação 

negativa deste eixo (Miller et al, 2009). Esta alteração contribui para a 

insulinoresistência e disfunção das células beta pancreáticas (Björntorp et al, 

1998; Musselman et al, 2003, 2007). Em dois estudos, realizados em doentes 

com depressão sem diabetes, a sensibilidade à insulina aumentou após 

terapêutica farmacológica bem sucedida da depressão major (Okamura et al, 

2000; Weber-Hamann et al, 2006), mas noutro, com uma amostra somente 

do género masculino, tal associação não se verificou (Lawlor et al, 2005). Em 

doentes com diabetes tipo 2 não foi detetada correlação (rs = 0.007, p < 

0.942) entre sintomas depressivos e insulino-resistência numa amostra com 
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541 participantes e sem diferenças entre homens e mulheres (Adriaanse et 

al, 2006).   

O modelo estrutural tem sido estudado diretamente através de imagiologia 

estática e funcional com demonstração de hiperactividade da amígdala, 

hipotrofia do hipocampo e hipofunção do córtex pré-frontal. Indirectamente as 

funções atingidas podem ser detetadas por testes neuropsicológicos 

(memória, atenção/concentração e função executiva) (Gallagher et al, 2007; 

Porter et al, 2003). Ao nível celular verifica-se perda de sinapses e atrofia de 

dendritos por modulação da neuroplasticidade neuronal com vários 

mecanismos possíveis, ou seja, hipercortisolémia mantida, excesso de 

citotoxicidade por produção de glutamato ou ainda diminuição da 

neurogénese por falta de neurotrofinas como o Brain Derived Neurotrophic 

Factor - BDNF (Pittenger & Duman, 2007; Krabbe et al, 2007).  

A disfunção do sistema nervoso autónomo avaliada através da frequência 

cardíaca elevada e da variabilidade da frequência baixa foi associada 

prospetivamente à incidência de diabetes tipo 2 em 8.3 anos do estudo 

(Carnethon et al, 2003b). A disfunção autonómica e a inflamação são 

mediadores do aumento de risco de morte por doença cardio-vascular 

associado à depressão numa população idosa ao longo de 15 anos ( Kop et 

al, 2010). 

 

II.4.3.2 Obesidade, inflamação, diabetes tipo 2 e depressão 

O modelo inflamatório decorre do estudo de situações como a maior 

prevalência de depressão na doença física crónica, sobretudo se está 

presente o componente inflamatório. Está descrita a melhoria da depressão 
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comórbida com doenças inflamatórias com tratamento com anti-inflamatórios 

como o etanercept (Tyring et al, 2006), antagonista da citoquina TNF- α (ou 

ainda pela indução de sintomas sobreponíveis à depressão (“sickness 

behaviour”) por administração terapêutica de citoquinas pró-inflamatórias (exº 

interferão alfa IFN-α). (Lotrich et al, 2007). Os sintomas do “sickness 

behaviour” como falta de prazer, anorexia, alterações cognitivas, menor 

libido, fadiga, inibição psico-motora, alterações do sono ou aumento das 

queixas dolorosas, sobrepõem-se parcialmente aos da depressão (Capuron 

& Dantzer, 2003). O “sickness behaviour” surge em situações infecciosas, 

tumorais, auto-imunes e de destruição tecidular, e ainda se associa a baixo-

peso no nascimento, envelhecimento, hábitos tabágicos, inatividade ou 

acontecimentos de vida, obesidade ou processo aterosclerótico (Pickup 

2004).  

As citoquinas são componentes do sistema imunitário inato e podem ser pró-

inflamatórias (interleucinas IL-1β, IL-6, IFN-α, TNF-α) ou anti-inflamatórias 

(IL-1Ra, IL-4) com uma ação central e periférica (Schiepers et al, 2005). As 

citoquinas são indutoras de insulino-resistência, aumento da permeabilidade 

capilar, dislipidemia, hipercortisolemia, aumento da obesidade visceral e do 

estado de coagulação. 

É difícil apartar o modelo etiopatogénico da diabetes tipo 2 do constructo do 

síndrome metabólico e do seu descritor major, a obesidade central, 

operacionalizado através da medição do perímetro abdominal (International 

Diabetes Federation, 2005b). O modelo inflamatório neste contexto pode bem 

corresponder a um processo comum que liga obesidade, inflamação, 

diabetes tipo 2 e depressão. 
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Nas pessoas obesas, o tecido adiposo visceral sofre um processo de 

inflamação de mecanismo ainda não completamente claro, o qual após 

iniciado é potenciado por diversas células do tecido adiposo e hepático, como 

os macrófagos, estendendo-se depois ao músculo esquelético. Este estado 

pró-inflamatório desencadeado pelas citoquinas/adipoquinas, sobretudo a IL-

6 (Pradham et al, 2007), será responsável pela indução de insulino-

resistência e compromisso da transdução celular do sinal da insulina, 

diminuindo a ação desta hormona (Maury & Brichard, 2010). O estado de 

hiperglicemia e hiperinsulinismo consequentes contribuem para a 

continuação da potenciação desse estado pró-inflamatório e do processo 

oxidativo celular entretanto posto em movimento e que aumenta a apoptose 

das células β pancreáticas. O desenvolvimento para diabetes tipo 2 mantém 

este estado pró-inflamatório com formação de produtos oxidativos 

mitocondriais ativos (Stuart & Baune, 2012). Este estado pro-inflamatório 

também tem sido descrito para a depressão (Capuron & Dantzer, 2003; 

Schiepers et al, 2005) e a associação entre estados depressivos e obesidade 

está bem demonstrada. Numa meta-análise recente com 18 estudos 

prospetivos, a obesidade aumentou o risco de incidência de depressão em 

55% e, por sua vez, a depressão em 58% a probabilidade de aparecimento 

de obesidade (Luppino et al, 2010). A Síndrome Metabólica apresenta uma 

associação bidirecional com a depressão em ambos os géneros e em 

amostras comunitárias e clínicas sugerindo uma sobreposição de mediadores 

fisiopatológicos (McIntyre et al, 2007, 2009).  
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II.5. ESTADOS DEPRESSIVOS EM DIABETES TIPO 2 E RELAÇÃO COM 

ADAPTAÇÃO PSICOLÓGICA, “DISTRESS” E ANSIEDADE  

 

A adaptação à doença crónica compreende elementos emocionais, cognitivos 

e comportamentais. A regulação da afetividade negativa e positiva, o 

desempenho contingente a exigências colocadas pelo tratamento, a 

manutenção da funcionalidade quotidiana individual, laboral e social, a 

reformulação de crenças sobre saúde e doença, a gestão de expectativas 

sobre si próprio, sobre os outros e sobre o sentido da vida, são questões 

colocadas a alguém com doença crónica (de Ridder et al, 2008; Sharpe & 

Curran, 2006; Stanton et al, 2007; Fisher et al, 2001).  

Em diabetes tipo 2, as emoções negativas ocorrem com uma prevalência 

superior àquela que se verifica em populações sem diabetes. Numa amostra 

de 1029 doentes, com uma duração da diabetes de 11 anos, 66% a fazer 

insulina e um controlo razoável (HbA1c média=7%), foram avaliadas as 

atitudes e as reações a vários aspetos relacionados com a doença. O 

impacto da doença era maior em doentes com doença mais prolongada, pior 

controlo metabólico, do género feminino e a fazer insulina. O início da 

insulina representava um ponto de mudança com maior adoção de 

comportamentos saudáveis e reconhecimento da maior gravidade da 

diabetes. O momento do diagnóstico motivou ansiedade em 30%, medo em 

13%, zanga em 4% e sentimento de injustiça em 12% (Mosnier-Pudar et al, 

2009). No entanto, estas reações de adaptação, e nomeadamente aquelas 

com ansiedade, tem uma duração limitada no tempo e desvanecendo-se com 

a melhoria clinica obtida pelo tratamento da diabetes (Adriaanse et al, 2004; 
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Power, 2009). As emoções negativas associadas ao traço, nomeadamente a 

afetividade negativa, conceptualmente afim à ansiedade e ao neuroticismo 

(Martin, 2005), foram associadas em diabetes tipo 2 a pior controlo 

metabólico (Lustman et al, 1991). Contudo, nem sempre as emoções 

negativas relacionadas com o traço se associam a consequências negativas 

para os doentes com diabetes tipo 2.  Por exemplo, a ansiedade pode ter 

consequências positivas ou negativas para um doente com diabetes tipo 2 

consoante o estado da doença. Antes do diagnóstico facilita a sua detecção 

mais precocemente, pela maior procura de cuidados médicos motivados pela 

preocupação e aumento da possibilidade de detecção da doença (Hall et al, 

2008). Após o diagnóstico está associado a pior qualidade de vida (Hall et al,  

2009). A relação da ansiedade com o agravamento do controlo glicémico  foi 

detetada sobretudo quando a ansiedade se torna clínica (Anderson et al, 

2002). 

O neuroticismo pode ser prejudicial ou protetor em relação à saúde. Pessoas 

pessimistas e angustiadas, com tendência ao ressentimento, podem ter 

menor adesão terapêutica, mais perturbações homeostáticas, menos suporte 

social e maior risco de desenvolverem estilos de vida prejudiciais. Pelo 

contrário, noutras pessoas o neuroticismo torna-as mais vigilantes e 

cumpridoras de regras e de práticas de vida saudável (Friedman, 2008; Lane 

et al, 2000).  

O  peso (“distress”) com a diabetes é um importante componente da 

qualidade de vida de um doente com diabetes tipo 2 (Rubin & Peyrot, 1999) e 

representa uma avaliação de “distress” emocional específico. O “distress” 

com  diabetes corresponde ao impacto da diabetes na dimensão emocional, 
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relação com o médico, adaptação ao tratamento e relacionamento 

interpessoal geral. Instrumentos como os questionários Problems Areas in 

Diabetes Survey – PAID (Polonsky et al, 1995), Distress Diabetes Scale – 

DDS (Polonsky et al, 2005), Diabetes Symptom Checklist-Revised 

(Grootenhuis et al, 1994; Arbuckle et al, 2009) e ATT39 Psychological 

Adjustment to Diabetes (Dunn et al, 1986) têm sido usados na avaliação do 

“distress” com a diabetes. O questionário ATT39 original permitiu a obtenção 

de seis subescalas, a saber, “stress” com a diabetes, “coping”, alienação-

cooperação (técnico de saúde e pessoa com diabetes), convicção mórbida e 

tolerância à ambiguidade (Dunn et al, 1986). O ATT39 demonstrou ter 

capacidade preditora do controlo metabólico, em particular a sua subescala 

do “coping” disfuncional. Um questionário mais reduzido de 19 itens foi 

extraído do original e denominado “Integração da diabetes” reunindo num 

único fator o núcleo de questões com mais “peso” nesse conceito adaptativo 

(Welch et al, 1996). A covariância entre os valores de “distress” com a 

diabetes detetados por estes instrumentos é a regra. Por exemplo, a 

adaptação psicológica à diabetes medida pela ATT19 partilha com o 

“distress” da diabetes medido com a PAID uma sobreposição considerável. 

Explicou 48% da variância desta última num estudo feito numa população 

com diabetes de ambos os tipos (Welch et al, 1997). Por análise factorial do 

questionário ATT39 (versão portuguesa) aplicado numa amostra de doentes 

com diabetes de ambos os tipos, obtivemos um questionário de 18 itens que 

tinha 15 itens do ATT19 e também replicava em larga medida o núcleo 

central do ATT39 (Gois et al, 2006). O valor do alfa de Cronbach foi de 0.82 e 
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correlacionou-se com o controlo metabólico (coeficiente de Pearson = -.205; 

p<0.05). 

Uma integração satisfatória da diabetes reflete-se, por exemplo, na 

esperança de ter uma vida normal, não sentir que houve mudanças na 

personalidade por ter diabetes, não encarar a diabetes como o pior que lhe 

aconteceu na vida ou não sentir uma condenação a ter de viver com uma 

doença crónica (Gois et al, 2006). Por outro lado, as dimensões relacionadas 

com “distress” específico da diabetes associam-se naturalmente ao “distress” 

não específico e nomeadamente aos sintomas depressivos sub-clínicos e à 

própria depressão clínica (Pouwer et al, 2005; Gois et al, 2010). A correlação 

entre “distress” específico da diabetes tipo 2 e sintomas depressivos e 

depressão clínica foi significativa e respetivamente de 0.48 e 0.16 (Fisher et 

al, 2007). Embora “distress” com diabetes, sintomas depressivos e depressão 

clínica abranjam fenómenos afins, há diferenças qualitativas que são visíveis 

na associação com variáveis de adesão terapêutica e metabólicas na 

diabetes tipo 2.  

O “distress” com diabetes tem sido a dimensão psicológica mais associada a 

marcadores comportamentais e biológicos, nomeadamente, autocontrolo, 

adesão terapêutica, dieta, exercício físico (Fisher et al, 2007; Delahanty et al, 

2007; Welch et al, 1997; Polonsky et al, 1995) e controlo glicémico (Fisher et 

al, 2010; Nichols et al, 2000; Delahanty et al, 2007; Polonsky et al, 1995). Por 

regime terapêutico, o “distress” é mais elevado nos doentes com diabetes 

tipo 2 a fazer insulina em relação aos que fazem antidiabéticos orais ou 

somente dieta (Delahanty et al, 2007). Como vimos acima, a terapêutica com 

insulina associou-se a depressão tanto transversal como prospetivamente 
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(Power et al, 2005; Pan et al, 2010). No estudo prospetivo durante 18 meses 

realizado por Fisher et al, 2008 em 506 doentes com diabetes tipo 2, o 

“distress” com diabetes e os sintomas depressivos tiveram um aumento de 

prevalência inicial, respetivamente de 18% e 22.6%, para 29.2% e 34.4%, no 

final dos 18 meses, o que equivaleu a um aumento de mais de 60%. Ao longo 

do seguimento, tanto o “distress” com a diabetes como os sintomas 

depressivos foram 60% e 110% mais persistentes que a depressão major. A 

associação com a hiperglicemia existia transversalmente como o “distress” e 

os sintomas depressivos, mas não com a depressão major. Contudo 

prospectivamente somente o “distress” predisse a variação da 

glicohemoglobina ao longo do tempo (Fisher et al, 2010). O peso emocional 

das complicações tardias, acontecimentos de vida negativos, “stress” 

quotidiano crónico, as dificuldades no manejo da dieta e do exercício físico e 

antecedentes recentes de depressão são preditores do “distress” específico 

da diabetes (Fisher et al, 2009). Ou seja, também o stress derivado da 

ocorrência de acontecimentos de vida negativos sem relação com diabetes 

aumenta o desgaste provocado pelo mau controlo metabólico e pelas 

complicações crónicas com aumento do “distress” específico (Fisher et al, 

2009). Existe uma provável bidirecionalidade entre “distress” com diabetes e 

o controlo metabólico, ou seja, quando um doente tem mau controlo 

desencadeia “distress” e quando este aumenta reflete-se na deterioração do 

controlo da glicemia, persistindo a associação entre ambos 

longitudinalmente.  

Os sintomas depressivos sub-clínicos podem ser encarados como medida de 

“distress” geral covariando com o “distress” específico da diabetes (Fisher et 
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al, 2007). A sua associação com depressão clínica é também parcial, mesmo 

quando se utiliza um ponto de corte nos questionários para considerar existir 

depressão major. Ou seja, nem todos os indivíduos com depressão major por 

questionário tem depressão major por entrevista clínica. Em doentes sem 

diabetes, somente cerca de dois terços dos doentes diagnosticados por 

questionário de autopreenchimento com ponto de corte suficiente atingiam o 

diagnóstico por entrevista clínica (Fechner-Bates et al, 1994). Em doentes 

com diabetes tipo 2 esta proporção diminuiu para menos de um terço de 

doentes com diagnóstico sobreponível (Fisher et al, 2007). Tendo em conta 

que a entrevista clínica é o “gold standard”, há cerca de 30% de falsos 

positivos na determinação da depressão major por questionário em sujeitos 

sem diabetes e cerca de 60% de falsos positivos nos doentes com diabetes 

tipo 2.   

Os doentes com diabetes tipo 2 podem ter “distress” inespecífico 

correspondendo a sintomas depressivos sub-clínicos e podem não 

corresponder àquilo que conceptual e empiricamente é considerado 

depressão. Tendo em conta que este distress inespecífico, a sintomatologia 

depressiva subclínica, covaria com o “distress” específico da diabetes, 

compreende-se que esteja associada, embora menos, a marcadores 

comportamentais da diabetes tipo 2, como adesão terapêutica 

(Chiechanowski et al, 2000; Black et al, 2003; Fisher et al, 2007; Gonzalez et 

al, 2007, 2008) ou mesmo mortalidade (Black et al, 2003), mas nem sempre 

diretamente a marcadores biológicos como o controlo metabólico (Nakahara 

et al, 2006; Engum et al, 2005; Chiechanowski et al, 2000; Katon et al, 2005; 

Fisher et al, 2007, 2010). Os sintomas depressivos em doentes com 
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depressão clínica correspondem a queixas como o humor depressivo, a 

anedonia ou a ideação suicida. Mas sem depressão clínica, em vez desses 

sintomas depressivos surgem nos mesmos doentes mais os receios 

hipocondríacos e a insónia, ou os sintomas somáticos sobreponíveis aos da 

diabetes que passam a ser mais  detetáveis, como astenia, alterações do 

apetite, lentificação (Fisher et al, 2007; Bryan et al, 2008; Esbitt et al, 2013). E 

se bem que os questionários de autopreenchimento têm habitualmente 

grande sensibilidade com falsos positivos frequentes para depressão major 

sobretudo em doentes com diabetes, contudo também há doentes deprimidos 

diagnosticados por entrevista clínica que obtêm uma pontuação abaixo do 

ponto de corte para depressão nos questionários. Nestes casos são falsos 

negativos e que podem chegar aos 30% (Fisher et al, 2007), o que baixa 

também a especificidade e coloca a necessidade de ponderação nas 

recolhas de amostras para o estudo da depressão com base em rastreio por 

questionário (Coyne, 1994). 

Apesar de tudo, a determinação da depressão por entrevista diagnóstica 

continua ser a exceção e não a regra nos estudos consultados (Eaton et al, 

1996; Campayo et al, 2010; Black et al, 2003; Fisher et al, 2007). A 

heterogeneidade etiopatogénica da depressão major e as diferenças parciais 

nas populações de doentes com diabetes tipo 2 correspondentes a distress 

com diabetes, sintomas depressivos sub-clínicos e diagnóstico de depressão 

major decerto contribuem para diferenças nos resultados (Winokur 1997, 

Gonzalez et al, 2011; Fisher et al, 2010). De fato, os critérios para 

diagnosticar a depressão major tornaram-se exclusivamente descritivos, 

ateoréticos, nas classificações atuais, com o correspondente aumento da 
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fidelidade na sua aplicação tanto clínica como epidemiológica em qualquer 

parte do mundo, o que tem permitido comparar universalmente resultados de 

investigações (Horowitz & Wakefield, 2007). Por outro lado, a necessidade de 

fidelidade diagnóstica, descontextualizou a depressão de acontecimentos de 

vida e relegou a categoria reativa para um diagnóstico residual. Alguma 

“tristeza adaptativa” pode ser considerada patológica fruto desta necessidade 

descritiva não etiológica, mas reduzindo a possibilidade de intervenção 

clínica na sua abordagem mais complexa e orientada, e permitindo a 

“psiquiatrização” excessiva (Horowitz & Wakefield, 2007). A tendência atual 

procura valorizar na clínica o “distress” com a diabetes enquanto factor 

preditor de depressão em diabetes tipo 2 e determinante clínico a ter em 

conta nos tratamentos da depressão, para evitar tratar a depressão 

descontextualizada da diabetes (Gonzalez et al, 2010; Fisher et al, 2010; 

Esbitt et al, 2013). A investigação clínica pode tentar obter relação entre 

subpopulações de doentes com características de traço ou modos de 

expressão sintomática depressiva e “distress” com a diabetes, e tentar 

optimizar os resultados da intervenção terapêutica tornada mais dirigida. 
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II.6. ESTADOS DEPRESSIVOS EM DIABETES TIPO 2 E TEMPERAMENTO 

 

A noção de temperamento corresponde a um dos conceitos usados para 

definir características duradouras dos indivíduos, genericamente conhecidas 

como traços. Traços traduzem modos de ser em contraposição ao modo de 

estar, ou seja ao estado, cujo nome deriva desta condição de transitoriedade. 

São exemplo desta acepção, o temperamento depressivo e os estados 

depressivos. O temperamento pode definir-se como um núcleo biológico e 

temporalmente estável, assente num património genético e constitucional, 

associado  aos níveis de atividade, ritmos endógenos e tendências do humor 

do indivíduo (Akiskal et al, 1983). Outros 2 conceitos que também identificam 

condições estáveis são o carácter e a personalidade. O carácter está mais 

associado às competências adquiridas pelo individuo ao longo do seu 

crescimento, nomeadamente características interpessoais originadas na 

adaptação entre tendências constitucionais inatas e contexto familiar e social 

envolvente. A personalidade é um constructo fenotípico mais lato e que 

abrange temperamento e carácter e ainda traços psicológicos e 

comportamentais (Akiskal et al, 1983; Akiskal, 1996). Kraepelin quando 

descreve os estados afetivos maníaco-depressivos a que chamou 

fundamentais incorporou alterações que surgem nos intervalos livres entre os 

episódios afetivos clínicos de mania e/ou depressão. São disposições 

temperamentais subclínicas em que está ausente o desenvolvimento 

completo da doença afetiva, adquirindo um valor prodrómico ou residual 

específico em relação a esta (Kraepelin, trad. 2006 ). Kraepelin descreveu 4 

constituições afetivas dentro desta concepção temperamental: depressiva, 
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maníaca, irritável e ciclotímica. Akiskal e colegas desenvolveram esta noção 

de espectro entre predisposições temperamentais fundamentais enquanto 

expressão de formas atenuadas de doenças afetivas e as doenças 

clinicamente evidentes. Há uma gradação de gravidade e incapacidade 

pautando a manifestação de um processo no qual fatores genéticos, do 

desenvolvimento e de género originam uma desregulação sub-afetiva 

temperamental, a qual por sua vez vai criar as alterações biológicas e as 

condições de vida que despoletam os episódios clínicos (Akiskal, 1995). 

Posteriormente, um quinto temperamento, o temperamento ansioso, foi 

considerado, enquanto predisposição para a perturbação de ansiedade 

generalizada (Akiskal, 1998).  

No que concerne o presente trabalho sobre estados depressivos e diabetes 

tipo 2, o temperamento com maior interesse é o temperamento depressivo e 

em seguida o temperamento ansioso, tendo em conta a ocorrência 

simultânea de estados depressivos e ansiosos. Num estudo prospectivo em 

doentes com diabetes tipo 2, 30% dos doentes com depressão major e 50% 

com perturbação de ansiedade generalizada apresentavam critérios para um 

duplo diagnóstico de ambas as situações (Fisher et al, 2008). O indivíduo 

com temperamento depressivo demonstra uma atitude pouco afirmativa e 

tímida,  com desempenho diário ligado a rotinas e tensão emocional crónica 

tristonha. O temperamento ansioso apresenta uma tendência exagerada para 

a preocupação. Conceitos como o neuroticismo ou afetividade negativa, que 

refletem uma tendência para a vulnerabilidade ao stress com indecisão, 

sensibilidade à frustração, escrupulosidade, baixa auto-estima, apresentam 

sobreposição parcial com estes dois tipos de temperamento em pessoas sem 
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diabetes (Rozsa et al, 2008). O neuroticismo tem sido estudado tanto em 

populações clínicas, onde revela um aumento transitório durante as situações 

de estado depressivo (Ormel et al, 2004), como em populações comunitárias, 

enquanto fator de risco para o desenvolvimento de estados depressivos ou 

ansiosos, as chamadas “distress disorders” (Clark et al, 1994; Kendler et al, 

1993). Num estudo prospectivo comunitário com mais de 25 anos de duração 

e 20 692 participantes o neuroticismo foi fortemente preditivo do 

aparecimento e duração de depressão major. Esta associação entre 

neuroticismo e depressão major foi explicada parcialmente por fatores 

genéticos comuns partilhados com um grau de correlação entre 0.46 a 0.47 

(Kendler et al, 2006). 

Em diabetes tipo 2 há poucos estudos sobre características duradouras dos 

doentes e estados depressivos. Contudo, alguns têm sido publicados 

avaliando variáveis interpessoais, comportamentais e biológicas.  

Um dos conceitos que aborda uma característica tendencionalmente estável, 

é o conceito de vinculação. A vinculação refere-se a um sistema 

comportamental proposto por Bowlby (1973, 1980) de procura pela criança 

de uma figura securizante em momentos de stress, perigo ou situações 

desconhecidas. Esse sistema também funcionaria permanentemente num 

nível mínimo. O reconhecimento da existência de diferenças individuais na 

vinculação permitiu ainda desenvolver um modelo onde as diferentes 

experiências de interação infantil com a figura de vinculação influenciariam a 

organização futura do tipo predominante de vinculação, conferindo-lhe 

alguma especificidade e plasticidade.  
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A vinculação no adulto surge assim conceptualizada em 3 formas distintas: 1) 

vinculação como estado, por exemplo perante situações de stress; 2) 

vinculação como traço, com tendência a fazer relações de vinculação 

similares ao longo da vida; 3) vinculação enquanto processo de interação no 

contexto de uma ligação específica (Canavarro et al, 2006). Baseando-se nas 

representações que o indivíduo tem sobre si próprio e sobre os outros, 

Bartholomew & Horowitz, 1991, propuseram um modelo classificativo da 

vinculação no adulto com 4 possibilidades: 1) vinculação segura, com 

experiência positiva persistente com a figura cuidadora infantil, sentindo-se 

confortável consigo próprio e dependendo dos outros, que facilmente o 

tranquilizam; 2) vinculação ansiosa, com inconsistência nos cuidados 

prestados durante a infância, com baixa auto-estima e necessitando da 

aprovação sistemática dos outros; 3) vinculação evitante-desligada, com 

figura cuidadora emocionalmente distante, tendente a desenvolver 

estratégias de auto-suficiência e não acreditando que consigam corresponder 

às suas necessidades; 4) evitante-receoso, com possível experiência 

vinculativa infantil rejeitante, e desejo de estar com outros, mas 

simultaneamente medo de rejeição.  

O estilo de vinculação evitante-desligado, onde predomina o sentimento de 

invulnerabilidade do próprio e a desvalorização dos cuidados e competências 

dos outros, tem sido associado a falta de adesão ao tratamento com 

antidiabéticos orais, dieta, exercício físico, cuidados com os pés e mudança 

de hábitos tabágicos, embora estes resultados melhorem quando a relação 

médico-doente é mais satisfatória (Ciechanowski et al, 2001, 2004). A 

vinculação ansiosa associou-se a menor risco de pior controlo metabólico, 
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provavelmente por estes doentes terem maior tendência para dependerem 

dos outros tentando cumprir conscienciosamente o que esperam deles 

(Ciechanowski et al, 2004). Noutro estudo de observação longitudinal, a 

diminuição da depressão ao longo de 10 meses associou-se a aumento da 

capacidade para os doentes dependerem de outras pessoas, enquanto que o 

aumento da depressão relacionou-se diretamente com o sentimento 

acrescido de não se sentirem dignos de atenção por parte das outras 

pessoas (Ciechanowski et al, 2005).  

O temperamento ansioso relacionou-se inversamente com a HbA1c, ou seja 

associou-se a melhor controlo metabólico, numa amostra de pessoas com 

diabetes tipo 2 recém-diagnosticada (Hall et al, 2008). Este efeito era mais 

evidente em doentes mais jovens, ou seja, neste grupo o valor da HbA1c era 

mais baixo naqueles que apresentavam maior temperamento ansioso. Nas 

pessoas mais jovens a tendência para apresentarem maior deterioração 

metabólica era impedida pela presença de temperamento ansioso (Hall et al, 

2008). Este resultado sugere que o temperamento ansioso pode facilitar o 

rastreio mais precoce da diabetes tipo 2 em pessoas com maior tendência 

para a preocupação e possível maior valorização de sintomas somáticos ou 

procura de cuidados com aumento da probabilidade de diagnóstico acidental. 

No entanto, 6 meses após o diagnóstico a pré-disposição constitucional para 

a ansiedade não se associou a melhoria comportamental, como mudança na 

dieta e antes pelo contrário, os indivíduos com excessivo temperamento 

ansioso apresentaram pior adesão ao exercício físico e índice mais baixo de 

qualidade de vida (Hall et al, 2009).  
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Dois outros estudos, conduzidos em pessoas com diabetes tipo 2 sem 

depressão produziram resultados contraditórios quanto ao controlo 

metabólico. Uma associação prospectiva entre neuroticismo e melhor 

controlo metabólico (Lane et al, 2000) e outra negativa entre pessoas com 

traços de timidez e menor resiliência (Lustman et al, 1991) revelam uma área 

não totalmente esclarecida. No estudo de Lane et al, 2000, também os 

participantes com mais altruísmo revelaram pior controlo da glicemia após o 

seguimento. Para  os autores algum egoísmo pode ser benéfico para uma 

maior motivação e atividade para cumprir com a exigência colocada pela 

diabetes e seu tratamento.  

 A concepção dos estados fundamentais depressivos e ansiosos aplicada aos 

estados depressivos e ansiosos em diabetes tipo 2 pode contribuir para 

detetar características clínicas mais associáveis a variáveis comportamentais 

e metabólicas da diabetes. 
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III. INVESTIGAÇÃO  

 III.1 OBJETIVOS 

O objetivo geral do presente trabalho incidiu no estudo dos estados 

depressivos em diabetes tipo 2, e de modo mais particular em quatro áreas, a 

saber: a) prevalência em amostra clínica portuguesa dos estados depressivos 

e fatores associados; b) consequência dos estados depressivos sobre a 

adaptação psicológica à diabetes; c) consequência de condições 

psicossociais de risco para incidência de estados depressivos sobre o 

controlo glicémico; d) resposta à terapêutica com psicoterapia interpessoal 

versus sertralina em estados depressivos.  

Os objetivos foram estudados em amostras clínicas recolhidas em 3 

consultas especializadas no tratamento da diabetes: Consulta de 

Metabolismo, Diabetes e Nutrição do Hospital de Santa Maria, Consulta de 

Diabetes da Associação Protetora dos Diabéticos de Portugal e Consulta de 

Diabetes do Centro de Saúde de Alfornelos (Brandoa-Amadora).  

A prevalência dos estados depressivos em amostra clínica foi obtida através 

de um rastreio abrangendo 997 doentes com diabetes tipo 2. 

Três estudos transversais, observacionais, com 121, 90 e 273 doentes, 

permitiram determinar a consequência dos estados depressivos sobre a 

adaptação psicológica à diabetes e de condições psicossociais de risco para 

incidência de estados depressivos sobre o controlo glicémico.  

O estudo de tipo clinico-experimental, permitiu avaliar a resposta à 

terapêutica com psicoterapia interpessoal versus sertralina em estados 

depressivos.  
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Houve sobreposição de amostras entre a amostra de prevalência (n=997) e a 

do estudo transversal sobre estados depressivos, vulnerabilidade ao stress, 

ansiedade e controlo metabólico (n=273) e a do estudo sobre estados 

depressivos e tratamento da depressão major com psicoterapia interpessoal 

versus  com antidepressivo (sertralina) (n=34). 

Os outros 2 estudos sobre estados depressivos, temperamento afetivo e 

controlo metabólico (n=90) e estados depressivos e adaptação psicológica à 

diabetes (n=121) foram efetuados com amostras independentes.   
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III.2 ESTUDOS 

 

    III.2.1 ESTADOS DEPRESSIVOS - PREVALÊNCIA EM AMOSTRA 

CLÍNICA 

 

Introdução: Em Portugal existe atualmente mais de um milhão de pessoas 

com diabetes tipo 2 (Gardete-Correia et al, 2010). A depressão é cerca de 

uma vez e meia mais frequente entre essas pessoas do que naquelas sem 

doenças crónicas (Anderson et al, 2001). O tratamento da depressão em 

diabetes traduz-se numa melhoria clinica da depressão e num melhor 

prognóstico da diabetes (Katon & van der Feltz-Cornelis, 2010b). A detecção 

da depressão em populações clínicas com diabetes diagnosticada permite 

caracterizar a prevalência desta comorbilidade e intervir mais precocemente. 

A ausência de estudos deste tipo em Portugal acentua a necessidade destas 

intervenções. Sendo a ansiedade uma coocorrência frequente com 

depressão (Fisher et al, 2008) e um fator de risco para esta última (Hermanns 

et al, 2005; Katon et al, 2004d), procurámos responder à pergunta sobre qual 

o valor da prevalência pontual da depressão e também da ansiedade 

consideradas patológicas numa amostra clinica portuguesa de pessoas com 

diabetes tipo 2 e quais os preditores sociodemográficos independentemente 

associados. 

 

Metodologia: O estudo observacional transversal foi realizado com uma 

amostra constituída por 997 doentes com diabetes tipo 2 oriundos de 3 

consultas especializadas – Consulta de Metabolismo, Diabetes e Nutrição do 
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Hospital de Santa Maria, Consulta de Diabetes da Associação Protetora dos 

Diabéticos de Portugal, Consulta de Diabetes do Centro de Saúde de 

Alfornelos (Brandoa-Amadora). A amostra foi recolhida convidando pessoas 

com diabetes tipo 2 que esperavam pela sua vez para serem atendidas na 

sua consulta regular de diabetes. Após explicação do objetivo da sua 

participação, 997 aceitaram sendo possível o preenchimento dos dados 

sociodemográficos e a aplicação da versão portuguesa da escala HADS – 

Hospital Anxiety Depression Scale (Zigmond & Snaith, 1983; Pais-Ribeiro et 

al, 2007).  

 

 

Resultados e Discussão: A prevalência pontual da depressão medida por 

este questionário, ou seja correspondente à proporção de participantes que 

apresentaram um ponto de corte igual ou superior a valor de 8, considerado o 

limiar da patologia, foi de 25.4% na amostra total. Este valor confirma valores 

obtidos por outros autores quando a determinação se faz por questionários 

de autopreenchimento (Gavard et al, 1993; Anderson et al, 2001; Fisher et al, 

2007). Não é significativa a diferença entre os três grupos onde se fez a 

recolha da amostra (P = 0.251), o que atesta bem da uniformidade e 

generalização desta situação em comorbilidade com a diabetes tipo 2, 

embora seja esperada  uma maior prevalência por se tratarem de populações 

em consultas especializadas e com diabetes mais grave (Quadro 1).  
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Quadro 1. Características sociodemográficas, depressão e ansiedade 
patológicas e análise das diferenças entre os participantes dos  três grupos 
da amostra 

 Total 
n = 997 

H S Maria 
n = 307 

A P D P 
n = 628 

C Saúde 
Alfornelos 

n = 62 

 
P 

Idade (anos) 57.37 (6.02) 58.87 (6.79) 57.72 (5.51) 56.30 (6.35) 0.301 

Género (♂) 519 (52.1%) 159 (51.8%) 329 (52.4%) 31 (50.0%) 0.932 

Escolaridade (anos) 6.29 (3.70) 5.99 (3.47) 6.57 (3.90) 4.85 (1.89) 0.006 

HADS depressão 5.26 (3.92) 5.32 (3.94) 5.12 (3.91) 5.84 (3.78) 0.251 

HADS depressão  8 253 (25.4%) 83 (27.0%) 153 (24.4%) 17 (27.4%) 0.630 

HADS ansiedade 5.26 (3.92) 6.89 (4.28) 7.73 (4.06) 6.85 (3.52) 0.003 

HADS ansiedade  8 435 (43.6%) 120 (39.1%) 290 (46.2%) 25 (40.3%) 0.105 

Resultados: média (desvio-padrão) ou n (%); P obtido por teste Kruskal-Wallis ou qui-quadrado X2 

 

 

A associação independente da menor escolaridade com a depressão também 

se encontra descrita (Katon et al, 2004d), tal como a maior prevalência no 

género feminino (Nichols & Brown, 2003) constituindo fatores inespecíficos 

associados a depressão sem ou com diabetes. Por outro lado, a prevalência 

simultânea  de depressão e ansiedade tem sido descrita (Fisher et al, 2008). 

Nesse estudo cerca de um terço dos doentes com depressão major e cerca 

de 50% dos que tinham o diagnóstico de perturbação de ansiedade 

generalizada (um estado de ansiedade crónico) tinham critérios para um 

duplo diagnóstico de ansiedade e depressão. Também nós encontrámos uma 

associação independente entre depressão e ansiedade no nosso estudo de 

prevalência (Quadro 2). 
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Quadro 2. Factores associados à depressão e ansiedade patológicas 
ajustando para as outras variáveis por regressão logística 

 HADS 
depressão  

 8 

HADS 
ansiedade 

 8 

Idade  1.00 (0.97-1-03); 0.861 0.99 (0.97-1.02); 0.654 

Género (♂ =1) 0.56 (0.40-0.78); 0.001 0.32 (0.24-0.42); <0.001 

Escolaridade  0.94 (0.89-0.98); 0.017 0.98 (0.94-1.02); 0.268 

HADS ansiedade ( 8 =1) 5.91 (4.18-8.35); <0.001 - 

Resultados: Odds Ratio (IC 95%); P 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  95

III.2.2 ESTADOS DEPRESSIVOS E ADAPTAÇÃO PSICOLÓGICA À 

DIABETES 

 

Resumo do artigo 

 

Introdução: A adaptação psicológica a qualquer doença crónica, como por 

exemplo à diabetes mellitus, requer um processo dinâmico de transação 

assente numa reestruturação da experiência subjetiva da doença. São 

importantes conceitos como o sentimento de afastamento ou proximidade 

sentido pelo próprio entre si mesmo e a doença e a valoração do “peso” 

desta última sobre a saúde e bem estar geral vivenciado pelo doente.  

Uma melhor adaptação psicológica à doença crónica foi descrita se houver 

separação entre o sujeito e doença, ou seja, no caso da diabetes, se esta se 

tornar um desafio objectivo e não uma ameaça com a qual a pessoa se 

identifica e conflui. A pessoa consideraria a diabetes como mais uma coisa 

que tem para resolver para além de muitas outras, não se referindo a si 

própria como uma pessoa diabética, mas antes como alguém que tem algo 

objectivo a que chama diabetes. Esta noção subjetiva de afastamento da 

doença em relação ao si próprio poderia reforçar a adaptação psicológica e 

comportamental à diabetes e ao seu tratamento. Todavia, a presença de 

depressão ou de dor pode aumentar a noção subjetiva de sofrimento e de 

proximidade ou mesmo intrusividade da doença em relação ao próprio, como 

acontece por exemplo em doenças inflamatórias agudizadas. 

Uma melhor adaptação à doença crónica pode ainda conduzir a um processo 

de reformulação positiva, com reconhecimento pelo próprio de  competências 
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e capacidades adquiridas ao longo dessa adaptação ou da redefinição de 

valores e prioridades de acordo com limitações impostas pela doença, com 

aumento da percepção de controlo sobre a doença e maior valorização 

pessoal. Esta reformulação, permite "ver o lado positivo" da sua condição de 

doente e encarar a doença como promotora de crescimento pessoal. 

Embora se prefira atualmente utilizar a designação de pessoa com diabetes 

em vez de pessoa diabética, para realçar a importância da pessoa que vive 

com esta doença crónica, tal aspeto não se encontra totalmente estudado do 

ponto de vista da associação com a adaptação à diabetes. Tal como não se 

conhece o impacto que a depressão possa ter nesta associação, nem na 

reestruturação positiva relacionada com a diabetes e respetivo processo 

adaptativo.  

O estudo que realizámos procurou responder à questão sobre a associação 

entre sintomas depressivos, adaptação psicológica à diabetes e 

representações relacionadas com a doença (proximidade / afastamento em 

relação ao próprio e ganhos / perdas com a diabetes). A associação com as 

representações foi analisada em separado e agrupando proximidade e 

distância com ganhos e perdas em quatro grupos (proximidade com ganhos, 

proximidade com perdas, afastamento com ganhos, afastamento com 

perdas). 

Metodologia:  

O estudo foi de tipo observacional transversal e a amostra utilizada foi 

composta por 121 doentes adultos maioritariamente com diabetes tipo 2 

(66.1%) seguidos na Consulta de Diabetes, Metabolismo e Nutrição do 

Hospital de Santa Maria. Os doentes foram avaliados quanto às 
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características sociodemográficas e clínicas, adaptação psicológica à 

diabetes e sintomatologia depressiva e ansiosa. A adaptação psicológica à 

diabetes foi determinada através da aplicação de escala por nós adaptada, a 

“ATT18” (Dunn et al, 1986; Gois et al, 2006). A sintomatologia depressiva e 

ansiosa foi detetada com a versão portuguesa da escala “Hospital Anxiety 

and Depression Scale – HADS” (Zigmond & Snaith, 1983; Pais Ribeiro et al, 

2007). Comparações bivariadas foram feitas entre os grupos que referiram 

serem diabéticos e terem diabetes, terem ou não ganhos com a diabetes e 

terem ou não perdas com a diabetes. O estudo da associação independente 

dos sintomas depressivos com as representações ter diabetes / ser diabético, 

ganhos / perdas e os grupos compostos por estas variáveis duas a duas, 

ajustando para as restantes variáveis sociodemográficas, clinicas e 

psicológicas, foi obtido através da aplicação de regressões logísticas.  

Resultados: Não havia mais sintomas depressivos nos doentes que diziam 

ser diabéticos em relação aos que diziam ter diabetes. Também não havia 

diferenças quanto a sintomas depressivos entre os doentes que referiam 

perdas com a diabetes e os que afirmaram não as terem. No entanto, os 

doentes que revelavam ter algum ganho com a diabetes tinham menos 

sintomas depressivos que aqueles que referiam não o ter. Em regressão 

logística os sintomas depressivos aumentavam a probabilidade de ausência 

de utilidade associada à diabetes sem ajustamento para outras covariáveis. 

No modelo global deixava de ser significativa tal associação. A correlação 

entre os sintomas depressivos e a adaptação psicológica à diabetes era 

significativa e inversa, ou seja, quanto mais sintomas depressivos, menor 

adaptação. 
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Discussão e conclusões: Os resultados deste estudo apontam para uma 

ausência de ligação entre o estado afetivo depressivo e a escolha pela 

autodefinição de ser diabético ou ter diabetes. Não parece pois haver uma 

regulação emocional associada a esta escolha. Pode derivar mais de 

questões de identidade ou agência ligadas ao tipo de diabetes como se 

verificou entre diabetes tipo 1 e a autodefinição de ser diabético. Os doentes 

que afirmaram ter mais perdas com a diabetes não tinham significativamente 

mais sintomas depressivos em relação aos que diziam não as ter. As perdas 

com a diabetes foram reportadas em 84.3% dos doentes, contra 15.7% dos 

que disseram ter ganhos. Os resultados sugeriram que as perdas foram 

transversais e generalizadas, e não era preciso estar deprimido para as 

reportar. Já no respeitante aos aspetos positivos com a diabetes foi 

significativa a maior presença de sintomas depressivos entre os que referiram 

não os terem. Este achado sugere maior dificuldade na reestruturação 

positiva entre as pessoas em estado mais depressivo, no qual o pessimismo 

deve impedir tirar algum proveito duma situação crónica como a diabetes. A 

associação inversa entre adaptação psicológica e sintomas depressivos 

reforça o achado anterior, ou seja quem tinha mais sintomas depressivos 

estava menos adaptado à diabetes. O facto da associação independente 

entre sintomas depressivos e falta de alguma utilidade com a diabetes se 

tornar não significativa quando se ajusta para outras variáveis sugere 

mediação doutras variáveis naquela associação. Por exemplo, nas pessoas 

com diabetes e depressão a fraca adaptação à diabetes pode mediar e 

dificultar a reformulação positiva de algum ganho com a sua condição de 

doença crónica. 
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III.2.3 ESTADOS DEPRESSIVOS, TEMPERAMENTO AFETIVO E 

CONTROLO METABÓLICO EM DIABETES TIPO 2 

 

  

Resumo do artigo 

 

Introdução: A comorbilidade da diabetes tipo 2 com os sintomas depressivos 

e depressão tem sido estudada sobretudo pela importância das 

consequências comportamentais ou metabólicas associadas. E se bem que 

um pior controlo metabólico tenha sido associado a depressão, nem todos os 

estudos replicam este resultado. O “distress” com a diabetes, um conceito 

largamente sobreponível à adaptação psicológica à diabetes, e que traduz o 

impacto psicossocial para o doente da diabetes e respetivo tratamento, tem 

contudo demonstrado uma sistemática relação com o controlo metabólico. 

Sendo um “distress” específico, não deixa naturalmente de se correlacionar 

com o “distress” inespecífico que os sintomas depressivos traduzem. Para 

além destes marcadores do “distress” enquanto estado, outros existem, como 

o temperamento ou a personalidade, afins à noção mais duradoura de traço e 

que também têm sido associados a “distress” inespecífico, como a maior 

incidência e agravamento dos sintomas depressivos.  A presença destes 

traços levanta a hipótese de mais consequências na adaptação e impacto em 

relação à diabetes ou no controlo da glicemia nos doentes com tais 

características. O seu estudo em diabetes tipo 2 pode contribuir para 

determinar a influência destes traços na dificuldade na adaptação à doença 

ou na manutenção do controlo metabólico mesmo na presença de sintomas 
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depressivos. Contudo o estudo da associação da personalidade ou do 

temperamento com o “distress” específico da diabetes e com o controlo 

metabólico, tem sido escasso e com resultados contraditórios.  

As perguntas que este estudo pretendeu responder foram: (1) Os doentes 

com diabetes tipo 2 e temperamento afetivo excessivo (depressivo e ansioso) 

têm mais sintomas depressivos, mais dificuldades na adaptação à diabetes e 

controlo metabólico menos aceitável? (2) Os doentes com diabetes tipo 2 e 

temperamento afetivo excessivo (depressivo e ansioso) têm maior risco de 

pior controlo metabólico independentemente dos sintomas depressivos e da 

adaptação psicológica à diabetes? 

Metodologia: O estudo foi de tipo observacional transversal e a amostra foi 

constituída por 90 doentes adultos com diabetes tipo 2 da Consulta de 

Diabetes, Metabolismo e Nutrição do Hospital de Santa Maria e da 

Associação Protetora dos Diabéticos de Portugal. Os doentes foram 

avaliados quanto às características sociodemográficas e clínicas, sintomas 

depressivos e temperamento afetivo. Os sintomas depressivos foram 

detetados com a versão portuguesa da escala de heteroavaliação 

“Montgomery-Äsberg Depression Rating Scale – MÄDRS” (Montgomery & 

Äsberg, 1979). O temperamento afetivo (depressivo e ansioso) foi avaliado 

com a versão portuguesa do questionário “Memphis, Pisa, Paris and San 

Diego-Autoquestionnaire – TEMPS-A” (Akiskal et al, 2005; Figueira et al, 

2008). A adaptação psicológica à diabetes foi determinada através da 

aplicação de escala por nós adaptada, a “ATT18” (Dunn et al, 1986; Gois et 

al, 2006). O controlo foi detetado pelo valor da glicohemoglobina HbA1c. 

Análise univariada foi feita com comparação entre grupos com controlo 
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metabólico menos e mais aceitável, respetivamente HbA1c < 7 e HbA1c  7. 

A análise bivariada foi efetuada através associação entre sintomas 

depressivos, adaptação psicológica, temperamentos afetivos e 

glicohemoglobina HbA1c. O estudo da predição de risco independente entre 

as variáveis sociodemográficas e clínicas, sintomas depressivos, adaptação 

psicológica e temperamento afetivo em relação ao controlo metabólico 

(HbA1c < 7 e HbA1c  7) foi realizado através da aplicação de regressão 

logística.  

Resultados: Havia associação dos temperamentos afetivos excessivos 

depressivo e ansioso com mais sintomas depressivos, pior adaptação 

psicológica à diabetes e pior controlo metabólico. O temperamento 

depressivo excessivo aumentava a probabilidade de controlo metabólico não 

aceitável, o que deixava de ser significativo quando a adaptação psicológica 

entrava no modelo. Não se verificava aumento do risco de controlo 

metabólico não aceitável com o temperamento ansioso excessivo. 

Discussão e conclusões: Os resultados confirmaram a associação dos 

temperamentos afetivos excessivos depressivo e ansioso com mais sintomas 

depressivos, pior adaptação psicológica à diabetes e pior controlo 

metabólico. No entanto, após ajustamento para as variáveis 

sociodemográficas e clínicas, somente o temperamento depressivo aumenta 

o risco de controlo metabólico não aceitável. Certas características 

abrangidas por este temperamento e que se acentuam durante o estado 

depressivo, tais como pessimismo excessivo que pode desencorajar face a 

dificuldades, considerar os outros mais importantes que o próprio e deixá-los 

decidirem em seu nome, tornar-se demasiado responsável e assumir tarefas 
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para além das suas possibilidades, podem constituir uma barreira a uma boa 

adaptação à diabetes acentuando o impacto subjetivo da doença e relevar 

dificuldades na adesão terapêutica com falta de persistência ou eficácia nos 

comportamentos e consequente repercussão no controlo metabólico. A 

mediação feita pela adaptação à diabetes entre o temperamento depressivo 

excessivo e o controlo hiperglicémico foi sugerida pela redução desta 

associação assim que a variável adaptação entra no modelo de regressão, 

ou seja, são as dificuldades na adaptação psicológica à diabetes que 

explicam em parte a associação entre temperamento depressivo e controlo 

metabólico. O temperamento ansioso não se associou independentemente 

com o controlo metabólico nos nossos resultados, o que pode corresponder à 

capacidade adaptativa que as pessoas com este tipo de temperamento 

podem ter. Excetuando as situações de ansiedade excessiva ou patológica, o 

facto de se ser preocupado e cauteloso pode implicar uma atitude de maior 

cuidado com a saúde, uma observação da adesão terapêutica e naturalmente 

uma consequência positiva no controlo da glicemia.  

Tendo sido o nosso estudo realizado com uma amostra de doentes com 

diabetes tipo 2 e vários em estado depressivo, seria importante realizar um 

estudo, prospetivo de preferência, em doentes sem depressão para 

determinar se o temperamento depressivo se mantém como factor de risco 

para agravamento do controlo metabólico. 
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III.2.4 ESTADOS DEPRESSIVOS, VULNERABILIDADE AO STRESS, 

ANSIEDADE E CONTROLO METABÓLICO EM DIABETES TIPO 2 

 

Resumo do artigo 

 

Introdução: O conceito de “stress” aplica-se tanto á própria situação aguda 

ou crónica “stressante” como à resposta biológica ou psicológica  

desencadeada. A vulnerabilidade ao “stress” representa a tendência para 

desenvolver respostas ao “stress” com intenso afeto negativo, o que constitui 

um fator de risco para o desenvolvimento de perturbações de ansiedade e 

depressivas. Esta tendência advém da predisposição individual, do traço, 

para o neuroticismo, ansiedade, falta de resiliência, timidez, mas também de 

fatores situacionais como a falta de suporte social e o nível socioeconómico 

baixo. Os doentes com diabetes tipo 2 e mais vulneráveis ao “stress” têm 

apresentado resultados contraditórios quanto ao controlo metabólico, 

enquanto que na depressão há com mais frequência controlo metabólico não 

aceitável e na ansiedade ausência de relação ou mesmo melhor controlo. 

O objetivo deste trabalho foi o estudo do impacto da vulnerabilidade ao 

stress, considerada fator predisponente para as perturbações depressivas e 

de ansiedade, no controlo metabólico da diabetes tipo 2 para além da própria 

depressão e ansiedade. 

Metodologia: O estudo foi de tipo observacional transversal e a amostra 

utilizada foi composta por 273 doentes com diabetes tipo 2 da consulta da 

Associação Protetora dos Diabéticos de Portugal. Os doentes foram 

avaliados quanto às características sociodemográficas e clínicas, 
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sintomatologia depressiva e ansiosa e vulnerabilidade ao “stress”. A 

sintomatologia depressiva e ansiosa foi detetada com a versão portuguesa da 

escala “Hospital Anxiety and Depression Scale – HADS” (Zigmond & Snaith, 

1983; Pais Ribeiro et al, 2007). A vulnerabilidade ao “stress” foi avaliada com 

o questionário “23QVS – Questionário de Vulnerabilidade ao Stress” (Vaz 

Serra, 2000), que determina sete fatores: perfecionismo e intolerância à 

frustração, inibição e dependência funcional, carência de apoio social, 

condições de vida adversas, dramatização da existência, subjugação e 

privação de afeto e rejeição. A cotação total deste questionário foi usado nas 

análises. O valor da  glicohemoglobina HbA1c foi  utilizado para a detecção 

do controlo glicémico. Foram feitas analises univariadas entre as variáveis 

divididas pelos grupos de melhor e pior controlo metabólico, respetivamente 

HbA1<8 e HbA1c8. O valor preditivo, dos sintomas de ansiedade, dos 

sintomas depressivos e da vulnerabilidade ao “stress” em relação ao 

agravamento do controlo metabólico, foi avaliado através de regressão 

logística hierárquica. 

Resultados: Ajustando para as restantes variáveis, os sintomas depressivos 

foram preditivos de pior controlo glicémico. Os sintomas de ansiedade e a 

vulnerabilidade ao “stress” não foram. 

Discussão e conclusões: Os resultados deste estudo confirmaram a 

associação independente entre sintomas depressivos e controlo metabólico 

agravado em doentes com diabetes tipo 2. A vulnerabilidade ao “stress” não 

foi preditiva do controlo glicémico, tal como os sintomas de ansiedade. A 

vulnerabilidade ao ”stress” tanto tem sido associada a dificuldade de adesão 

terapêutica, estilos de vida não saudáveis, falta de suporte social, acentuado 
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pessimismo ou pelo contrário à indução de vigilância neurótica, adesão 

terapêutica aumentada, melhor “coping” e melhoria homeostática. Esta 

possibilidade de comportamentos que sendo simultâneos podem impedir um 

único padrão de resposta e estão mais de acordo com a noção “if-then” de 

adaptação diária à diabetes tipo 2 com respostas não homogéneas e por 

vezes contraditórias ao longo do tempo entre pessoas com vulnerabilidade ao 

“stress”, pode ser uma hipótese para explicar a falta de associação desta 

vulnerabilidade com o controlo da glicemia encontrada no nosso estudo. 

Mesmo em estudos onde o relaxamento se revelou eficaz na melhoria do 

controlo metabólico em diabetes tipo 2, a vulnerabilidade ao “stress” não 

explicou esse resultado. Os sintomas de ansiedade, que apresentavam alta 

covariância com a vulnerabilidade ao “stress”, também não se associaram ao 

controlo metabólico possivelmente por razões semelhantes. Contudo 

sabemos que a vulnerabilidade ao “stress” é um fator de risco associado à 

depressão, e como tal pode ser importante rastrear esta última nesses 

indivíduos, pois o seu aparecimento pode contribuir para a deterioração do 

controlo da glicemia. Na depressão, as consequências são mais visíveis e 

negativas por provável manutenção duradoura de alterações 

comportamentais e também biológicas. 

Contudo, somente um estudo prospetivo poderá responder a esta questão. 
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III.2.5 ESTADOS DEPRESSIVOS E TRATAMENTO COM PSICOTERAPIA 

INTERPESSOAL VERSUS ANTIDEPRESSIVO (SERTRALINA) 

 

Resumo do artigo 

 

Introdução: As pessoas com diabetes tipo 2 têm maior prevalência de 

depressão do que a população geral. A depressão nestes doentes tem sido 

associada com variáveis biológicas (hiperglicemia, mais complicações, outras 

comorbilidades), variáveis comportamentais (menos adesão terapêutica, 

menos hábitos saudáveis de vida) e variáveis psicológicas (menos qualidade 

de vida, menos auto-eficácia, menos capacidade para procurar apoio nos 

outros e menos sentimentos de merecer essa atenção vinda dos outros). 

Intervenções terapêuticas psicológicas, farmacológicas e mistas em 

colaboração com a medicina geral e familiar têm permitido melhorar a 

depressão e em alguns dos estudos também a qualidade de vida, o “distress” 

com a diabetes e ainda variáveis biológicas, como o controlo metabólico. As 

taxas de resposta e não resposta aos tratamentos são comparáveis aos da 

depressão sem diabetes. A terapia interpessoal é uma psicoterapia 

estruturada para a depressão e bem validada em populações sem diabetes. 

O seu método assenta no reforço do funcionamento interpessoal em áreas 

específicas relacionadas com depressão, como o luto, os conflitos, as 

mudanças e o isolamento social. Em doentes com diabetes tipo 2 o 

desconforto em contar com os outros diminui com a melhoria da depressão, 

permitindo que haja mais colaboração com familiares e profissionais de 

saúde.  
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A psicoterapia interpessoal somente foi usada uma vez em doentes com 

diabetes tipo 2 com depressão e como alternativa a um antidepressivo, tendo 

sido reportado somente um resultado, a melhoria da mortalidade. Em doentes 

sem diabetes e com depressão a psicoterapia interpessoal combinada com 

antidepressivo foi superior à terapia não combinada e independentemente da 

sequência do tipo de tratamento. Este resultado sugere o interesse no 

tratamento combinado sequencial sempre que não haja resposta inicial a um 

dos tipos terapêuticos. O objetivo do nosso estudo foi comparar a resposta de 

dois tipos de tratamento da depressão major em doentes com diabetes tipo 2. 

Os dois tipos de tratamento foram a psicoterapia interpessoal, ainda sem 

validação em doentes com diabetes tipo 2 e a sertralina, já validada e 

empregue usualmente nesta população de doentes.   

As perguntas colocadas foram: (1) a psicoterapia interpessoal é efetiva no 

tratamento da depressão major em doentes com diabetes tipo 2 comparando 

com tratamento usual com sertralina? (2) os doentes com má resposta inicial 

a um dos tipos de tratamento melhoram com a combinação sequencial dos 

dois tipos de tratamento? (3) a psicoterapia interpessoal tem efeitos 

adicionais sobre outras variáveis relevantes comparando com tratamento 

usual com sertralina? (4) o tratamento combinado melhora outras variáveis 

relevantes adicionais? 

Metodologia: O estudo foi de tipo clínico – experimental com 3 meses de 

intervenção seguidos de 3 meses de manutenção e a amostra utilizada foi 

composta por 34 doentes com diabetes tipo 2 e depressão major. Os doentes 

foram avaliados com a versão portuguesa do questionário de autoavaliação 

Hospital Anxiety-Depression Scale – HADS (Zigmond & Snaith, 1983; Pais 
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Ribeiro et al, 2007), a versão portuguesa do questionário de heteroavaliação 

Montgomery-Äsberg Depression Rating Scale – MÄDRS (Montgomery & 

Asberg, 1979) e a versão portuguesa de uma entrevista clínica estruturada 

(Mini-International Neuropsychiatric Interview – MINI; Sheehan et al, 1998; 

Lecrubier et al, 1999). Os doentes tinham de ter pontuações nas duas 

primeiras escalas, HADS e MÄDRS, que atingissem valores considerados 

patológicos para depressão e na entrevista MINI apresentassem depressão 

major pela DSM IV (APA,2000). A adaptação psicológica à diabetes foi 

determinada através da aplicação de escala por nós validada, a “ATT18” 

(Dunn et al, 1986; Gois et al, 2006). O estilo de vinculação foi determinado 

pela versão portuguesa da escala “Adult Attachment Scale - AAS” (Collins & 

Read, 1990; Canavarro et al, 2006). A auto-eficácia em diabetes foi avaliada 

através da versão portuguesa da escala “Diabetes Self-Efficacy Scale – 

DSES” (Padget, 1991; Garcia, 1999). A qualidade de vida, subdividida nos 

seus componentes físico e mental, foi determinada através da versão 

portuguesa do questionário “The Short Form-36 – SF-36” (Ware & 

Sherbourne, 1992; Ferreira, 2000). O controlo foi detetado pelo valor da 

glicohemoglobina HbA1c. 

Os doentes eram avaliados na semana 6, no final do tratamento agudo às 14 

semanas e no final do tratamento de manutenção às 24 semanas. Na 

semana 6 era aplicada somente a MÄDRS, e se não havia  25% de redução 

da pontuação em relação ao valor inicial, os doentes passavam a ter 

tratamento combinado adicionando antidepressivo á psicoterapia interpessoal 

ou o inverso. Tanto a MÄDRS, como as escalas ATT18, AAS, DSES e SF-36 

eram aplicadas na semanas 14 e 24. Os 34 doentes incluídos foram 
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randomizados para os 2 tipos de tratamento, sertralina ou terapia 

interpessoal, e todos foram tratados pelo mesmo psiquiatra.  

Foram feitas analises bivariadas iniciais entre os grupos randomizados para 

os dois tipos de tratamento e entre o grupo que continuou o tratamento na 

mesma modalidade e o que passou para tratamento combinado. Para avaliar 

a evolução das variáveis ao longo do tempo de intervenção e se havia 

diferenças nessa evolução entre os grupos tratados com os dois tipos 

terapêuticos utilizámos o teste para amostras emparelhadas do tipo ANOVA 

para medições repetidas mista. Para avaliar a evolução das variáveis no 

grupo de tratamento combinado usámos um teste ANOVA de medições 

repetidas a um factor.  

Resultados: As características sociodemográficas e clínicas, sintomas 

depressivos, adaptação psicológica, estilo de vinculação, auto-eficácia e 

qualidade de vida não divergiram entre os dois grupos de doentes 

randomizados para os tratamentos com psicoterapia interpessoal ou 

sertralina. Houveram quatro “drop-outs”, três do grupo da sertralina e um do 

tratamento combinado. Oito doentes, 5 provenientes da psicoterapia e 3 do 

tratamento com sertralina, foram tratados com terapêutica combinada após 

falta de melhoria  25% da pontuação inicial da MÄDRS às 6 semanas. Na 

avaliação inicial, os oito doentes que necessitaram terapêutica combinada 

tinham menos sintomas depressivos e menos pontuação na escala de 

vinculação segura do que os doentes que se mantiveram com a mesma 

modalidade terapêutica. Os restantes 22 continuaram o tratamento sempre 

com psicoterapia interpessoal ou com sertralina.   
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Ambas as modalidade terapêuticas, psicoterapia interpessoal ou sertralina, 

diminuíram significativamente os sintomas depressivos, sem diferenças entre 

as duas. Onze doentes atingiram a remissão sintomática ao fim dos 6 meses, 

quatro com psicoterapia interpessoal e sete com sertralina.  Dos oito doentes 

tratados com a modalidade combinada houve melhoria dos sintomas 

depressivos, mas não significativamente, e somente um remitiu.  

Tanto a psicoterapia interpessoal como o tratamento com sertralina 

melhoraram a adaptação psicológica à diabetes,  a auto-eficácia em diabetes 

e a qualidade de vida, quer o componente mental, quer o componente físico, 

sem diferença entre os dois tipos de tratamento. O controlo metabólico 

melhorou com ambos os tratamentos, mas não significativamente (p=0.085). 

Não se registaram alterações nos valores dos estilos de vinculação segura ou 

evitante (inverso), mas os valores do estilo de vinculação ansiosa diminuíram 

significativamente com ambos os tratamentos. Os doentes com tratamento 

combinado apresentaram um aumento do valor do estilo de vinculação 

segura e da qualidade de vida mental.  

 

Discussão e conclusões: Os nossos resultados apontam para uma 

resposta positiva e semelhante entre psicoterapia interpessoal e sertralina em 

doentes com diabetes tipo 2 e depressão major, embora pareça ser mais 

rápida a resposta farmacológica em relação à psicológica. A redução da 

glicohemoglobina, embora não significativa, sugere que ambos os 

tratamentos possam originar uma otimização do controlo metabólico. 

Possivelmente será mais evidente após um prazo de seguimento maior do 
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que aquele por nós usado, tendo em conta a demora entre mudança 

comportamental e tradução em indicadores biológicos.  

O facto de adicionalmente se registarem melhorias, sem diferenças entre tipo 

de tratamentos, tanto no componente mental como no físico da qualidade de 

vida, indica o possível interesse da psicoterapia interpessoal mesmo nas 

queixas somáticas dos doentes com diabetes tipo 2 e depressão.  

A diminuição registada com ambos os tratamentos concernente ao estilo de 

vinculação ansioso permite antever ganhos na satisfação com o apoio 

familiar e social destes doentes. A melhoria da sua auto-estima poderá 

facilitar a noção da sua importância subjetiva para os outros e um maior 

conforto na cooperação nos autocuidados à diabetes. O foco da psicoterapia 

interpessoal na aquisição de competências relacionais poderá contribuir para 

uma melhoria diferencial de sintomas depressivos da interação (anedonia, 

isolamento) nos doentes com diabetes tipo 2 e com depressão. Esta questão 

não foi abordada no nosso estudo. 

O grupo dos doentes com tratamento combinado não melhorou 

significativamente da sintomatologia depressiva. Uma hipótese poderá residir 

na menor gravidade da depressão à partida, impedindo um diferencial mais 

evidente entre o valor inicial e final dos sintomas. Por outro lado, sendo o 

estilo de vinculação significativamente mais baixo no início da intervenção e 

registando-se um aumento significativo ao longo desta, a necessidade de 

mais tempo para se estabelecer uma relação de confiança entre terapeuta e 

paciente pode ser um fator que atrase o alcance de melhoria dos sintomas 

depressivos neste tipo de doentes deprimidos e com diabetes tipo 2.  

 



  135

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  136

 

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  137

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  138

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  139

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  140

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  141

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  142

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  143

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  144

Gois C, Dias VV, Carmo I, Duarte R, Ferro A, Santos AL, Sousa F, Barbosa 

A. Treatment response in type 2 diabetes patients with major depression. Clin 

Pychol Psychother 2012.DOI: 10.1002/cpp.1817 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  145

III.3 REVISÕES  

   

III.3.1 TEMPERAMENTO DEPRESSIVO, “DISTRESS”, ADAPTAÇÃO 

PSICOLÓGICA E SINTOMAS DEPRESSIVOS 

 

Os sintomas depressivos em diabetes tipo 2 estão associados a pior 

adaptação psicológica à diabetes. Em diabetes, sintomatologia depressiva, 

“distress”, adaptação psicológica, são interdependentes e com covariância 

importante entre si, embora não sendo total, o que permite compreender a 

diferença no valor preditivo em relação a consequências clínicas 

fundamentais como é o caso do controlo metabólico.  Metodologicamente o 

que é avaliado apresenta na prática clínica algumas diferenças e maior ou 

menor sensibilidade para detetar indivíduos em risco comportamental ou 

metabólico.  Constructos como a adaptação psicológica ou o “distress” com a 

diabetes tipo 2 têm sido mais frequentemente associados a predição de 

comportamentos terapêuticos ou à evolução do controlo glicémico do que a 

depressão clínica. Fatores mais duradouros, como o temperamento 

excessivo, podem contribuir para clarificar o mecanismo preditivo desses 

constructos. 
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III.3.2 TEMPERAMENTO, DIABETES E DEPRESSÃO 

 

Introdução: O temperamento é o núcleo estável da personalidade e pode 

representar a continuidade entre aquilo que uma pessoa tipicamente é (traço) 

e aquilo em que a pessoa transitoriamente se torna (estado). 

A repercussão negativa no prognóstico da diabetes tipo 2 associada a 

depressão comórbida tem sido razoavelmente estudada. O estudo do 

temperamento, nomeadamente o depressivo, enquanto condição 

predisponente para depressão, pode informar sobre uma possível mediação  

na repercussão da depressão em variáveis comportamentais e metabólicas 

na diabetes tipo 2.  Acresce ainda a possibilidade do temperamento poder ser 

um fator de risco para incidência de diabetes tipo 2 em amostras 

comunitárias ou de por si só constituir precipitante de alterações 

comportamentais ou metabólicas em diabetes clínica. 

Os objetivos deste trabalho de revisão foram, em primeiro lugar, descrever a 

investigação desenvolvida sobre a relação entre temperamento, depressão e 

diabetes, e em segundo lugar, propor sugestões para futuros estudos.  

Metodologia: Pesquisa de literatura publicada na Medline e referências em 

artigos publicados.  

Resultados: Estudos recentes têm descrito a relação entre temperamento e 

ciclotímia, perturbação bipolar, instabilidade do humor e tendência suicida. A 

investigação entre temperamento e perturbações depressivas tem sido muito 

mais limitada. No entanto, parece haver um continuum entre temperamento 

depressivo, traços de personalidade, estados depressivos subclínicos e 

clínicos tanto em pessoas sem, como em pessoas com diabetes tipo 2. Este 
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continuum psicopatológico parece ter consequências negativas progressivas 

nas variáveis comportamentais e metabólicas em diabetes tipo 2, à medida 

que se vai agravando a sua intensidade fenomenológica. Contudo há zonas 

de transição de gravidade onde as consequências são contraditórias, e nas 

quais, condições como o temperamento, podem fornecer indicadores para a 

explicação de tais contradições. Por outro lado, o temperamento pode 

representar um acréscimo de gravidade em populações clínicas, o que o 

coloca como um fator a ter em conta na planificação do tratamento integrado 

da depressão em diabetes tipo 2.        

Discussão e conclusões: O temperamento depressivo pode ser um 

constructo promissor na melhor compreensão da relação entre depressão e 

diabetes tipo 2. A maior limitação parece consistir na escassez de estudos 

sobre o assunto e nas dificuldades metodológicas em destrinçar entre 

temperamento depressivo e sintomatologia prodrómica, clínica ou residual 

depressiva. 
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IV. DISCUSSÃO 

O presente trabalho procurou investigar a área da comorbilidade entre 

diabetes tipo 2 e depressão e suas consequências clínicas, nomeadamente 

na adaptação à exigência colocada pela diabetes e respetivo tratamento, e 

no equilíbrio metabólico, principal fator associado à precipitação ou 

agravamento das complicações tardias da diabetes.  

O primeiro ponto que explorámos foi a detecção da prevalência pontual da 

depressão numa população clínica. Tal permitiu contextualizar o interesse 

desta comorbilidade no tocante à sua frequência numa amostra clínica  

portuguesa. Pessoas com diabetes tipo 2 em 3 atendimentos especializados 

diferentes na sua localização geodemográfica foram avaliadas nesse sentido.   

O segundo ponto versou o impacto dos sintomas depressivos na adaptação 

psicológica à diabetes e em particular na capacidade de reestruturação 

cognitiva positiva que os doentes podem desenvolver em contraponto ao 

efeito negativo que a doença exerce sobre o seu bem-estar.  

A terceira área investigada abrangeu condições conceptualmente próximas 

dos estados depressivos, mas com características mais estáveis e mais afins  

ao constructo de traço,  e que são consideradas factores de risco para a 

incidência desses estados. O conhecimento mais aprofundado de tais 

condições, como a vulnerabilidade ao stress ou os temperamentos afetivos, 

em situações subclínicas ou clínicas pode permitir definir populações de risco 

para a comorbilidade diabetes e depressão, quais as consequências nos 

parâmetros clínicos e metabólicos dessas condições e desenhar estratégias 

para prevenir o aparecimento de depressão ou como lidar com a depressão 

associada.  
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Por último, debruçámo-nos sobre a intervenção terapêutica. Uma modalidade 

terapêutica psicológica validada para tratamento da depressão, a 

psicoterapia interpessoal, praticamente inexistente como alternativa de 

tratamento para a depressão em diabetes, embora possua uma metodologia 

aparentemente muito adequada para tal objetivo, foi aplicada em doentes 

com diabetes tipo 2 e depressão major. Os resultados reforçaram o interesse 

no uso de mais esta estratégia terapêutica para abordar a comorbilidade em 

estudo. 

Quanto ao primeiro ponto da investigação, a prevalência de sintomas 

depressivos acima do ponto de corte considerado patológico no questionário 

de autopreenchimento “HADS – Hospital Anxiety Depression Scale” (Pais-

Ribeiro et al, 2007) foi de 25.4%. Este valor é equivalente aos de outros 

estudos publicados nos quais a depressão foi determinada por semelhante 

metodologia (Gavard et al, 1993; Anderson et al, 2001; Fisher et al, 2007). No 

estudo de Fisher et al, 2007, 506 doentes com diabetes tipo 2, oriundos de 

consultas médicas ou centros de educação terapêutica, foram avaliados por 

questionário de autoavaliação e por entrevista clínica para detecção de 

depressão major. A entrevista clinica, enquanto método “gold standard” para 

diagnosticar a depressão major, permitiu encontrar os verdadeiros positivos, 

ou seja, os que eram diagnosticados com depressão major pelo questionário 

e também pela entrevista, e os falsos negativos, ou seja, aqueles que não 

tinham depressão pelo questionário, mas que apresentavam depressão major 

pela entrevista. Nesse estudo, 70% dos doentes com depressão determinada 

por questionário não apresentaram depressão na entrevista clínica. Por outro 

lado, 30 a 50% dos doentes com depressão dignosticada por entrevista não 
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atingiram o ponto de corte para depressão no questionário (Fisher et al, 

2007).  

No nosso estudo, fica bem clara a importância da comorbilidade da 

depressão e diabetes tipo 2, numa amostra clínica portuguesa com perto de 

mil pessoas. Mesmo ressalvando que o valor da prevalência se reduz quando 

o método de deteção é a entrevista em relação à autoavaliação, na nossa 

amostra um quarto dos doentes com diabetes tipo 2 têm em simultâneo 

sintomas depressivos acima do limiar patológico do questionário. Noutro 

estudo que desenvolvemos, e cuja amostra estava incluída na população 

clinica que rastreámos, houve aumento do risco de deterioração metabólica 

para os doentes com valores de sintomas depressivos acima do referido 

limiar (Gois et al, 2012a). 

Os sintomas de ansiedade considerados acima do valor para patologia 

também ocorreram em 39.1% dos doentes, e semelhante a outros estudos 

publicados (Grisgby et al, 2002). A ansiedade covariou muito 

significativamente com os sintomas depressivos. Esta sobreposição entre 

depressão e ansiedade tem sido descrita em diabetes tipo 2 (Peyrot & Rubin, 

1997; Fisher et al, 2008). O impacto da ansiedade sobre variáveis 

comportamentais ou metabólicas tem-se revelado muito menor do que o da 

depressão (DiMatteo et al, 2000; Gonzalez et al, 2007), como concluímos 

também na nossa investigação, nomeadamente na terceira área a propósito 

da vulnerabilidade ao stress. 

A segunda área que explorámos foi a adaptação psicológica à diabetes e as 

consequências que a depressão tinha na sua expressão.  
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Alguns modelos têm sido propostos para explicar o processo de adaptação à 

doença crónica. Os mais comuns são o modelo da adaptação cognitiva, o 

modelo da personalidade e o modelo do “stress e coping” (de Ridder et al, 

2008).  

O modelo de adaptação cognitiva enfatiza as crenças e restruturação das 

mesmas sobre a doença, nomeadamente sobre o ser controlável, a auto-

eficácia e o significado para o sujeito. Estas crenças fazem habitualmente 

parte de um processo de avaliação prévio à resposta comportamental 

(Lazarus & Folkman, 1984; Leventhal et al, 2003; Affleck & Tennen, 1996; 

Taylor & Armor, 1996; Maes et al, 1996; Carver et al, 1989).  

O modelo da personalidade pode assumir duas variantes. A variante 

constitucional descreve uma associação não causal entre a personalidade e 

a doença somática. Um mesmo padrão de resposta psicofisiológica tanto se 

associa ao desenvolvimento de um fenótipo de personalidade como a uma 

doença somática. A variante transacional identifica o impacto que a 

personalidade (ou traços como o otimismo ou o pessimismo) tem na 

avaliação, no modo de lidar com a adversidade e na reatividade fisiológica do 

indivíduo face a situações diversas, e ainda a moderação que a 

personalidade exerce sobre a tendência do indivíduo em se colocar em 

situações de exposição ao “stressor” (por exemplo, tendência a ter conflitos 

interpessoais) ou em apresentar recursos redutores dos efeitos desta 

exposição (por exemplo, maior suporte social) (Smith & MacKenzie, 2006; 

Robertson et al, 2012).  

O modelo do “stress e coping” tem o seu paradigma no modelo de Lazarus & 

Folkman, 1984. As pessoas quando confrontadas com uma adversidade 
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(“stressor”), por exemplo uma doença crónica, avaliam esse “stressor” em 

dois tempos. Na avaliação primária determinam se é neutro, positivo ou 

negativo para o próprio, neste caso se provoca ansiedade ou zanga / 

frustração. Em seguida, avaliam as suas capacidades para lidar com  essa 

adversidade (avaliação secundária). Com base nas conclusões a que 

chegam desenvolvem as estratégias de “coping”. As estratégias de coping 

podem ser agrupáveis em dois tipos de ordem superior. As duas 

classificações mais conhecidas destas tipologias são o “coping” focado nas 

emoções e focado nos problemas (Lazarus & Folkman, 1984), e o “coping” de 

aproximação e o de evitamento (Krohne 1993). O “coping” focada nos 

problemas é dirigido para resolver a situação “stressante”. O “coping” focado 

nas emoções é um “coping” orientado para lidar com as emoções 

despertadas no próprio. Do mesmo modo, o “coping” de aproximação revela 

uma tendência a focar ou mesmo conferir importância ao acontecimento 

“stressante”. O “coping” de evitamento, pelo contrário, traduz-se em negação, 

minimização ou evitamento desse acontecimento. Uma meta-análise em 

doentes com diabetes demonstrou a associação entre “coping” focado nos 

problemas e índices maiores de adaptação à diabetes, não sendo esta 

relação encontrada com o “coping” focado nas emoções (Duangdao & 

Roesch, 2008). Leventhal et al, 2003, acrescentaram ao modelo do “stress e 

coping” crenças de avaliação mais específicas para doença somática, como a 

causa, duração e consequências. Outros ainda criaram modelos adequados 

à doença física com discriminação de tarefas adaptativas gerais e específicas 

(Moos & Schaefer, 1984).  
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A escala de adaptação psicológica “ATT18”, por nós utilizada também para 

detetar o “distress” com a diabetes através do conceito de “integração” da 

diabetes na vida da pessoa, correlacionou-se na sua versão original com o 

controlo glicémico através da subescala do “coping” disfuncional (Welch et al, 

1996). No estudo de adaptação da versão portuguesa, na qual não se 

individualizaram subescalas, o valor da pontuação total da escala também se 

correlacionou com o controlo metabólico, sendo este tanto melhor, quanto 

melhor fosse a adaptação à diabetes (Gois et al, 2006). Os aspetos com 

maior peso nesse conceito da “integração da diabetes” são:  ter esperança 

em levar uma vida normal com diabetes, não se sentir diferente por ter 

diabetes, não considerar injusto ter diabetes, não sentir que a diabetes muda 

a personalidade, não pensar ter sido a diabetes o pior acontecimento da vida 

e não se sentir condenado a ser um doente crónico.  

A possibilidade do doente retirar aspetos positivos relacionados com a 

doença crónica corresponde a uma estratégia integrada no modelo de 

adaptação cognitiva pouco estudada em diabetes, sobre a possibilidade de 

retirar um significado positivo de uma situação aparentemente negativa. Este 

objetivo atinge-se através de redefinição de valores e prioridades de acordo 

com as limitações impostas pela doença, podendo haver aperfeiçoamento 

das relações interpessoais ou mesmo crescimento e valorização pessoal (de 

Ridder et al, 2008; Affleck & Tennen, 1996; Taylor & Armor, 1996; Carver et 

al, 1989). No nosso estudo 15.7% de doentes referiram ter ganho algo 

positivo, como o aumento da preocupação consigo próprios ou o sentimento 

de maior responsabilidade pessoal, para além de concomitantemente terem 

hábitos de vida mais saudáveis. Como a afetividade positiva, e mais em 
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particular a resiliência, foi associada, noutro estudo, a mais autocuidados e 

melhoria do controlo glicémico (Robertson et al, 2012), pode ser que os 

doentes da nossa amostra que responderam ter algum benefício também 

apresentassem tais resultados. Contudo não foi feita essa abordagem no 

nosso estudo. Os sintomas depressivos estavam associados a pior 

adaptação à diabetes e à ausência de aspetos positivos relacionados com a 

diabetes referidos pelos doentes. Os sintomas depressivos associados à 

ausência estes aspetos não mantiveram esta relação quando as outras 

variáveis foram controladas estatisticamente sugerindo a existência de 

factores mediadores. A adaptação psicológica era pior nos doentes que não 

referiam algum benefício e este resultado manteve-se de modo 

independente. A adaptação psicológica poderá mediar a associação entre 

sintomas depressivos e ausência de aspetos positivos reconhecidos. Estes 

resultados sugerem que os sintomas depressivos possam constituir uma 

dificuldade acrescida para os doentes com diabetes tipo 2 e depressão na 

sua possibilidade de identificar algum aspeto positivo na diabetes quer o 

façam naturalmente ou com intervenção, por exemplo com psicoterapia 

interpessoal. Neste caso, o alvo terapêutico poderá ser uma depressão 

precipitada por fatores afins à diabetes (diagnóstico, complicações crónicas 

inaugurais), onde tal procura de aspetos positivos é incentivada, enquanto 

estratégia psicoterapêutica. Em qualquer dos casos a adaptação psicológica 

ou “distress” com a diabetes poderá mediar a relação entre sintomas 

depressivos e ausência de algum tipo de proveito por se ter diabetes.  

A terceira área investigada estudou condições mais estáveis das pessoas 

com diabetes tipo 2, mas conceptual e clinicamente próximas dos estados 
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depressivos, como o temperamento depressivo ou a vulnerabilidade ao 

“stress”.  

O conceito de “distress” com a diabetes avaliado pelo questionário de 

adaptação psicológica “ATT18” (Gois et al, 2006), manteve-se um descritor 

de marcado interesse clinico explicando parcialmente a associação entre 

temperamento depressivo e controlo metabólico na população com diabetes 

tipo 2 estudada, e maioritariamente deprimida (Gois, et al, 2011). A 

covariância entre “distress” e sintomas depressivos em diabetes tipo 2 foi 

reportada como de cerca de 23% (Fisher et al, 2007) e vários outros estudos 

foi detetado aumento de “distress” nos doentes com morbilidade depressiva 

(Polonsky et al, 1995; Pouwer et al, 2005; Makine et al, 2009). Por outro lado, 

o “distress” tem sido mais associado a consequências comportamentais, ou 

seja, autocontrolo, adesão terapêutica, dieta, exercício físico (Fisher et al, 

2007; Delahanty et al, 2007; Welch et al, 1997; Polonsky et al, 1995) e 

biológicas, como o controlo metabólico (Fisher et al, 2010; Nichols et al, 

2000; Delahanty et al, 2007; Polonsky et al, 1995). Este ponto pode explicar a 

mediação sugerida no nosso estudo sobre temperamento e controlo 

metabólico e realçar a importância do “distress” específico da diabetes. Os 

sujeitos com temperamento depressivo são mais vulneráveis ao “stress” pela 

sua tendência a desistirem facilmente face às dificuldades, terem falta de 

autoafirmação e preferirem corresponder ao que os outros esperam deles, 

correndo se necessário o risco de se anularem a si próprios. A diabetes para 

ser bem tratada, necessita da colaboração ativa da pessoa com diabetes, 

cada vez mais conhecedora da sua doença e capaz de encontrar soluções 

por si própria (Anderson & Funnel, 2005). Nestas pessoas com 
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temperamento depressivo esta atitude pode ser difícil, sobretudo se surgem 

sintomas depressivos, com o consequente aumento do “distress” e da 

disfunção na interação social por tendência à excessiva dependência dos 

outros ou afastamento por medo de rejeição e autodesvalorização. 

Por outro lado, os doentes com temperamento ansioso não apresentaram 

pior controlo metabólico (Gois et al, 2011). São pessoas com tendência 

crónica para se preocuparem em excesso, mantendo uma vigilância 

permanente sobre si próprias e os seus próximos em relação a hipotéticos 

perigos externos e internos, e tornando o seu comportamento por vezes mais 

inibido ou obsessivo, mas não necessariamente menos eficaz (Akiskal, 

1998).  

Um outro conceito tentando integrar estado e traço, desenvolvido por Vaz 

Serra, 2000, a vulnerabilidade ao “stress”, foi utilizado por nós no estudo em 

que avaliámos se esta condição se associava a pior controlo metabólico em 

doentes com diabetes tipo 2 para além da ansiedade e da depressão. O 

resultado apontou para falta de associação com o controlo metabólico. 

Pessoas mais vulneráveis ao stress são pouco autoafirmativas, tem baixa 

tolerância às frustrações, resolvem os problemas com dificuldade e 

preocupam-se excessivamente no dia-a-dia (Vaz Serra, 2000). Estes traços 

de vulnerabilidade, tal como o temperamento depressivo e ansioso são 

considerados próximos do conceito de neuroticismo e facilitadores de 

incidência de depressão (Kendler et al, 1993; Clark et al, 1994; Ormel et al, 

2004). Podem ser considerados como hipóteses para compreender a 

associação entre depressão e controlo metabólico porquanto representam 

uma predisposição para aquela. Contudo, nos estudos por nós realizados, 
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nem os sintomas de ansiedade, o temperamento ansioso ou a 

vulnerabilidade ao stress se associaram ao controlo da glicemia, ao contrário 

dos sintomas depressivos e do temperamento depressivo (embora em 

doentes na sua maioria deprimidos) (Gois et al, 2011, 2012a).  

Em diabetes tipo 2 vários autores têm demonstrado que características de 

traço afins ao neuroticismo têm resultados contraditórios no controlo 

metabólico. O neuroticismo mostrou melhoria do controlo prospectivamente, 

interpretado como a preocupação necessária para a motivação para o 

tratamento (Lane et al, 2000), mas a timidez e falta de resiliência diminuíram 

a eficácia do controlo, características também associadas ao neuroticismo 

(Lustman et al, 1991). A vinculação ansiosa, predisposição que certas 

pessoas têm para dependerem demasiado dos outros, associou-se à 

melhoria do controlo metabólico (Ciechanowski et al, 2004). Contudo o 

altruismo, enquanto excesso de desempenho em função dos outros, foi 

associado a agravamento do controlo (Lane et al, 2000).  

Também variáveis de estado associadas ao neuroticismo, como os sintomas 

de ansiedade e depressivos podem gerar fenómenos dinâmicos e 

autolimitados, aparentemente contraditórios, associados ao controlo 

glicémico. A pessoa com diabetes pode ter sintomas ansiosos e depressivos 

com repercussão sobre a sua adesão terapêutica e ter um controlo 

metabólico mais deteriorado ou apresentar sintomas depressivos e angústia, 

por esforço em manter o tratamento da diabetes otimizado e com um melhor 

controlo metabólico associado. Por outro lado, a ausência de sintomas após 

um tratamento bem sucedido dum estado depressivo ou ansioso pode levar a 

um optimismo minimizador das consequências da diabetes e a descurar os 
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cuidados com o tratamento, agravando o controlo metabólico (Detweiler-

Bedell et al, 2008). Contudo, o otimismo está também relacionado com 

aumento de motivação para mudar estilos de vida e consequências 

favoráveis no controlo da glicemia (de Ridder et al, 2008). 

A autorregulação da diabetes pode ainda obedecer a estímulos transitórios 

com respostas pouco previsíveis, assentes em crenças baseadas nos 

“media”, culturas peculiares, experiências pessoais ou de outros, introduzindo 

uma variabilidade individual assaz subjetiva entre característicos do doente 

ou do seu estado e resposta comportamental com influência no controlo 

metabólico (Detweiler-Bedell et al, 2008).   

As emoções positivas não estão necessariamente associadas a mais saúde 

somática, tal como as emoções negativas não se acompanham sempre de 

agravamento da patologia física. Mayne, 2001, apresenta um modelo que 

pretende apreender o impacto das emoções na doença física, e 

nomeadamente as contradições das suas relações com variáveis 

comportamentais e biológicas.  O modelo proposto é sistémico e 

quantificável. É sistémico, por ter vias de expressão diretas, como o alerta 

fisiológico face a um acontecimento “stressante”, e indiretas, como a 

cognição e o comportamento, que se regulam reciprocamente. E é 

quantificável por ter um funcionamento mais adequado dentro de parâmetros 

medianos, nem reduzidos, nem excessivos, embora a definição precisa dos 

valores destes parâmetros seja difícil, dada a importância da variabilidade 

individual. Este modelo tanto se aplica às emoções negativas, como às 

positivas. Uma redução de emoção negativa, como a negação do medo após 

o diagnóstico de uma doença crónica ou supressão da raiva no seu percurso 
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pode associar-se a pior adaptação psicológica (De Ridder et al, 2008; 

Ouakinin et al, 2008). A manifestação sem excesso de uma emoção negativa 

como a ansiedade pode levar a um comportamento positivo como a maior 

procura de cuidados de saúde (Hall et al, 2009) ou à relação do neuroticismo 

com melhor controlo glicémico (Lane et al, 2000). Contudo o excesso de 

emoção negativa, como a depressão, aumenta o risco de degradação do 

controlo metabólico (Lustman et al, 2000a; Richardson et al, 2008; Gois et al, 

2012a). Num outro estudo, prospetivo e de incidência de diabetes numa 

população comunitária, a emoção estudada foi a raiva. O estado continuado 

e excessivo desta emoção foi preditor de incidência de diabetes tipo 2, 

embora mediado pelo aumento de peso, enquanto que a reação adequada 

de raiva, por exemplo reagir face a situações como um reparo injusto feito por 

outrem, não mostrou associação significativa com incidência de diabetes 

(Golden et al, 2006). Foi perguntado a pessoas com diabetes tipo 2 se se 

zangavam habitualmente perante situações de injustiça ou frustração, 

exteriorizando a raiva, ou se faziam o contrário, “metendo a raiva para 

dentro”, ou seja, suprimindo-a. Os que tinham esta última estratégia tinham 

pior controlo metabólico e adaptação psicológica à diabetes (Ouakinin et al, 

2008).  

As emoções positivas podem associar-se a melhor ajustamento, como os 

aspetos positivos associados com a diabetes (Gois et al, 2010). No entanto, 

algum benefício referido logo após diagnóstico de cancro ou otimismo 

excessivo face a situações traumáticas pode assemelhar-se a fenómenos 

como a negação ou a repressão e portanto gerar pior adaptação (Taylor & 

Armor, 1996; Stanton et al, 2007). 
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O neuroticismo pode ter sido selecionado durante a evolução do homem e ter 

contribuído para a sua adaptação potencial ao meio e aos outros. A sua 

expressão obeceria a uma distribuição do tipo normal e somente seria 

desregulado e desadaptativo se fosse excessivo, afastando-se dos valores 

da mediana, nomeadamente com o aparecimento de depressão ou 

ansiedade clínica (Nettle, 2004). 

O temperamento depressivo pode constituir uma alternativa para estudar 

prospectivamente a sua associação com a autorregulação e consequências 

comportamentais de adesão, mecanismos de “coping” e controlo metabólico 

em doentes com diabetes tipo 2. Desta forma, subgrupos mais vulneráveis 

podem ser sinalizados e mais precocemente ajudados a lidar com a diabetes. 

O risco aumentado de depressão presente nestas pessoas pode ser 

traduzido na prática numa detecção precoce do episódio índex ou mesmo na 

prevenção ou atraso da sua ocorrência. Uma meta-análise recente reuniu 19 

estudos sobre a aplicação de terapêuticas psicológicas em pessoas sem 

diabetes com risco variável de deprimirem ao longo de um período de 3 a 36 

meses (Cuijpers et al, 2008). As terapêuticas utilizadas foram em ordem 

decrescente, psicoterapia cognitivo-comportamental, psicoterapia 

interpessoal, terapia de solução de problemas e outras. A redução da 

incidência da depressão foi de 22% e a psicoterapia interpessoal revelou 

maior efetividade comparando com a cognitivo-comportamental, embora o 

número de estudos fosse bastante reduzido nesse tipo de intervenção. Para 

os autores, a vantagem da psicoterapia interpessoal deveu-se á sua 

abordagem focada em áreas-problemas, ou seja, na detecção rápida e 

tratamento de questões práticas nas dificuldades interpessoais. Outra 



  172

alternativa passa pelo estudo da incidência da diabetes em sujeitos com 

temperamento depressivo. Poderá constituir mais um fator preditivo da 

incidência da diabetes tipo 2, nomeadamente pela associação com a 

depressão. Coloca-se então a possibilidade de a prevenir e procurar 

contribuir para a diminuição da incidência de diabetes tipo 2.  

A última área abordada na nossa investigação versou a terapêutica sob a 

forma de um estudo clinico-experimental com terapêutica psicológica, a 

psicoterapia interpessoal, terapia validada em populações sem diabetes 

(Cuijpers et al, 2011) comparando com uma terapêutica farmacológica, 

sertralina, e tentou ir ao encontro de uma falta de representação deste 

modelo psicoterapêutico na literatura específica de depressão em diabetes 

tipo 2 (Gois et al, 2012b). Tanto quanto sabemos, é o primeiro estudo 

prospetivo randomizado a aplicar a psicoterapia interpessoal versus 

tratamento usual com antidepressivo em doentes com diabetes tipo 2 e 

depressão major. A psicoterapia interpessoal já foi usada em doentes 

somáticos, nomeadamente seropositivos e coronários, com resultados 

contraditórios (Markowitz et al, 1998; Lespérance et al, 2007). O interesse do 

tratamento da depressão em diabetes não reside exclusivamente na melhoria 

psicopatológica, a qual é atingida na maioria dos estudos realizados 

(Herpertz & Petrak, 2009; Katon & van der Feltz-Cornelis, 2010b; Markowitz 

et al, 2011). Uma vantagem de um tratamento de depressão em diabetes 

será a tradução da melhoria depressiva em melhor qualidade de vida e 

controlo metabólico. Esta conjugação de resultados tem sido mais 

encontrada nas intervenções psicoterapêuticas do que nas farmacológicas 

(Lustman et al, 1997b; Lustman et al, 1998; Lustman et al, 2000b; Ismail et al, 
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2004; Amsterdam et al, 2006, Katon & van der Feltz-Cornelis, 2010b), 

embora alguns fármacos tenham também melhorado a componente 

metabólica, nomeadamente a sertralina (Lustman et al, 2007, Echeverry et al, 

2009).  A psicoterapia interpessoal tem como objetivos aumentar o 

funcionamento com os outros, melhorando a comunicação, redefinindo 

expectativas, alargando o apoio social, assente numa visão heurística da 

vinculação (Stuart, 2008; Markowitz & Weissman, 2012). Estas áreas são 

úteis à pessoa com diabetes e estão frequentemente  distorcidas na 

depressão (Ciechanowski et al, 2001, 2005). Na investigação que fizemos 

sobre os temperamentos afetivos e sua relação com o controlo metabólico, o 

temperamento depressivo excessivo aumentava o risco de controlo 

insatisfatório em doentes com diabetes tipo 2 e depressão. As características 

dos indivíduos com temperamento depressivo de demasiada abnegação, 

autocrítica e dependência podem acentuar-se num episódio depressivo, 

concorrendo para uma presumível diminuição da expectativa de respostas 

positivas em relação a si próprios e aos outros na generalidade das situações 

e na adaptação à diabetes (Ciechanowski et al, 2005). A possibilidade de 

melhorar a comunicação com os outros exprimindo com mais clareza as 

necessidades próprias e refletindo sobre a resposta obtida, pode esclarecer 

também as expectativas  dos outros sobre si próprio e diminuir a depressão 

por melhor uso da dimensão interpessoal (Stuart, 2008; Markowitz & 

Weissman, 2012). A adaptação à diabetes pode ser otimizada através de 

uma atitude mais afirmativa perante as exigências do seu tratamento, com 

frequência assente numa rede de suporte social eficaz (Lane et al, 2000; 

Anderson & Funell, 2005; Ouakinin et al, 2008). Os resultados do nosso 
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estudo comparando a psicoterapia interpessoal com a sertralina foram 

animadores, sem diferenças significativas entre ambos os tipos de 

intervenção. Houve melhoria tanto da depressão (70% dos doentes de ambos 

os braços terapêuticos com boa resposta inicial reduziram os sintomas 

depressivos em 50% do valor inicial), e também melhoria de variáveis 

adicionais, como a qualidade de vida e a adaptação à diabetes. Contudo, os 

resultados obtidos pelo tratamento com sertralina pareceram mais precoces, 

com mais remissões e menos doentes a entrarem no tratamento combinado 

por insuficiente resposta inicial. Esta ligeira diferença na melhoria da 

depressão tratada com antidepressivos em relação à psicoterapia foi descrita 

recentemente numa meta-análise (Cuijpers et al, 2011). No nosso estudo, o 

controlo metabólico revelou ao fim dos 6 meses uma diminuição acentuada 

embora não significativa (p=0.085) de 0.47% no valor da HbA1c na 

psicoterapia interpessoal (9.28 para 8.81%) e de 0.34% no tratamento com 

sertralina (8.68 para 8.35%). O período de 6 meses adotado pode não ter 

sido suficiente para traduzir a melhoria da depressão em controlo metabólico. 

No primeiro estudo sobre tratamento psicológico da depressão em diabetes 

(Lustman et al, 1998) a melhoria do controlo metabólico somente se verificou 

6 meses após a intervenção aguda de 10 semanas e com um valor final da 

HbA1c de 9.9%. Noutro estudo com terapia cognitivo comportamental houve 

melhoria da depressão mas sem repercussão metabólica (Georgiades et al, 

2007).  

No nosso estudo, ambas as terapêuticas melhoraram também a adaptação, a 

qualidade de vida e a autoeficácia em relação à diabetes, e diminuíram o 

estilo de vinculação ansioso  (Gois et al, 2012b).   
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Por último, há uma questão fundamental que remanesce após toda a 

investigação realizada e cuja resposta se pode converter em procedimentos a 

integrar numa perspetiva clínica. A questão é como tratar na prática clínica a 

comorbilidade diabetes – depressão, a “diapression”, como lhe chamou 

Ciechanowski, 2011, e não a diabetes e a depressão separadamente.  

Diabetes e depressão podem ser interdependentes. As intervenções sobre a 

diabetes podem influenciar alterações clínicas na depressão e o inverso 

também é verdadeiro. Doentes com diabetes maioritariamente do tipo 2 

diminuíram de 41.7% para 24.9% o valor da prevalência de sintomas 

depressivos após frequência de um programa de psicoeducação com 1 

semana de duração  (Peyrot & Rubin, 1997). Num estudo recente, também 

com aplicação de um programa de educação terapêutica e entrevista 

motivacional, houve redução dos sintomas depressivos embora não 

significativamente ao fim de 6 meses (P<0.08) (Zagaris et al, 2012).  

Inversamente, e com um importante corpo de investigação já realizado, o 

tratamento da depressão, independentemente de ser de natureza psicológica 

ou farmacológica, pode melhorar variáveis clínicas da diabetes tipo 2, como o 

controlo metabólico (Lustman et al, 1998; Ismail et al, 2005; Lustman et al, 

2007; Echeverry et al, 2009; Katon et al, 2010b) e o “distress” com diabetes 

(Simson et al, 2008). Contudo, o controlo glicémico nem sempre melhorou 

com a melhoria da depressão (Georgiades et al, 2007; Lustman et al, 1997b; 

Lustman et al, 2000b, Katon et al, 2004b; Lin et al, 2006). No nosso estudo 

qualquer das terapêuticas usadas, psicológica ou farmacológica, teve 

resultados semelhantes, melhorando significativamente a depressão e não 

significativamente o controlo metabólico (Gois et al, 2012b). A melhoria do 
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controlo metabólico com a abordagem interpessoal pode ter derivado de 

estratégias semelhantes que integraram diminuição da depressão e aumento 

da adaptação à diabetes através da melhoria da comunicação e do 

funcionamento interpessoal.  

Um aspeto relevante neste campo do tratamento da comorbilidade entre 

diabetes tipo 2 e depressão consiste na importância clínica de que se reveste 

o “distress” com a diabetes, que nos nossos estudo foi operacionalizado 

como adaptação psicológica à diabetes (Gois et al, 2010, 2011). Esta variável 

do “peso” subjetivo da diabetes, associa-se mais ao controlo glicémico do 

que a própria depressão (Fisher et al, 2010; Nichols et al, 2000; Delahanty et 

al, 2007; Polonsky et al, 1995). No estudo recente acima referido, com 

aplicação de um programa de educação terapêutica (Zagaris et al, 2012), a 

diminuição do “distress” com a diabetes foi mais preditora da melhoria do 

controlo metabólico do que a redução dos sintomas depressivos. A 

covariância entre sintomas depressivos e “distress” com diabetes é 

importante (Fisher et al, 2007), embora não sejam conceitos totalmente 

sobreponíveis. O distress com a diabetes é uma das variáveis clinicas que 

permite indiciar uma população em risco de deprimir, a par da neuropatia, 

das complicações cardiovasculares ou dos hábitos tabágicos, e 

particularmente no género feminino (Power et al, 2005; Hermanns et al, 2005; 

Rubin, 2006; Aikens et al, 2009; Van der Feltz-Cornelis, 2011; Ciechanowski, 

2011). O início do tratamento da diabetes tipo 2 associou-se com a incidência 

de depressão e sobretudo se a terapêutica for a insulinoterapia, mais 

associada a “distress” (Golden et al, 2008; Pan et al, 2010). No nosso 

trabalho, uma má adaptação à diabetes associou-se a menos ganhos com a 
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diabetes, mais depressão, pior controlo glicémico e mediou a relação entre 

temperamento depressivo e controlo metabólico (Gois et al, 2010, 2011).  

O interesse clínico desta variável do “distress” com a diabetes tem sido 

evidente nas várias propostas de abordagem terapêutica da depressão em 

diabetes, funcionando como um marcador do “peso” subjetivo da diabetes em 

qualquer momento da evolução dos estados depressivos (Rubin, 2006; 

Detweiler-Bedell et al, 2008; Katon & van der Feltz-Cornelis, 2010b; Van der 

Feltz-Cornelis, 2011; Ciechanowski, 2011).  

Considerando o tratamento da comorbilidade numa óptica de coerência de 

intervenção na qual a regulação da depressão se deve refletir na regulação 

da diabetes e vice-versa (Detweiler-Bedell et al, 2008), o nosso estudo numa 

amostra maioritariamente deprimida sobre a associação entre temperamento 

depressivo e controlo metabólico insatisfatório sugere que a diminuição do 

excesso temperamental possa melhorar o controlo da glicemia (Gois et al, 

2011). Mudanças produzidas em características mais próximas do conceito 

de traço, como o estilo de vinculação, foram verificadas com a aplicação de 

psicoterapia interpessoal em estados depressivos (Ravitz et al, 2008) e 

replicado por nós (Gois et al, 2012b).  

Dado que a dificuldade de adaptação à diabetes pode constituir um foco de 

intervenção em psicoterapia interpessoal, a utilidade desta modalidade 

terapêutica advém da abordagem integrada da depressão e do “distress” com 

a diabetes. O pendor psicoeducativo sobre a depressão poderá aliar-se à 

educação para a saúde sobre a diabetes, discriminando a sobreposição de 

sintomas entre depressão e diabetes e intervir na interdependência das duas 

doenças ao longo do tratamento. A associação do temperamento depressivo 
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excessivo com o controlo metabólico foi mediado parcialmente pela 

adaptação à diabetes (Gois et al, 2011), o que justifica a abordagem 

integrada defendida por outros autores (Detweiler-Bedell et al, 2008; 

Ciechanowski, 2011). 

Numa perspetiva preventiva, a presença de temperamento depressivo, 

vulnerabilidade ao stress ou ansiedade, conferem aumento de risco para 

depressão (Clark et al, 1994; Kendler et al, 2006). A sua presença em 

subpopulações com diabetes tipo 2 poderá torná-las mais propensas a 

desenvolver depressão e com indicação para um rastreio mais regular desta 

ultima ou mesmo a sua prevenção através de intervenção precoce, por 

exemplo, com psicoterapia cognitivo comportamental ou interpessoal na 

adaptação à diabetes ou noutra área de risco (Cuijpers et al, 2008).  
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V. CONCLUSÕES  

Como conclusões principais da investigação realizada, podemos referir 

sucintamente os seguintes pontos: 

1. A depressão em diabetes tipo 2 constitui uma situação frequente com 

uma prevalência na população clínica de 25.4% (determinada por 

questionário) 

2. Os sintomas depressivos dificultam a adaptação cognitiva positiva à 

diabetes, ou seja, referir algum aspeto positivo com a doença 

3. O temperamento depressivo excessivo aumenta o risco de controlo 

metabólico não satisfatório em doentes deprimidos com diabetes tipo 2 

4. Este aumento de risco de controlo metabólico não satisfatório 

associado ao temperamento depressivo é mediado pela adaptação 

psicológica à diabetes  

5. A ansiedade, o temperamento ansioso e a vulnerabilidade ao stress, 

não aumentaram o risco de controlo metabólico não satisfatório  

6. A intervenção psicoterapêutica interpessoal produziu melhorias da 

depressão semelhantes às do tratamento com sertralina 

7. O controlo metabólico melhorou tanto com a psicoterapia interpessoal, 

como com a sertralina, embora em nenhuma significativamente 
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VI. INTERESSE PARA A PRÁTICA CLÍNICA, SUGESTÕES PARA O 

FUTURO E LIMITAÇÕES  

Os resultados alcançados sugerem duas condições a ter em conta na 

abordagem dos estados depressivos em diabetes tipo 2.   

A situação pré-clínica ou de risco e a situação clínica ou de estado. Na 

situação de risco, como na vulnerabilidade ao “stress” ou na presença de 

sintomas de ansiedade, não encontrámos agravamento metabólico 

associado, pelo que será recomendável uma atitude de avaliação clínica 

regular de despiste de depressão ou de prevenção desta ocorrência.  

Na situação de estado depressivo pode haver deterioração da hiperglicemia e 

agravada com a presença de temperamento depressivo excessivo, pelo que 

este também deve ser determinado.  

O tratamento dos estados depressivos pode ser efetuado tanto através de 

sertralina, como de psicoterapia interpessoal, sendo a opção norteada pela 

competência específica do técnico de saúde ou da sua disponibilidade e 

interesse.  

Futuras investigações poderão privilegiar também dois momentos nesta 

comorbilidade diabetes tipo 2 e depressão.  

Numa perspectiva preventiva primária da diabetes, será útil determinar se o 

temperamento depressivo excessivo é um fator predisponente para o 

aumento da incidência da diabetes tipo 2 em populações comunitárias ou se 

tal se deve sempre por ocorrência de estado depressivo nesse tipo de 

temperamento.  

Numa perspectiva de prevenção da depressão em diabetes tipo 2, será 

importante avaliar a prevenção da incidência de depressão nessas pessoas 
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que tenham uma condição de risco para o seu aparecimento, como a 

vulnerabilidade ao “stress” ou o temperamento depressivo excessivo, através 

de intervenções como a psicoterapia interpessoal dirigida a situações 

potencialmente depressogéneas, como uma difícil adaptação à diabetes.  

As principais limitações que consideramos existir no trabalho realizado 

decorrem de duas origens.  

A primeira, procede da natureza transversal dos estudos, com exceção do 

clinico-experimental sobre a terapêutica. Tal condição transversal impede a 

extração de causalidade entre as variáveis estudadas, embora por 

metodologia estatística de regressão se possa apontar um valor preditivo. 

Somente com estudos prospetivos e controlados se poderá aferir dessa 

causalidade.  

A segunda fonte de limitações assenta na amostra pequena do estudo 

experimental e na ausência de amostra controlo. Os resultados obtidos são 

preliminares, e embora apoiados numa metodologia rigorosa, carecem da 

sua eventual replicação com uma amostra mais alargada. A questão da 

amostra controlo é naturalmente difícil de realizar por questões éticas.  

 

Em síntese, os resultados da nossa investigação desenvolvida sobre estados 

depressivos em diabetes tipo 2 permitiram replicar o modelo de Mayne, 2001, 

que aponta a intensidade das emoções como o fator fundamental para 

determinar o impacto das emoções na saúde física. A ansiedade ou a 

vulnerabilidade ao “stress” não se associaram a deterioração do controlo 

metabólico, mas a depressão e o temperamento depressivo excessivo 

aumentaram o risco de agravamento da hiperglicemia.  
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A psicoterapia interpessoal aplicada na comorbilidade diabetes tipo 2 e 

depressão major obteve resultados satisfatórios na melhoria depressiva, 

adaptação à diabetes e do controlo metabólico. A sua perspectiva integrativa 

pode constituir uma mais valia para o tratamento de ambos os componentes 

desta comorbilidade, o mental e o somático. 
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