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RESUMO

De acordo com a Organizacdo Mundial da Saude, o Brasil é o primeiro em prevaléncia de
transtornos de ansiedade; e o segundo pais com maior numero de depressivos nas Américas,
ficando atras apenas dos Estados Unidos. Atraves da andlise de artigos indexados nas
plataformas SciELO, Portal de Periédico CAPES e Google Académico, este trabalho traz um
breve relato acerca dos transtornos de ansiedade e depressdo, e como 0s mesmos podem afetar
a vida profissional. Os transtornos de ansiedade podem ser seguidos de depressao, e de varias
outras condigdes, sendo potencializados por fatores ambientais. H& estudos que sugerem que
todos os transtornos de ansiedade, mais particularmente o transtorno do panico, agorafobia e 0
transtorno de ansiedade social, sdo poderosos fatores de riscos para o desenvolvimento de
transtornos depressivos e de abuso de alcool e tabaco. Se nao forem tratados, os transtornos de
ansiedade tendem a ser crénicos, causando prejuizos a vida social e laboral do individuo.

Palavras-chave: Ansiedade. Depressdo. Saude Organizacional.

ABSTRACT

According to the World Health Organization, Brazil is the first in the prevalence of anxiety
disorders; and the second country with the highest number of depressives in the Americas,
just behind the United States. Through the analysis of articles indexed on the SciELO,
CAPES Journal Portal and Google Academic platforms, this work provides a brief report on
anxiety and depression disorders, and how they can affect professional life. Anxiety disorders
can be followed by depression, and several other conditions, being potentiated by
environmental factors. There are studies that show that all anxiety disorders, more particularly
panic disorder, agoraphobia and social anxiety disorder, are powerful risks for the
development of depressive disorders and alcohol and tobacco abuse. If left untreated, anxiety
disorders tend to be chronic, causing harm to the individual's social and work life.

Keywords: Anxiety. Depression. Organizational Health
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1. INTRODUCAO

O trabalho ocupa um papel central na vida das pessoas, e &€ um fator relevante na
formagéo de identidade e na insercdo social. A relagéo entre estresse e a qualidade de vida no
ambiente de trabalho vém sendo discutida ha anos, e ainda ha questionamentos sobre o que é
possivel fazer para amenizar o impacto dos efeitos do estresse na saude, nas organizacdes de
trabalho e na sociedade.

Em uma reportagem em agosto de 2020, entrevistado pela jornalista Nathalia Gameiro
para a pagina da Fiocruz, o psicdlogo Marcelo Rezende do Nucleo de Salde do Trabalhador
(NUST) citou que, as mudancas no ambiente de trabalho foram mais percebidas apds a
Revolucdo Industrial. Nas Gltimas duas décadas, a Organizacdo Internacional do Trabalho
(OIT) vem chamando a atengdo para 0s riscos psicossociais no trabalho: em fungdo das
mudancas globais e econdmicas, hd& uma crescente reducdo dos empregos estaveis, e
aumentado os empregos temporarios e informais. A consequéncia dessa realidade é um
trabalho competitivo, com a diminui¢do do apoio social, e com o aumento de tensdes dentro
das organizac@es, resultando em numeros grandes de absenteismo, e de afastamentos por
salde mental (GAMEIRO, 2020).

Segundo a Organizacdo das NacGes Unidas (ONU) em uma matéria publicada em
2019, o mundo é previsto estar mais velho, mais populoso e mais pobre em 2050. Com as
condi¢des socioambientais desfavoraveis, possibilitando tensdes, estresse e ansiedade, mais
pessoas serao suscetiveis a transtornos mentais. Sintomas estes que podem ter relacdes com as
mudancas tecnoldgicas, ocorridas nos meios de producdo, submetendo ao profissional as
relacBes de trabalho disfuncionais.

A Universidade de Cambridge divulgou um estudo em abril de 2021, abordando as
evidéncias mistas sobre 0 aumento das taxas de transtornos psiquiatricos e sintomas durante a
pandemia de COVID-19. As taxas de sintomas psiquiatricos comuns e transtornos mentais
comuns (TMC), como depresséo e ansiedade foram comparados usando o Clinical Interview
Scheduled-Revised (CIS-R) e a Depression Anxiety Stress Scale - 21 (DASS-21). Modelos
lineares generalizados de analise multivariada, considerando idade, sexo, nivel educacional e
etnia, mostraram variaveis associadas a um risco aumentado para desenvolvimento de
transtornos mentais. Os reincidentes casos de enfermidade emocional aumentam o0s custos e

prejudicam o ambiente organizacional das companhias. Resultando no aumento das taxas de



absenteismo, rotatividade e queda na produtividade, que sdo alguns exemplos do impacto das
doencas nos negocios (TRIGO, 2007).

Amostrando a correlacdo entre neurociéncias, recursos humanos e seguranca do
trabalho, considerando a relacéo ciclica entre trabalho laboral, estresse e condicdes como
depressdo e ansiedade, este trabalho objetiva apresentar 0s impactos dos transtornos
depressivos e de ansiedade, no ambiente organizacional.

A abordagem do tema se dara por uma breve revisdo ndo sistematica da literatura em
neurociéncias, sobre como os transtornos de ansiedade e depressdo podem afetar a vida
profissional, amostrando os impactos no ambiente laboral. Espera que este trabalho, possa
contribuir para a difusdo de ideias sobre a saude mental dos trabalhadores. Considera um
problema de ordem social e de grande relevancia, por se tratar de situacdes de mudancas

emocionais, comprometendo a saude do profissional no trabalho.



2. TRANSTORNOS DEPRESSIVOS

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) em 2017 divulgou que o Brasil é o segundo
pais com maior numero de deprimidos nas Américas, o equivalente a 5,8% da populagéo.
Ficando atrds apenas dos Estados Unidos, com 5,9% de sua populacdo afetada. Em nivel
mundial, a doenca afeta 4,4% da populacdo. A etiologia é multifatorial e sua herdabilidade é
estimada em aproximadamente 35%. A prevaléncia em mulheres é duas vezes maior do que
em homens, e os transtornos depressivos afetam um em cada seis adultos durante a vida (TYE
et al., 2013; OTTE et al., 2016). H& estudos que apontam possiveis correlagBes entre, estado
depressivo e a piora de quadros clinicos como cardiopatias, diabetes, obesidade e problemas
oncologicos (BOING, et al. 2012; LOPES, HELLWIG, 2016).

Sendo os critérios para diagnéstico de transtornos depressivos, o paciente relata estado
deprimido por mais de duas semanas, anedonia, sensacdo de inutilidade ou culpa excessiva,
déficit de concentracdo, fadiga ou perda de energia; distarbios do sono como insbnia ou
hipersonia, agitacdo ou retardo psicomotor, perda ou ganho de peso, pensamentos recorrentes
de morte ou até mesmo suicidio (BOING, MELO, et al. 2012).

O Ministério da Saude (MS) considera contribuintes para o desenvolvimento dos
transtornos depressivos os fatores de risco como: transtornos psiquiatricos correlatos, estresse
crénico, ansiedade cronica, fatores genéticos/historico familiar, disfungdes hormonais,
dependéncia de alcool e outras drogas, traumas psicologicos, doencas cardiovasculares,
enddcrinas, neurolégicas, neoplasias, conflitos conjugais, mudanca brusca de condicGes
financeiras e desemprego. Além disso, fatores ambientais como abuso sexual, fisico ou
emocional durante a infancia, estdo fortemente associados ao risco de desenvolvimento de
transtornos depressivos. Estudos indicam que, embora seja um fator importante, predisposi¢cdo
genética por si ndo € suficiente para causar depressao, até que estressores ambientais sirvam
de gatilho (SCHER et al, 2005; BECK, 2008).

Dentre os transtornos depressivos, 0 Transtorno Depressivo Maior ou Depressdo
Unipolar é considerado um distirbio de humor persistente, caracterizado por humor
deprimido, anedonia, funcdo cognitiva prejudicada e sintomas vegetativos, como disturbios
do sono ou apetite. Além disso, fatores ambientais, como abuso sexual, fisico ou emocional
durante a infancia, estdo fortemente associados ao risco de desenvolver TDM (WIDOM C.; J.;
DUMONT, 2007; ; OTTE et al., 2016).



Pode haver a manifestacdo concomitante de sintomas hipomaniacos ou maniacos e
irritabilidade, aumentando a complexidade diagnostico. Devido a relatos comuns da
ocorréncia de comportamento ou ideacdo suicida, estudos estimam que, cerca de 90% dos
pacientes suicidas, apresentavam algum tipo de transtorno mental. Entre eles, 40% eram
diagnosticados com algum transtorno depressivo (DONG, WANG et al, 2017).

O Transtorno Depressivo Persistente ou Distimia possui sintomas menos intensos e
mais duradouros, que incluem insonia, baixa energia e fadiga, baixa autoestima, déficit de
concentracdo, e perda de interesse e prazer (CASTEL, SCALCO, 1997). Os pacientes com
transtorno distimico podem ser tensos, rigidos e resistentes as intervencdes terapéuticas
(KAPLAN, SADOCK. et al, 1997), o que pode resultar em um prejuizo a qualidade de vida e
comprometimento do desempenho laboral (NARDI, 1999).

O Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-5) também traz
“outros” transtornos depressivos, classificados como especificos ou inespecificos de acordo
com sua etiologia: Transtorno depressivo decorrente de outra condicdo médica, Transtorno
depressivo induzido por substancia/ medicacdo; e o Transtorno Disforico Pré-Menstrual, que
atinge uma parcela significativa das mulheres em idade reprodutiva. O TDPM apresenta
sintomas emocionais, cognitivos e fisicos relacionados aos seus ciclos menstruais. Durante a
fase lutea que tem inicio ap6s a ovulagdo e dura aproximadamente 14 dias. Pacientes relatam
alteracbes de humor, comportamentais, e também sométicos como sintomas depressivos,
ansiedade, labilidade afetiva, tensdo, irritabilidade, ira, disturbios do sono e do apetite. Os
sintomas severos sdo suficientes para o comprometimento do funcionamento social,
ocupacional e académico (THYS-JACOB, 1998; PARRY, 1999).
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2.1 Fisiopatologia dos transtornos depressivos

Nenhum mecanismo estabelecido pode explicar todos os aspectos da doenga. No
entanto, 0 TDM esté associado a alteragdes nos volumes cerebrais regionais, particularmente
no hipocampo, e a alteragdes funcionais em circuitos cerebrais, bem como perturbagdes nos
principais sistemas responsivos ao estresse neurobiologico, incluindo o eixo hipotalamico-
hipofisario-adrenal. Estudos em roedores mostram que exposi¢éo ao estresse cronico induz a
um espectro de anormalidades comportamentais, incluindo sintomas depressivos, diminuigdo
de ingestdo de sacarose e do acasalamento, anedonia, higiene reduzida e alteraces do sono
(WILLNER, 2005). O manejo de pacientes com transtorno depressivo consiste principalmente
em psicoterapia e tratamento farmacoldgico. Modelos animais tém sido desenvolvidos tanto
para melhor compreensdo dos mecanismos de acao dos farmacos ja disponiveis, quanto para o
desenvolvimento de novas drogas (OVERSTREET, 2012; OTTE et al, 2016).

A serotonina (5-HT), noradrenalina (NA) e dopamina (DA) sdo neurotransmissores da
classe das monoaminas, que se originam em pequenos nucleos no tronco cerebral e
mesencéfalo, e se projetam difusamente pelo cortex e o sistema limbico. Diversos estudos tém
estabelecido correlacdo entre a depressdo e alteragdes nos niveis de uma ou mais monoaminas
(RICHELSON, 2001).

Fontes de evidéncias apontam uma neurotransmissdo dopaminérgica diminuida em
casos de depressdao maior (KANNER; BALBANOV, 2002). As alteracGes fisioldgicas
subjacentes a sinalizacdo de dopamina (DA) reduzida, poderiam resultar tanto da liberacdo
diminuida da DA em neurdnios pré-sinapticos, quanto da transducao de sinal prejudicada, seja
devido a mudancas no numero ou funcdo do receptor e/ou processamento de sinal intracelular
alterado. Em alguns pacientes com depressao, as perturbacGes relacionadas a DA melhoram
pelo tratamento com antidepressivos, presumivelmente agindo nos circuitos serotoninérgicos
ou noradrenérgicos, que afetam a funcdo DA. No entanto, a maioria dos tratamentos com
antidepressivos ndo aumenta diretamente a neurotransmisséo de DA, o que pode contribuir
para os sintomas residuais, incluindo motivagdo, concentracdo e prazer prejudicados
(DUNLOP; NEMEROFF, 2007; BEAULIEU, 2012).

Tye et al, (2013) investigaram as contribuigdes causais de neurdnios dopaminérgicos
para fendtipos de depressdo induzida por estresse leve cronico, pela integracdo de métodos

comportamentais, farmacoldgicos, optogenéticos e eletrofisiolégicos em roedores. Seus
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resultados demonstram que o controle bidirecional (inibicdo ou excitacdo) de neurdnios
dopaminérgicos mesencefalicos especificos modula bidirecionalmente (induz ou alivia)
maultiplos sintomas de depressdo. Ao investigar a implementacdo desses efeitos no circuito,
foi observado que o recrutamento optogenético desses neurénios dopaminérgicos altera
potencialmente a codificacdo neural de comportamentos relacionados & depressdo no nucleo
accumbens dos roedores, sugerindo que os processos que afetam os sintomas de depresséo
podem envolver alteracdes na codificacdo neural da acdo em circuitos limbicos.

Vaérios estudos mostraram que experiéncias repetidas de estresse durante a infancia
aumentam a probabilidade de desenvolver transtornos relacionados a depressao e a ansiedade
na vida adulta (KARKHANIS et al, 2016; LOI et al, 2017; BOUTROS et al, 2017). No
trabalho de Seo e Kuzhikandathil (2015) camundongos DRD3-EGFP e DRD3-null foram
submetidos ao estresse de contengdo por duas horas ao longo de cinco dias durante a pré-
adolescéncia e avaliados na idade adulta. Os machos adultos submetidos ao estresse exibiram
comportamentos relacionados a ansiedade e a depressdo; além de uma perda da expressdo e
funcdo do receptor D3 na amigdala, mas ndo no hipocampo ou no nucleo accumbens. No
entanto, fémeas adultas submetidas ao estresse exibiram apenas comportamentos relacionados
a depressdo e aumento da expressdo do receptor D3 no nucleo accumbens, mas ndo na
amigdala ou no hipocampo. O desenvolvimento destes comportamentos foi bloqueado pelo
antagonista seletivo do receptor D3, SB 277011-A, e ausente em camundongos DRD3-null.
Estes resultados sugerem que o receptor de dopamina D3 esta envolvido na etiologia de
comportamentos relacionados a ansiedade e depressao em adultos em decorréncia de
experiéncias estressantes repetidas durante a inféncia, além de reforcarem o dimorfismo
sexual da resposta ao agente estressor.

Alteracbes no eixo hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA) tém sido amplamente
relacionadas a depressdo, o0 que reforca a necessidade de pesquisas nesta area. O estresse
cronico estd envolvido com o desenvolvimento de diversos transtornos psiquiatricos (DE
KLOET; JOELS; HOLSBOER, 2005). Um evento estressor gera uma cascata de respostas,
que inicia com a ativagdo do sistema nervoso autbnomo simpatico e parassimpético e do eixo
hipotalamo-hipofise-adrenal (HPA). A resposta inicial ao evento estressor (reacdo de luta ou
fuga) é fornecida pelo sistema nervoso autbnomo, e provoca rapidas respostas nos seus 0rgaos
alvo (JURUEMA and CLEARE, 2007). De modo simplificado, o hipotdlamo produz o
horménio liberador de corticotropina (CRH) e vasopressina, que sdo secretados no sistema

porta-hipotalamico-hipofisario. A hipofise anterior por sua vez produz pré-opiomelanocortina
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(POMC), que é clivado originando a corticotropina (ACTH) e outros horménios. O ACTH
atua no cortex adrenal promovendo a producdo de cortisol em humanos e corticosterona em
roedores (DE KLOET; JOELS; HOLSBOER, 2005; LUPIEN et al, 2009). Os
glicocorticoides, ao se ligarem em seus receptores promovem uma cascata de acdes
catabdlicas nos tecidos periféricos, proporcionando uma resposta adequada ao evento
estressor. Por fim, os glicocorticoides fornecem o feedback negativo no eixo HPA para
retornar a um estado homeostatico (BALE; EPPERSON, 2015). A hipotese € que a disfuncéo
continua do sistema devido ao estresse, apresentada pela hiper ou hipoatividade do eixo
hipotalamo-pituitaria-adrenal (HPA), que tem ligacdes em varias condi¢des, incluindo uma
gama do espectro depressivo (JURUEMA, 2003).

Ha linhas de evidéncias que implicam alteracdes da transmissao dopaminérgica e da
via mesolimbica (WATT, PANKSEPP, 2009). O estudo mostrou que 0 estresse cronico
também causa mudancas neuroadaptativas, e que essas mudangas sdo envolvidas na expressao
alterada do fator neurotrofico derivado do cérebro (BDNF), e na reducdo da neuroplasticidade
(NESTLER, CARLEZON, 2006). O estresse cronico pode diminuir a potenciacdo de longo
prazo nas projecdes da amigdala basolateral ao cortex pré-frontal medial (mPFC); como
também pode aumentar a excitabilidade na amigdala em resposta ao estresse, e resultar na
diminuicio do processamento cognitivo (CERQUEIRA et al, 2005; DUVARCI, PARE,
2007).

Estudos indicam que a atividade do eixo HPA aumenta em depressdo cronica grave e
melancolica, e diminui em depressdo atipica e sazonal. O subtipo melancélico com
hiperestimulacdo noradrenérgica, pode estar associado a uma funcédo reduzida do autoreceptor
da serotonina 5-HT1A (JURUENA; CLEARE, 2007).

Ainda existem debates sobre quais podem ser os melhores critérios clinicos para a
definicdo da depressao, os dados existentes propdem que a fisiopatologia neuroenddcrina seja
diferente. Inclusive, contréria a observada em pacientes com transtorno depressivo maior,
reconhece-se, que a hiperestimulacdo do eixo HPA e a fungdo hipernoradrenergica estejam
relacionadas. Assim como existem estudos dos niveis aumentados de cortisol plasmatico, e
aumento da secrecdo do corticotropina (CRH) em quadros melancolicos. Considerando
também que existem estudos que demonstraram a hipoatividade do eixo HPA, e a diminuicéo
da atividade do corticotropina (CRH). Abaixando a secrecdo de cortisol, e assim, também
diminuindo a atividade das vias noradrenérgicas aferentes, que estdo presentes em pacientes
com sintomas semelhantes de depressdo (JURUENA, CLEARE, 2007). A relagdo entre
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estresse, eixo HPA e depressdo depende de diversos fatores, entre eles, o nivel e o tipo do
transtorno depressivo, 0 gendtipo, histérico de trauma na infancia, temperamento, e até
mesmo resiliéncia (MELLO et al, 2007).

2.2 Abordagens terapéuticas no tratamento da depressao

O tratamento para transtorno depressivo consiste, principalmente, em psicoterapia e
intervencdo farmacoldgica (OVERSTREET, 2012; OTTE et al., 2016). Ha evidéncias de que
mesmo com limitacGes no que diz respeito a especificidade, a psicoterapia € um componente
essencial de resposta terapéutica no tratamento contra a depressdo (SCHESTATSKY, S.S.,
1998; FREY, 2004). Para ser efetiva a0 maximo, cada abordagem deve ser individualizada e
combinar com o paciente para o qual ela é mais apropriada (WALLERSTEIN R, 1986).

Para intervencdo farmacoldgica existem o0s medicamentos antidepressivos, que
produzem aumento na concentracdo de neurotransmissores especificos na fenda sinéptica,
através da inibicdo do metabolismo, bloqueio de recaptura neuronal ou atuacdo em
autoreceptores pré-sindpticos (BEZCHLONYK-BUTLER, JEFFRIED, 1999). Apés a
descoberta de drogas antidepressivas e sua utilizagdo na prética clinica, houve um avanco
importante no tratamento e no entendimento de possiveis mecanismos subjacentes aos
transtornos depressivos (PAYKEL, 1992; STAHL, 1997).

A monoaminaoxidase (MAOQO) é uma enzima que catalisa a desaminacdo oxidativa de
monoaminas enddgenas ou exdgenas (BINDA, NEWTON-VINSON, et al, 2002;
EDMONDSON, BINDA, et al, 2009). Foram identificadas duas isoformas da MAO,
nomeadas MAO-A e MAO-B (BACH, LAN, et al, 1988). Uma atividade anormal da
isoforma MAO-A, parece associada com condi¢des psiquiatricas como depressao e ansiedade.
Ja a MAO-B, esté relacionada a varias desordens neurologicas, como doenga de Parkinson e
Alzheimer (YOUDIM, BAKHLE, 2006).

Uma alteracdo dos niveis de atividade da MAO reduz o aumento nas concentragdes de
determinados neurotransmissores no cérebro. Estudos em roedores mostraram que a
administracdo dos inibidores irreversiveis clorgilina (MAO-A) ou selegilina (MAO-B), nédo
produziram aumento de dopamina na mesma propor¢cdo, em comparagdo as aminas
noradrenalina e serotonina (RIEDERER, YOUDIM, 1986).
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A inibicdo irreversivel de MAO-A estd associada a potencializacdo da atividade
cardiovascular simpética, devido ao aumento na liberacdo de noradrenalina. Efeito colateral
que ocorre quando a tiramina (derivado do aminodcido tirosina), que é efetivamente
metabolizada pela MAO-A intestinal, entra na circulacdo sanguinea. Resultando na liberacédo
de noradrenalina nos terminais nervosos simpaticos, e de adrenalina na glandula adrenal
(LIPPMAN, NASH, 1990).

A possivel relacdo das monoaminas com a depressdo, foi apontada em 1956 por
pesquisadores que trabalharam com os inibidores de monoaminooxidase (IMAO) (HEALY,
1997). Com a utilizagdo de imipramina, para modificar o estado de pacientes com humor
deprimido. A prescricdo ganhou for¢a nas ultimas décadas do século XX, reforgando o papel
dos inibidores de monoaminooxidase (IMAQO) como os primeiros antidepressivos (HEALY,
1997). Existem efeitos colaterais devido a interagfes com farmacos simpatomiméticos e com
alimentos contendo tiramina, o que resulta em reagdes hipertensivas severas (LIPPMAN,
NASH, 1990). Também, os IMAOQ’s irreversiveis podem apresentar outros mais efeitos
colaterais indesejaveis como insdnia, irritabilidade, agitacdo, hipomania, supressdo do sono
REM, disfungdes cardiovasculares ou disturbios sexuais (DA PRADA M, KETTLER R, et al,
1989).

Os antidepressivos triciclicos (ADTs) atuam bloqueando a recaptacdo da
noradrenalina e de serotonina (KESSEL, 1995). Foram considerados ndo seletivos 0s
farmacos imipramina, amitriptilina, nortriptilina e clomipramina, pois apresentam agédo sobre
diversos receptores, que ndo sdo diretamente relacionados com a sintomatologia depressiva.
Produzem alguns efeitos adversos problematicos, principalmente devido a interferéncia no
controle autondmico (RANG, DALE, 2011). Ocorrendo a agdo nestes receptores levando a
principal causa dos efeitos colaterais como disfungbes cardiovasculares, convulsdo, visao
turva, boca seca, tremores, taquicardia e aumento dos intervalos de QT no Eletrocardiograma
(ECG) (NEVES, 2015). Havendo uma grande probabilidade de também causar efeitos
adversos, quando consumidos juntamente com outros farmacos (RANG, DALE, 2011).

S&o escolha para primeira linha do tratamento de depressao os inibidores seletivos da
recaptacdo de serotonina (ISRS). Lancado em 1983 na Dinamarca pela Lundbeck, o
citalopram que ndo tinha recebido tanta atencdo na época quanto a fluoxetina (lancada alguns
anos depois), continuam no mercado nos tempos atuais (TURNQUIST, 2002). Os inibidores
seletivos da recaptacdo de serotonina (ISRS) foram desenvolvidos a partir dos antidepressivos

triciclicos (ADTs), com o objetivo de reduzir a afinidade pelos receptores histaminérgicos,
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adrenérgicos e colinérgicos. Aumentando a afinidade para as bombas de recaptacdo da
serotonina, fazendo parte dos antidepressivos considerados de terceira geracdo (NEVES,
2015).

Além desses, também sdo disponiveis para tratamento outros medicamentos nomeados
como escitalopram, fluvoxamina, paroxetina e sertralina (BALDWIN et al, 2011).
Medicamentos estes que merecem destaque, tanto pela difusdo do seu uso por medicos ndo
psiquiatras, quanto pela ampliacdo do uso para outros diagnosticos, além dos quadros
caracterizados por sintomas depressivos (DAGOGNET, PIGNARRE, 2005; HORWITZ,
WAKEFIELD, 2007). Os efeitos adversos estdo relacionados com sua agdo quimica,
causando efeitos serotoninérgicos, como insbnia, nauseas, vOmitos, diarreia, cefaleias,
ansiedade, agitacdo, acatisia, tremor e disfuncdo sexual (NEVES, 2015). Alguns desses
efeitos adversos sdo consequéncias do aumento da estimulacdo dos receptores de serotonina
pos-sinapticos. Existem farmacos que aumentam os niveis extracelulares de serotonina,
resultando na estimulacdo do tipo de receptor errado de serotonina, ou na estimulacdo do
mesmo receptor que, fornece o beneficio terapéutico em outra regido cerebral (RANG,
DALE, 2011).

Chamado efeito placebo, foi nomeado a atitude do paciente em que, se ele acredita na
possibilidade de melhora referente a doenga, influencia significativamente a resposta clinica
(SCOTT, 1995). Estudos apontam resultados positivos na intervencdo psicoterapica, sendo
focado na relacdo custo/ beneficio da psicoterapia psicodinamica interpessoal. Considerando
gue é uma alternativa eficiente para pacientes com sintomas duradouros, ndo psicotico
(GUTHRIE et al, 1999). Em outros estudos, o treinamento de mindfulness estruturado poderia
atenuar sintomas depressivos residuais e tendéncias ruminativas (disfuncionais), estando
associada a um risco menor de recaida e reatividade cognitiva (MICHALAK, et al, 2008).

Um dos maiores desafios no tratamento de depressao, é a prevencdo da recaida apés a
recuperacdo de um episddio depressivo (KELLER, 2003; KENNEDY, et al, 2003).
Considerando que, ao seguir as orientacOes terapéuticas, ndo reduzem somente o atrito com o
tratamento, mas também podem chegar a um resultado melhor (RUSH, 1999).

O sedentarismo também € um fator que tem se associado fortemente a estados
variados da depressdo. A pratica de exercicios melhora o condicionamento fisico e sensacéo
de bem-estar, além de promover beneficios psicofisiologicos em curto prazo. Evidenciando
que a prética é de relevante importancia como prevencdo e tratamento da depressdo
(BARROS, et al, 2017).
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3. TRANSTORNOS DE ANSIEDADE

A Organizacdo Mundial da Saude (OMS) publicou em 2018 que, o Brasil € também o
pais com maior prevaléncia de ansiedade no mundo. Frequentemente, pacientes com
transtornos de ansiedade apresentam sintomas na infancia, adolescéncia ou inicio da vida
adulta (PANKSEPP, 2005). Sendo que o sexo feminino é duas vezes mais provavel de ter
transtorno de ansiedade, em comparagéo ao sexo masculino (TYE, 2014).

Os critérios diagndsticos para transtornos de ansiedade sdo semelhantes entre os dois
sistemas de classificagdo mais comuns, que sdo o Manual Diagndstico e Estatistico de
Desordens Mental, Quinta Edicdo (DSM-5) e o da Classificacdo Internacional de Doencas,
10° Edicdo (CID10) (MONDIN, et al, 2013). Considera-se que a ansiedade é caracterizada
por experiéncias subjetivas de tensdo e pensamentos preocupados, resultando em mudancas
fisiologicas como sudorese, vertigem, aumento da pressdo arterial e frequéncia cardiaca.
Estando relacionado a trés ou mais sintomas, presentes na maioria dos dias nos ultimos seis
meses (ZUARDI, 2017).

Os tipos mais comuns de transtornos de ansiedade s&o:

O Transtorno de Panico que € caracterizado pela presenca de ataques de panico
recorrentes que resultam em sensacdo de medo e/ou mal-estar intenso, acompanhado de
sintomas fisicos e cognitivos. Sua herdabilidade € estimada em cerca de oito vezes maior em
parentes de primeiro grau dos pacientes diagnosticados com o transtorno (CROWE, NOYES,
et al, 1983). Os fatores socioecondmicos como estado civil, etnia, grau de escolaridade e
renda ndo sdo considerados os fatores de maior importancia associados a doenga (KESSLER,
et al, 2006). Porém, o tabagismo na adolescéncia € considerado como fator de risco para
desenvolvimento do transtorno na vida adulta, mas a causalidade dessa associacdo ainda é
questionavel (ROY-BYRNE, et al, 2006).

O Transtorno de Ansiedade Generalizada causa nos pacientes preocupagdo com o0
julgamento de terceiros em relagdo a seu desempenho em diferentes &mbitos, e necessitam
exageradamente que as tranquilizem e Ihes renovem a confianga. Apresentam tensdes, queixas
somaticas sem causa aparente, e sinais de hiperatividade autonémica como palidez, sudorese,
respiracdo acelerada, tensdo muscular e pupila dilatada (BERNSTEIN, et al, 1996, 1997).

O Transtorno de ansiedade social, também conhecido como fobia social apresenta

sintomas de palpitagdes, tremores, sudorese, desconforto gastrointestinal, tensdo muscular,
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rubor facial e confuséo, adiante a0 medo acentuado e persistente de situacdes sociais, temor
de exposicdo, causando uma resposta imediata de ansiedade (FURMARK, 2000;
LECRUBIER, WITTCHEN, et al, 2000; STEIN, KEAN, 2000; WITTCHEN, FUETSCH,
2000; KESSLER, 2003).

H& vérias complicagdes proximas do transtorno de ansiedade, as quais influenciam nas
condigOes de vida do paciente que sofre diariamente com isso. Sendo desencadeada muitas
vezes pela depressdo, problemas digestivos e intestinais, dores de cabeca, enxaquecas,
bruxismo, entre outros, podendo resultar em suicidio os casos mais graves (ZUARDI, 2017).
Outras doencas e as comorbidades, como o cancer, também podem indicar a presenca do
transtorno. A genética e o abuso de substancias podem levar ao desenvolvimento ou agravar a
condicdo da ansiedade em relacdo ao paciente, aumentando seus riscos e a sua prevaléncia
(CRASKE, STEIN, HERMANN, 2014).

3.1 Fisiopatologia dos transtornos de ansiedade

O estado emocional ansioso pode ser desencadeado por estimulos externos e/ou
internos, reais ou ndo (DAVIS, et al, 2010). Em contrapartida, o estado emocional
desencadeado por situacdes de medo, ocorre em resposta imediata a uma ameaga iminente
real ou percebida. Proporcionando na maioria das vezes, uma resposta de luta ou fuga, e se
dissipa com a remocdo do estimulo. A distingdo entre respostas especificas de medo e de
ansiedade, sdo mais comumente baseadas no tipo de ameaca e na duracdo das respostas
(BORSINI, et al, 2002).

Ha identificacdo de locais-chave que estdo diretamente relacionados com a ansiedade,
incluindo a amigdala, o nucleo leito da estria terminal (NLET), o hipocampo ventral (vHPC) e
o cortex pré-frontal (PFC) (BROWN, ACHAFER, 1988).

Estudos apontam que para entender a interacdo entre as diferentes regides e como eles
estdo envolvidos na ansiedade, medo e panico subjacentes respostas, a ideia de que ameacas
distais levaria a ansiedade, ativando as regides corticolimbicas, incluindo o cortex pré-frontal
medial (mPFC), amigdala e hipocampo (MOBBS et al, 2007, 2009). Considerando que 0s
transtornos de ansiedade como transtorno do panico, fobia social e transtornos de estresse

poOs-traumatico, sdo caracterizados por subatividade no cortex pré-frontal (PFC), diminuindo a
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inibicdo amigdalar. Sendo que os transtornos de ansiedade generalizada e transtorno
obsessivo-compulsivo (TOC), que envolvem preocupagéo e ruminacao, sdo caracterizados por
hiperatividade no cortex pré-frontal (PFC) (BERKOWITZ et al, 2007).

Apesar dos desafios inerentes ao uso de organismos e modelos para estudar os
substratos neurais de transtornos de ansiedade, contendo uma extensa gama de estratégias,
foram desenvolvidas para avaliar fenotipos relacionados a ansiedade observaveis
externamente em animais (TYE, 2014; ANDERSON, ADOLPHS, 2014). Uma completa
compreensdo dos circuitos neurais subjacentes a ansiedade deve considerar seus sintomas
somaticos (VIVIANI, et al, 2011; KIM, et al, 2013). Sendo as manifestacdes mais comuns
como taquicardia, vasoconstri¢ao, sudorese, aumento ou reducdo do peristaltismo, respiracao
acelerada, pupila dilatada, dores musculares, contraturas, tremores, parestesias, calafrios e
adormecimentos, sensacdo de afogamento e sufocacdo, tensdo, nervosismo, mal-estar
indefinido, apreensdo, inseguranca e déficit de concentracdo (ANDRADE, 1994; ALLEN,
LEONARD, et al, 1995; BERNSTEIN, SHAW, 1997; CASTILLO, ANA REGINA, et al,
2000).

Embora ainda ndo seja muito clara, ha estudos que apontam que filhos de individuos
que tiveram, pelo menos um quadro de transtorno de ansiedade, tem quatro vezes mais
chances de desencadear tais perturbacdes significativamente mais cedo, do que em criangas
com pais sem ansiedade. Os pais com ansiedade e depressdo aumentam os riscos dos filhos
herdarem tal condicGes, particularmente, em casos de transtorno de panico e de ansiedade
generalizada (ALLSOP, et al, 2014).

A exposicao ao estresse cronico também é um fator relevante para a manifestacdo dos
transtornos de ansiedade. Os hormonios associados a resposta ao estresse podem modular o
comportamento através do hipocampo. Alteracdes no hipocampo ventral estdo associadas a
diversos distarbios neuropsiquiatricos, incluindo a esquizofrenia (HECKERS; KONRADI,
2002; NELSON et al, 2011). A porcao ventral do hipocampo ventral estd associada ao
controle negativo do eixo HPA em resposta ao estresse (HERMAN et al, 1995). Assim sendo,
o hipocampo ventral € um local de convergéncia pelo qual o estresse pode modular as
emocdes, contribuindo assim para 0s sintomas associados as doencgas neuropsiquidtricas.
Quando somos expostos ao estresse, 0 hipocampo sofre uma série de alteragdes adaptativas,
sendo as principais a inibicdo da neurogénese ou da sobrevivéncia celular, principalmente na
regido do giro dentado e CA3 (MCEWEN, 2006).
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O estresse também pode levar a alteragdes em neurdnios do cértex pré-frontal e da
amigdala, uma regido do cérebro diretamente envolvida na manifestacdo do medo, na
ansiedade e na agressividade. Desse modo, a capacidade de aprendizado, a memoria e a
tomada de decisGes podem ser comprometidas pelo estresse, podendo ser acompanhada de
niveis elevados de ansiedade (MCEWEN, 2006).

3.2 Abordagens terapéuticas no tratamento da ansiedade

Desde a década de 1950, as indicacdes primarias para tratamento de ansiedade foram
limitadas aos benzodiazepinicos e os ansiolitico atipicos, como diazepam, alprazolam,
clonazepam, midazolam, buspirona, meprobamato. Esses agentes foram estudados em
rigorosos ensaios clinicos randomizados, e demonstraram ter uma relacdo risco x beneficio
aceitavel. S6 no final do século XX, foram estendidos pela Food and Drug Administration
(FDA) para tratamento de transtornos de ansiedade os antidepressivos da classe dos
triciclicos, inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina (ISRS), e inibidores seletivos da
recaptacdo de serotonina e de noradrenalina (ISRSN), que foi um avan¢co importante na
farmacoterapia da ansiedade (BALDWIN, POLKINGHORN, 2005).

Os antidepressivos triciclicos (ADTs) promovem agudamente aumento na eficiéncia
da transmissdo monoaminérgica e, possivelmente, GABAérgica. Envolvendo os sistemas
noradrenérgicos e serotoninérgicos por meio do aumento na concentracdo sinaptica de
noradrenalina e serotonina por bloqueio de recaptura (KESSEL, SIMPSON, 1995). O
medicamento possui um inicio de acdo particularmente precoce, considerando entre 15 a 60
minutos (RYNN, BRAWMAN-MINTZER, 2004). E o uso ao longo prazo, pode estar
associado com sintomas de abstinéncia problematicos e rebote a ansiedade (RYNN,
BRAWMAN-MINTZER, 2004).

Os inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina (ISRS) prolongam a acdo da
serotonina liberada nos seus receptores, inibindo a recaptura. O efeito aparece devido uma
adaptacdo do sistema nervoso aos elevados niveis cerebrais de serotonina, sendo uma das
respostas adaptativas aos ISRS o aumento dos receptores de glicocorticoides no hipocampo,
consequentemente aumentando a retroalimentacdo positiva dos neurbnios corticotrofina

(CRH) no hipotalamo (BEAR, et al, 2006). Dada a base de evidéncias substanciais que
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indicam a eficécia e a seguranca dos inibidores seletivos da recaptagdo de serotonina (ISRS),
a paroxetina e a sertralina, aprovadas pela FDA, sdo normalmente recomendados como a
farmacoterapia de primeira linha (STEIN, BALDWIN, BANDELOW, 2010). Devido a série
de ensaios randomizados controlados, que apoiam 0 uso desses agentes no tratamento de curto
prazo para transtornos de ansiedade (MARTINS, et al, 2007). Sendo que, a fluoxetina teve
seus estudos iniciados na década de 1970, mas foi langada, em 1987, pela Lilly nos Estados
Unidos, dando continuidade em varios paises da Europa nos anos seguintes.

Outros compostos da mesma classe surgiram na década de 1990, e foram lancados no
mercado como antidepressivos de 3° geracdo, nomeados como venlafaxina e duloxetina, que
atuam na inibicdo da recaptura da serotonina e da noradrenalina (ISRSN) (BALDESSARINI,
2006). A venlafaxina foi o primeiro antidepressivo a receber a aprovacdo pelo FDA para o
tratamento de transtorno de ansiedade generalizada (RYNN, BRAWMAN-MINTZER, 2004).

No entanto, esses ensaios tém indicado consistentemente que a descontinuacéo
precoce desses agentes esta associada a um alto risco de recaida. Assim, a maioria das
diretrizes de tratamento sugere que, apds uma resposta a farmacoterapia, o tratamento deve
ser continuado por pelo menos um ano, e essa descontinuacdo deve ser feita gradativamente
(BALDWIN, POLKINGHORN, 2005).

Existe como opcdo de tratamento ndo farmacoldgico a chamada Terapia Cognitivo-
Comportamental (TCC) (BUTLER, et al, 2006), que apresenta uma consideravel eficacia para
tratamento de transtornos de ansiedade (LEICHSENRING, SALZER, et al, 2009). As
psicoterapias estruturadas, entre elas a TCC, para terem maior assertividade, implicam em
algumas precondi¢des do paciente como capacidade de auto-observacdo, alto grau de
motivacao, disponibilidade de tempo e outros recursos. Mesmo para 0S pacientes que nao
preencham essas condi¢fes, o terapeuta deve buscar formas alternativas de abordar as
dificuldades psicologicas e ambientais com o0 paciente. Através de orientagdo,
aconselhamento, técnicas de relaxamento e/ou exercicios fisicos. E preciso levar em
consideracdo que se ndo forem tratados, os transtornos de ansiedade tendem a ser cronicos,
embora a reducdo dos sintomas possa ocorrer em media de 40% dos pacientes (RUSSELL,
1980; DAVIS, 2010).
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IMPACTOS DOS TRANSTORNOS DE ANSIEDADE E DEPRESSAO NA
ATIVIDADE LABORAL

Estudos de Louis Le Guillant e Sivadon na década de 50, deram inicio a busca pela
compreensdo da relagdo entre trabalho e Salde Mental, sobre as afeccbes mentais que
poderiam ser ocasionadas pelo trabalho. Com o crescimento do desgaste mental dos
trabalhadores, as estatisticas oficiais podem ser verificadas através da Organizacdo Mundial
de Saude (OMS) e do Ministério da Previdéncia Social (MPS). Estudos realizados nos EUA
apresentam que pacientes com transtornos mentais em fase economicamente ativa, S0
previstos apresentarem prejuizo no trabalho como inabilidade, absenteismo e reducdo da
produtividade (DRUSS, ROSENHECK, SLEDGE, 2000; KESSLER, GREENDBERG,
MICHELSON, 2001). A Organizagdo Internacional do Trabalho (OIT) vem alertando cobre
os afastamentos por problemas de salude mental aumentaram nas Ultimas décadas, e ja sdo
considerados a terceira maior causa de auséncia do trabalho no pais. E importante
compreender como ocorre 0 desgaste mental do trabalhador, e quais acdes para mudar esse
quadro, podem ser realizadas pelos setores de Recursos Humanos em conjunto com a Salde e
Seguranca do Trabalho das organizacgdes, sindicatos trabalhistas e entidades representativas
dos trabalhadores.

As organizacdes possuem uma pressdo por produtividade crescente, deixando o
ambiente de trabalho extremamente competitivo, exigindo que o profissional esteja sempre
pronto para mudancas e adaptacdo as demandas do mercado. A Organizacdo Mundial de
Saude (OMS) declarou no ano de 2017 que é estimado em todo o mundo, cerca de 264
milhGes de pacientes, que sofrem de depressdo por causa do trabalho. Os dados indicam que a
perda de produtividade gerada por depressdo e ansiedade, tem para a economia global um
custo estimado de U$ 1 trilhdo de dolares por ano (CHISOLM, SWEENY, et al, 2016).

Em julho de 2017 houve a reforma trabalhista, materializada na Lei n® 13.467 (KREIN
JD, OLIVEIRA RV, et al, 2019; FILGUEIRAS VA, et al, 2019), que legitimou as formas
mais frageis de contratualizacdo do trabalho e os prejuizos ao emprego. O que resultou na
criacdo de subcategorias de empregados, mais vulneraveis referente aos direitos trabalhistas,
aumentando o trabalho intermitente e a terceirizagcdo de atividade-fim (DRUCK G, et al,
2019). A Organizacdo Mundial de Saude publicou em 2020, que desde o inicio da pandemia

de COVID-19, agravou-se as desigualdades de uma conjuntura na qual trabalhadores
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acumulam perdas consideraveis de direitos trabalhistas e previdenciarios. Assim, aprofunda-
se um contexto de intensa fragilidade e desregulamentacdo do trabalho, devido a pandemia e
suas repercussdes sanitarias, econdmicas e sociais.

A Organizacgédo Internacional do Trabalho (OIT) divulgou um relatério em maio de
2020, é estimado um total de 292 milhdes de profissionais empregados na America Latina e
no Caribe. Sendo que 158 milhdes trabalham em condicdes de informalidade, o equivalente a
54%. Também foi apontado que, o0 sexo feminino esta mais exposto a informalidade em
regides de baixa renda e, frequentemente sdo mais susceptiveis a situacdes vulneraveis do que
0 sexo masculino. De acordo com uma pesquisa do IBGE em 2019, no Brasil ha 38 milhdes
de profissionais se encontram no mercado informal, cerca de 41,4% da populacdo
economicamente ativa.

Em uma entrevista em abril de 2021 para SmartLab, plataforma digital da Organizacéo
Mundial de Saude (OMS), o procurador do Ministério Publico do Trabalho (MPT) e cientista
de dados Luis Fabiano de Assis, abordou o tema Salde e Seguranca do Trabalho em tempos
da COVID-19. Assis comentou que € estimado que doencas e acidentes do trabalho produzam
a perda de 4% do Produto Interno Bruto global a cada ano. No caso do Brasil, esse percentual
corresponde a aproximadamente R$ 300 bilhdes, considerando o PIB de 2020. Ainda frisou
que além dos incomensuraveis custos humanos e familiares, os custos econdmicos desses
acidentes e doencas se manifestam em gastos do sistema de satde e do seguro social. Ja no
setor privado, representa uma enorme reducdo da produtividade e acimulo de trabalho aos
demais profissionais.

A Confederacdo Nacional das Instituicdes Financeiras (CNF) publicou em julho de
2021, que os afastamentos devido a transtornos de ansiedade e depressdo que resultou em
auxilio-doenca, registraram aumentos entre as principais doencas indicadas como motivo para
solicitacdo do beneficio. O nimero de concessdes teve 33,7% de aumento, passando de R$
213,2 mil em 2019, para R$ 285,2 mil em 2020. O percentual de crescimento ultrapassou a
alta nas concessdes decorrentes de problemas classificados como osteomusculares e do
sistema conjuntivo, como artroses, dores na coluna, lesdo por esforco repetitivo (LER), gota e
demais doencas; que estdo na 22 colocacgdo da lista, e ocorreu um aumento de 28,8% entre
2019 e 2020.

O desgaste fisico e os varios impactos na saide mental do trabalhador correspondem
tanto ao desgaste mental literal, como em danos corporais, bioldgicos e neuroldgicos. Devido

a exposicdo a substancias neurotoxicas, que englobam alteraces psicoldgicas e fisioldgicas
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transitorias e cumulativas (SENNETT, 1999). Os profissionais que possuem transtorno de
ansiedade ou depresséo e ndo buscam por algum tratamento, podem resultar em atitudes de
negligéncia e imprudéncia no ambiente de trabalho. Aumentando a predisposicéo a acidentes
devido a falta de atencdo e concentracdo, resultando em prejuizos na corporacdo, como a

auséncia no trabalho, afastamentos, e até mesmo 6bito (MUROFUSE, et al, 2005).
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5. CONSIDERACOES FINAIS

Neste trabalho, observa-se que os estudos referentes a transtornos psicolégicos e
ambiente laboral que tém recebido destaque nas Ultimas décadas. Como um dos assuntos
abordados, os impactos no exercicio profissional chamam atencdo para uma necessidade
maior de percepcao e de prevencdo, quando se trata da satide mental do individuo nos ambitos
profissional, pessoal e social. Apresentamos aqui, por meio da pesquisa bibliografica, um
olhar sobre o que o individuo tem vivido no trabalho, assim como as perdas significativas no
momento em que adoece.

Por mais que a ansiedade seja uma resposta natural do nosso corpo, indispensavel para
a sobrevivéncia humana, em alguns casos, ela se torna um problema que afeta a qualidade de
vida do individuo. Em situacbes como esta, é preciso ficar atento para prevenir e tratar 0s
quadros mais graves. De acordo com a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), o Brasil é 0
pais mais ansioso da América Latina, isso reflete também em altos niveis de ansiedade no
trabalho, que € desencadeada nas organizacdes por motivos como: gestdo e clima
organizacional ruins, cobrangas e metas excessivas, regras rigidas sem flexibilidade, entre
outros.

Para os transtornos mentais, ha opg¢des de tratamento a psicoterapia, farmacoterapia, e
tratamentos ndo farmacoldgicos como meditacao, atividade fisicas e afins, além de estratégias
para a melhoria no ambiente profissional.

Também conclui que se ndo forem reparados, 0s impactos no exercicio profissional,
podem levar a diminuicdo na qualidade e no rendimento do trabalho, atitudes de negligéncia e
imprudéncia, aumentando o risco de acidentes, auséncias e afastamentos de profissionais nas
atividades laborais.

O presente trabalho tem o intuito de contribuir para a transmissao de ideias sobre a
saude mental dos trabalhadores, considerando como um problema de ordem social e
relevante, por se tratar de situacdes cujas mudangas emocionais podem ser geradas pela
exaustdo e o esgotamento profissional. Sendo assim, apontamos para a importancia da
construcdo de um ambiente corporativo mais saudavel, e que preze o bem-estar do trabalhador
e, para isso, existem algumas acdes que podem ser implementadas na empresa como, por

exemplo, a criagcdo de uma cultura organizacional voltada para satde mental, estruturacdo de
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uma gestdo mais receptiva e acolhedora, criagdo de um programa de qualidade de vida no
trabalho, entre tantas outras.

Por fim, observamos que o presente estudo alcancou seu objetivo na medida em que
possibilitou o conhecimento sobre a percep¢do de como 0s transtornos mentais podem
influenciar na vida profissional. Logo, o trabalho também pode contribuir para o surgimento
de estresse e outros disturbios, considerando que o ambiente de trabalho como um fator

influenciador para o seu adoecimento mental.
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