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RESUMO 

 

O estudo dos aspectos clínicos da Depressão Antenatal (DAN) tem sido gradativamente 
suplantado pelo o estudo dos aspectos biológicos da DAN. Entre os estudos de suas  
variáveis biológicas, os que envolvem características imunológicas têm recebido cada vez 
mais atenção. O primeiro objetivo do presente trabalho foi avaliar as alterações clínicas 
relacionadas à DAN, bem como analisar o comportamento de um provável componente 
biológico do sistema da ocitocina que pode contribuir para a DAN. Os demais objetivos 
foram: validar escalas de rastreio depressivo para aplicação na gravidez e estudar dados de 
suicidalidade na DAN. Utilizou-se entrevista clínica estruturada (MINI-PLUS), assim como 
instrumentos de rastreamento da depressão. Constatou-se que os dados de prevalência, bem 
como seu comportamento, e os fatores de risco de DAN da nossa amostra assemelham-se 
aos encontrados em estudos internacionais prévios. Foram validados e encontrados pontos 
de corte para rastreio depressivo na gravidez diferentes dos já estabelecidos em não 
grávidas: Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) ≥ 11, Beck Depression Iventory  
(BDI) ≥  15 e Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D)  ≥  9. Chamou a atenção os 
dados de suicidalidade, com o elevado risco de suicídio da amostra, e, dentre esses, a 
elevada composição do alto risco. O estudo do sistema ocitocina evidenciou que os 
autoanticorpos livres imunoglobulina G antiocitocina estão relacionados à DAN. Também os 
autoanticorpos livres imunoglobulina M antiocitocina estão relacionados - depressão maior 
prévia à gravidez atual. O reconhecimento mais acurado da clínica psiquiátrica da DAN e de 
seus componentes imunológicos pode auxiliar na elaboração de condutas que visem ao 
adequado diagnóstico e ao correto tratamento desse transtorno.  
 
Palavras-chave: depressão antenatal; inventários; rastreamento; diagnóstico; suicídio; 
imunologia; autoanticorpo; ocitocina.  
 



ABSTRACT 

 

Studies analyzing Antenatal depression (AD) biological aspects are gradually becoming 
more common than those addressing AD clinical aspects. Among the studies addressing AD 
biological features, those involving immunological characteristics have been receiving 
increasing attention. The first objective of this study was to evaluate clinical changes related 
to AD, as well as analyze the behavior of a possible biological component of the oxytocin 
system contributing to AD. The other objectives were to validate depressive symptoms 
screening scales for use during pregnancy and study the suicidality data of the AD. We used 
a structured clinical interview (MINI-PLUS), in addition to depression screening 
instruments. It was found that the AD prevalence data, along with its behavior, and the AD 
risk factors in our sample are similar to those found in previous international studies. The 
validated cutoffs found for depression screening in pregnancy were different from those 
already established in non pregnant: Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) ≥ 11, 
Beck Depression Inventory  (BDI) ≥ 15 e Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D) ≥ 9. 
The suicidality data called attention, with the high risk of suicide in the sample, and among 
these, the elevated composition of higher risk. The study showed that oxytocin free 
immunoglobulin G autoantibodies are related to AD. Moreover, oxytocin free 
immunoglobulin M autoantibodies are related to major depression prior to current 
pregnancy. A more accurate recognition of the AD clinics and its immunological 
components can assist in the development of conducts aimed at proper diagnosis and 
treatment of this disorder. 
 
Keywords: antenatal depression; inventories; screening; diagnosis suicidality; immunology; 
autoantibodies; oxytocin. 
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PREFÁCIO 

 

 Nos anos de Faculdade de Medicina, sempre tive a impressão de que eu poderia ter 

feito “algo a mais”, mas a verdade é que, provavelmente, devido à imaturidade, eu ia 

blindando esse sentimento e fingindo que a cobrança era infundada. No mais, eu ia sendo 

aprovado nas disciplinas e cada vez chegava mais perto do que me fez cursar Medicina: ser 

Psiquiatra. Esse, sim, o objetivo final, por mais que eu me dedicasse aos outros 

conhecimentos acadêmicos.  

 Entrei para a Residência de Psiquiatria. Havia chegado lá. Aquela sensação de que 

“agora sim! Agora, eu vou finalmente estudar o que eu quero para o resto da minha vida”. Na 

residência, acredito que desenvolvi minhas potencialidades, tudo que eu tinha 

“conscientemente (ou...inconscientemente)” praticado durante a graduação foi gradualmente 

sendo corrigido.  

 Maior dedicação, mais estudo, menos idealização. Importante ressaltar que nesse 

momento de “lua-de-mel” do início da residência, questões relacionadas a Mestrado e a 

Doutorado não passavam pela minha mente. O que eu queria mesmo era formar-me um bom 

Psiquiatra e clinicar, principalmente, se fossem pacientes com transtorno mentais graves.  

Foi passando o tempo de residência e aos poucos foi caindo a ficha de que para ser um 

clínico fora da média, o estudo continuado é necessário. Além do mais, grande parte dos 

preceptores eram pesquisadores de destaque e, por meio de suas exposições, frequentemente, 

apontavam para a importância da Ciência. “Pronto! Olha a dívida da graduação 

assombrando... Lá estou eu de novo cobrando aquele esforço a mais”.  

Muitas pessoas foram importantes para a realização deste projeto. O Grupo de 

Pesquisa em Saúde Mental da Mulher, principalmente Mayra, contemporânea de jornada. O 

professor Fernando Neves, com sua aula de discussão de artigos. Os professores Rodrigo 

Nicolato e Maila Neves, com os conselhos e “empurrões”, que, sinceramente, sem os quais eu 

não teria nem iniciado a Pós-Graduação stricto senso. O professor Frederico Garcia, com o 

aceite para co-orientação e parceria indispensável no momento crítico. O Professor Humberto 

Corrêa, grande catalisador de ideias, coordenador do Grupo de Pesquisa, facilitador da prática 

e, sobretudo, orientador.  

A proposta do trabalho é apresentar o perfil clínico e o recorte imunológico de 

gestantes atendidas no Ambulatório de Ginecologia e Obstetrícia do Hospital das Clínicas 

(HC) da Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG).  

 



	  

A tese foi dividida em três partes principais. A primeira parte é constituída por 

introdução, objetivos e métodos, responsável por situar os leitores no tema, demonstrar 

relevância, justificar e delinear o estudo. A segunda seção é composta pelos resultados, que 

foram dispostos em forma de artigos, que se inter-relacionam. Por fim, na terceira parte estão 

a discussão e a conclusão, que trazem o fechamento do trabalho. 

Cabe aqui destacar que os resultados podem, por sua vez, serem divididos em dois 

clusters: os três primeiros artigos fazem parte da análise clínica e o último artigo da análise 

imunológica.  Assim têm-se: 

O artigo 1, intitulado Antenatal depression: Prevalence and risk factor patterns across 

the gestational period, publicado na Journal of Affective Disorders, apesar de entre os três 

primeiros artigos ser aquele que cronologicamente foi publicado por último, foi o primeiro a 

começar a ser escrito. Sua submissão deu-se a posteriori, porque, ao permitir durante as 

análises estatísticas de seus dados e as constatações que propiciaram os outros dois artigos da 

sequência, acabou sendo superado pela facilidade com que os últimos foram escritos. 

Entretanto, é o primeiro dos resultados devido a essa importância já explicitada.     

O artigo 2, intitulado What is the best tool for screening antenatal depression?, 

também publicado na Journal of Affective Disorders, foi inspirado pelo achado no artigo 1 de 

taxas de prevalência de Depressão Antenatal similares ao resto do mundo. Nele, buscou-se 

validar, para aplicação no período antenatal, as versões brasileiras das três escalas de sintomas 

depressivos mais amplamente utilizadas no Brasil: Beck Depression Iventory (BDI), 

Edinburgh Postnatal Depression Scale (EPDS) e Hamilton Depression Rating Scale (HAM-

D) As duas primeiras escalas já haviam sido validadas para uso na gravidez em estudos 

internacionais. A terceira foi pela primeira vez validada em nosso estudo. Também foi feita 

uma análise de qual dessas três escalas seria o melhor instrumento de rastreio para Depressão 

Antenatal no Brasil.   

O artigo 3, intitulado Suicidality among pregnant women in Brazil: prevalence and 

risk factors, publicado na Archives of Women’s Mental Health, também está relacionado às  

taxas de prevalência observadas no artigo 1. Diante da constatação de quão elevadas eram as  

taxas de qualquer transtorno mental durante a gravidez, aproximadamente 40%, e da já 

estabelecida elevada associação entre suicídio e transtornos mentais, procurou-se verificar a 

suicidalidade da gestantes.  

Finalmente, o artigo 4, intitulado Autoantibodies reacting with oxytocin are associated 

with antental depression (em submissão), foi o primeiro no mundo a correlacionar 

autoanticorpos antiocitocina e Depressão Antenatal. 
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1  INTRODUÇÃO 

 

1.1 Depressão Antenatal 

 

A primeira descrição de transtornos psiquiátricos perinatais remete ao tempo de 

Hipócrates, que pode ter encontrado complicações infecciosas pós-parto que ocasionavam 

Delirium; assim como uma das primeiras descrições de Depressão Antenatal (DAN) que foi 

feita por Esquirol, em 1818, na qual se relatou o caso de uma mulher que desenvolveu 

depressão em cada uma de suas cinco gestações (BROCKINGTON, 2005). No entanto, de 

acordo com a atual nosologia psiquiátrica, DAN ainda não é uma entidade diagnóstica válida. 

DAN ainda carece de validades descritiva, de constructo e de preditiva. Essas validades são 

necessárias para se ter validade diagnóstica (SPITZER; WILLIAMS, 1985). Postulam 

Riecher-Rössler e Rohde (2005), que DAN pode ser, nada mais nada menos, que uma 

variante temporal da Depressão Maior (DM) desencadeada pelo gatilho gravidez com suas 

alterações biológicas, psicológicas e sociais associadas (Figura 1). 

  

Figura 1 - O modelo estresse diátese na gestação  

 
Fonte: Riecher-Rossler e Rohde (2005)
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Estudos recentes reportam que, apesar de a DM permanecer comum durante a 

gravidez, a sua frequência não é diferente de outros períodos da vida de uma mulher 

(BENNETT et al. 2004a; GAVIN et al., 2005; VESGA-LÓPEZ, 2008). Essa prevalência é 

variável de acordo com os estudos. Assim, a revisão de 36 artigos que investigaram a 

prevalência de DAN por meio do uso de diferentes instrumentos (EPDS, BDI, Structured 

Clinical Interview (SCID), Composite International Diagnostic Interview (CIDI), Mini-

International Neuropsychiatric Interview-Plus (MINI), etc.) encontrou média de 20% 

(intervalo de 8.1% a 56%) em países em desenvolvimento e de 15% (intervalo de 6.4% a 

30%) em países desenvolvidos (PEREIRA; LOVISI, 2008).  

Os fatores de risco para DAN parecem estar fortemente associados aos estressores 

sociais, particularmente aqueles associados a eventos de vida (DA-SILVA et al., 1998; 

LOVISI et al., 2005). Dificuldades financeiras podem ser consideradas como um desses 

eventos (LOVISI et al., 2005; RICH-EDWARDS et al., 2006), assim como a violência contra 

a mulher, seja ela cometida pelo cônjuge, por um familiar, ou mesmo por um desconhecido 

(CAMPBELL et al., 1992; LOVISI et al., 2005; FISHER et al., 2012).  

No entanto, pobreza e violência parecem ser fatores de risco independentes para a 

depressão na gestação (LOVISI et al., 2005). Esses fatores estressantes podem permanecer 

significativos mesmo após a aparente resolução do estresse associado ao evento 

desencadeante. Assim, tem-se que mulheres que tiveram um aborto ou natimorto em gestação 

anterior permanecem com risco aumentado para DAN, mesmo após uma gravidez 

subsequente que resultou em uma criança saudável (BLACKMORE  et al., 2011).  

Mulheres solteiras ou divorciadas estão entre as que apresentam mais sintomas 

depressivos no período gestacional (FELICE et al., 2004; LOVISI et al., 2005). A associação 

entre DAN e percepção de apoio dos parceiros desde o início da gestação tem sido 

constantemente replicada (O’HARA, 1986; KITAMURA et al., 1993; DUDAS et al., 2012; 

JEONG et al., 2013). Por sua vez, atitude negativa perante a gravidez, muitas vezes 

indesejada ou não planejada, também se relaciona com a DAN (KITAMURA et al., 2006; 

DUDAS et al., 2012; ABAJOBIR et al., 2016).  

Fatores obstétricos também podem ser identificados como facilitadores do 

aparecimento de DAN (DUDAS et al., 2012). Entre eles, destaca-se histórico prévio de aborto 

(KUMAR; ROBSON, 1984; ARMSTRONG, 2004; FAISAL-CURY; ROSSI MENEZES, 

2007; BERGNER et al., 2008). Um estudo nacional mostrou que existia uma tendência à 

significância positiva quando avaliado histórico prévio de tratamento psiquiátrico e DAN 

(DA-SILVA et al., 1998).  
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Essa tendência deixa de ser tendência e atinge significância estatística quando o fator 

de risco pesquisado é DM prévia (MARCUS et al., 2003; FELICE et al., 2004; CHEE et al., 

2005; KIM et al., 2006; DUDAS et al., 2012; JEONG et al., 2013).  

Finalmente, em um modelo de DAN, as variáveis biológicas não tiveram efeito direto 

nos sintomas depressivos. Entretanto, elas agiram indiretamente por meio da significativa 

influência delas nos estressores psicossociais e nos sintomas ansiosos. Esse modelo 

demonstrou a importância de testar os fatores de risco individualmente e de se considerar 

ambas as variáveis biológicas e psicológicas em transtornos complexos, tais como transtornos 

perinatais do humor (ROSS et al., 2004). 

Gestantes com DAN tem maior incidência de complicações obstétricas: aborto 

espontâneo, sangramentos gestacionais, resistência da artéria uterina aumentada, crescimento 

intrauterino restrito, parto prematuro, baixo peso do bebê ao nascer, recém-nascidos pequenos 

para a idade gestacional, baixo score de Apgar e admissão pós-parto na unidade neonatal; 

sendo que, menor adesão as consultas de pré-natal em função da depressão contribui para 

algumas dessas complicações (BENNETT et al., 2004a; BONARI et al., 2004). Além disso, a 

DAN está associada à hipertensão gestacional, à pré-eclâmpsia (KURKI et al., 2000) e ao 

abuso de substâncias lícitas e ilícitas durante a gravidez (BOWEN; MUHAJARINE, 2006; 

PAJULO et al., 2001; BENNETT et al., 2004a).  

O transtorno psiquiátrico antenatal também parece ter impacto direto intraútero 

(BONARI et al., 2004; MATTHEWS; MEANEY, 2005) levando a déficits cognitivos e 

problemas emocionais nas crianças (TALGE; NEAL; GLOVER, 2007; TRONICK; RECK, 

2009), assim como alterações da fisiologia neonatal (MATTHEWS, 2002; DIEGO et al., 

2004; FIELD; DIEGO; HERNANDEZ-REIF, 2006), morfologia cerebral (UNO et al., 1994) 

e até expressão genética da prole (OBERLANDER et al., 2008).  

Não obstante, todos os achados acima, a DAN é subdiagnosticada e subtratada. Um 

estudo de Marcus (2009) estabeleceu que apenas 20% das pacientes com DAN recebem 

tratamento, o que corrobora a percepção de que muitos profissionais ainda não estão atentos a 

essa possibilidade ou acreditam que um tratamento específico não é necessário ou que tem a 

relação risco/benefício desfavorável (MARCUS, 2009).  

Dada à relevância da DAN, a 5ª edição do Manual Diagnóstico e Estatístico de 

Transtornos Mentais da Associação Psiquiátrica Americana, ou Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders (DSM 5), recentemente passou a reconhecer o especificador 

“com início no periparto”. 
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1.2 Imunologia 

 

1.2.1 Gravidez Normal e Imunologia 

 

Há aproximadamente de 55 anos, Medawar (1952) propôs o paradigma do porquê o 

feto, como um semialoenxerto, não é rejeitado pelo sistema imune materno, tendo, inclusive, 

a presença de material imune materno na área de implantação do embrião como evidência de 

suporte (MOR; CARDENAS, 2010). Em consequência, pesquisadores buscaram durante anos 

os mecanismos que permitiriam ao feto escapar da vigilância imunológica materna e, nas 

várias hipóteses propostas, a percepção da gravidez como um estado imunossupressor exercia 

um papel central (LOKE; KING, 2000; AAGAARD-TILLERY; SILVER; DALTON, 2006; 

MOR; CARDENAS, 2010). A melhora na gestação de doenças autoimunes Th1, tais como 

artrite reumatoide, e piora daquelas caracterizadas por uma dominância Th2, tais como lúpus, 

seria visto como uma evidência para essa teoria (LAROCCA et al., 2008). Outro mecanismo 

de tolerância do feto pode ser devido aos linfócitos T reguladores (T reg), que podem suprimir 

a imunidade celular (ALUVIHARE; KALLIKOURDIS; BETZ, 2004). Em humanos, ocorre 

um aumento das células T reguladoras durante o início da gravidez, com o pico no segundo 

trimestre, e o declínio no pós-parto (SOMERSET et al., 2004).  

A resposta Th1, também chamada imunidade celular, é dependente da inflamação 

fagocitária e está associada à expressão das citocinas pró-inflamatórias, tais como: 

interleucina-1-beta (IL-1β), IL-2, IL-6, fator de necrose tumoral-alfa (TNF-α), interferon-alfa 

(IFN- α), interferon-gama (IFN-γ), entre outras. Já a resposta Th2, também chamada 

imunidade humoral, é fagocitária-independente, proporciona a produção de anticorpos e nela 

ocorre expressão das citocinas anti-inflamatórias, tais como: IL-4, IL-10, IL-13 e fator 

transformador de crescimento-beta (TGF-β) (PRETE, 1998; SINGH; MEHROTRA; 

AGARWAL, 1999; ROMAGNANI, 2000). A resposta Th2 pode ser considerada como parte 

de um mecanismo de downregulation (ou supressor) para resposta Th1 exagerada ou 

inapropriada (PRETE, 1998). 

Entretanto, a noção de que grávidas seriam em grande parte imunossuprimidas é 

inconsistente com o conceito evolucionário de que, de fato se o feto humano e/ou sua mãe não 

fossem capazes de sobreviver à investida de agentes infecciosos durante a gestação, a 

sobrevivência do Homo Sapiens como uma espécie estaria ameaçada de extinção 

(NAHMIAS; KOURTIS, 1997; AAGAARD-TILLERY; SILVER; DALTON, 2006). 
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Outra forma de verificar a inter-relação imunologia e gestação são os modelos 

propostos de imunodistrofismo e imunotrofismo. O primeiro, propôs que os eventos 

reprodutivos normais podem ser afetados adversamente por fatores imunológicos. Na decídua, 

existiriam uma miríade de células apresentadoras de antígenos e outras células envolvidas na 

resposta imune, que em resposta a invasão trofoblástica seriam ativadas. Um subproduto 

dessa ativação seria a secreção por essas células de um perfil de citocinas com perfil Th1 ou 

Th2. Em casos em que o perfil Th1 predominasse, essas citocinas poderiam direta ou 

indiretamente serem prejudiciais para o início da diferenciação e do crescimento placentário 

e, portanto, tóxicas para o desenvolvimento embrionário. Evidências adicionais para essa 

hipótese viriam de achados de que uma predisposição genética para uma resposta Th1 

vigorosa nessas mulheres seria decorrente de um polimorfismo na região promotora da IL-1β 

(HILL; CHOI, 2000).  

Já o segundo, ancora-se nos estudos de Wegmann, iniciados na década de 70, que 

sugeriam que produtos de macrófagos e linfócitos T ativados atuariam como fatores de 

crescimento para células placentárias sem causar danos ao embrião, mas promovendo seu 

crescimento e viabilidade. Células T maternas, reconhecendo aloantígenos fetais presentes na 

interface materno-fetal, responderiam, secretando citocinas, que desencadeariam uma 

“inflamação” que promoveria o crescimento do trofoblasto, um melhor desempenho das 

funções placentárias e, consequentemente, uma gestação normal (WEGMANN, 1988). 

A razão dessas percepções contraditórias pode ser uma simplificação demasiada de 

observações isoladas feitas durante a gestação (MOR; CARDENAS, 2010). Em vários 

estudos, a gravidez é avaliada como um evento uniforme, quando na verdade ela teria três 

fases imunológicas distintas (MOR; CARDENAS, 2010). Assim temos que a implantação, a 

formação da placenta, o primeiro trimestre e início do segundo trimestre da gestação se 

assemelham a “uma ferida aberta”, que requer uma pronta resposta inflamatória. Durante essa 

primeira fase, o blastocisto tem que romper o revestimento epitelial do útero para implantação 

e danificar o endométrio para invadi-lo; em seguida, o trofoblasto age sobre o endotélio e o 

tecido muscular liso dos vasos maternos para garantir adequado suporte sanguíneo placenta-

feto (MOR; CARDENAS, 2010).   

Todas essas atividades criam um “campo de batalha” de células invadindo, morrendo 

e sendo reparadas. Um ambiente inflamatório passa a ser necessário para assegurar um reparo 

adequado do epitélio uterino e remoção dos debris celulares. Esse ambiente levaria a um 

estado caracterizado por febre, hipersonolência, fadiga, anorexia, enjoo, letargia, diminuição 
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do comportamento exploratório e atividade sexual diminuída. Essa síndrome comportamental 

inespecífica recebeu o nome de comportamento-doente (DANTZER, 2004), e pode ser a 

causadora das manifestações somáticas de primeiro trimestre nas grávidas (MOR; 

CARDENAS, 2010).  

Assim, o primeiro trimestre da gravidez é uma fase pró-inflamatória. A segunda fase 

imunológica da gravidez é, em muitos modos, um período ótimo para a mãe. É um período de 

rápido crescimento e desenvolvimento fetal. A mãe, a placenta e o feto são simbióticos, e a 

característica imunológica predominante é a indução de um estado anti-inflamatório. A 

mulher não apresenta mais comportamento-doente como ela havia tido durante a primeira 

fase, em parte porque a resposta inflamatória não é mais a característica predominante (MOR; 

CARDENAS, 2010).  

Finalmente, durante a última fase imunológica da gravidez, o feto completou seu 

desenvolvimento, todos os órgãos são funcionais e preparados para o mundo externo. Agora, 

a mãe precisa de parir o bebê e isso é atingido por meio de nova inflamação. O parto é 

caracterizado por um influxo de células imunes para dentro do miométrio para promover 

recrudescência de um processo inflamatório. Esse ambiente pró-inflamatório promove a 

contração do útero, expulsão do bebê e rejeição da placenta (MOR; CARDENAS, 2010).  

Concluindo, a gravidez é uma condição pró-inflamatória e anti-inflamatória, 

dependendo do período da gestação (AAGAARD-TILLERY; SILVER; DALTON, 2006; 

LAROCCA et al., 2008; MOR; CARDENAS, 2010).    

 

1.2.2 Depressão Maior e Imunologia 

 

A resposta imune inata é iniciada por uma infecção, trauma, doença autoimune, 

malignidade ou estresse. É de rápida instalação e tem como propósito limitar tanto o dano 

tecidual quanto a infecção. É orquestrada, principalmente, por meio da síntese e da liberação 

de citocinas pró-inflamatórias e anti-inflamatórias (WATKINS et al., 1999). A liberação 

dessas citocinas pró-inflamatórias leva ao já citado comportamento-doente, que em humanos 

também produz humor deprimido e anedonia (DANTZER, 2004).  

Por outro lado, devido ao potencial de uma inflamação desregulada causar efeitos 

colaterais e danos indesejados no indivíduo, a resposta pró-inflamatória normalmente é 

controlada pela produção recíproca de citocinas anti-inflamatórias, aqui incluídas IL-4 e IL-

10, que inibem a produção de citocina pró-inflamatórias (OPAL; DEPALO, 2000). 

Ocasionalmente, o equilíbrio entre as citocinas pró e anti-inflamatórias é interrompido, 
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causando impacto na saúde mental dos indivíduos. Pesquisas sugerem que uma ativação 

prolongada ou em excesso de uma resposta pró-inflamatória pode ser um mecanismo para 

DM (RAISON; CAPURON; MILLER, 2006; DANTZER et al., 2008; CAPURON; MILLER, 

2011).  

Entre as evidências que temos para tal associação está a constatação de que a 

administração de até concentrações nanomolares de IFN-α em pacientes com doenças 

infecciosas ou câncer produz o aparecimento de sintomas depressivos (CAPURON; MILLER, 

2004; RAISON; CAPURON; MILLER, 2006). Em indivíduos deprimidos, os níveis de 

citocinas pró-inflamatórias, aqui incluídas IL-1β, IL-6 e TNF-α, estão elevados (SCHIEPERS; 

WICHERS; MAES, 2005; DOWLATI et al., 2010), enquanto antidepressivos podem reduzir 

esses níveis (HANNESTAD; DELLAGIOIA; BLOCH, 2011) ou até estimular a produção de 

citocinas anti-inflamatórias, como a IL-10 (KENIS; MAES, 2002). Essas citocinas pró-

inflamatórias podem alterar a via serotoninérgica por meio da ativação da enzima 

indoleamina-2,3-dioxigenase (IDO), que é catabolizadora de triptofano (SCHIEPERS; 

WICHERS; MAES, 2005), e até a via dopaminérgica através de disfunção nos gânglios da 

base (JUENGLING et al., 2000).  

Além disso, as citocinas parecem ser responsáveis por hiperativação do eixo 

hipotálamo-hipófise-adrenal (HPA) por meio da inibição do feedback negativo do cortisol no 

hipotálamo (CHROUSOS, 1995), processo esse que, afinal, é bidirecional e levará em 

sequência à redução das citocinas pró-inflamatórias e ao aumento das anti-inflamatórias 

(ELENKOV; CHROUSOS, 2002). Outra possiblidade de desregulação do eixo HPA por 

fatores imunológicos foi demonstrado por Garcia et al. (2011). Esses pesquisadores 

evidenciaram que autoanticorpos antiocitocina e antivasopressina estavam associados com 

alterações do humor em pacientes moderadamente deprimidos e que pelo menos os níveis de 

autoanticorpos antivasopressina estavam associados à secreção de cortisol (GARCIA et al., 

2011). Por fim, outros autoanticorpos específicos, por exemplo, antitireoideanos, anti-

receptores N-metil-D-aspartato (NMDA), antigliadina, etc., também estão associados à DM 

em outros estudos (ISEME et al., 2014).  

 

1.2.3 Depressão Antenatal e Imunologia 

 

São cada vez mais frequentes os estudos imunológicos durante episódios de DAN, os 

quais focam, principalmente, em dois clusters de marcadores imunológicos: citocinas e 

autoanticorpos (OSBORNE; MONK, 2013; DAMA et al., 2016; LEFF-GELMAN et al., 
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2016) e talvez, não por coincidência, o primeiro estudo de um desses clusters evidenciou 

positividade dessa associação (SCHMEELK et al., 1999), enquanto o primeiro estudo do 

outro cluster, não (ORETTI et al., 1997). Essa condição de achados contraditórios se repete 

numa análise mais detalhada dos estudos de mesmo cluster.  

Oretti et al. (1997) não conseguiram estabelecer associação entre grávidas que 

possuíam autoanticorpos anti-peroxidase (anti-TPO) e DAN. No entanto, a revisão sistemática 

recente, que abarca esse estudo de Oretti et al. (1997), demonstrou o contrário (DAMA et al., 

2016); com três (KUIJPENS et al., 2001; POP et al., 2006; GROER; VAUGHAN, 2013) dos 

cinco estudos que procuraram essa associação encontrando resultados significativos (DAMA 

et al., 2016). Viés de seleção, de comparabilidade e de desfecho seriam as limitações 

possíveis nos dois estudos (ORETTI et al., 1997; BUNEVICIUS et al., 2009) que não 

encontram associação DAN e anti-TPO. A revisão ainda especula que seus resultados 

sugerem que os anticorpos anti-TPO podem ser, na verdade, marcadores de que o sistema 

imune materno esteja mantendo um estado pró-inflamatório enquanto a gestação transcorre do 

primeiro para o segundo trimestre (DAMA et al., 2016). Procurando por estudos de outros 

autoanticorpos e DAN, percebe-se que esse é um campo que precisa ser mais bem explorado, 

pois, à exceção dos autoanticorpos tireoideanos, apenas autoanticorpos contra o antígenos 

Esptein-Barr parecem ter sido pesquisados até o momento (GROER; MORGAN, 2007; 

HAERI et al., 2011b). Enquanto Haeri et al (2011b) encontraram associação positiva 

significativa, Groer e Morgan (2007) encontraram apenas tendência à significância positiva. 

Já Schmeelk et al. (1999), apesar de não demonstrarem associação entre DAN e IL-1β, 

evidenciaram que DAN e o hormônio liberador de corticotrofina (CRH) foram capazes de 

prever os níveis do antagonista do receptor de IL-1 (IL-1ra) (SCHMEELK et al., 1999). 

Durante a gravidez, a placenta produz e libera grandes quantidades de CRH na circulação 

materna e fetal (CHROUSOS; TORPY; GOLD, 1998). Esses níveis de CRH aumentados, por 

sua vez, foram associados à DAN (RICH-EDWARDS et al., 2008). Hipercortisolemia 

também estaria associada à DAN (SETH; LEWIS; GALBALLY, 2016). Somada essa 

constatação de que a gravidez em si pode levar a alterações do eixo HPA e de que essa mesma 

gravidez também pode levar a uma ruptura no equilíbrio pró/anti-inflamatório das citocinas 

(item 1.2.1), a hipótese de que esses fatores imunológicos também poderiam ser causadores 

da DAN fica evidente (OSBORNE; MONK, 2013; GELMAN et al., 2015; LEFF-GELMAN 

et al., 2016). De fato, IL-6 (CHRISTIAN et al., 2009; HAERI et al, 2011a; CASSIDY-

BUSHROW et al., 2012), IL-1β (CASSIDY-BUSHROW et al., 2012), TNF-α (HAERI et al., 

2011a) e fator inibitório de migração de macrófagos (CHRISTIAN et al., 2010) são algumas 
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das citocinas que já foram relacionados à DAN.  Entretanto, essa associação pode também 

não existir, por exemplo, em dois estudos não foi possível replicar a associação entre DAN e 

IL-6 ou TNF-α (BLACKMORE et al., 2011; BLACKMORE et al., 2014). 

Existem ainda evidências em estudos imunológicos de Depressão Pós-parto (DPP), 

condição muitas vezes vista como análoga à DAN, de que outro cluster, no caso um cluster 

celular, também pode estar ligado à manifestação de sintomas depressivos no periparto 

(HUCKLEBRIDGE et al., 1994). Inclusive, com maiores níveis de linfócitos T – reguladores 

no pré-natal como marcadores preditivos de DPP (KRAUSE et al., 2014). Aliás, essa 

abordagem de usar valores pré-natais de moléculas sabidamente associadas a fatores 

imunológicos como preditores de DPP rendeu outros achados, tais como, neopterina 

(KRAUSE et al., 2014), leptina (SKALKIDOU et al., 2009), IL-6 e IL-10 (SIMPSON et al., 

2016). 

Por fim, o estudo de Maes et al. (2002) avaliando dados do periparto reforçou o 

achado de que uma gravidez normal levaria a uma degradação aumentada de triptofano, que, 

por sua vez, seria, provavelmente, resultante de influência sobre a indolamina 2,3 dioxigenase 

de alterações imunológicas geradas pela própria gravidez (FUCHS et al., 1996).  Sinalizaram 

ainda que a severidade de sintomas depressivos e ansiosos no puerpério imediato poderia ter 

sido causada por essa degradação do triptofano (MAES et al., 2002). A Figura 2 pode ser 

vista como uma síntese dessa introdução.  

 

Figura 2 – O modelo de Depressão Antenatal e suas alterações neuroimunoendócrinas 

 
 Fonte:  Leff-Gelman et al. (2016)  
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2 OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo geral 

 

Avaliar as características clínicas e imunológicas associadas ao desenvolvimento de 

depressão antenatal em gestantes atendidas no Ambulatório Jenny de Andrade Faria, de 

Ginecologia e Obstetrícia, do HC-UFMG.  

 

2.2 Objetivos específicos 

 
1. Analisar se, ao longo da gestação, há diferenças clínicas: prevalência e fatores de risco 

para DAN. Comparar os resultados da nossa amostra e os dados da literatura mundial; 

2. Validar para o período pré-natal, as três escalas de sintomas depressivos mais 

utilizadas no Brasil - BDI, EPDS e HAM-D - e comparar essas escalas entre si; 

3. Avaliar os dados de suicidalidade associados à DAN na nossa amostra 

4. Verificar se as interleucinas 6 e 1-‐β, TNF-α e os autoanticorpos antiocitocina, em 

semelhança à DM, também estão associadas à DAN.  
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3 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 O presente estudo é um recorte de uma coorte que permanecerá em andamento, 

existente graças à parceria entre professores dos Departamentos de Saúde Mental e 

Ginecologia e Obstetrícia do Hospital das Clínicas de Belo Horizonte. O projeto 

“Investigação clínica e molecular da depressão pós-parto” foi aprovado pelo Comitê de Ética 

em Pesquisa (COEP) da UFMG, sob o protocolo n.º 227/05.  

 Artigo 1: De uma população de 318 mulheres em seguimento na coorte, à época que o 

artigo foi escrito, foram selecionadas aquelas que tinham avaliações do MINI em ambos 

(segundo e terceiro) trimestres gestacionais avaliados, o que resultou em uma amostra de 148 

mulheres. Entrevista semi-estruturada, BDI e EPDS também foram aplicados. Feito estudo 

sócio-demográfico da amostra. Análises bivariadas e multivariadas foram usadas para 

determinar a prevalência e os fatores de risco significativos ao longo dos dois trimestres.  

 Artigo 2: A amostra consistiu nas 247 mulheres consecutivamente inseridas na coorte 

que estavam no segundo trimestre de gestação. EPDS, BDI, HAM-D e MINI foram aplicados. 

Análise da curva ROC foi usada para aferir a validade das escalas de sintomas depressivos e 

determinar qual delas seria o melhor instrumento de rastreamento no diagnóstico de DAN. 

Também foram calculados os pontos de corte mais acurados, correlações e consistências 

internas das escalas quando usadas para investigar DAN.  

 Artigo 3: Feito um recorte da coorte à época da confecção do artigo, em que foram 

selecionadas 255 pacientes que já haviam tido seus dados de segundo trimestre coletados. 

Entrevista semi-estruturada, MINI, EPDS e BDI foram aplicadas para avaliar dados sócio-

demográficos e identificar fatores significativos de risco para suicídio dessas pacientes, assim 

como características de suicidalidade das escalas de sintomas depressivos.  

 Artigo 4: Selecionada um recorte da coorte em que a amostra consistiu em grávidas 

apresentando DAN e grupo de mulheres com gestações sem complicações, pareadas por idade 

e selecionadas aleatoriamente na proporção de 1:1 (n=92). Foram aplicados: questionário 

avaliando características sócio-demográficas e obstétricas, MINI, BDI, EPDS, HAM-D, 

Childhood  Trauma Questionnaire (CTQ). Esses dados foram usados para avaliar a relação 

entre os níveis plasmáticos de autoanticorpos antiocitocina e o diagnóstico e a severidade de 

DAN.  
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4 RESULTADOS 

 

4.1 Artigo 1: Antenatal depression: Prevalence and risk factor patterns across the 
gestational period 

 

Tiago Castro e Couto, Mauro N. Cardoso, Mayra Yara M. Brancaglion, Gustavo C. Faria, 
Frederico Duarte Garcia, Rodrigo Nicolato, Débora Marques de Miranda, Humberto Corrêa 
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4.2 Artigo 2: What is the best tool for screening antenatal depression? 

 
Tiago Castro e Couto, Mayra Yara M. Brancaglion, Mauro N. Cardoso, Andressa B. Protzner, 
Frederico D. Garcia, Rodrigo Nicolato, Regina Amélia L. Aguiar, Henrique Vitor Leite, 
Humberto Corrêa. 

 

J Affect Disord. 2015 Jun 1;178:12-7. doi: 10.1016/j.jad.2015.02.003 
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4.3 Artigo 3: Suicidality among pregnant women in Brazil: prevalence and risk factors 

 

Tiago Castro e Couto, Mayra Yara M. Brancaglion, Mauro N. Cardoso, Gustavo C. Faria, 
Frederico D. Garcia, Rodrigo Nicolato, Regina Amélia L. Aguiar, Henrique Vitor Leite, 
Humberto Corrêa. 

 

Arch Womens Ment Health. 2016 Apr;19(2):343-8. doi: 10.1007/s00737-015-0552-x.
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4.4 Artigo 4: Autoantibodies reacting with oxytocin are associated with antenatal 

depression
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5 DISCUSSÃO 

 

 As alterações neuropsiquiátricas em gestantes são atualmente um campo prolífico da 

Psiquiatria. O presente trabalho permitiu estudar diversos aspectos clínicos da DAN, e ainda 

um recorte imunológico até então inédito. 

 Os artigos 1 e 3 foram aqueles que avaliaram as características clínicas da coorte  mais 

aprofundadamente. De maneira geral, a idade média das mulheres participantes foi de 28 

anos; sendo a maior parte delas: não-caucasianas, de baixo nível sócio-econômico, casadas, 

com mais de 10 anos de educação, multíparas e com gestações não planejadas. Também 

foram elevadas as proporções de pacientes que haviam sofrido aborto prévio (1/4 da amostra) 

ou agressão por parte do parceiro (1/3 da amostra). Entretanto, apesar do resumos dos achados 

nos artigos 1 e 3 apontarem na mesma direção, cabe aqui a ressalva, assim como nos demais 

artigos, que as amostras de onde esses resultados foram obtidos não são exatamente as 

mesmas; e também não correspondem à totalidade da coorte, mas sim, um recorte dessa.  

Ao analisar-se os dados de prevalência dos artigos 1 e 2, reforça-se a influência dos 

instrumentos de avaliação (CASTRO E COUTO et al., 2015; CASTRO E COUTO et al., 

2016). Assim, tem-se que, também na nossa amostra, em ambos artigos, quando utilizadas as 

escalas de sintomas depressivos, sempre se obteve maiores taxas de prevalência de DAN do 

que quando utilizada a entrevista estruturada MINI (AMORIM, 2000). Nos dois artigos, as 

prevalências de DAN obtidas utilizando o MINI ficaram entre 10% – 17%, ou seja, taxas 

muito próximas dos valores internacionais (BENNETT et al., 2004a; GAVIN et al., 2005) e 

de estudo nacional, que usou o mesmo instrumento de avaliação (FARIAS et al., 2013). 

Apontou, ainda, o artigo 1 que do segundo para o terceiro trimestres existiu um declínio das 

taxas de prevalência de DAN em todos os instrumentos (MINI, BDI, EPDS), mas sem que 

essa redução fosse estatisticamente significativa (BENNETT et al., 2004b; GAVIN et al., 

2005).  

O artigo 1 também procurou avaliar se os fatores de risco para DAN eram diferentes 

entre os trimestres, haja vista a profusão de fatores associados ao transtorno (PEREIRA; 

LOVISI, 2008; LANCASTER et al., 2010). Não foi encontrada diferença estatística 

significativa entre os trimestres para os fatores de risco testados: idade, etnia, anos de estudo, 

estado civil, número de filhos, aborto prévio, agressão pelo companheiro, apoio no pré-natal, 

planejamento da gravidez, DM prévia e transtorno disfórico pré-menstrual. Entretanto, entre 

os fatores que se mostraram associados à DAN na nossa amostra - número de filhos, agressão 

pelo companheiro e DM prévia - apenas os dois últimos permaneceram como fatores de risco 
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independentes; sendo que DM prévia aumentava em 11 vezes o risco de DAN na nossa 

amostra. Mais uma vez, comprovou-se achados anteriores, que já davam a DM prévia como 

um dos principais fatores de risco para DAN (LANCASTER et al., 2010).  

Vale frisar que a proximidade dos resultados de prevalência e dos resultados de fatores 

de risco obtidos nos artigos 1 e 2 com os resultados encontrados em estudos internacionais 

parece apontar para a validade do constructo DAN (CASTRO E COUTO et al., 2016).  

Ao concluir que entre as três escalas de sintomas depressivos que validamos para uso 

durante a gestação - BDI, EPDS e HAM-D - a primeira era o instrumento com maior validade 

e acurácia das três para rastreio de DAN, o artigo 2 produziu resultado talvez inesperado. Por 

ser uma escala de sintomas depressivos que tem maior peso de sintomas somáticos, era de se 

esperar que o BDI fosse aquela que tivesse pior acurácia quando comparada com o MINI, 

uma vez que DAN amplificaria os sintomas somáticos presentes na gestação, como enjoo, 

vômito, desconforto físico, fadiga e cansaço, acarretando uma maior pontuação (KELLY; 

RUSSO; KATON, 2001). Tal possibilidade já havia sido evidenciada por Bennet et al. 

(2004b), que encontraram diferença entre as prevalências de DAN medidas por entrevistas 

estruturadas e BDI, mas não com EPDS. Entretanto, um estudo de pacientes com câncer 

também já havia destacado que queixas somáticas permanecem como importantes sintomas 

de DM mesmo em populações nas quais sintomas físicos não relacionados à DM são comuns. 

Daí, a proposta de ser melhor incluir do que excluir itens somáticos em instrumentos de 

rastreio depressivo (MITCHELL; LORD; SYMONDS, 2012).  

Estudos prévios de DAN haviam encontrado 16 como ponto de corte para BDI 

(HOLCOMB et al., 1996) e de 14/15 para EPDS (GIBSON et al., 2009) e nenhum estudo até 

então havia validado HAM-D na DAN. O artigo 2, por sua vez, identificou como melhores 

pontos de corte para DAN os valores: EPDS ≥ 11, BDI  ≥  15 e HAM-D  ≥  9. Destaca-se, 

aqui, a importância da validação desses instrumentos para uma amostra brasileira, uma vez 

que o uso dos valores internacionais poderia levar a subdiagnósticos e, por sua vez, dificultar 

a obtenção de tratamento por essas gestantes.  

Verificando o perfil de nossa amostra, onde aproximadamente 40% das participantes 

tinham algum transtorno mental atual durante a gestação (CASTRO E COUTO et al., 2016) e 

tendo em mente que um dos maiores fatores de risco para suicídio é justamente essa presença 

de algum transtorno mental (BEAUTRAIS et al., 1996), procurou-se estudar a suicidalidade 

dessas gestantes no artigo 3. Destacou-se, assim, a importância da avaliação do suicídio no 

exame neuropsiquiátrico da gravidez, condição essa frequentemente ignorada nessa fase do 

ciclo de vida das mulheres. Foi elevada a frequência de risco de suicídio (23.5%) e de 
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pacientes que haviam tentado suicídio alguma vez na vida (12.5%). Especial gravidade pôde 

ser constatada em 9.8% das participantes que apresentavam alto risco de suicídio. 

A DAN não só exerce um grande impacto negativo sobre a qualidade de vida, como 

também foi a principal variável ligada ao risco de suicídio na gravidez, mesmo quando 

consideradas outras variáveis clínicas. Em análises bivariadas, a DAN elevou em 

aproximadamente seis vezes o risco de suicídio das gestantes, enquanto o transtorno bipolar 

(prévio) e qualquer transtorno ansioso (atual) elevaram esse risco em cinco e três vezes, 

respectivamente. Além do mais, BDI  ≥  15 e EPDS ≥ 11, valores estabelecidos para rastreio 

de DAN na nossa amostra (CASTRO E COUTO, et al., 2015) também elevaram 

significativamente o risco de suicídio: seis e sete vezes, respectivamente. Numa análise 

multivariada, DAN e  EPDS ≥ 11 permaneceram como fatores de risco independentes para 

suicídio. A importância desse achado também reside na facilidade de aplicação do EPDS, 

podendo auxiliar obstetras, outros clínicos e profissionais de saúde na identificação do risco 

de suicídio na gravidez.  

Até o século passado, revisões sobre a DAN mostravam que ela era abordada nos 

estudos, principalmente, por dois grandes grupos: aqueles que pesquisavam os fatores de risco 

para depressão na gravidez e os que buscavam associar a depressão como fator de risco para 

certos desfechos obstétricos (ZUCCHI, 1999). Entretanto, nos últimos anos, esse panorama 

tem mudado com cada vez mais revisões abordando aspectos biológicos da DAN 

(OSBORNE; MONK, 2013; FIGUEIREDO et al., 2015; DAMA et al., 2016; LEFF-

GELMAN et al., 2016; MOURA; CANAVARRO; FIGUEIREDO-BRAGA, 2016; SERATI 

et al., 2016).   

Não foram encontrados achados significativos correlacionando DAN e IL-6 ou IL-1-‐β 

ou TNF-α. No entanto, encontramos associação significativa com autoanticorpos 

antiocitocina; marcador biológico até então inédito na literatura da DAN (artigo 4).   

A proximidade da ocitocina (trabalho de parto e lactação) com a gravidez e o pós-

parto provavelmente foi o que fez com que esse peptídeo fosse cada vez mais avaliado quanto 

a sua participação nos transtornos mentais do periparto (MOURA; CANAVARRO; 

FIGUEIREDO-BRAGA, 2016). Sendo que, na maioria desses estudos do sistema 

ocitocinérgico, o foco estava em alterações dos níveis bioquímicos e até genética; não 

imunológicas (MOURA; CANAVARRO; FIGUEIREDO-BRAGA, 2016; SERATI et al., 

2016). Entretanto, um estudo prévio de autoanticorpos contra ocitocina já havia evidenciado 

associação desses com depressão maior (GARCIA et al., 2011). Segundo esses pesquisadores, 

pessoas que tinham depressão maior moderada tinham níveis reduzidos de autoanticorpos 
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totais antiocitocina Imunoglobulina (Ig)-G em comparação com quem tinha depressão maior 

leve ou não tinha depressão. Daí, a proposta do artigo 4, de avaliar a possível influência de 

autoanticorpos antiocitocina na DAN.  

No nosso estudo, não foi encontrado associação entre DAN e autoanticorpos totais 

contra ocitocina. Entretanto, verificou-se que existe uma associação positiva com baixos 

níveis de autoanticorpos livres antiocitocina Ig-G e DAN. Também baixos níveis de 

autoanticorpos livres antiocitocina Ig-M foram correlacionados a depressão maior prévia à 

gravidez atual.  

Os autoanticorpos livres são em, sua maioria, autoanticorpos com baixa afinidade que 

podem potencializar a sinalização dos peptídeos ao agir como carreadores. Daí, a importância 

de considerar-se que esses autoanticorpos antiocitocina poderiam, portanto, ser os 

responsáveis por ativar/potencializar mecanismos/redes imunoneuroregulatórias que 

ocasionariam DAN em pessoas com vulnerabilidade. Entre os exemplos de mecanismos 

imunoreguláveis possíveis, tem-se a alteração do eixo HPA (GELMAN et al., 2015; LEFF-

GELMAN et al., 2016), que frequentemente é associada à depressão maior.  

Os níveis reduzidos de autoanticorpos livres antiocitocina IgG podem ainda ser 

associados à redução da ocitocina na DAN evidenciada em estudos prévios (MOURA; 

CANAVARRO; FIGUEIREDO-BRAGA, 2016). O que destaca uma das principais limitações 

desse artigo 4 que foi não ter dosado a ocitocina. Tal fato impediu de se ter uma noção se essa 

alteração de autoanticorpos livres antiocitocina IgG poderia influenciar nos níveis plasmáticos 

do peptídeo.   

Esse aspecto imunológico da DAN, após reprodução e melhor elucidação dos 

mecanismos, deverá entrar para o rol de biomarcadores para DAN (SERATI et al., 2016).  
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6 CONCLUSÃO 

 

O presente estudo corrobora a diversidade psicopatológica encontrada na DAN. A 

análise da DAN por meio de instrumentos validados e padronizados, como o BDI, HAM-D e 

o EPDS, permitem a melhor descrição e o estudo desse transtorno. Sobretudo, a utilização dos 

resultados aqui descritos pode facilitar o diagnóstico da DAN em sua fase inicial, podendo 

minimizar a morbidade, o impacto na qualidade de vida e a mortalidade das pessoas com o 

transtorno. Estes achados são originais e podem contribuir no delineamento de pesquisas 

futuras e também para aprimorar o diagnóstico e tratamento da DAN.  

Por fim, o achado desses autoanticorpos também permite especular que terapias 

imunológicas como vacinas possam ser efetivas na depressão e mereceriam melhor 

exploração de pesquisas futuras (ROOK; RAISON; LOWRY, 2012). 
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APÊNDICE 1 – ENTREVISTA DO PROJETO DE DEPRESSÃO PERIPARTO 

 
DADOS DE IDENTIFICAÇÃO DA PACIENTE – Número do Prontuário: 

Nome: Data de nascimento: 

Anos de estudo: Escolaridade:  0 – fundamental   1 – médio incompl.    2 – médio compl.                                

3 - superior incompl.      4 – superior       5 – pós-graduada 

Ocupação atual:   0 – trabalhando   1 – desempregada    2 – aposentada   3 –afastada    4 – 

do lar      5 - estudante 

Profissão:  

Estado civil:    0 – solteira    1 – casada    2 – viúva      3 –separada     4 – divorciada    5 - amasiada 

Número de filhos: Etnia:    0– branca     1 –negra     2- amarela    3– parda/mulata   999 - outra 

Anos de estudo do 

parceiro:  

Escolaridade do parceiro:    0– fundamental    1 – médio incompl.    2 – médio 

completo     3 – superior incompl.      4 – superior       5 – pós-graduado 

Classificação socioeconômica:   0 – A1    1 – A2      2 – B1     3 – B2     4 – C1     5 – C2     6 – D      7 – E 

Informações de contato: 

Rua:  N°:  Compl: 

Bairro: Cidade: Estado: 

Telefone residencial:  Celular:  Trabalho: 

 

DADOS DO PRIMEIRO ATENDIMENTO PRÉ-NATAL 

Data: Período da gestação (semanas): 

Fargestron:  Cage:  TCI:  

BDI: Hamilton: 

 
Entrevista: 
1 - Você trabalha fora de casa? 
 Sim  Quantos turnos? _________________________________________________ 
 Não 
 
2 – A sua gestação foi planejada? 
 Sim  Você conhece métodos contraceptivos? _____________________________ 
 Não  Quais?________________________________________________________ 
 
3 – Você tem recebido apoio de alguém durante o pré-natal?  
 Sim  De quem? ______________________________________________________ 
 Não   
 
4 – Em algum momento você pensou em não prosseguir com a gestação?  
 Sim 
 Não 
 
5 – Você já passou por um aborto anteriormente? 
 
 Sim  Foi espontâneo? _________________________________________________ 
 Não  Quantos abortos? ________________________________________________ 
 
6 – Você e o pai da criança estão juntos? 
 Sim 
 Não 
 
7 – Quanto tempo tem o relacionamento de vocês? ________anos_______meses 
 
 
8 – No relacionamento de vocês existem desentendimentos e brigas frequentes: 
 Sim  Com qual a frequência elas ocorrem? _________________________________ 



	  
	  

73	  

 Não 
 
9 – Você alguma vez foi verbalmente ofendida por seu companheiro? 
 Sim  Com qual frequência esses episódios acontecem? _______________________ 
 Não 
 
10 – Alguma vez você foi agredida fisicamente pelo seu companheiro? 
 Sim  Com qual frequência esses episódios acontecem? _______________________ 
 Não 
 
11 – Como você está com relação ao seu relacionamento? 
 Completamente satisfeita 
 Satisfeita 
 Nem satisfeita, nem insatisfeita 
 Insatisfeita 
 Completamente insatisfeita 
 
12 – Em algum momento da sua vida você apresentou quadro de depressão? 
 Sim  Quando? _______________________________________________________ 
 Não  Foi diagnosticada por médico? ______________________________________ 
 
13 – Em algum momento de sua vida você desenvolveu algum outro quadro psiquiátrico? 
 Sim  Qual? __________________________________________________________ 
 Não 
 
14 – Você já apresentou depressão pós-parto em gestações anteriores? 
 Sim  Quando / Quantas vezes? _________________________________________ 
 Não 
 
15 – Durante os seus períodos menstruais, você apresentava algum sintoma depressivo ou ansioso? 
 Sim  Depressivo ou Ansioso?___________________________________________ 
 Não 
 
16 – Alguém da sua família possui algum quadro psiquiátrico? 
 Sim  Quem? Qual quadro?______________________________________________ 
 Não 
 
17 –  A sua gestação é considerada de risco (pressão alta, diabetes, hipotiroidismo, algum outro problema de saúde?)? 
 Sim  Qual foi a complicação? ___________________________________________ 
 Não 
 
18 – Fez uso de alguma medicação durante o pré-natal? 
 Sim  Quais medicamentos utilizou? _______________________________________ 
 Não 
 
19 – Qual a previsão para o parto? 
 Parto normal 
 Cesariana  
 
20 – Alguém vai te acompanhar durante o parto? 
 Sim   Quem? _________________________________________________________ 
 Não 
 
21 – Você tem religião? ___________________ Qual? ________________________________________ 
 
 
22 – Onde pretende realizar o acompanhamento pediátrico do bebê? 
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ANEXO 1 – PARECER DO COEP   
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ANEXO 2 – DOCUMENTAÇÃO DA SUBMISSÃO DO ARTIGO 4 
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ANEXO 3 – ATA DA DEFESA DA TESE 
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ANEXO 4 – DECLARAÇÃO DE APROVAÇÃO 

 


