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Resumo

Nos tltimos quinze anos, foram feitas tentativas para identificar
prospectivamente individuos na fase prodromica de esquizofrenia e
outros transtornos psicdticos. A abordagem de ultra alto risco, baseada
na combinagio de fatores conhecidos de risco de trago e estado, tem
sido a principal estratégia utilizada. A validagao dos critérios de ultra
alto risco levou em conta a pesquisa preditiva nessa populagio, em
uma tentativa de identificar fatores de risco clinicos, neurocognitivos
e neurobioldégicos para o inicio de psicose. Também levou a uma
série de estudos de intervengdo nessa populagio, que incluiram o
uso de medicagdo antipsicética em baixa dose, terapia cognitiva e
4cidos graxos 6mega-3. Ainda que existam evidéncias razodveis sobre
a eficdcia de estratégias de intervencgio especificas nessa populacio, o
tipo mais efetivo e sua duragio ainda tém que ser determinados. Uma
controvérsia atual no campo refere-se 2 inclusio de uma adaptagao
dos critérios de ultra alto risco (a sindrome de psicose atenuada) na
préxima versio do Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos
Mentais (Quinta Edicio).

Descritores: Diagnéstico; Transtornos psicéticos; Esquizofrenia; Pesquisa
biomédica; Terapia cognitiva

Abstract

Qver the last fifieen years, attempts have been made to prospectively identify
individuals in the prodromal phase of schizophrenia and other psychotic
disorders. The ultra high risk approach, based on a combination of known trait
and state risk factors, has been the main strategy used. The validation of the
ultra high risk criteria allowed for predictive research in this population in an
attempt to identify clinical, neurocognitive and neurobiological risk factors for
psychosis onset. It also led to a series of intervention studies in this population,
which have included the use of low dose antipsychotic medication, cognitive
therapy, and omega-3 fatty acids. Although there is moderate evidence for
the effectiveness of specific intervention strategies in this population, the most
effective type and duration of intervention is yet to be determined. A current
controversy in the field is whether to include an adaption of the ultra high
risk criteria (the attenuated psychosis syndrome) in the next version of the
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (Fifth Edition).

Descriptors: Diagnosis; Psychotic disorders; Schizophrenia;
Biomedical research; Cognitive therapy

Introducao

A intervengio precoce na esquizofrenia e em outros transtornos
psicéticos tem sido uma questao central em psiquiatria nas tltimas
décadas'. Apesar de o foco ter sido inicialmente o primeiro
episddio de psicose?, rapidamente expandiu-se para incluir a fase
prévia ao inicio do transtorno. O inicio dos transtornos psicéticos
é geralmente precedido por um periodo prodrémico caracterizado
por sintomas psiquidtricos nio especificos, declinio funcional e,

mais proximo do inicio da psicose propriamente dita, por sintomas

psicéticos atenuados ou isolados*®. A identificacio de casos durante
essa fase da doenca (o “prédromo”) abre importantes possibilidades
para a pesquisa e intervengio sobre a psicose. Primeiro, ela pode
fornecer insight sobre as fases anteriores e iniciais do transtorno,
permitindo a identificacio de varidveis preditoras e marcadores
de vulnerabilidade. Segundo, ela permite o desenvolvimento de
interven¢des que possam retardar, melhorar ou até evitar o inicio do

transtorno. No entanto, um grande desafio tem sido o de identificar
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prospectivamente o prédromo, especialmente dada a natureza nio
especifica dos sintomas prodrémicos”®. Sintomas prodrémicos
tipicos, tais como transtornos do sono, humor deprimido e

ansiedade®!?

, podem ser o resultado de vdrias condigoes, tais como
depressio maior, transtornos de ansiedade e até doenca fisica, e
nio necessariamente indicam um prédromo de psicose. Mesmo
sintomas psicéticos positivos atenuados ou isolados podem nio
necessariamente progredir para um transtorno psicético franco,
jd que esses sio conhecidos por ocorrerem antes do inicio de

11-13

transtornos néo—psicéticos € serem razoavelmente comuns na

populagio geral'*"7.

Assim, ainda que alguns prédromos de fato evoluam para o
desenvolvimento de um transtorno psicético (os verdadeiros
positivos), muitos nio evoluem. “Falsos positivos” sio aqueles
que nio desenvolveram e nao desenvolverdo jamais um transtorno
psicético. Esses falsos positivos precisam ser distinguidos daqueles
que desenvolveriam um transtorno psicdtico se nio fosse por
fatores que alteraram a trajetéria da doenga, tais como intervengio,
redugio do estresse ou o abandono do uso de drogas ilicitas.
Denominamos esse tltimo grupo, “falsos falsos positivos™®.
Teoricamente, os falsos falsos positivos compartilhariam com os
verdadeiros positivos gendtipos e marcadores endofenotipicos,
a0 passo que se assemelham fenotipicamente aos falsos positivos.

Uma implicacio dessas questoes conceituais e terminoldgicas é
que o prédromo é necessariamente um conceito retrospectivo. Um
individuo que apresenta sintomas prodrémicos de transtornos do
sono, humor deprimido e inclusive sintomas psicéticos atenuados
pode ser um caso de verdadeiro positivo, falso positivo ou falso
falso positivo quando acompanhado no tempo. O perigo de se
utilizar sintomas nio especificos para identificar o prédromo é
que muitos serdo falsos positivos. O desafio tem sido, portanto,
o de desenvolver critérios que sejam capazes de detectar pessoas
com alta probabilidade de desenvolver psicose, ou seja, maximizar
os verdadeiros positivos e minimizar os falsos positivos. Uma
estratégia para alcancar esse objetivo foi o desenvolvimento de
critérios de ultra alto risco (UAR; sendo o termo “ultra” utilizado
para distinguir estes critérios da abordagem de “alto risco”
genético). Esses critérios usam uma abordagem de avaliacio
sequencial ou estratégia de close in*®, que requer a combinagio de
multiplos fatores de risco com o efeito de concentrar o grau de risco
no grupo selecionado. A estratégia prioriza a especificidade sobre
a sensibilidade, com a possibilidade de que pessoas genuinamente
em risco possam nio ser identificadas. Os critérios de UAR
utilizam o fator de risco de idade (adolescéncia e inicio da vida
adulta), dado que esta ¢ a faixa etdria com a maior incidéncia de
transtornos psicéticos?. A idade é combinada com fatores de risco
clinicos, tais como declinio funcional e sintomas prodromicos,
particularmente aqueles que ocorrem préximos ao inicio da psicose
clinica, tais como sintomas psicéticos atenuados e isolados. Além
disso, o risco genético presumido, combinado com a deterioragao
funcional ou funcionamento pobre cronico, é um critério.

Os critérios originais de UAR requeriam que uma pessoa
jovem com entre 14 e 30 anos encaminhada por problemas

de sadde mental preenchesse os critérios para um ou mais dos
seguintes grupos: (1) Grupo com Sintomas Psicéticos Atenuados
(SPA): aqueles que vivenciaram sintomas psicdticos positivos
subclinicos, atenuados, no tltimo ano; (2) Grupo com Sintomas
Psicéticos Breves e Limitados Intermitentes (SPBLI): aqueles que
vivenciaram episédios de sintomas psicdticos clinicos que nio
duraram mais do que uma semana e que foram espontaneamente
mitigados (i.e., sem tratamento); e (3) Grupo com Fator de Risco
de Traco e Estado: aqueles com um parente de primeiro grau
com um transtorno psicético ou em que o paciente identificado
possui um transtorno de personalidade esquizotipica, além de um
decréscimo significativo no funcionamento ou um funcionamento
pobre cronico no ano anterior. Descri¢oes detalhadas dos critérios
de UAR operacionalizados podem ser encontradas alhures'*%.
Os critérios de UAR foram adaptados e adotados mundialmente
¢ foram variavelmente denominados como critérios de ultra alto
risco (UAR)?, de alto risco clinico (ARC)%*, estado mental de
risco (EMR)#% ou critérios prodromicos?*. Eles foram testados
nos ultimos 15 anos e considerados como preditores do inicio do
primeiro episédio de psicose em indices vdrias centenas de vezes
acima dos da populagao geral?>*%. O periodo mais alto de risco
¢ o primeiro ano apds a identificacio, mas os dados indicam que
o risco se estende além desse ponto?#%.

Outra abordagem para a superacio da natureza nio especifica
dos sintomas prodrémicos tem sido a utilizagio dos sintomas

3132 Em resumo, esses

basicos, descritos na psiquiatria alema
sintomas referem-se as anomalias subjetivamente sentidas da
experiéncia nos dominios cognitivo, afetivo e fisico, as quais
se acredita que reflitam o transtorno subjacente (i.c., bésico)
na esquizofrenia. Descobriu-se que certos sintomas bdsicos sio
preditores de esquizofrenia em uma amostra clinica® e conduziram
a0 desenvolvimento de uma checklist de nove sintomas sugestivos
de um prédromo de esquizofrenia: incapacidade de dividir a
atencio, interferéncia no pensamento, pressio do pensamento,
bloqueios do pensamento, distirbios na fala receptiva e expressiva,
distirbio no pensamento abstrato, idéias de referéncia instdveis e
captura da atengio por detalhes do campo visual®. Os critérios de
alto risco requerem a presenca de pelo menos dois desses sintomas.
Em estudos recentes, observou-se que esses critérios se combinaram
com os critérios de UAR*, uma abordagem considerada ttil para
adefini¢ao de um grupo de alto risco mais restrito e homogéneo®.
Essas estratégias validadas de identificacdo de pessoas que
procuram ajuda e que estdo sob alto risco de esquizofrenia e
de outros transtornos psicéticos levaram ao estabelecimento de
numerosos servicos clinicos para prover tratamento a pacientes
com UAR e para servirem como plataformas de pesquisa para
aprofundar o conhecimento na 4rea®. A Clinica de Avaliagio
Pessoal e de Crise (PACE, na sigla original em inglés) em
Melbourne, Austrélia, foi a primeira clinica desse tipo®.

Pesquisa preditiva
A introdugio dos critérios de UAR ofereceu a oportunidade de

se estudarem de forma prospectiva as varidveis clinicas e outras
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que predizem o inicio da psicose, fornecendo um paradigma
de pesquisa para o estudo de fatores de risco para transtornos
psicéticos. No North American Prodromal Longitudinal Study
(NAPLS)?¥, as varidveis iniciais que contribuiram de forma tnica
para a previsio de psicose em um periodo de acompanhamento
de dois anos e meio incluiram o risco genético para esquizofrenia
com deterioragio recente no funcionamento, niveis mais altos
de contetido incomum do pensamento, niveis mais altos de
desconfianca/paranéia, maior prejuizo social e histérico de abuso
de substéncias. Os algoritmos de previsio que combinaram duas
ou trés dessas varidveis resultaram em aumentos significativos
no poder preditivo positivo em comparagio com os critérios de
UAR sozinhos. Esses preditores foram replicados em uma amostra
independente da clinica PACE?.

Outros preditores de curto prazo do inicio de psicose em amostras
de UAR foram a duragio dos sintomas antes do tratamento®;
fendmenos psicéticos positivos, tais como idéias instdveis de
referéncia e alucinagoes visuais e auditivas®’; contetido bizarro
do pensamento, desconfianca e desorganizagio conceitual®®;
sintomas negativos, incluindo concentragio e atengio prejudicadas,
experiéncias emocionais anormais do ponto de vista subjetivo, pouca
energia e baixa tolerincia ao estresse'; prejuizo marcado no exercicio

de papéis sociais, anedonia e associalidade®; afeto embotado®!

e
retragio social**#; caracteristicas esquizotipicas®; sintomas bdsicos,
particularmente prejufzos cognitivos, de linguagem, perceptivos e
motores™¥; depressio®®; funcionamento pobre?>**%; e abuso de
substincias®. Um estudo recente da clinica PACE com uma grande
amostra de 817 individuos revelou que o grupo SPBLI foi o grupo
de UAR com o maior risco de transicio®.

Varidveis neurocognitivas e neurobioldgicas também foram
investigadas. Observou-se que os déficits neurocognitivos
globais, em particular no dominio verbal, prediziam a transicio

-9 Qutros preditores neurocognitivos de

45,46,50-52

para psicose
transi¢do sio aprendizado e memoria verbais reduzidos
e fluéncia verbal®®>*3, em particular semantica®. Velocidade de
processamento diminuida em tarefas visuais foi demonstrada“®*>*
e dois grupos relataram que o desempenho da meméria visual foi
associado com transicio para psicose™”’'.

Em termos das varidveis neurobioldgicas, encontramos redugoes
significativas na substAncia cinzenta nas regioes médio-temporal
orbitofrontal no hemisfério esquerdo, assim como bilateralmente
no cingulo anterior em pacientes de UAR que progrediram para
transtorno psicético’. Esses achados foram corroborados por um
estudo com uma amostra separada em outro centro de pesquisa®
e em uma terceira amostra, selecionada por meio de um modelo
de risco genético”. Esses estudos tém sido refinados desde
entao’®®, de forma que somos capazes hoje em dia de demonstrar
reducdes significativamente mais répidas em individuos de UAR
que progrediram para psicose do que as observadas naqueles que
nio progrediram. Essa alteracoes nio parecem estar limitadas a
matéria cinzenta. Em uma abordagem similar ao nosso estudo
inicial®, demonstramos que a substincia branca também apresenta

alteracoes ligadas 4 transicao de UAR para psicose clinica®'.

Estudos de intervencao

Outro foco da pesquisa sobre UAR foi a investigagio de
estratégias de intervenc¢do para essa populagio. Os principais
objetivos da intervencio na fase de alto risco sao: (1) evitar,
retardar ou reduzir a gravidade do inicio da psicose; e (2) tratar
os problemas atuais, tais como sintomas ou sindromes depressivas
ou de ansiedade comérbidas. Um objetivo secunddrio é o de
assegurar que, se ocorrer a transi¢do, o individuo esteja bem
engajado no tratamento, de forma que a duragao da psicose nio
tratada (DPNT) seja minimizada e que seja facilitada uma entrada
nao traumdtica em um servigo de primeiro episédio de psicose.

Virios estudos de intervengio nessa populagio foram publicados
até hoje. O primeiro deles foi dirigido na clinica PACE e
comparou terapia cognitivo-comportamental (TCC) e dose
baixa de medicagao antipsicética (risperidona) combinadas com
o manejo usual de caso. O indice de transicio para psicose no
grupo de tratamento foi significativamente menor do que no grupo
controle apds seis meses. No entanto, em acompanhamento de
12 meses, nio houve diferencas nos indices de transicao, a menos
que os pacientes tivessem seguido rigorosamente a prescri¢io da
medicagio antipsicdtica®®. O acompanhamento de médio prazo
(média de trés anos e meio) nio apresentou diferencas significativas
entre os grupos de tratamento em termos do indice de transicio,
nivel de sintomatologia ou funcionamento®.

Esse estudo foi seguido por um estudo de New Haven, EUA,
comparando 12 meses de medicagdo antipsicdtica (olanzapina)
com placebo®. Houve uma tendéncia para que o grupo de
tratamento apresentasse redugio no indice de transi¢io, ainda
que nio tivesse atingido significAncia estatistica. Isso pode ter se
devido ao poder reduzido do estudo.

Um terceiro ensaio clinico foi uma intervencio psicoldgica
realizada em Manchester, Reino Unido, em que os individuos
foram randomizados para receber TCC ou monitoramento do
estado mental por seis meses. O grupo que recebeu TCC teve um
indice significativamente mais baixo de transi¢do para transtorno
psicético clinico e uma redugao significativamente maior nos
sintomas psiquidtricos em 12 meses®. Esse ensaio clinico com
TCC complementa o estudo de Bechdolf et al.”>, que relataram que
aTCC, em pacientes no estdgio prodrdmico inicial precoce (EPIP)
identificado pela presenca de sintomas bésicos, foi superior ao
aconselhamento de apoio para reduzir a progressio para sintomas
psicdticos sub-clinicos e para psicose clinica em 24 meses.

Um ensaio clinico de interven¢io em Viena, Austria, examinou
o efeito de 12 semanas de tratamento com 4cidos graxos dmega-3
(6leo de peixe) no grupo de UAR®. Ao final da fase de tratamento,
houve um indice de transigio significativamente mais baixo em
comparagio com o grupo controle com placebo. Esse efeito
significativo persistiu no acompanhamento de 12 meses, com o
achado de que 2 dos 41 individuos (4,9%) no grupo de tratamento
desenvolveu psicose, em comparacio a 11 dos 40 (27,5%) no
grupo controle (p=0,007). O grupo de tratamento também teve
redugio significativa nos sintomas positivos (p=0,01), sintomas
negativos (p=0,02), sintomas psiquidtricos gerais (p=0,01) e
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funcionamento melhorado (p=0,002) em comparagio ao grupo
placebo. Esse estudo estd sendo atualmente reproduzido em uma
escala maior em um esforgo multicéntrico dirigido pela clinica
PACE.

Finalmente, um relatério provisério sobre outro ensaio clinico
de intervencio realizado pela clinica PACE foi recentemente
publicado. Esse estudo comparou TCC com risperidona, TCC
com placebo, e terapia de apoio com placebo®”. Houve uma
fase de 12 meses de tratamento e uma fase de 12 meses de
acompanhamento. O artigo provisério relata dados de seis meses de
acompanhamento. Nao houve diferencas estatisticas significativas
entre os indices de transi¢io nesse momento do acompanhamento.
Isso pode ter se devido ao fato de que o indice de transi¢io no
grupo controle (terapia de apoio mais placebo) foi muito menor
do que o esperado - aos seis meses de acompanhamento, somente
7,1% do grupo controle (2 de 28) tinham desenvolvido psicose.
Alternativamente, os achados podem indicar que esses trés
tratamentos sio igualmente eficazes para atrasar a transi¢io para
psicose na populagao de UAR, especialmente quando os pacientes
sdo identificados precocemente no curso dos sintomas (ver abaixo).

1 e amisulprida®

Ensaios clinicos abertos com aripiprazo
também foram realizados em coortes de UAR. No ensaio com
aripiprazol, 15 pacientes de UAR foram tratados com um esquema
de dose flexivel de 5-30 mg/dia por oito semanas®®. Melhoras em
medidas clinicas foram evidentes na primeira semana e nenhum
participante fez a transicdo para psicose. Achados similares foram
vistos no ensaio com amisulprida®. Esse ensaio, com uma coorte
de 124 pacientes que se considerava estarem no estdgio prodrémico
inicial tardio (EPIT), envolveu participantes randomizados para
intervengao centrada em necessidades com ou sem amisulprida
(50-800 mg/dia), durante 12 semanas. Ao final do periodo de
tratamento, o grupo com amisulprida demonstrou melhoras
significativamente maiores em sintomas positivos, negativos e
gerais, assim como no funcionamento geral, do que o grupo
controle. Os eventos adversos foram menores, sendo prolactinemia
e um pequeno ganho de peso os mais importantes.

Recentemente, houve interesse na possibilidade de se utilizarem
antidepressivos para reduzir o risco de psicose em amostras de

7071 Cornblatt et al.”! relataram um estudo naturalistico

alto risco
com pessoas jovens com sintomas prodrémicos tratados tanto
com antidepressivos como com antipsicéticos. Doze (43%) dos
28 pacientes que tinham recebido prescri¢io de antipsicéticos
evoluiram para psicose nos dois anos seguintes, ao passo
que nenhum dos 20 pacientes tratados com antidepressivos
desenvolveu psicose subsequentemente. Resultados similares

1.7° com base em uma auditoria

foram relatados por Fusar-Poli et a
de prontudrios. Esses resultados precisam ser interpretados com
cautela, devido & natureza nio controlada dos estudos: pode haver
diferengas nos sintomas, funcionamento ou outras varidveis da
linha de base entre os grupos de tratamento, e a nio adesio ao
tratamento foi bem mais proeminente entre os pacientes que
receberam a prescri¢ao de antipsicdticos do que os que tiveram

prescri¢io de antidepressivos.

Em um artigo recente, Preti e Cella” relataram que os indices
de transi¢io em grupos de intervengio especificos ao longo dos
estudos sao de 11%, comparados aos 31,6% dos grupos controle.
Receber quaisquer das intervencoes especificas esteve associado a
menor risco de desenvolver transtornos psicéticos em comparagio
com nenhum tratamento ou tratamento usual. As evidéncias
disponiveis indicam que os efeitos de tratamentos especificos niao
sdo estdveis apds a intervengio ser suspensa e que o tratamento
ministrado por um periodo limitado de tempo (p. ex., 6 meses
ou menos) pode alcangar apenas um retardamento no inicio da
psicose®’. Um acompanhamento de médio prazo do ensaio clinico
com TCC de Manchester observou que a diferenca no indice de
transigio entre o grupo de TCC e o grupo controle nio se manteve
no acompanhamento de trés anos, a menos que alguns fatores
cognitivos da linha de base fossem controlados®.

Esses resultados indicam que a interven¢io especifica na
populagio de UAR ¢ eficaz em pelo menos retardar o inicio da
psicose. No entanto, devido a heterogeneidade dos tratamentos
testados até hoje, mais pesquisas sdo necessdrias para determinar
o tipo mais eficaz e a duragio da interven¢io para esse grupo.
O desenvolvimento posterior dessa base de dados seria uma
contribuigio ttil para a elucida¢io de um modelo de estadiamento

17374, Os achados relativos a eficdcia de

clinico operaciona
tratamentos mais benignos, tais como terapia cognitiva e 6leo de
peixe, dao suporte a0 modelo de estadiamento, que propde que os
estdgios precoces da doenga devem ser responsivos a tratamentos

menos invasivos’’.

Questodes recentes

Baixos indices de transicio baixos tém sido observados na clinica
PACE e em outras clinicas de UAR em anos mais recentes’®.
Os indices de transi¢io ao longo de um ano foram da ordem
de 10-20%, em oposigao aos indices de 30-40% observados
em estudos mais antigos. Especulamos previamente sobre as
possiveis razoes para isso”’. Parece que, & medida que o trabalho
das clinicas “de risco” tornou-se bem conhecido, o uso formal
e informal dos critérios de UAR aumentou e os pacientes estao
sendo encaminhados mais precocemente’®. Assim, experiéncias
semelhantes a episddios psicéticos (psychotic-like) estao sendo
detectadas mais precocemente e possivelmente quando antes
nao o teriam sido. Isso pode resultar em encaminhamentos mais
precoces & PACE e no encaminhamento de individuos que nio
seriam encaminhados anteriormente. Para aqueles encaminhados
mais precocemente, o inicio dos sintomas de psicose poderia ser
retardado em 6 ou até 12 meses (i.e., um viés de “tempo decorrido”
pode estar em operagio). Alternativamente, pode ser que deteccoes
bastante precoces possibilitem que a intervengio seja mais eficaz
em retardar ou mesmo evitar o inicio da psicose. Isso é consistente
com o modelo de estadiamento da psiquiatria, que propde que
quanto mais precocemente um transtorno ¢ identificado, mais
benigno serd o tratamento e melhor o desfecho’®”. Para aqueles
que previamente nio teriam sido detectados e encaminhados, isso

significa que mais falsos positivos podem ser incluidos em coortes
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de UAR. Sabe-se que experiéncias psychotic-like sio comuns na
comunidade e nio estdo geralmente associadas ao sofrimento

14178081 'E possivel que, ao aumentar a

ou a busca por auxilio
consciéncia potencial dos encaminhadores e da comunidade sobre
tais experiéncias e sua relacio com transtornos psicéticos clinicos,
o trabalho da clinica PACE possa ter inadvertidamente resultado
em um maior encaminhamento de pessoas que nunca estiveram
de fato em risco de desenvolver transtornos psicéticos para servios
clinicos. Nio estd ainda claro quando estas experiéncias em coortes
da comunidade sinalizam maior risco para transtornos psicéticos
ou nio psicéticos ou quando elas sio fendmenos benignos nao
associados a risco aumentado'. O menor indice de transi¢io e
a possivel alteracio nas prdticas de encaminhamento ressaltam
outra questdo importante na pesquisa sobre UAR. A validade
preditiva dos critérios de UAR depende da amostra em que eles
sao aplicados. Os critérios de UAR terdo baixo poder preditivo
em amostras com um baixo indice de transi¢io para transtorno
psicético, tais como a populagio geral, e terdao um poder preditivo
maior em uma populagio clinica enriquecida”.

Uma controvérsia atual no campo de UAR ¢ a de se uma
adaptacio dos critérios de UAR deve ser incluida como um
diagnéstico na préxima versao do Manual Diagndstico e Estatistico
de Transtornos Mentais - Quinta Edicio (DSM-V). Diferentes
termos tém sido sugeridos para esse novo diagndstico, incluindo
“sindrome de risco de psicose”, “sindrome de risco para primeira
psicose” e, mais recentemente, “sindrome de psicose atenuada”®>#

(ver Tabela 1). O diagnéstico seria um diagndstico “transitério”, a

Tabela 1

ser utilizado por um periodo de tempo limitado, sendo suplantado
por outros diagnésticos do DSM mais adiante ao preencher seus
critérios. Nesse sentido, seria similar ao prejuizo cognitivo leve
como uma sindrome prodromica de risco para deméncia®.
Alguns dos beneficios de se incluir a sindrome de psicose
atenuada no DSM-V sio: intervencio precoce para prevenir a
psicose; direcionar a atengdo e os recursos disponiveis a uma
populagio clinica importante; destacar o trabalho epidemiolégico,
que demonstra que os sintomas psicdticos atenuados sio
prevalentes na populacio geral e podem estar associados tanto
3 morbidade atual como ao risco para a doenga; e alinhar a
psiquiatria com outros campos da medicina que identificam
fatores de risco a fim de instituir intervencoes preventivas®. Os
autores que defendem a inclusio da sindrome de psicose atenuada
no DSM-V alegam que existe uma necessidade clinica para esses
pacientes, como evidenciado pela procura de auxilio por individuos
afetados e suas familias. Além disso, os portadores desta sindrome
podem nio se encaixar em um diagndstico satisfatério no DSM-
IV que resolva adequadamente as suas necessidades. Portanto, eles
podem ter dificuldade para acessar e receber reembolso dentro
dos esquemas de seguros médicos. O DSM-IV nio engloba tais
pacientes, pois seus diagndsticos de personalidade baseados em
tracos, tais como o transtorno de personalidade esquizotipico,
nao se adaptam aos aspectos ligados ao estado e duragio dos
critérios de sindrome de psicose atenuada e os sintomas nao sio
suficientemente graves para justificar um diagnéstico de transtorno

psicético clinico. Esse casos podem terminar por preencher os

Critérios propostos para o DSM-V para a sindrome de psicose atenuada

Todos os seis dos seguintes:

(i) delirios
(ii) alucinagdes
(iii) comunicagdo desorganizada

a) Sintomas caracteristicos: pelo menos um dos seguintes em forma atenuada com teste de realidade intacto, mas com
suficiente gravidade e/ou frequéncia para que ndo sejam desconsiderados ou ignorados;

b) Frequéncia/Atualidade: sintoma ou sintomas que preenchem os critérios A devem estar presentes no més anterior e
ocorrer com uma frequéncia média de pelo menos uma vez por semana no més anterior;

¢) Progressdo: os sintomas que preenchem os critérios A devem ter comegado ou piorado no ano anterior;

d) Sofrimento/Incapacitagdo/Busca de tratamento: os sintomas que preenchem os critérios A sdo suficientemente
angustiantes ou incapacitantes para o paciente e/ou genitor/guardido para leva-los a buscar auxilio;

e) Os sintomas que preenchem os critérios A ndo sdo melhor explicados por qualquer outro diagndstico do DSM-V,
incluindo transtorno relacionado ao uso de substancias;

f)  Critérios clinicos para qualquer transtorno psicético clinico do DSM-V ndo foram preenchidos anteriormente.

Fonte: http://www.dsm5.org/ProposedRevisions/Pages/proposedrevision.aspx?rid=412
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critérios para outros diagndsticos, como transtornos psicéticos
ou de humor, ou podem simplesmente se recuperar e nao receber
um diagndstico definitivo. Woods e colaboradores®® apresentaram
dados indicando que os clinicos podem selecionar diagnésticos
do DSM-1V para pacientes com sindrome de psicose atenuada
quando necessitarem fazé-lo para fins de reembolso, mas que isso
nio significa que os profissionais considerem que esses diagndsticos
do DSM-IV capturem de forma adequada o quadro clinico dos
pacientes. Dessa forma, esses autores alegam que hd um hiato
no DSM atual para a sindrome de psicose atenuada que nao
¢ atualmente coberto por outras categorias diagndsticas e que
permite varios outros desfechos.

Virios pontos foram elencados contra a inclusio da sindrome de
psicose atenuada no DSM-V. Primeiro, hd a questao do nimero
potencialmente alto de falsos positivos diagnosticados com a

sindrome®>%”

. Esse alto niimero de falsos positivos pode se dever ao
problema inerente dos falsos positivos nos pacientes identificados
como de risco, somado ao problema de erros de diagndstico em
ambientes ndo especializados®. Ademais, o indice de base da
psicose pode ser mais baixo em populacdes fora dos ambientes
de pesquisa tercidria, particularmente no atendimento primdrio
e na popula¢io geral, aumentando, dessa forma, o indice de falsos
positivos, como observado acima'*¥®. Essa preocupagio levou a
inclusdo da ressalva de que os sintomas psicéticos atenuados devem
estar associados a sofrimento, incapacitacio e busca por auxilio. No
entanto, essa inclusio também ¢é problemdtica, pois a busca por
auxilio depende de vérios fatores nio ligados a doenga, incluindo
a disponibilidade de servicos e atitudes culturais e sub-culturais.

Embora a identificacio de falsos positivos no seja inerentemente
problemdtica e possa ser aceitdvel em outras dreas da medicina
(p. ex., doenca cardiaca), os oponentes a inclusio da sindrome
de psicose atenuada alegam que seu indice de custo-beneficio
nao ¢ favordvel devido a vdrias consequéncias indesejdveis: o
alto risco de estigma (no prdprio paciente e nas outras pessoas) e
discriminagio, incluindo por parte de companhias de seguro de
satde®?%; a possibilidade de exacerbar a tendéncia j4 evidente de
tratamento com medicacoes antipsicdticas para pacientes com
sintomas psicdticos atenuados na auséncia de boas evidéncias para
tal®>%7919%; e os baixos beneficios que resultam da identificagio de
casos, dada a falta de uma base clara de evidéncias para intervencées
eficazes®™ . E também possivel que a sindrome de psicose atenuada
sofra do fendmeno da “deformidade diagnéstica”, ou seja, o limiar
para um diagndstico se modifica gradualmente como resposta a
prética clinica, aos grupos de pressio politica e a outras forgas
sociais¥’. Um exemplo disso seria o cendrio de um clinico que
fornece a um paciente um diagnéstico de sindrome de psicose
atenuada para que ele acesse o tratamento e ganhe a cobertura do
seguro, mesmo que o paciente tecnicamente esteja justamente
abaixo do limiar da sindrome de psicose atenuada. A deformagio
poderia também ocorrer na dire¢io contréria, ou seja, pacientes
previamente diagnosticados com transtorno esquizofreniforme
ou alucinatério podem receber, ao invés desses, um diagndstico
de sindrome de psicose atenuada. Esse problema, segundo

Ross”, poderia ser particularmente importante devido a falta de
uma defini¢do operacional clara dos sintomas “atenuados” nos
critérios propostos. Ele argumenta que o grau de “atenuacio” que
¢ tolerado antes que o individuo esteja abaixo do limiar para uma
sindrome de psicose atenuada resultard em baixa confiabilidade

no contexto clinico.

Sumario

Os critérios de UAR foram introduzidos recentemente para
identificar pessoas jovens com um alto risco de inicio iminente de
transtornos psicdticos, ou seja, possivelmente nas fases prodromicas
da doenca. Estudos iniciais forneceram evidéncias sobre a validade
e confiabilidade destes critérios. Vdrios preditores clinicos,
neurocognitivos e neurobioldgicos de transi¢do para a psicose
nessa populacio foram identificados. Entretanto, hd necessidade
de maior refinamento dos fatores de risco para diminuir o nimero
de falsos positivos identificados com a abordagem de UAR, em
particular devido ao indice declinante de transi¢ao observado nos
anos recentes. As pesquisas identificaram que estratégias especificas
de intervengio sio eficazes para reduzir os indices de transi¢io
na populacio de UAR, pelo menos no curto prazo. Pesquisas
ulteriores sio necessdrias para determinar o tipo mais efetivo e a
duragio de intervengoes para esse grupo. Dadas as evidéncias de
que muitas terapias benignas como TCC, 6leo de peixe e até terapia
de apoio sdo tao eficazes quanto os antipsicdticos para reduzirem o
risco de transi¢do para transtorno psicdtico, os antipsic6ticos nao
sao recomendados para essa populagio®”. Uma controvérsia atual
nesse campo refere-se 4 inclusao de uma adaptacio dos critérios
de UAR no DSM-V, sob a forma de um diagnéstico de sindrome
de psicose atenuada.
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