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1 INTRODUGAO

O Transtorno de Panico (TP) é caracterizado por ataques de panico
recorrentes, acompanhados de sintomas fisicos, afetivos e ansiedade antecipatoéria
(medo de ter um novo ataque). Esse transtorno é freqlientemente complicado por
evitacdo fobica de locais ou situagdes em que previamente ocorreu um ataque de
panico ou de onde é dificil escapar ou obter ajuda no caso de ocorrer um novo

ataque (APA, 1994).

Esta entidade clinica é relativamente freqlente. Estudos recentes
indicam uma frequéncia de 3,5% na populagao geral ao longo da vida. O TP é duas
vezes mais comum em mulheres e tende a iniciar entre a terceira e quarta década
de vida (Kessler et al., 1994). Pode ser considerado um problema de saude publica
em funcao da grande utilizagdo dos servigos hospitalares, perda da produtividade do

individuo e diminuicdo da sua qualidade de vida (Marshall, 1997).

Fatores genéticos, constitucionais e ambientais tém sido implicados na
etiologia do TP. Embora a maioria dos pacientes identifique um fator precipitante
relacionado ao inicio da sua patologia (Uhde et al., 1985; Faravelli, 1985; Manfro et
al., 1996), o TP persiste mesmo apdés o desaparecimento deste estressor,
evidenciando-se, assim, uma doenga de curso cronico, alta morbidade e grande

impacto negativo na qualidade de vida (Pollack e Smoller, 1995).



Os transtornos de ansiedade estdo entre os mais prevalentes
diagndsticos psiquiatricos no Brasil (Almeida et al., 1992). Em Porto Alegre, a
prevaléncia é de 9,6% e um dos locais de atendimento é o Programa dos
Transtornos de Ansiedade do Hospital de Clinicas de Porto alegre (PROTAN), em

funcionamento desde 1992.

No ano de 2000 foi realizado um estudo para definir o perfil dos
usuarios do PROTAN (Teruchkin et al., 2000). Como resultado, o Transtorno de
Panico foi o diagnodstico mais frequente (52%). Perante esta realidade, a relevancia
de estudos sobre o tratamento do TP é inquestionavel.

Protocolos de tratamento precisam ser definidos e detalhados a partir
da realidade sécio-cultural existente. O objetivo deste trabalho é adaptar um
protocolo de Terapia Cognitivo-Comportamental em grupo para Transtorno de

Panico e avaliar a eficacia desta modalidade terapéutica em curto e longo prazo.

Fatores como custo-efetividade precisam ser considerados em um
hospital publico, bem como a énfase institucional para formagao e treinamento de

recursos humanos.

1.1 Aspectos Clinicos

A origem do termo “panico” remonta a Grécia Antiga, onde existia a
crenga em uma divindade mitolégica chamada de “P&”, deus da natureza. Quando
era perturbado por alguma situagao, Pa emitia um grito horripilante e as pessoas
chegavam a morrer de terror. Este medo aterrorizante passou a ser conhecido como

“Panico”. Atualmente a sua aplicabilidade é de uso corrente, porém compreender o



fendbmeno do panico € complexo e ainda requer muitos esclarecimentos (Barlow e

Cerny, 1999).

O surgimento do Transtorno de Panico como uma entidade nosoldgica
foi a partir do DSM Ill (Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtorno Mental), em
1980. Definiu-se o transtorno de panico como: “o inicio subito de uma intensa
preocupacao, medo ou terror, frequentemente associado com sentimentos de
catastrofe iminente”, acompanhados de sintomas fisicos e afetivos. Estes critérios
foram mantidos no DSM IlI-R, de 1987 (Barlow e Cerny, 1999). O reconhecimento
pelo DSM IV que o ataque de panico também pode ocorrer fora do transtorno de

panico foi uma evolugao importante em relagao ao diagndstico (Marshall, 1997).

1.2 Apresentacao

O Transtorno de Panico € uma entidade nosoldgica distinta presente
dentro dos quadros clinicos de transtornos de ansiedade. Nestes quadros clinicos, a
ansiedade é o sintoma predominante e € considerada patoldgica, podendo produzir

respostas de comportamento estereotipado, como evitagdo e agorafobia.

Segundo o DSM IV (APA, 1994), o paciente com TP quando apresenta
ataques de panico freqlentes e graves, associados ao desenvolvimento de
ansiedade antecipatéria, ou seja, o medo de ter um novo ataque, pode passar a
evitar situacdes associadas com os ataques, levando a um comportamento fébico e
evitativo. Quando esse comportamento se acentua, o paciente torna-se agorafébico.
A agorafobia, por sua vez, consiste no medo que o paciente experimenta quando

esta em locais ou situagdes das quais possa ser dificil sair ou obter auxilio no caso



de ocorrer um ataque de panico. Como resultado ha restricbes quanto a viagens,
freqUentar lugares publicos, multidées ou a necessidade de companhia para sair de

casa (Katon, 1991).

Entretanto, segundo a classificagdo diagnéstica descrita no CID 10
(OMS, 1993), quando o ataque de panico ocorre na presenga de uma situagao
fébica estabelecida, ele é considerado como uma expressdo da gravidade desta
fobia, a qual deve ser dada a precedéncia diagndstica. O TP deve ser o diagnostico

principal somente na auséncia de fobia (OMS, 1993).

1.3 Epidemiologia

A prevaléncia do Transtorno de Panico durante toda a vida, com ou sem
agorafobia, situa-se entre 1,5 e 3,5%. As taxas de prevaléncia anual estdo entre 1 e
2%. Cerca de um terco, até metade dos individuos diagnosticados com TP em
amostras comunitarias também tem agorafobia, embora uma frequéncia muito

superior de agorafobia seja encontrada em amostras clinicas (APA, 1995).

O TP geralmente manifesta-se no final da adolescéncia ou inicio da
vida adulta quando definicbes e escolhas se processam e, devido a doenca, podem
ser afetados. Acomete duas a trés vezes mais o sexo feminino do que o masculino

(Kessler et al., 1994).

Portanto, o Transtorno de Panico é uma entidade frequente e, também,
€ questao de saude publica, tendo em vista que o uso dos servicos primarios pelos

portadores deste transtorno é trés vezes maior que a populagdo em geral (Roy-



Byrne et al., 1999). Entre os pacientes com transtornos de ansiedade, sdo os com
Transtorno de Panico que mais utilizam os recursos de saude e o de maior custo

social (Mccuster et al., 2000).

1.4 Diagnéstico

Segundo a 42 edigdo do DSM IV (APA, 1994) e a Classificagédo
Internacional das Doengas, 102 edigdo (CID 10, 1992), o TP caracteriza-se pela
presenca de ataques espontaneos, recorrentes que atingem o pico maximo em até
10 minutos, acompanhados por uma sensagdao de medo iminente ou urgéncia para

escapar onde um dos ataques, durante pelo menos 1 més, foi seguido por :

1. Preocupacéo persistente com a possibilidade de ter um novo ataque,
2. Preocupagdo com as implicagdes do ataque e suas consequéncias (perda do
controle, ter um “ataque cardiaco”, ou “ficar louco”),

3. Uma modificagao significativa na conduta em fungao dos ataques.

De acordo com os critérios estabelecidos nas publicagdes acima
citadas, os ataques de panico ndo ocorrem em consequéncia de efeitos fisioldgicos
diretos de alguma substancia ou condigdo médica, assim como n&o sao sintomas de
outro transtorno mental como fobia social, fobia simples, transtorno obsessivo-
compulsivo, transtorno de estresse pods-traumatico ou ansiedade de separagao
(APA, 1994). Para o diagnéstico, segundo o DSM-IV, o paciente deve ter vivenciado
ataques espontaneos, embora com o desenvolvimento da doenga, os ataques

possam ser situacionais.

1.5 Etiologia



Em relagcdo a etiopatogenia, varios fatores tém sido implicados na
etiologia do transtorno do péanico: biolégicos, genéticos, psicolégicos, cognitivos e
ambientais (Katon,1991; Goddard e Charney, 1997). Veremos a seguir algumas

hipéteses causais do TP.

¢ Hipdteses Biologicas

Evidéncias sugerem que o TP no adulto pode ser a manifestagdo de
uma vulnerabilidade constitucional subjacente ou diatese para ansiedade que é
herdada geneticamente e expressa de forma variavel ao longo da vida (Pollack &

Smoller, 1995).

Os modelos experimentais em primatas oferecem uma boa
oportunidade para estudar as contribuigbes dos fatores genéticos e ambientais no
desenvolvimento de ansiedade. Sabe-se que primatas submetidos a privagao
materna manifestam ansiedade persistente (Coplan et al., 1995) e estas
experiéncias adversas podem ter efeitos a longo prazo nos sistemas
noradrenérgicos e serotonérgicos, determinando a suscetibilidade para ansiedade

(Rosenblum et al., 1994).

Paralelamente, Kagan et al. (1988) examinaram o curso de criangas
que apresentaram temperamento inibido que é caracterizado por irritabilidade e
colica nos bebés, seguida por timidez e medo na infancia. Criangas com
temperamento inibido apresentam maiores taxas de ansiedade e esta aumenta com
a idade, sugerindo uma diatese de ansiedade subjacente que tem sua expressao
aumentada no decorrer do tempo (Biederman et al., 1990). As criancgas filhas de pais

com TP manifestam mais temperamento inibido (Rosenbaum et al., 1988) e pais de



criangas com temperamento inibido tém maiores indices de transtorno de ansiedade
na infancia e vida adulta, sugerindo mais uma vez que o temperamento inibido esta
ligado a uma predisposicdo familiar para transtorno de ansiedade (Rosenbaum,

1993).

Entretanto, nem todas as criancas com temperamento inibido
apresentam ansiedade. Biederman et al. (1990) refere que somente 30% delas
permanecem ansiosas. Logo, pode-se dizer que ha influéncia de outros fatores para
a génese da ansiedade. Considerando-se também os estudos com primatas, poderia
se dizer que as experiéncias no desenvolvimento precoce, possivelmente
modulando substratos neurais, podem ser responsaveis pelo aparecimento de

sintomatologia ansiosa em individuos geneticamente predispostos.

Os dados retrospectivos de pacientes adultos com TP evidenciam uma
ligacao entre as condigbes de ansiedade psicopatolégica na infancia e vida adulta
(Pollack et al., 1996, Manfro et al, 2002). Em um estudo recente foi observado que
54% dos pacientes com TP apresentavam histéria de ansiedade de separacgao,
ansiedade generalizada e fobia social na infancia. A presenca destes transtornos na
infancia nao parece exercer influéncia na remissdo do TP, porém estavam
relacionados com a presenga de agorafobia, evitagdo e comorbidades que sao

determinantes criticos de cronicidade (Pollack et al., 1996).

Os estudos relacionados com a recorréncia familiar de neurose de
ansiedade publicados até a década de 80 sugeriram uma taxa relativamente alta
para os parentes em primeiro grau dos afetados que variava de 18 a 22% (Noyes et
al., 1978; Katon, 1991). Esses autores registravam uma proporgdo sexual

aproximada de duas mulheres para um homem entre os afetados e maior freqléncia



de alcoolismo nos parentes do sexo masculino dos probandos do que nos parentes
dos controles. Utilizando-se exame direto dos parentes em 1° grau dos pacientes
com transtorno de panico, através de entrevista psiquiatrica estruturada, encontra-se
um risco de morbidade para esse transtorno de 41% entre esses individuos, o que
pode ser considerado significativamente diferente dos 4% verificados entre os
controles (Crowe et al., 1983). Os estudos com gemelares, por outro lado, fornecem
alguma indicagao do papel relativo da heranga e do ambiente comum. No estudo de
Torgersen encontrou-se uma concordancia para transtorno do panico mais alto entre
0s gémeos monozigoticos (31%) do que entre os dizigdticos (0%), o que constitui
uma forte indicacdo da presenca de fatores genéticos predisponentes (Torgersen,
1983). Por outro lado, a observacdo de que somente 31% dos gémeos
monozigoticos sdo concordantes quanto ao transtorno de panico sugere influéncias

ambientais no desenvolvimento do mesmo.

Em conjunto, os fatores genéticos, ambientais e os antecedentes
psicopatoldgicos sdo componentes importantes para o inicio do TP que comecga,

muitas vezes, no contexto dos eventos vitais estressantes (Katon, 1991).

Varias alteragbes bioldgicas tém sido descritas na génese do
Transtorno de Panico, incluindo alteragdes no sistema noradrenérgico, serotonérgio,

gabaérgico e quimioreceptores.

O sistema noradrenérgico parece estar relacionado com a etiologia da
doenga do panico, pois dados experimentais demonstraram um aumento na
reatividade deste sistema neurotransmissor nos pacientes com TP. Em 1979
observou-se que a ativagdo neuronal do locus ceruleus (LC), uma pequena estrutura

retropontina que é a principal fonte de norepinefrina, em animais, produzia um



estado de ansiedade. Acredita-se que os neurdnios do locus ceruleus tém relagao

com producao de formas patolégicas de ansiedade (Redmond e Huang, 1979).

As evidéncias de que o sistema gabaérgico (GABA) participa na
fisiopatologia da ansiedade provém de estudos que observaram que individuos
normais experimentam ansiedade quando sob agado de agentes agonistas inversos
do receptor de benzodiazepinico (BZD) (Graeff, 1997). Também foi sugerido que o
TP pode ser resultante de niveis aumentados de substancias enddgenas que

agiriam como agonistas inversos deste mesmo receptor.

A grande frequéncia de comorbidades entre transtorno de panico e
depressdao fez com que se formulassem hipoteses sobre o envolvimento da
serotonina nos pacientes portadores dessa patologia. Sabe-se que antidepressivos
que bloqueiam a recaptagcao da serotonina sao eficazes no tratamento de quadros
depressivos, possuindo também uma ja conhecida agao antipanico. Foi sugerido,
entdo, que alteracbes desse neurotransmissor estivessem relacionadas com o
transtorno de panico. E importante ressaltar que a funcéo serotonérgica é afetada
por diferentes variaveis tais como sexo e idade. Além disto existem varias vias
serotonérgicas e diversos receptores para este neurotransmissor com diferentes
regulacgdes, contribuindo para que os resultados nédo sejam consistentes. Por outro
lado, segundo Deakin e Graeff (1991) as vias serotonérgicas responsaveis por
inervar a matéria cinzenta periaquedutal poderiam estar relacionadas com o TP,

mediada por receptores 5SHT2A/2C e 5SHT1A.

Klein (1993) elaborou a teoria do alarme de sufocagdo onde sugere
que aumento nos niveis de lactato e CO; estdo associados a sufocagao. Este autor

acredita que pacientes com TP apresentam um limiar muito baixo, ou seja, pequenas



variagdes nos niveis de lactato e CO, seriam suficientes para disparar este alarme
de sufocacdo, fazendo com que estes pacientes tornem-se hiperventiladores
crénicos. Neste caso a hiperventilagao teria uma fungdo adaptativa, reduzindo os

niveis de CO, sempre abaixo do normal.

¢ Hipdteses Psicologicas

Varios estudos psicolégicos sobre o TP seguem o modelo cognitivo-
comportamental. Segundo Clark (1986), os ataques de pénico derivam de
interpretacdes catastroficas erradas de certas manifestagdes corporais. A suposi¢cao
€ centralizada no processamento inadequado de informacdes vindas de um estimulo
externo (ruido, luminosidade) ou interno (sensagdo de taquicardia, sudorese,
vertigem). A interpretacdo seria de perigo iminente que dispararia ou intensificaria as
sensagdes corporais confirmando, assim, o “perigo”, gerando mais interpretagdes

catastroficas e ansiedade em uma espiral crescente e rapida.

O modelo de Barlow (1988) amplia este conceito. Para este autor, o
ataque de panico inicial € um “alarme falso” quando ocorre um aumento
momentaneo do nivel de estresse da vida. S6 que este “alarme” ocorreria em
individuos biologica (heranga genética) ou psicologicamente (sensibilidade a
sintomas de ansiedade) vulneraveis. Esta teoria também salienta a influéncia dos
fatores socio-culturais para o surgimento da agorafobia, onde o medo estaria
associado aos estimulos ambientais. Apds o primeiro ataque, a pessoa torna-se
apreensiva em relacado a ataques futuros. Para Barlow, o medo primario no TP é o
medo das sensacdes fisicas, particularmente as associadas a ativacdo autonédmica

(figura 1).



QULNERABILIDADE BIOLOGICD

Estresse
Devido a eventos negativos de vida

Ataque de
Panico inicial

Associado com indicios
interoceptivos

VULNERABILIDADE PSICOLOGICA

Preocupacao ansiosa focalizando-se em
futuros alarmes

Sintomas auténomos e/ou cognitivos de POSSIVEL DESENVOLVIMENTO
ansiedade, bem como uma variedade de DE EVITAQAO AGORAI.:OBK.:A

indicios somaticos adicionais ativam —> Determma(_ja por fatores culturais, sociais e
ambientais, moderada pela presenca ou

alarmes aprendidos de uma maneira N S
imnravieival auséncia de sinais de seguranca.

Figura 1. Etiologia do Transtorno de Panico- Modelo de Barlow, 1988.



1.6 Curso e prognéstico

Uma revisdo sobre o curso e prognostico do TP foi realizada
recentemente. Nestes estudos, dependendo da metodologia e variaveis avaliadas, 30
a 80% dos pacientes encontravam-se em remissao 6 meses a 7 anos apoés
tratamento. Os indices eram menores quando a ansiedade antecipatéria, a evitacado e
o prejuizo funcional eram também avaliados (Roy-Byrne e Cowley, 1995). E sabido
que 6 a 10 anos apds tratamento, 30% dos pacientes apresentam remissao, 40 a
50% apresentam alguma melhora, mas seguem sintomaticos e 20 a 30%
permanecem iguais ou piores quando comparados ao inicio do transtorno (APA,
1994). Esses pacientes tem uma percepgdo empobrecida de sua saude fisica, das
suas condicdes emocionais, com aumento do risco para abuso de alcool, problemas

financeiros e de relagdes interpessoais.

Entre as complicacbes da doenca sdo freqluentes a ansiedade
persistente, evitacdo fobica, co-morbidade com outras doencas de ansiedade,
depressao, abuso de alcool e drogas, desordens somatomorficas e hipocondriase,
além de aumento da morbidade em fungao de arritmias e suicidio (Pollack & Smoller,

1995).

Esta associado a um alto custo social. Em torno de 30% dos pacientes
com panico sao atendidos em emergéncias hospitalares, sendo 12,6 vezes mais
provaveis de procurar este tipo de servigo do que a populacdo em geral. As visitas
médicas, por ano, sdo sete vezes mais frequentes que a populagdo em geral. Os
sintomas fisicos do TP podem mimetizar doengas cardiorespitatérias, gastrointestinal
e otoneuroldgicas. Os portadores do panico nao tratado apresentam um alto grau de

desabilidade: como faltas ao emprego e diminui¢ado da produtividade do trabalho em



casa, com consequente dependéncia financeira e alta taxas de utilizagdo do servigo

de saude publica (Marshall, 1997; Roy-Byrne et al., 1999).



2 TRATAMENTO

Atualmente, com os avangos das pesquisas na area, podemos dispor
de diferentes combinag¢des terapéuticas, principalmente psicofarmacos, Terapia
Cognitivo-Comportamental (TCC) ou a combinagdo destas duas abordagens. Sao
escassos 0s estudos controlados avaliando a efetividade da psicoterapia de
orientagdo analitica para o transtorno do panico. Uma das justificativas para utilizar-
se a corrente psicanalitica no tratamento do TP esta embasada na compreensao
psicodinamica de conflitos inconscientes, onde o medo de separacdo e a raiva
estariam conectados na origem e persisténcia do panico. A utilizacdo de
mecanismos de defesa como formacao reativa e anulacdo representam o esforgo
para negar a raiva, porém em individuos com TP estas defesas falham parcialmente
na modulagdo das experiéncias “ameagadoras”, levando ao inicio do panico (Bush et

al., 1999).

Infelizmente, ainda nao existem dados definitivos quanto ao ajuste ideal
de determinados pacientes a tratamentos especificos (Fyer et al., 1999).
Recomenda-se que o terapeuta forneca ao pacientes informagdes sobre as

alternativas de tratamento, salientando as vantagens e desvantagens de cada uma e



a opcao deve ser feita em conjunto, levando em consideracdao a histéria e

preocupacodes especificas do individuo.

Fazem-se necessarias mais pesquisas na area com diferentes
enfoques na tentativa de encontrar estratégias efetivas que modifiquem

positivamente o curso da doenca.

2.1 Farmacoterapia

Os psicofarmacos atuam principalmente no bloqueio dos ataques de
panico e no tratamento das comorbidades associadas ao TP. As medicagdes mais
utilizadas no TP em funcdo de sua eficacia comprovada em ensaios clinicos
randomizados e baixo perfil de efeitos adversos sdo os Inibidores Seletivos de
Recaptagdo de Serotonina (ISRS), como: fluoxetina, sertralina, paroxetina,
fluvoxamina, citalopram. Esses farmacos devem ser iniciados com doses baixas e

apresentam um tempo de laténcia para a resposta terapéutica (Manfro, 2000).

Os ftriciclicos, principalmente a imipramina e a clomipramina, tém
eficacia comprovada em ensaios clinicos controlados, porém estes antidepressivos
ficam como uma segunda opcéo devido aos efeitos adversos que podem levar a ma

adesao ao tratamento (Fyer et al., 1999).

Os benzodiazepinicos (BZD) de alta poténcia (clonazepan, alprazolan)
podem ser utilizados sozinhos ou em combinagdao com os ISRS, principalmente nas
primeiras semanas de tratamento. Estudos sugerem que a associagcado entre estas
duas classes de medicamentos produz rapida estabilizagdo do quadro, alivio do

aumento de ansiedade induzido pelo ISRS, sem a ocorréncia de tolerancia e



dependéncia, uma vez que a recomendacgao é usar o BZD por 4 semanas, com
retirada lenta nas semanas seguintes. O clonazepan apresenta efeito similar ao
alprazolan e tem sido mais utilizado atualmente por ter meia vida de eliminagdo mais
longa e, portanto, com menor risco para abuso, dependéncia e ansiedade rebote

intradose (Spiegel e Bruce,1997).

Um aspecto fundamental na escolha, monitorizacdo ou combinacgdes
das medicacbes para maximizar a resposta € a identificacdo de co-morbidades.
Outros medicamentos podem ser tentados em pacientes refratarios, como: inibidores
da monoaminoxidase (IMAO), anticonvulsivantes (acido valpréico, carbamazepina),

venlafaxina e mirtazapina (Manfro, 2000).

2.2 Terapia Cognitivo-Comportamental

A Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) é uma modalidade
terapéutica indicada para pacientes com TP que apresentam resposta parcial ao
tratamento farmacolégico, ou seja, permanecem com sintomas residuais como
ansiedade antecipatoria e evitagao fobica (Pollack et al., 1994). Estudos comprovam
que a TCC pode modificar o curso do Transtorno do Panico, tanto em curto como em
longo prazo, ndo so por prevenir as recaidas, mas também por prolongar o intervalo
entre elas (Otto e Whittal, 1995). Os estudos em curto prazo de TCC combinada ao
tratamento farmacoldégico relatam que 75% dos pacientes permanecem sem ataques
de panico, sendo este indice menor quando utilizado a medicagao isoladamente (50
a 70%). A eficacia nos estudos em longo prazo parece ser diferente, apontando a
superioridade da TCC sobre a farmacologia (Pollack et al., 1994; Otto e Whittal,

1995).



A TCC caracteriza-se por ser breve, entre 12 a 20 sessdes
estruturadas, com objetivos claros a serem atingidos. E pratica, com tarefas e o
papel tanto do paciente como do terapeuta € ativo. Pode ser individual ou em grupo.
Como vantagens da TCC em grupo, salienta-se a homogeneidade diagndstica como
facilitador para compreensdo e aceitacdo da doenca, a criacdo de um ambiente
propicio de treinamento e desenvolvimento de habilidades para enfrentar as
situagdes ansiogénicas, além de ser custo-efetivo (Pollack et al., 1994; Zimerman,
1999). Em um estudo com 83 pacientes com transtorno do panico e tratados em
grupo de TCC, 89% reduziram > 50% na escala de evitagao fobica. Estes resultados

foram mantidos ap6s 3 meses e 1 ano de tratamento (Martinsen et al., 1998).

O modelo cognitivo-comportamental tem como foco principal o papel do
medo dos sintomas fisicos associados a ansiedade, as cognigdes catastroficas e da
conduta evitativa na génese e manutengcdo do transtorno do panico (Otto e
Deckersbach, 1998). O primeiro ataque é geralmente espontaneo e inesperado. E
disparado um alarme (sintomas fisicos e psiquicos da ansiedade), e, como resposta,
a conduta é a fuga do “perigo”. Esta resposta é resultado das interpretacdes

catastréficas das reagcdes somaticas que ocorrem durante o ataque.

Com a repeticdo dos ataques, os individuos se tornam cada vez mais
sensiveis as sensacdes internas e as situagdbes onde o ataque ocorreu,
desenvolvendo a hipervigilancia das sensacgoes fisicas e a ansiedade antecipatoria,
que € o medo de ter outro ataque. Com este comportamento condicionado ao medo,
as pessoas passam a evitar tudo que provoque alguma reagdo somatica (por
exemplo: exercicios fisicos) ou lugares associados com os ataques anteriores (locais

de dificil saida ou socorro). O tratamento pode ser definido como a necessidade de



eliminar padrdes de funcionamento desadaptado, isto €, o medo das sensacgdes
fisicas, as evitagbes e as “estratégias de seguranga” (desvios para ndo enfrentar o
medo, tipo: carregar ansioliticos, leques, sentar perto de saidas...) (Otto e Whittal,

1995).

Anteriormente, priorizavam-se os medicamentos, indicando-se a TCC
para os pacientes considerados refratarios. Atualmente a TCC pode ser incluida em
qualquer momento do tratamento, com objetivo de evitar a cronicidade da doenca

(Pollack e Smoller, 1995; Otto e Whittal, 1995).

A Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) para transtorno do panico
com ou sem agorafobia € composta por cinco elementos: psico-educacéao; técnicas
para enfrentamento da ansiedade; re-estruturagao cognitiva; exposigao interoceptiva
e naturalistica; e exposi¢ao ao vivo para a conduta evitativa (Otto et al., 1996; Otto e

Deckersbach, 1998).

2.2.1 Psico-educacgéao

Sao técnicas e estratégias educativas para promover a compreensao
da doenca mental. Utilizam-se para isto recursos audio visual e material instrucional
(manuais). Aborda-se a etiologia da doenga, a epidemiologia, o prognéstico e os

diferentes tratamentos existentes.

Especificamente em relagdo ao transtorno de péanico, salienta-se a
importancia da compreensao da ansiedade normal e patolégica, bem como do papel

do medo na génese e manutencdo da doencga. Para isto utiliza-se o esquema em



anexo para o entendimento do modelo cognitivo do panico (figura 2), adaptado do

modelo de Barlow, 1988.

Vulnerabilidade Eventos de
Bioldgica Estresse

\ Reacéao de Alarme: A/

taquicardia, dispnéia, dor no

peito, despersonalizagao.... \

Pensamentos

Catastroficos:
Ai, ai,ai.....
Vou morrer, desmaiar,

Aumento da cair. enlouauecer....

l

Conduta:
Fugir, escapar

ansiedade

Hipervilancia /

Evitagao
Ansiedade anteciparéria

Figura 2. Ciclo cognitivo do medo para o transtorno de panico.

2.2.2 Técnicas para enfrentamento da ansiedade

Utilizam-se a respiragéo diafragmatica e o relaxamento muscular.

Respiragéo diafragmatica: A respiragdo de quem esta ansioso tende a
ser superficial, rapida, ofegante, alternando tentativas de retengdo do ar ou a

inspiracdo de grande volume de ar. Os padrées inadequados de respiragao



conduzem a hiperventilagdo e a sintomas fisioldgicos decorrente do aumento
significativo de oxigenagado sanguinea: sufocagdo, pressdo no peito, taquicardia,
tontura, parestesias. Estas sensacdes sdo muito semelhantes ao ataque de panico e
podem ser controladas inicialmente através da respiracdo adequada, conforme a

técnica descrita a seguir (Ito, 1998).

Orienta-se que a respiragao deve partir do diafragma, inspirando pela
narina, sem tomar muito ar e expirando pela boca. Os movimentos devem ser
pausados para facilitar a desaceleragao da respiracdo, contando-se até trés para
cada fase: inspiracdo, pausa, expiragao e pausa para nova inspiracdo. Devem-se
utilizar os musculos do abdémen, sem movimentar o térax (empurra o abdémen para
fora enquanto inspira, e contraindo-o para dentro enquanto expira). Para aprender
esta nova forma de respirar recomenda-se pratica-la varias vezes na auséncia de
sintomas de ansiedade, sentado ou deitado para observar a movimentacao

abdominal e concentrado na contagem dos movimentos.

Relaxamento Muscular. O papel da tensdo neuromuscular e sua
relagdo com as reagdes emocionais e comportamentais foram descrita inicialmente
por Jacobson em 1938. O autor concluiu que o relaxamento muscular modifica as
respostas mentais por melhorar as reagdes do estado afetivo negativo e as acdes
consequentemente associadas a elas. A técnica em si tem sofrido modificacbes e
adaptacdes no decorrer do tempo, embasadas em pesquisas ou experiéncias
clinicas de pesquisadores dos transtornos de ansiedade. Optamos pela técnica

modificada por Wolpe de 1958, conforme descri¢gao a seguir (Ito, 1998).

O relaxamento muscular progressivo € um exercicio que envolve a

pratica de tensdo e relaxamento dos principais grupos musculares do corpo.



Inicialmente, orienta-se ao paciente a postura para a pratica do exercicio. Deve ser
confortavel em uma cadeira ou na cama. Para facilitar a concentragdo, convém
fechar os olhos e focalizar na sensagao de tensao que deve iniciar nos pés, pernas,
quadris, abdémen, maos e bragos, ombros, pescoco, boca, olhos, nariz, testa e
cabeca. Manter essa tensao por 5 a 10 segundos e entdo relaxar todos os musculos
ao mesmo tempo. Deixar a tenséo ir embora e ficar assim por 10 a 15 segundos.
Deve-se induzir a descoberta das sensagdes de conforto que surgem apds o
relaxamento. Orienta-se repetir varias vezes, até que se sinta completamente
relaxado. Se apenas algumas partes do corpo permanecerem tensas, pratique a
técnica de tensao-relaxamento nessas areas. Procurar relaxar também a mente,
pensando em algo agradavel e respirando lentamente. Apds um ou dois minutos,

pode-se abrir os olhos e alongar os musculos, movendo-os lentamente.

Ambas as técnicas — relaxamento e respiracdo abdominal — podem ser
praticadas em sequéncia ou isoladamente. Orienta-se os pacientes para que
percebam qual das técnicas controla mais efetivamente os seus sintomas de
ansiedade e para utiliza-las principalmente em situacbes onde ha ansiedade

antecipatoria.

1.2.2.3 Terapia Cognitiva

O objetivo da terapia cognitiva € a reestruturacédo do pensamento que
conduz a interpretagao catastrofica dos sintomas fisicos da ansiedade. Demonstra-
se para o paciente como os pensamentos influenciam as emogdes e como identificar
estes pensamentos automaticos. Para isto utiliza-se das seguintes técnicas (Cordioli,

1998; Barlow e Cerny, 1999; Rangé, 2001):



e Analise _dos erros de légica: procura-se mostrar que os pensamentos sio
hipoteses e nao fatos. Portanto, o conteudo destes pensamentos deve ser
questionado. Pode-se utilizar o chamado questionamento socratico, isto é, procurar
as evidéncias que sustentam ou ndo a légica do pensamento. Pode-se perguntar,
por exemplo, “Quais as evidéncias de que este € um pensamento realista?” ou “O
que de pior pode acontecer?”. E importante que o terapeuta seja um “guia” na

descoberta, auxiliando o paciente a descobrir novas alternativas de pensar.

o Decatastrofisacdo: analisa-se detalhadamente a possibilidade real que o

pensamento catastréfico acontega apos a analise dos erros de légica, perguntando
“e se acontecer?” Ou, “e dai?”. Levar o paciente a avaliar as consequéncias, que

sdo manejaveis, suportaveis e limitadas no tempo.

e Reatribuicdo: como paciente assume a responsabilidade total sobre os eventos
negativos, ele é exigente consigo e tolerante com os outros. Portanto, deve ser
auxiliado a se tornar mais flexivel. Podemos perguntar “e se fosse com outra

pessoa, o que tu pensarias dela?”.

e Generalizagcdo: o paciente passa a fazer previsbes baseadas em uma

experiéncia limitada, isto é, conclui que se um evento aconteceu em um determinado
local, certamente acontecera novamente se estiver em um outro local semelhante.
Por exemplo: se acontecer um ataque de panico em um supermercado, todos os
supermercados sdo “perigosos e devem ser evitados”. Através desta técnica o
paciente pode reavaliar esta “verdade” e ter uma outra alternativa realista para

pensar.



2.2.4 Terapia Comportamental

Estudos sugerem que a exposicao é responsavel pela resposta positiva
apresentada pelo paciente. Portanto, todas as técnicas anteriores sdao um preparo
para facilitar o enfrentamento das situacdes temidas e evitadas. O principio da
dessensibilizacdo sistematica foi desenvolvido por Wolpe, em 1976 (Rangé, 2001).
Determina-se uma hierarquia de situagdes fobicas, iniciando com a situacao de
menor ansiedade e, gradativamente aumentando o grau de dificuldade, até chegar
na situacdo mais temida. Estudos recentes aprimoraram a técnica para maximizar
sua eficacia. Hoje sabemos que a exposi¢ao deve ser prolongada e sistematica, isto
€, permanecer em determinada situagcdo por 90 minutos, o mais frequentemente
possivel. Igualmente necessario € a automonitorizacédo da ansiedade. Para tanto, o
paciente deve anotar em diarios o que sentiu e o grau de ansiedade sentida (0 a 10).
Na medida em que o paciente enfrenta e se expde as situagdes, ocorre o fenbmeno
chamado de habituacdo. Neste caso, a situacdo anteriormente temida passa a ser
feita naturalmente, levando, muitas vezes, ao esquecimento de que um dia ir ao
supermercado era impossivel. Especificamente no TP, inicia-se o tratamento com a

exposicao interoceptiva para depois partir para a exposicao ao vivo.

Os sintomas interoceptivos séo as sensacgoes fisicas internas sentidas
quando em alta ansiedade ou durante um ataque de panico. O que acontece € um
condicionamento das sensacgbes fisicas ao ataque de panico, por exemplo, cada vez
que a pulsagao acelera, imediatamente associa-se esta sensagéao fisica com ataque

de panico (Barlow e Cerny, 1999; Rangé, 2001).

O principal objetivo da exposi¢ao interoceptiva é aprender a reduzir a

reagao automatica aos sintomas fisicos internos. No momento em que se consegue



controlar as sensacdes fisicas, a reacdo de medo diminuira. Para isso, € importante
gue a exposi¢ao aos sintomas seja repetida, para ocorrer a habituagao. Existe uma
série de exercicios que induzem algumas sensagdes, sendo possivel identificar a
sensagao provocada e avaliar a intensidade e semelhanca com as sensacdes

experienciadas durante a ansiedade tipo panico.

2.2.5 As sessoes

As primeiras sessfes sao dedicadas para a compreensao cognitiva do
medo (modelo esquematico) e a aprendizagem de técnicas para enfrentar a
ansiedade (relaxamento muscular e respiragdo abdominal). Apds, trabalham-se os
pensamentos automaticos. As simulagcdes de sintomas fisicos sao praticados
durante a fase intermediaria do tratamento através da exposi¢cado interoceptiva e
naturalistica. Ao final do tratamento, inicia-se a exposi¢cao “ao vivo” de forma

gradativa.

A seguir, sera descrito o protocolo utilizado para as doze sessdes

adaptado do manual de Otto, Jones, Craske, e Barlow (1996).

1° SESSAO

Objetivo: Integragao grupal, objetivo do tratamento e psico-educacéo.
Procedimento:

¢ Apresentagao dos integrantes do grupo.

e Explanacgao sobre a TCC, explicacdes sobre a técnica e assinala-se a importancia

da participacdo ativa dos pacientes tanto nas sessdées como na execucido das



tarefas. Os pacientes sao informados sobre o funcionamento do grupo e estabelece-
se o contrato terapéutico.

e E fornecido manual sobre o Transtorno de Panico (APENDICE A).

¢ Inicia-se a abordagem educativa sobre o Transtorno de Panico através da
montagem, em conjunto com os pacientes, do ciclo da doenga, introduzindo a
compreensao cognitiva do medo.

e Tema de casa: leitura do manual para discussao das duvidas na préxima sessao.

2° SESSAO

Objetivo: Continuacdo da psico-educagao, técnicas para enfrentamento da
ansiedade e iniciar automonitoramento.

Procedimento:

¢ Revis&o do tema de casa, com discuss&o das duvidas.

e Repete-se a montagem em conjunto do ciclo da doenca.

e Explanacgao sucinta sobre os efeitos da respiracéo inadequada e sua influéncia no
inicio do “alarme falso”. A seguir inicia-se a demonstragdo da forma adequada de
respiracao diafragmatica ou abdominal.

e Tema de casa: praticar respiragao trés vezes ao dia por 15 minutos e registrar as

reacdes sentidas.

3° SESSAO

Objetivo: Técnicas para enfrentamento da ansiedade e automonitoramento.
Procedimento:

¢ Revisao do tema de casa. Pratica-se novamente a respiragao diafragmatica, sob

supervisido dos terapeutas.



¢ Revisao do ciclo da doencga

e Explanagao sobre a tensdao muscular que acompanha o estado ansioso e como
pode ser controlado com uma técnica de relaxamento muscular.

e Pratica-se em conjunto as técnicas de relaxamento muscular gradativo e, apos a
respiracao diafragmatica.

e Tema de casa: praticar relaxamento e respiracido trés vezes ao dia e anotar as

reacdes sentidas.

4° SESSAO

Objetivo: Identificar pensamentos automaticos e descatastrofisar

Procedimento:

¢ Revisao do tema de casa: Relaxamento e respiragao diafragmatica

e Revisao do ciclo, enfatizando a compreensao cognitiva dos sintomas fisicos e a
identificacado catastréfica dos pensamentos.

e Durante a sessao: hiperestimar - para reconhecer quais pensamentos pioram as
sensacoes fisicas, aumentando a ansiedade e descatastrofisar- quais os que fazem
o paciente se sentir melhor, aliviando a ansiedade.

e Tema de casa: avaliar os pensamentos como hipéteses e nao fatos, verificar as

evidéncias que suportam as hipoteses e explorar as interpretacoes.

5° SESSAO
Objetivo: Descatastrofizagao
Procedimento:

e Discutir o tema de casa.



o Estratégia para descatastrofisar: calcula-se, por exemplo, 0 numero de vezes que
cada um sentiu taquicardia e quantas vezes morreram ou infartaram, isto €, quando
0 que se considera o “pior”, realmente aconteceu.

e Tema de casa: ldentificar as idéias ou situacdes, relacionar com as evidéncias
reais formular novas alternativas de pensar. Avaliar a possibilidade real que o “pior”

aconteca e se acontecer, o quanto, de fato, € tao horrivel.

6° SESSAO

Objetivo: Exposicao interoceptiva

Procedimento:

¢ Revisa-se o tema de casa, salientando as novas alternativas encontradas.

¢ Inicia-se a exposic¢ao interoceptiva, provocando taquicardia e tontura. Avalia-se o
que cada um sentiu, solicita-se que graduem as sensagdes de 0 a 10, sendo 10 o
mais intenso, em relagcdo a ansiedade e o quanto a sensacédo foi semelhante ao
ataque.

e Tema de casa: provocar os sintomas de taquicardia e tontura em casa,

diariamente e anotar o grau de ansiedade, bem como a similaridade com o ataque.

7° SESSAO

Objetivo: Continuagao da exposicao interoceptiva

Procedimento:

e Revisdo do Tema de casa

¢ Novas exposicdes interoceptivas: dispnéia e despersonalizacao.

e Pode-se realizar relaxamento muscular e respiragao diafragmatica no final da

$essao, uma vez que 0s exercicios ocasionam aumento da ansiedade.



e Tema de casa: praticar as exposi¢des, avaliar e registrar qual foi o sintoma que
provocou mais ansiedade ou o mais semelhante com o sentido durante o ataque,

para pratica-lo mais que os outros.

8° SESSAO

Objetivo: Exposi¢cao Naturalistica

Procedimento:

e Revisar o tema de casa, avaliando o grau de ansiedade durante a sessdo e em
casa.

e Provocar a exposi¢ao interoceptiva com atividades que evocam as sensagdes de
forma natural, em ambiente comum, com pessoas desconhecidas passando. E
importante que os terapeutas também realizem as exposi¢cdées em conjunto para os
pacientes perceberem que as sensagdes fisicas também acontecem em quem néao
tem a doenca e o que muda é a interpretagao do fato.

e Tema de casa: praticar as exposi¢cdes interoceptivas e registrar as reagdes.

Elaborar uma lista das situagdes evitadas.

9° SESSAO

Objetivo: Exposigao “in vivo “

Procedimento:

¢ Revisa-se a lista elaborada de cada um, colocando nos itens o grau de ansiedade
(0 a 10), caso tivessem que se expor as situagdes que séo evitadas. A partir disto,
hierarquizamos a lista de acordo com a nota dada. Inicia-se a exposi¢ao pela

situacao considerada mais facil.



e Revisamos o modelo cognitivo do panico, ressaltando a importancia da
compreensao do medo para que agora se tenha a ferramenta necessaria para o
enfrentamento das evitagoes.

¢ O tema de casa é individualizado, porém todos ficam sabendo da tarefa proposta.
O compromisso publico assumido também serve de estimulo para a exposigao.

e A partir desta sessao, os proximos encontros sao quinzenais.

10° SESSAO

Objetivo: Exposicao “in vivo”

Procedimento:

e Revisar como transcorreu a tarefa de exposi¢cao combinada, sempre avaliando a
ansiedade, os pensamentos automaticos e a ferramenta utilizada.

e Estimular a participacédo dos componentes do grupo, fazendo sugestdes entre si
sobre as tarefas e formas de enfrentamento.

e Abordar o final do tratamento.

e Tema de casa: Combina-se novas tarefas para exposicdo, sendo que a

dificuldade é de forma gradativa, de acordo com o que o paciente se propde a fazer.

11° SESSAO

Objetivo: Exposicéo “in vivo” e preparo de alta

Procedimento:

e Revisar o tema de casa como na sessao anterior, estimulando a troca entre os

pacientes.



e Abordar o final do tratamento, salientando que os ganhos da terapia se mantém
ao longo do tempo devido ao aprendizado e a aquisi¢gao de ferramentas para lidarem
com as situagoes.

e Tema de casa: Verificar as listas de tarefas que ainda faltam, combinar novas

exposi¢cées com um grau de dificuldade maior.

12° SESSAO

Objetivo: Encerramento

e Revisar o tema de casa.

e Preparo de alta, abordar possibilidade e atitudes frente as recaidas.

e Combinar a manutencdo do enfrentamento das situagdes fdbicas,

independentemente do acompanhamento em grupo.



3 OBJETIVOS

3.1 Objetivo Geral

e Avaliar a resposta de pacientes a Terapia Cognitivo-Comportamental em
grupo para o Transtorno de Panico em curto prazo e 1 ano apés o término do

tratamento.

3.2 Objetivos Especificos

e Relacionar a resposta encontrada com presenga de co-morbidade, uso de
psicofarmacos, historia de ansiedade na infancia, historia familiar de
transtornos mentais, eventos de vida e tempo de doenca.

e Identificar a presenca de preditores de resposta ao tratamento em curto e
longo prazo.

¢ Identificar as técnicas aprendidas durante as sessdes que o paciente utiliza 1

ano apos o final do tratamento.



4 CONSIDERAGOES ETICAS

O projeto de pesquisa (n° 99221) foi previamente aprovado pelo Grupo
de Pesquisa e Pd6s-Graduagao - Comissao Cientifica e Comissdo de Pesquisa e
Etica em Saude do Hospital de Clinicas de Porto Alegre. Todos os pacientes

assinaram um termo de consentimento pds-informacdo (APENDICE B).
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Estudos recentes mostram que 25 a 75% dos pacientes com transtorno de panico
podem permanecer sintomaticos apdés o tratamento farmacoldgico. A Terapia
Cognitivo-Comportamental (TCC), associada a farmacoterapia, parece contribuir
significativamente para a redugéo dos sintomas residuais (ansiedade antecipatoria e
evitacdo fdbica), com conseqlente melhora no seu funcionamento global. Os
autores tém como objetivo avaliar os resultados da TCC em grupo de pacientes com
transtorno de péanico, atendidos no ambulatério do Hospital de Clinicas de Porto
Alegre. A duracdo do tratamento foi de 4 meses, num total de 12 encontros. As
sessbes foram planejadas com objetivos claros a serem atingidos: reestruturacao
cognitiva, treino de técnicas para enfrentar a ansiedade e exposigdes aos estimulos
desencadeantes. Para avaliagdo dos resultados, utilizaram-se as escalas de
Hamilton-Ansiedade (HAM-A), Impressdo Clinica Global (CGI) e Inventario do
Panico, antes do ingresso no grupo e na ultima sessdo. Os pacientes apresentaram
melhora significativa nos sintomas residuais, como ansiedade antecipatoria, evitagao
fébica e no funcionamento global. Os resultados sugerem que a TCC em grupo é
eficaz na reducéo de sintomas residuais: ansiedade antecipatéria e evitacéo fébica,
em pacientes portadores de transtorno de panico que apresentam resposta parcial
ao uso de psicofarmacos.
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INTRODUGCAO

O transtorno de panico é caracterizado pela presenca de ataques
subitos de ansiedade, acompanhado de sintomas fisicos e afetivos (1). Essa doenca
tem um curso crénico, e afeta 3,5% da populagéo geral ao longo da vida (2). E mais
comum em mulheres e individuos entre a terceira e quarta década de vida (3). E
acompanhada de ansiedade antecipatéria, ou seja, 0 medo de ter um novo ataque, e
evitagdo fébica (evitagdo de locais ou situagdes nas quais ja ocorreu um ataque de

panico) (1).

Varios fatores tém sido implicados na etiologia do transtorno de panico:
bioldgicos, genéticos, psicolégicos e ambientais (4,5). Em fungdo do conhecimento
de que os sistemas adrenérgicos, serotonérgicos e gabaérgicos estao envolvidos na
génese da doencga, a terapia farmacolégica tem sido usada como primeira escolha
no tratamento. Sabe-se que as medicagdes séo eficazes no alivio da sintomatologia,
mas estudos demonstram que 30 a 48% dos pacientes seguem agorafdbicos apesar
do tratamento farmacoldgico (6,7). Os estudos de seguimento em longo prazo (1,5 a
6 anos apos iniciar o tratamento) demonstram, ainda, que 50 a 80% dos pacientes
continuam apresentado sintomas ansiosos (8), causando sofrimento e prejuizos na
qualidade de vida, aumentando o risco de recaidas. Além disto, os pacientes
sintomaticos apresentam, também, risco aumentado para o uso de alcool e outras

substancias, assim como para tentativas de suicidio.

Nesse contexto, a Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) surge
como uma alternativa terapéutica com resposta em longo prazo, principalmente no
que diz respeito aos sintomas residuais e, muitas vezes, persistentes da doenga,

como ansiedade antecipatéria e evitagao fobica (11).



O modelo cognitivo-comportamental do transtorno de panico tem como
foco o papel do medo, das sensagdes corporais, das cogni¢cbdes catastroficas e da
conduta evitativa na génese e manutencdo desse transtorno. Existe para estes
pacientes uma tendéncia a interpretar catastroficamente as sensacdes corporais,

aumentando a ansiedade e a possibilidade de um novo ataque de panico (11).

A TCC em grupo, além de proporcionar aos integrantes a possibilidade
singular de compartilharem problemas e informacdes (12), cria um ambiente propicio
ao treino de habilidades para enfrentar situagbes de ansiedade. Um grupo
homogéneo, ou seja, pacientes com mesmo diagndstico, possibilita a aceitagao e
compreensdao da doencga, favorecendo a confrontacdo das dificuldades e
determinando uma melhor resposta terapéutica (12). Em um estudo realizado com
83 pacientes com diagnostico de transtorno de panico, segundo o DSM-III-R,
tratados em grupo de TCC, observou-se que 89% dos pacientes apresentaram
reducao > 50% na escala de evitagao fobica. Esses resultados foram mantidos nas

entrevistas de seguimento apds 3 meses e 1 ano de tratamento (13).

Embora ainda nao existam estudos comparando a eficacia da terapia
cognitivo-comportamental aos novos farmacos utilizados no transtorno de panico,
como os inibidores de recaptacdo da serotonina, os estudos que compararam essa
modalidade de tratamento com os antidepressivos triciclicos sugeriram que ambos
os tratamentos sdo eficazes em curto prazo, mas a longo prazo observa-se a

superioridade da terapia cognitivo-comportamental (14).

O presente trabalho tem como objetivo avaliar a resposta de pacientes

que apresentam sintomas residuais, apesar do tratamento farmacolégico, a terapia



cognitivo-comportamental, principalmente na diminui¢do da sintomatologia e melhora

no funcionamento global.

METODOLOGIA

Foram selecionados para este estudo aberto de doze semanas, onze
pacientes com diagnéstico de transtorno de panico com agorafobia, segundo o DSM
IV, avaliados através de entrevista semi-estruturada. Esses pacientes foram
encaminhados para o tratamento de TCC em grupo em fung¢ao da resposta parcial
ao tratamento farmacolégico. Definiu-se resposta parcial como a presenga de
sintomas: ataques de panico, ansiedade antecipatéria, evitagbes fdbicas com
interferéncia nas atividades habituais, na vigéncia de tratamento farmacoldgico ha

mais de quatro meses.

O grupo era homogéneo em relagdo ao diagndstico; fechado, nao

aceitando novos componentes; com duragao limitada (12 sessoes).

Uma vez preenchidos os critérios de ingresso no grupo, eram aplicadas
na primeira e na ultima sessdo as escalas de Hamilton Ansiedade (HAM-A),
Impresséao Clinica Global (CGl) e Inventario do Panico, no qual caracterizava-se o
ataque de panico (espontaneo ou situacional, completo ou incompleto), intensidade,

duragéo, frequéncia, severidade da agorafobia e ansiedade antecipatéria.

A escala de Hamilton para ansiedade fornece informagdes confiaveis
através de escores que variam de ausente até intensidade maxima (0-4) em seus

quatorze itens sobre o grau e severidade dos sintomas de ansiedade (15).



A severidade global da doenga foi determinada pela escala CGI na
primeira entrevista considerando a freqliéncia e intensidade dos ataques de panico,
grau de ansiedade antecipatdria, nivel de evitagao fobica, prejuizo na qualidade de
vida e necessidade de adequacdo do tratamento. Esse € um instrumento aplicado
pelo entrevistador treinado. Seu escore varia entre 1 (normal, ndo doente) até 7

(extremamente doente).

O objetivo do tratamento foi eliminar as interpretacbes errbneas
catastréficas e os medos condicionados das sensacdes corporais e evitagdes. Para
atingi-lo, utilizou-se de informagdes sobre a natureza do transtorno, exposicéo
interoceptiva e “in vivo”, reestruturagado cognitiva e treino de habilidades para lidar

com a ansiedade.

O tratamento caracterizou-se pela praticidade e a utilizacdo de tarefas
de casa. As primeiras sessdes foram dedicadas a compreensao cognitiva do medo
(modelo esquematico) e a aprendizagem de técnicas para enfrentar a ansiedade

(relaxamento muscular e respiragdo abdominal).

Apods, objetivou-se trabalhar os pensamentos automaticos. Os
pacientes eram estimulados a identifica-los e a avaliar as evidéncias que suportam

ou nao as interpretacdes catastroficas.

As simulagbes de sintomas foram praticadas durante a fase
intermediaria do tratamento através da exposicédo interoceptiva. Para isso, foram
aplicados exercicios que provocassem sintomas semelhantes aos encontrados
durante o ataque de pénico, como: aumento da frequéncia cardiaca, tontura,

dispnéia, etc. Apds cada exposicao interoceptiva, os pacientes identificam o sintoma



(exemplo: taquicardia), o grau de ansiedade sentido e a similaridade com ataques de
panico. A exposicao naturalistica também foi praticada durante as sessbes. As

sensacdes eram evocadas de forma natural, como, por exemplo, subir escadas.

Ao final do tratamento, iniciou-se a exposicao “in vivo” de forma
gradativa, isto é, os pacientes elaboravam uma lista hierarquizada das situagdes
evitadas, e as tarefas eram combinadas de forma individualizada pelo menor grau de
dificuldade. As sessdes seguintes caracterizam-se pela revisdao das exposi¢des e

pelo aumento do grau de dificuldade das situagdes.

A andlise estatistica foi realizada utilizando-se o teste t de Student
(pareado). Para essa analise, foi usado o programa estatistico SPSS, versédo 6.0

para ambiente Windows. O nivel de significancia estabelecido foi de p< 0,05 (16).

RESULTADOS

A amostra foi constituida de 11 pacientes, sendo 9 mulheres (81,8%) e
2 homens (28,2%). A idade dos participantes variou de 20 a 57 anos, sendo a média
de idade de 42,45 + 10,23 anos. Dez pacientes faziam uso de medicacdes. As
medicacbes e as doses médias utilizadas foram fluoxetina 20mg/dia, clomipramina
30mg/dia, imipramina 100mg/dia, moclobemida 100mg/dia, alprazolan 0,25mg/dia e
bromazepan 4,5mg/dia (tabela 1). Todos os pacientes apresentavam sintomas

residuais no inicio do tratamento.

Observou-se uma melhora significativa na sintomatologia dos
pacientes, avaliadas através das escalas de Ham-A e CGl antes e apés o tratamento

(16 semanas) (tabela 1). O valor médio dos escores na escala de Ham-A na primeira



avaliacao foi de 25 +7,65, comparado com o valor médio final de 13,18 +7,86,
encontrado na ultima sessdo. Esta redugcdo na sintomatologia ansiosa foi
estatisticamente significativa (t = -3,38, DF =10, p <0,007). Da mesma forma, foi
demonstrada uma reducao importante nos escores da escola de CGIl. Por ocasiao
do ingresso no grupo, os pacientes apresentavam uma média de 4,28 + 0,47 nos
escores de CGl, correspondendo a pacientes moderadamente sintomaticos, e esse

valor foi de 2,36 + 0,81 ao final do estudo (pacientes levemente sintomaticos). Essa

reducao também obteve significancia estatistica (t = -6,71 DF= 10, p < 0,001).

Tabela 1. Resultados pré e pos tratamento.

MEDICAGAO HAM-A (0 a 56) CGI(1A7)
CASO  IDADE  SEXO PRE -TCC POS-TCC  PRE-TCC POS-TCC PRE-TCC POS-TCC

1 57 F Fluox 7,5mg Fluox 7,5mg 18 18 4 3

2 39 F Clomip 50mg Clomip 50mg 21 8 4 2
Fluox 40mg Fluox 40mg

3 44 F 24 12 5 4
Bromaz 6mg Bromaz 6mg

4 20 F Clomip 10mg Clomip 10mg 17 12 4 3
Fluox 10mg Fluox 10mg

5 25 M 19 10 4 3
Alpraz 0,2mg Alpraz 0,2mg

6 41 M Fluox 20mg Fluox 20mg 29 8 4 2

7 31 F Fluox 20mg Fluox 20mg 18 10 4 2

8 51 F o 24 20 4 2

9 54 F Moclo 100mg Moclo 100mg 38 6 5 1

10 49 F Imipr 100mg Imipr 100mg 29 33 4 2

11 56 F Bromaz 3mg Bromaz 3mg 38 8 5 2

DISCUSSAO

O presente estudo verificou que a TCC em grupo € eficaz no
tratamento de sintomas residuais em pacientes portadores de transtorno de panico,
0s quais apresentavam resposta parcial ao tratamento farmacolégico. E importante
salientar que, paralelamente a TCC, os pacientes usavam psicofarmacos. No

entanto, durante os 4 meses de tratamento no grupo, ndo houve alteragdes na dose



utilizada, e dois pacientes interromperam o uso da medicacao. Esse fato sugere que
a adicao de terapia cognitivo-comportamental para esses pacientes foi o fator
determinante na melhora da sintomatologia observada neste estudo. Embora alguns
autores afirmem nao haver beneficio na combinacdo de duas modalidades de
tratamento (17), Mavissakalian e colaboradores demonstraram que ocorre um efeito
aditivo ou sinérgico quando diferentes formas de tratamento sdo empregadas
conjuntamente: medicagao e psicoterapia (18). Esse estudo acrescenta evidéncias a
este ponto de vista, ja que a remissao dos sintomas havia sido incompleta com uso

isolado de psicofarmacos e aumentou significativamente com a adi¢gao da TCC.

Como a maioria dos pacientes utilizava doses baixas de
medicamentos, poder-se-ia questionar se 0 aumento da dose nao constituiria uma
estratégia mais simples. E importante salientar, entretanto, que muitos pacientes nao
toleram os efeitos colaterais dos psicofarmacos. Particularmente o uso de
benzodiazepinicos em longo prazo é problematico, pois podem causar dependéncia
e sindrome de abstinéncia na retirada. Outros pacientes simplesmente ndo aceitam
usa-los, ou aumentar as doses, como o0s pacientes da presente amostra. Nesses
casos, a TCC surge como uma alternativa interessante e efetiva. Sabe-se que a
terapia cognitiva pode reduzir o medo associado aos sintomas de ansiedade, e isso

alivia a propria sintomatologia nesses pacientes.

Esse trabalho apresenta limitagbes por ser um estudo aberto, nao
controlado. A amostra inclui pacientes em diferentes etapas de tratamento e com a
presenca ou nao de comorbidades. Entretanto, pode-se dizer que a amostra
estudada é representativa de pacientes com diagndstico de transtorno de panico que

se apresentam para tratamento clinico em nossa pratica diaria, especialmente



referindo a persisténcia de sintomas residuais. Esse fato corrobora a importancia do
conhecimento, utilidade e aplicagdo da técnica de terapia cognitivo-comportamental

No NOSSO Meio.

Outro aspecto a ser questionado corresponde ao tempo utilizado para
este programa. Poder-se-ia pensar que este tempo adicional (4 meses) também
seria um tempo a mais necessario para a farmacoterapia ter seu efeito. Estudos
realizados com antidepressivos ftriciclicos sugerem que o tempo necessario para a
diminuicao dos ataques de panico é de 3 a 9 meses de tratamento farmacoldgico, e
que este periodo € aumentado para 14 a 26 meses, quando se avalia resposta
favoravel a ansiedade antecipatéria (19). Os pacientes incluidos neste estudo,
entretanto, tém uma média de 8 anos de doenca e pelo menos 2 anos de

tratamentos anteriores aos atuais.

Os dados encontrados no presente trabalho, favorecendo o uso da
terapia cognitivo-comportamental em pacientes com resposta parcial ao tratamento
medicamentoso, também estdo de acordo com os estudos de Pollack e
colaboradores com 15 pacientes refratarios, submetidos a essa modalidade de
tratamento. Esses pacientes apresentaram uma resposta favoravel significativa no
seu funcionamento global e na freqiéncia dos ataques de panico, que foi mantida
durante o estudo de seguimento avaliado entre 1 a 8 meses apds o término do

tratamento (20).

Outro aspecto a ser considerado é o fato de o tratamento ter sido
realizado em grupo o que possibilita o atendimento de um numero maior de
pacientes em um hospital publico cuja demanda sempre excede a possibilidade real

de prestar assisténcia de qualidade. O tratamento em grupo, além de possibilitar



uma discussao e o convivio entre pacientes portadores da mesma sintomatologia,
possibilita varios tipos de aprendizagem e observagdo de como outras pessoas
interpretam e lidam com seus medos. O grupo se constitui, ainda, numa importante
fonte de reasseguramento, ao proporcionar a sensagao de nao estarem sozinhos

(12).

Além disso, a possibilidade de uma terapia ndao medicamentosa para o
transtorno de panico, que é uma condicdo crbnica, representa uma alternativa
terapéutica para pacientes que nao toleram ou possuem contra-indicacbes para o

uso de niveis adequados de psicofarmacos.

CONCLUSAO

Os resultados do presente trabalho sugerem que a TCC em grupo é
eficaz na reducao de sintomas residuais: ansiedade antecipatéria e evitagao fébica,
em pacientes portadores de transtorno de panico que apresentam resposta parcial

ao uso de psicofarmacos.

SUMMARY

Studies demonstrated that 25 to 75% of patients with panic disorder may remain
symptomatic at the end of acute medication trial. The addition of cognitive-behavior
therapy (CBT) may improve outcome in patients with incomplete response to
pharmacotherapy. The purpose of this study is to asses the efficacy of cognitive-
behavior group therapy (CBTG) for the treatment of patients with panic disorder in
Hospital de Clinicas de Porto Alegre Anxiety Disorder Outpatient Unit. Patients were
treat with 12-week of group CBT program (4 months) emphasizing interoceptive
exposure to somatic symptoms of arousal, cognitive restructuring, breathing
retraining and muscle relaxation. The Hamilton anxiety scale (HAM-A) and the
Clinical Global Impression scale (CGI) were used to evaluate the results. Patients



experienced a significant improvement in global function at the end of CBTG
intervention. This study demonstrated the efficacy of CBTG in diminishing residual
symptomatology: anticipatory anxiety and avoidance in patients with panic disorder
who are incompletely responsive to pharmacotherapy.

Key Words: Cognitive-behavior therapy, Panic disorder, Group
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Background: Treatment for panic disorder, in Brazil, is most frequently initiated with
pharmacotherapy, but only half of the patients can be expected to achieve panic-free
status after medication. Studies have suggested that individual or group cognitive-
behavior therapy (CBT) is an effective treatment strategy for panic patients who have
failed to respond to pharmacotherapy.

Methods: Thirty-two patients diagnosed with panic disorder with agoraphobia with
residual symptoms despite being on adequate dose of medication were treated with
12 weeks of cognitive-behavior group therapy. Outcome was evaluated for panic
frequency and severity, generalized anxiety, and global severity.  Comorbid
conditions, childhood history of anxiety, and defense mechanism style were
assessed as potential predictors of treatment response.

Results: Twenty-nine patients completed the 12-week protocol. Treatment was
associated with significant reductions in symptom severity on all outcome measures
(p < .001). Patients with depression had poorer outcome to treatment (p= .01) as did
patients using more neurotic (p=.002) and immature defenses (p=.05).

Conclusion: Consistent with previous reports, we found that CBT was effective for our
sample of treatment-resistant patients. Among these patients, depression as well as
neutotic defense style was associated with poorer outcome. Use of CBT in Brazil for
treatment-resistant and other panic patients is encouraged.

Key words: panic disorder, cognitive behavior therapy, depression, defense
mechanisms, comorbity

Running head: Cognitive Behavior Therapy in Panic Disorder
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In Brazil, treatment for panic disorder is most frequently initiated with
pharmacotherapy, with the choice of agents ranging between tricyclic
antidepressants, monoamine inhibitors, high potency benzodiazepines, and serotonin
selective reuptake inhibitors (SSRIs)[1]. Consistent with recent reports from the
United States, the use of SSRIs, either alone or in combination with benzodiazepine
treatment, is a particularly common strategy for patients in the south of Brazil, and
appears to offer efficacy equal to that for other antidepressants [2]. However, like
other pharmacologic treatments, treatment non-response to SSRIs alone or in
combination with benzodiazepines is not uncommon [3]. For example, based on the
mean results of controlled clinical trials of SSRIs reviewed by Otto et al. [2], 45% of
patients can be expected to fail to achieve panic-free status by the endpoint of the

acute trial.

Two case series suggest that individual or group cognitive-behavior
therapy is an effective treatment strategy for panic patients who have failed to
respond to pharmacotherapy [4,5]. Moreover, there is recent evidence that CBT can
be effectively used to help SSRI non- and partial-responders discontinue their
medication while improving their treatment outcome [6]. These results from
treatment-resistant samples comport well with results from randomized, acute
treatment trials indicating that the addition of CBT to antidepressant therapy for panic
disorder improves treatment response [7]. All of these findings encourage the
application of CBT to SSRI nonresponders. The present study provides data on the
outcome of the application of a manualized program of CBT in a public hospital in the
south of Brazil for patients who have failed to respond fully to SSRI treatment. In

addition, we provide data on predictors of response in this cohort of patients.



METHODS

Participants

Thirty-two patients from the Anxiety Disorder Program diagnosed with
panic disorder with agoraphobia according to DSM-IV were selected to participate in
cognitive behavior group therapy during 1998 and 2000. To be selected to
participate, the patients must have had residual symptoms of panic attacks,
anticipatory anxiety and phobic avoidance despite being on adequate and stable
dose of an SSRI for at least 4 months. Patients with psychotic symptoms or cognitive
dysfunction were excluded from the protocol. All patients gave written informed

consent to participate in the study.
Measures

The Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) [8] were used
to confirm the panic disorder diagnosis and establish comorbid diagnoses. Childhood
history of anxiety was assessed by structured interviews including the Schedule for
Affective Disorder and Schizophrenia for School age Children-Epidemiologic version
(K-SADS-E) [9] and Diagnostic Interview for Children and Adolescents- Parent
Version (DICA-P) [10]. The K-SADS-E was used to assess childhood agoraphobia,
overanxious disorders, separation anxiety disorder and childhood social anxiety
disorder. The DICA-P evaluated avoidant disorder. The Defense Style Questionnaire
(DSQ) [11] were used to identify the mechanism defense style. The Clinical Global
Impression (CGl) [12], Panic Inventory and Hamilton Anxiety Disorder (HAM-A)[13]
were used to assess severity at baseline and after the 12" weekly session. The

Panic inventory characterizes the frequency of panic attacks (spontaneous or



situational, full or limited), the intensity from 0 to 10 and duration (minutes).
Agoraphobia and anticipatory anxiety were graduated from 0 (none) to 10. The CGI
( 1 to 7) was used to rate the overall severity of the illness according to the frequency
and intensity of panic attacks, anticipatory anxiety, phobic avoidance and familial or
occupational function. Baseline outcome ratings were completed by the clinicians
running the group; outcome ratings were completed independently, by clinicians who

did not participate in the group or know the results of the first evaluation.

A semi-structured clinical interview was used to assess the age of the
onset of the illness, stressor life events and family history of psychiatric disorder.
Remission was defined by no panic attacks, CGI< 2 in the last month, and at least a
50% reduction from pretreatment for the HAM-A, agoraphobia and anticipatory

anxiety scales.

Treatment

The CBT group treatment was based on a manual adapted from Otto,
Jones, Craske, & Barlow [14], but without formal attention to the medication
discontinuation aspects of the protocol. The patients were treated in one of five
groups (mean six patients per group) offering 12-sessions of treatment over 4 months
provided by 2 therapists: a psychiatrist (GGM) and a nurse specialized in psychiatry
(EH), both with an experience of at least five years of CBT. Treatment emphasized
information, cognitive-restructuring, and exposure to feared sensations of anxiety and
panic (interoceptive exposure) as well as step-wise exposure to agoraphobic
situations. Treatment opened with a presentation of a cognitive-behavioral model of
panic disorder and treatment targets, followed by training in diaphragmatic breathing

and muscle relaxation skills. Subsequent sessions stressed cognitive restructuring



and interoceptive exposure, with a focus on in vivo exposure and relapse prevention

in the final sessions of treatment.

Statistical Analysis

Changes in symptom severity across treatment were completed with
within-group t-tests. The prediction of treatment response was conducted initially with
chi-square test (two-tailed) or univariate logistic regression, followed by a stepwise
regression to examine which variables offered non-redundant prediction. Intent-to-
treat analyses were performed when assessments were missing. Therefore, for the
three patients that dropped the study the last measure corresponded to the last scale
the patient responded. Statistical analysis was completed using the SPSS Program

version 10.0. Results were considered significant when p < .05.

RESULTS

Twenty-nine patients (91%) completed the 12-week protocol (25
women and 7 men). The mean age (+ standard deviation) of the sample was 40
(+8.7) years. Of the three patients who did not complete treatment: one was not able
to participate with the group because of a new job, one had a medical illness and
needed to be hospitalized, and one decided not to continue. Pharmacotherapy prior

to the start of CBT is detailed in Table 1.

Treatment was associated with significant reductions in symptom
severity on all outcome measures (p < .001; see Table 2): panic attack frequency,
CGl, HAM-A, phobic avoidance, anticipatory anxiety, and intensity of the panic

attacks. The effect size for treatment outcome compared to baseline scores were all



large and are shown in Table 2 (Cohen's form: ES = My — M,/ \/ SD/2+SD,%2 -2 xr x

SD1X SDQ)

Table 1. Medication prescribed before and after treatment with CBT.

Patient Baseline (before CBT) After CBT

1. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 20 mg

2. Fluoxetine 10 mg Alprazolam 0.25 mg
Alprazolam 0.25 mg

3. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 10 mg

4. Clomipramine 75 mg Clomipramine 75 mg

5 Clomipramine 75 mg Clomipramine 75 mg
Alprazolam 0.5 mg Alprazolam 0.5 mg

6. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 20 mg

7. Fluoxetine 30 mg Fluoxetine 30 mg

8. Fluoxetine 30 mg Fluoxetine 30 mg
Buspirone 5 mg Buspirone 5 mg
Alprazolam 1.5 mg Alprazolam 1 mg

9. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 40 mg
Clomipramine 50 mg Clomipramine 50 mg
Alprazolam 1.5 mg Alprazolam 0.5 mg

10. Clomipramine 150 mg Clomipramine 150 mg
Clonazepan 0.5 mg

11. Sertraline 150 mg Sertraline 150 mg
Clonazepan 2 mg Clonazepan 2 mg

12. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 20 mg
Diazepan 5 mg

13. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 20 mg

14. Fluoxetine 10 mg Fluoxetine 10 mg
Diazepan 5 mg

15. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 40 mg

16. Fluoxetine 30 mg Fluoxetine 30 mg

17. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 20 mg

18. Fluoxetine 20 mg No

19. Sertraline 50 mg Sertraline 50 mg

20. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 40 mg

21. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 40 mg
Clonazepan 1 mg

22. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 20 mg
Bromazepan 6 mg Bromazepan 6 mg

23. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 20 mg
Clonazepan 1 mg Clonazepan 0.5 mg

24. Fluoxetine 30 mg Fluoxetine 30 mg

25. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 40 mg
Clonazepan 0.5 mg

26. Clomipramine 75 mg Clomipramine 75 mg

27. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 20 mg

28. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 20 mg
Clonazepan 1 mg Clonazepan 0.5 mg

29. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 40 mg
Clonazepan 0.5 mg Clonazepan 0.5 mg
Amitriptyline 225 mg Amitriptyline 150 mg

30. Fluoxetine 40 mg Fluoxetine 40 mg
Diazepan 5mg Diazepan 5mg

31. Clomipramine 100 mg Clomipramine 100 mg

32. Fluoxetine 20 mg Fluoxetine 20 mg




Twenty-six patients (81%) had no attacks recorded on the panic
inventory scale. A 50% reduction from pretreatment was found in 22 patients (68%)
for agoraphobia, 15 (47%) for the anticipatory anxiety scale, and 11 (34%) for the

HAM-A scale.

Table 2. Results of Cognitive-Behavior Therapy.

Before treatment  After treatment

Severity mean + SD mean + SD t-value df p* Effect size
CGl 4.78(+ 0.9) 3.06(+1.1) 8.73 31 <.001 15
Panic attack 0.68 (+0.4) 0.18(+0.4) 5.56 31 <.001 1.0
Panic intensity 3.8(+3.1) 0.6( +1.5) 5.28 31  <.001 1.0
Agoraphobia 8.2(+ 2) 3.7(+3.4) 8.87 31  <.001 1.5
Anticipatory anxiety 8.1(+ 2) 4.5(+2.7) 5.27 31 <.001 1.0
Hamilton Anxiety 29.5(+ 8.7) 18.1(+ 11) 7.48 31 <.001 1.3

* Paired t-test
Medication use also decreased across treatment. The number of
patients who were on benzodiazepines decreased from 15 patients (47%) prior to
CBT to only 10 (31%) at the end of the 12-week CBT protocol (p= .02). The use of
antidepressant changed modestly with CBT; 29 patients (90%) were still on

medication at the end of the protocol.

Prediction of Remission Status

The associations between baseline characteristics and remission are
shown in Table 3. No association was found between remission and the presence of
childhood history of anxiety disorder, family history of psychiatry disorder, or the
presence of a comorbid anxiety disorder. On the other hand, panic patients with

comorbid affective disorder had poorer outcome (p = .01).

We next examined whether depression comorbidity and defense style

offered additive or redundant predictability. Using stepwise logistic regression we



found comorbid affective disorder (depression and dysthimia) and neurotic defense

style each contribute to poorer outcome to CBT. Immature defense scores no longer

predicted in the context of these other baseline variables. Patients without

depression had higher odds ratio for achieving remission (11.12) compared to

patients with this comorbidity (Clgse, 1.06-116.6, p = .04). Lower scores on the

neurotic defense mechanisms scale, was associated with a 4.5 higher odds of

achieving remission for each scale point (Clgse, 1.08-18.38, p= .038).

Table 3. Clinical features of patients associated with remission and decrease

symptoms (n=32)

Studied Factors Presence CGI < 2 and no panic attack
n (%) n (%) p*
Comorbidities 20 (62) 5 (25) .69
Affective disorders Comorbidities 17 (53) 2(12) T.04
e Depression 17 (53) 2(12) T .01
e Dysthymia 5(15) 0(0) 12
Anxiety disorders Comorbidities 8 (25) 3 (37) .65
e Generalize anxiety 6 (19) 3 (50) .33
e Social Phobia 4 (12) 1(25) 1.00
Anxiety disorder in the childhood 16 (50) 5(31) 1.00
e Separation anxiety 12 (37) 4 (33) 1.00
e Generalized anxiety 12 (37) 2 (16) .23
e Avoidance 7(22) 2 (28) 1.00
e Agoraphobia 4 (12) 0(0) .28
« Social Phobia 6(19) 1(16) 63
e Two or more disorder 12.(35) 3(2%) 69
Family history 25 (86) 8 (32) 1.00
* Fisher’s Exact Test
T P<.05
Table 4. Defense mechanism and relation to symptoms remission
Remission group Symptomatic group
Defense mechanism (mean + SD) (mean + SD) t-value df p*
Mature defenses 58+14 56+1.3 0.35 27 .73
Neurotic defenses 36+13 54+1.2 3.48 27 1. 002
Immature Defenses 3.2+0.6 43+0.9 3.03 27 1. 05

* Paired t-test
T P<.05



DISCUSSION

Application of manualized CBT applied in a group setting in Brazilian
patients was associated with improvement in every outcome variable studied, despite
these patients’ history of non-response to medication. Patients were also able to
reduce their medication use; most notably, 31% of patients discontinued their
benzodiazepine medication in the context of this clinical improvement. This finding
joins similar clinical reports indicating that CBT is effective for medication treatment-
resistant samples [4,5], and in aiding medication discontinuation in panic patients
[6,15,16]. Effect sizes from the continuous outcome measures in our study indicated
levels of improvement that were in the same range (mean ES = 1.2) as North

American samples [4,5].

Patients with panic disorder usually have other psychiatric disorders,
including affective disorders, other anxiety disorders, substance abuse and
personality disorders [17]. In our study 62% of the sample had at least one other
comorbid condition. The only comorbidity associated with poor response to CBT in
our study was depression and dysthymia. This result is similar to many studies that
describe that panic disorder patients with depression had worse outcome for
medication treatments [5,18]. However, it is important to note that in other samples
depression comorbidity is not a negative predictor of outcome. For example, panic
patients with comorbid depression have been found to improve at similar rates to
their non-depressed counterparts [19], although in some [20,21], but not all cases
[22], additional CBT interventions appear to be necessary for the treatment of the

comorbid depression itself.



The mean time of the disorder in our sample was 9.2 years and we
found that this chronicity did not adversely affect outcome. We found that 50% of the
sample had at least one anxiety disorder in the childhood. Reports indicate that
adults with panic disorder who suffered from childhood anxiety disorders experienced
panic attacks and phobic avoidance at a younger age, were more likely to have
agoraphobia and had higher scores of anxiety than those without such a history
[5,23]. Despite the high comorbidity in panic patients with childhood history of anxiety
disorder, this factor did not seem to influence the outcome of CBT in adult panic
patients [24]. Neither a childhood history of anxiety nor comorbid adulthood anxiety

was associated with poorer outcome in our sample of treatment-resistant patients.

Bush et al.[25] found that panic patients frequently employ the defense
mechanisms of reaction formation, undoing, and denial. We found no association
between the relative loading on these and other “primitive” defenses and the
likelihood of achieving remission from brief CBT. We did find that greater levels of

neurotic defenses were associated with a poorer likelihood of achieving outcome.

Our results are limited by the challenges to internal validity
characteristic of an open clinical case series. Although outcomes can not be
attributed unequivocally to the CBT, the likelihood that our results are due simply to
nonspecific factors or maturation are unlikely given our sample’s history of non-
response to open pharmacotherapy. Also, the use of independent evaluators to
assess outcome reduces the likelihood that these results are driven by clinician
expectation. Finally, the use of a group protocol aided the ability of clinicians to
deliver a manual-driven treatment in a uniform manner across patients. Overall, our

study provides a “services” research perspective on the outcome that can be



achieved in clinical practice with patients who may not be willing to undergo random

assignment in a formal clinical trial.

The focus of our study was on patients who had levels of severity on
medication that were in the range of those for patients entering clinical trials. CBT
also has a role in treating patients with less severe, residual symptoms [26], and
treatment of such symptoms may aid relapse prevention [27]. There are also
consistent findings indicating that CBT can help patients further improve their
outcome in the context of medication taper [6,15,16,28]. Less information is available
for steps to take when patients fail to respond to formal CBT protocols. Initial study of
patients who failed to respond to exposure therapy, indicated that these patients also
tended to demonstrate poor tolerance and compliance to pharmacologic treatment

[29], although additional study is needed.

Medication is the first line treatment for panic disorder in Brazil.
Although the efficacy of CBT is well documented in the literature, and it appears to be
an especially cost-effective treatment for panic disorder [30], application of this
treatment is relatively limited in Brazil, likely due to the lack of professionals trained in
this modality. Our study was held in a public hospital linked to the Medical School,
and our use of CBT in this setting served as a means to introduce CBT to other
mental health professionals in this setting. Given the positive results of this study of
brief CBT for medication-refractory patients, we will continue to encourage its
application with medication-resistant populations as well as working to extend its use

as a first-line treatment option.
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Introdugdo: No Brasil, o tratamento do transtorno de panico é frequentemente
iniciado com farmacoterapia. Todavia, apenas a metade desses pacientes nao
apresenta ataques de panico apdés a medicacéo. Estudos tém sugerido que a terapia
cognitivo-comportamental (TCC) individual ou em grupo € uma estratégia de
tratamento eficaz para pacientes com transtorno de panico refratarios ao tratamento
farmacoldgico.

Meétodos: Trinta e dois pacientes diagnosticados com transtorno de péanico com
agorafobia apresentando sintomas residuais, mesmo estando com doses adequadas
de medicacéao, foram tratados com terapia cognitivo-comportamental em grupo por
12 semanas. Foram avaliados a severidade e frequéncia dos ataques de panico,
sintomas de ansiedade e funcionamento global. Comorbidades, historia de
ansiedade na infancia e o padrao de mecanismos de defesa também foram
avaliados como potenciais preditores de resposta ao tratamento.

Resultados: Vinte e nove pacientes completaram o protocolo de 12 semanas de
TCC. A redugao dos sintomas foi significativa em todos os desfechos avaliados (p<
0,001). Os pacientes com depressdo apresentaram pior prognostico com o
tratamento (p= 0,01) e os pacientes em remissado utilizavam menos defesas
neuréticas (p= 0,002) e imaturas (p= 0,05).

Conclusées: De acordo com estudos prévios, verificamos que a TCC foi eficaz na
nossa amostra de pacientes refratarios ao tratamento farmacologico. Entre esses
pacientes, tanto depressdo quanto um padrao de mecanismos de defesa neuréticos
estavam associados com um pior prognéstico. O uso de TCC no Brasil para
pacientes portadores de transtorno do panico, resistentes ou nao, é encorajado.

Unitermos: Transtorno de Panico, Terapia cognitivo-comportamental, Depresséo,
Mecanismos de Defesa.
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No Brasil, o tratamento para o transtorno de panico é freqientemente
iniciado com farmacoterapia, com a escolha dos agentes variando entre
antidepressivos triciclicos, inibidores da monoaminoxidade, benzodiazepinicos de
alta poténcia e inibidores seletivos da recaptagcdo de serotonina (ISRS) [1]. De
acordo com recentes trabalhos nos Estados Unidos, o uso dos ISRS, sozinhos ou
em combinagdo com benzodiazepinicos, o que é uma estratégia particularmente
comum para pacientes no Sul do Brasil, parece ter eficacia comparavel a outros
antidepressivos [2]. Porém, assim como outros tratamentos farmacoldgicos, a néo
resposta aos ISRSs em monoterapia ou em combinagcdo com benzodiazepinicos nao
€ rara [3]. Por exemplo, baseado na média dos resultados de ensaios clinicos com
ISRSs, revisados por Otto et al. [2], constatou-se que 45% dos pacientes com
transtorno de panico permaneceram com ataques de panico ao final do tratamento

em curto prazo.

Dois estudos de séries de caso evidenciaram que a terapia cognitivo-
comportamental (TCC) individual ou em grupo € uma estratégia eficaz no tratamento
de pacientes com transtorno de panico refratario a terapia farmacoldgica [4,5]. Além
disso, ha recentes evidéncias de que a TCC pode ser utilizada para auxiliar
pacientes, sem resposta ou com resposta parcial aos ISRSs, a descontinuarem a
medicacdo no contexto da melhora clinica [6]. Esses resultados provenientes de
amostras de pacientes refratarios ao tratamento farmacolégico estdo em
concordancia com resultados de ensaios clinicos randomizados indicando que a
combinacao de TCC a terapia antidepressiva no tratamento do transtorno de panico
melhora a resposta ao tratamento [7]. Todos esses achados encorajam a aplicagao

da TCC em pacientes que nao respondem aos ISRSs. O presente estudo



apresentara os resultados referentes a aplicagcdo de um programa estruturado de
TCC, em um hospital publico no Sul do Brasil, para pacientes com transtorno de
panico que falharam em responder completamente ao tratamento farmacolégico com
ISRSs. Além disso, apresentaremos dados referentes aos preditores de resposta

nessa coorte de pacientes.

METODOS

Participantes

Trinta e dois pacientes provenientes do Programa de Transtornos de
Ansiedade diagnosticados com transtorno de panico com agorafobia, de acordo com
os critérios diagnésticos do DSM-IV, foram selecionados para participar do grupo de
TCC durante 1998 e 2000. Para ser incluido, o paciente deveria apresentar sintomas
residuais: ataques de panico, ansiedade antecipatoria e evitacdo fobica, apesar de
estar com doses adequadas e estaveis de um ISRS por um periodo de pelo menos 4
meses. Pacientes com sintomas psicéticos ou disfungdo cognitiva foram excluidas
do estudo. Todos pacientes assinaram consentimento informado para a participagao

do estudo.

Medidas

A Mini Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional (MINI) [8] foi usada
para confirmar o diagnédstico de transtorno do panico e estabelecer as comorbidades
psiquiatricas. Historia de ansiedade na infancia foi avaliada por entrevistas

estruturadas que incluiam a Escala para Transtornos Afetivos e Esquizofrenia para



Criancas em Idade Escolar - Versao Epidemiolégica (K-SADS-E) [9] e a Entrevista
Diagndstica para Criangas e Adolescentes - Versdao dos Pais (DICA-P) [10]. O K-
SADS-E foi usado para avaliar agorafobia, transtorno de ansiedade generalizada,
transtorno de ansiedade de separacao e fobia social. O DICA-P avaliou transtorno
de evitagdo. O Questionario de Mecanismos de Defesa (DSQ-40) [11] foi utilizado
para identificar padrées de mecanismos de defesa. A Impresséao Clinica Global (CGl)
[12], Inventario do Panico e a Escala de Ansiedade de Hamilton (HAM-A) [13] foram
utilizadas para avaliar severidade da doenca no inicio do tratamento e apos a 122
sessdo. O Inventario do Panico identifica a frequéncia e caracteristicas dos ataques
de panico (espontaneos ou situacionais, completos ou limitados), a intensidade de 0
a 10 e a duracdo em minutos. Agorafobia e ansiedade antecipatéria foram
graduadas de 0 (nenhuma) a 10. O CGI (1 a 7) foi usado para avaliar a severidade
global da doenga de acordo com a freqléncia e intensidade dos ataques de panico,
ansiedade antecipatéria, evitacdo fobica, funcionamento familiar e ocupacional. As
medidas basais dos desfechos foram coletadas pelos terapeutas do grupo; as
avaliagdes finais foram completadas por avaliadores independentes, que nao

participaram do tratamento e desconheciam os resultados das primeiras medidas.

Uma entrevista clinica semi-estruturada foi usada para avaliar a idade
do inicio da doenca, os eventos vitais estressantes e a historia familiar de
transtornos psiquiatricos. O critério de remissdo foi definido pela auséncia de
ataques de panico, CGI< 2 no ultimo més e uma redugao de pelo menos 50% nos
escores da HAM-A, agorafobia e ansiedade antecipatéria, comparados com os

escores antes do tratamento.



Tratamento

O tratamento com a TCC em grupo foi baseado em um manual
adaptado de Otto, Jones, Craske, & Barlow [14], mas sem atencao formal aos
aspectos do protocolo relacionados a interrup¢cdo da medicacdo. Os pacientes
foram tratados em um dos cinco grupos (média de 6 pacientes por grupo) os quais
ofereciam 12 sessdes de tratamento por um periodo de 4 meses, realizados por dois
terapeutas: uma psiquiatra (GGM) e uma enfermeira especializada em psiquiatria
(EH), ambas com experiéncia de pelo menos cinco anos em TCC. O tratamento
enfatizou informacdo, reestruturagdo cognitiva e exposicdo as situagdes de
ansiedade e panico (exposicao interoceptiva) e exposi¢cdes gradativas a situagoes
agorafébicas. O tratamento iniciava com uma apresentagdo do modelo cognitivo-
comportamental do transtorno de panico e os passos do tratamento, seguidos por
treinamento em respiragao diafragmatica e em relaxamento muscular. As sessdes
seguintes abordaram reestruturagao cognitiva e exposigao interoceptiva, com o foco

na exposi¢ao ao vivo e prevencao de recaidas nas sessdes finais do tratamento.

Analise Estatistica

Mudangas na severidade dos sintomas durante o tratamento foram
realizadas através de testes-t pareado. Os preditores de resposta ao tratamento
foram conduzidos inicialmente com testes qui-quadrado (two-tailed) ou regressao
logistica univariada, para examinar quais variaveis eram os preditores que
interferiam na resposta a terapia. As analises de intengao para tratar foram
consideradas nas perdas. Portanto, para os trés pacientes que sairam do estudo a

ultima medida correspondia a ultima escala respondida pelo paciente. Analise



estatistica foi realizada utilizando-se o programa SPSS - Versao 10.0. Os resultados

foram considerados significativos quando p < 0,05.

RESULTADOS

Vinte e nove pacientes (91%) completaram o programa (25 mulheres e
7 homens) de 12 semanas de tratamento. A média de idade (+ desvio padrao) foi de
40 (+8,7) anos. Dos trés pacientes que nao completaram o tratamento: um néao
estava apto a participar do tratamento devido a um novo trabalho, outro estava com
uma doenca médica e precisou ser hospitalizado e o outro decidiu ndo continuar.

Farmacoterapia antes do inicio do tratamento esta descrita na tabela 1.

O tratamento esteve associado com uma redugdo significativa na
severidade dos sintomas em todas outras medidas (p < 0,001; ver Tabela 2):
frequéncia dos ataques de panico, CGl, HAM-A, evitacdo fdbica, ansiedade
antecipatéria, e intensidade dos ataques de panico. O tamanho de efeito do
tratamento encontrado, comparando com resultados do inicio, foi grande e estédo
demonstrados na tabela 2 (Férmula de Cohen: ES = My — M/ v SD4?+SD, 2 =2 X r X

SD1X SDz)

Vinte e seis pacientes (81%) n&o apresentaram mais ataques de
panico, considerando o Inventario do Panico. Uma reduc¢ao de 50% em comparagao
com as avaliagbes pré-tratamento foi encontrado em 22 (68%) dos pacientes com
agorafobia e em 15 (47%) para ansiedade antecipatdria. Onze pacientes (34%)

melhoraram na escala de HAM-A.



Tabela 1. Medicagao prescrita antes e apos o tratamento com TCC.

Paciente Baseline (antes TCC) Apés TCC

1. Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 20 mg

2, Fluoxetina 10 mg Alprazolam 0.25 mg
Alprazolam 0.25 mg

3. Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 10 mg

4, Clomipramina 75 mg Clomipramina 75 mg

5. Clomipramina 75 mg Clomipramina 75 mg
Alprazolam 0.5 mg Alprazolam 0.5 mg

6. Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 20 mg

7. Fluoxetina 30 mg Fluoxetina 30 mg

8. Fluoxetina 30 mg Fluoxetina 30 mg
Buspirona 5 mg Buspirona 5 mg
Alprazolam 1.5 mg Alprazolam 1 mg

9. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 40 mg
Clomipramina 50 mg Clomipramina 50 mg
Alprazolam 1.5 mg Alprazolam 0.5 mg

10. Clomipramina 150 mg Clomipramina 150 mg
Clonazepan 0.5 mg

11. Sertralina 150 mg Sertralina 150 mg
Clonazepan 2 mg Clonazepan 2 mg

12. Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 20 mg
Diazepan 5 mg

13. Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 20 mg

14. Fluoxetina 10 mg Fluoxetina 10 mg
Diazepan 5 mg

15. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 40 mg

16. Fluoxetina 30 mg Fluoxetina 30 mg

17. Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 20 mg

18. Fluoxetina 20 mg No

19. Sertralina 50 mg Sertralina 50 mg

20. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 40 mg

21. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 40 mg
Clonazepan 1 mg

22, Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 20 mg
Bromazepan 6 mg Bromazepan 6 mg

23. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 20 mg
Clonazepan 1 mg Clonazepan 0.5 mg

24, Fluoxetina 30 mg Fluoxetina 30 mg

25. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 40 mg
Clonazepan 0.5 mg

26. Clomipramina 75 mg Clomipramina 75 mg

27. Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 20 mg

28. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 20 mg
Clonazepan 1 mg Clonazepan 0.5 mg

29. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 40 mg
Clonazepan 0.5 mg Clonazepan 0.5 mg
Amitriptilina 225 mg Amitriptilina 150 mg

30. Fluoxetina 40 mg Fluoxetina 40 mg
Diazepan 5mg Diazepan 5mg

31. Clomipramina 100 mg Clomipramina 100 mg

32. Fluoxetina 20 mg Fluoxetina 20 mg




Tabela 2. Resultados da Terapia Cognitivo-Comportamental

Antes do Apés o
Severidade tratamento tratamento Valor t df p* Tamanho
Média + DP Média + DP de Efeito
CGl 4,78(+ 0,.9) 3,06(+1,1) 8,73 31 <0 ,001 1,5
Ataques de panico 0,68 (+0,4) 0,18(+0,4) 5,56 31 <0,001 1,0
Intensidade dos ataques 3,8(+3,1) 0,6( +1,5) 5,28 31 <0,001 1,0
Agorafobia 8,2(+ 2) 37(+34) 887 31 <0 ,001 1,5
Ansiedade antecipatoria 8,1(+ 2) 4,5(+2,7) 5,27 31 <0,001 1,0
Ansiedade Hamilton 29,5(+ 8,7) 18,1( + 11) 7,48 31 <0,001 1,3

* Teste t pareado

O uso da medicagdo também diminuiu durante o periodo de
tratamento. O numero de pacientes que estavam utilizando benzodiazepinicos antes
do tratamento com TCC diminuiu de 15 (47%) para apenas 10 (31%) ao final das 12
semanas do protocolo de TCC (p= 0,02). O uso da medicacdo antidepressiva
modificou modestamente com a TCC, 29 pacientes (90 %) ainda estavam usando

medicacao ao final do protocolo.

Preditores de Remissao

As associagdes entre caracteristicas clinicas prévias ao tratamento e
remissdo estdo demonstradas na Tabela 3. Nao se encontrou nenhuma associacao
entre remissdo com a presencga de historia de transtornos de ansiedade na infancia,
histéria familiar de doencga psiquiatrica ou com presenca de comorbidade com outros
transtornos de ansiedade. Por outro lado, pacientes com transtorno de panico e
comorbidade com transtornos afetivos (depressao) apresentavam um pior

prognostico (p = 0,01).



Tabela 3. Caracteristicas Clinicas dos pacientes associadas com remissao
e diminuigcao dos sintomas (n=32)

CGl <2 e sem ataque

Fatores em estudo Presenca de panico
n (%) n (%) p*
Comorbidades 20 (62) 5 (25) 0,69
Comorbidades com T. afetivos 17 (53) 2(12) 10,04
e Depressao 17 (53) 2(12) 10,01
e Distimia 5 (15) 0(0) 0,12
Comorbidades com T. de ansiedade 8 (25) 3 (37) 0,65
¢ Ansiedade generalizada 6 (19) 3 (50) 0,33
e Fobia social 4 (12) 1(25) 1,00
Transtornos de ansiedade na infancia 16(50) 5 (31) 1,00
e Ansiedade de separacao 12 (37) 4 (33) 1,00
e Ansiedade generalizada 12 (37) 2 (16) 0,23
e Evitagdo 7(22) 2 (28) 1,00
e Agorafobia 4(12) 0(0) 0,28
e Fobia social 6(19) 1(16) 0,63
e Dois ou mais transtornos 12 (35) 3(2%) 0,69
Histoéria familiar 25 (86) 8 (32) 1,00
* Teste exato de Fisher
T P<0,05

Encontrou-se associagao entre mecanismos de defesa com a melhora
dos pacientes. Comparado com antes do tratamento, os pacientes que,
posteriormente, alcangcaram remissao apresentavam escores mais baixos de
defesas neurdticas (3,3 vs. 5,4; p=0,002) e defesas imaturas (3,2 vs. 4,3; p= 0,05)

(Tabela 4).

Tabela 4. Mecanismos de defesa e remissao dos sintomas

Mecanismos de Grupo em remissdao Grupo sintomatico .
defesa (média + DP) (média+DP)  twvalue df P
Defesas maduras 58+14 56+1,3 0,35 27 0,73
Defesas neuréticas 36+1,3 54+1,2 3,48 27 10,002
Defesas imaturas 3,2+0,6 43+0,9 3,03 27 10,05
* Teste t pareado
1 P<0,05

Analisamos, também, se a comorbidade com depressao ou os padrdes

de mecanismos de defesa utilizados pelos pacientes apresentavam alguma



influéncia no prognodstico desses pacientes. Utilizando a regressao logistica,
verificamos que comorbidade com transtornos afetivos (depresséo e distimia) e um
padrdo de defesas neurdticas poderiam contribuir com um pior progndéstico para a
TCC. Os escores de defesas imaturas nao predizem resposta, neste contexto,
comparada com outras variaveis do baseline. Pacientes sem depressao
apresentavam uma razdo de chances maior para alcangar remissao (11,12)
comparados com os pacientes que apresentavam essa comorbidade (Clgsy, 1,06-
116,6 - p = 0,04). Escores menores na escala de mecanismos de defesa neurética
estavam associados com razao de chances maior de 4,5 para alcangcar a remissao

para cada ponto a menos na escala (Clgsy, 1,08-18,38, p= 0,038).

DISCUSSAO

A aplicagdo de um protocolo de terapia cognitivo-comportamental em
grupo para pacientes brasileiros foi associada a melhora em todas as variaveis
estudadas, apesar desses pacientes terem uma historia de refratariedade a
medicacdo. Os pacientes também foram capazes de reduzir o uso de medicacgoes e,
notavelmente, ocorreu a parada de benzodiazepinicos em 31% dos que usavam
esta medicagdo no contexto da melhora clinica. Esses resultados estdo de acordo
com estudos similares que demonstram que a TCC é eficaz para pacientes
refratarios a medicacgao [4,5] e também auxilia na descontinuacdo da medicag¢ao nos
pacientes com transtorno de panico [6,15,16]. O Tamanho de Efeito (TE) do
tratamento sobre os desfechos em nosso estudo indicou niveis de melhora
semelhantes (média TE = 1,2) aos encontrados nas amostras dos Estados Unidos

[4,5].



Os pacientes com transtorno de panico usualmente apresentam outras
doencas psiquiatricas como transtornos afetivos, outros transtornos de ansiedade,
abuso de substancias e transtornos de personalidades [17]. Em nosso estudo, 62%
da amostra apresentava comorbidade com pelo menos um transtorno psiquiatrico.
As unicas comorbidades associadas com pior resposta a TCC, foram depresséao e
distimia. Esse resultado é similar a muitos estudos que descrevem que pacientes
com transtorno de panico que tem depressdo apresentam pior resposta ao
tratamento [5,18]. Porém, ¢é importante observar que em outros estudos a
comorbidade com depressao nao foi um preditor de pior prognéstico. Por exemplo,
pacientes com transtorno de panico e depressdo tém obtido taxas de melhora
similares a pacientes com transtorno de panico sem depressao [19], embora em
alguns [20,21], mas ndo em todos os casos [22], a TCC adicional parece ser

necessaria para o tratamento especifico da comorbidade depressao.

A média de tempo de doenca em nossa amostra foi de 9,2 anos e
verificamos que essa cronicidade nao afetou adversamente o progndstico.
Encontramos que 50% da amostra estudada apresentava histéria de pelo menos um
transtorno de ansiedade na infancia. Evidéncias indicam que pacientes adultos com
transtorno do panico que apresentam ansiedade na infancia tém ataques de panico e
evitacdo fobica em uma idade mais precoce, apresentam maior probabilidade de
terem agorafobia e apresentam mais ansiedade do que pacientes sem ansiedade na
infancia [5,23]. Apesar da elevada morbidade em pacientes com transtorno de panico
e histéria de transtornos de ansiedade na infancia, essa condicdo nao parece
influenciar a resposta a TCC dos pacientes adultos com transtorno de panico [24].

Histdria de ansiedade na infancia ou comorbidades com transtornos de ansiedade na



vida adulta ndo foram associadas com pior prognostico na nossa amostra de

pacientes.

Bush et al. [25] verificou que pacientes com transtorno do panico
frequentemente utilizam mecanismos de defesa como formacao reativa, anulagao e
negacao. Em nosso estudo, n&do encontramos associagao entre a utilizagdo desses
mecanismos de defesa ou de outros mecanismos mais "primitivos" com remissao
dos sintomas do panico através da TCC. Porém, encontramos que as utilizacbes de

defesas neuréticas estavam associadas com um pior prognéstico.

Nossos resultados sdo limitados por ser um ensaio clinico aberto.
Embora nossos resultados ndo possam ser atribuidos inequivocamente a TCC, a
probabilidade de que esses resultados sejam devidos simplesmente a fatores nao
especificos ou amadurecimento sdo improvaveis visto que nossa amostra era de
pacientes resistentes a farmacoterapia. Também, o uso de avaliadores
independentes para avaliar os desfechos reduz a probabilidade que estes resultados
tenham sido guiados pela expectativa dos terapeutas. Finalmente, o uso de um
protocolo auxilia os clinicos a ter habilidade de aplicar uniformemente um manual de
tratamento. Sobretudo, nosso estudo oferece resultados de pesquisa sobre o
alcance da resposta de TCC obtidos a partir de um atendimento de pratica clinica
em pacientes que podem nao querer participar de um processo formal randomizado

de ensaio clinico de pesquisa.

O presente trabalho estudou pacientes com o mesmo grau de
gravidade daqueles pacientes que ingressam em ensaios clinicos. A TCC, porém,
também é eficaz para pacientes menos graves e com menos sintomas residuais [26]

e o tratamento desses sintomas pode ajudar a prevenir recaidas [27]. H& também



achados consistentes que demonstram que a TCC pode ajudar os pacientes no
contexto da descontinuacdo da medicacdo [6,15,16,28]. S&o escassas as
informacdes sobre quais os passos a serem tomados no caso de nao resposta aos
protocolos formais de TCC. Estudos recentes com pacientes que nido respondem a
terapia de exposicdo sugerem que os mesmos tendem a demonstrar pouca
tolerancia e adesao aos tratamentos farmacolégicos [29], embora novos estudos séo

necessarios para confirmar essa hipotese.

A medicacao é a primeira escolha de tratamento para o transtorno de
panico no Brasil. Embora a eficacia da TCC esteja bem documentada na literatura e
pareca ser um tratamento especialmente custo-efetivo para o tratamento do
transtorno de panico [30], a utilizacdo desse tratamento é relativamente limitada no
Brasil, provavelmente, devido a falta de profissionais treinados nessa modalidade de
tratamento. Este estudo foi realizado em um hospital publico, ligado a uma
universidade federal e o uso da TCC nesse ambiente é utilizado também para
introduzir o conhecimento sobre esta terapia a outros profissionais de saude mental.
Tendo em vista os resultados positivos nesse estudo de TCC para pacientes
refratarios a medicagado, nés continuaremos a encorajar a utilizagdo da TCC nesse
grupo de pacientes, bem como, trabalharemos para que seu uso se estenda como

uma opc¢ao de primeira linha de tratamento.

Conflitos de interesse:

Os autores deste artigo ndo tém conflitos de interesse relevantes para a informar

aqui.



ABSTRACT

Background: Treatment for panic disorder, in Brazil, is most frequently initiated with
pharmacotherapy, but only half of the patients can be expected to achieve panic-free
status after medication. Studies have suggested that individual or group cognitive-
behavior therapy (CBT) is an effective treatment strategy for panic patients who have
failed to respond to pharmacotherapy.

Methods: Thirty-two patients diagnosed with panic disorder with agoraphobia with
residual symptoms despite being on adequate dose of medication were treated with
12 weeks of cognitive-behavior group therapy. Outcome was evaluated for panic
frequency and severity, generalized anxiety, and global severity.  Comorbid
conditions, childhood history of anxiety, and defense mechanism style were
assessed as potential predictors of treatment response.

Results: Twenty-nine patients completed the 12-week protocol. Treatment was
associated with significant reductions in symptom severity on all outcome measures
(p < .001). Patients with depression had poorer outcome to treatment (p= .01) and
patients with remission used less often neurotic (p=.002) and immature defenses (p=
.05).

Conclusion: Consistent with previous reports, we found that CBT was effective for our
sample of treatment-resistant patients. Among these patients, depression as well as
neutotic defense style was associated with poorer outcome. Use of CBT in Brazil for
treatment resistant and other panic patients is encouraged.

Key words: panic disorder, cognitive behavior therapy, depression, defense
mechanisms, comorbity
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Abstract

Cognitive-behavioral therapy (CBT) has a similar efficacy to
pharmacotherapy in the acute treatment for panic disorder. Although follow-up
studies have demonstrated the superiority of CBT over antidepressants and
benzodiazepines, few studies have evaluated predictors of outcome after one year.
The present study aims to evaluate the outcome of panic disorder patients after one
year of in-group CBT and the clinical characteristics associated to remission.
Methods: Patients diagnosed with panic disorder with agoraphobia with residual
symptoms despite being on adequate dose of medication were treated with 12 weeks
of cognitive-behavioral group therapy. Outcome was evaluated by the panic
inventory, Hamilton-anxiety scale (HAM-A) and the clinical global impression (CGl) in
the last CBT session and 1 year after the intervention. Results: Forty-one patients
completed the 12-week protocol. Despite the significant improvement in residual
symptoms evaluated in all instruments (p<0.05), the mean effect size was larger in
the second evaluation (1.22 vs. 1.56). Patients discontinued the use of
antidepressants during the follow up period (p= 0.002) and dysthymia was associated
to poorer outcome in the one-year follow up period (p=0.002). Conclusion: CBT was
effective for panic disorder patients evaluated after one year. Among these patients,
dysthymia was associated to poorer outcome, and other strategies may be necessary
to achieve better outcome.

Key words: panic disorder, cognitive behavior therapy, depression, comorbidity,
follow-up.
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The Cognitive-Behavior Therapy (CBT) has a similar efficacy to
pharmacotherapy in the acute treatment for panic disorder (Otto & Whitttal, 1995;
Pollack & Otto, 1997). However, follow-up studies from 1 to 3 years have
demonstrated the superiority of CBT over pharmacotherapy (Clark et al., 1994).
Gould et al., (1995) examined the effect sizes in 43 well-controlled trials of cognitive-
behavioral interventions, and pharmacological treatment with antidepressants and
benzodiazepines for panic disorder and found that results were more positive for
CBT. In addition, analysis of follow-up demonstrated that benefits from CBT
remained stable, whereas patients with medications tend to remit following
medication discontinuation. Moreover, CBT is less costly than fluoxetine when long-
term (1 year) outcome is considered (Gould et al., 1995). Clum et al. (1993) also
found smaller effect sizes when the treatment was medication alone than CBT alone
or in combination with medication. Studies demonstrated that 70 % of the patients
had no panic attacks, and low severity scores after 15 months of CBT compared to
only 45% of the patients who were on imipramine, and had criteria for high end-state

functioning (Clark et al. 1994).

However, many patients are still refractory to different modalities of
treatment, and their combinations. Frequently, panic disorder patients with comorbid
conditions are excluded from clinical trials, what complicates outcome evaluation
(Brown e Barlow, 1995). Lesser et al. (1988) demonstrated that 70% of the patients
with panic disorder reported at least one major depressive episode. Recent studies
suggested that the presence of comorbidities is associated to the severity of panic
disorder, and worsen response to treatment (Pollack et al., 1994; Pollack & Smoller,

1995; Ballenger, 1995; Rosenbaum, 1997). Few longitudinal studies neither



demonstrated the influence of comorbid conditions in the outcome of panic disorder
patients nor examined the clinical features associated to remission. Once panic
disorder is a chronic condition, it is necessary to know which treatment modalities

work for what kind of patients.

The present study aims to evaluate the outcome of panic disorder
patients after one year of in-group CBT, and examine the clinical characteristics

associated to remission.

METHODS

Subjects and Procedures

Patients from the Anxiety Disorders Program diagnosed with panic
disorder with agoraphobia according to the DSM-IV were selected to participate of
cognitive behavior group therapy during 1998 and 2000. To be selected to
participate, the patients should have had residual symptoms of panic attacks,
anticipatory anxiety and phobic avoidance despite being on adequate and stable
dose of medications for at least 4 months. Patients with psychotic symptoms or
cognitive dysfunction were excluded from the protocol. All patients gave written

informed consent to participate the study.

Forty-one patients completed the 12-week protocol (32 women and 9
men), mean (+ SD) age of the sample was 42.2 (8.8) years. Most of the patients
were using antidepressants medications: 28 (68%) Serotonin Selective Reuptake

Inhibitor (SSRI), 11(27%) Tricycle Antidepressant (TCA) and 1(2%) with



moclobemide. Nineteen patients (46%) were using benzodiazepines: 8 (19%)
clonazepan; 5 (12%) diazepan; 4 (10%) alprazolan and 2 (5%) bromazepan. All
patients were using medications on adequate doses, with the exception for 2 (5%)

because they could not tolerate any side effect.

The CBT group treatment was based on a manual adapted from Otto,
Jones, Craske, & Barlow (1996). The patients were treated in one of six groups
(mean seven patients per group) offering 12-sessions of treatment over 4 months
provided by 2 therapists: a psychiatrist (GGM), and a nurse specialized in psychiatry
(EH), both with an experience of at least five years in CBT. Treatment emphasized
information, cognitive-restructuring, and exposure to feared sensations of anxiety,
and panic (interoceptive exposure) as well as step-wise exposure to agoraphobic
situations. Treatment started with a presentation of a cognitive-behavioral model of
panic disorder, and treatment targets, followed by training in diaphragmatic breathing,
and muscle relaxation skills. Subsequent sessions stressed cognitive restructuring,
and interoceptive exposure, with a focus on in vivo exposure, and relapse prevention

in the final sessions of treatment.

Measures

The Mini International Neuropsychiatric Interview (MINI) (Sheehan et
al., 1998) was used to confirm the panic disorder diagnosis, and establish
comorbidities diagnoses. Childhood history of anxiety was assessed by structured
interviews including the Schedule for Affective Disorder, and Schizophrenia for
School age Children-Epidemiologic Version (K-SADS-E) (Orvaschel & Puig-Antich,
1987), and Diagnostic Interview for Children and Adolescents-Parent Version (DICA-

P) (Herjanic & Reich, 1982). The K-SADS-E was used to assess childhood



agoraphobia, overanxious disorders, separation anxiety disorder and childhood
social anxiety disorder. The DICA-P evaluated avoidance disorder. The Clinical
Global Impression (CGIl) (Guy, 1976), Panic Inventory, and Hamilton Anxiety
Disorder (HAM-A) (Hamilton, 1959) were used to assess severity at baseline, after
the 12" weekly session, and one year postreatment. The Panic inventory
characterizes the frequency of panic attacks (spontaneous or situational, full-blown or
limited), the intensity from 0 to 10 and duration (minutes). Agoraphobia and
anticipatory anxiety were graduated from 0 (none) to 10. The CGI determined the
severity of illness (1 to 7) according to the frequency and intensity of panic attacks,

anticipatory anxiety, phobic avoidance, and familial or occupational function.

A semi-structured clinical interview was used to assess the age of the
onset of the iliness, stressor life events, and family history of psychiatric disorder. The
patients were inquired about treatment, use of medication, and negative life events in
the last year during the same semi-structured interview when all the scales were
completed. The clinicians running the group completed baseline outcome ratings;
clinicians who did not participate in the group or knew the results of the first

evaluation completed outcome ratings independently.

Patients were included in this study if their global severity illness was >3
based on the CGI. Remission was defined by no panic attacks, and CGI < 2 in the
last two months of follow up. Improvement was considered when there was, at least,
a 50% reduction from pretreatment in the HAM-A, agoraphobia, and anticipatory

anxiety scales.



Statistical Analysis

The prediction of treatment response was conducted with chi-square
tests (Fisher’'s exact test — two tailed), McNemar test for the medication conditions
and Mann-Whitney test for the length of iliness. Changes in symptom severity across
treatment were completed with analysis of variance with repeated measure.
Statistical analysis was completed using the SPSS Program version 10.0. Results

were considered significant when p < .05.

RESULTS

There was a significant symptom reduction (frequency and intensity of
panic attacks, agoraphobia and anticipatory anxiety), and improvement in the clinical
global function in the patients that completed the twelve sessions protocol (mean
effect size=1,22) what is detailed elsewhere (Heldt et al.,2002). This improvement is
maintained after one year as demonstrated in Table 1. After one year a larger effect
size was found in all scales evaluated with the exception for panic attacks. The
reductions in the scales associated to residual symptoms as agoraphobia and
anticipatory anxiety were much more than 50%, and also had a larger effect size
(mean = 1,56) as compared to the results after acute treatment. Using the standard
definition of remission, 31(75%) of the subjects had a CGI score below 2 (mean =1,9)
and no attacks. Considering the reduction of 50% in a scale, improvement was found
in 27(66%) subjects with Hamilton-A scale, in 36(88%) for agoraphobia, in 21(51%)

for anticipatory anxiety, and 37(90%) with no attacks in panic inventory scale.



Table 1. Results of Cognitive-Behavioral Therapy

Baseline Four month One Year
Mean (+ SD) Mean (+ SD) Mean (+ SD) P* Effect size
CaGl 6 (0.8) 26 (1.1) 1.9(1.1) <.001 3,0
Panic attack 8.7 (12,3) 2.3(7.5) 2.4 (8.5) .002 0.51
Panic intensity 3.5(3.4) 0.7 (2.0) 1.0 (2.6) <.001 0.67
Agoraphobia 7.2 (2.4) 9(2.6) 1.6 (2.8) <.001 1.89
Anticipatory anxiety 7.9 (2.0) 4.0(2.4) 29(2.7) <.001 1.60
Hamilton Anxiety 27.9(8.8) 15.4(9) 12.8(10.1) <.001 1.68

* Analysis of variance with repeated measures, multiple comparisons test of
least significant difference comparing baseline vs 1 year follow-up.

Comparing the baseline use of pharmacotherapy to the follow-up
period, there was an association between CBT and patients that discontinued using
antidepressants (p= .002). All of the 18 patients (44%) that were seen by a
psychiatrist during the follow-up period were using antidepressants and only 9(22%)
were using benzodiazepines. Of the twenty-three patients (56%) that were not seen
by psychiatrist, 16(39%) did not have any treatment, 7(17%) were still using

antidepressants and none was on benzodiazepines.

Prediction of Remission Status

The associations between remission and presence of comorbid
conditions are shown in Table 2. None of the 4 patients with dysthymia had improved
(p= .002). No association was found between remission and the presence of
childhood history of anxiety disorder (n=15, p= .719), family history of psychiatric

disorder (n=26, p=1.000) and length of iliness (9.8 + 8.7, p=.181)



Table 2. Comorbidities of patients associated to remission (n=41) at 1 year

Total sample CGI< 2 and no panic attack

n (%) n (%) P*
Comorbidities
With comorbidities 28 (68) 19(68) 129*
Without comorbidities 13(32) 12(27) '
Affective disorders
With depression 25(61) 16(64) 06
Without depression 16(39) 15(94) '
With dysthymia 4(10) 0(0)
Without dysthymia 37(90) 31(83) T .002
Anxiety disorders
With TAG 7(17) 4(57) 215
Without TAG 34(83) 27(80) )
With Social Phobia 5(12) 3(60) 580
Without Social Phobia 36(88) 28(78) )
* Fisher’'s Exact Test
+ P<. 05

The presence of negative life events during this one-year follow up was
inquired and although 27(66%) patients reported the presence of a negative life

event, they were not associated to relapse (p= .451).

DISCUSSION

Our study demonstrated the efficacy of CBT in long term evaluation in a
clinical sample composed by subjects with severe symptomatology, long length of

illness, with agoraphobia, and comorbidities.

The improvement in all evaluations, with the exception for panic attacks,
had a higher effect size in the follow up period as compared to the acute treatment.
As other studies, our data suggested that CBT could be very effective for residual
symptoms as anticipatory anxiety and phobic avoidance after acute, and

maintenance treatment (Pollack et al., 1994). Data from the analysis of variance with



repeated measure demonstrated that all decreased significantly when compared
acute to follow up period (p< .001) except for presence and intensity of panic attacks,

(p=.943 and p= .644, respectively).

Considering the use of medications, no difference was found on the use
of benzodiazepines in the follow up period (Spiegel et al., 1994; Spiegel & Bruce,
1997), but none of the patients that stopped the use of benzodiazepines during the
acute treatment started using it again. During the follow-up period, most of the
patients stopped using antidepressants, what is in agreement to the longitudinal
course of the illness after remission (p= .002). Therefore CBT can be considered a
good strategy for patients that want to stop using medication as demonstrated by

other studies (Otto et al., 1993; Rosenbaun, 1997; Spiegel, 1999; Barlow, 2000).

Although major depression was the only comorbid condition associated
to worse outcome during acute treatment as described elsewhere (Heldt, et al.,
2002), during the follow-up period, of the 27 patients with comorbid major depression,
6 kept on remission since acute treatment and 10 patients improved. Probably, the
improvement of depression symptoms during the one-year period can be responsible
for these results. The influence of comorbid depression in predicting the outcome of
CBT treatment for panic disorder is still controversial. Very few studies investigate the
influence of this comorbid condition during the follow-up period (Mennin & Heimberg,
2000) and according to Martisen et al. (1998) no association was found between
major depression and remission in a one-year follow-up period. On the other hand, all
patients with dysthymia did not improve during the follow-up evaluation, suggesting
that other interventions should be added to CBT for patients with panic disorder and

dysthymia.



Since the good maintenance of treatment gains over follow-up periods
could be related to changes in fear bodily sensations, correction of catastrophic
expectations and exposure to avoidance behavior (Otto & Whittal, 1995), dysthymia
can influence the patients to continue fearing bodily sensations after treatment

(Pollack & Smoller, 1995).

Of the 13 patients (31%) who did not improve after one year, none had
improved after acute treatment and all the patients that improved after acute
treatment were in remission after one-year follow-up. These patients had a significant
reduction in agoraphobia scores, and according to Fava et al (1995), the residual

agoraphobia is associated to relapse.

Our study confirms the efficacy of CBT in-group treatment for panic
disorder patients after a one-year follow-up period. CBT demonstrated to be cost
effective, once most of the patients were not receiving any treatment after the follow-
up period (Otto et al., 1999). Our results were also in agreement to the longitudinal
course of panic disorder. New strategies should be tried for resistant patients as the

ones with dysthymia as a comorbid condition.
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Resumo:

A eficacia da Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) para Transtorno de Panico
(TP) é similar a farmacoterapia no tratamento agudo. Apesar de estudos em longo
prazo demonstrem a superioridade da TCC sobre os antidepressivos e
benzodiazepinicos, sdo poucos os que avaliaram o preditores de resposta apos 1
ano. O objetivo deste estudo é avaliar a resposta dos pacientes com TP um ano
apos o término do tratamento de TCC em grupo e examinar as caracteristicas
clinicas associadas a remissao. Métodos: Foram selecionados pacientes com TP e
agorafobia para participarem de 12 sessdes (4 meses) de TCC em grupo durante os
anos de 1998 e 2000. Para serem incluidos, os pacientes deveriam apresentar
sintomas residuais de ansiedade antecipatoria e evitacdo fobica, apesar do uso da
medicacdo em doses adequadas ha, pelo menos 4 meses. A avaliacao foi realizada
através dos instrumentos Inventario do Panico, escala de Hamilton para ansiedade
(HAM-A) e Impressao Clinica Global (CGl) logo apds a intervengéao e repetidas apés
1 ano do término da TCC. Resultados: Quarenta e um pacientes completaram o
protocolo. Apesar da melhora dos sintomas residuais ter sido significativa (p<0,05)
em todas as escalas avaliadas, a média do tamanho de efeito foimaior na segunda
avaliacao (1,22 vs 1,56). Os pacientes descontinuaram significativamente os
antidepressivos (p=0,002) e a comorbidade com distimia estava associada com pior
desfecho durante o periodo de seguimento (p=0,002). Conclusao: A TCC foi efetiva
no tratamento de pacientes com TP avaliados apdés um ano. Os pacientes com
distimia apresentaram pior resposta ao tratamento, sendo, talvez, necessario outras
estratégias para se conseguir um melhor desfecho.

Unitermos: Transtorno de Panico, Terapia Cognitivo-Comportamental, depressao,
comorbidade, seguimento
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A Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC) tem eficacia similar a
farmacoterapia no tratamento agudo do Transtorno de Panico (TP) (Otto &
Whitttal,1995; Pollack & Otto,1997). Porém, resultados de estudos de seguimento de
1 a 3 anos tém demonstrado a superioridade da TCC quando comparado com a
farmacoterapia (Clark et al.,1994). Gould e colaboradores (1995) analisaram 43
ensaios clinicos controlados que utilizaram a abordagem cognitivo-comportamental e
tratamento farmacoloégico com antidepressivos e benzodiazepinicos para o TP e
verificaram que o tamanho de efeito encontrado foi maior para a TCC.
Adicionalmente, andlises de estudos de seguimento demonstraram que os
beneficios da TCC permanecem estaveis ao longo do tempo. Por outro lado,
pacientes que utilizaram medicacao tendem a ter a recorréncia dos sintomas apos a
descontinuacdo das mesmas. Além disso, a TCC tem um custo menor do que o uso
da fluoxetina quando os resultados sao analisados por mais tempo (1 ano). Clum et
al. (1993) também encontraram um tamanho de efeito menor com o tratamento com
psicofarmacos quando comparado a TCC ou combinacdo de TCC com medicacgao.
Estudos demonstraram que 70% dos pacientes estavam sem ataques de panico e
com baixos escores de severidade da doenca apdés 15 meses de TCC comparados
com apenas 45 % dos pacientes que estavam usando imipramina (Clark et al.

(1994).

Muitos pacientes ainda sao refratarios a diferentes modalidades de
tratamentos e as suas combinagdes. Frequentemente os pacientes com transtorno
de panico com comorbidades sao excluidos dos ensaios clinicos (Brown e Barlow,
1995). Lesser et al. (1988) demonstrou que 70% dos pacientes com TP apresentam

pelo menos um episédio de depressao maior. Estudos recentes sugerem que a



presengca de comorbidades esta associada a uma maior severidade do TP e pior
resposta ao tratamento (Pollack et al., 1994; Pollack & Smoller, 1995; Ballenger,
1995; Rosenbaum, 1997). Poucos estudos longitudinais demonstraram a influéncia
de comorbidades no prognéstico de pacientes com TP ou examinaram as
caracteristicas clinicas associadas com a remissdo. Uma vez que o Transtorno do
Panico € uma condicao crbnica, torna-se necessario conhecer quais as modalidades

de tratamento sao indicadas para quais tipos de pacientes.

O objetivo do presente estudo é avaliar os resultados nos pacientes
com transtorno de panico, um ano apos a TCC e examinar as caracteristicas clinicas

associadas a remissao.

METODOS

Pacientes e procedimentos

Pacientes provenientes do Programa de Transtornos de Ansiedade
diagnosticados com TP e agorafobia, de acordo com o DSM-IV, foram selecionados
para participarem da Terapia Cognitvo-Comportamental em grupo, durante os anos
de 1998 a 2000. Para serem selecionados, os pacientes deveriam ter sintomas
residuais de ataques de panico, ansiedade antecipatdria e evitagcao fobica apesar de
estarem em doses adequadas e estaveis de medicagao por, pelo menos, 4 meses.
Pacientes com sintomas psicoticos ou déficits cognitivos foram excluidos do estudo.
Todos os pacientes assinaram um consentimento informado para participarem do

estudo.



Quarenta e um pacientes completaram o protocolo de 12 semanas (32
mulheres e 9 homens), com média de idade de 42,2(+8,8) anos. Os pacientes
estavam usando doses adequadas de medicagao, com excegao de 2 (5%) por néo
tolerarem os efeitos colaterais. A maioria estava em uso de antidepressivos: 28
(68%) Inididor da Recaptacdo da Serotonina (ISRS), 11(27%) triciclico e 1(2%)
moclobemida. Dezenove pacientes (46%) estavam usando benzodiazepinicos: 8

(19%) clonazepan, 5 (12%) diazepan; 4 (10%) alprazolan e 2 (5%) bromazepan.

O tratamento da TCC em grupo foi baseado no manual adaptado de
Otto, Jones, Craske, & Barlow (1996). Os pacientes foram tratados em um dos seis
grupos (média de sete pacientes por grupo) tendo 12 sessdes de tratamento por um
periodo de 4 meses realizados por dois terapeutas: uma psiquiatra (GGM) e uma
enfermeira especializada em psiquiatria (EH), ambas com uma experiéncia de pelo
menos cinco anos de TCC. O tratamento enfatizava informagao sobre a doenca,
reestruturagdo cognitiva, exposicado a sensacgdes temido de ansiedade e panico
(exposicado interoceptiva), tdo bem quanto exposicdo gradativa as situacdes
agorafdbicas. O tratamento iniciava com uma apresentacdo do modelo cognitivo-
comportamental do transtorno de péanico e das etapas do tratamento, seguido por
treinamento da respiragdo diafragmatica e relaxamento muscular. As sessodes
seguintes abordavam a reestruturagdo cognitiva e exposi¢ao interoceptiva com foco
na exposicdo ao vivo e na prevencdo de recorréncia nas sessdes finais do

tratamento.

Escalas

A Mini Entrevista Neuropsiquiatrica Internacional (MINI) (Sheehan et

al.,, 1998) foi usada para confirmar o diagnéstico de transtorno de panico e



estabelecer as comorbidades psiquiatricas. Histéria de ansiedade na infancia foi
avaliada por entrevistas estruturadas que incluiam a Escala para Transtornos
Afetivos e Esquizofrenia para Criangas em Idade Escolar - Versao Epidemiolégica
(K-SADS-E) (Orvaschel & Puig-Antich, 1987) e a Entrevista Diagndstica para
Criangas e Adolescentes - Versao dos Pais (DICA-P) (Herjanic & Reich, 1982). O K-
SADS-E foi usado para avaliar agorafobia, transtorno de ansiedade generalizada,
transtorno de ansiedade de separacao e fobia social. O DICA-P avaliou transtorno
de evitacdo. A Impressao Clinica Global (CGl) (Guy, 1976), Inventario do Péanico e a
Escala de Ansiedade de Hamilton (HAM-A) (Hamilton, 1959) foram utilizadas para
avaliar severidade antes do tratamento, apds a 122 sessdo semanal e um ano apos
o final da terapia. O Inventario do Panico caracteriza a freqiéncia dos ataques de
panico (espontaneo ou situacional, completo ou limitado), a intensidade de 0 a 10 e
a duracdo em minutos. Agorafobia e a ansiedade antecipatéria foram graduadas de
0 (nenhuma) a 10. A CGI determinou a severidade da doenga (1 a 7) de acordo com
a frequéncia e intensidade dos ataques de panico, ansiedade antecipatdria, evitacao

fébica e funcionamento familiar e ocupacional.

Uma entrevista clinica semi-estruturada foi usada para avaliar a idade
do inicio da doenca, eventos vitais estressantes e histéria familiar de doenca
psiquiatrica. Os pacientes foram questionados sobre tratamentos, uso de
medicacdes e eventos vitais negativos no ultimo ano, durante a mesma entrevista

semi-estruturada, quando todas as escalas eram completadas.

As medidas dos desfechos no inicio do tratamento foram coletadas

pelos terapeutas do grupo; as avaliagdes finais foram completadas por avaliadores



independentes, que nao participaram do tratamento e desconheciam os resultados

das primeiras medidas.

Os pacientes foram incluidos no estudo se a severidade global da
doencga foi >3 (baseado no CGIl). A remissao foi definida pela auséncia de ataques
de panico e Impressao Clinica Global < 2 nos dois meses que antecederam a
avaliacao de 1 ano, bem como uma reducéo de pelo menos 50% nas escalas de
HAM-A, agorafobia e ansiedade antecipatéria em relagdo aos escores prévios ao

tratamento.

Analise Estatistica

Os preditores de resposta ao tratamento foram analisado através dos
testes qui-quadrado (Teste Exato de Fisher - two tailed), McNemar para o uso de
medicagdes e Mann-Whitney para o tempo de doenga. Mudangas na severidade dos
sintomas durante o tratamento foram analisadas através de analise de variancias
para medidas repetidas. As analises estatisticas foram realizadas utilizando-se o
programa SPSS - Versdo 10.0. Os resultados foram considerados significativos

quando p < 0,05.

RESULTADOS

Houve reducéo significativa dos sintomas (frequéncia e intensidade dos
ataques de panico, agorafobia e ansiedade antecipatéria) e a melhora do
funcionamento clinico global nos 41 pacientes que completaram as 12 sessbes do
protocolo (média de tamanho de efeito = 1,22), detalhado em artigo anterior (Heldt et

al.,, 2002). A melhora se manteve apés 1 ano de seguimento, conforme esta



demonstrado na Tabela 1, e um tamanho de efeito grande foi encontrado em todas
as escalas de avaliacdo, com excecdo da presenca de ataques de panico. A
reducdo nas escalas que avaliaram os sintomas residuais, como agorafobia e
ansiedade antecipatoria, diminuiu muito mais que 50 %, e o tamanho de efeito em
longo prazo (a média 1,56) foi maior do que o resultado encontrado no final do
tratamento agudo. Utilizando-se a definicdo padrédo de remissdo, 31(75%) dos
pacientes tinham um escore no CGIl abaixo de 2 e sem ataques de panico.
Considerando a diminuigdo de 50% nas demais escalas, a melhora foi encontrada
em 27(66%) dos pacientes na escala de HAM-A, em 36(88%) para agorafobia, 21
(51%) para ansiedade antecipatéria e em 37(90%) permaneciam sem ataques de

panico.

Tabela 1. Resultados da Terapia Cognitivo-Comportamental.

Baseline 4 meses 1 ano

Média (+ SD) Média (+ SD) Média (+ SD) p* TE*
CGlI 4,6 (0,8) 2,6 (1,1) 1,9 (1,1) <0,001 3,00
Ataque de panico 8,7 (12,3) 2,3 (7,5) 2,4 (8,5 0,002 0,51
Intensidade do ataque 3,5(3,4) 0,7 (2,0) 1,0 (2,6) <0,001 0,67
Agorafobia 7,2 (2,4) 2,9(2,6) 1,6 (2,8) <0,001 1,89
Ansiedade antecipatoria 7,9 ,0(2) 4,0 (2,4) 2,9 (2,7) <0,001 1,60
Hamilton Ansiedade 27,9 (8,8) 15,4 (9,0) 12,8(10,1) <0,001 1,68

* Andlise de variancias para medidas repetidas, seguido de teste das diferencas minimas
significativas comparando basal vs seguimento de 1 ano
** Tamanho de Efeito

Comparando o uso de medicagdes no inicio do estudo com o periodo
de seguimento, encontrou-se uma associagao entre TCC com a descontinuagéo do
antidepressivos (p= 0,002). Dos 18 pacientes (44%) que foram vistos por psiquiatras
durante o periodo de seguimento, todos estavam usando antidepressivos e apenas

9 (22%) estavam usando benzodiazepinicos. Dos vinte e trés pacientes (56%) que



nao foram vistos por psiquiatra, 16 (39%) estavam sem nenhum tratamento, 7 (17%)

ainda estavam usando antidepressivos e nenhum usava benzodiazepinicos.

Preditores de remissao

A associacao entre remissdo dos sintomas e presenca de comorbidade
estd demonstrada na Tabela 2. Nenhum dos 4 pacientes com distimia responderam
ao tratamento (p=0,002). Nenhuma associagdo foi encontrada entre remisséo e
histéria de ansiedade na infancia (n=15; p=0,719), historia familiar de transtornos
psiquiatricos (n=26; p=1,000) e tempo de doencga (9,8 + 8,7; p=0,181).

Tabela 2. Comorbidades dos pacientes associadas com
remissao (n=41) em 1 ano

CGI< 2 e sem ataques de

panico
n (%) n (%) p*

Comorbidades

Com Comorbidades 28 (68) 19(68) 0129

Sem Comorbidades 13(32) 12(27) ’
Transtornos Afetivos

Com depressiao 25(61) 16(64) 0.06

Sem depresséao 16(39) 15(94) ’

Com distimia 4(10) 0(0) *

Sem distimia 37(91) 3183)  10.002
Transtornos ansiosos

Com TAG 7(17) 4(57) 0215

Sem TAG 34(83) 27(73) ’

Com Fobia Social 5(12) 3(60) 0580

Sem Fobia Social 36(88) 28(73) ’

* Teste Exato de Fisher
1 P<0,05

A ocorréncia de eventos vitais negativos durante o periodo de um ano
de seguimento foi questionada e embora 27 pacientes relatassem a presenga de

eventos vitais negativos, ndo se encontrou associacédo com a remissao (p= 0,451).



DISCUSSAO

Nosso estudo demonstrou a eficacia da CBT na avaliagdo de longo
prazo em uma amostra composta por pacientes com sintomatologia severa:

comorbidades, agorafobia e longo tempo de doenga,

A melhora em todas as variaveis, com excec¢ao dos ataques de panico,
teve um maior tamanho de efeito no periodo de seguimento comparado com a fase
aguda de tratamento. Nossos resultados sugerem que a TCC pode ser muito eficaz
para sintomas residuais de ansiedade antecipatéria e evitacdo fobica apds o
tratamento agudo e durante o periodo de manutengdo (Pollack et al., 1994).
Resultados provenientes de analises de varidncias para medidas repetidas
demonstraram que todas as variaveis diminuiram, significativamente, quando
comparados o periodo agudo com o periodo de seguimento (p<0.001), com excegéo
da presengca e da intensidade dos ataques de panico (p= 0,943 e p= 0,644,

respectivamente).

Considerando o uso das medicagdes, nenhuma diferengca foi
encontrada no uso de benzodiazepinicos no periodo de seguimento (Spiegel et
al.,1994; Spiegel & Bruce, 1997), porém nenhum dos pacientes que pararam com 0s
benzodiazepinicos voltaram a usa-los novamente. Por outro lado, a maioria dos
pacientes interrompeu o0 uso de antidepressivos durante o periodo de seguimento, o
que esta de acordo com o curso longitudinal da doenga apds a remisséo (p=0,002).
Sendo assim, a TCC pode ser considerada como uma boa estratégia para pacientes
que querem descontinuar as medicacbées como demonstrado em outros estudos

(Otto et al., 1993; Rosenbaun, 1997; Spiegel, 1999; Barlow, 2000).



Embora a depressao maior tenha sido a unica comorbidade associada
com pior progndéstico no tratamento agudo conforme descricdo prévia (Heldt, te
al,2002), durante o periodo de seguimento, dos 27 pacientes que apresentavam
comorbidade com depressdo maior, 6 se mantiveram em remissdo desde a fase
aguda e mais 10 pacientes melhoraram. Provavelmente, a melhora dos sintomas
depressivos durante o periodo de um ano pode ser responsavel por esses
resultados. A influéncia da comorbidade com depressdo em predizer os resultados
da TCC no tratamento do transtorno do panico ainda permanece controversa.
Poucos estudos investigaram a influéncia dessa comorbidade durante periodos de
seguimento (Mennin & Heimberg, 2000) e, de acordo Martisen e colaboradores
(1998), nenhuma associagao foi encontrada entre essa comorbidade e remissao no
periodo de um ano de seguimento. Por outro lado, todos os pacientes com distimia
ndao melhoraram durante o periodo de seguimento, sugerindo que outras
abordagens terapéuticas devam ser adicionadas a TCC em pacientes com

transtorno do panico que apresentem comorbidade com distimia.

A manutencdo dos ganhos do tratamento durante o periodo de
seguimento pode estar relacionada com as modificagcbes do medo das sensacgdes
corporais, corregcao das expectativas catastroficas e exposicdo a comportamentos
evitativos (Otto & Whittal, 1995), a presenca de distimia pode influenciar os

pacientes para continuarem a temer as sensagdes fisicas apos o tratamento.

Dos 13 pacientes (32%) que ndo melhoraram apds um ano, nenhum
obteve melhora apds o tratamento agudo e todos os pacientes que melhoraram
durante a fase aguda estavam em remissdo apdés um ano de seguimento. Esses

pacientes obtiveram uma redugdo significativa nos escores de agorafobia e de



acordo com Fava e colaboradores (1995), agorafobia residual esta associada com

recorréncia.

Nosso estudo confirma a eficacia da TCC em grupo para pacientes
com transtorno de panico durante um periodo de um ano de seguimento. A TCC
também demonstrou ser custo-efetiva visto que a muitos pacientes estavam sem
tratamento (medicamentoso ou psicoterapico) apdés 1 ano (Otto et al., 1999). Os
resultados também estdo de acordo com o curso longitudinal do transtorno do
panico. Novas estratégias deveriam ser testadas para pacientes com distimia,

considerando sua pior evolugao em longo prazo.

Abstract

Cognitive-behavioral therapy (CBT) has a similar efficacy to
pharmacotherapy in the acute treatment for panic disorder. Although follow-up
studies have demonstrated the superiority of CBT over antidepressants and
benzodiazepines, few studies have evaluated predictors of outcome after one year.
The present study aims to evaluate the outcome of panic disorder patients after one
year of in-group CBT and the clinical characteristics associated to remission.
Methods: Patients diagnosed with panic disorder with agoraphobia with residual
symptoms despite being on adequate dose of medication were treated with 12 weeks
of cognitive-behavioral group therapy. Outcome was evaluated by the panic
inventory, Hamilton-anxiety scale (HAM-A) and the clinical global impression (CGl) in
the last CBT session and 1 year after the intervention. Results: Forty-one patients
completed the 12-week protocol. Despite the significant improvement in residual
symptoms evaluated in all instruments (p<0.05), the mean effect size was larger in
the second evaluation (1.22 vs. 1.56). Patients discontinued the use of
antidepressants during the follow up period (p= 0.002) and dysthymia was associated
to poorer outcome in the one-year follow up period (p=0.002). Conclusion: CBT was
effective for panic disorder patients evaluated after one year. Among these patients,
dysthymia was associated to poorer outcome, and other strategies may be necessary
to achieve better outcome.

Key words: panic disorder, cognitive behavior therapy, depression, comorbidity,
follow-up.
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INTRODUCAO

A ansiedade ¢ uma emog¢ao normal, vivida por todas as pessoas. Faz parte da experiéncia
humana, é um impulso que nos auxilia a tomar determinadas decisOes importantes para a
sobrevivéncia, isto é, nos prepara para uma resposta de fuga frente a um perigo real. A ansiedade,
porém, pode variar muito de intensidade e freqtiéncia, desde um leve desconforto até o terror ou
panico, podendo ser ocasional ou constante.

O Transtorno de Panico é um transtorno de ansiedade com componentes fisicos,
emocionais e do comportamento. Afeta 3,5% da populagao, ¢ mais freqiente em mulheres e
individuos jovens, na faixa dos 20 aos 30 anos, podendo acarretar prejuizo pessoal e profissional
ao seu portador. No entanto, quando tratado adequadamente, tem grande chance de recuperacio.

Este folheto tem por objetivo ajuda-lo a enfrentar e ultrapassar este problema. As técnicas
descritas foram comprovadas como altamente eficazes em diversos estudos cientificos. Grande
parte do conteudo sera discutida durante sua terapia.

O QUE E TRANSTORNO DE PANICO?

O Transtorno de Panico é caracterizado pela presenca de ataques subitos de ansiedade
acompanhados de muito medo e de sintomas fisicos como falta de ar, tontura, palpitacoes,
tremores, suores, sufocacao e nausea e sintomas emocionais como o medo de perder o controle,
morrer ou enlouquecer. Esses ataques ocorrem de forma inesperada e atingem o pico maximo
em até 10 minutos.

Pode ser complicado por ansiedade antecipatoria, ou seja, o medo de ter um novo ataque
e evitagao fobica (evitagao de locais ou situacdo onde previamente ja ocorreu um ataque de
panico ou de onde ¢ dificil escapar ou obter ajuda no caso de ocorrer um novo ataque). As
pessoas com Transtorno de Panico, em fungao dos seus sintomas fisicos, procuram servigos
médicos e de emergéncia com freqiiencia, podendo perder o emprego, necessitar de companhia
de outra pessoa constantemente e diminuir sua qualidade de vida.

* Médica psiquiatra do Servigo de Psiquiatria da HCPA
** Enfermeira psiquiatrica do Servigo de Enfermagem em Saude Publica do HCPA



QUAIS AS CAUSAS DO TRANSTORNO DE PANICO?

Virios fatores biologicos, ambientais, emocionais e cognitivos estido implicados na origem
do Transtorno de Panico. Fatores hereditirios estao envolvidos, assim como alteracoes nas
substancias quimicas que existem naturalmente no cérebro e que siao responsaveis pela
transmissao de impulsos nervosos entre uma célula e outra como serotonina e noradrenalina.

Essa doenca pode aparecer na infancia ou ser precipitada na vida adulta, por fatores
estressantes de origem emocional, como morte de alguém importante, divorcio mudanca de
moradia, perda de emprego, entre outros.

O medo pode ser compreendido com uma reagao de alarme normal, que todo o ser humano
apresenta quando confrontado com alguma ameaga a prépria sobrevivéncia ou a sua integridade
fisica. O cérebro reage ao perigo liberando substancias quimicas que preparam o individuo para
enfrentar, defender-se ou fugir da situagao. No corpo as reagdoes fisiologicas sao: aceleragao dos
batimentos cardfacos e da respiragao, sudorese, secura na boca, tensao muscular e tremores. Estas
reagoes sao respostas adaptativas normais.

Porém, a mesma reagao de alarme pode ser desencadeada de forma automatica em
determinadas situacGes onde ndo existe perigo, gerando uma interpretacio distorcida. As
manifestagoes fisicas sao as mesmas e a sensa¢ao de medo pode chegar ao panico. O portador do
Transtorno de Panico aprende que determinada situagdo ou objeto provoca ansiedade extrema e
passa a evita-la, isto é, desenvolve comportamento condicionado.

QUAL O TRATAMENTO PARA O TRANSTORNO DE PANICO?

O objetivo do tratamento ¢ minimizar a intensidade dos sintomas para que vocé retorne
rapidamente a sua vida normal. Para isso utiliza-se uma associacio entre as modalidades de
tratamento: medicamentos e psicoterapia (terapia cognitivo comportamental individual ou em
grupo), conforme indicagao.

QUAIS OS MEDICAMENTOS USADOS NO TRATAMENTO DE PANICO?

Os medicamentos utilizados mais freqiientemente para controlar crises e prevenir recaidas
sao os antidepressivos que atuam no equilibrio da noradrenalina e serotonina no cérebro. Os
mais comumente usados sao:

e Inibidores da Recaptagao da Serotonina ( ISRS ) Exemplo: Fluoxetina, Sertralina e
Paroxetina;
e Triciclicos: Exemplo: Imipramina, Clomipramina,.

IMPORTANTE: Como todo medicamento, os antidepressivos podem causar efeitos
colaterais, tais como: nauseas, diarréia, insénia, dor de cabeca, disfuncio sexual, tremores,
constipagao intestinal, tonturas, queda de pressio, boca seca, visio borrada. Os efeitos
indesejaveis que aparecerem devem ser comunicados ao médico assistente. A resposta ao
tratamento farmacolégico nao ¢é imediata, ocorrendo apés algumas semanas do seu uso, razao
pela qual nio se deve interromper o tratamento, apesar de poder haver aumento de ansiedade e
até piora inicial na freqiiéncia dos ataques de panico nesta primeira fase de tratamento.



Os benzodiazepinicos também podem ser usados no manejo deste transtorno. Os mais
comumente usados sao o alprazolam e o clonazepam. Essas medicagbes tém vantagens de ter um
inicio de ag¢do mais rapido, porém podem apresentar como efeito adverso a sonoléncia,
prejudicando determinadas atividades que exigem atengao. Por vezes, observa-se certa dificuldade
na retirada destas medicacoes.

O QUE E A TERAPIA COGNITIVO COMPORTAMENTAL?

Esse tratamento tem por objetivo ensinar o portador do Transtorno de Panico a lidar
com os sintomas fisicos e comportar-se de forma diferente diante de algumas situagdes. Pode ser
em grupo ou individual. Através do conhecimento dos sintomas, vocé aprende formas de
autocontrole, modificando, conseqlientemente, o pensamento e o comportamento. As primeiras
técnicas a serem aprendidas sdo: o controle da respiracao e o relaxamento muscular.

Respiragdo diafragmadtica :

A respiragao deve partir do diafragma, que se localiza logo abaixo das costelas. Comece
contendo suas respiragOes, inspire totalizando trés segundos, expire em mais de trés segundos.
Nao tome muito ar. Respire devagar, levemente e facilmente. Puxe o ar com os musculos do
abdome, empurrando o abdoémen para fora enquanto vocé inspira, e contraindo-o para dentro
enquanto expira. Para facilitar a desaceleragao da respirac¢do faca uma pequena pausa cada vez
que expirar. Este exercicio deve ser praticado regularmente, principalmente apés a exposi¢ao a
sensacOes semelhantes as experenciadas durante o ataque de panico.

Relaxamento Muscular :

O relaxamento muscular é um exercicio que envolve a pratica de tensao e relaxamento
dos principais grupos musculares do corpo. Sente-se confortavelmente em uma cadeira, feche os
olhos e tensione todos os musculos do seu corpo. Concentre-se na sensagao de tensio que surge
em cada parte, dos pés, pernas, quadris, abdomen, maos e bragos, ombros, pescoco, boca, olhos,
nariz, testa e cabeca. Mantenha essa tensio por 5 segundos e entdo relaxe deixe a tensdo ir
embora e fique assim por 10 a 15 segundos. Perceba as sensa¢des de conforto que surgem
quando vocé relaxa todos os musculos. Repita varias vezes, até que se sinta completamente
relaxado. Se apenas algumas partes do corpo permanecerem tensas, pratique a técnica de tensao-
relaxamento nessas areas. Com o corpo relaxado, tente relaxar também a mente, pensando em
algo agradavel e respirando devagar. Apés um ou dois minutos, abra os olhos e alongue os
musculos, movendo-os lentamente. Ao identificar os musculos que estao tensos e aplicar o
relaxamento, vocé podera impedir o aparecimento de sintomas fisicos de ansiedade.

Orientagao para exposi¢do aos Estimulos Internos:

Sintomas Interoceptivos

Sio as sensagdes fisicas, internas que vocé sente quando em alta ansiedade ou durante um
ataque de panico. O que acontece ¢ um condicionamento das sensagoOes fisicas ao ataque de
panico, por exemplo, cada vez que vocé sente a pulsacdo acelerada, associa esta sensagao fisica
com ataque de panico.



>

Durante a exposi¢ao interoceptiva, vocé vai aprender a reduzir sua reagdo automatica aos
sintomas fisicos internos. No momento que se consegue controlar as sensacoes fisicas, a reagdao
de medo diminuira. Para isso, ¢ importante que a exposi¢ao aos sintomas seja repetida, ocorrendo
a habituagao. Existe uma série de exercicios que induzem algumas sensag¢des. Para cada exercicio,
identifica-se a sensa¢ao despertada a intensidade e semelhanga com as sensagoes experienciadas
durante a ansiedade tipo panico.

Exercicios
Hiperventilar durante um minuto.
Colocar a cabega no meio das pernas por trés segundos e levantar retornando a posigdo reta
rapidamente.
Correr sem sair do lugar durante um minuto.
Correr em volta de uma cadeira durante um minuto.
Respirar através de um canudinho por 30 segundos.

Orientagao para Exposi¢ao aos Estimulos Externos:

O tratamento de exposicao aos estimulos externos envolve enfrentar as principais
situagdes que voce teme, por medo de passar mal e ndo encontrar saida ou ajuda. Essas situagoes
incluem supermercados, bancos, filas em geral, shopping center, uso de transporte publico e
andar desacompanhado. Em curto prazo, cada vez que vocé evita ou foge dessas situagdes, voce
sente alivio do medo. Desta maneira, vocé associa fuga ou escape com melhora da ansiedade.
Esta é uma idéia incorreta, e esse comportamento sé agrava seu estado. Na verdade, a ansiedade
ou medo, como toda emog¢ao, diminui naturalmente, sem necessidade dessa fuga. Ao permanecer
na situagdo temida, vocé percebera primeiro, um aumento da ansiedade ou medo, que atinge sua
maxima intensidade para depois, passado algum tempo (em geral 30 minutos) retornar aos niveis
normais. A este processo chamamos de habituacio. Ao evitar o contato com o medo ou
ansiedade que estas situagdes provocam, vocé impede este processo natural.

O tratamento que vocé receberd, visa confrontar objetos e situagdes reais, que vocé tem
tentado evitar ou fugir. A confrontacio com cada objeto ou situacdo sera prolongada e repetida,
até que vocé se habitue a cada uma delas. O seu terapeuta ira identificar com vocé todas as
situagoes temidas, de modo que o seu tratamento seja o mais completo possivel. Esta exposi¢ao
sera gradual. Inicia-se com algo que vocé sinta que pode lidar e progredir até o mais dificil. Por
exemplo: se o nivel de ansiedade ¢ menor quando vocé vai ao super mercado do que quando vai
ao centro da cidade, comega-se indo ao supermercado, até que a ansiedade desaparega. Voce tera
controle sobre o andamento da exposicdo e a escolha das tarefas sera feita com o seu
consentimento.

Vocé devera dedicar um minimo de tempo (1 a 2 horas) por dia para realizar suas tarefas,
num minimo de 20 horas no total. O médico podera ainda solicitar que registre num diario as
tarefas realizadas, o grau de desconforto sentido e de dificuldade encontrada para discussao nas
sessoes.

E POSSIVEL HAVER RECAIDAS ?



Sabe-se que o transtorno de panico ¢ uma doenca cronica e as recaidas apds a retirada da
medica¢ao, que pode ser realizada em torno de 1 ano de uso continuo do fiarmaco, siao
freqiientes. Os estudos sugerem, entretanto, que quando a terapia cognitivo comportamental é
utilizada em conjunto com o tratamento medicamentoso, existe melhor resposta ao tratamento,
com remissdao de sintomas residuais como ansiedade antecipatdria e evitagao fébica. Neste caso,
as recafdas parecem ser menos freqientes.

Discuta todas as duvidas encontradas durante a leitura desse folheto nas sessdes do seu
tratamento. A boa compreensao do conteudo aqui descrito representa um passo enorme no seu
tratamento. Comece a enfrentar o medo agora.

O QUE VOCE, PODE FAZER PARA VENCER SEUS MEDOS?

Identifique as situagoes, pessoas, animais que provocam medos.

Identifique os lugares (pragas, ruas, restaurantes, supermercados) que vocé niao consegue
freqiientar sem estar acompanhado.

Verifique qual desses lugares ou situagdes lhe parece mais faceis de enfrentar sozinho.

Inicie o enfrentamento pela situagao mais facil, estabelecendo uma rotina: enfrentar a situagao
que produz medo durante uma hora, diariamente.

. Quando a situagdo nao causar mais desconforto, passar para uma tarefa inicialmente considerada

mais dificil.

. Lembre-se que nas primeiras vezes, sentird um desconforto que em geral diminui depois de

algum tempo e com as repetigoes.

. Procure executar os exercicios propostos pelo terapeuta, o maior nimero de vezes e pelo maior

tempo possivel durante a semana.

Lembrete: Quanto mais vocé enfrentar, mais ripido vencerd seus medos. Quanto mais
evitd-los, mais tempo eles persistirio.

ONDE PROCURAR AJUDA?

Os psiquiatras de uma maneira geral estdo aptos a fazer o diagnéstico e o tratamento do Transtorno
de Panico, tanto utilizando medicamentos como realizando terapia comportamental ou associando as duas
técnicas.

O Hospital de Clinicas de Porto Alegre atende os pacientes com panico no Programa de
Atendimento dos Transtornos de Ansiedade - PROTAN, as quintas feiras, das 12 as 16 horas.

Informacgoes podem ainda ser obtidas junto a:

PROTAN - Hospital de Clinicas de Porto Alegre
Programa de Atendimento dos Transtornos de Ansiedade
Zona 7 - Ambulatério de Psiquiatria
Ramiro Barcelos, 2350
CEP - 90.035-003 - Porto Alegre - RS
Tel. (51)3316 8272
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TERMO DE CONSENTIMENTO INFORMADO

A Terapia Cognitivo-Comportamental em grupo para Transtorno de Péanico é
comprovadamente uma modalidade eficaz para o tratamento desta doenca, indicado
principalmente para pacientes com sintomas residuais de ansiedade antecipatoria e
evitacdo fobica. Esta terapia ndo oferece riscos aos participantes, nem apresenta
efeitos colaterais. Existe a possibilidade da ndo adaptacao a técnica, neste caso o
paciente sera encaminhado para continuar em terapia individual no PROTAN. A
duracgao do tratamento € de 4 meses, com um total de 12 sessbes semanais.

O objetivo desta pesquisa é para avaliar a resposta desta modalidade de
tratamento no final das 12 sessdes e 12 meses apds o término do tratamento. Para
atingirmos nosso objetivo faz-se necessario o preenchimento de escalas para
dimensionar os sintomas. Sdo em numero de trés: Inventario do Panico, Impresséao
Clinica Global e Hamilton para Ansiedade e serao respondidas na 1°, 12° sesséo e
12 meses apos o final do tratamento.

U e ————— , fui
informado dos objetivos acima descritos e da justificativa da pesquisa para a qual
estdo sendo utilizados as escalas de forma clara e detalhada. Sei que poderei
solicitar novos esclarecimentos e que, a qualquer momento, terei liberdade de retirar
meu consentimento de participagao na pesquisa, sem prejuizo no meu atendimento.

O(a) pesqUISAAOr(Q)......cceurrruuuiiiieeieeeeeeeee e certificou-me
de que as informacdes por mim fornecidas terdo carater confidencial e no caso de

divulgacao serédo sem identificagdo e unicamente para fins de pesquisa.

Porto Alegre, .......... de de............

Assinatura do PACIENTE: ........ueiiiiiee e —————————
Assinatura do PESQUISATON: .......ciiiiiieiiiee e e
Contato com pesquisador: Elizeth Heldt - Fone: 316.8272

Ambulatério HCPA — Zona 7



ANEXO A

Inventario do Panico






ANEXO B

Impressao Clinica Global (CGl)






ANEXO C

Hamilton Ansiedade (HAM-A)






ANEXO D

Questionario de Mecanismos de Defesa (DSQ — 40)


















ANEXO E

Entrevista Diagnéstica para Criangas e Adolescentes

Versao dos Pais (DICA-P)






ANEXO F

Escala para Transtornos Afetivos e Esquizofrenia para Criangas em Idade

Escolar- Versao Epidemiolégica (K-SADS-E)
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