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Resumo
Objetivo: Elucidar as principais hipóteses atuais 

sobre o transtorno disfórico pré-menstrual (TDPM), 
a síndrome pré-menstrual (SPM) e a terapia cognitiva 
comportamental (TCC) como tratamento.

Método: Foi realizada uma pesquisa nos bancos de 
dados PubMed, Cochrane e BIREME (LILACS/BVS), 
nos idiomas português, espanhol e inglês, no período 
de 2000 a 2017, utilizando os seguintes descritores: 
transtorno disfórico pré-menstrual, síndrome pré-
menstrual e terapia cognitiva comportamental.

Resultados: Um total de 107 estudos enquadrou-se 
nos critérios de inclusão – artigos de revisão da literatura, 
estudos do tipo corte transversal, estudos do tipo coorte 
prospectivo e estudo do tipo coorte retrospectivo. Cento 
e cinco estudos identificaram fatores fundamentais para 
o desenvolvimento da TDPM – as hipóteses da função 
ovariana, função hormonal, neurotransmissores, genética 
e fatores ambientais e vulnerabilidade. Desde 2009, temos 
estudos sobre a TCC como tratamento de primeira linha.

Conclusão: Os fundamentos do TDPM podem ser 
vistos como uma complexa multiplicidade de fatores. 
Ainda não há nada conclusivo; futuras pesquisas são 
necessárias para definir os processos etiopatogênicos do 
TDPM. A TCC demonstrou sua eficácia como tratamento 
de primeira linha para SPM e TDPM.

Palavras-chave: Síndrome pré-menstrual, 
transtorno disfórico pré-menstrual, terapia cognitiva 
comportamental.

Abstract
Objectives: To elucidate the main current hypotheses 

on premenstrual dysphoric disorder (PMDD), 
premenstrual syndrome (PMS), and the use of cognitive 
behavioral therapy (CBT) as treatment.

Method: A search was conducted in the PubMed, 
Cochrane, and BIREME (LILACS/BVS) databases, 
browsing for articles published in Portuguese, Spanish 
and English and over the time periods 2000 and 2017, 
using the following keywords: premenstrual dysphoric 
disorder, premenstrual syndrome, and cognitive 
behavioral therapy.

Results: One-hundred and seven studies met the 
inclusion criteria, including literature reviews, cross-
sectional studies, prospective cohort studies and a 
retrospective cohort study. One-hundred and five 
studies identified the fundamental factors involved in 
the development of PMDD: ovarian function, hormonal 
function, neurotransmitters, genetic and environmental 
factors and vulnerability. Studies figuring CBT as the 
first-line treatment are available since 2009.

Conclusion: The mechanisms behind PMDD can be 
seen as a complex network of multiple factors. There are 
no conclusive findings, and further research is needed 
to define the etiopathogenic processes of PMDD. CBT 
has demonstrated its efficacy as a first-line treatment for 
PMS and PMDD.

Keywords: Premenstrual syndrome, premenstrual 
dysphoric disorder, cognitive behavioral therapy.
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Introdução
O período reprodutivo tem um profundo impacto 

sobre a biologia feminina, afetando diversos órgãos 
e sistemas. Os estudos atuais mostram que 80% das 
mulheres em idade fértil apresentam sintomas físicos, 
cognitivos ou emocionais antes do período menstrual, 
com aumento de vulnerabilidade e interferência em suas 
funções habituais, econômicas e até sociais1,2. 

Em seu estudo, Feuchterleben3 descreve registro 
de 1847: “Nas mulheres sensíveis, a menstruação é 
quase sempre caracterizada pela inquietação mental, 
irritabilidade e tristeza.” Somente nas últimas décadas 
do século XX, os cientistas buscaram tanto fatores 
causadores como critérios diagnósticos. Assim, em 1931, 
o pesquisador Robert Frank descreveu cientificamente e 
empregou o termo tensão pré-menstrual (TPM)4-6.

Os pesquisadores Dalton & Green, em revisão realizada 
em 1953, consideraram insuficiente o termo tensão, 
relacionado a mais de 150 sintomas, nenhum deles 
considerado característico dos sinas e/ou sintomas. Assim, 
propuseram o termo síndrome pré-menstrual (SPM)5,6.

Muitas mulheres vivenciam alguns sintomas físicos ou 
emocionais antes do período menstrual. Esses sintomas 
causam sofrimento e interferem no desempenho de 
funções habituais, atuando tanto no social quanto no 
emocional em suas vidas, caracterizando a SPM, uma 
afecção da mais alta importância para a ginecologia6.

O conceito de SPM continua controverso, visto que o 
quadro clínico é bastante variado e com muitas formas2. 
Apenas nos anos 1980 obtivemos o conceito de SPM 
normatizado, devendo ter pelo menos 30% de intensidade 
ocorrida nas fases folicular e lúteas do ciclo menstrual, 
em pelo menos dois ciclos menstruais. Na 3ª edição do 
Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 
(DSM-III), o conceito de SPM trouxe muita polêmica, por 
se tentar catalogar uma patologia que era parte da vida 
normal de qualquer mulher em idade reprodutiva. Por 
outro lado, havia o medo de o transtorno refletir-se em 
discriminação feminina na sociedade e no trabalho2,7,8.

A partir da 4ª edição do Manual Diagnóstico e 
Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-IV), de 1994, foi 
empregado o termo transtorno disfórico pré-menstrual 
(TDPM). Na 10ª edição da Classificação Internacional de 
Doenças (CID-10), passou a ser descrito como síndrome 
de tensão pré-menstrual, que acomete de 3 a 8% das 
mulheres em idade fértil em escala mundial8-10.

Métodos
Estudos do TDPM trouxeram à tona muitas hipóteses 

nas quais se tenta sustentá-lo. Temos hipóteses 
em que o TDPM estaria relacionado a disparadores 
cíclicos na função ovariana, estando particularmente 
ligado a eventos biomecânicos que atuam no sistema 
nervoso central (SNC) e em outros tecidos. Também 
se considera que a função ovariana normal seja a 
desencadeadora dos eventos bioquímicos do TDPM no 
SNC, sobre o qual temos pesquisas da neuromodulação 
central pelos hormônios gonadais, que atuam sobre 
os neurotransmissores e os sistemas circadianos que 
influenciam o humor, comportamento e cognição5,11.

As alterações menstruais resultam da ação direta dos 
hormônios do eixo hipotálamo-pituitária-adrenal (HPA), 
modulado pelo hormônio liberador de corticotrofina 
(CRH), induzindo a uma maior atividade do hormônio 
adrenocorticotrófico (ACTH) e da betaendorfina12,13.

A hipótese hormonal aponta o papel da variação dos 
hormônios sexuais femininos, sendo considerada de 
grande importância na sintomatologia pré-menstrual, 
visto que a ação hormonal é a principal fonte de 
influência sobre o comportamento, como também 
sobre as alterações do humor ao longo do ciclo 
menstrual. O ciclo hormonal feminino está dividido em 
duas fases, folicular e lútea. A folicular corresponde à 
fase pós-menstrual, que se encerra com a ovulação; 
com a ausência da fecundação, se instala a fase lútea, 
correspondente à fase pré-menstrual, que apresenta 
aumento na concentração da progesterona e discreto 
aumento na concentração de estrogênio14.

As mudanças hormonais, segundo estudos realizados, 
podem influenciar o controle do humor, pela sua ação 
direta ou indireta nos diversos neurotransmissores. Uma 
das hipóteses de estudos que esperam padrões anormais 
hormonais no TDPM dá atenção aos androgênios no 
TDPM, sugerindo que tanto na SPM como no TDPM 
as mulheres apresentam níveis mais elevados de 
testosterona na fase lútea, o que pode estar contribuindo 
para o sintoma de irritabilidade6.

Estudos com os androgênios demonstram que os mesmos 
promovem o apetite sexual e estão sendo correlacionados 
com alterações de humor e comportamentos impulsivos. 
Assim, teríamos uma melhora dos sintomas disfóricos 
com o uso de antagonistas androgênicos para mulheres 
que apresentam altos níveis séricos de testosterona6.
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Encontramos em revisão de literatura a 
hiperprolactinemia, que é um distúrbio endócrino frequente 
no eixo hipotálamo-hipofisário, comum em mulheres 
na fase reprodutiva. Havendo elevação de prolactina, a 
regulação se dá por meio da ação inibitória da dopamina. 
Ocorrem distúrbios no ciclo menstrual, amenorreia, entre 
outros, e também sintomas psicológicos, como depressão 
e ansiedade. Nos distúrbios psiquiátricos, pode refletir uma 
ação direta no SNC e indireta nos hormônios gonadais, 
com diminuição da dopamina circulante1,15.

Na hipótese dos neurotransmissores, estes têm sido 
avaliados como possíveis reguladores dos transtornos de 
humor no período pré-menstrual. Temos o ácido gama-
aminobutírico (GABA) e a serotonina, para a inibição 
do comportamento, e a dopamina, para a ativação do 
comportamento, entre outros16,17.

Dentro da teoria dos neurotransmissores, haveria 
uma instabilidade no sistema nervoso autônomo (SNA) 
que induziria vários fenômenos psicofisiológicos. Essa 
teoria inclui o conhecimento e estudo dos sintomas que 
indicam estados patológicos pré-menstruais18.

A progesterona produzida pelo corpo lúteo é 
importante fonte de neuroesteroides nas mulheres em 
idade fértil, aumentando assim o estresse, enquanto que 
o aumento da progesterona, como os seus metabólitos 
neuroesteroides, poderia contribuir para os sintomas 
de humor se manifestarem durante a fase lútea nas 
mulheres com predisposição19.

Mulheres portadoras do TDPM apresentam baixos 
níveis de serotonina e menor absorção de serotonina 
na fase lútea. Temos também a evidência da serotonina 
como fator de causa do TDPM pelos hormônios gonadais 
e os transtornos de humor que ocorrem na puberdade, 
mediados pelo sistema neuronal serotoninérgico, 
podendo aumentar a vulnerabilidade para a ocorrência 
dos transtornos de humor20.

Quanto aos estudos genéticos nas mulheres portadoras 
de TDPM na SPM, são poucos e têm apresentado 
problemas metodológicos.

Nas hipóteses dos fatores ambientais, estes estão 
relacionados às várias fases da vida de uma mulher, como 
puberdade, período menstrual, parto e menopausa, 
sendo estes períodos agravados por problemas 
psicossociais, entre outros, aumentando assim o risco 
para o desenvolvimento de sintomas depressivos14.

O estresse psicológico pode desencadear alterações 
durante o ciclo menstrual. Mulheres em estresse 
social crônico podem ter sua função reprodutiva 
prejudicada, podendo apresentar quadros sem ovulação 
ou amenorreia. Os fatores estressantes suprimem o 
eixo reprodutivo, reduzindo a liberação de hormônio 
liberador de gonadotrofina (GnRH), tendo um impacto 
no eixo reprodutivo21.

Nos estudos que realizaram avaliação cognitiva pelos 
testes neuropsicológicos nas fases folicular e lútea, 
demonstrou-se que mulheres portadoras do TDPM têm 
maior dificuldade na aprendizagem de coisas novas13.

As pesquisas dos fatores externos mostram que os hábitos 
alimentares influenciam no desenvolvimento do TDPM, 
sobretudo o uso contínuo ou mesmo abusivo de chocolate, 
cafeína e álcool. Temos ainda a abordagem das vitaminas 
A, E, B6, magnésio, zinco, cobre e cálcio como possíveis 
desencadeadores das alterações de humor do TDPM, por 
serem reguladores da produção de neurotransmissores e da 
corrente sanguínea para o tecido nervoso, necessitando-se 
de mais pesquisas nesse sentido11,22.

Em pesquisas mais recentes para SPM, em que se 
verificam os efeitos da vitamina B1 na redução dos 
sintomas da síndrome, atuando nas coenzimas e no 
metabolismo de carboidratos, a vitamina D e a vitamina 
E diminuem os riscos de a mulher apresentar a SPM, mas 
aumentam o risco de osteoporose depois da menopausa. 
Temos ainda outros estudos, que envolvem tratamento 
com vitamina B6 juntamente com inibidores seletivos 
de recaptação de serotonina (ISRS) ou contraceptivo 
oral de uso contínuo, para se obter o efeito desejado na 
diminuição dos sintomas da SPM23-25.

Alguns autores também relacionam o aparecimento 
da SPM com a ingestão inadequada de nutrientes, como 
cálcio e magnésio, íons que regulam a contratilidade 
da musculatura lisa dos vasos próximos aos tecidos 
nervosos22, sendo que os hormônios femininos, como 
o estrogênio, regulam fluxos de cálcio e magnésio 
intracelular e o balanço eletrolítico no organismo26.

Há estudos que avaliam os sintomas depressivos para 
SPM/TDPM utilizando o Inventário de Depressão de 
Beck27 ou a Escala de Depressão de Hamilton (HAM-
D)28 para ajudar no tratamento.

No TDPM, tendo como base a 5ª edição do Manual 
Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-
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5)29, cinco sintomas devem estar presentes na maioria 
dos ciclos do último ano, sendo maior na última semana 
da fase lútea, melhorar após alguns dias da fase folicular 
e estar ausentes na semana posterior à menstruação.

Um ou mais dos seguintes sintomas devem 
estar presentes: 1) labilidade afetiva acentuada; 2) 
irritabilidade ou raiva acentuada ou aumento nos 
conflitos interpessoais; 3) humor deprimido acentuado, 
desesperança ou pensamentos autodepreciativos; 4) 
ansiedade acentuada, tensão.

Assim, um ou mais dos sintomas devem adicionalmente 
estar presentes para atingir um total de cinco sintomas, 
quando combinado com os critérios anteriores: 1) 
interesse diminuído para atividades habituais; 2) 
dificuldades em se concentrar; 3) letargia, fadiga ou falta 
de energia acentuada; 4) alteração acentuada do apetite, 
comer em demasia ou avidez por alimentos específicos; 
5) hipersonia ou insônia; 6) sentir-se sobrecarregada ou 
fora de controle; 7) sintomas físicos como sensibilidade 
ou inchaço das mamas, dor articular ou muscular, 
sensação de inchaço ou ganho de peso29.

Kirkby30, nos estudos sobre SPM e TDPM, destacou 
o início de auxílio no tratamento com a terapia cognitiva 
comportamental (TCC). Hoje, temos vários estudos com 
TCC como primeira linha de tratamento e outros como 
auxiliar no tratamento medicamentoso.

Resultados
Com base nestes conceitos, constatou-se que cerca 

de 80% das mulheres apresentavam pelo menos um 
sintoma pré-menstrual de intensidade leve a moderada, 
enquanto que a SPM afetaria ao redor de 20% das 
mulheres9. Estudos posteriores de TDPM31 observaram 
uma prevalência entre 2 e 8%, com uma estabilidade em 
torno de 50% no primeiro ano de seguimento.

A SPM está relacionada a mais de 150 sintomas, 
nenhum deles sendo característico da síndrome, sendo 
difícil calcular sua incidência em razão do limite pouco 
nítido entre o comportamento habitual e o distúrbio, 
com estimativa de que esse complexo pode acometer de 
8 a 32% das mulheres em idade reprodutiva2. Em graus 
extremos, temos o TDPM, que acomete de 3 a 8% das 
mulheres em idade fértil32.

O TDPM é definido como uma condição que combina 
alterações intensas de humor, comportamento, cognição 

e sintomas somáticos, que ocorrem apenas na fase lútea 
do ciclo menstrual. Seus sinais e sintomas são bem 
definidos pelo DSM-529 para uso de medicação.

Para o diagnóstico diferencial segundo o DSM-529, a SPM 
difere do TDPM por não ser necessária a presença de um 
mínimo de cincos sintomas e por não existir estipulação 
de sintomas afetivos para as mulheres com SPM.

De acordo com o National Institute of Mental 
Health dos EUA, o diagnóstico diferencial da SPM 
deve ser feito quando a paciente apresentar distúrbios 
psicológicos, psiquiátricos, neurológicos, endócrinos e 
gastrointestinais, doenças das mamas e ginecológicas, 
fadiga crônica e modalidade de origem desconhecida.

Muitos sintomas são relatados pelas mulheres que 
apresentam quadro de TDPM, que podem ser divididos 
em categorias: 1) sintomas físicos (edemaciamento das 
mamas, mudanças de apetite, insônia, dores de cabeça, 
fadiga, etc.); 2) sintomas de humor (irritabilidade, tensão, 
alterações de humor, ansiedade, hipersensibilidade); 
3) distúrbios cognitivos (diminuição da concentração, 
memória); estando estes classificados em níveis mínimo, 
suave, moderado e severo33.

Outro eixo que pode estar envolvido na fisiopatologia 
da SPM é o hipotalâmico-hipofisário-suprarrenal, que 
pode agir na reprodução, apetite e sentimento de bem-
estar. Esse eixo é importante na regulação da resposta ao 
estresse e pode envolver catecolaminas e esteroides34.

Além do estrogênio e da progesterona, podem atuar na 
SPM as endorfinas e as prostaglandinas. Outros hormônios 
que podem atuar nessa síndrome são os indóis (melatonina 
e serotonina) e os neurotransmissores (dopamina e 
GABA). Acredita-se também que essa síndrome apresenta 
componentes psicossociais importantes envolvidos32.

As endorfinas possuem papel na SPM por terem 
efeitos marcantes sobre o humor e o comportamento. 
Oscilações e redução de níveis circulantes resultam 
em estado de fadiga, depressão, euforia, irritabilidade, 
ansiedade, comportamentos agressivos, modificações do 
apetite, distúrbios do sono, sudorese e inquietação10.

A redução da atividade da serotonina e a elevação da 
melatonina ocupam lugar de destaque na determinação 
da depressão, ansiedade e agressividade. Há muitos 
estudos que demonstram a eficácia dos ISRS no 
tratamento do TDPM. Alguns relacionam os níveis 
de redução de serotonina circulante e captação de 
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serotonina plaquetária diminuída na fase lútea em 
mulheres com SPM10. As endorfinas e a serotonina 
podem determinar, no pré-menstruo das mulheres com 
SPM, os sintomas de natureza psíquica.

A progesterona e seus metabólicos atuariam na SPM 
por interferência na regulação do neurotransmissor 
GABA. A redução de GABA estaria relacionada a crises 
de depressão, ansiedade e agitação. Trabalhos clínicos 
mostram que mulheres com o TDPM têm baixos níveis 
de GABA35.

Admite-se que a SPM seja uma afecção 
psiconeuroendócrina complexa. Portanto, os fatores 
psicológicos participam da SPM e têm papel fundamental 
na sintomatologia e na melhora das pacientes com SPM. 
Por fim, alguns estudos demonstram que fatores culturais 
também podem influenciar na SPM22,29.

O quadro clínico da SPM costuma ser bastante 
variado, com sintomas que podem se manifestar até 
10 dias antes da menstruação. Tais sintomas podem 
intensificar-se nesse período e desaparecer quase 
sempre repentinamente, no início do fluxo menstrual. 
A intensidade dos sintomas também pode ser variável, 
sendo acentuados em um ciclo e inexistentes no outro. 
Para a avaliação da intensidade desses sintomas, tem-se 
utilizado o desempenho social, familiar e profissional por 
meio de escalas de autoavaliação.

Discussão
Os estudos apontam que não há um tratamento 

farmacológico específico para SPM, pois não há 
conhecimento exato sobre a causa dessa afecção. Temos 
estudos sobre as vitaminas D e E24,25 e sobre os efeitos 

Tabela 1 - Principais sintomas da SPM para autoavaliação
Emocionais Cognitivos Comportamentais Físicos 

(dores)
Decorrentes de 
retenção hídrica

Miscelânea Manifestações 
alérgicas

Outros

Astenia 
(fraqueza 
orgânica)

Dificuldade de 
concentração 
intelectual

Alteração do 
apetite

Dor pélvica Oliguria 
(diminuição do 
volume de urina)

Náusea Rinite Fogachos

Ansiedade Indecisão Transtornos do 
sono

Dor em 
membros 
inferiores

Ganho de peso Vômitos Sinusite Crises 
epileptiformes

Irritabilidade Modificação dos 
hábitos sexuais

Distensão 
do abdome 
por edema 
das alças 
intestinais

Aumento do 
volume mamário

Alteração 
do trânsito 
intestinal

Prurido 
cutâneo

Cefaleia

Depressão Isolamento social Mastalgia Dores 
musculares

Urticária Fadiga

Melancolia Agressividade Dores 
osteoarticulares

Asma

Tentativa de 
suicídio

Taquicardia Conjuntivite

Dispneia
Precordialgia
Hemorragia 
retiniana
Hemorragia 
conjuntival
Enurese
Acne
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das vitaminas B124 e D336; também sobre vitamina B6 no 
Reino Unido3 e suplemento de cálcio, que têm seu lado 
positivo no tratamento, principalmente na SPM37.

Para tratamento farmacológico com antidepressivo 
para TDPM, em primeira linha temos os ISRS38-40; 
o antipsicótico quetiapina é utilizado pela resposta 
inadequada dos ISRS para SPM/TDPM41.

Há estudos envolvendo contraceptivos orais de 
uso contínuo, hormonal ou estradiol transdérmico e 
implantes subcutâneos para SPM23,42 e TDPM37.

Há também estudos populacionais e tipos de avaliações 
utilizadas para emoções, sintomas físicos, cognitivos e 
mudanças comportamentais na SPM, nos quais 70 a 90% 
das mulheres são afetadas por algum tipo de sintoma. Tacani 
et al.43 trazem a influência da idade, características do ciclo 
menstrual, questão socioeconômica e nível educacional 
com uso de contraceptivo hormonal de uso contínuo.

Entre as formas de tratamento para casos de SPM 
leves a moderadas, a TCC se destaca como forma de 
tratamento eficaz, desde 1994, com Kirkby30, quando se 
intensificaram as pesquisas em TCC como tratamento.

Desde a década de 1990, a TCC tem sido aplicada em 
vários estudos, que citamos na Tabela 2.

Tabela 2 - Alguns estudos da eficácia da terapia 
cognitiva comportamental
Pesquisadores Ano n
Aan Het Rot et al.44 2017 67
Ussher & Perz45 2017 146
Vittengl et al.46 2016 1.700
Panahi et al.47 2016 60
Raval et al.33 2016 489
Izadi-Mazid et al.48 2016 40
Maddineshat et al.49 2016 32
Kues et al.50 2014 128
Cuijpers et al.51 2014 2.132
Taghizadeh et al.52 2013 123
Dennertein et al.53 2011 7.227
Busse et al.54 2009 435
Wittchen et al.55 2002 1.488
Pearlstein & Steiner56 2000 466
Christensen & Oei57 1995 33
Kirkby30 1994 37

Hoje, temos a TCC como tratamento de primeira linha, 
iniciado no estudo de Lustyk et al.58, para SPM e TDPM, 
através de revisão sistemática, utilizada em estudos para 
desordem psiquiátrica e clínica da SPM e TDPM37.

Utiliza-se a TCC em pesquisas como tratamento sem 
uso de medicação, a exemplo da experiência em SPM nos 
EUA, onde temos 90% das mulheres com SPM (cerca de 
28 milhões de mulheres) e 10% com TDPM (cerca de 6 
milhões)49. A terapia em grupo, com oito sessões, tem sido 
largamente utilizada para SPM49 nos estudos dos EUA.

Estudos realizados em SPM apontam intensas mudanças 
físicas e psicológicas, e a TCC atua nos sintomas para as 
mudanças emocionais, físicas e na cognição, por meio 
de estratégias cognitivas, pois esses sintomas afetam a 
qualidade de vida, comprometendo muitos aspectos no 
estilo de vida comportamental50.

A TCC produz efeitos racionais nos relatos das 
mulheres com SPM e reduz os sintomas pré-menstruais 
que incluem principalmente a ansiedade. É necessária 
uma avaliação rigorosa de um ginecologista para realizar 
de maneira precisa o diagnóstico de SPM, visto que 
apresenta pelo menos 150 sintomas e deve ser bem 
diferenciada do TDPM, que é mais complexo e intenso 
nos sintomas psiquiátricos47,48.

Conclusão
Em 1931, surgiu o termo tensão pré-menstrual, o qual, 

posteriormente, ganhou a designação de SPM. Nos anos 
1980, para casos mais graves de transtornos menstruais, 
o DSM-IV incluiu o termo TDPM. Pesquisas sobre o 
TDPM levantam hipóteses de função ovariana, hormonal, 
andrógena, endócrina, neurotransmissores, fatores 
genéticos, ambientais, estresse psicológico e vitaminas 
que desencadeiam alterações de humor. Admite-se que a 
SPM seja uma afecção psiconeuroendócrina complexa, por 
isso se consideram os fatores psicológicos. Desde 1994, 
a TCC vem sendo utilizada para auxiliar no tratamento 
da SPM/TDPM, sendo hoje largamente indicada nas 
desordens psiquiátricas e clínicas da SPM/TDPM, sendo 
primeira linha de tratamento em muitos estudos.

Artigo submetido em 15/09/2017, aceito em 30/11/2017.
Os autores informam não haver conflitos de interesse 
associados à publicação deste artigo.
Fontes de financiamento inexistentes.
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