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Resumo 

A depressão é das doenças psiquiátricas mais comuns a nível mundial. No entanto, a sua gestão 

não está bem implementada em todos os países e muitos doentes não têm acesso ao tratamento 

e acompanhamento necessários. Para além disso, também o diagnóstico da depressão é um 

desafio: não só pela falta de iniciativa dos doentes em procurar ajuda, mas também pelo baixo 

nível de alerta dos profissionais de saúde para identificar e reconhecer episódios de depressão, 

pelo estigma social para com os doentes psiquiátricos e ainda pelo reduzido investimento dos 

sistemas de saúde na área da saúde mental. A dimensão do problema aumenta quando se trata 

da associação da depressão com outras doenças, em particular as que têm prognósticos 

reservados e representam experiências avassaladoras para os doentes, como é o caso do cancro. 

O facto de o mecanismo fisiopatológico da depressão ainda permanecer incerto é um obstáculo 

ao seu tratamento e, em consequência, existe uma grande diversidade de classes farmacológicas 

de antidepressivos, com diferentes alvos terapêuticos. Adicionalmente, a variedade de 

medicamentos e estratégias terapêuticas com aplicação em oncologia, torna ainda mais 

desafiante a utilização concomitante dos fármacos com indicação em cada uma destas doenças. 

Por outro lado, tanto a depressão como o cancro são duas patologias que se relacionam, 

individualmente com a dor. No doente oncológico, a interface entre a depressão e a dor deve 

ser bem gerida, em prol da sua qualidade de vida e do sucesso terapêutico. Neste contexto, o 

farmacêutico tem uma vasta possibilidade de intervenção que vai desde o desenho e 

desenvolvimento de fármacos para a terapêutica tanto da depressão como do cancro; à dispensa 

dos medicamentos aos doentes ao nível da farmácia comunitária e hospitalar, ao seu 

aconselhamento e monitorização e a todas as outras etapas do ciclo de vida do medicamento, 

onde o farmacêutico é essencial: como a produção, distribuição, armazenamento e 

regulamentação dos medicamentos. 

 

 

Palavras-chave: Antidepressivos; Cancro; Depressão; Farmacoterapia 
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Abstract 

Depression is the most common psychiatric illness worldwide. However, its management is not 

well implemented in all countries, and many patients do not have access to the necessary 

treatment and accompaniment. Furthermore, the diagnosis of depression is also a challenge, not 

only because of the lack of initiative by patients in seeking help but also because of the low 

level of alertness of health professionals to identify and recognize episodes of depression, 

because of the stigma about psychiatric illness, and because of the reduced investment by health 

systems in the area of mental health. The dimension of the problem increases when it comes to 

the association of depression with other diseases, in particular those that have reserved 

prognoses and represent overwhelming experiences for patients, such as cancer. The fact that 

the pathophysiological mechanism of depression remains uncertain is an obstacle to its 

treatment, and consequently, there is a large diversity of pharmacological classes of 

antidepressants, with different therapeutic targets. Additionally, the variety of drugs and 

therapeutic strategies with application in oncology, makes the concomitant use of drugs 

indicated in each of these diseases even more challenging. On the other hand, both depression 

and cancer are two pathologies that are related, individually, to pain. In cancer patients, the 

interface between depression and pain must be well managed, in favor of their quality of life 

and therapeutic success. In this context, the pharmacist has a vast possibility of intervention, 

ranging from the design and development of drugs for the treatment of both depression and 

cancer; dispensing medication to patients at community and hospital pharmacy level, providing 

advice and monitoring and all other stages of the medication life cycle, where the pharmacist is 

essential: such as the production, distribution, storage and regulation of medication. 

 

 

Keywords: Antidepressants; Cancer; Depression; Pharmacotherapy 
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1 Introdução 

A prevalência das doenças mentais está a aumentar em todo o mundo, a um ritmo cada vez mais 

acelerado. Entre 1990 e 2013, o número de pessoas que sofriam de depressão e/ou ansiedade 

aumentou perto de 50%. (1) Entre 2005 e 2020, a taxa de aumento superou os 40%. (2) Apenas 

no primeiro ano da pandemia por COVID-19, verificou-se um aumento de 25% dos casos de 

doenças mentais. (3,4) Atualmente, cerca de 10% da população é afetada por pelo menos uma 

destas condições. (5,6) Portugal é um dos países com maior taxa de consumo de medicamentos 

antidepressivos e, nos últimos anos, a tendência tem sido para aumentar. (7,8) 

Não obstante a sua prevalência, muitos são os países em que não existem ou não estão 

desenvolvidas ferramentas de suporte para pessoas com distúrbios mentais. (5,9,10) Mesmo 

nos países desenvolvidos, perto de 50% das pessoas com depressão não recebe tratamento. 

(5,10) Nos países menos desenvolvidos, a percentagem de pessoas que não recebem tratamento 

sobe para os 75%. (5,10)  

A maioria das doenças mentais podem ser prevenidas e tratadas, a um custo relativamente 

baixo. (5) Ainda assim, a falta de investimento em cuidados de saúde constitui uma barreira ao 

tratamento eficaz. (10) Adicionalmente, a falta de profissionais de saúde qualificados e 

sobretudo o estigma social associado aos distúrbios mentais também contribuem para uma 

ineficácia do tratamento. (10) 

Para muitos doentes, receber um diagnóstico de cancro é, por si só, um evento perturbador e 

stressante, que é depois agravado pelas preocupações relativamente à incerteza sobre a causa 

da doença, ao seu prognóstico e ao tratamento. (11) Em qualquer das fases do percurso da 

doença podem surgir distúrbios psicológicos, o que faz com que os doentes oncológicos tenham 

uma elevada taxa de comorbilidades do foro psiquiátrico (sobretudo depressão e ansiedade) que 

pode também estar associada a um aumento da taxa de mortalidade nesta população. (11) 

De entre estas, a depressão é uma das doenças psiquiátricas mais comuns nos doentes com 

cancro. (12) Exemplos de consequências da depressão são: a redução do bem-estar do doente, 

os significativos encargos financeiros para os sistemas de saúde e a redução da produtividade. 

(1) 

A depressão pode potenciar a proliferação de certos cancros e conduzir a piores resultados 

clínicos, em parte porque muitos dos mecanismos de oncogénese permanecem desconhecidos. 

(13) 
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2 Prevalência da depressão 

Atualmente, cerca de 350 milhões de pessoas em todo o mundo sofrem de depressão, valor que 

corresponde a quase 4% da população mundial. (10) Destas, mais de 264 milhões sofrem de 

formas moderadas a graves da doença. (14) 

Tal como se verifica na Figura 1, os países com maiores taxas de depressão são: Grécia 

(6,52%), Espanha (6,04%), Portugal (5,88%), Palestina (5,76%) e Tunísia (5,75%); ao passo 

que os últimos lugares do ranking são ocupados por: Singapura (2,45%), Timor-Leste (2,41%), 

Peru (2,36%), Mianmar (2,28%) e Brunei (1,83%). (14) 

Dados apontam para que a depressão não esteja relacionada com o nível de desenvolvimento 

dos países, já que as taxas de depressão nos países menos desenvolvidos são equivalentes às 

dos mais desenvolvidos. (15,16) Não obstante, certos aspetos sociais, culturais e 

socioeconómicos podem ter um papel importante na prevalência da depressão. (17,18) Por 

outro lado, alguns fatores genómicos e outros fatores biológicos subjacentes também podem 

conduzir a episódios depressivos, como será discutido nas secções 3 e 4.1. (19,20)  

A depressão é duas vezes mais prevalente na mulher do que no homem. (7) Em ambos os sexos 

o pico da prevalência ocorre entre a segunda e a terceira décadas de vida. (19,21–24) Um outro 

pico, embora menos evidente, ocorre por volta da quinta e sexta décadas. (19,21–24) 

Em algumas populações, como os adolescentes, as grávidas e as mulheres que já tenham tido 

pelo menos um filho, verifica-se também um aumento dos episódios de depressão, assim como 
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dos casos de suicídio a esta associados. (25,26) Em Portugal, 11,5 em cada 100.000 pessoas 

suicidam-se devido aos seus quadros depressivos, o que posiciona o país na 47ª posição no 

ranking mundial de taxa de suicídio devido a episódios depressivos. (14) 

 

2.1 Prevalência da depressão no doente oncológico 

A prevalência da doença oncológica é elevada e com tendência a afetar uma porção cada vez 

maior da população. (27) Esta assume-se como uma das principais causas de morte no mundo 

ocidental. (28) Para além das consequências físicas/funcionais que resultam do crescimento dos 

tumores, surgem muitas vezes problemas de índole emocional, entre os quais se destaca a 

depressão. (28) Cerca de metade dos doentes com cancro sofrem de algum distúrbio emocional 

ao longo do percurso da sua doença. (29) 

O facto de, nos últimos anos, se terem identificado e implementado novas estratégias de rastreio 

e de tratamento das patologias do foro oncológico, conduziu a um aumento da esperança média 

de vida dos doentes com cancro. (28,30) Assim, torna-se cada vez mais relevante atender a 

outros aspetos que acompanham a progressão da doença oncológica, nomeadamente as 

alterações do domínio psicológico. (28,30) 

Está demonstrado que a depressão se associa a uma reduzida adesão à terapêutica, a um 

aumento dos internamentos hospitalares e a uma redução na qualidade de vida. (28,30) Por esta 

razão, o bem-estar emocional é considerado um dos sinais de alerta nos cuidados oncológicos, 

o que realça a necessidade de implementação de ferramentas de suporte e acompanhamento dos 

doentes. (28,30) Ainda assim, ao analisar as taxas de prevalência da depressão ou ansiedade em 

oncologia há que considerar alguma subjetividade, por várias razões: (12,28) 

• Por vezes não é claro se houve um diagnóstico formal de depressão ou se apenas se 

identificaram alguns sintomas e um quadro emocional mais debilitado (mas 

insuficientes para formalizar o diagnóstico); (12,28) 

• A qualidade das ferramentas e os critérios de avaliação da depressão podem não estar 

validados empiricamente, já que estão sujeitos a alguma subjetividade, o que resulta em 

variações nas taxas de prevalência; (12,28) 

• As taxas de prevalência são, muitas vezes, avaliadas em vários momentos do percurso 

da doença e de forma não padronizada – sabe-se que o sofrimento e o estado emocional 

variam à medida que os doentes enfrentam diferentes etapas (diagnóstico, tratamento 
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agudo, pós-tratamento) e também consoante o sucesso ou insucesso da abordagem 

terapêutica. (28) 

Entre os doentes oncológicos, aproximadamente um terço sofre de distúrbios psiquiátricos. 

(11,31) Segundo um estudo descrito por Linden et al, em 2012, no qual se estudaram as taxas 

de prevalência de depressão e ansiedade após o diagnóstico de cancro, em média, 12,9% de 

uma população com mais de 10.000 doentes com cancro apresentaram um diagnóstico clínico 

de depressão e outros 16,5% manifestaram perturbações emocionais que não reuniam todos os 

critérios para formalizar o diagnóstico de depressão. (28,32) Estes dados encontram-se 

esquematizados no Figura 2.1. 

Neste estudo, foram incluídos na amostra doentes com diagnóstico de todos os cancros para os 

quais já tinha sido estudada a prevalência de depressão e as avaliações sintomáticas e 

diagnósticos foram realizados de forma padronizada: após o diagnóstico do cancro e antes do 

início do tratamento, descartando as limitações apresentadas aos estudos anteriores. (28) 

Verificou-se ainda que as doentes do sexo feminino apresentaram quase duas vezes mais 

propensão para quadros clínicos depressivos do que os doentes do sexo masculino (16,4% e 

8,6%, respetivamente). (28) Dentro do grupo das mulheres, constatou-se uma maior prevalência 

de depressão em diagnósticos de cancro do pulmão, com 24,7% de episódios depressivos, 

seguido dos cancros hematológicos (23,2%) e ósseos (19,4%). (28) Já nos homens, o 

comportamento relativo das taxas de prevalência foi semelhante, apesar de os valores absolutos 

serem mais reduzidos. (28) Estes dados apresentam-se na Figura 2.2. 

No que respeita à relação entre a depressão e a faixa etária, para a generalidade dos cancros, 

foram associadas taxas mais elevadas de depressão a doentes com idade mais jovem (na faixa 

etária dos 20-30 anos), não obstante o facto de não haver diferença na idade para o cancro do 

pulmão (em que a taxa de depressão se manteve semelhante para doentes de todas as idades). 

(28) Já nos cancros hematológicos e geniturinários, foram as faixas etárias mais avançadas que 

se demonstram mais deprimidas. (28) 

De referir que, apesar de se constatar uma maior taxa de prevalência de depressão em doentes 

oncológicos versus em pessoas sem cancro, se mantém o comportamento dos valores de taxa 

de depressão no que respeita à idade e ao sexo: de um modo geral, maior taxa de depressão em 

indivíduos mais jovens e indivíduos do sexo feminino. (12,28) 
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3 Relação direta entre a gravidade da patologia e a 

depressão 

3.1 Fatores de risco para depressão nos doentes em geral 

Nos doentes em geral, apontam-se diversos fatores de risco para depressão, nomeadamente: 

• Isolamento social e rede de apoio social reduzida (11,12,33,34)  

• Perdas recentes de familiares ou amigos próximos (33,35)  

• Tendência para pensamentos pessimistas (33,35)  

• Presença de dor ou limitações físicas (11,12,33)  

• Pressões socioeconómicas e problemas financeiros (11,17,33)  

• Abuso de substâncias e/ou alcoolismo (33,35)  

• História de perturbações do humor (11,33,35)  

• Histórias de abuso físico ou psicológico (11) 

• História de tentativas de suicídio (33,35)  

• História prévia de episódios depressivos (12,33,35) 

 

3.2 Fatores de risco para depressão no doente oncológico 

Apesar de não se ter a certeza sobre os mecanismos fisiopatológicos da depressão nos doentes 

oncológicos, todos os fatores referidos na secção 3.1 podem estar envolvidos na patogénese da 

doença. (12)  

Em particular, aspetos como a localização do tumor e/ou episódios de metastização, a idade 

jovem no momento do diagnóstico e a existência de barreiras de comunicação com a rede de 

apoio ou com profissionais de saúde, aumentam o risco de depressão em doentes com cancro. 

(11,12,33,35–37) 

Para além disso, alguns aspetos relacionados com a própria terapêutica do cancro podem 

predispor ou conduzir a depressão. (32) São exemplos a utilização prolongada de corticoides 

em doses baixas, que pode desencadear episódios de depressão; e também outros agentes de 

quimioterapia podem ter efeitos adversos neuropsiquiátricos, como as terapias de privação 

hormonal, a imunoterapia, terapias dirigidas, radioterapia e cirurgia oncológica. (32) 
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4 O que é a depressão?  

A depressão é um distúrbio do humor caracterizado por sentimentos de tristeza, desamparo, 

desespero e diminuição ou perda de interesse em quase todas as atividades do dia-a-dia, que em 

nada se relaciona com o caráter do indivíduo ou com a sua própria vontade. (38,39) Em alguns 

doentes, os episódios depressivos podem incluir a sensação de inutilidade ou culpa excessiva, 

alterações do apetite e dos padrões alimentares, do peso corporal, da líbido e do padrão de sono. 

(38) É um quadro que apresenta ainda fadiga, dificuldades cognitivas, pessimismo e, em casos 

mais extremos, a ideação suicida. (38) 

Esta é uma patologia multifatorial, que depende de fatores genéticos, psicológicos e ambientais, 

e cuja etiologia parece estar associada à deficiência de neurotransmissores como a 

noradrenalina e a serotonina (também designada de 5-hidroxitriptamina [5-HT]). (38) 

 

4.1 Fisiopatologia da Depressão 

Apesar dos progressos que têm sido feitos no estudo da fisiopatologia da depressão, ainda não 

foi identificado um único modelo ou mecanismo que explique todos os aspetos da doença. (19) 

Diferentes aspetos fisiopatológicos explicam diferentes episódios em diferentes doentes ou até 

num mesmo doente, em momentos temporais distintos. (19) 

Assim, apresentam-se várias hipóteses para explicar a fisiopatologia da depressão: 

• Hipótese das monoaminas 

• Hipótese das alterações no eixo-hipotálamo-hipófise-supra-renal 

• Hipótese da inflamação 

• Hipótese da neuroplasticidade e neurogénese 

• Hipótese das alterações estruturais e funcionais a nível cerebral 

• Hipótese genética 

• Hipótese do ambiente envolvente/ epigenética 

 

4.1.1 Hipótese das monoaminas 

Numa situação normal, em resultado da transmissão do impulso nervoso, as monoaminas são 

libertadas para a fenda sináptica, onde atuam nos recetores do neurónio pós-sináptico. (38) De 

seguida, estas são removidas das sinapses por um processo de recaptação para o neurónio pré-
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sináptico, após o qual podem ser degradadas dentro do neurónio pela monoaminaoxidase 

(MAO) ou armazenadas em vesículas para serem libertadas na fenda sináptica novamente. (38) 

Segundo a hipótese monoaminérgica, a depressão resulta da diminuição de neurotransmissores 

como a noradrenalina e a serotonina nas sinapses. (38) Os processos envolvidos na libertação e 

recaptação das monoaminas estão representados esquematicamente na Figura 2. 

 

Outra possibilidade para a etiologia da depressão, é uma predisposição genética relacionada 

com as alterações dos recetores dos neurotransmissores, podendo resultar de uma disfunção do 

número e/ou da sensibilidade destes, de modo que a deficiência das monoaminas resultaria na 

hipersensibilidade dos recetores que, por um mecanismo de feedback, diminuem a síntese e 

libertações destas. (38) 

Esta hipótese fisiopatológica é sustentada pelo facto de os antidepressivos tricíclicos e os 

inibidores das MAO (descritos nas secções 5.3.2 e 5.3.1, respetivamente) promoverem, por 

meio de mecanismos diferentes, a neurotransmissão através das monoaminas (serotonina, 

noradrenalina e dopamina), sugerindo que é a esse nível que atuam os antidepressivos. Mais 

ainda, algumas moléculas como a mirtazapina (com atividade agonista sobre os recetores 

adrenérgicos) e a trazodona (que modula a serotonina) são antidepressivos clinicamente 

eficazes, com ação a nível das monoaminas também. (19) 

No entanto, esta teoria não justifica que os episódios depressivos tenham diferentes 

apresentações clínicas num mesmo indivíduo; nem o facto de uns doentes responderem a uns 
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antidepressivos e outros não; nem tão pouco explica a razão pela qual os antidepressivos levam 

semanas a iniciar o seu efeito. (19) 

 

4.1.2 Hipótese das alterações no eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal 

Um outro achado nos episódios depressivos é a libertação exacerbada de cortisol, relacionada 

com o stress, e o comprometimento do feedback negativo pelos recetores dos glucocorticoides, 

que impede a continuação da produção de cortisol. (9,40) Constatou-se que as alterações do 

eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal (representado na figura 3) também estão associadas ao 

comprometimento da função cognitiva e que a não normalização deste eixo está associada a 

uma resposta clínica insuficiente e a elevadas taxas de recaídas. (9,19) Ainda assim, foram 

testados diferentes fármacos em ensaios clínicos que não demonstraram sucesso na atuação a 

nível deste eixo. (9,19,40) 

 

 

4.1.3 Hipótese da inflamação 

A concentração periférica de citocinas tem sido associada ao desempenho cerebral, bem-estar 

e cognição, já que estas podem atuar diretamente nos neurónios, quer atravessando a barreira 

hematoencefálica, quer por via do nervo vago. (19,41) 

Esta hipótese poderia explicar a razão pela qual indivíduos com doenças autoimunes e infeções 

graves têm maior propensão para sofrer depressão e o porquê de, em terapias com administração 
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de citocinas, como acontece com o Interferão-γ e a Interleucina-2, serem despoletados 

fenómenos depressivos. (40,41) Desta forma, o papel da inflamação no início e na exacerbação 

da depressão promoveu o estudo dos anti-inflamatórios não esteroides (AINEs) como estratégia 

terapêutica para a depressão. (19,40) 

 

4.1.4 Hipótese da neuroplasticidade e neurogénese 

Uma das mais importantes descobertas na área da neurologia foi a identificação, no cérebro 

adulto, de células pluripotentes que podem gerar novos neurónios (neurogénese). (19) Estes 

novos neurónios podem depois crescer e adaptar-se ao ambiente neuronal (neuroplasticidade). 

(19) 

Por um lado, é possível que o fenómeno de neuroplasticidade possa ser afetado pela inflamação 

e pela disfunção do eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal, ambos em resposta ao stress. (19,41) 

Por outro lado, o processo de neurogénese é controlado por proteínas reguladoras, como o fator 

neurotrófico derivado do cérebro (BDNF), que se encontra diminuído em doentes depressivos. 

(41) Mais ainda, sabe-se que as quantidades diminuídas de BDNF podem ser restabelecidas 

com terapias antidepressivas, quer ao nível da farmacoterapia, quer das intervenções 

psicológicas. (41) 

 

4.1.5 Hipótese das alterações estruturais e funcionais a nível cerebral 

Através de estudos estruturais, verificou-se que o volume do hipocampo é menor em doentes 

com depressão do que em indivíduos saudáveis. (19) No entanto, ainda não é claro se esse 

volume pode ser revertido com tratamento e se tal reversão é necessária para uma resposta 

antidepressiva eficaz. (42) Diferentes estratégias terapêuticas têm diferentes efeitos, pelo que 

esta ainda é uma área em investigação. (19,42) 

 

4.1.6 Hipótese genética 

Alguns estudos revelaram um caráter hereditário na depressão: indivíduos com relações de 

primeiro grau com doentes com depressão têm um risco três vezes maior de desenvolver 

depressão do que indivíduos sem estas relações em primeiro grau. (19,42) Ainda assim, a 

identificação dos genes envolvidos na depressão tem sido difícil, o que torna esta uma outra 

área de elevado interesse de investigação. (19,42) 
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4.1.7 Hipótese do ambiente envolvente/ epigenética 

O papel dos acontecimentos da vida dos indivíduos como causa de depressão é há muito 

reconhecido. (19) Por exemplo, fatores como a convivência com doenças crónicas, dificuldades 

financeiras, desemprego, perda de familiares ou amigos próximos, ou até abusos, perdas ou 

violência na infância têm mostrado evidência robusta de aumentarem a propensão para 

depressão face a indivíduos que não sofram com estes aspetos. (19,42) Estas conclusões 

assentam na identificação de pelo menos dois tipos de moléculas: aquelas cujos efeitos 

dependem das adversidades/fatores referidos acima e outras que estão presentes em todos os 

casos, independentemente dos fatores. (19,40) Um exemplo, identificado em estudos animais e 

clínicos, é o de traumas na infância que conduzem a depressão vários anos mais tarde por via 

do eixo hipotálamo-hipófise-supra-renal: o stress na infância provoca a metilação do DNA em 

locais chave do gene do recetor dos glucocorticoides, reduzindo a sua expressão, que por sua 

vez vai afetar a inibição, por feedback negativo, da produção de cortisol em resposta ao stress, 

conduzindo a episódios depressivos a longo prazo. (40,42) 

 

4.2 Sintomatologia, classificação e diagnóstico de depressão 

Na área da psiquiatria, as doenças são frequentemente classificadas de acordo com os sinais e 

sintomas descritos pelos doentes e/ou pelos seus familiares ou cuidadores. (19) Destacam-se 

dois sistemas internacionais de classificação da depressão: o Diagnostic and Statistical, Manual 

of Mental Disorders, 5ª edição (DSM-V), da Associação Americana de Psiquiatria e a 

International Classification of Diseases, 11ª edição (ICD-11) da Organização Mundial de 

Saúde. Ambos são muito e igualmente utilizados como ferramentas de diagnóstico de 

depressão. (19)  

O diagnóstico de depressão torna-se especialmente complexo pelo facto de, para além da sua 

subjetividade, muitas vezes se associar a outras doenças. (43) A complexidade do diagnóstico 

faz com que as diversas manifestações de depressão se confundam com expressões de depressão 

não patológicas ou mesmo com estados normais de tristeza. (43) 
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De acordo com os critérios DSM, o diagnóstico de depressão assenta em vários critérios: (44) 

A. O doente apresenta cinco ou mais de um conjunto de sintomas, praticamente todos os 

dias, durante pelo menos duas semanas, e estes representam uma mudança face ao seu 

comportamento habitual. Desses cinco ou mais sintomas, um deles deve ser 

obrigatoriamente um dos dois primeiros da seguinte lista: (44) 

1. Humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias; 

2. Acentuada diminuição do interesse ou prazer em todas ou quase todas as 

atividades (anedonia); 

3. Perda ou ganho significativo de peso ou do apetite sem qualquer alteração da 

dieta; 

4. Alteração do padrão de sono (insónia ou hipersónia); 

5. Agitação ou retardo psicomotor (que sejam observáveis por outras pessoas e não 

apenas sensações subjetivas por parte do doente); 

6. Fadiga ou perda de energia; 

7. Sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva/inapropriada; 

8. Capacidade diminuída para se concentrar, pensar ou tomar decisões; 

9. Pensamentos recorrentes de morte, ideação suicida (ainda que sem nenhum 

plano específico), tentativa de suicídio ou plano de o cometer. 

B. Os sintomas têm impacto clinicamente significativo no dia-a-dia e no funcionamento 

social ou profissional do doente. (44) 

C. Os sintomas não são atribuíveis ao efeito fisiológico de alguma substâncias ou outra 

doença médica. (44) 

D. Os sintomas não são melhor explicados por outra doença psiquiátrica, como 

esquizofrenia, delírium, psicose, etc. (44) 

E. O indivíduo nunca apresentou um episódio maníaco ou hipomaníaco. (44) 

O diagnóstico de depressão é então especificado conforme o episódio é isolado ou recorrente, 

a sua gravidade, o momento de início, a presença de sintomas psicóticos ou outras 

manifestações concretas e o estado de remissão. Assim surgem vários tipos de depressão: (44) 

• Depressão com sintomas de ansiedade; 

• Depressão com sintomas mistos; 

• Depressão com sintomas melancólicos; 

• Depressão com sintomas atípicos; 

• Depressão com sintomas psicóticos congruentes com o humor; 
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• Depressão com sintomas psicóticos incongruentes com o humor; 

• Depressão com sintomas de catatonia (quadro de esquizofrenia com alternância de 

períodos de passividade e de excitação repentinas); 

• Depressão com início no período peri-parto; 

• Depressão com sintomas de padrão sazonal. 

 

Segundo a classificação ICD, distingue-se episódio depressivo de transtorno depressivo 

recorrente de acordo com o tempo e a frequência com que surgem as manifestações da doença. 

Nos episódios depressivos, os doentes apresentam depressão do humor, redução da energia, 

diminuição da sua atividade, perda de interesse perante sensações agradáveis. (45) Para além 

disso, diminui a sua capacidade de diversão, interesse e concentração, sentindo cansaço 

acentuado, mesmo após esforços mínimos. (45) O padrão de sono, líbido e apetite podem 

também ser perturbados, assim como a autoconfiança e autoestima quase sempre se encontram 

diminuídas e podem ser acompanhadas por sentimentos de culpa e de inutilidade. (45) 

Dependendo do número e gravidade dos sintomas, um episódio depressivo pode ser classificado 

em: (45) 

• Episódio depressivo leve: dois ou três sintomas presentes – o doente fica normalmente 

angustiado, mas provavelmente será capaz de continuar com a maioria das atividades 

diárias. (45) 

• Episódio depressivo moderado: quatro ou mais sintomas presentes – o doente terá 

dificuldades em manter as suas atividades diárias comuns. (45) 

• Episódio depressivo grave sem sintomas psicóticos: vários sintomas presentes de forma 

marcante e angustiante, tipicamente com perda de autoestima, ideais de inutilidade ou 

culpa e eventualmente pensamentos e atos suicidas. (45) 

• Episódio depressivo grave com sintomas psicóticos: para além dos sintomas comuns no 

episódio depressivo grave sem sintomas psicóticos, o doente manifesta alucinações, 

delírios, retardamento psicomotor, que impossibilitam o relacionamento social. (45) 

No transtorno depressivo recorrente identificam-se episódios repetidos de depressão, com 

duração variável entre algumas semanas e muitos meses. (45) De forma semelhante aos 

episódios depressivos isolados, o transtorno depressivo recorrente classifica-se em: leve, 

moderado, grave, com e sem sintomas psicóticos. (45) 
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4.3 Diagnóstico de depressão no doente oncológico 

O diagnóstico das perturbações afetivas no doente oncológico, torna-se difícil em resultado de 

diversos fatores. Por um lado, muitos profissionais de saúde têm dificuldade em conversar com 

os doentes sobre as suas emoções e sentimentos. (33,46) Por outro lado, torna-se difícil o 

diagnóstico diferencial entre a depressão clínica e outras entidades do foro psicológico, que 

também exigem abordagens psicoterapêuticas. (33,47) Mais ainda, entre alguns profissionais 

de saúde e familiares de doentes, é persistente a ideia de que no decurso de um diagnóstico de 

uma doença grave, oncológica ou outra, a depressão é uma resposta natural e expectável, pelo 

que não requer um diagnóstico formal e um acompanhamento médico para instituir de uma 

terapêutica adequada. (33,46,48)  

Em muitos casos também se verifica uma desvalorização da doença mental em detrimento da 

doença física. Para mais, a sintomatologia da doença oncológica ou os efeitos da sua terapêutica 

são frequentemente sobrepostos com os sintomas da depressão, como sejam a anorexia, a perda 

de peso, alterações do sono, falta de interesse ou de energia, défice cognitivo, lentificação 

psicomotora e outros. (33,35,48) Nestes casos, o correto é considerar os sintomas em questão 

como consequências da depressão, a menos que sejam clara e totalmente associados a uma outra 

condição médica. (44) Sintomas como anedonia, sentimento de culpa ou inutilidade, indecisão, 

dificuldades cognitivas e de concentração e ideação suicida devem ser monitorizados com 

especial cuidado. (11,44) 

Enquanto patologia isolada, a depressão já é muitas vezes não diagnosticada e frequentemente 

não tratada. (38) Quando se associa a doenças com quadros complicados e prognósticos 

reservados, é expectável que 25 a 50% das depressões passem despercebidas aos profissionais 

de saúde ou que, quando detetadas, não sejam incluídas nos processos clínicos e devidamente 

tratadas, por serem entendidas como normal consequência da doença física que está na sua 

origem. (33,35,46,49) 

Pode, e deve, ser adotada pelos médicos uma estratégia de screening de distúrbios psicológicos 

em todos os doentes com cancro, fazendo uso de instrumentos validados para o diagnóstico de 

patologias como a depressão. (11,12) Este screening deve ser feito desde logo no momento do 

diagnóstico e repetido periodicamente, em particular sempre que haja alguma alteração no curso 

da doença ou do seu tratamento. (50) Esta abordagem é suportada pela American Society of 

Clinical Oncology, pela National Comprehensive Cancer Network, pelo American College of 

Surgeons e pelo Institute of Medicine, segundo o racional de que a depressão e outras doenças 
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psiquiátricas são sérias, prevalentes, pouco reconhecidas e facilmente tratáveis, para além de 

que existem ferramentas válidas e uniformizadas para o diagnóstico. (11,51,52) 
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5 Farmacologia e farmacoterapia da depressão 

A depressão, apesar de ser uma patologia do foro psicológico, tem consequências e 

manifestações físicas, como explorado na secção 4.2. (53–55) Os antidepressivos assumem um 

papel importante na gestão dessas manifestações, mas não necessariamente tratam a causa da 

doença. (53–55) É importante apostar num acompanhamento psicológico ou psicoterapêutico 

para que se identifique e trate a causa da depressão e para que a abordagem farmacológica seja 

o menos duradoura possível. (53–55) 

Um dos problemas da utilização de antidepressivos é que cerca de 50% dos doentes não 

responde à terapêutica de primeira linha e daí surge a necessidade de fazer alterações à 

terapêutica. (9) Para além disso, os efeitos benéficos dos antidepressivos não são imediatos e, 

em muitos casos, até se manifestam primeiro os efeitos adversos do que os efeitos terapêuticos, 

o que pode induzir desmotivação e não-adesão à terapêutica. (9,56) 

Outro problema é o facto de muitas vezes, ainda que haja indicação médica para consultas de 

psicologia, haver resistência por parte dos doentes em partilhar os seus sentimentos e a sua 

experiência. (56–58) O facto de estas consultas muitas vezes não serem comparticipadas e 

representarem despesas significativas, faz com que se consigam prescrições de antidepressivos 

mais facilmente do que seria expectável e que haja intervenção farmacológica, mesmo em fases 

demasiado precoces e episódios ligeiros da doença, que poderiam ser geridos apenas com 

psicologia. (56–58)  

 

5.1 Estratégias terapêuticas  

As duas grandes ferramentas para enfrentar a depressão são: o apoio psicológico e a 

farmacoterapia, que podem ser aplicados isoladamente ou em conjunto. (19) Para casos mais 

ligeiros da doença, a psicologia e estratégias de psicoterapia podem ser suficientes para 

controlar os sintomas. À medida que a gravidade aumenta, tais abordagens não devem ser 

descartadas, mas sim combinadas com terapêutica farmacológica antidepressiva. (19) 

Os objetivos gerais da terapêutica antidepressiva são: ultrapassar a fase aguda dos sintomas, 

reduzir, tanto quanto possível, as reações adversas, prevenir a ideação suicida e aumentar as 

taxas de remissão. (19,59) 

Numa fase inicial/aguda do tratamento (primeiras 6 a 12 semanas), pretende-se que o doente 

tenha uma resposta positiva e que desde logo se identifique uma melhoria dos sintomas, não 



34 

 

esquecendo que o efeito benéfico dos antidepressivos apenas se começa a pronunciar por volta 

da 4ª a 6ª semanas de tratamento. (60,61)  

Depois, espera-se um período de remissão da doença e de manutenção da terapêutica. (60,61) 

Este período pode variar de doente para doente e devem ser seguidos critérios para descontinuar 

a terapêutica, de modo a evitar recaídas no futuro. (60,61) 

Em situações mais graves ou de resistência ao tratamento, recorre-se a terapia eletroconvulsiva 

(ECT), que é um método rápido e eficaz para episódios agudos graves e que, por vezes, permite 

salvar a vida de doentes com ideações suicidas agudas. (19,38) 

Existem ainda outras abordagens biológicas para o tratamento da depressão, como a 

estimulação magnética do cérebro ou a electroestimulação do nervo vago, mas que ainda não 

estão bem estabelecidas.   

 

5.2 Psicologia e psicoterapia 

Cada abordagem terapêutica assenta em diferentes metodologias de tratamento e procura atingir 

objetivos específicos: (19) 

• A terapia cognitivo-comportamental é a abordagem mais amplamente testada e 

utilizada. (32) Esta procura ensinar os doentes a identificar padrões de pensamentos 

negativos que conduzam aos seus episódios depressivos e oferece técnicas para gerir 

esses pensamentos e, se possível, substituí-los por outros mais saudáveis. (19,31) 

• A terapia interpessoal concentra-se, essencialmente, nas dificuldades dos 

relacionamentos, em particular nos conflitos interpessoais e nas interações sociais dos 

indivíduos. (19,31) 

Em doentes com formas leves a moderadas de depressão, a psicoterapia mostra-se tão efetiva 

como a farmacoterapia e até mais segura. (31) Os efeitos a longo prazo de algumas abordagens, 

nomeadamente a cognitivo-comportamental têm-se mostrado persistentes mesmo após 1 ano 

do tratamento, facto que não se verifica com a medicação antidepressiva, em que o efeito apenas 

se manifesta durante a toma dos antidepressivos. (19) 

As principais limitações prendem-se com o facto de haver pouca disponibilidade de terapeutas 

formados e de o acesso às consultas ser dispendioso. Mesmo assim, têm surgido alguns métodos 

alternativos para superar estas questões, como as consultas em grupo ou via telefone ou internet. 

(19) 
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5.3 Ferramentas farmacológicas 

De um modo geral, os antidepressivos inibem a recaptação dos neurotransmissores (atuando ao 

nível dos recetores) ou diminuem a sua destruição por ação das MAO (inibindo a ação 

metabólica destas enzimas), resultando num aumento do nível dos mesmos na fenda sináptica 

e, consequentemente, na reestruturação no humor do doente. (38) Recentemente têm surgido 

outras abordagens e alvos para a utilização de antidepressivos, como por exemplo ao nível de 

sistemas cerebrais como o recetor N-metil-D-aspartato (NMDA), a melatonina ou o ácido γ-

aminobutírico (GABA). (19) 

A escolha do antidepressivo, de entre os vários que atualmente existem no mercado, tem por 

base a eficácia do medicamento de acordo com características clínicas do episódio depressivo, 

as reações adversas do medicamento e ainda a história pessoal e/ou familiar de respostas 

anteriores a moléculas semelhantes. (31)  

A classificação dos antidepressivos não é consensual na literatura; diferentes autores agrupam 

os antidepressivos em classes de maneiras diferentes. (19,38,62) 

Nas secções seguintes são descritas as características das várias classes de antidepressivos e 

apresentadas as estruturas químicas de cada um dos fármacos referidos: 

• Inibidores da MAO (iMAO) 

• Antidepressivos tricíclicos (ADT) e tetracíclicos 

• Inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRS) 

• Inibidores da recaptação da serotonina e noradrenalina (IRSN) 

• Moduladores da serotonina 

• Antidepressivos atípicos 

• Estabilizantes do humor 

 

5.3.1 Inibidores da MAO (iMAO) 

Os iMAO têm indicação em diversos distúrbios psiquiátricos, nomeadamente no tratamento da 

depressão resistente a outras classes de medicamentos. (63) Apesar de serem eficazes no 

tratamento primário da depressão, é comum serem reservados para episódios resistentes ao 

tratamento devido às questões de segurança que podem resultar de interações fármaco-fármaco 

ou fármaco-alimento, para além de que alguns são mais letais em situação de overdose do que 
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outros antidepressivos, como por exemplo os inibidores seletivos da recaptação da serotonina. 

(64) 

Este grupo de fármacos foi o primeiro a ser utilizado no tratamento da depressão e inclui as 

seguintes moléculas: isocarboxazida, fenelzina, moclobemida, selegilina e tranilcipromina. (63)  

O seu mecanismo de ação não é claro: uma hipótese é que estes fármacos bloqueiem a enzima 

monoamina oxidase, que se encontra em vários órgãos incluindo o sistema nervoso central 

(SNC) e que degrada a doamina, a noradrenalilna e a serotonina – a inibição da enzima leva ao 

aumento da concentração destes neurotransmissores na fenda sináptica. (63)  Uma outra 

hipótese é que o mecanismo de ação dos iMAO envolva também uma redução dos recetores 

adrenérgicos e serotoninérgicos e uma indução da neurogénese na região do hipocampo. (64) 

Existem dois subtipos da monoamina oxidase: a MAO-A e a MAO-B. Ambas se encontram a 

nível cerebral, onde a MAO-A metaboliza a dopamina, noradrenalina e serotonina e a MAO-B 

apenas a dopamina. A inibição da MAO-A, a nível cerebral, parece importante para o efeito 

antidepressivo; já os inibidores seletivos da MAO-B não demonstram propriedades 

antidepressivas tão significativas. (64) O que varia é a distribuição das duas isoenzimas ao 

longo do corpo, onde metabolizam aminas exógenas, como a tiramina. No trato gastrointestinal, 

predomina a isoforma MAO-A, pelo que a sua inibição impede o catabolismo da tiramina no 

intestino, o que conduz à libertação da tiramina na sua forma “intacta” para a circulação 

sistémica; esta tiramina interage com neurónios noradrenérgicos e promove a libertação de 

noradrenalina, um vasoconstritor. (64) A utilização de inibidores da MAO-A pode potenciar 

em 10 a 20 vezes o efeito hipertensor da tiramina e desencadear uma crise hipertensiva. (64) 

Os iMAO têm afinidades variáveis para as duas isoenzimas: a moclobemida inibe seletivamente 

a MAO-A; a selegilina, em doses reduzidas, inibe seletivamente a MAO-B e perde a 

seletividade em doses elevadas, inibindo tanto a MAO-A como a MAO-B. (64) A 

isocarboxazida, a fenelzina e a tranilcipromina não têm seletividade para nenhuma das 

isoenzimas em particular. (64) 

Uma outra particularidade que distingue os iMAO entre si é a forma reversível ou irreversível 

como interagem com a enzima que inibem. (64) A moclobemida é um antagonista reversível 

da MAO-A, o que significa que é facilmente deslocada da enzima na presença de outros 

substratos, como a tiramina (aspeto que permite controlar efeitos adversos como as crises 

hipertensivas). (64) Pelo contrário, a isocarboxazida, a fenelzina, a selegilina e a tranilcipromina 

são inibidores irreversíveis, que inibem a enzima ao longo de toda a sua vida. (64) 
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Os inibidores da MAO não parecem ser responsáveis por interações farmacocinéticas 

relevantes, contudo algumas interações farmacodinâmicas merecem atenção, como é o caso da 

síndrome serotoninérgica, quando se associam iMAOs a outros fármacos serotoninérgicos. (64) 

 

 

5.3.2 Antidepressivos tricíclicos (ADT) e tetracíclicos 

O uso desta classe de antidepressivos teve início quando se constatou que a imipramina tinha 

eficácia particularmente na depressão com sintomas melancólicos, nomeadamente lentificação 

psicomotora, anergia, disforia e perda de esperança. (38) Desde então outros antidepressivos 

cíclicos foram desenvolvidos: os tricíclicos - amitriptilina, amoxapina, clomipramina, 

desipramina, doxepina, nortriptilina, protriptilina, trimipramina e outros; mas também os 

tetracíclicos como a maprotilina. (63) Durante muitos anos estes fármacos foram a primeira 

linha para o tratamento da depressão, até surgirem os inibidores seletivos da recaptação da 

serotonina. (65) 

Os antidepressivos tricíclicos são assim designados devido à sua estrutura química, que consiste 

num conjunto de três anéis centrais ligados a uma cadeia lateral. (63) A maprotilina, tem uma 

estrutura de quatro anéis centrais e tem também a cadeia lateral. (65) Na verdade, é a cadeia 

lateral que determina a função e atividade destas moléculas. Assim, os antidepressivos 

tricíclicos dividem-se em duas categorias: (65) 

• Aminas terciárias, que têm dois grupos metilo no final da cadeia lateral, e que são: 

amitriptilina, clomipramina, doxepina, imipramina e trimipramina. (65) Estas são, regra 

geral, mais potentes no bloqueio da recaptação da serotonina do que da noradrenalina. 
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Ao bloquear a recaptação do neurotransmissor, aumenta a sua disponibilidade na fenda 

sináptica. (65) 

• Aminas secundárias, que têm apenas um grupo metilo no final da cadeia lateral. São 

exemplos a desipramina (metabolito por desmetilação da imipramina), nortriptilina 

(metabolito por desmetilação da amitriptilina) e protriptilina. As aminas secundárias são 

mais potentes no bloqueio da recaptação da noradrenalina. (65) 

A maprotilina, tetracíclica, tem uma amina secundária no final da sua cadeia lateral, pelo que é 

mais potente no bloqueio da recaptação da noradrenalina do que da serotonina. (65) 

A amoxapina tem uma estrutura de 3 anéis e uma cadeia lateral que difere dos restantes 

antidepressivos tricíclicos, que lhe confere potentes propriedades de inibição da recaptação da 

noradrenalina, mas também de bloqueio dos recetores dopaminérgicos pós-sinápticos. (65) Por 

esta razão é o único antidepressivo com efeitos antipsicóticos. (65) 

Nos dias de hoje, os antidepressivos tricíclicos não são tão amplamente utilizados devido aos 

seus efeitos adversos, sobretudo das aminas terciárias. (31) Os antidepressivos tricíclicos 

bloqueiam os recetores muscarínicos M1, os recetores H1 da histamina e os recetores -

adrenérgicos, provocando efeitos cardiovasculares (sobretudo arritmias), anticolinérgicos, anti-

histamínicos, disfunção sexual, diaforese (transpiração excessiva) e tremores. (65) Os alvos de 

ação dos antidepressivos tricíclicos estão esquematizados na Figura 2. 

Apesar de tudo, ainda hoje muitos doentes estão medicados com antidepressivos tricíclicos, e a 

escolha do fármaco é feita de acordo com o perfil de efeitos adversos e considerando os 

sintomas que também são manifestados pelo doente como consequências físicas da depressão. 

(31) 
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5.3.3 Inibidores seletivos da recaptação da serotonina (ISRS) 

A classe dos inibidores seletivos da recaptação da serotonina inclui: citalopram, escitalopram, 

fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina e sertralina. (63) Estes são frequentemente usados como 

antidepressivos de primeira linha, não só devido à sua eficácia, mas sobretudo pela sua boa 

tolerabilidade e baixo perfil de efeitos adversos. (31,66) 

Os fármacos deste grupo variam quanto à sua estrutura e quanto à sua atividade de inibição da 

recaptação da serotonina. (63) Por exemplo, o citalopram e o escitalopram são enantiómeros, 

mas o escitalopram é mais potente do que o citalopram. (66) 

A neurotransmissão serotoninérgica envolve pelo menos 14 tipos diferentes de recetores de 

serotonina pré- e pós-sinápticos.  (66) Os ISRS diminuem de forma potente a ação dos recetores 

pré-sinápticos, impedindo a recaptação da serotonina e aumentando o tempo em que esta está 

disponível na fenda sináptica para atuar sobre os recetores pós-sinápticos. (66) No entanto, a 

inibição da recaptação da serotonina parece não ser suficiente para tratar a depressão: a inibição 

da recaptação tem início assim que se inicia a toma dos ISRS, mas o efeito terapêutico completo 

apenas se verifica 3 a 8 semanas após o início do tratamento. (66) A resposta clínica completa 

parece envolver outros efeitos a jusante, nomeadamente a produção de proteínas 

neuroprotetoras como o BDNF, em resposta ao aumento da serotonina na sinapse. (66,67) 

Nenhum dos ISRS parece afetar os recetores -adrenérgicos, histamínicos ou colinérgicos, à 

exceção da paroxetina (que antagoniza recetores colinérgicos, ainda que fracamente). (31) Esta 

é a razão pela qual são preferidos aos antidepressivos tricíclicos: não pela sua maior eficácia, 

mas pelo seu melhor perfil de efeitos adversos. (31) O perfil de efeitos adversos dos ISRS inclui: 

náuseas, xerostomia (sensação de boca seca), dores de cabeça, insónias ou sonolência, suores, 
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tremores, variações de peso, aumento do risco de hemorragia e de fraturas ósseas, sintomas 

extrapiramidais e hiponatrémia. (66) 

A escolha do ISRS a utilizar em cada doente depende da sua tolerância individual, da 

experiência do médico e do custo, já que a sua eficácia parece ser transversal a todos. Há que 

ter em conta, no entanto, alguns aspetos como o facto de não administrar ISRS em doentes 

tratados com iMAOs nas últimas 2 semanas, ou com outros fármacos serotoninérgicos, já que 

estes podem interagir e resultar numa síndrome serotoninérgica. (66) 

 

 

5.3.4 Inibidores da recaptação da serotonina e noradrenalina (IRSN) 

Os IRSN atuam sobre os recetores serotoninérgicos e noradrenérgicos e têm pouca ou nenhuma 

ação sobre os recetores colinérgicos, adrenérgicos, dopaminérgicos e histaminérgicos. (63) Esta 

classe inclui a desvenlafaxina, a duloxetina, o levomilnaciprano, o milnaciprano e a 

venlafaxina. (68) 

A inibição dos dois recetores que são alvo destes fármacos desencadeia vários mecanismos 

homeostáticos que culminam na estimulação dos recetores pós-sinápticos. (63) Ainda assim, as 

moléculas desta classe variam na sua afinidade para os recetores da noradrenalina e da 

serotonina: a venlafaxina, desvenlafaxina e duloxetina são inibidores mais potentes da 

recaptação da serotonina do que da noradrenalina; já o milnaciprano e o levomilnaciprano 

bloqueiam preferencialmente a recaptação da noradrenalina. Para além da própria afindade das 

moléculas, também a dose pode fazer variar a potência da inibição dos recetores. (68) 
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Os IRSN parecem ser mais eficazes como antidepressivos do que os ISRS, no entanto a 

diferença não é significativa. (31,68) 

Apesar de não atuarem sobre os recetores colinérgicos, a ação dos IRSN sobre os recetores 

noradrenérgicos do sistema nervoso simpático resulta numa diminuição relativa do tónus 

parassimpático, que pode provocar efeitos "pseudoanticolinérgicos", como obstipação, retenção 

urinária e xerostomia. (68) 

Estes fármacos são contraindicados em doentes que tenham sido medicados com iMAOs nas 

últimas 2 semanas, pelo risco de síndrome serotoninérgica e crise hipertensiva. (63) De igual 

modo, um doente que tome IRSN e se pretenda alterar para iMAO, deve também aguardar um 

período de 2 semanas sem tomar nenhum dos dois. (68) 

 

 

5.3.5 Moduladores da serotonina 

A classe dos moduladores da serotonina inclui: a nefazodona, a trazodona, a vilazodona e a 

vortioxetina. (69) Estes fármacos parecem aumentar a concentração de serotonina extracelular, 

através da combinação de mecanismos que envolvem transportadores e recetores de serotonina: 

os moduladores da serotonina antagonizam o recetor 5-HT2A e também o 5-HT1, enquanto os 

seus metabolitos são agonistas diretos do recetor 5-HT2C, o que permite contrabalançar o efeito 

de aumento da serotonina e prevenir alguns efeitos adversos. (70) São tipicamente sedativos e, 

por isso, são muito utilizados em situações de distúrbios do sono. (31,69) 
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5.3.6 Antidepressivos atípicos 

Os avanços na compreensão da neurofisiologia cerebral permitiram o desenvolvimento dos 

antidepressivos atípicos, que incluem: agomelatina, bupropiom e mirtazapina. (71) Estes são 

frequentemente utilizados em doentes depressivos que não consigam respostas adequadas com 

as restantes classes de antidepressivos ou que não tolerem os efeitos adversos dos ISRS 

utilizados em primeira linha. (71) Ainda assim, podem também ser utilizados em primeira linha 

caso tenham alguma particularidade interessante, por exemplo: o menor efeito sobre a função 

sexual ou o ganho de peso do bupropiom ou e efeito de sonolência ou aumento do apetite da 

mirtazapina. (71) 

A agomelatina atua como agonista dos recetores da melatonina e parece fornecer efeitos 

benéficos sobre os distúrbios do sono, ajudando a restaurar os ritmos circadianos normais. Para 

além disto, este fármaco antagoniza o recetor serotoninérgico 5-HT2C, o que promove a 

libertação de noradrenalina e dopamina. (71) Não tem efeito sobre os níveis de serotonina 

extracelular nem sobre a recaptação das monoaminas, nem sobre os recetores adrenérgicos, 

colinértigicos, dopaminérgicos e histaminérgicos. (71) Tem a desvantagem de poder ser 

hepatotóxico, pelo que a sua utilização deve ser evitada em doentes com doença hepática. 

Outros efeitos adversos relevantes são: tonturas, insónias, parestesias, visão turva e sinusite. 

(71) 

O bupropiom é considerado um inibidor da recaptação da noradrenalina e dopamina, já que 

inibe a recaptação pré-sináptica destes dois neurotransmissores (com maior efeito sobre a 
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dopamina). (71) Os efeitos adversos relacionam-se com a dose e destacam-se: tonturas, 

xerostomia, náuseas, insónias, dispepsia, tremores e convulsões. (71) O bupropiom tem um 

efeito ligeiramente estimulante (que pode ser interpretado como episódios de ansiedade e 

provocar insónias), mas que pode ser um bom partido em doentes deprimidos com sintomas 

como fadiga, hipersónia e dificuldades de concentração. (31,71) 

A mirtazapina tem uma estrutura tetracíclica (apesar de não se relacionar com o antidepressivo 

tetracíclico maprotilina). (71) Este fármaco não é um inibidor da recaptação da noradrenalina 

nem da serotonina. A molécula antagoniza os recetores 2-adrenérgicos pré-sinápticos, o que 

resulta no aumento da libertação da noradrenalina e da serotonina. (71) Adicionalmente, 

bloqueia ainda os recetores pós-sinápticos serotoninérgicos 5-HT2 e 5-HT3, o que potencia a 

neurotransmissão mediada pela serotonina via recetores 5-HT1. (71) Para além disso, tem 

afinidade para os recetores H1 da histamina, o que lhe confere propriedades sedativas. (71) A 

mirtazapina tem baixa afinidade para os recetores colinérgicos, 1-adrenérgicos e 

dopaminérgicos. (71) De entre os principais efeitos adversos, destacam-se a sonolência e 

sedação e o aumento de peso e de apetite. (31,71) 

 

 

5.3.7 Estabilizantes do humor 

O lítio começou por ser usado como estabilizador do humor na depressão bipolar; contudo, 

atualmente é muito usado nos indivíduos com depressão recorrente que não controlam os seus 

sintomas com a terapêutica "convencional". (72) Por ter um mecanismo de ação distinto dos 

restantes antidepressivos que, de um modo geral, se relacionam todos com a regulação da 

disponibilidade de monoaminas nas sinapses; o lítio representa uma alternativa, para além de 

que é o único fármaco com uma eficácia anti-suicídio bem estabelecida e documentada. (72) 
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O mecanismo de ação do lítio também ainda não está bem estabelecido. Do ponto de vista 

morfológico, o lítio parece preservar ou aumentar o volume de estruturas cerebrais envolvidas 

na regulação emocional (córtex pré-frontal, hipocampo e amígdala). (72) A nível neuronal, o 

lítio reduz a neurotransmissão excitatória via dopamina e glutamato e aumenta a inibitória 

GABA, o que despoleta mecanismos compensatórios complexos que culminam na manutenção 

da homeostasia. (72) Já a nível intracelular e molecular, parece atuar sobre segundos 

mensageiros como o fosfatidilinositol, o AMPc e a proteína cinase C, modulando as vias de 

transdução de sinal. (72) 

O lítio é um elemento químico e, como tal, não é metabolizado como as restantes moléculas. 

(72) Por esta razão, é necessário garantir que os doentes têm uma função renal adequada antes 

da sua administração. (72) Este fármaco é, assim, uma última linha terapêutica, porque também 

tem efeitos secundários significativos que requerem monitorização. (72) Mesmo em doses 

terapêuticas, podem verificar-se efeitos adversos como ataxia, tonturas, tremores, disartria, 

náuseas e vómitos. (72) Situações de intoxicação podem culminar em convulsões, coma e 

morte. (72) 

 

5.4 Abordagens farmacoterapêuticas 

Pela diversidade de antidepressivos disponíveis no mercado, em que as evidências científicas 

de superioridade de uns face a outros são muito escassas, a escolha do antidepressivo baseia-se 

fundamentalmente nas particularidades da doença, do doente e dos fármacos; nos efeitos 

adversos; nas indicações de tratamento de comorbilidades; nas interações com outros fármacos 

que possam estar a ser administrados concomitantemente e na experiência do prescritor. (61,73) 

De um modo geral, a estratégia terapêutica envolve sempre três fases: (60)  

1. fase aguda, que corresponde às primeiras 6 a 12 semanas, em que o tratamento pode 

incluir farmacoterapia ou outras intervenções biológicas ou psicológicas com o objetivo 

de reduzir, em pelos menos 75% a intensidade dos sintomas. (61,73) Nesta fase, deve 

manter-se uma monitorização clínica regular para avaliar a resposta à medicação e a 

ocorrência de efeitos adversos. (61,73) A primeira linha é o uso de antidepressivos, que 

devem ser prescritos logo na fase aguda da doença (começar por um único fármaco 

antidepressivo) e deve ser avaliada a sua efetividade no prazo máximo de 8 semanas a 

partir da data de início da terapêutica. (74)  Se nesta altura ainda não se verificar uma 

redução de pelos menos 50% da intensidade dos sintomas, deve ser feita uma 
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reavaliação clínica do doente, reconsiderando o diagnóstico, pesquisando 

comorbilidades e/ou fatores psicossociais e considerando a troca para outro 

antidepressivo com um mecanismo de ação diferente ou a associação de dois 

antidepressivos de classes diferentes. (74) Se o doente apresentar uma resposta parcial 

(redução de pelo menos 25% dos sintomas) e boa tolerabilidade no que respeita aos 

efeitos adversos, não atingindo a remissão às 6 semanas, o tratamento pode ser estendido 

para além das 6 semanas, mantendo o fármaco e considerando um aumento de dose, 

caso ainda não se tenha atingido o limite superior da margem terapêutica. (60)  

2. fase de continuação, cujo objetivo é manter o doente assintomático por mais 4 a 9 meses, 

prevenindo recaídas, de modo que se possa considerar que o episódio depressivo está 

resolvido. (61,73) No caso de indivíduos num primeiro episódio depressivo esta fase 

não deve ser inferior a 6 meses; para indivíduos com história de dois episódios 

anteriores, o tratamento não deve ser inferior a 2 anos após a remissão, por haver um 

maior risco de recorrência. (61,73) Também durante a fase de continuação, o doente 

deve ser monitorizado de forma a identificar precocemente sinais de recaída e efeitos 

adversos. (61,73) 

3. fase de manutenção, que engloba um período mais alargado no tempo, no qual se 

pretende prevenir novos episódios depressivos (61,73) 

Importa referir que no caso de se substituir o antidepressivo por outro, da mesma classe ou de 

classe diferente, não se deve suspender subitamente, deve reduzir-se gradualmente a dose de 

um e aumentar lentamente a dose do que se introduz. (60) Isto é particularmente relevante se a 

substituição for entre antidepressivos de classes diferentes. (60) 

 

5.5 Tratamento da depressão clínica no doente oncológico 

O acompanhamento médico e tratamento do doente oncológico não deve limitar-se a um 

oncologista. Preferencialmente, o doente deve ser acompanhado por uma equipa 

multidisciplinar, que inclua, para além dos oncologistas, médicos de família, cirurgiões, 

psiquiatras, farmacêuticos e enfermeiros. (31,33) É imprescindível que sejam implementadas 

abordagens psicofarmacológicas, psicoterapêuticas e psicossociais para o tratamento da 

depressão, tendo em vista a minimização do sofrimento, a melhoria da qualidade de vida e da 

saúde em geral, não esquecendo a promoção da adesão à terapêutica. (33) 
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Um aspeto extremamente importante, e com efeito na minimização da depressão e da ansiedade 

do doente oncológico, é a forma e a qualidade da informação que lhe é transmitida pelos 

profissionais de saúde. (33) As estratégias de comunicação devem incentivar o doente a 

expressar as suas emoções acerca da doença, e as suas inseguranças e dúvidas devem ser 

respondidas de forma clara. (33) 

Iniciar precocemente uma intervenção psiquiátrica ou farmacoterapêutica poderá influenciar 

positivamente o prognóstico da doença oncológica. (31) É razoável que, no doente oncológico 

que apresente história de episódios depressivos, sintomas de depressão que ainda não permitam 

formalizar um diagnóstico ou outros fatores de risco, sejam prescritos antidepressivos de forma 

profilática. (31) Não obstante, a medicação deve ser ajustada para cada doente, tendo em conta 

as suas necessidades, as diferentes características dos fármacos e fatores específicos da 

terapêutica oncológica instituída. (33) 

Não deve ser descartada a possibilidade de ocorrerem reações específicas na administração de 

antidepressivos em associação com a quimioterapia, como por exemplo os efeitos 

anticolinérgicos e arritmisantes dos antidepressivos tricíclicos, os efeitos pró-eméticos dos 

ISRSs e as potenciais interações farmacocinéticas entre os antidepressivos e outros fármacos. 

(33) 

Na verdade, um doente com cancro em estadios iniciais é muito semelhante ao típico doente 

que necessita de um antidepressivo. (31) Doentes com cancro podem ser tratados, por exemplo, 

com inibidores seletivos da recaptação da serotonina ou outras classes, mantendo a segurança 

e eficácia dos fármacos, em doses semelhantes às usadas numa população sem doença 

oncológica. (31) 

A seleção do antidepressivo depende de um conjunto de fatores: (31) 

• O tipo dos sintomas manifestados. Por exemplo, um doente deprimido com agitação e 

insónias pode beneficiar de um antidepressivo com efeito sedativo, como sejam a 

trazodona ou a mirtazapina. (31) Por outro lado, doentes que apresentem fadiga ou 

lentificação psicomotora beneficiam mais de fármacos menos sedativos, como os ISRS 

ou os estimulantes do humor. (31) Os efeitos adversos dos antidepressivos podem 

também, assim, ser utilizados em benefício do doente. (33) 

• Eventuais problemas de saúde concomitantes.  
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o Um exemplo é o facto de a duloxetina, um IRSN, para além de ter indicação no 

tratamento da depressão, também é eficaz no tratamento da dor neuropática 

induzida pela quimioterapia. (31) 

o Os ADTs também têm propriedades analgésicas e podem potenciar a ação de 

analgésicos opióides que possam já estar a ser administrados. (31) 

o Indivíduos com doenças cardiovasculares e/ou de idade avançada devem ser 

tratados com fármacos com baixo risco de provocar hipotensão ortostática, como 

a fluoxetina ou a sertralina. (31) 

o Doentes com motilidade intestinal reduzida ou com retenção urinária, devem ser 

medicados com moléculas que provoquem efeitos anticolinérgicos mínimos, 

como os ISRS. (31) 

o Em doentes com risco de convulsões, devem ser evitados fármacos com o 

bupropiom. (31) 

• A compliance do doente para a toma de medicamentos. Certos antidepressivos existem 

apenas na forma de comprimidos; em doentes que não tenham facilidade e deglutir ou 

que tenham resistência a tomar comprimidos, fármacos com apresentações líquidas 

podem ser melhores opções - são exemplos a fluoxetina, sertralina, paroxetina, 

citalopram, escitalopram, doxepina e nortriptilina. (31) 

• O perfil de efeito de adversos dos fármacos e tolerância do doente. Embora não devam 

ser descartados os efeitos adversos das diferentes classes de fármacos e que podem ser 

prejudiciais ao doente, muitos desses efeitos podem ser usados em seu benefício, como 

sejam os efeitos de sedação em doentes agitados ou a estimulação do apetite em doentes 

com anorexia. (31) 

De um modo geral a eficácia e o perfil de efeitos adversos tornam os ISRS atrativos para 

alguns doentes com cancro. (31) Estes fármacos provocam menos arritmias cardíacas, 

hipotensão e efeitos anticolinérgicos do que os antidepressivos tricíclicos. (31) Por outro 

lado, os ADTs são também frequentemente utilizados em doentes oncológicos, nos quais 

até se verificam respostas terapêuticas com doses menores do que em doentes fisicamente 

saudáveis. (31) 

Doentes com cancro e depressão são geralmente mais reativos à evolução da doença e ao 

efeito desta nas suas vidas. (31) Muitas vezes, algumas intervenções psicoterapêuticas, 

comportamentais e psicossociais podem ajudar doentes, famílias e cuidadores a melhorar 
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as suas capacidades para lidar com a doença, através de estratégias educacionais, 

comportamentais e psicossociais. (31) 

 

5.6 Fármacos que podem ter interação com fármacos utilizados em 

oncologia 

Para cada doença estão identificados um conjunto de fármacos e de abordagens farmacológicas 

e farmacoterapêuticas que, quando bem implementadas, conduzem ao seu tratamento. (75) No 

entanto, muitas das doenças não surgem isoladas e o facto de um mesmo doente sofrer 

diferentes patologias obriga a que se façam associações de fármacos. (75) Se cada fármaco já 

tem as suas particularidades a nível de mecanismo de ação, efeitos adversos e margem 

terapêutica, ao associar diferentes fármacos com diferentes especificidades, surge um novo 

problema: o das interações medicamentosas (para além da possibilidade de ocorrerem 

interações entre medicamentos e alimentos, por exemplo). (75) 

Não sendo exceção, a administração concomitante de antidepressivos e antineoplásicos para o 

tratamento da depressão em doentes oncológicos pode resultar em potenciais interações 

fármaco-fármaco. (76) Estas interações podem revelar-se preocupantes, tendo em conta que 

estes fármacos têm tipicamente margens terapêuticas estreitas e curvas dose-toxicidade 

particulares. (77) Alterações mínimas na concentração plasmática dos fármacos podem resultar 

em efeitos sub-terapêuticos ou tóxicos, em resultados de interações que tanto podem ser 

farmacocinéticas como farmacodinâmicas. (77) 

As interações farmacocinéticas resultam, na generalidade dos casos, da inibição ou indução de 

isoenzimas do citocromo P450. (78) De facto, a maioria dos antidepressivos e antineoplásicos 

são metabolizados por este sistema enzimático. (78) Por outro lado, interações 

farmacodinâmicas podem acontecer sempre que a administração simultânea de dois fármacos 

leva à alteração do efeito terapêutico ou tóxico, sendo que os fármacos podem agir de forma 

aditiva, sinérgica ou antagónica. (78) 

Alguns exemplos: 

• A fluvoxamina inibe o CYP3A4 e pode aumentar a concentração agentes alquilantes 

(ciclofosfamida, ifosfamida), de taxanos (docetaxel, paclitaxel), de alcalóides da vinca 

(vincristina, vinblastina), ou ainda de corticosteróides (dexametasona). (79) Alguns 

antineoplásicos podem também inibir o sistema do CYP450, nomeadamente a 
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isoenzima CYP2B6, pela qual é metabolizado o bupropiom. (80) Um exemplo particular 

é a doxorrubicina, que é metabolizada pela CYP2D6 e inibe a CYP2B6, ao passo que o 

bupropiom é metabolizado pela CYP2B6 e inibe a CYP2D6 – a administração 

simultânea destes fármacos culmina no aumento das concentrações plasmáticas de 

ambos. (78) 

• A procarbazina, concomitantemente com antidepressivos tricíclicos, ISRS, IRSN, 

mirtazapina ou moclobemida pode aumentar o risco de síndrome serotoninérgica, em 

resultado de uma hiperestimulação do recetor 5-HT1A. Relativamente à moclobemida 

esta interação pode ser explicada pelo efeito aditivo na inibição da MAO. (81) 

• Em associação com a selegilina, a procarbazina aumenta o risco de crise hipertensiva 

por sinergismo dos efeitos simpaticomiméticos de ambos os fármacos, que resultam 

numa libertação exacerbada de noradrenalina. (82) 

• O tamoxifeno e a doxorrubicina, juntamente com ADT, provocam arritmias graves em 

resultado de uma interação farmacodinâmica do tipo aditivo, com consequências como 

o prolongamento do intervalo QT e torsades de pointes. (83) 

• O irinotecano inibe o metabolismo do citalopram pelo CYP3A4. (84) 

• A fluoxetina, a fluvoxamina, a amitriptilina e a nortriptilina podem reduzir a 

metabolização de inibidores tirosina cinase como o erlotiib e o gefitinib. (78) 

De um modo geral, a sertralina e o citalopram são os fármacos que parecem ter menor propensão 

para interações e que tendem a ser melhor tolerados por doentes oncológicos. (32) Ainda assim, 

em todas as situações é relevante fazer uma monitorização estreita das concentrações dos 

fármacos e da sintomatologia manifestada pelos doentes, no sentido de se identificar em tempo 

útil interações desconhecidas e evitar consequências indesejáveis. (78) 
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6 O papel do farmacêutico no acompanhamento da 

depressão no doente oncológico  

“A primeira e principal responsabilidade do farmacêutico é para com a saúde e bem-estar do 

doente e do cidadão em geral” e “promover o direito de acesso a um tratamento com qualidade, 

eficácia e segurança”. (85)  

O diagnóstico da depressão é um ato médico, mas o farmacêutico pode ter uma intervenção 

importante no mesmo, estando atento aos sintomas de alerta para que a patologia possa ser 

identificada o mais rápido possível e para que o doente seja acompanhado e devidamente 

tratado. (19) 

Também no que respeita ao acompanhamento da terapêutica do doente, o farmacêutico assume 

um papel fundamental: mais facilmente o doente se dirige à farmácia com queixas de que já 

não se sentia bem antes de iniciar a terapêutica e de que ainda está a piorar; ou chega mesmo a 

abandonar a medicação, do que procura uma nova consulta médica. A este nível, o farmacêutico 

deve ter uma voz ativa, transmitindo ao doente que: (86,87) 

• É bastante provável que os efeitos adversos se manifestem primeiro que os efeitos 

terapêuticos, mas que estes são passageiros e é importante não interromper a toma da 

medicação. (38) 

• Os antidepressivos podem demorar cerca de 4 a 6 semanas a atingir o seu efeito máximo. 

Uma vez mais, é importante estimular o doente a não abandonar a terapêutica. (38) 

• Para a maioria dos fármacos existe uma vasta gama de dosagens disponíveis e o doente 

deve ser informado de que deve reportar o que sente. Por vezes, um ligeiro aumento ou 

redução de doses; ou até uma alteração na hora da toma pode ser significativo para 

atenuar efeitos adversos específicos. (38) 

• Quando se inicia uma fase de redução de dose, é possível que surjam sintomas de 

descontinuação, mas estes são geralmente ligeiros e autolimitados (duram cerca de uma 

semana). No entanto, estes sintomas podem ser graves se a terapêutica for interrompida 

subitamente. (60) 

Sobretudo em doentes fidelizados a uma farmácia, é relativamente fácil avaliar e acompanhar 

a adesão à terapêutica. (19) O farmacêutico deve assumir um papel ativo, garantindo que o 

doente não desiste da terapêutica quando se manifestam os primeiros efeitos adversos nem, 
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mais tarde, quando se começa a sentir melhor mas a depressão ainda não está curada e ainda 

existe o risco de recaídas. (19)  

Enquanto profissional do medicamento, o farmacêutico conhece as especificidades dos 

fármacos e está capacitado para o aconselhar sobre alterações e cuidados simples, mas com 

impacto significativo no sucesso terapêutico e no efeito dos fármacos. (19) Um exemplo é o 

risco de crises hipertensivas em doentes medicados com iMAOs (em particular os irreversíveis) 

– o farmacêutico pode, e deve, alertar o doente para este risco e pode apresentar soluções para 

o evitar: por exemplo, evitando ou reduzindo o consumo de alimentos ricos em tiramina. (38) 

Um outro fator que leva muitos doentes a abandonar a terapêutica é a despesa na farmácia. 

Certos doentes polimedicados não têm capacidade de suportar as despesas com a sua 

medicação. (19) Não só na área da depressão, mas em todas as outras, o farmacêutico pode 

assumir um importante papel, mostrando aos doentes quais as opções de medicamentos 

genéricos mais económicos, ou identificando medicamentos da mesma classe que os prescritos 

para o doente mas que tenham genéricos ou genéricos mais baratos. Com esta informação, e 

com o apoio do médico, o doente pode encontrar alternativas mais económicas e igualmente 

eficazes. (19) 

Independentemente das várias áreas em que o farmacêutico intervém, sem dúvida de que é na 

farmácia hospitalar e na farmácia comunitária que o seu papel é mais ativo no acompanhamento 

das doenças do foro psiquiátrico como a depressão. (53) Em ambiente hospitalar, o acesso ao 

processo clínico dos doentes e a proximidade com os médicos e outros profissionais de saúde 

são armas poderosas que podem ser usadas a favor do doente. (53) Por outro lado, na farmácia 

comunitária, a relação que o farmacêutico estabelece com o doente é mais pessoal, dá espaço à 

criação de um relacionamento de confiança, que também pode ser uma boa ferramenta na gestão 

da saúde mental dos doentes em geral e dos doentes oncológicos com depressão em particular. 

(53,86,87)  

O envolvimento do farmacêutico no acompanhamento dos doentes deprimidos é crucial, tendo 

em consideração as características particulares do tratamento farmacológico: o atraso no 

aparecimento dos resultados clínicos, os riscos associados à descontinuação abrupta da 

terapêutica sem a indicação médica e ainda os vários efeitos adversos  e interações 

medicamentosas que podem surgir. (59) São exemplos de possíveis intervenções do 

farmacêutico na gestão da saúde mental: 
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• Incluir os cuidados centrados na saúde mental no quadro de serviços prestados em 

farmácia comunitária, aproveitando a relação próxima do doente com a farmácia 

comunitária, e o reconhecido conhecimento e formação dos farmacêuticos nesta área. 

(86,88–90) 

• Rastrear e identificar precocemente distúrbios do foro psiquiátrico, dando a devida 

atenção a sinais e sintomas de alerta e encaminhando os doentes para ajuda médica 

sempre que se revelar necessário. (53,88,91)  

• Promover e garantir o uso responsável do medicamento, incentivando e monitorizando 

a adesão à terapêutica, certificando-se que “o medicamento certo, na dose certa e no 

momento certo” está ao alcance do doente certo, com a indicação certa e os cuidados 

certos. (55,92)  

• Vigiar e acompanhar a saúde física dos doentes com problemas de saúde mental, que 

podem culminar em doenças crónicas físicas com um prognóstico tanto melhor quanto 

mais cedo forem implementadas estratégias terapêuticas e quanto melhor forem geridos 

os fatores de risco. (93–95)  

• Contribuir para a literacia em saúde dos doentes e respetivos familiares e/ou cuidadores, 

mostrando-se disponível para fornecer informação, esclarecer dúvidas e receios e 

combater o estigma social associado a determinadas doenças. (96–99)  
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7 Interface da depressão e da dor no doente 

oncológico 

Todas as pessoas sentem dor, nem todas da mesma forma, nem todas com a mesma tolerância. 

(100) A dor é uma experiência subjetiva complexa, e para além de ser uma sensação 

desagradável, a sua perceção é influenciada por motivações pessoais, sociais e culturais. (100) 

A dor é considerada uma das maiores ameaças à qualidade de vida dos doentes oncológicos e 

o seu tratamento é uma das prioridades a considerar nos cuidados de saúde prestados a estes 

indivíduos. (101) 

Mais de 70% dos doentes oncológicos sentem dor, quer provocada pela doença, quer pelo 

tratamento. (102)  Entre os doentes com cancros em estadios avançados, 40 a 50% descrevem 

a dor como moderada a intensa e 25 a 30% descrevem-na como máxima.  (102) 

Entre os fatores que promovem a depressão e outras doenças psiquiátricas no doente 

oncológico, nomeiam-se, por exemplo: o estado avançado da doença oncológica, história de 

episódios psiquiátricos e padrões intensos de dor ou dor não controlada. (29) 

A dor tem um profundo impacto a nível psicológico e estima-se que 15% dos doentes com dor 

oncológica sofrem de depressão. (103) A relação da dor oncológica com a depressão e outras 

afeções psiquiátricas nem sempre é linear e de fácil compreensão, no entanto são claras as 

repercussões negativas na qualidade de vida e o sofrimento que provoca tanto aos doentes como 

aos familiares. (103) 

Períodos longos de dor estão correlacionados com o aparecimento de sintomas depressivos.  

(33) Pelo contrário, a ausência de dor está associada a um menor número de episódios 

depressivos e de ideação suicida. Esta relação, entre a depressão e a dor, é bidirecional: a dor 

favorece o aparecimento da depressão e a depressão pode agravar os episódios de dor. (33) 

Deste modo, para além dos efeitos na qualidade de vida dos doentes, o tratamento da dor revela-

se fundamental na prevenção e tratamento da depressão. (33) 
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8 Conclusão e perspetivas futuras 

A depressão tem sido associada a uma pior qualidade de vida, a uma menor adesão à terapêutica 

e a maiores taxas de mortalidade. O tratamento para a depressão existe e é eficaz, quer no 

âmbito da psicoterapia quer a nível da farmacoterapia. É extremamente importante o 

acompanhamento dos doentes e o investimento na terapêutica. Para além de subtratada, a 

depressão é subdiagnosticada e, como tal, deve haver uma aposta no diagnóstico, já que um 

maior número de casos identificados representa um maior número de casos potencialmente 

tratados. Por si só, a depressão representa uma grande preocupação para os doentes e 

profissionais de saúde e é uma área onde é crucial investir. 

O cancro, por sua vez, é também uma patologia que afeta em muito a qualidade de vida dos 

doentes, porque se trata de uma doença com um diagnóstico complicado, um prognóstico 

reservado e certos doentes podem não ter capacidade para lidar com toda a informação. 

Adicionalmente, o tratamento prolonga-se durante muito tempo e tem consequências diretas na 

vida dos doentes: quer a nível físico, funcional, mental e social.  

Os doentes oncológicos têm uma prevalência de depressão bastante superior à que se verifica 

na população em geral. Os fatores por isso responsáveis são variados, complexos e de difícil 

gestão. Se, individualmente, a depressão e o cancro são quadros muito pesados para os doentes 

e são áreas que representam grandes preocupações para os profissionais de saúde, quando 

surgem como consequência um do outro, o problema torna-se ainda mais grave e mais 

relevante.  

Neste sentido, abre-se uma janela de oportunidades de intervenção dos profissionais de saúde 

no acompanhamento dos doentes, na monitorização da sua terapêutica, na gestão de efeitos 

adversos e na prestação de informação. Para que se alcancem os melhores resultados, é 

imprescindível que sejam construídas equipas multidisciplinares, com profissionais 

qualificados em diferentes áreas, cujas intervenções se complementem e valorizem. 

Daqui se destaca o papel do farmacêutico no acompanhamento da depressão no doente 

oncológico. O farmacêutico está envolvido em todas as fases do ciclo de vida do medicamento 

e pode também estar envolvido em todas as fases do ciclo da doença: desde o diagnóstico, ao 

tratamento e ao acompanhamento/monitorização dos doentes.  

Apesar de tudo, verificam-se algumas barreiras que dificultam a intervenção do farmacêutico, 

nomeadamente a falta de informação sobre o doente e o tratamento (caso o doente não seja 
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fidelizado a uma farmácia ou a um hospital); a falta de tempo para atendimentos personalizados 

e sistematizados na farmácia comunitária e ainda a falta de capacidade dos sistemas de saúde 

para oferecer adequados cuidados a nível psiquiátrico. 

Não obstante as limitações referidas, a depressão pode e deve ser devidamente diagnosticada e 

tratada; os doentes oncológicos podem e devem ser acompanhados e monitorizados no que 

respeita à sua saúde mental e os profissionais de saúde podem e devem manter-se atentos e 

empenhados na prevenção, identificação, tratamento, acompanhamento e monitorização dos 

episódios de depressão nos doentes oncológicos. 

O caminho é este, mas ainda há muito que andar. 
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