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Resumo 
 

Objetivo: Este trabalho tem como objetivo perceber qual o impacto que a 

perturbação depressiva pode ter na doença coronária, tentando estabelecer uma 

conexão fisiopatológica e comportamental entre as duas. Metodologia: Foi realizada 

uma pesquisa dos conceitos depression, antidepressants, emotional stress e coronary 

artery disease nas bases de dados Google Scholar, PubMed, Cochrane e SciLo. Foram 

selecionados os artigos em língua inglesa e posteriormente aplicados os critérios de 

seleção previamente definidos. Resultados: De um total de 186 artigos foram 

selecionados 19. Várias revisões e estudos demonstraram que existem mecanismos 

fisiopatológicos propostos que podem explicar a ligação entre a perturbação depressiva 

e a doença coronária, demonstrando ainda o impacto deste quadro psiquiátrico na 

mesma, tanto a nível da sua manutenção, como da terapêutica e do prognóstico destes 

doentes. Conclusão: A perturbação depressiva tem um claro impacto na progressão da 

doença coronária, no tratamento e no prognóstico da mesma, sendo, por isso, de 

extrema importância recorrermos a uma identificação atempada, seguida de uma 

gestão clínica cuidada e dirigida, de forma a melhorarmos o outcome e a qualidade de 

vida destes doentes. 
 

Palavras-chave: depressão, antidepressivos, stress emocional, doença arterial 

coronária. 

 

Objective: This thesis has as its main goal to understand the impact of depressive 

disorder on coronary artery disease, trying to establish a pathophysiologic and 

behavioral connection between the two. Methodology: A research was carried out on 

the concepts of depression, antidepressants, emotional stress and coronary artery 

disease in the Google Scholar, PubMed, Cochrane and SciLo databases. Articles in 

English were selected and subsequently applied the previously defined selection 

criteria. Results: From a total of 186 articles, 19 were selected. Several reviews and 

studies have shown that there are some proposed pathophysiologic mechanisms that 

may explain the link between the depressive disorders and the coronary artery diseases, 

further demonstrating the impact of these psychiatric conditions on the latter, both in 
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terms of maintenance, therapy and prognosis of these patients. Conclusion: The 

depressive disorder have a clear impact in the maintenance of coronary artery disease, 

in the therapy and in its prognosis, being, therefore, of extremely importance that we 

carry out a timely identification, followed by a careful and directed clinical management, 

in order to improve the outcome, the life expectancy and quality of life of these patients. 
 

Keywords: depression, antidepressants, emotional stress, coronary artery disease. 

 

 

O trabalho final é da exclusiva responsabilidade do seu autor, não cabendo qualquer 

responsabilidade à FMUL pelos conteúdos nele apresentados. 
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Introdução 
 

Doença arterial coronária 

 As doenças cardiovasculares (DCV) consistem num grupo de entidades clínicas 

que lideram as causas de morte a nível global. Segundo documentos oficiais da 

Organização Mundial da Saúde, as DCV são responsáveis por 31% de todas as mortes 

mundiais (De Hert et al., 2018). 

A doença arterial coronária (DC), que faz parte das DCV, é um processo 

patológico caracterizado pela acumulação de placas ateroscleróticas nas artérias 

epicárdicas, podendo esta condicionar uma oclusão parcial ou total do lúmen arterial 

com compromisso da perfusão miocárdica que, posteriormente, poderá provocar 

angina de esforço, angina instável (AI), enfarte agudo do miocárdio (EAM) ou morte 

súbita. A doença coronária pode apresentar-se, a nível sintomático, com uma evolução 

longa e estável, uma vez que se trata de uma patologia crónica e progressiva, mesmo 

nos seus períodos assintomáticos. No entanto, pode ocorrer descompensação aguda em 

que a principal causa é um evento aterotrombótico agudo, provocado por erosão ou 

rutura de uma placa aterosclerótica (Neumann et al., 2020). Não obstante o seu curso 

natural, a DC pode ser alvo de modificações, recorrendo a ajustes no estilo de vida, 

terapêuticas farmacológicas e procedimentos de cardiologia de intervenção e cirurgia 

cardíaca, com o objetivo de obter uma melhoria da mesma. 

 O processo fisiopatológico subjacente à DC é intrinsecamente dinâmico, 

resultando em diferentes apresentações clínicas. De acordo com a evolução podemos 

dividir a DC em dois grandes subgrupos: os Síndromes Coronários Agudos (SCA) e os 

Síndromes Coronários Crónicos (SCC) (Neumann et al., 2020). 

O termo SCA refere-se a um espectro de condições clínicas onde o fluxo 

sanguíneo é interrompido de forma abrupta, devido a uma oclusão aguda das artérias 

coronárias. Como referido anteriormente, a causa mais comum nestes casos é a 

trombose arterial devido à erosão ou rutura de uma placa aterosclerótica instável. Esta 

oclusão provoca um desequilíbrio entre o aporte de oxigénio e as exigências miocárdicas 

deste, levando a isquémia miocárdica, o mecanismo fisiopatológico que caracteriza os 

SCA. Este desequilíbrio pode ainda ser originado por outras vias fisiopatológicas e 

anomalias cardíacas, como são os casos da embolia coronária, do espasmo coronário, 
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da disseção das artérias coronárias, da anemia grave e das calcificações da válvula 

aórtica que condicionem uma importante estenose da mesma. Dependendo do local da 

oclusão coronária, da extensão da área de isquémia, dos valores dos biomarcadores de 

lesão cardíaca (troponina T) e do padrão visível no eletrocardiograma (ECG), podemos 

dividir os SCA em três tipos principais: a angina instável, o enfarte do miocárdio sem 

elevação do segmento-ST (NSTEMI) e o enfarte do miocárdio com elevação do 

segmento-ST (STEMI). 

 A oclusão parcial do lúmen arterial coronário condiciona quadros de AI e 

NSTEMI, dependendo da presença ou não de valores significativos de biomarcadores de 

lesão cardíaca. Já a oclusão total do lúmen, obstruindo por completo o fluxo sanguíneo, 

condiciona um quadro de STEMI (Surendran et al., 2021). 

A apresentação clínica dos SCA é vasta, variando desde dor precordial até ao 

choque cardiogénico. O principal sintoma descrito pela maioria destes doentes é o 

desconforto torácico, descrito como uma dor precordial tipo aperto, peso ou mesmo 

um ardor retrosternal. Podemos ainda caracterizar a dor atendendo à sua irradiação 

para o membro superior esquerdo e maxilar inferior, a coexistência de dispneia ou 

mesmo de dor epigástrica, sendo estes últimos considerados equivalentes anginosos 

(Collet et al., 2021). 
 

 
Figura 1: Esquematização dos três tipos de SCA, adaptado de Surendran et al., 2021. 
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No que toca aos doentes com suspeita de SCC ou com diagnóstico previamente 

estabelecido do mesmo, os cenários com os quais nos deparamos mais frequentemente 

na prática clínica podem, também, ser variados. Estes doentes podem apresentar-se das 

seguintes formas: (1) com sintomas anginosos estáveis e/ou dispneia; (2) com 

insuficiência cardíaca de novo ou disfunção ventricular esquerda; (3) indivíduos 

assintomáticos, ou sintomáticos com sintomas estabilizados há < 1 anos pós-SCA; (4) 

indivíduos assintomáticos, ou sintomáticos com > 1 ano após diagnóstico; (5) indivíduos 

com angina e suspeita de doença microvascular ou vasospástica; e (6) indivíduos 

assintomáticos nos quais o diagnóstico de DC foi realizado aquando 

investigação/consultas de rotina (Neumann et al., 2020). 

Os seis cenários apresentados anteriormente são considerados como exemplos 

clínicos e práticos de SCC, podendo sofrer qualquer tipo de descompensação aquando 

da instalação de um quadro de SCA. O risco cardiovascular é diferente para cada um dos 

casos, podendo vir a sofrer alterações com o passar do tempo. No entanto, é importante 

perceber que este mesmo risco pode ser atenuado com uma prevenção secundária 

apropriada ou, ainda, com uma revascularização bem-sucedida. 
 

 
Figura 2: Ilustração esquemática do curso natural dos SCC, adaptado de Neumann et al., 

2020. 
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Perturbação depressiva 

A perturbação depressiva tem vindo a tornar-se uma das maiores causas de anos 

de vida passados com incapacidade a nível mundial (Woroń et al., 2019), tendo 

particular impacto nos indivíduos portadores de alguma condição médica crónica. 

Estima-se que em cada cinco doentes que sofreram de um SCA, pelo menos dois 

apresentem inequivocamente sintomas depressivos. 

O termo “perturbação depressiva” engloba um conjunto de entidades cujo 

diagnóstico é baseado na experiência subjetiva de sintomas psicológicos e somáticos 

por parte dos doentes. Estes sintomas, por sua vez, podem ser analisados tendo em 

conta a sua duração e gravidade (Kuhlmann et al., 2019). 

Posto isto, e segundo o Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, 

Fifth Edition (DSM-V), a perturbação depressiva pode ser dividida em sete entidades 

principais: a perturbação depressiva major (PDM), a distimia, a perturbação da 

adaptação com humor depressivo, a depressão de causa orgânica, a depressão não-

especificada, a perturbação disfórica pré-menstrual e a perturbação com desregulação 

e humor disruptivo (DMDD). 

A PDM é o diagnóstico clínico mais estudado em relação com a DC, uma vez que 

já foi demostrado que estes doentes têm uma taxa de mortalidade entre duas a três 

vezes superior quando comparados à população em geral, o que corresponde a um 

máximo de 25 anos de esperança média de vida perdidos (De Hert et al., 2018). Trata-

se de um problema de Saúde Mental cada vez mais prevalente, de difícil identificação, 

que se apresenta com uma grande variedade de sintomas, não existindo ainda um teste 

laboratorial objetivo que nos permita diagnosticá-lo de forma incontestável (Carney et 

al., 1997). Este é caracterizado por humor depressivo ou anedonia na maior parte do 

dia, durante um período mínimo de duas semanas. Adicionalmente deve ser constatado 

um impacto clinicamente significativo em, pelo menos, cinco áreas da vida quotidiana, 

como o apetite ou o sono, que se mantém constante durante as duas semanas 

anteriormente referidas. No que toca ao diagnóstico desta entidade, é necessária a 

presença de cinco ou mais dos sintomas enumerados na Tabela 1, apresentada abaixo, 

sendo que um deles tem de ser, impreterivelmente, o humor deprimido ou a anedonia 
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(DSM-5 Criteria: Major Depressive Disorder DSM-5 Diagnosis: Major Depressive 

Disorder, n.d.). 

 
Tabela 1: Tabela resumo dos critérios de diagnóstico de PDM, segundo o DSM-V 

(American Psychiatric Association. et al., 2013). 

 

A distimia, também chamada perturbação depressiva persistente, é um termo 

reservado para os casos em que os doentes apresentam sintomas que persistem por um 

período de tempo superior a duas semanas. O número de sintomas apresentados nestes 

casos pode ser menor que o necessário para o diagnóstico de PDM, no entanto o humor 

depressivo persistente deve estar presente por um período de tempo de, pelo menos, 

dois anos (American Psychiatric Association. et al., 2013). 

A depressão de causa orgânica refere-se a um distúrbio significativo no humor 

que está diretamente associado à presença de uma condição médica pré-existente, 

condição esta que se sabe poder originar sintomas característicos de um quadro clínico 

compatível com uma perturbação depressiva. Contudo, para que este diagnóstico seja 

colocado e definitivo, os sintomas apresentados não devem corresponder a outra 

categoria de perturbação depressiva apresentada pelo DSM-V (Barefoot, 1997). 

A perturbação da adaptação com humor depressivo é um diagnóstico 

caracterizado pelo desenvolvimento de sintomas depressivos e/ou alterações 

comportamentais significativos em resposta a um fator desencadeante facilmente 

identificável. Estes sintomas devem instalar-se num período máximo de até três meses 
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após a ocorrência do fator que os desencadeou, devendo ainda resolver-se até seis 

meses após a cessação do referido fator (American Psychiatric Association. et al., 2013). 

A depressão não-especificada permite-nos fazer o diagnóstico de sintomas 

depressivos de menor gravidade ou com uma duração menor que os casos 

anteriormente descritos (inferior a duas semanas),  continuando a apresentar, no 

entanto, um impacto significativo nas esferas social e ocupacional dos indivíduos por ela 

afetados. 

A perturbação disfórica pré-menstrual é um diagnóstico oficial que difere das 

restantes perturbações, uma vez que está íntima e diretamente relacionada com o ciclo 

menstrual, sendo, por isso, um quadro exclusivamente associado ao género feminino. 

Durante todo o ano, na grande maioria dos ciclos menstruais, as mulheres devem 

apresentar, no mínimo, cinco dos seguintes sintomas para que possamos fazer um 

diagnóstico irrefutável: (1) sintomas de labilidade emocional; (2) sintomas de 

irritabilidade; (3) sintomas depressivos; e (4) sintomas relacionados com a ansiedade. 

Adicionalmente, outros sintomas podem ainda estar presentes nestes quadros, tais 

como: dificuldade na concentração, fadiga ou diminuição da energia, alterações do 

apetite com perda do mesmo, hipersónia ou insónia, e sintomas físicos, como o 

aumento do volume e da sensibilidade mamária, artralgias ou mialgias. Estes sintomas 

devem tornar-se mais intensos poucos dias após o início do ciclo menstrual e devem 

tornar-se mínimos na semana seguinte ao término do mesmo (American Psychiatric 

Association. et al., 2013). 

A DMDD é um diagnóstico recentemente adicionado ao DSM-V, de forma a que 

nos possamos referir aos sintomas outrora diagnosticados e tratados como uma 

perturbação bipolar, ocorridos na infância. É uma entidade que pode ser diagnosticada 

em crianças e jovens entre os 6 e os 18 anos, particularmente naqueles que demonstram 

persistentemente irritabilidade e comportamentos “fora do controlo”. O diagnóstico é 

habitualmente feito antes dos 10 anos de idade e os sintomas demonstrados nestes 

casos podem ser: comportamento agressivo, episódios de humor explosivo várias vezes 

por semana, irritabilidade crónica, dificuldade de funcionalidade social, emocional e 

cognitiva pela irritabilidade constantemente apresentada, e reações desproporcionais 

às situações que as desencadearam (American Psychiatric Association. et al., 2013). 
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No que toca à epidemiologia da depressão, temos vindo a perceber que esta é 

duas vezes mais prevalente nas mulheres comparativamente aos homens, existindo 

ainda uma forte associação entre esta e a DC. Nas mulheres, a perturbação depressiva 

aumenta o risco de SCA em até 30%, sendo que naquelas com história de PDM ou 

tentativas de suicídio, o risco de doença isquémica cardíaca encontra-se 15 vezes 

aumentado. No entanto, no período pós-SCA, a depressão afeta o prognóstico cardíaco 

de igual forma entre ambos os sexos. 

Sabe-se ainda que, nas mulheres, os quadros depressivos são habitualmente 

mais graves, tendo sido demonstrada uma maior taxa de suicídio no sexo feminino 

aquando da concomitância de perturbação depressiva e DC (Chauvet-Gélinier et al., 

2013). Nestes casos, os quadros têm um início bastante mais precoce, estando 

normalmente associados a adversidades e traumas ocorridos na infância ou na 

juventude (Vaccarino et al., 2020).  
 

Relação entre a perturbação depressiva e a DC 

Ambos os quadros abordados neste trabalho, a DC e a perturbação depressiva, 

são fortemente prevalentes a nível global, encontrando-se os dois entre as condições 

clínicas que, a nível mundial, provocam maior incapacidade física e emocional (Ostuzzi 

et al., 2019). A relação entre estas duas entidades é considerada bidirecional, estando 

uma associada a um aumento do risco da outra, tendo-se percebido que a depressão, 

tal como a conhecemos, é um preditor importante de mau prognóstico nos casos de DC 

(Khandaker et al., 2020; Nicholson et al., 2006). 

A American Heart Association recomenda que, nos doentes com DC, seja feita 

uma triagem cuidadosa da depressão e uma posterior referenciação para profissionais 

de saúde e/ou instituições especializadas em doenças psiquiátricas (Lichtman et al., 

2008). O grande objetivo desta diretiva é a tentativa de melhorar o prognóstico destes 

doentes, uma vez que estes casos estão fortemente associados a um elevado risco de 

mortalidade e, também, a avultados gastos financeiros na área da saúde, tanto por parte 

dos doentes como pelos diversos sistemas de saúde nacionais (Kuhlmann et al., 2019), 

existindo registos que demostram que os custos em saúde relativos a estes doentes são 

95,5% superiores aos comportados pela população em geral (Wu et al., 2021). 
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Está descrita uma prevalência significativa de depressão nos doentes com DCV, 

especificamente naqueles com DC (Chauvet-Gélinier et al., 2013). Assim sendo, 

percebeu-se que a perturbação depressiva é tão deletéria quanto a doença cardíaca, 

provocando uma disrupção significativa no quotidiano. 

 Grande parte dos doentes com DC já experienciou, em algum momento da sua 

vida, um episódio depressivo relevante (Hu et al., n.d.). Por conseguinte, foram 

desenvolvidos estudos destes casos e percebeu-se que a combinação de um quadro 

grave de DC com sintomas depressivos provoca, sensivelmente, duas vezes mais 

incapacidade social do que cada uma destas entidades individualmente, o que levou a 

uma importante documentação dos efeitos psicossociais da depressão na DC (Almeida 

et al., 2019). Os doentes com o diagnóstico de uma perturbação depressiva e DC 

concomitante têm maior probabilidade de vir a ter problemas sociais no primeiro ano 

após um episódio cardíaco agudo, apresentando ainda maior tendência a evitar o 

retorno à atividade profissional (Correa-Rodríguez et al., 2020). Adicionalmente, estes 

casos apresentam um risco aumentado de eventos cardiovasculares devido ao stress e 

à ansiedade vivenciados durante o internamento, o que pode estar relacionado com a 

interferência destes quadros psicológicos na função neuro-endócrina dos indivíduos, 

acrescendo ainda as emoções adversas perante esta realidade clínica (Hu et al., n.d.). 

A PDM é, simultaneamente, um percursor e uma complicação comum de um 

evento cardíaco, sendo que 65% dos doentes revelam sintomas depressivos após um 

episódio de SCA (Carney et al., 1997). Estudos anteriores revelaram que a depressão 

aumenta o risco de DCV em 72% (Ryder et al., 2021), com especial atenção para o 

aumento da incidência de EAM (Smolderen et al., 2017) e de acidente vascular cerebral. 

Nos primeiros é particularmente frequente a recorrência do quadro psiquiátrico, uma 

vez que para considerarmos que o episódio depressivo tenha entrado em remissão é 

necessário que, num período de dois meses, não sejam registados quaisquer sintomas 

depressivos, o que não se verifica na grande maioria dos casos. Por isso, é de extrema 

importância reforçar a ideia de que, nos casos pós-EAM, a recorrência do quadro 

depressivo não é um evento raro. 

 A depressão que se instala após um episódio de SCA é um fator de risco 

importante e independente de mortalidade de causa cardíaca (V. Taylor et al., n.d.). 
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Chegou-se à conclusão que um quadro depressivo que teve um início precoce após um 

SCA acarreta um maior risco para esses indivíduos, uma vez que a probabilidade de 

ocorrência de um novo episódio cardíaco agudo é consideravelmente superior nestes 

casos (J. H. Kim et al., 2020). Posto isto, a existência de depressão foi proposta como um 

fator de risco, nos doentes com SCA, que condiciona um prognóstico mais reservado 

(Vaccarino et al., 2020), na medida em que o significado prognóstico da perturbação 

depressiva é equivalente àquele atribuído à fração de ejeção do ventrículo esquerdo ou 

a registos de história prévia de SCA. 

A qualidade de vida (QoL) nos doentes com DC sofre também um sério impacto 

quando existe um quadro depressivo em simultâneo. A depressão apresenta um maior 

impacto na QoL que os sintomas diretamente relacionados com a doença cardíaca de 

base, estando associada a uma maior limitação física após um episódio de EAM. Estudos 

recentes demonstram que modificações positivas no curso dos sintomas depressivos 

apresentam-se como um forte preditor de melhoria da QoL no primeiro ano após um 

episódio de SCA (Vaccarino et al., 2020). 

 Alguns estudos epidemiológicos demonstram ainda uma forte relação entre a 

depressão e a angina, evidenciando-se uma coexistência frequente entre estas duas 

entidades (Vaccarino et al., 2020). Nos indivíduos com DC previamente estabelecida, 

especialmente nos casos de SCA documentado, a depressão pode estar associada a 

dispneia e dor precordial, sendo, na verdade, um importante preditor de angina 

(Vaccarino et al., 2020). Deste modo, é reconhecido que a melhoria do quadro 

depressivo vai, incontestavelmente, culminar numa melhoria dos sintomas anginosos 

(Vaccarino et al., 2020). 
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Objetivos 

 O objetivo principal deste trabalho é avaliar a existência de uma eventual ligação 

entre a perturbação depressiva e a doença coronária, através da pesquisa e análise 

cuidada de diferentes fontes bibliográficas, focando-me nos pontos da fisiopatologia dos 

dois grupos que possam, de alguma forma, afetar o outro, no possível efeito do 

tratamento antidepressivo nos referidos quadros clínicos cardíacos, avaliando ainda as 

implicações prognósticas da depressão neste grupo de doentes. 
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Metodologia 
 

Estratégias de Pesquisa 

 A realização deste trabalho contou com uma extensa pesquisa de literatura, 

compreendida entre o período de janeiro de 2023 e março de 2023, recorrendo às bases 

de dados Cochrane, SciLo, PubMed e Google Scholar. Foram usadas diferentes 

combinações das seguintes palavras-chave: depression, antidepressants, emotional 

stress e coronary artery disease. Os artigos cujos resumos não permitissem concluir o 

cumprimento dos critérios de elegibilidade foram lidos na íntegra, de forma a 

determinar a inclusão dos mesmos. 

 

 
Figura 3: Fluxograma da metodologia aplicada 

 

Critérios de Elegibilidade 

 Os artigos elegíveis para a realização deste trabalho incluem revisões narrativas 

e/ou sistemáticas, ensaios clínicos, estudos empíricos e estudos observacionais. Foram 

incluídos todos os estudos que se refiram a doença arterial coronária. 
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Critérios de Exclusão 

 São critérios de exclusão os estudos que correlacionem a doença coronária com 

quadros psiquiátricos que não pertençam à esfera da perturbação depressiva, assim 

como todos os estudos que correlacionem a depressão com patologias cardíacas que 

não sejam aquelas do âmbito deste trabalho. Também serão excluídos deste trabalhos 

os artigos que não estejam escritos em língua inglesa. 
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Discussão 

 A discussão deste trabalho foi dividida em três tópicos principais, de acordo com 

os objetivos anteriormente apresentados, sendo eles: os elos fisiopatológicos entre a 

DC e a perturbação depressiva; a perturbação depressiva, as alterações 

comportamentais e a adesão terapêutica; e, por fim, a terapêutica antidepressiva e a 

DC. Adicionalmente, de forma a facilitar a compreensão do conteúdo apresentado no 

decorrer do trabalho, foi decidido não fazer qualquer distinção entre os vários subtipos 

de perturbação depressiva, optando-se antes por termos mais abrangentes, como 

depressão ou perturbação depressiva no geral. 

 

Elos Fisiopatológicos entre a DC e a depressão 

 Ao longo do tempo, a importância dos fatores psicológicos na patogénese, 

terapêutica e prognóstico da DC foi sendo cada vez mais reconhecida pela comunidade 

médica e científica. A incidência de DCV, e também cerebrovasculares, está 

significativamente aumentada nos casos de doença psiquiátrica, o que motivou a 

procura de justificações para explicar este facto (Wu et al., 2021). Posto isto, foi 

apresentada como proposta uma grande variedade de mecanismos biológicos e 

comportamentais, com o intuito de melhor explicar a associação clínica entre a 

depressão e a doença coronária. Os mecanismos propostos são: (1) a atividade 

plaquetária e a trombose, (2) a inflamação crónica, (3) a desregulação autonómica, (4) 

a disrupção da arquitetura do sono, (5) as alterações do ritmo circadiano e (6) o 

desequilíbrio hormonal anabólico/catabólico. 

 Outro aspecto que não podemos descurar nestes casos é o impacto que a 

depressão tem a nível comportamental e da adesão à terapêutica, que será também 

abordado neste segmento do trabalho. 

 

A depressão, a atividade plaquetária e a trombose: 

Focando-nos no primeiro mecanismo proposto, vamos analisar o papel das 

plaquetas como elo comum entre os dois grupos de patologias. Diversos estudos 

demonstraram a existência de uma hiperatividade das plaquetas nos doentes com DC, 

assim como um elevado nível sérico de dois marcadores plaquetários nos doentes 
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diagnosticados com uma perturbação depressiva: o fator plaquetário 4 e a 

tromboglobulina-b (Laghrissi-Thode et al., 1997). Foi ainda confirmado que, nos doentes 

que receberam os diagnósticos de DC e depressão, os níveis séricos encontrados de 

fator plaquetário 4 e tromboglobulina-b eram superiores aos apresentados pelos 

doentes não portadores de uma perturbação depressiva (Barefoot, 1997). Este aumento 

dos valores destas duas moléculas pode ajudar a explicar a conexão entre os 

diagnósticos de DC e depressão com a atividade das plaquetas. 

A trombose parece, também, apresentar uma relação com a perturbação 

depressiva. Foi demonstrado o aumento de uma molécula em específico, o inibidor do 

ativador do plasminogénio-1 ((PAI)-1), nos doentes com depressão. Esta molécula inibe 

a formação do fator neurotrófico derivado do cérebro e valores baixos deste último têm 

sido apresentados como o elo que correlaciona a perturbação depressiva com a 

trombose (Amadio et al., 2017). Deste modo, foi proposta uma hipótese vascular para 

explicar a relação entre a depressão e a trombose – um défice na perfusão cerebral 

provocada por patologia dos pequenos vasos (que pode ser o resultado de um estado 

de hipercoagulabilidade) pode levar a alterações estruturais e funcionais na substância 

branca do Sistema Nervoso Central (SNC) que, por sua vez, vai afetar diretamente a 

função cerebral e o humor (W. D. Taylor et al., 2013). 

 

A depressão e a inflamação crónica: 

Um estado inflamatório crónico tem sido também proposto como um 

mecanismo importante a ter em atenção nos doentes deprimidos, uma vez que tem um 

papel direto no desenvolvimento de aterosclerose, aumentando assim o risco de estes 

indivíduos virem a desenvolver DC. A depressão tem sido associada, ao longo do tempo, 

com um estado mantido de inflamação que tem repercussões na função cardíaca e na 

circulação (Vaccarino et al., 2020). 

No que diz respeito à inflamação, vários estudos revelam que há um aumento 

dos marcadores inflamatórios nos doentes com depressão, tanto nos indivíduos 

previamente saudáveis, como naqueles que sofreram um episódio recente de SCA. Os 

marcadores que se encontram aumentados são a proteína C-reativa (PCR), a molécula-

1 solúvel de adesão intercelular (sICAM1), a molécula-1 solúvel de adesão celular 



JULHO 2023 
 

 21 

vascular, a interleucina-6 (IL-6) e o fator-a de necrose tumoral (TNF-a). Estes 

marcadores estão associados ao aumento do risco cardiovascular em doentes com DC 

conhecida, incluindo mesmo aqueles que sobreviveram recentemente a um SCA 

(Barefoot, 1997). 

Uma vez que se estabeleceu uma forte relação entre a presença de sintomas 

depressivos e níveis aumentados de marcadores inflamatórios, como são exemplos a 

PCR e a IL-6, percebeu-se que estes últimos estão significativamente elevados nos 

doentes com perturbação depressiva e um diagnóstico simultâneo de DC (Khandaker et 

al., 2020; Shimbo et al., 2006). Foi também demonstrado que os doentes com depressão 

apresentavam um maior número de leucócitos no sangue periférico, assim como uma 

atividade das células T e B aumentada (House, 1989). Similarmente, também a sICAM1 

foi associada com a perturbação depressiva: a expressão aumentada desta molécula nas 

células endoteliais dos vasos do SNC mostrou uma relação com o posterior 

desenvolvimento de depressão. O stress emocional, um importante fator vivenciado 

pelos doentes nos casos da perturbação depressiva, vai também, por sua vez, contribuir 

para um aumento da expressão de sICAM1 nos granulócitos, linfócitos e monócitos 

circulantes (Barefoot, 1997). Estes achados foram equivalentes nos doentes estudados 

após um episódio de SCA. 

Adicionalmente à elevação dos marcadores pro-inflamatórios, ocorre uma 

diminuição dos marcadores anti-inflamatórios, como a interleucina-10 (IL-10) – nos 

doentes que apresentam sintomas depressivos foram registados valores 

significativamente baixos de IL-10 e elevados níveis de TNF-a e interleucina-6 (IL-6). 

Estes achados sugerem que os indivíduos com depressão apresentam uma 

downregulation das citocinas anti-inflamatórias e uma upregulation das citocinas pró-

inflamatórias, contribuindo ambas para um aumento do risco de recorrência de eventos 

cardiovasculares (Barefoot, 1997). 

Um ponto também muito importante é a possível relação causal observada entre 

a depressão e os valores de colesterol. Sabemos que o estado inflamatório vai alterar o 

metabolismo lipídico, provocando assim uma descida dos valores do colesterol HDL e a 

subida dos níveis de triglicéridos (Khandaker et al., 2020). Vários estudos observacionais 

demonstram que a depressão está associada ainda a baixos valores de colesterol total 

(Shin et al., 2008). Colocou-se, assim, a possibilidade de que valores elevados de IL-6 e 
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triglicéridos na infância possam estar associados a um maior risco de perturbação 

depressiva na vida adulta, o que nos faz perceber que há uma necessidade de corrigir 

estes valores o quanto antes. Posto isto, reduzir os níveis séricos de colesterol em 

indivíduos de meia-idade recorrendo a dieta, fármacos ou ambos leva a uma diminuição 

da prevalência de novos episódios de DC (Khandaker et al., 2020). 

 

A depressão, a DC e a desregulação autonómica: 

A desregulação autonómica é caracterizada pelo aumento da ativação da 

componente simpática do Sistema Nervoso, cursando concomitantemente com a 

diminuição da atividade parassimpática do mesmo. Ambas parecem estar implicadas na 

depressão e na recorrência de episódios de DC. 

Para melhor compreendermos esta secção do trabalho temos de perceber 

primeiro o conceito de variabilidade da frequência cardíaca (HRV). Enquanto a FC faz 

uma medição do número de vezes que o coração bate por minuto, a HRV avalia o tempo, 

em milissegundos, entre cada batimento cardíaco – é também conhecida como o 

intervalo R-R e pode variar consoante vários fatores, como acontece com a respiração, 

prática de exercício físico, efeitos hormonais, condições médicas crónicas, idade e sexo, 

e genética. É, por isso, um conhecido índice utilizado na avaliação da regulação 

autonómica cardíaca. Segundo um estudo conduzido pela Women’s Health Initiative, os 

doentes que apresentavam sintomas depressivos, ou que tinham um diagnóstico prévio 

de depressão, apresentavam baixos índices de HRV, facto que pode ser explicado pela 

redução na modulação parassimpática cardíaca observada nos quadros de perturbação 

depressiva (A. Gehi et al., n.d.). Posto isto, foram realizados mais estudos nesta área que 

vieram documentar que os indivíduos pós-EAM apresentavam os valores mais baixos 

deste índice, facto que correlaciona a perturbação depressiva com a mortalidade 

associada a episódios de isquémia cardíaca (Barefoot, 1997). É conhecido o importante 

papel do Sistema Nervoso Autónomo na fisiopatologia das recorrências da DC, uma vez 

que o sistema parassimpático reduz o risco de morte súbita cardíaca ao melhorar a 

estabilidade elétrica do miocárdio. Perante um aumento da atividade simpática e uma 

diminuição da parassimpática, a pressão arterial (PA) vai aumentar, bem como as 

necessidades de oxigénio por parte do miocárdio. Ocorre ainda ativação das plaquetas 
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e indução da apoptose dos miócitos do coração, que pode conduzir a um quadro pró-

arritmogénico. Estudos realizados em indivíduos pós-SCA demonstraram duas coisas: (1) 

um excesso de atividade simpática é responsável por efeitos deletérios que contribuem 

para a recorrência de episódios de DC, e (2) valores baixos de HRV são um preditor, a 

que devemos estar atentos, da progressão da aterosclerose coronária (Huikuri et al., 

1999). 

Outros achados encontrados que podem contribuir para o aumento do risco 

cardiovascular nestes doentes incluem um aumento dos níveis de catecolaminas 

(Carney et al., 1999), da norepinefrina (NE) e do cortisol, assim como valores elevados 

de frequência cardíaca (FC) e de PA, que surgem como consequências dos anteriores. 

 

A depressão, a DC e a disrupção da arquitetura do sono: 

A relação entre a disrupção da arquitetura do sono e a depressão é bem 

conhecida, sabendo-se que o tempo total de sono nestes doentes está diminuído na 

quase totalidade dos casos, assim como também o está nos indivíduos que apresentam 

uma maior predisposição para episódios depressivos (John et al., 2005). O dado que 

melhor distingue os doentes diagnosticados com uma perturbação depressiva daqueles 

sem o mesmo diagnóstico é a redução da latência do sono REM (o período de tempo 

compreendido entre o início do sono e a primeiro ocorrência de sono REM). Um estudo, 

realizado no ano de 2000, revelou ainda que, em doentes deprimidos, o Estádio 3 do 

sono NREM (a fase mais profunda do sono, caracterizada por ondas cerebrais lentas) 

estava diminuído (Armitage et al., 2000). Quando tentamos correlacionar as alterações 

na arquitetura do sono, observadas na perturbação depressiva, com a DC, percebemos 

que os picos de atividade simpática que, naturalmente, ocorrem durante o sono REM 

podem ser responsáveis pelos eventos cardíacos observados durante esta mesma fase 

do sono, nos seres humanos. Estes picos de atividade do Sistema Nervoso Simpático 

podem ajudar a estimular processos subjacentes ao mecanismo que leva à trombose, 

aumentar o stress hemodinâmico nas paredes dos vasos que pode condicionar a rutura 

de placas ateroscleróticas, e ainda alterar as propriedades eletrofisiológicas do coração. 

Posto isto, postulou-se que uma duração diminuída dos ciclos do sono é preditiva da 

incidência de episódios de SCA (Barefoot, 1997). 
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A depressão, a DC e a desregulação do ritmo circadiano: 

O ritmo circadiano regula as alterações hormonais, fisiológicas e psicológicas 

diárias implicadas tanto na depressão como nos SCA (Barefoot, 1997). Os sistemas com 

as variações mais pronunciadas nestes casos são a termorregulação e a melatonina. 

A temperatura corporal é definida como a temperatura ideal para que um 

organismo consiga manter todas as funcionalidades; é, sem dúvida, o gold standard para 

avaliar a integridade do ritmo circadiano. Nos doentes diagnosticados com uma 

perturbação depressiva, um aumento da temperatura corporal noturna é a alteração 

mais registada e observada, ocorrendo uma elevação do valor médio da temperatura e 

uma diminuição da amplitude da mesma (Vaccarino et al., 2020). 

A melatonina é uma hormona produzida e libertada pela glândula pituitária, 

derivada da serotonina, cuja concentração atinge o pico durante a noite, sendo 

praticamente indetetável durante o dia. É usada como marcador bioquímico que nos 

permite avaliar a integridade do ritmo circadiano. Estudos conduzidos nesta área 

mostram que grande parte da incidência dos eventos cardiovasculares (nos quais está 

incluído o EAM) revela uma ritmicidade circadiana com o pico de incidência por volta do 

período temporal compreendido entre as 06h00 e as 14h00. No entanto, nos doentes 

com perturbação depressiva, em que estão presentes alterações do ritmo circadiano, o 

período mais prevalente de ocorrência de EAM é entre as 22h00 e as 06h00 (Barefoot, 

1997). Assim sendo, a disrupção do ritmo circadiano nos doentes portadores de uma 

perturbação depressiva pode ajudar-nos a entender alguns dos mecanismos que, nestes 

casos, vêm a condicionar um aumento do risco cardiovascular. 

 

A depressão, a DC e o desequilíbrio hormonal anabólico/catabólico: 

A avaliação do equilíbrio hormonal entre processos anabólicos e catabólicos 

pode ser feita recorrendo a um marcador bioquímico que se sabe estar implicado na 

proteção contra a DC: a dehidroepiandrosterona (DHEA). Outro aspecto que pode ainda 

ser avaliado nestes casos é o eixo hipotalâmico-pituitário-suprarrenal (HPA), 

responsável pela resposta do organismo ao stress, libertando cortisol quando 

estimulado pela adrenocorticotrofina (ACTH). Este eixo tem sido extensamente 

estudado nos doentes deprimidos, existindo evidência que suporta que existem valores 
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elevados em circulação de ACTH e de cortisol, assim como também foram objetivadas 

concentrações elevadas de cortisol urinário (Rubin et al., 1987). O estudo CARDIA, que 

se debruçou sobre a doença cardíaca em adultos jovens, mostrou que a depressão está 

associada a menores variações diurnas de cortisol (Cohen et al., 2006), assim como foi 

também demonstrado, por testes terapêuticos, existir uma diminuição do feedback 

negativo do eixo HPA nestes casos (Barefoot, 1997). Recorrendo ao ratio cortisol/DHEA, 

percebeu-se que nos adolescentes, um aumento matinal do mesmo era preditor de 

persistência da PDM; numa amostra de adultos mais velhos, por sua vez, um ratio 

matinal elevado estava fortemente associado com quadros de ansiedade, humor 

depressivo e défices nos mais variados aspetos cognitivos, como maior grau de confusão 

mental e capacidades diminuídas de memória visual e espacial (Van Niekerk et al., 2001). 

Posto isto, percebeu-se que numa amostra populacional adulta, um elevado ratio 

cortisol/DHEA noturno estava associado a perturbação depressiva, concluindo-se ainda 

que, nestes doentes, o desequilíbrio hormonal anabólico e catabólico era uma realidade 

a que devemos estar atentos. 

Fazendo a ponte com os casos de DC, percebeu-se que durante os internamentos 

por EAM, valores elevados de cortisol sérico (>2000 nmol/L) eram preditores da taxa de 

mortalidade destes doentes. Este facto prende-se com a hipótese de que um elevado 

ratio cortisol/DHEA está associado a recorrência/morte por DC em doentes pós-EAM 

(Barefoot, 1997). 

 

A perturbação depressiva, as alterações comportamentais e a adesão 

terapêutica 

A depressão, tal como a conhecemos, pode estar associada a perfis de risco 

considerados clássicos. É frequente os doentes com um diagnóstico de perturbação 

depressiva apresentarem: (1) excesso de peso, derivado de uma dieta pobre em frutas 

e vegetais, o que contribui para promover a relação existente entre a depressão e os 

eventos cardiovasculares (Yary et al., 2010); (2) algum grau de inatividade física, que 

também é um importante fator a ter em conta nestes casos; e, por fim, (3) a adição ao 

tabaco, que assume um papel de extrema preponderância uma vez que, nestes casos, 

há menor disponibilidade para a cessação tabágica (Bansal et al., 2022). 
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Sabe-se que a perturbação depressiva pode ter influência nos resultados 

terapêuticos e prognósticos dos doentes que se encontrem num estado pós-SCA através 

dos efeitos nos padrões comportamentais dos mesmos, tanto na esfera da adesão ao 

tratamento (Ho et al., n.d.), como na prevenção secundária recomendada nos casos de 

DC (Kronish et al., 2006). Investigações prévias demonstraram que um diagnóstico de 

perturbação depressiva está fortemente associado a uma pobre adesão terapêutica, 

principalmente nos casos de doença médica crónica, como são os casos de infeção por 

vírus da imunodeficiência humana, HTA, diabetes mellitus e DC. É evidente que a não 

adesão ao tratamento cardiovascular, principalmente após um episódio de SCA, está 

intimamente associada a um mau prognóstico, sendo, por isto, considerado um fator 

preditor independente de eventos cardíacos adversos (A. K. Gehi et al., n.d.) – um 

exemplo deste facto é a descontinuação da terapêutica com fármacos como a aspirina, 

as estatinas ou os b-bloqueantes, muitas vezes usados para controlar fatores de risco 

cardiovasculares clássicos, estando esta associada a um aumento significativo e 

independente da mortalidade nos casos de DC (Ho et al., n.d.). Tomando como exemplo 

a aspirina, estudos mostram que a melhoria dos sintomas depressivos no primeiro mês 

após SCA está relacionada também com uma melhoria na adesão à terapêutica com a 

mesma (Rieckmann et al., 2006). 

Foi ainda demonstrado que nos quadros de depressão persistente existe uma 

menor probabilidade de adesão a comportamentos preventivos de uma nova 

agudização da DC (Kronish et al., 2006), o que corrobora a evidência de que estes 

doentes estão em maior risco de não realizar, de forma correta, as medicações 

prescritas pelos profissionais de saúde. 

Os indivíduos portadores de uma perturbação depressiva podem, muitas vezes, 

ser estigmatizados pela sociedade como resultado do seu diagnóstico de doença 

psiquiátrica, o que acarreta problemas posteriores relacionados com o tratamento de 

eventual doença cardíaca concomitante, e da comunicação médico-doente focada nos 

comportamentos preventivos da mesma. Hoje sabe-se que os doentes com DC e 

perturbação depressiva têm menor probabilidade de serem tratados recorrendo a 

procedimentos de revascularização coronária (Druss et al., n.d.), uma das opções 

terapêuticas cirúrgicas indicada em determinados casos de DC. 
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Apesar de existirem diversos mecanismos comportamentais propostos para 

explicar a associação entre a depressão e o mau prognóstico da doença cardíaca muitas 

vezes observado, a má adesão terapêutica parece ser o fator mais promissor e o melhor 

suportado para justificar esta ligação. 
 

 
Figura 4: Relação entre a depressão e a doença coronária, adaptado de Wu et al., 2021. 

 

Terapêutica antidepressiva e a DC 

 A importância de tratar a depressão em doentes cardíacos tem sido discutida e 

debatida ao longo dos últimos anos, tornando-se mais óbvia graças ao nosso melhor 

entendimento das implicações prognósticas negativas associadas a este quadro 

psiquiátrico (Carney et al., 1997). Sabemos que a identificação de um estado depressivo 

após um evento coronário é, muitas vezes, difícil tanto para o profissional de saúde 

como para o doente, facto explicado pela sobreposição observada entre os sintomas 

depressivos e aqueles originados pela DC (Freedland et al., 1992). Foi estabelecida uma 

ligação entre o tratamento da depressão e uma consequente melhoria na incidência de 

eventos coronários e da mortalidade cardiovascular (Richards et al., 2018; Rutledge et 

al., 2013). No entanto, aquando da escolha da melhor opção terapêutica para cada caso, 

é necessário termos em consideração os riscos e benefícios do tratamento da 

perturbação depressiva à luz da patologia cardíaca que pode coexistir. 

Os fármacos antidepressivos (AD) são uma das classes terapêuticas mais 

prescritas a nível mundial – este aumento de prescrições é atribuído, ao contrário 

daquilo que se esperava, a tratamentos a longo prazo, ao invés de a um aumento da 

incidência da depressão (Bansal et al., 2022). O tratamento de manutenção, 
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recomendado nestes casos, tem uma duração de 6 meses para os indivíduos que 

apresentem uma eventual remissão completa do quadro e, pelo menos, de 2 anos para 

os casos onde seja identificado um importante risco de recorrência. Há evidências que 

suportam a ideia de que o tratamento mantido com AD, mesmo após a remissão do 

quadro, tem um impacto benéfico a longo prazo, diminuindo o risco de recorrência dos 

sintomas depressivos (Almeida et al., 2019). 

 Estudos realizados em ambiente in vitro revelaram que os AD podem apresentar 

um potencial risco de provocar efeitos adversos a nível cardiovascular e metabólico; 

como referido anteriormente, os indivíduos diagnosticados com perturbação depressiva 

têm tendência a desenvolver hábitos e padrões comportamentais deletérios para a 

saúde e, por isso, a investigação dos efeitos cardiometabólicos a longo prazo destes 

fármacos assume um papel preponderante na prática clínica atual. 

 Estudos recentes mostram que os doentes tratados com AD apresentam um 

aumento do risco de desenvolvimento de diabetes mellitus em 27%, quando 

comparados com indivíduos que não recebem tratamento com estes fármacos (Salvi et 

al., 2017). Outro achado é o facto de os AD estarem associados a um aumento da 

mortalidade e do risco de DC, num follow-up aos 10 anos após início da terapêutica 

(Bansal et al., 2022). Percebeu-se que nestes casos, no que toca ao aumento da 

mortalidade relacionada com a patologia cardiovascular, era notório um efeito dose-

resposta, uma vez que doses mais altas de AD estavam associados a prognósticos menos 

favoráveis nos casos de patologia coronária coexistente. 

Passamos agora à avaliação das classes de AD mais utilizadas, individualmente, 

na tentativa de perceber se o uso destes medicamentos acarreta um risco adicional no 

contexto de uma perturbação depressiva e DC concomitante. 

A classe de AD mais frequentemente prescrita são os inibidores seletivos da 

recaptação da serotonina (SSRI), sendo prescritos em 80 a 82% dos casos. Dentro deste 

grupo, o citalopram é o SSRI mais comummente prescrito (Bansal et al., 2022), sendo 

também aquele recomendado pela comunidade científica, juntamente com a sertralina, 

como a escolha mais segura nos casos de doença coronária concomitante (Ostuzzi et al., 

2019). Adicionalmente, nos doentes com SCA e depressão, o escitalopram mostrou-se 

associado a um menor risco de mortalidade e morte cardíaca (J. M. Kim et al., 2018). 
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Esta classe farmacológica revelou ainda estar associada a uma redução do risco de 

diabetes mellitus, através de uma melhoria nos níveis da glicémia, e de hipertensão 

(Bansal et al., 2022). É do nosso conhecimento que os SSRI apresentam um perfil de 

administração seguro, mesmo nas populações mais vulneráveis, demonstrando um 

efeito positivo no tratamento da depressão. No entanto, não apresenta qualquer efeito 

a nível das hospitalizações e da mortalidade por DC (Behlke et al., 2020), embora alguns 

estudos assumam que os doentes tratados com SSRI têm menor risco de EAM ou de 

morte de causa cardíaca e/ou cerebrovascular (Kimmel et al., 2011). É ainda necessária 

especial atenção às possíveis interações medicamentosas a que os doentes medicados 

com esta classe possam estar sujeitos, uma vez que a maior taxa de interações com 

fármacos cardíacos é documentada em relação com os SSRI (sendo o conjunto de 

interações mais frequentes a bradicardia, a hipotensão, as tonturas e a paragem 

cardíaca), encontradas em 53% dos casos (Woroń et al., 2019). Estas interações 

medicamentosas são mais frequentes com a varfarina, um antagonista da vitamina K, 

com os b-bloqueantes e com os antiarrítmicos de classe IC. Não obstante, assumimos 

que os SSRI podem ser administrados de forma segura a doentes com DC, sendo, por 

isso, a primeira escolha terapêutica nos casos de depressão e doença cardíaca (Carney 

et al., 1997). 

Contudo, há doentes que podem não responder de forma satisfatória ao 

tratamento com SSRI, sendo nestes casos necessária a procura de outras soluções. Uma 

opção diferente seria a prescrição de um inibidor da recaptação da norepinefrina e da 

serotonina (SNRI), como a venlafaxina e a duloxetina. No que toca à venlafaxina, estudos 

vieram alertar para algumas preocupações quanto aos seus efeitos na PA, 

principalmente na PA diastólica, facto que pode ser explicado pelas suas propriedades 

noradrenérgicas (Behlke et al., 2020). Em adultos mais idosos foram ainda registados 

casos de hipotensão ortostática, sem evidência de prolongamento do intervalo QT no 

ECG (Scherf-Clavel et al., 2020). Porém, foi demonstrado que altas doses de venlafaxina 

estão associadas a uma maior incidência de eventos cardíacos adversos, pelo que se 

reforça a ideia de que é necessária alguma precaução aquando da escolha desta 

molécula. No caso da duloxetina, esta está aprovada no tratamento da perturbação 

depressiva, mas também pode ser utilizada na neuropatia diabética e na fibromialgia. 

Quando tomamos a decisão de tratar um doente fazendo uso deste fármaco, temos de 
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estar atentos a uma propriedade cardiovascular de extrema relevância, sobretudo nos 

casos de DC, que se prende com o bloqueio dos canais de sódio cardíacos, o que pode 

levar, a nível eletrocardiográfico, ao prolongamento do intervalo QT (Stoetzer et al., 

2016). Outro aspecto importante é o efeito a nível da PA, existindo evidência que 

suporta um aumento da PA sistólica. Estudos in vitro demonstraram que, em populações 

vulneráveis aos mesmos, a toma de duloxetina pode decorrer com o aparecimento de 

efeitos cardiovasculares adversos (Behlke et al., 2020). No entanto, apesar dos dados 

apresentados anteriormente, percebeu-se que esta é uma molécula segura, do ponto 

de vista cardiovascular, para tratamento das perturbação depressiva em adultos mais 

idosos, mesmo naqueles com DC coexistente (Behlke et al., 2020). 

Outra opção terapêutica para a perturbação depressiva são os AD 

monoaminérgicos atípicos, como a mirtazapina e a bupropiona, que funcionam 

aumentando as sinalizações noradrenérgica e serotoninérgica. Segundo o relato de 

vários doentes, a mirtazapina é um fármaco muito bem tolerado, apresentando efeitos 

quase imediatos na qualidade do sono e do apetite, com ganho de peso, graças às suas 

propriedades antihistaminérgicas, problemas estes muito comuns entre os indivíduos 

deprimidos. Nos casos de EAM e perturbação depressiva, não foram encontradas 

quaisquer repercussões ao nível da PA, da FC, no segmento QT ou no intervalo QRS 

(Honig et al., 2007). Por conseguinte, considerou-se que a mirtazapina é um fármaco 

seguro em doentes com um evento cardíaco recente ou história de doença 

cardiovascular, pelo menos como método de tratamento a curto prazo, uma vez que 

não foram registados efeitos adversos em indivíduos idosos, hospitalizados ou com DC 

conhecida. Por sua vez, a bupropiona é um AD que aumenta as sinalizações 

dopaminérgica e noradrenérgica, inibindo a recaptação da dopamina e da 

noradrenalina, sendo muitas vezes usado na terapêutica da cessação tabágica, o que 

surge aqui como um problema com grande relevância para os profissionais de saúde, 

uma vez que a adição ao tabaco se apresenta como um padrão comportamental muito 

frequente entre os doentes com perturbação depressiva. A bupropiona é um fármaco 

que, muitas vezes, é usado como alternativa aos SSRI, com especial foco nos casos em 

que não há uma resposta terapêutica adequada aos mesmos. Contudo, sabe-se que esta 

molécula tende a não ter grande efeito nos quadros ansiosos, muitas vezes observados 
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tanto na depressão como nas doenças cardíacas (Behlke et al., 2020). Por último, não 

foram observados quaisquer eventos cardiovasculares adversos associados à 

bupropiona, tais como EAM, AI ou morte cardíaca, o que nos mostrou tratar-se de uma 

boa opção terapêutica nos casos de perturbação depressiva com DC. 

Por fim, temos os AD tricíclicos (TCA), um grupo de medicamentos conhecido 

pelo seu uso, com sucesso, no tratamento da perturbação depressiva, especialmente na 

PDM (Pary et al., 1989). Todavia, este grupo farmacológico é reconhecido pelos seus 

efeitos cardiotóxicos (Ostuzzi et al., 2019), apresentando riscos a nível da condução 

elétrica cardíaca, da contratilidade, da FC e do ritmo cardíaco; vários estudos sugerem 

uma possível ligação entre as concentrações plasmáticas dos TCA e a ocorrência de 

eventos cardíacos adversos (J. H. Kim et al., 2020). Um cuidado que devemos ter quando 

prescrevemos um TCA é perceber qual é a medicação habitual que é tomada, uma vez 

que este tratamento psiquiátrico tem importantes interações medicamentosas com os 

bloqueadores dos canais de cálcio, diuréticos e b-bloqueantes. Os TCA podem provocar 

uma maior resposta destes fármacos, potenciando o efeito anti-hipertensor, o que pode 

originar um pronunciado efeito hipotensor. Alguns TCA demonstraram ainda ter um 

efeito antiarrítmico, surgindo então a preocupação de uma interação deletéria com 

outros fármacos antiarrítmicos (Carney et al., 1997). 
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Conclusão 

 Os mecanismos fisiopatológicos que fazem a ligação entre a doença coronária e 

a perturbação depressiva ainda não são totalmente conhecidos e, por isso, existe a 

necessidade de realização de mais estudos longitudinais para que possamos, de forma 

segura e sustentada, estabelecer esta conexão biológica entre a depressão e a doença 

arterial coronária.  

Um dos dados que adquirimos com a realização e leitura deste trabalho é que a 

taxa de enfartes do miocárdio é superior nos doentes com diagnóstico de perturbação 

depressiva, comparativamente àqueles sem este. Posto isto, é de extrema importância 

a identificação de depressão na doença coronária, com especial atenção para aqueles 

que tenham sofrido um episódio de síndrome coronário agudo prévio e/ou recente, de 

forma a que possamos atuar e fazer uma boa gestão destes casos, uma vez que o seu 

tratamento altera, de forma positiva, o prognóstico destes doentes. 
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