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DROGAS ANTIDEPRESSIVAS

C. Clayton AGUIAR, Thiago R. CASTRO, André F. CARVALHO, Otoni C. VALE,
F. CléaSOUSA, SilvaniaM.VASCONCELOS

RESUM O

Depressdo € um distarbio do humor que provoca forte impacto na qualidade de vida do
doente e de suafamilia. A depresséo tem ser tornado um sério problemade salide publica,
tendo em vista o aumento no nimero de casos e suas conseqiiéncias sociais. Uma per-
centagem dos doentes com depresséo desenvolve ideac&o suicida e podem evoluir para
tentativa de suicidio. A doenca ocorre em todas as faixas etérias, desde os jovens até os
idosos. A prevalénciamédiade depressdo na populacdo geral € 7.4%, sendo maiscomum
entre mulheres com idade entre 15 e 29 anos e menos prevalente nos individuos com
idade de 50 ou mais anos. A presenca de depressdo prejudica o prognéstico de doencas
clinicas, quando comparado com doentes sem depressdo. Este artigo busca descrever os
principais medicamentos utilizados no tratamento da depress&o e verificar sua relagéo
com aneurobiologiadadoenca. Com o objetivo de estudar os aspectos farmacol 6gicos e
terapéuticos dos antidepressivos, foi realizada uma pesquisa bibliografica via internet,
utilizando programas de pesquisa cientifica (Pubmed e Lilacs), a ém de pesguisaem traba-
Ihoselivrosrelacionados ao assunto. As principais drogas antidepressivas sdo classifica-
das de acordo com sua estrutura quimica e/ou pelo mecanismo de ac¢do sobre 0s heuro-
transmissores. Outro factor importante no tratamento € acompreensdo dafarmacocinética
das substancias. A escolha do antidepressivo devera ser baseada em varios factores: tipo
de sintomatologia, idade, uso concomitantes de outras medicagdes, histéria anterior de
tratamento farmacol gico entre outros. N&o existe um medicamento que sejasignificative-
mente superior aos outros para o tratamento. O importante € utilizar o medicamento que
possaobter amelhor respostaterapéutica, com reducéo da sintomatol ogia, boaaderéncia
ao tratamento, baixaincidéncia de efeitos colaterais e com perfil de interagbes medica-
mentosas seguro. Através do entendimento aprofundado do uso destas drogas serd
possivel proporcionar umamelhor qualidade de vidaparao cliente e suafamilia.

ANTIDEPRESSANT DRUGS
Depressionisadisorder of mood that causes strong impact on the patient and hisfamily’s
quality of life. The increasing number of cases and its social consequences have made
depression a great public health problem. Some depressant patients develop suicide
thoughts and may try suicide later. The disease occursin all agesand its prevalenceis of
7.4%. Women aged 15to 29 are morelikely to be affected, whereas people aged 50 or ol der
are less affected. The presence of depression worsens the prognostic of other clinical
conditions when compared to not depressant patients. This paper describes the main
drugs used in the treatment of depression and correlates the drug with the neurobiol ogy
of the disease. Aiming the study of the pharmacologic and therapeutic characteristics of
antidepressant drugs, aliterature review was performed using el ectronic databases (Pub-
med and Lilacs), papers and books related to the theme. The main antidepressant drugs
are classified according to their chemical structure or their action on neurotransmitters.
An important point in the therapy is the understanding of the pharmacokinetics of the
drugs. The choice of the drug must consider the symptoms, the patient’s age, other drugs
in use, the history of pharmacological treatments and so forth. No drug is significantly
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better than the other in the treatment of depression. The important thing in choosing
adrug is to have the best therapeutic response, the reduction of symptoms, a good
adherence to therapy, few side effects and secure drug interaction. By understanding
the use of these drugs, it will be possible to give the patient and his family a better

quality of life.

INTRODUCAO

Depressdo é um disturbio do humor caracterizado por
sentimentos de tristeza, desamparo, diminuic&o ou perda
deinteresse em realizar atividades. Estes sintomas podem
ser acompanhados de sensacdo de inutilidade ou culpa
excessiva, alteracdes do apetite (ganho ou perdade peso),
insdniaou sonolénciaexcessiva, quei xas sométicas, fadi-
ga, pensamentos negativos e diminuicio da concentracio’.
Uma parcelaimportante destes doentes apresenta pensa-
mentos de morte como ideacdo e tentativade suicidio 23,
A prevaléncia média de depressdo na populacéo gera é
7.4% , sendo mais prevalente entre mulheres com idade
entre 15 e 29 anos e menos preval ente nosindividuos com
idade de 50 ou mais anos?. Os doentes com doencaclinica
edepressdo apresentam um pior progndstico quando com-
parados com doentes sem depressdo; em doentes com
diabetes mellitus, adepressdo pode levar aalteragdes neu-
roquimicas e hormonais que podem produzir efeitos hiper-
glicemiantes e ocasi onar disturbios no metabolismo glicé-
mico®.

A etiologiadadepressdo ndo € completamente conheci-
da, sendo de caracteristica multifactorial com influéncias
ambientais, psicoldgicas e genéticas. Em relacdo as pos-
siveis causas bioldgicas, a primeira hipétese a ser consi-
deradafoi adeficiénciados neurotransmissores monoami-
nérgicos, em especial a noradrenalina e serotonina®’. A
hip6tese era relativamente simples, determinadas drogas
que diminuiam o nimero de neurotransmissores causariam
depressdo. Enquanto, outras drogas que el evavam o nivel
dos neurotransmissores tinham ag&o antidepressivad. A
serotonina e a noradrenalina sdo removidas das sinapses
apos sua liberagéo, por um processo de recaptacédo pelo
neurénio pré-sindptico. Apos sua recaptacédo, estes
neurotransmisssores podem ser destruidos dentro do neu-
rénio, pelaagéo enzimaticadamonoamonoxidase (MAO),
ou armazenados em vesiculas, paraserem liberadas nafen-
da sinéptica novamente®.

Em 1951, isoniazidaeaiproniazida, foram desenvolvi-
das para o tratamento da tuberculose. A iproniazida de-
monstrou uma agdo de produzir elevacédo de humor e eu-
foria, masfoi suautilizagdo clinicafoi abandonadadevido
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asuahepatoxicidade. Em 1952, Zeller et al provaram quea
iproniazida, diferente daisoniazida, eralnibidor daMonoa-
minaOxidase (IMAO)19, A iproniazidafoi aprimeiradroga
utilizadacomo antidepressivo em 1956 elogo em seguida,
a pesquisa de novos compostos anti-histaminicos condu-
Ziu a0 aparecimento daimipramina, em 19588, Existiam duas
classes de antidepressivos: 1) osinibidores de monoami-
nooxidase, mais conhecido como IMAO, através desta
accdo aumentavam a neurotransmissao monominérgica;
2) antidepressivostriciclicos que aumentavam atransmis-
s80 dos neurotransmissores por intermédio do bloqueio
dabomba de recaptacdo das monoaminas. Umacriticaem
relacéo a esta hipotese € decorrente da diferenca entre de
acdo nafendasinaptica (horas) e o tempo de recuperacao
ou resposta clinicaao medicamento (semanas). Enquanto
o antidepressivo modifica de imediato os niveis das
monoaminas, a melhora em relacéo a sintomatologia s6
ocorre a partir de duas semanas de uso da drogall. Pes-
quisas demonstraram que o uso crénico de medicacdo anti-
depressiva levava a uma reducdo na quantidade e fungéo
dos receptores monoaminérgicos, ocasionando um feed-
back que resultaria na liberagdo de mais neurotransmis-
sores!L. A hipGtese inicial da alteragio monoaminérgica
cléssicafoi transformada na hip6tese modificagéo da sen-
sibilidade dos receptores por agéo da medicagéo antide-
pressiva. Ela propfe que alteragdes na sensibilidade de
receptores monoaminérgicos, observadas apds adminis-
tracdo cronica de medicamentos, estéo relacionadas ao
mecanismo de ag3o antidepressiva’.

Outrahip6teseimportante na fisiopatol ogia da depres-
s80 é 0 envolvimento neuroenddcrino. Os principai s neuro-
transmi ssores monoaminérgi cos (serotonina, dopaminae
noradrenalina) estdo envolvidos com o funcionamento
neuroenddcrino, relacionado com o estresse, e que a de-
pressdo seria uma resposta ao estresse cronicol2. A hor-
monaliberador dacorticotrofina(CRH) €o principal regu-
lador da secrecéo do ACTH (adrenocorticotrofing) e pos-
sui um papel importante na resposta fisioldgica ao es-
tressel3,

A serotonina tem accdo inversa, consegulientemente
reduz a percepcdo da dor. O que pode explicar apresenca
frequente de queixas dolorosas entre os individuos com
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depressdo, como também da eficécia demonstrada do uso
de antidepressivos com agdo serotninérgica no tratamen-
to de sindromes dolorosas crénicas'®. Com o propésito
de estudar a associagdo entre essas drogas, foi feita ex-
tensarevisdo bibliograficapelalnternet de textos rel acio-
nados ao tema. Os programas de busca utilizados foram
Pubmed e Lilacs (palavras-chave: depression and, MAO
inhibitors), bem como textos envolvendo dados de epi-
demiologia e pesquisas sobre depressdo e inibidores da
MAO.

Tratamento

O tratamento da depressdo deve ser compreendido de
umaformaglobalizadalevando em consideragéo o ser hu-
mano como um todo, portanto, a terapia deve abranger
psicoterapia, mudancas no estilo de vida e a terapia far-
macol 6gical®.

O tratamento farmacol 6gico dadepressdo pode ser clas-
sificado de acordo com a estrutura quimicadas drogas ou
de acordo com a a¢do sobre 0s neurotransmissores.

Outro factor importante no tratamento da depresséo €
acompreensdo dafarmacocinéticadas substancias. O sis-
tema citocromo P450 é o principal responsavel pelos me-
canismos envolvidos nessas interactes. Asinterages me-
dicamentosas potenciai s resultantes dos efeitos inibitérios
dos antidepressivos sobre enzimas do sistema citocromo
PA450 podem ter repercussdes clinicas significativas. Por
exemplo, ainteracdo de IRSS com awarfarinaatravés da
enzima CY P2C9, pode resultar no aumento daconcentra-
¢do sérica de warfarina, associando-se a sangramento.
Outra possibilidade € a diminuicdo do efeito terapéutico
pelainibicdo da metabolizagdo essencial para a ativacéo
da substancia® .

I nibidoresde M onoaminooxidase (IMAO)

A primeira classe de antidepressivo descoberta foi a
dosIMAO, em 19568, seu mecanismo de acgdo constitui-
se no blogueio da enzima de monoaminooxidase (MAO),
responsavel pela destruicdo do neurotransmissor dentro
do neurdnio, como consequéncia disponibilizando mais
nafendasinaptica. Existem duas classesde MAO: MAO
A eMAO B. A diferengaocorre principal mente peladegra-
dacdo do substrato: A MAO-A se caracterizapor ter prefe-
rénciapelaserotoninaenoradrenalina. A MAO-A énormal-
mente encontrada no sistema nervoso, figado, trato gas-
trointestinal e naplacenta. A inibicdo daMAO-A aémde
esta associada ao efeito antidepressivo, também apresen-
ta um efeito hipertensivo. Quando ocorre a inibicgo da
MAO-A, aingestéo de alimentos ricos em tiramina au-
mentaaliberacdo de noradrenalina, ocasionando um acu-

mulo excessivo deste neurotransmissor, provocando cri-
ses hipertensivasimportantes. A MAO-B metabolizapre-
ferencialmente o substrato feniletilamina, e € normamente
encontrada no sistema nervoso e nas plaguetas. A MAO-
B esta associada a prevencdo de processos neurodegene-
rativostL. Osinibidores daMAO atuam de duas maneiras,
osinibidoresirreversiveis e osreversiveis daenzima. Os
IMAOsirreversiveis provocam umainibicdo definitivada
enzima. Também conhecida como i nibi¢éo suicida, mesmo
com a suspensdo da ingestdo da medicacéo, esta accéo
pode durar varios dias, e leva ao acimulo e consequente
toxicidade de varios dos subtratos da MAO. Devido ao
risco de crise hipertensiva, ela é contra-indicada nas se-
guintes circunstancias: em doentes com disturbios cere-
brais ou cardiovasculares, doenca hepética ou discrasias
sangiiineas'®. Osinibidoresde MAO reversiveis (RIMA)
provocam ainibicdo daenzimade formatransitériae caso
oindividuo fagaaingestéo de alimento rico emtiramina, o
risco de umacrise hipertensivaserdmenor, poisainibigéo
pode ser desfeita e a MAO poderé agir normalizando o
nivel do neurotransmissorl’. A tranilciprominaefenelzina
sa0 IMAOQirreversiveiseamoclobemidaéum IMAO rever-
sivel e selectiva para MAO-A®. Esses inibidores causam
vérios efeitos colaterais, os mais frequentes sdo: hipoten-
s80 ortostética, diarréia, edema periférico, taquicardia e
ansiedade. Em virtude dos efeitos de varias drogas anti-
depressivasde elevar o sistema serotonérgico persistirem
por variosdias, o tratamento com IMAO s deve ser inici-
ado apds uma semana da descontinuagdo do tratamento
comtaisdrogas. De modo similar, considera-se o intervalo
de uma semana entre a descontinuaccéo de IMAO e a
administrac¢do de qual quer outradrogaantidepressiva. A
interaccdo entre estas substancias pode levar a uma
sindrome serotoninérgica, umaurgénciamédicacaracteri-
zada por umaelevagdo exacerbada de serotoninanafenda
sindptica ocasionando: agitac¢do, nervosismo, ndusess,
vomitos, ataxia, mioclonias, tremor, convulsdes, coma e
em casos mais graves levar amorte do doentel819,

As interagdes medicamentosas devem ser evitadas.
Em combinag&o com antidepressivostriciclicos, taiscomo:
amitriptilina, desipramina, imipraminaenortriptilinapodem
ocorrer a crises hipertensivas severas ou ataques cardia-
cos graves. Em combinag&o com simpaticomiméticos, in-
cluindo anfetaminas, efedrina, substancias anti-alérgicas
e medicamentos redutores de peso que contenham vaso-
constritores. Em combinag&o com queijo ou outros ali-
mentos com alto teor de tiramina. Em algumas ocasides,
tem-seregistrado crises hipertensivas durante o tratamento
comIMAO, apdsaingestéo de alimentos com alto teor de
tiraminal’.
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AntidepressivosTriciclicos

Os antidepressivos triciclicos (ADT) tém este nome
resultado de sua estrutura contém trés anéis, sua sintese
iniciamentefoi relacionadaaacgéo antipsicoticadevido a
clorpromazina (primeiro antipsicotico descoberto, 1952)
ter também aestruturaquimicatriciclica. Contudo, aimi-
pramina (primeirasubstanciasintetizada desta classe) néo
demonstrou ag&o antipsicdtica, mas antidepressiva. A partir
destes dados novas substancias foram sendo descober-
tas(cloimipramina, amitriptilina, nortriptiling, etc). OSADT
sdo considerados padréo-ouro de eficicia antidepressiva
e preferidos pelos psiquiatras nas depressoes graves. Os
ADTs n&o actuam somente sobre arecaptacdo noradrena-
lina, serotonina e dopaminas, elestambém agem blogquean-
do osreceptores: histaminérgicos, alfa-adrenérgicosemus-
carinicos'l. A acc&0 nestes outros receptores possivel-
mente causa os seus principais efeitos colaterais. Osmais
descritos séo: hipotensdo ortostatica, mioclonias, convul-
s8o, visdo turva, boca seca, tremores, constipagéo, taqui-
cardia, aumento dosintervalos PR e QRS no ECG e hipo-
tensdo ortostética. Por suaaccéo de bloqueio colinérgico,
os ADTs podem causar efeitos cognitivos, em doentes
idosos e com déficits cognitivos preexistentes, esse efeito
pode piorar sensivelmente. Em dosagens elevadas, os
ADTs podem causar delirium, complicacGes em doentes
com glaucoma de angulo estreito ou desencadear reten-
&0 urinariaem doentes com prostatismo?0. Existem véri-
os relatos de suicidio devido a overdose de ADT2122,
Devido sua ac¢do em varios receptores ndo envolvidos
diretamente com a sintomatol ogia depressiva, | mipramina
amitriptilinanortriptilinacloimipraminas&o consideradas
drogas n&o seletivasto.

Inibidor es Seletivos de Recaptacéo de Serotonina
(IRSS)

Desenvolvidos a partir dosADTSs, 0s IRSS foram as-
sim classificados devidos a suabaixa afinidade conhecida
por receptores adrenérgicos, colinérgicos e histaminér-
gicos e maior afinidade pelo bloqueio das proteinas de
recaptacio da serotoninal®. O primeiro IRSS a ser desco-
berto foi afluoxetina, em 1988. Os | SRS sdo geralmente
bem tol erados em doses terapéuticas e praticamente isen-
tos de risco em cardiopatas, quando comparados com 0s
ADTSs. Os efeitos colaterais estdo relacionados com sua
accdo quimica, ou seja, efeitos serotoninérgicos, como in-
sbnia, nauseas, vomitos, diarreig, cefal éia, ansiedade, agita
¢80, acatisia, tremor edisfuncdo sexual. As superdosagens
s80 mais seguras que as dos ADT, contudo pode ocasio-
nar asindrome serotoninérgica, uma urgénciamédicaca-
racterizadapor umaelevagéo exacerbada de serotoninana
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fenda sindptica ocasionando: agitac&o, nervosismo, nau-
seas, vomitos, ataxia, mioclonias, tremor, convul sdes, coma
eem casos maisgraves|evar amorte do doente. A hipona-
tremiapor sindrome de secregao inapropriada de hormoéna
antidiurético apdsintroducdo de | SRSfoi relatadaem ido-
5052324, Fluoxetina paroxetina Fluovoxamina Sertraling,
Citalopram escital opram?9,

Blogueadores da Recaptura de Noradrenalina e
Dopamina

A bupropionaéum inibidor, relativamente seletivo, da
recaptacao de noradrenalinae dopamina, com minimo efeito
narecaptacao de serotonina2>2%, Possui pouco efeito anti-
colinérgico ou anti-histaminico. Em relago ao citocromo
p450, apresentainibicio CY P2D627. Diferentemente dos
IRSS, ndo estaassociadaadisfuncdo sexual. Nasformula-
¢Oes de liberacdo imediata foi associado com quadros
convulsivos, principalmente em altas dosagens. Sendo
contra-indicado em doentes portadores de transtornos
alimentares e/ou de epilepsia. Os efeitos colaterais mais
comuns séo: taquicardia, vasodilatagdo, elevacdo dapres-
sdo arterial, insdnia, tremor, cefaleia, tontura, agitacéo e
ansiedadel©.

I nibidor es de Recaptura de Serotonina e Noradr e-
nalina (IRSN)

A venlafaxina, Dul oxetinae milnaciprano inibe o meca
nismo da bomba de recaptura da noradrenalina, dopamina
(fracamente) e serotonina?®. Sua afinidade pelo receptor
noradrenérgico é dose dependente. Teoricamente ndo pos-
sui ac¢do no sistema colinérgico, histaminico e no blo-
gueio dos receptores alfa 1 adrenérgicos, contudo apre-
senta efeitos colaterais caracteristicos de acdo anticoli-
nérgica, como constipagao e boca seca. Os efeitos colate-
rais sdo: nauseas, sonoléncia, tontura, boca seca, sudorese
e insonia. Alguns doentes apresentam elevagdo transito-
riadapressdo arterial (PA) dose-dependente, o queimpli-
camonitorizagdo da PA durante o tratamento. Foram des-
critos casos de hiponatremia e sindrome serotoninérgica
com o uso davenlafaxinal®. A Duloxetinainibe fortemente
arecaptacao de serotoninae de noradrenalinae fracamen-
te bloqueia a recaptacdo de dopamina estariarel acionada
com a melhora de sintomas dolorosos em doentes porta-
dores de neuropatia diabética?®.

I nibidor esde Recaptur a/Antagonistasda Ser otonina-
2(IRAS)

A trazodona possui uma fraca accdo inibitéria dare-
captacdo de serotonina. O seu efeito antidepressivo seria
decorrente do antagonismo sobre receptores5SHT2, como
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anefazodona®®3L, A trazodonaproduz blogueio alfa-1 adre-
nérgico e histaminérgico. Uma preocupagdo com o uso da
trazodona é o aparecimento de priapismo, possivelmente
em decorréncia do bloqueio alfal-adrenérgico central €0
mecanismo mais comumente implicado nestareaccio®2.

Mirtazapina produz antagonismo dos auto-receptores
edos heterorreceptores alfa2- adrenérgicose nenhum efei-
to narecaptacdo de monoaminas. Devido aesse mecanis-
mo (anoradrenalinainterrompe aliberacdo de serotonina
enoradrenalinapelasuainteracdo com os heteroreceptores
e autoreceptores alfa2-adrenérgicos, respectivamente) au-
menta a transmissdo noradrenérgica e serotoninérgicass.
Elatambém bloqueiareceptores serotoninérgicos e hista-
minicos3*. Suaeficéciaécomparavel adosADT em popu-
lacBes gerais3°:36,

A mianserinaproduz também antagonismo dos auto e
heterorreceptores alfa2-adrenérgi cos, contudo também faz
antagonismo afal-adrenérgicos, destaformanao produ-
zindo efeito sobre a liberagio de serotonina®’. A sua ac-
¢80 antidepressiva € praticamente pelo aumento datrans-
miss3o noradrenérgica3d4o,

Inibidor Seletivo da Recaptacéo da Noradrenalina
(ISRN)

Reboxetinaéum inibidor altamente seletivo e potente
darecaptacdo danoradrenalina, portanto, pode ser classi-
ficado como | SRN“L, Sua eficéciaantidepressivafoi compa-
rada com outros antidepressivos: imipramina, desipramina
efluoxetina®2.

Outros

A Tianeptina € um antidepressivo desenvolvido a partir
dostricicliclos. Seumecanismo deagdo éinduzir arecaptacéo
da serotonina pel os neurdnios da cortex, do hipocampo e do
sistema limbico (levando a um antagonismo do efeito
serotoninérgico no sistemalimbico e cortex pré-frontal )2,

Qual oantidepressivo que sepode escolher ?

A escolha do antidepressivo via depender de inime-
ros factores: tipo de sintomatol ogia, idade, uso concomi-
tantes de outras medicagdes, historiaanterior de tratamen-
to farmacol égico entre outros. Quando o doente apresen-
tainsdnia, o uso de um antidepressivo que tenhaum efei-
to sedativo pode ser um factor a ser considerado, no en-
tanto, quando o doente j& apresenta uma sonoléncia ex-
cessiva, 0 uso deste antidepressivo pode ser contra-indi-
cado. Doentes idosos devem evitar o uso de medicamen-
tos que tem bloqueio colinérgico devido ao risco elevado
de déficits cognitivos e confusdo mental*4. Doentes com
uso concomitante de outros medicamentos devem ser ava-

liados sobre o potencial risco de interac¢do entre o anti-
depressivo e os medicamentos em uso. Doentes com quei -
xas de disfuncéo sexual devem evitar o uso de medica-
mentos com acgao serotoninérgica, ou autilizagdo de medi-
camentos que actuem minimamente Nos receptores seroto-
ninérgicos especificos. Existem estudos que demonstram
0 beneficio da associacgdo entre abupropionae um IRSS
paradiminuir as disfungdes sexuais provocadas pelo me-
dicamento®:46,

Através daobservacéo de sua afinidade pelo blogueio
dos receptores colinérgicos, histaminicos e afa-adrenér-
gicos é possivel compreender o perfil dos seus efeitos
colaterais. Quanto maior for aafinidade pelo blogueio do
receptor, maior serd o perfil deefeitos colaterais. No siste-
ma colinérgico (constipacdo, boca seca, retencdo urinaria,
aumento da pressdo intraocular e sonoléncia), histaminér-
gico (ganho de peso e sonoléncia) e alfa-adrenérgico (ton-
tura e hipotenszo)11.

Russell Joffe et al*’, em meta-andlise avaliando estu-
doscom IRSS, placebo e ADT, demonstraram que o trata-
mento com antidepressivosfoi superior ao placebo, e quan-
do comparados entre si os triciclicos foram superiores,
mas sem significancia estatistica. E que na maioria dos
estudos os antidepressivos triciclicos foram utilizados
como droga referéncia para testar novos medicamentos.

V &rios estudos de meta-andlises vém tentando anali-
sar a eficécia e tolerabilidade dos antidepressivos tri-
ciclicos e osinibidores de recaptacéo de serotonina com-
parados com placebo para o tratamento de depressio na
assisténciapriméria: Em 2003, MacGillivray et al questio-
nou arelativa eficacia dos antidepressivos em relagdo ao
placebo, devidos aos dados esparsos e de qualidade vari-
avel®® Arroll et al, em 2005 em outrameta-andise concluiu
gue os antidepressivos foram superiores ao placebo. Tan-
to 0sIRSS como osADT foram eficazes no tratamento da
depressdo. E foi a primeira revisdo que demonstrou que
baixas doses detriciclicos (100 mg ou 75 mg) sdo efetivas
no tratamento da depressdo na atencio primaria®®.
Amitriptilinafoi consideradatéo eficaz quanto aos outros
triciclicos como as drogas mais recentes, contudo apre-
sentou um cargamaior de efeitos colaterais, quando com-
paradaaos |RSS™.

Em Meta-andlise avaliando a eficéacia da estimulacéo
magnética transcraniana, Couturier, ndo encontrou dife-
rencaentre aestimul agcdo de facto com o tratamento sham
(placebo)®L.

Quando se comparou a eletroconvulsoterapia (ECT)
com medicacéo e tratamento sham (placebo). O ECT foi
superior as drogas e ao sham. E a presenca de psicose foi
factor preditor de boarespostaao ECT®2,

www.actamedicaportuguesa.com


www.actamedicaportuguesa.com

C. Clayton AGUIAR et al, Drogas antidepressivas, Acta Med Port. 2011; 24(1):091-098

Um facto importante a ser considerado € o abandono
de tratamento devido aos efeitos colaterais. Os IRSS
apresentam umamenor taxa de abandono quando compa-
rados com ostriciclicos tradicionais 53 54,

A eficéciadapsicoterapiaversusafarmacoterapiapara
doentes idosos com depressdo ndo pode ser realmente
avaliada devido a existéncia de poucos estudos, sugerin-
do a necessidade de novos ensaios clinicos que investi-
guem a eficécia da psicoterapia para o tratamento de de-
pressio em idosos™.

Concluimos que ndo existem clinicamente diferencas
significantes de efetividade entre as principais classes de
antidepressivos e a decisdo de qua droga ser utilizada
deve ser baseadaem consi deraces como custo, toxicidade
e aceitacdo do doente.
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