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INTRODUÇÃO
A associação entre depressão e hipertensão merece atenção 
clínica, pois estas são patologias extremamente comuns na 
atualidade.

A hipertensão no Brasil tem uma prevalência de 24%, em 
média, nas capitais, segundo o Departamento de Informática do 
Sistema Único de Saúde (DATASUS);1 no mundo, a prevalência 
está entre 35–50%.2

Já a depressão atinge 350 milhões de pessoas no mundo.3

A hipertensão é um dos principais fatores de risco modificá-
vel para desfechos como infarto, acidente vascular encefálico 
e doença renal terminal,4 ao passo que a depressão tem sido 
associada ao aumento das pressões sistólica e/ou diastólica, 
assim como ao aumento da prevalência de hipertensão arte-
rial sistêmica.5

Metanálise recente incluindo 22.367 pacientes em 9 estudos, 
com média de seguimento de 9,6 anos, mostra um aumento no 
risco de incidência de, aproximadamente, 42% para hipertensão 
em coortes com depressão.6 Além disso, estudo com 400 pacien-
tes hipertensos em uso de, pelo menos, 1 anti-hipertensivo 

demostrou que 57% eram ansiosos, 4% estavam com depres-
são moderada a grave e 20% eram estressados.7

Entretanto, Wiehel e colaboradores não encontraram asso-
ciação entre a prevalência de hipertensão e a depressão em 
1.174 pacientes em estudo seccional.8

ETIOPATOLOGIA
A depressão e a ansiedade poderiam causar hipertensão, além 
de outras complicações, como o infarto do miocárdio, por várias 
alterações biológicas, como resumido na Figura 1.

A depressão/ansiedade alteraria o funcionamento do sis-
tema nervoso autônomo, aumentando o tônus simpático e 
diminuindo o tônus vagal, o que diminuiria a variabilidade da 
frequência cardíaca.9-11

O eixo hipotálamo-hipófise-adrenal também seria afetado, por 
meio de um aumento na secreção de ACTH, cortisol e catecola-
minas, gerando aumento do volume circulante e vasoconstrição.12

O sistema imunológico teria um perfil pró-inflamatório, pois 
níveis aumentados de interleucinas, como IL-1, IL-6, TNF e PCR, 
têm níveis aumentados no sangue de pacientes depressivos.13,14
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RESUMO

A hipertensão e outras doenças cardiovasculares têm 
comprovada relação com depressão e ansiedade. Os distúrbios 
emocionais têm uma relação direta na etiologia, assim como 
na evolução destas patologias, pois influenciam em seu 
tratamento, como, por exemplo, por meio da má adesão 
ao uso das medicações. O tratamento da depressão pode 
melhorar o manejo da hipertensão e suas complicações.
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ABSTRACT

Hypertension and other cardiovascular diseases are linked 
to depression and anxiety. The mood disturbance is directly 
involved in cause and evolution of these diseases, because 
they can influence the therapy, as in non-adherence to 
medication. Depression treatment can improve handling 
of hypertension and its complications.
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Ainda há controvérsia se a depressão é causa direta das 
doenças cardiovasculares, uma vez que a causalidade dos meca-
nismos descritos anteriormente é escassa; ou se seria apenas 
uma influência indireta das modificações associadas ao estilo 
de vida e ao comportamento dos pacientes deprimidos, como 
a inatividade, a má adesão ao tratamento e o aumento do con-
sumo de tabaco e álcool.6,15

Nos estudos em que tais fatores de confusão foram ajusta-
dos, o risco relativo foi menor do que naqueles sem o ajuste.6

O próprio uso de anti-hipertensivos betabloqueadores lipofíli-
cos, como metoprolol, está associado a maior presença de sin-
tomas depressivos, se comparados a pacientes que não fazem 
uso de tal classe de medicamento.16

TRATAMENTO 
A influência dos sintomas depressivos na má adesão à terapia 
anti-hipertensiva está descrita na literatura.8,17,18,

Eze-Nliam et al., em metanálise envolvendo 8 estudos com 
42.790 pacientes, demonstraram relação entre depressão e má 
adesão ao tratamento anti-hipertensivo.18 

O tratamento da depressão com sertralina, por sua vez, dimi-
nuiu os níveis de citocinas inflamatórias — PCR e IL-6 — em 

estudo com 100 pacientes com doença cardiovascular e depres-
são que foram randomizados de forma cega para grupo placebo 
ou tratamento.19

Santangelo e colaboradores acompanharam 110 idosos 
com mais de 80 anos, todos com diagnóstico de depressão 
pelo Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais 
(DSM-IV), e verificaram redução de eventos cardiovasculares 
no grupo responsivo ao tratamento com inibidores seletivos da 
receptação de serotonina.20

Médicos assistentes têm papel crítico na melhora da ade-
são ao tratamento para hipertensão, observando se aqueles 
pacientes com pressão não controlada estão ou não aderen-
tes ao uso das medicações. Caso a triagem seja positiva, 
escores de depressão devem ser aplicados, para que, caso 
presente, a depressão também entre no plano de tratamento 
dos pacientes.18

CONCLUSÃO
Apesar de a influência da depressão na hipertensão e em outras 
doenças cardiovasculares estar amplamente demonstrada na 
literatura, não há um cuidado maior dos clínicos em diagnosti-
car e tratar de forma conjunta ambas as patologias.

Figura 1. Prováveis mecanismos biológicos na interação depressão e doenças cardiovasculares.
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 A abordagem deste tema em tópico específico nas próximas 
diretrizes de hipertensão seria muito importante para o melhor 
manejo dos pacientes com doenças cardiovasculares.
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