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Resumo: A depressão é um transtorno de humor comumente encontrado em pacientes com diferentes condições 

crônicas que necessitam de politerapia. Neste contexto, o cuidado farmacêutico surge como uma importante ferramenta 

para garantir uma farmacoterapia racional a fim de favorecer uma melhora na qualidade de vida do paciente. O presente 

estudo tem o objetivo de apresentar um relato de caso clínico de uma paciente com histórico de depressão e 

polimedicada, com o intuito de avaliar o impacto do cuidado farmacêutico sobre sua qualidade de vida. Paciente 

A.M.D, feminino, 52 anos com diagnóstico e em tratamento para depressão, hipertensão, dislipidemia, além de 

automedicação. Antes do acompanhamento apresentava um quadro de depressão grave, baixa adesão medicamentosa, 

oscilações na pressão arterial, maus hábitos alimentares e sedentarismo. Após as intervenções farmacêuticas apresentou 

melhora do quadro depressivo e maior adesão medicamentosa conciliada a melhores hábitos de vida. As intervenções 

realizadas durante o acompanhamento farmacoterapêutico demonstraram resultados positivos, contribuindo para a 

melhoria da qualidade de vida da paciente e reforçando a importância do farmacêutico na atenção básica e promoção da 

saúde. Palavras-chave: Depressão; tratamento farmacológico; qualidade de vida; relato de caso. 
  

Abstract: Depression is a mood disorder commonly found in patients with different chronic conditions requiring 

polytherapy. In this context, pharmaceutical care emerges as an important tool to ensure rational pharmacotherapy in 

order to favor an improvement in the patient's quality of life. The present study aims to present a case report of a patient 

with a history of depression and polymedicated, in order to evaluate the impact of pharmaceutical care on her quality of 

life. Patient A.M.D, female, 52 years old with a diagnosis and under treatment for depression, hypertension, 

dyslipidemia, in addition to self-medication. Prior to follow-up, the patient had severe depression, poor medication 

adherence, fluctuations in blood pressure, poor eating habits and physical inactivity. After the pharmaceutical 

interventions, the patient presented improvement of the depressive condition and greater medication adherence 

conciliated to better life habits. Interventions performed during pharmacotherapeutic follow-up showed positive results, 

contributing to the improvement of the patient's quality of life and reinforcing the importance of the pharmacist in 

primary care and health promotion. Keywords: Depression; pharmacological treatment; quality of life; case repor. 

_______________________________________________________________________________________ 
 

INTRODUÇÃO 

De acordo com dados recentes da 

Organização Mundial da Saúde (WHO), a 

depressão deve se tornar a doença mais comum 

do mundo nos próximos anos. Atualmente, ela 

é uma das causas líderes de incapacidade, 

atingindo cerca 322 milhões de pessoas com 

maior prevalência entre mulheres e idosos
 
[1]. 

No Brasil, cerca de 5,8% da população sofre de 

depressão, um total de 11,5 milhões de casos 

registrados no país, já sendo considerado um 

problema de saúde pública [1].  

A depressão pode se manifestar 

como transtorno depressivo maior (TDM) e 

por não possuir uma causa específica, é 

caracterizada por seu aspecto multifacetado 

envolvendo fatores biológicos, psicológicos e 

socioculturais
 

[2], que se relacionam e 

desencadeiam um conjunto de sintomas de 

alterações de humor, perda de energia, 

ansiedade, concentração reduzida, sentimentos 

de inutilidade, e pensamentos de autolesão ou 

suicídio [3]. 

Com o crescimento do número de 

pessoas diagnosticadas com TDM, há, 

consequentemente, um aumento do consumo 

de antidepressivos [4]. Na prática clínica, a 

introdução da farmacoterapia antidepressiva 

leva a uma melhora dos sintomas depressivos, 

no entanto seu uso deve ser monitorado para 
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evitar o risco de efeitos colaterais indesejáveis, 

o uso irracional, a inefetividade 

medicamentosa (pela não adesão, por 

exemplo), bem como o risco de provocar 

dependência e gerar dificuldades quanto ao 

término do tratamento [5]. Por essa razão, é 

importante a avaliação dos fatores individuais 

que podem levar a não adesão medicamentosa, 

fator determinante para a evolução clínica do 

paciente [6]. Além disso, os indivíduos em 

terapia antidepressiva também podem ser 

acometidos por outras comorbidades como 

hipertensão arterial sistêmica (HAS), 

obesidade e dislipidemias, necessitando dessa 

forma de politerapia o que pode contribuir para 

o aumento de problemas relacionados ao uso 

de medicamentos (PRM) [7]. 

 Neste contexto, o cuidado 

farmacêutico que envolve ações de promoção, 

prevenção, orientação e resolução de PRM, 

fornece subsídios educativos para que os 

indivíduos atendidos possam aderir ao 

tratamento farmacológico de forma segura e 

eficaz, além de incentivar o uso racional de 

medicamentos e evitar as complicações 

associadas a difícil adesão ao tratamento 

farmacológico devido a cronicidade dessa 

doença [7,8]. A associação de medidas não 

farmacológicas complementa a ação dos 

medicamentos, favorecendo a melhora do 

estado depressivo [9], ações como o estimulo 

ao autocuidado através da educação do 

paciente, ressocialização, bem como a 

disposição de materiais educativos, auxiliam 

na redução do estresse e aumentam o 

engajamento do paciente para melhorar a sua 

condição clínica [10].
 
 

Sendo assim, o objetivo do presente 

relato de caso foi desenvolver o 

acompanhamento farmacoterapêutico de uma 

paciente com transtorno depressivo e 

polimedicada, durante o período de dezembro 

de 2018 a maio de 2019, com consultas 

farmacêuticas realizadas na Universidade 

Federal do Maranhão e intercalando com 

consultas domiciliares, a fim de garantir uma 

terapia segura que favoreça maior adesão ao 

tratamento, além de contribuir com a melhora 

na qualidade de vida dessa paciente. 

 

MATERIAIS E MÉTODOS 

Relato de caso 

A.M.D., sexo feminino, negra, 52 

anos, divorciada, alfabetizada, aposentada, 

natural e procedente de São Luís - MA. A 

paciente possui diagnóstico de depressão, 

HAS, gastrite, esteatose hepática e cálculo 

biliar.  AM.D. foi diagnosticada com depressão 

há 14 anos, logo após o início da fase de 

climatério e em um período de problemas 

financeiros; faz acompanhamento desde 2004 

quando apresentou os primeiros sintomas da 

depressão (tristeza profunda, angústia, 

ansiedade, desmaios, etc.). Desde então passou 

por diversos estabelecimentos especializados 

em saúde mental, sendo submetida a 

tratamentos com diferentes medicamentos. 

Houve episódios de internação devido 

abandono de tratamento e a partir de então, a 

paciente voltou a frequentar um dos 

estabelecimentos de saúde onde recebia o 

medicamento e praticava atividades de 

socialização. Em 2015 iniciou o 

acompanhamento em outro hospital, utilizando 

diazepam (que logo em seguida foi substituído 

pelo clonazepam) e cloridrato de sertralina. 

 Após exames em 2017, e 

diagnóstico de HAS, foi prescrito o besilato de 

anlodipino. Em 2018, com a mudança de 

prescritor, o clonazepam foi substituído pelo 

bromazepam e, a pedido da paciente (devido 

ao aumento de peso) e a sertralina foi 

substituída pela fluoxetina. Desde de então faz 

acompanhamento psiquiátrico a cada 3 meses e 

psicológico a cada 2 meses. Em meados de 

2018, após desconfortos estomacais, os exames 

confirmaram gastrite, esteatose hepática e 

cálculo biliar. Foi prescrito, em questão, 

esomeprazol por 28 dias. 

No início do acompanhamento 

farmacoterapêutico, sua terapia estava voltada 

para o tratamento da depressão (cloridrato de 

fluoxetina e bromazepam), da HAS (besilato 

de anlodipino), da dislipidemia (sinvastatina) e 

além disso, A.M.D. declara se automedicar 

com omeprazol, devido à persistência dos 

sintomas gástricos após a finalização do 

tratamento com esomeprazol (Tabela 1). 

Durante as primeiras consultas farmacêuticas 

afirmou ter problemas com a adesão à terapia 

farmacológica antidepressiva. Ademais, a 

paciente se autodeclara intolerante à laticínios, 

com queixas de constipação, além de 

ansiedade. 

 

Estratégia de Acompanhamento 

Farmacoterapêutico 

Inicialmente foi acordado com a 

paciente a frequência das consultas 

farmacêuticas que se iniciou com 4 consultas 
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no primeiro mês, 3 consultas no segundo mês, 

e as demais consultas foram marcadas 

conforme planejamento prévio e/ou 

necessidade da paciente, sendo a mesma 

orientada sobre a necessidade da aferição de 

seus parâmetros físicos (pressão arterial, peso, 

altura) e a verificação dos exames laboratoriais 

das últimas consultas médicas. Ademais, a 

glicemia de jejum e os triglicerídeos foram 

utilizados para o cálculo do índice TyG: Ln 

[Triglicerides de jejum (mg/dL) x Glicemia de 

jejum (mg/dL)/2] [11].  

O método definido para registro da 

evolução clínica da paciente foi o SOAP 

(Subjective, Objective, Assessment, Plan) 

envolvendo a coleta de dados, avaliação e 

elaboração de um plano com posterior análise 

dos resultados [10]. Durante as consultas 

farmacêuticas foram utilizados questionários 

validados, aplicadas no início e no final do 

acompanhamento, entre eles o questionário 

PHQ - 9 (Patient Health Questionnaire - 9) 

para avaliação da gravidade da depressão; o 

questionário BaMQ (Beliefs about Medicines 

Questionnaire) para avaliar a adesão ao 

tratamento pela paciente; e o questionário 

MOS SF-36 (Medical Outcome Study 36-item 

Short Form) para avaliação da qualidade de 

vida da paciente.  

A presente pesquisa obedeceu a 

Resolução CNS/MS N°466, de 12/2012 e foi 

aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal do Maranhão – UFMA 

(nº 84791318.5.0000.5087).  

 

Exames físicos 

No decorrer das consultas 

farmacêuticas foram realizadas avaliações 

antropométricas, e, o extenso histórico clínico 

da paciente em conjunto com os valores 

mensurados durante o acompanhamento 

farmacoterapêutico, evidenciaram obesidade 

grau 2 (IMC = 35, 9 Kg/m
2
) com 

circunferência abdominal elevada (90 cm, risco 

elevado de doenças cardiovasculares) e pressão 

arterial sistêmica alterada (130x 80 mmHg) 

(Tabela 2). No início do acompanhamento não 

foram observadas alterações na pressão arterial 

(PA) (120 x 80 mmHg), entretanto ocorreram 

oscilações consideráveis a partir da 7º consulta 

farmacêutica (130 x 80 mmHg a 140 x 80 

mmHg) até o final do acompanhamento (17º 

consulta farmacêutica). 

 

Exames laboratoriais e de imagem 

Os exames laboratoriais coletados no 

início do acompanhamento evidenciaram 

hipertrigliceridemia (258 mg/dl), presença de 

resistência à insulina (índice Tyg: 9,44) 

(Tabela 2) e esteatose hepática gordurosa não 

alcoólica de acordo com exames de imagem 

(dados não mostrados). Esses valores, em 

conjunto com os dados coletados nos exames 

físicos, inferem a presença de síndrome 

metabólica (SM), além de favorecer o 

desenvolvimento de eventos cardiovasculares 

mais graves [12]. 

 

Avaliação da Farmacoterapia, Avaliação da 

adesão, grau de depressão e qualidade de vida 

Como descrito na história clínica da 

paciente, seu contexto médico é marcado por 

acontecimentos que a expuseram a diferentes 

tratamentos farmacológicos (Tabela 1). O uso 

da fluoxetina, em conjunto com o 

bromazepam, segundo a paciente, demonstrou 

melhores efeitos no controle das crises 

depressivas. No entanto a paciente relatou 

dificuldade de adesão ao antidepressivo e 

dificuldades no fracionamento do ansiolítico. 

Com as alterações da pressão 

arterial há cerca de 2 anos, a paciente 

começou o tratamento com o besilato de 

anlodipino (Tabela 1), medicamento utilizado 

desde então sem nenhuma reavaliação para 

averiguar a manutenção do controle da PA. 

Após o resultado dos últimos exames 

laboratoriais (Tabela 2), foi prescrito pelo 

médico, sinvastatina por três meses, para 

tratar o quadro de dislipidemia da paciente 

(Tabela 1). Além da terapia prescrita, a 

paciente relatou fazer automedicação de 

omeprazol no último ano, devido persistência 

dos sintomas iniciais da gastrite e não retornou 

ao gastroenterologista para reavaliação do 

quadro de gastrite e cálculo biliar. 

No início do acompanhamento 

(consulta 1: dezembro/2018) a paciente estava 

em um quadro de depressão grave (PHQ-9: 

score 22; ideal scores ≤5) possivelmente 

relacionada a baixa adesão ao tratamento 

(BaMQ: score 0,96; ideal (N/P>1), 

evidenciando a falha de terapia antidepressiva 

(Figura1), além da baixa qualidade de vida 

(MOS SF-36) (Figura 2). 

 

Intervenção Farmacêutica  

A adesão a farmacoterapia é um fator 

decisivo no sucesso terapêutico da depressão, 

entretanto esta é muitas vezes insatisfatória, o 
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que prejudica consideravelmente o tratamento 

[13]. Sendo assim, algumas medidas foram 

aplicadas para melhorar essa adesão,  através 

de orientações acompanhadas de medidas 

educativas como a elaboração de folheto 

informativo a respeito da depressão e seu 

tratamento, materiais lúdicos para lembrete de 

administração de todos os medicamentos 

(especialmente o uso de fluoxetina a fim de 

melhorar sua adesão), organização dos 

medicamentos com orientações sobre o correto 

armazenamento e materiais de apoio para 

partição adequada do bromazepam. 

Após a avaliação da farmacoterapia, 

observou- se uma interação medicamentosa 

farmacocinética entre sinvastatina e besilato de 

anlodipino caracterizada pelo risco de elevação 

da concentração plasmática da sinvastatina 

[14]. Durante o acompanhamento e no decorrer 

do tratamento com essa estatina, esta possível 

interação foi monitorada não sendo relatado 

pela paciente a presença de mialgia, fraqueza 

muscular ou alteração da coloração da urina, 

apesar da paciente fazer uso da sinvastatina na 

dose de maior risco para se observar alterações 

musculoesqueléticas associadas a essa 

interação medicamentosa [14]. Para 

complementar o tratamento da depressão, HAS 

e da dislipidemia, algumas medidas não 

farmacológicas foram indicadas visando 

melhores hábitos vida, como caminhadas 

leves, e as orientações nutricionais realizas 

conjuntamente com o nutricionista presente no 

acompanhamento da paciente, visando 

melhores hábitos alimentares e reduzindo 

assim as queixas iniciais. 

 Após as intervenções, os últimos 

exames de imagem da paciente demonstraram 

ausência de esteatose hepática, como 

consequência direta de melhores hábitos de 

vida e nutricionais adotados, bem como menor 

valor de TG (203 mg/dL) (Tabela 2). A 

paciente adotou melhor cuidado em relação à 

sua saúde mental, participando mais 

ativamente de atividades em grupos, visitas 

familiares, e as orientações educacionais 

propostas para armazenamento, correto 

fracionamento e descarte dos medicamentos, 

foram prontamente acolhidas. 

A pressão arterial da paciente seguiu 

oscilando no decorrer de todo o 

acompanhamento, sendo sugerido, então, a 

necessidade de realizar uma nova consulta e 

exames a fim de investigar a incorporação de 

novo medicamento que, combinado, poderia 

ter maior impacto sobre o controle da PA, 

também não sendo descartada neste momento a 

não adesão a terapia anti-hipertensiva. Como 

ocorreram oscilações na PA da paciente até o 

final do acompanhamento, concluiu-se a 

caracterização de um possível PRM – 3 de 

efetividade [15], evidenciado a necessidade de 

uma possível incorporação ou troca do 

medicamento anti-hipertensivo pelo prescritor 

na próxima consulta. Neste momento, foi 

elaborada uma carta com os dados da PA 

aferidos durante o acompanhamento 

farmacoterapêutico e as observações sobre o 

possível PRM para facilitar a avaliação do 

prescritor [16]. 

Após a análise da farmacoterapia 

prescrita e o histórico descrito, foi observado o 

uso indiscriminado de omeprazol, 

configurando um PRM 2 – necessidade [15]. A 

automedicação pode causar reações adversas a 

medicamento (RAM’s), que neste caso está 

relacionado à dose cumulativa e ao tempo de 

uso do medicamento (RAM C – crônico) 

[15,17]. Diante deste cenário foi orientado a 

suspensão gradual do omeprazol para evitar a 

acidez rebote, além de orientação ao retorno da 

paciente ao gastroenterologista para uma nova 

avaliação do quadro da gastrite, além de 

avaliar a possível necessidade de medidas 

cirúrgicas para retirada do cálculo biliar.  

Ao final do acompanhamento 

farmacoterapêutico (17º consulta: abril/2019) 

a paciente estava em um quadro de depressão 

leve (PHQ-9: score 07; ideal scores ≤5) 

possivelmente relacionada a melhora da adesão 

ao tratamento (BaMQ: score 1,3; ideal (N/P>1) 

(Figura 1), o que refletiu diretamente na 

melhora da qualidade de vida da paciente com 

o aumento de todos os domínios avaliados pelo 

MOS SF-36 (Figura 2). 
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Tabela 1: Farmacoterapia da paciente para o tratamento da depressão, hipertensão arterial sistêmica e 

hipertrigliceridemia. 

FÁRMACO CLASSE POSOLOGIA 
PRESCRIÇÃO 

MÉDICA 
Cloridrato de 

Fluoxetina 20mg 
Antidepressivo ISRS 

1 comprimido após o almoço/ 
1 ano 

sim 

Bromazepam 3mg Benzodiazepínico 
1/2 comprimido à noite/ 1 

ano 
sim 

Besilato de 
Anlodipino 10mg 

Anti-hipertensivo (Bloqueador 
de canal de Ca2+) 

1 comprimido à noite, antes 
de dormir/ 2 anos 

sim 

Sinvastatina 40mg Estatina 
1 comprimido à noite, antes 

de dormir/ 1 mês 
sim 

Omeprazol 20mg Inibidor de bomba de prótons 
1 comprimido pela manhã, 

em jejum/1 ano 
não* 

ISRS: Inibidores seletivos da recaptação de serotonina; Ca
2+

: cálcio; * automedicação sem orientação 

de qualquer profissional de saúde 

 

 

Tabela 2: Dados gerais da paciente obtidos dos exames laboratoriais e mensurados durante o 

acompanhamento farmacoterapêutico. 

PARÂMETROS 
AFERIDOS    

Altura 1, 54 cm 
  

Peso * 85,37 Kg 
  

Circunferência 
abdominal 

90 cm 
  

Índice de massa 
corpórea 

35, 9 Kg/m2 
  

Pressão arterial * 
130 x 80 mmHg 

**   

EXAMES 
LABORATORIAIS    

DOSAGENS SÉRICAS jul/18 mar/19 
VALORES DE 
REFERÊNCIA 

Glicemia 98 mg/dL 107 mg/dL <100 mg/dL 

Glicemia pós-prandial xx 109 mg/dL <160 mg/dL 

Hemoglobina glicada xx 6,5 mg/dL < 7,0 mg/dL 

Triglicerídeos 258 mg/dl 203 mg/dL <150 mg/dL 

HDL 54  mg/dl 80 mg/dL >60 mg/dL 

LDL 104,4  mg/dl 138 mg/dL <130 mg/dL 

VLDL 51, 6 mg/dL 34 mg/dL <40 mg/dL 

Índice TyG 9,44 9,2 <4,5 

HDL: lipoproteínas de alta densidade; LDL:  lipoproteínas de baixa densidade; VLDL: lipoproteínas 

de densidade muito baixa.*parâmetros obtidos pela média dos valores das 15 consultas. **(oscilações 

a partir da 7º consulta 140 x 80 mmHg) 
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Figura 1: Resultado dos questionários Patient Health Questionnaire (PHQ- 9) e Beliefs about 

Medicines Questionnaire (BMQ) antes e depois das intervenções: PHQ – 9: Score - 22 (depressão 

grave); Score 7 (depressão leve); BMQ: N/P < 1 (menor tendência a aderir ao tratamento); N/p >1 

(maior tendência a aderir ao tratamento). 

 
Figura 2: Resultado do questionário Medical Outcome Study 36-item Short Form (MOS SF- 36) antes 

e depois do das intervenções. Cálculo do Raw Scale onde as notas dos questionários aplicados são 

transformadas em oito domínios que variam de 0 (zero) a 100 (cem). Onde 0 = pior e 100 = melhor 

para cada domínio avaliado. 

 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

A depressão é uma desordem 

heterogênea caracterizada por alterações do 

humor geralmente acompanhadas de sintomas 

cognitivos, comportamentais e somáticos, e é 

influenciada por múltiplos fatores como 

gênero, idade, condições sociais, presença de 

fatores estressores, polimorfismo genético e 

variações hormonais [18].  

A prevalência da depressão é duas 

vezes maior em mulheres do que em homens, 

devido às diferenças entre os fatores 

psicológicos, neuroquímicos, anatômicos, de 

personalidade, e a variável considerada 

determinante nesta prevalência são as 

alterações hormonais que ocorrem durante o 

ciclo reprodutivo da mulher [19, 20]. 
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Os estágios finais da vida reprodutiva 

da mulher, o climatério e a menopausa, são 

marcados pela redução dos níveis de 17β-

estradiol, hormônio sexual com atividade anti-

inflamatória, neuroprotetora e cardioprotetora 

[21]. Ademais, mulheres negras entram na 

menopausa mais cedo, um risco adicional para 

o desenvolvimento da depressão nessa 

população [22], e apresentam biomarcadores 

inflamatórios mais elevados em comparação às 

caucasianas no período que antecede a 

menopausa [23]. 

 A redução dos níveis de 17β-

estradiol favorece o aumento da produção de 

citocinas pró-inflamatórias (interleucina-6 - IL-

6 e fator de necrose tumoral alfa TNF-α) e 

redução das citocinas anti-inflamatórias 

(interleucina-10) e consequente instalação do 

processo inflamatório de baixo grau [24]. O 

aumento das citocinas inflamatórias durante a 

menopausa são responsáveis pela desregulação 

do feedback negativo no eixo hipotalâmico-

hipofisário-adrenal (HHA) levando à 

hipercortisolemia, aumento da liberação do 

hormônio liberador de corticotropina e redução 

da resposta dos receptores glicocorticoides, 

alterações que estão envolvidas com os sinais e 

sintomas comportamentais observados em 

pacientes com depressão [25]. 

Além da depressão, as mulheres na 

pós-menopausa são mais propensas a 

desenvolver outras doenças crônicas como 

obesidade, hipertensão, resistência à insulina e 

dislipidemia, que são considerados fatores de 

risco para o desenvolvimento da SM, e que são 

diretamente influenciados pela redução 

hormonal, envelhecimento [26] e estilo de vida 

[27]. A prevalência de SM entre pessoas idosas 

com depressão é maior em comparação a 

pessoas sem sintomas depressivos, existindo 

uma relação bidirecional entre depressão e o 

aumento de SM [28]. Os mecanismos 

fisiopatológicos que podem explicar esta 

relação são: a) na depressão a 

hipercortisolemia ativa o sistema nervoso 

autônomo simpático promovendo acúmulo da 

gordura visceral, desregulação do metabolismo 

de carboidratos e elevação da pressão arterial 

[29]
 

; b) a depressão está intimamente 

relacionada com a inflamação crônica [22]; 

redução de enzimas antioxidantes 

desencadeando o estresse oxidativo [30]; e  

resistência à insulina [31]
 
; c) os indivíduos 

com depressão são sedentários, apresentam 

alimentação inadequada e distúrbios do sono. 

Em conjunto todos esses fatores favorecem o 

desenvolvimento da SM em pacientes com 

depressão, e a presença de obesidade e SM 

exercem efeito sinérgico na piora do quadro 

depressivo [32]. 

A base do tratamento antidepressivo da 

paciente é a fluoxetina, um inibidor seletivo da 

recaptação de serotonina (ISRS), que, como 

relatado pela mesma, foi o que apresentou 

efeitos positivos por mais tempo em 

detrimento das crises depressivas que até então 

eram persistentes.  Esse antidepressivo 

apresenta a capacidade de aumentar a 

plasticidade dos neurônios e melhorar a 

anedonia nos quadros depressivos, 

especialmente quando combinado ao exercício 

físico [33]. 

A ansiedade frequentemente co-

ocorre com o transtorno depressivo, e 

indivíduos afetados por ambos transtornos em 

geral, têm desfechos mais desfavoráveis com 

maior comprometimento funcional e redução 

da qualidade de vida, do que qualquer um dos 

transtornos isoladamente [34].  O bromazepam 

é frequentemente adicionado no início da 

farmacoterapia para melhorar a insônia e a 

adesão medicamentosa, pórem, no geral, é 

recomendado que deve ser gradualmente 

descontinuado após o progresso do tratamento 

devido seu elevado risco de causar 

dependência [35].  

Ademais, a depressão é considerada 

um fator de risco altamente prevalente 

associada ao aumento da mortalidade por 

doença cardiovascular, além de afetar o 

tratamento e o prognóstico dessas condições 

clínicas [36]. Uma vez que a depressão pode 

influenciar negativamente o curso de doenças 

cardiometabólicas, pode comprometer 

também a adesão ao tratamento pela maior 

exposição a reações adversas e interações 

medicamentosas, contribuindo para o 

abandono da farmacoterapia [36]. 

No tratamento da HAS, o uso de 

besilato de anlodipino em monoterapia é a 

primeira opção nos casos de hipertensão leve 

[37]. No entanto, como já mencionado, a PA 

da paciente permaneceu oscilando até o final 

do acompanhamento, mesmo após melhora na 

adesão medicamentosa, inferindo-se a 

inefetividade do anti-hipertensivo. O controle 

da PA é importante na redução da 

morbimortalidade cardiovascular de pacientes 

com HAS, e uma das estratégias utilizadas 

neste sentido é o emprego da combinação de 
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fármacos com diferentes mecanismos de ação, 

visto que a HAS apresenta uma fisiopatologia 

complexa o que torna mais difícil seu controle 

na monoterapia [16]. Com a elaboração da 

carta farmacêutica ao prescritor, objetivou-se 

informar por escrito os problemas observados 

durante o acompanhamento e os dados 

coletados, propondo alternativas de resolução, 

deixando claro a responsabilidade e o 

comprometimento do farmacêutico com a 

continuidade do cuidado e o trabalho 

multidisciplinar, entendendo que este vínculo 

representa uma ferramenta de comunicação 

onde se preserva a relação médico-paciente, 

sem expor o mesmo a relatar suas sugestões 

que podem chegar de forma distorcida, com a 

finalidade de garantir uma farmacoterapia 

adequada e um melhor atendimento ao 

paciente [38]. 

As estatinas são utilizadas 

especialmente nas populações de maior risco 

cardiovascular, pois diminui o risco de 

acidente vascular encefálico, doença 

coranariana [41] e demência relacionada a 

aterosclerose vascular cerebral em pacientes 

idosos [42]. Contudo, o uso de sinvastatina, 

quando incorporada à politerapia, deve ser 

monitorada uma vez que foi observado 

interação medicamentosa com o besilato de 

anlodipino, pois administração concomitante 

pode elevar a concentração plasmática de 

sinvastatina e aumentar o risco de miopatia e 

rabdomiólise [14]. Estes efeitos colaterais são 

observados principalmente quando a 

sinvastatina é utilizada em doses elevadas ou 

em pacientes polimedicados devido ao risco de 

interações medicamentosas [43]. Ademais as 

doenças musculoesqueléticas associadas ao uso 

de estatinas frequentemente podem surgir em 

pacientes idosos do sexo feminino e que 

apresentam fatores de risco como obesidade e 

síndrome metabólica [44]. Esta possível 

interação foi acompanhada, não sendo 

observado nenhuma alteração característica de 

lesão ao longo do tratamento da paciente 

avaliada. 

Como descrito, a paciente fez o uso 

irracional do omeprazol, um inibidor de bomba 

de prótons (IBP’s), que, no geral, deve ser 

administrado sob prescrição e por até 12 

semanas, excetuando o tratamento de 

distúrbios crônicos do trato gastrointestinal. 

Apesar de ser um fármaco que necessita de 

prescrição médica, passou a ser 

indiscriminadamente vendido e utilizado, 

induzido especialmente pela automedicação 

[45]. O uso prolongado de omeprezol reduz a 

absorção de cálcio, vitamina B12 e outros 

nutrientes devido à hipocloridria prolongada, e 

está associado a evidências crescentes de 

eventos adversos como fraturas ósseas, 

pneumonia, hipomagnesemia e doenças renais 

[46]. E recentemente os IBP’s foram 

associados ao risco de desenvolvimento de 

demência, provavelmente relacionado ao 

déficit de vitamina B12, formação das proteínas 

TAU (estabilizadoras dos microtúbulos 

neuronais que quando aglomeradas, pelo 

aumento da fosforilação, geram disfunção 

neuronal e morte celular) e acúmulo de placas 

β-amiloide culminado com o declínio 

cognitivo [47]. 

O tratamento farmacológico 

associado às orientações de medidas não 

farmacológicas, como mudanças nutricionais 

direcionadas ao consumo de dietas ricas em 

frutas, vegetais, com redução de carboidratos, 

gorduras e restrição de sódio, reduzem a PA de 

pacientes com HAS, favorecem a perda de 

peso, o controle da glicemia, além de 

contribuir com a melhora do quadro de 

dislipidemia, esteatose hepática não alcóolica e 

intolerância a lactose [40, 48].  

Além disso, orientações para 

melhores hábitos de vida a fim de amenizar o 

sedentarismo também foram indicadas. No 

contexto da depressão, o exercício físico reduz 

o processo inflamatório periférico, a 

neuroinflamação, os sintomas depressivos, 

além de melhorar a perda da cognição que 

persiste mesmo após o tratamento com 

antidepressivos [49, 50]. O exercício físico 

atua sobre o metabolismo do triptofano 

aumentando a expressão do coativador 1 alfa 

do receptor ativado (PGC-1α) que interfere na 

via da quinurenina. PGC-1α exerce seu efeito 

neuroprotetor e anti-inflamatório ao reduzir a 

produção das citocinas pró- inflamatórias (IL-6 

e TNF-α) que indiretamente inibe a atividade 

da enzima indolamina 2,3 dioxigenase 

favorecendo síntese do neurotransmissor 

serotonina, a partir do triptofano, além de 

reduzir a entrada do ácido quinolínico 

metabolito neurotóxico no sistema nervoso 

central [51]
 
. 

Além do mais, a prática regular de 

exercícios físicos promove uma série de 

benefícios como melhora da ansiedade [52], 

aumento das funções cognitivas e 

neuroplasticidade [53], redução da resistência à 
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insulina, redução da adiposidade e doença 

hepática gordurosa não alcóolica [54], melhora 

a função do endotélio vascular com 

consequente redução de doenças 

cardiovasculares [55]. 

Ao final do acompanhamento 

farmacoterapêutico, pela comparação dos 

questionários aplicados (PHQ-9 e BaMQ) 

(Figura 1), observou- se que tanto a gravidade 

da depressão quanto a adesão ao tratamento 

sofreram mudanças positivas, refletindo na 

melhora da qualidade de vida da paciente 

(MOS SF-36) (Figura 2). Tais resultados são 

considerados positivos na presença de um 

transtorno mental, visto que a depressão está 

intimamente associada à redução da qualidade 

de vida de um indivíduo gerada principalmente 

pelo comprometimento cognitivo (baixa 

memória, aprendizado e concentração), que 

contribuem para a incapacidades funcionais e 

ocupacionais [56].  

Além disso, vale ressaltar que, apesar 

dos resultados positivos advindos das 

intervenções farmacêuticas pactuadas com a 

paciente, observou- se a necessidade de 

prosseguir com o cuidado farmacêutico, uma 

vez que se trata de um conjunto de doenças 

crônicas que devem ser constantemente 

monitoradas [57]. As intervenções não 

farmacológicas foram medidas 

complementares que também contribuíram 

para diminuição das queixas inicias da paciente 

e para melhora de sua qualidade de vida. 

Ressalta- se que o presente relato veio 

fortalecer a importância do farmacêutico no 

cenário das multicomorbidades e da politerapia 

comprovando a importância da interação entre 

farmacêutico-paciente-médico para auxiliar na 

farmacoterapia e melhorar as condições de 

saúde do usuário. 

Mesmo com uma série de 

intercorrências ocorridas durante o período de 

acompanhamento, tais como a demora para 

realização de exames e consultas médicas na 

rede pública, dificuldades da nossa equipe para 

contactar os prescritores, tendo que repassar as 

observações relevantes e intervenções por 

meio da paciente, e a ausência de um psicólogo 

no nosso grupo, os dados coletados pelas 

ferramentas utilizadas neste estudo 

demostraram que as intervenções propostas 

durante o acompanhamento, contribuíram 

positivamente na melhora da farmacoterapia da 

paciente. 

 

CONCLUSÃO 

O presente relato de caso descreveu 

um acompanhamento farmacoterapêutico 

realizado a uma paciente com transtorno 

depressivo e polimedicada, onde contribuiu-se 

no manejo de uma farmacoterapia mais segura 

e efetiva, favorecendo maior adesão ao 

tratamento, além de melhorar a qualidade de 

vida da mesma. Além disso, veio ratificar a 

importância dos cuidados farmacêuticos em 

saúde mental para diminuição do grau de 

depressão a partir de intervenções 

farmacológicas e não farmacológicas, que 

somaram positivamente em todos os quesitos 

na melhora condicional de estilo de vida, 

hábitos diários e adesão à terapia 

medicamentosa. 
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