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RESUMO

O Transtorno Depressivo Maior (TDM) tem como principal método de tratamento a
farmacoterapia com antidepressivos que atuam no sistema nervoso central. Os efeitos
terapéuticos e adversos desses medicamentos sao resultado dos processos de
farmacocinética e farmacodinamica que sofrem grande influéncias dos diferentes
genes responsaveis pela metabolizacdo. Estes genes sdo o foco do estudo da
farmacogenética, que tem como objetivo maior identificar os biomarcadores genéticos
responsaveis pela interacdo dos farmacos com cada individuo. Sendo assim o intuito
desse trabalho é relatar como a farmacogenética pode auxiliar na escolha da melhor
farmacoterapia para o tratamento individualizado. O farmacéutico tem papel
imprescindivel nessa area, pois pode implementar através do seu conhecimento os
regimes de medicacdo como interacdo, dispensacao e gestdo. Para isso foi utilizado
como método a revisao bibliografica que consistiu em elencar livros e artigos retirados
de bancos de dados, fazendo uma busca coordenada em estudos de janeiro de 2010
a julho de 2020. Que comprovem a relacdo entre os genes e os efeitos adversos

apresentados no transtorno depressivo maior.

Palavras-chave: Fatores Genéticos. Depresséo. Biomarcadores Genéticos.
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INTRODUCAO

O transtorno depressivo maior (TDM) € uma doenca grave que abrange o
mundo todo. Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS) a doenca esta entre
as principais causas de morte e incapacitacdo em diversos paises. O TDM pode estar
relacionado aos aspectos referentes a neurobiologia, genética e também fatores
ambientais, e geralmente esta acompanhada de sintomas como agita¢édo e ansiedade.
E considerada uma doenca psiquiatrica extremamente comum, sendo assim, seu
tratamento tem ampla variedade de farmacos (PRADO, DIECKMANN,
DIECKMANN,2018; RANG E DALE,2016).

O tratamento farmacolbgico é feito através dos antidepressivos e 0s mais
utilizados sédo pertencentes as classes dos psicofarmacos, drogas que tem seu
mecanismo de a¢ao no sistema nervoso central. A fisiopatologia da depressao ainda
ndo é muito clara, e é dividida em niveis: leve, moderada e grave. No primeiro estagio
a farmacoterapia ndo € indicada como a primeira linha de tratamento, utilizando-se
outras vertentes como terapias cognitivas, comportamental e a psicoterapia
interpessoal. Nos casos em que o transtorno ja estd em um nivel mais avancado como
moderado a grave, aplica-se a farmacoterapia, mesmo nao tendo uma eficacia exata
do tratamento, visto que os pacientes podem nao aderir a essa terapéutica devido aos
efeitos adversos, tolerabilidade do paciente e a acdo farmacocinética. O tratamento
farmacolégico antidepressivo inclui: Inibidores de monoamina-oxidase (IMAO),
antidepressivos triciclicos (ADT), inibidores seletivos da recaptacdo de serotonina
(ISRSSs), inibidores da recaptagéo da Noradrenalina e Dopamina (IRND),inibidores da
recaptacdo da Serotonina e Noradrenalina (IRSN) e os antidepressivos atipicos
(AA)(PATEL, 2018; NEVES, 2015).

Apesar da variedade de farmacos para o tratamento do TDM, estima-se que
cerca de 60% dos pacientes respondem parcialmente aos antidepressivos, enquanto
30% nao apresentam resposta. Alem disso, 50% da eficacia dos antidepressivos
relaciona-se aos fatores genéticos. De fato, estudos demonstram que 20% a 90% da
variabilidade na biodisponibilidade do farmaco e de seus efeitos tem como causa a
genética. O medicamento uma vez administrado passa pelos processos de

farmacocinética e farmacodinamica tendo estes, envolvimento com variacdes



genéticas clinicamente significativas, capazes de influenciar a resposta terapéutica
(CRISAFULLI et al., 2011; PRADO, DIECKMANN, DIECKMANN, 2018).

Neste cenario, a farmacogenética torna-se fundamental, tendo como objetivo
detectar variabilidades genéticas entre os pacientes que influenciam na eficacia e
seguranca do tratamento, estabelecendo a terapéutica individualizada como método
promissor, garantindo a reducgéo de riscos relacionados aos efeitos adversos, melhor
adesao ao medicamento e determinar o tratamento farmacoldgico eficaz, evitando uso
do método de tentativa erro (BRITO,2015).

O principal foco dessa ciéncia é associar os marcadores genéticos como 0s
polimorfismos de uma Unica base (single nucleotidepolymorphisms- SNPSs), inser¢des,
delecdes e repeticdes de microsatélites a caracteristicas fenotipicas de resposta aos
farmacos, tendo como alvo de estudo os genes que codificam as enzimas que atuam
na absorcéo, metabolizacdo e excrecdo dos medicamentos e também a interagdo dos
mesmos com o0s receptores. Esses polimorfismos sdo os responsaveis pela
classificacdo dos 4 grupos de individuos que apresentam diferentes fenétipos: os
metabolizadores lentos que sédo aqueles que ndo obtém efeitos terapéuticos e alto
indice de efeitos adversos; intermediarios que tem seus efeitos positivos e negativos
na mesma proporgao; extensivos que possuem seu metabolismo adequado; e o0s
metabolizadores ultrarrdpidos que ndo possuem nenhum tipo de efeito (PATEL,2018).

Os principais biomarcadores utilizados no metabolismo dos medicamentos
antidepressivos incluem as enzimas do citocromo P450 (CYPs), mais especificamente
os genes CYP2D6, CYP2C19, CYP2C9, genes da familia CYP3A, CYP2B6 e
CYP1A2. Isso se deve ao fato de que 75% do metabolismo de fase 1 dos farmacos
mais vendidos no mercado (ndo sé antidepressivos), € realizado pela superfamilia das
CYPs. As CYPs sdo capazes de metabolizar um Unico complexo em diferentes
posicdes devido ao seu grande sitio de ligacdo com os substratos, podendo também
esse complexo ser metabolizado por mais de uma CYP(PRADO,2016).

Por essa ciéncia estar diretamente relacionada aos medicamentos, o
profissional farmacéutico tem um papel muito importante, tendo capacidade distinta
para sugerir e fazer correta interpretacéo dos testes genéticos, avaliando o impacto
em relacdo aos efeitos farmacologicos e adversos em um determinado individuo
(VIEGAS,2019).



OBJETIVO GERAL
Desse modo o intuito desse trabalho é relatar como a farmacogenética pode

auxiliar na escolha da melhor farmacoterapia para o tratamento individualizado.

MATERIAL E METODOS

A pesquisa foi desenvolvida utilizando-se dados secundarios obtidos através
de revisdo bibliografica, que demonstraram evidéncias e estudos sobre a
farmacogenética e sua relacéo direta com o Transtorno Depressivo Maior (TDM). As
bases de dados foram livros, PUBMED, Google Académico e SCIELO. A revisao
bibliografica tem como base: utilizagdo de vocabulos em lingua inglesa portuguesa e
espanhola, busca sistematizada e hierarquizada e emprego de operadores booleanos
especificos da base de dados.

Através de busca sistematizada e hierarquizada, foram selecionados estudos
de janeiro de 2010 a julho de 2020 que apresentaram evidéncias sobre a relagéo do
perfil genético do paciente com os efeitos terapéuticos e adversos dos medicamentos
utilizados no tratamento do TDM, e o papel do farmacéutico dentro dessa area na
lingua portuguesa, inglesa e espanhola.

Os critérios de inclusdo para realizar a pesquisa foram selecionar livros e
artigos académicos, sendo em lingua portuguesa, inglesa e espanhola. Esses estudos
devem ter sido publicados de janeiro 2010 a julho 2020 e devem ser relacionados com
o tema central pré-definido, sendo todos os artigos de dominio publico. J& os critérios
de exclusao incluem estudos nao relacionados ao tema central, publicacdo em linguas
gue ndo sejam o portugués, inglés e espanhol ou fora da data estabelecida para
incluséo e artigos encontrados fora das bases de dados.

Para realizar a revisdo bibliografica foram utilizados termos relacionados ao
tema central, como por exemplo: Farmacogenética, Transtorno Depressivo Maior,
Biomarcadores genéticos e Efeitos adversos na depressao.

As etapas de selecdo de artigos e livros incluiram a escolha das bases de dados
que foram utilizadas, definicdo dos termos, leitura do titulo e quando presente resumo.
Todos que ficaram dentro dos critérios de inclusao e exclusédo foram posteriormente
lidos inteiramente sendo livro (ou capitulo especifico) e artigo completo.

Os livros e artigos selecionados foram analisados para constatar se existem
dados relevantes que podem evidenciar a relacdo da farmacogenética aos efeitos

terapéuticos e adversos dos medicamentos no tratamento do TDM.



Os estudos utilizados na realizagdo da revisao bibliografica estdo
disponibilizados de forma esquematizada contendo nome do autor, titulo, data de
publicacéo e os principais resultados.

Para este tipo de estudo n&o ha necessidade de analise por Comité de Etica
em Pesquisa (CEP), segundo o regramento estabelecido na Resolucdo CNS-MS n°
510, de 07 de abril de 2016.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Em relacdo aos trabalhos encontrados inicialmente foram obtidos 954 artigos.
Apoés a andlise dos titulos, 93 foram selecionados. Posteriormente foi feita a leitura
dos resumos e 48 foram escolhidos para a leitura na integra, por ultimo foram
avaliados de acordo com o conteddo que continham, identificando conceitos e

aspectos relevantes para a elaboracao deste estudo. (Figura 1)

Figura 1: Fluxograma para a selecao dos artigos para a revisao bibliogréfica.

Estudos identificados nas bases de dados Google Académico, Scielo e Pubmed usando os termos:
Farmacogenética, Depressao, Biomarcadores genéticos e Efeitos adversos na depressao maior. =
954

Total de artigos encontrados = 954

Estudos excluidos pelo titulo = 861

Estudos avaliados por resumo = 93

| Estudos excluidos pelo resumo =45

Estudos avaliados por leitura completa = 48

Estudos excluidos pela leitura completa = 30

Estudos usados = 13




Além dos trabalhos selecionados nas bases de dados com vinculo académico,

foram utilizados dois livros para a realizacdo dessa revisao bibliografica, sendo um

selecionado por abordar os medicamentos antidepressivos e outro por abranger a

farmacogenética na psiquiatria como descritos juntos com o0s artigos segundo o

quadro 1.

Quadro 1: Trabalhos publicados relativos ao estudo dos aspectos farmacogenéticos no tratamento

farmacolégico do transtorno depressivo maior utilizados nessa reviséo bibliogréfica.

AUTORES / ANO TITULO DA PESQUISA
PRADO, Farmacogenética na Psquiatria
DIECKMANN,

DIECKMANN,2018

RANG E DALE, Farmacologia
2016
PATEL,2015 Farmacogendmica da Depressao
NEVES,2015 Tratamento farmacoldgico da depressao

CRISAFULLI,2015 Fronteiras em farmacologia

BRITO, 2015 A farmacogenética e a medicina
personalizada.
PRADO, 2016 . Farmacogenética em psiquiatria: busca
de marcadores de refratariedade em
pacientes deprimidos submetidos a ECT
VIEGAS,2019 O papel do farmacéutico na

farmacogendmica

RESULTADOS
PRINCIPAIS

Relacéo dos farmacos

antidepressivos com as

CYPs

Classificacdo dos

antidepressivos

Identificagéo dos perfis

metabdlicos

Farmacoterapia da

Depresséo
Farmacogenética

A importancia da

farmacogenética

Biomarcadores dos

antidepressivos

A importéancia do
farmacéutico na

farmacogenética



FARMACOGENETICA: Fundamentos e

Aplicagbes

HIRANO,2011

STERN, 2018 Predicition of response to drug therapy in

psychiatric disorders

MACIEL,2018 Estimativa de economia de custos de
testes farmacogenéticos para depressao

em ambientes clinicos do mundo real

PEDRO, 2013 Guiding hypertension treatment with
pharmacogenomics: the role of the

community pharmacist

BRITO,2015 Farmacogenética em psiquiatria:
influéncia dos polimorfismos CYP1A2*1F
e CYP2C19 *17 na refratariedade ao
tratamento a clozapina e ao escitalopram
HICKS,2015 Clinical pharmacogenetics Implemetation
Consortium (CPIC) guideline for
CYP2D6 and CYP2C19 genotypes and
dosing selective serotonina reuptake

inhibitors

SANTOS,2017 A aplicacdo da farmacogenética em

contexto de farmacia hospitalar

10

O que séo os

polimorfismos

Relacéo dos efeitos
adversos com 0s

medicamentos

Custos
Farmacogenéticos

Tipos de
metabolizadores

existentes

Relacdo da CYP1A2 e
CYP2C19 com os

antidepressivos

Relacdo da CYP2D6 e
CYP2C19 com os

antidepressivos

Farmacogenética e

grupos de saude

Através dos artigos e livros selecionados citados no quadro acima foi possivel

realizar esse trabalho, elucidando conceitos importantes da farmacogenética, como

os polimorfismos e biomarcadores genéticos e apresentar diferentes estudos que
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relatam a relacdo dessas alteragbes génicas com a resposta ao tratamento
farmacoldgico para o TDM.

Um dos principais pontos que devem ser conceituados para melhor
compreensao do assunto sdo os polimorfismos que se caracterizam por serem
diversidades génicas presentes em mais que 1% da populagéo, surgindo a partir de
delec¢Bes, substituicdes e inser¢cdes no nucleotideo. O polimorfismo mais comum € o
de base Unica conhecido como single nucleotidepolymorphisms (SNPSs)
caracterizados por alteracdes em apenas um nucleotideo ou substituicdo de uma base
por outra (HIRANO,2011).

E possivel estabelecer que os genes tem grande associa¢io na variagdo da
depuracdo do medicamento e na resposta terapéutica, pois Sdo responsaveis por
codificar enzimas metabolizadoras em transportadores e receptores celulares. Devido
a isso existe uma grande diferenca nos resultados farmacoterapéuticos em diferentes
individuos, podendo o medicamento ser eficaz ou ineficaz, assim como bem tolerados
ou toxicos dependendo do organismo. Esses efeitos sdo resultados de trés fases
muito importantes e que sofrem interferéncia de fatores diversos: farmacéutica,
farmacocinética e farmacodindmica, tendo a familia do citocromo P450 grande
influéncia nas duas ultimas como apresentado na figura 2 (PRADO, DIECKMANN,
DIECKMANN,2018).

Figura 2: Relacdo da farmacogenética e farmacodindmica com os polimorfismos.

Fenodtipos

!

Barreira

“ . ' hematoencefilica /\ (_‘::,}' ‘
oL = ‘ - NS - ' =
Dose Absorcio Distribuicdo SNC/Alva Metabolismo/ excrecdo
$ 4 424 4
Polimorfismos evﬁ Polimorfismos em Polimorfismos em
transportadores moléculas -alvo enzimas

Fonte: (PRADO, Carolina Martins do. Farmacogenética em psiquiatria: busca de marcadores de
refratariedade em pacientes deprimidos submetidos & ECT. Tese de Doutorado. Universidade de

Sao Paulo).
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Em meio a tantos medicamentos utilizados para o tratamento do TDM, j& se
compreende a dificuldade existente em encontrar o farmaco que tenha eficacia. Cada
droga leva consigo uma extensa lista de efeitos colaterais, ou seja, quando se
prescreve um medicamento inadequado o paciente ndo sofre apenas com a falta de
efeito terapéutico, mas sim com os efeitos colaterais que podem atingir outros

sistemas, causando problemas até mesmo irreversiveis (STERN et al, 2018).

Esses efeitos adversos além de serem acarretados pela variabilidade genética
de um individuo para o outro, também sdo consequéncia do meétodo tentativa erro,
principal utilizado pelos médicos para selecionar o medicamento, que leva a

desisténcia do paciente ja no periodo de laténcia do farmaco (MACIEL,2018).

As dosagens de um farmaco se relacionam diretamente com o0s quatro
diferentes tipos de metabolismo existentes representados na figura abaixo (figura 3),
sofrendo grande interferéncia dos polimorfismos, ja que sdo diferenciados pela
presenca ou alteracdo de alelos determinantes. Os metabolizadores lentos (PMs)
apresentam dois alelos inativos; os intermediarios (IMs) apresentam uma alteracao
em um de seus alelos; os metabolizadores rapidos (EMs) ou extensivos apresentam
alelos normais, ou seja, sem nenhum polimorfismo e os metabolizadores ultrarrapidos
(UMs) apresentam um dos alelos duplicados (PATEL,2018).

Figura 3: Representacdo da diversidade na resposta no tratamento medicamentoso devido aos

diferentes fenétipos existentes.

i
‘11 T
'ﬂ. e
Todos os doentes com o
mesmo diagnostico

\\

f‘\r#

Fonte: (PATEL, Sarah Marques da Silva. Farmacogendmica da depresséo. 2018. Tese de Doutorado).
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No quadro abaixo (Quadro 2) esté descrito um esquema de ajuste de dosagem
para um farmaco com a dose usual de 2 comprimidos, seguindo o perfil metabodlico do
paciente que utilizard o medicamento, levando em consideracdo melhor efeito

terapéutico e reducdo maxima possivel dos efeitos adversos.

Quadro 2: Relacédo dos perfis metabdlicos com a dosagem dos medicamentos.

METABOLIZADOR EFEITO AJUSTE DE
DOSAGEM

Lento: a dose inicial deve ser diminuida ~ Aumento do 1 comprimido

e sua acao monitorada com maior risco de efeitos

frequéncia colaterais

Intermediario: a dosagem deve ser Efeito Ajustado = 1 comprimido

parcialmente menor que a usual e 0s el

intervalos entre as doses devem ser
DOSE USUAL =2 maiores

COMPRIMIDOS

Normal: as doses apropriadas Eficaz 2 comprimidos
geralmente sdo usadas

Ultra rapidos: altas doses sao Ineficaz 3 comprimidos
necessarias pois o processo é mais

rapido desde a transicao ate a forma

ativa do medicamento

Fonte: PEDRO, Ana Luisa Lourenco da Silva et al. Guiding hypertension treatment with

pharmacogenomics: the role of the community pharmacist. 2013. Dissertacido de Mestrado).

Esses quatro perfis metabdlicos foram estabelecidos através da relacdo das
CYPs e seus polimorfismos com os processos de farmacodinamica e farmacocinética
de um farmaco. De acordo com Prado (2016), a familia das CYPs é responséavel pelo
metabolismo de fase 1 de aproximadamente 200 dos farmacos encontrados no
mercado. 10 % desses farmacos sdo metabolizados pela CYP2C19, 17% pela
CYP2D6 e CYP2C9, 37% pela CYP3A4/5, 9% através da CYP1A2, 6% pela CYP2C8
e 4% pela CYP2B6.

E possivel destacar na familia do Citrocromo P450, 3 grandes grupos: CYP2D6,
CYP2C19 e CYP2C9, pois estdo diretamente relacionados ao metabolismo dos
principais antidepressivos utilizados no tratamento farmacolégico. No quadro abaixo

foram descritos estes antidepressivos e seus respectivos genes pertencentes as
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CYPs responsaveis pela metabolizacao, podendo um mesmo farmaco ter relacdo com
mais de uma CYP. (Quadro 3)

Quadro 3: Medicamentos antidepressivos e 0s genes responsaveis por suas metabolizagdes.

MEDICAMENTOS METABOLISMO
ANTIDEPRESSIVOS CYP2D6 CYP2C19 CYP2C9
Amitriptilina X X
Clomipramina X X
Desimipramina X
Imipramina X X
Nortriptilina X X
Citalopram X
Escitalopram X
Fluoxetina X X X
Fluvoxamina X
Paroxetina X
Sertralina X
Venlafaxina X

Fonte: (PRADO, Carolina Martins do. Farmacogenética em psiquiatria: busca de marcadores de
refratariedade em pacientes deprimidos submetidos a ECT. Tese de Doutorado. Universidade de
Séo Paulo, 2016).

A CYP2D6 é bastante diversificada com mais de 100 alelos encontrados,
tendo sido esses estudados sob divisdo de varios grupos como geogréfico, racial,
étnico e encontrou-se diferencas significativas na reiteracdo dos mesmos (HICKS et
al,2015). Os estudos farmacoepidemioldgicos que caracterizaram a metabolizacéo de
antidepressivos pela CYP2D6, confirmam a sua responsabilidade em determinar as
variacdes do nivel plasmatico dos farmacos e seus metabdlitos, e a associagédo da
CYP2D6 com os efeitos adversos graves quando prescritos os ISRSs que dependem
da mesma para serem metabolizados e podem ser correlacionados com seus
fenotipos UMs ou PMs (PRADO, DIECKMANN, DIECKMANN,2018).
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Estudos realizados pelo Laika et al. 2009 com objetivo de identificar o impacto
do CYP2D6 na resposta terapéutica e nos efeitos colaterais apresentados por
pacientes psiquiatricos, concluiram que a genotipagem beneficia todos os pacientes
que utilizam farmacos metabolizados pela CYP2D6. Constatou-se que estes
pacientes tiveram um tempo de internagcdo maior e um atraso na resposta terapéutica
quando comparados a pacientes tratados com medicamentos que n&o utilizam
nenhum substrato da CYP2D6. Foi possivel estabelecer a diferenca entre IMs e EMs,
pois ambos tratados com doses maximas apresentaram respostas diferentes: IMs com
maiores efeitos colaterais do que os EMs ou IMs tratados com outras medica¢cdes nao
metabolizados pela CYP2D6. Sendo assim ndo s6 PMs (devido aos efeitos colaterais)
ou UMs (devido a falha terapéutica) mas, IMs e EMs sado beneficiados pela
genotipagem. (PRADO, DIECKMANN, DIECKMANN,2018).

A CYP2C19 é responséavel tanto pela metabolizacdo dos antidepressivos
triciclicos (ADTs) amitriptilina, imipramina e clomipramina de forma extensiva, quanto
também pela metabolizacdo primaria dos inibidores seletivos da recaptacdo de
serotonina (ISRSs) escitalopram e citalopram. O alelo CYP2C19 *1 tipo selvagem,
caracteriza os metabolizadores extensivos desse gene, ja 0s *2 e *3 caracterizam os
metabolizadores lentos, enquanto os portadores dos alelos polimorficos *17 estédo
presentes nos metabolizadores ultrarrapidos. Em relacdo aos antidepressivos
triciclicos as concentracdes séricas de amitriptilina/nortriptilina no estado estacionario
foram maiores em portadores da CYP2C19 *2 e *3 em homozigose do que em
paciente com gendétipo tipo selvagem. J& os pacientes com alelo CYP2C19 *17
tiveram baixa relagdo de amitriptilina/Nortriptilina comparados a CYP2C19 *1. Quanto
a metabolizacdo do escitalopram, portadores homozigotos para CYP2C19 *17
apresentaram concentracfes séricas 42% menores quando comparados a CYP2C19
*1 e pacientes homozigotos para alelos *2 e *3 a concentracao foi 5,7 vezes mais

elevada do que o tipo selvagem (BRITO,2015).

As CYP2C9 sédo encontradas principalmente no figado e representa 20 % de
todas as CYPs hepaticas, com cerca de 29 variacdes alélicas encontradas até o
momento. As principais variagcdes genéticas desse gene sdo os alelos *2 e *3 que
representam consequéncias funcionais e efeitos adversos. Em relacdo a CYP2C9 *2
foi encontrado uma variagdo em um SNP na posi¢ao 430 T/C que causa uma troca no

aminoacido Argl44Cys diminuindo aproximadamente 20-30% da atividade
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enzimatica. J4 na CYP2C9 *3 a redugdo da atividade enzimatica chega até 70%,
causada também pela presenca de um SNP no exdn 7 o que leva a troca do
aminoécido lle359Leu (PRADO, DIECKMANN, DIECKMANN,2018).

As CYP2C19 e CYP2D6 sdo muito avaliadas nos testes farmacogenéticos,
onde se encontram as variacfes genéticas dos genes isolados com relevancia para a
metabolizacdo do farmaco ou os receptores, podendo prever a resposta ao tratamento
e orientar a medicagao correta. Este teste tem como objetivo a melhor terapéutica
individualizada de um medicamento psicotrépico especifico, ganhando tempo, e ndo

deixando o paciente a mercé de efeitos colaterais (HICKS,J. Kevin et al. 2015).

Por fim pode-se concluir que a farmacogenética € uma ciéncia muito complexa,
e de grande relevancia para a area clinica da saude, sendo necessario ainda maior
abrangéncia de pesquisas e investimentos para sua implementagdo. O farmacéutico
gue atuara nessa area devera ter especializacdo segundo a ASHP (American Society
of Health-Systems Pharmacists), pois devera ter a capacidade e o discernimento para
determinar a necessidade de realizar os testes genéticos, ja que 0s mesmos envolvem
questdes éticas. Além disso, para que a farmacogenética se torne realmente usual na
area clinica, principalmente hospitalar, € fundamental que haja uma relacéo
interdisciplinar entres os profissionais da saude, além de uma relacdo estreita com o
paciente, que também devera entender sobre a importancia desses testes para o seu

tratamento farmacologico (SANTOS,2017).

O farmacéutico tem total capacidade para recomendar, quando houver a
necessidade, o paciente a fazer os testes genéticos para somar ao tratamento.
Realizar a interpretacdo do teste podendo auxiliar o médico e sugerir a troca de
classes ou quaisquer modificacBes que sejam necessarias. Nao s6 isso, mas também
pode utilizar desta area para educar outros profissionais de salude e até mesmo 0s
proprios pacientes sobre o auxilio da farmacogenética na terapia medicamentosa.
Sendo assim o farmacéutico fundamental nessa area, por ter total embasamento no

gue se diz a farmacos e a genética (VIEGAS,2019).
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CONSIDERACOES FINAIS

Diante desta revisdo foi possivel evidenciar como a farmacogenética é uma
ciéncia que vem ganhando for¢ca na prética clinica através dos testes genéticos ja
disponiveis até o momento. A familia do citocromo P450 tem papel fundamental, pois
estdo diretamente relacionados a farmacocinética e farmacodinamica dos farmacos,
se tornando os principais alvos da farmacogenética. Os estudos encontrados relatam
varios exemplos clinicos nos quais diferentes genes e seus polimorfismos podem
influenciar na resposta terapéutica e até mesmo desencadear efeitos adversos em
pacientes distintos, devido aos diferentes fendtipos metabolizadores. A
farmacogenética € uma area muito promissora para o profissional farmacéutico, ja que
seu intuito € justamente proporcionar o melhor tratamento farmacolégico para o
paciente que sofre com o Transtorno Depressivo Maior ou qualquer outra doenca,
podendo associar-se assim a atribuicdes que ja sdo desse profissional da saude,

como a atencdo e o cuidado farmacéutico, além da farmacia clinica.
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