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RESUMO
As interações medicamentosas ocorrem quando os efeitos de um medicamento são 
alterados por outro fármaco ou alimento, podendo ser físico-químicas, farmacocinéticas 
ou farmacodinâmicas. Interações fármaco-alimento envolvem enzimas do citocromo 
P450 e glicoproteína P, impactando a eficácia e segurança do tratamento de doenças da 
comunidade. Alimentos como toranja, laticínios e álcool podem modificar os efeitos de 
anti-hipertensivos, antidepressivos, AINEs e anticoagulantes, entre outros. As interações 
entre medicamentos (drug-drug interactions - DDIs) representam 26% dos eventos 
adversos, aumentando hospitalizações. Dos 1658 artigos encontrados no PubMed, 40  foram 
selecionados, destacando que alimentos podem interferir na eficácia e segurança de anti-
hipertensivos, antidepressivos, AINEs e anticoagulantes, aumentando riscos de toxicidade 
e diminuindo absorção, demonstrando a importância de considerar a dieta ao prescrever 
medicamentos para otimizar a eficácia do tratamento e minimizar riscos. A capacitação dos 
profissionais de saúde é crucial para garantir um tratamento seguro e eficaz na comunidade. 

ABSTRACT
Drug interactions occur when the effects of a drug are altered by another drug or food, and 
may be physicochemical, pharmacokinetic or pharmacodynamic. Drug-food interactions 
involve cytochrome P450 enzymes and P-glycoprotein, impacting the efficacy and safety 
of the treatment of diseases in the community. Foods such as grapefruit, dairy products 
and alcohol can modify the effects of antihypertensives, antidepressants, NSAIDs and 
anticoagulants, among others. Drug-drug interactions (DDIs) account for 26% of adverse 
events, increasing hospitalizations. Of the 1658 articles found in PubMed, 40 were selected, 
highlighting that food can interfere with the efficacy and safety of antihypertensives, 
antidepressants, NSAIDs and anticoagulants, increasing the risk of toxicity and decreasing 
absorption, demonstrating the importance of considering diet when prescribing 
medications to optimize treatment efficacy and minimize risks. Training healthcare 
professionals is crucial to ensuring safe and effective treatment in the community.

Palavras-chave: 
Doenças Crônicas. 

Farmacoterapia. 
Interações 

Medicamentosas. 

Keywords: 
Chronic Diseases. 
Drug interactions.

 Pharmacotherapy.

Recebido em:
08/09/2024

Aprovado em:
25/02/2025

Publicado em:
26/06/2025

ISSN  2965-6575

Rev. Cient. Fac. Med. Campos, v. 20, n. 1, p. 33-48, jan./jun. 2025 
doi: 10.29184/1980-7813.rcfmc.1219.vol.20.n1.2025

Faculdade de Medicina de Campos
https://revista.fmc.br/ojs/index.php/RCFMC

Esta obra esta licenciada sob uma Licença Creative Commons. Os usuários têm permissão para copiar redistribuir os trabalhos por qualquer meio ou 
formato, e também para, tendo como base o seu conteúdo, reutilizar, transformar ou criar, com, propósitos legais, até comerciais, desde que citada a fonte.



34

Impacto da interação fármaco-alimento na eficácia do tratamento de doenças da comunidade

INTRODUÇÃO

As interações medicamentosas ocorrem 
quando os efeitos de um medicamento são al-
terados pela presença de outro fármaco, ali-
mento, bebida ou agente químico-ambiental1. 
Essas interações podem ser classificadas como 
físico-químicas, farmacocinéticas e farmacodi-
nâmicas. Interações farmacocinéticas envolvem 
os processos de liberação, absorção, distribui-
ção, metabolismo e/ou excreção de um medi-
camento, impactando na sua eficácia e segu-
rança terapêutica. A farmacodinâmica envolve 
o mecanismo de ação do fármaco, podendo re-
duzir ou amplificar seu efeito terapêutico2. 

As interações farmacocinéticas envolvem 
enzimas do citocromo P450 e P-glicoproteínas. 
Essa glicoproteína P atua como uma bomba de 
efluxo para os fármacos que são substrato dela, 
afetando a biodisponibilidade e absorção2. As in-
terações farmacodinâmicas ocorrem quando ali-
mentos ou outros medicamentos modificam o 
efeito clínico de um fármaco no organismo de 
forma a causar efeitos aditivos, sinérgicos ou an-
tagônicos. Alimentos como frutas (especialmen-
te toranja), laticínios, vitamina K, alimentos con-
tendo tiramina e álcool podem interagir com me-
dicamentos, alterando sua eficácia e segurança3.

As interações medicamento-medicamen-
to ocorrem quando um fármaco potencializa ou 
reduz o efeito de outro, sendo responsáveis por 
26% de todos os eventos adversos a medica-
mentos e associadas a um aumento nas hospi-
talizações1. Entre as mais comuns, destacam-se 
aquelas decorrentes de efeitos aditivos, como 
a combinação de fármacos que elevam o risco 
de convulsões, prolongam o intervalo QT, in-
tensificam a depressão do sistema nervoso cen-
tral e aumentam a probabilidade de síndrome 
serotoninérgica.

Diante desse cenário, o aconselhamento 
ao paciente e a colaboração entre equipes de 
saúde são essenciais para prevenir interações 
indesejadas. O suporte à decisão clínica rela-
cionado a medicamentos tem se mostrado efi-

caz na melhoria da qualidade do cuidado ao pa-
ciente e na redução das taxas de efeitos adver-
sos. No entanto, os alertas gerados por esses 
sistemas devem ser interpretados com julga-
mento clínico, considerando os riscos e bene-
fícios dos medicamentos no contexto individu-
al de cada paciente. Nesse sentido, médicos de 
família desempenham um papel crucial na iden-
tificação e prevenção de interações clinicamen-
te significativas, podendo otimizar a segurança 
do tratamento por meio do uso de softwares de 
interação medicamentosa e da colaboração com 
farmacêuticos, garantindo, assim, maior segu-
rança ao paciente4.

Dentre os tipos de interações medicamen-
tosas, a interação entre fármacos e alimentos 
tem grande impacto no tratamento de doenças 
na comunidade, causando diversas consequên-
cias clínicas, alterando a absorção, distribuição, 
metabolismo e excreção dos fármacos no orga-
nismo. Além disso, o efeito socioeconômico 
dessas interações envolve aumento de custos 
de saúde com hospitalizações evitáveis e piora 
da qualidade de vida dos pacientes. A falta de 
informação por parte da população, a carência 
de uma boa qualificação de profissionais de saú-
de e a falta de discussão acerca dessa temática 
são fatores que agravam o quadro, interferindo 
na eficácia e segurança dos medicamentos e no 
tratamento de doenças comuns que afetam a 
população, como diabetes e hipertensão1. 

Os alimentos interagem com os fármacos 
em nível molecular por meio da composição 
natural do alimento. Os compostos são biolo-
gicamente ativos e, por isso, interagem com o 
medicamento2. Os alimentos impactam na far-
macocinética dos medicamentos, principal-
mente na absorção, além de atrasar o esvazia-
mento gástrico, alterar o pH gastrointestinal, 
aumentar o fluxo de sangue para o fígado e 
alterar o metabolismo hepático. Cada alimento 
possui uma composição nutricional e calórica 
diferentes, com variação de quantidade de pro-
teínas, gorduras e carboidratos, gerando diver-
sos efeitos na dissolução e permeabilidade do 
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fármaco. Desse modo, certos alimentos têm 
impacto significativo na disponibilidade sistê-
mica de fármacos essenciais para o controle de 
doenças crônicas5.

Sob esse viés, é extremamente importan-
te compreender as possíveis interações para 
instruir os pacientes sobre a alimentação e o 
que devem evitar, além de prevenir efeitos ad-
versos e assegurar máxima efetividade. Nesse 
sentido, é importante que os médicos sejam 
orientados sobre estratégias de gerenciamento 
e minimização de riscos de interação na práti-
ca clínica. Isso porque nem sempre a melhor 
conduta é aumentar a dose de fármacos em 
uma tentativa de melhorar a efetividade, mas 
sim corrigir a interação do fármaco com o ali-
mento.  Neste trabalho, serão abordadas as in-
terações fármaco-alimento em populações es-
pecíficas, como hipertensos, pacientes com de-
pressão, pacientes que fazem uso de AINEs e 
anticoagulantes.

 MATERIAL E MÉTODOS

Esta revisão foi um estudo realizado por 
meio de um levantamento bibliográfico de ma-
terial científico obtido na base de dados Pub-
Medline. O termo de busca inicial foi “drug-
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-nutrient interaction” (Interações entre fárma-
cos e alimentos), o que resultou em um total 
de 4266 artigos. Outro termo de busca utili-
zado foi “food-drug interaction”, com um to-
tal de 1658 resultados. Posteriormente, foram 
feitas pesquisas mais específicas com as pato-
logias abordadas, como “Interações entre anti-
-hipertensivos e alimentos”, “Interações entre 
antidepressivos e alimentos”, “Interações en-
tre AINEs e alimentos” e “Interações entre an-
ticoagulantes e alimentos”. A seleção dos arti-
gos seguiu um processo criterioso. Inicialmen-
te, foram analisados os títulos e os resumos. Na 
etapa seguinte, os estudos remanescentes pas-
saram por uma avaliação crítica, considerando 
sua adequação ao tema, a clareza das informa-
ções e a relevância clínica. Foram excluídos ar-
tigos duplicados, aqueles sem resumo, os que 
não apresentavam relação direta com o obje-
tivo da revisão e os publicados há mais de 15 
anos. Ao final do processo, 40 artigos foram se-
lecionados para compor a base deste estudo.

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Dos 40 artigos selecionados para análise, 
os principais resultados são apresentados nas 
tabelas 1 a 4.:

AUTORES RESULTADOS

Choi&Ko, 2017; 
Mason, 20106,7

A biodisponibilidade e a eficácia dos anti-hipertensivos são influenciadas pelo sis-
tema enzimático citocromo P450, especialmente pela enzima CYP3A4, que meta-
boliza cerca de 50% desses medicamentos. Alimentos que inibem a CYP3A4 au-
mentam a biodisponibilidade dos fármacos, elevando o risco de toxicidade.

Nicoletti et al., 20238 A administração de doxazosina com alimentos ricos em gordura aumenta a con-
centração do fármaco no sangue, enquanto betabloqueadores como metoprolol 
e timolol não são significativamente afetados por alimentos. Propranolol tem sua 
biodisponibilidade aumentada quando ingerido com dietas ricas em proteínas e 
em combinação com alho.

Choi&Ko, 20176 Diuréticos como furosemida e bumetanida têm sua biodisponibilidade reduzida 
quando administrados com alimentos, enquanto espironolactona e hidroclorotiazi-
da têm sua absorção aumentada.

Nicoletti et al., 2023; 
Jáuregui-Garrido&
Jáuregui-Lobera, 20128,9

Suco de toranja inibe a CYP3A4 e aumenta a biodisponibilidade de vários blo-
queadores de canal de cálcio, exceto amlodipina, podendo causar toxicidade.

Tabela 1. Interações medicamentosas entre alimentos e anti-hipertensivos
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Tabela 2. Interações medicamentosas entre alimentos e AINEs.

AUTORES RESULTADOS

Mattiello et al., 2011;
Kim et al., 202210,11

A ingestão de café e cafeína suprime a expressão de Mrp4, um transportador de 
efluxo de aspirina e ácido salicílico, sem afetar P-gp e BCRP.

Kim et al., 2022; 
Kim D.H., 201811,12

A microbiota intestinal metaboliza a aspirina em ácido salicílico e outros compostos, 
afetando sua reabsorção e eficácia.

Kim et al., 202211 A acidez gástrica favorece a absorção da aspirina, mantendo-a na forma não ionizada.
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Tabela 3. Interações medicamentosas entre alimentos e antidepressivos.

AUTORES RESULTADOS

Siwek et al., 202313 O líquido utilizado para ingerir antidepressivos pode afetar sua eficácia, com água 
muito quente causando dissolução prematura do revestimento entérico. Taninos e 
polifenóis presentes em café ou chá diminuem a absorção dos antidepressivos.

Inibidores do citocromo P450, como suco de toranja, frutas cítricas, suco de 
cranberry, tomates, alho e pimentas, aumentam a concentração dos antidepressivos 
no corpo, potencializando seus efeitos.

Gezmen-Karadağ et 
al., 2018; Mrozek et al., 
202314,15

Fibras alimentares e refeições ricas em gordura podem adsorver ou aumentar a ab-
sorção de antidepressivos, respectivamente, alterando sua concentração no sangue 
e intensificando efeitos colaterais.

Siwek et al, 202313 Alimentos como vegetais da família das Brassicaceae, carne assada na brasa, soja, gen-
gibre e especiarias como pimenta preta, canela, cravo-da-índia e noz-moscada são 
indutores do citocromo P450, reduzindo a eficácia dos antidepressivos.

Mrozek et al., 202315 Suplementos como a Erva de São João não devem ser usados com ISRS e TCAs de-
vido ao aumento do risco de efeitos colaterais. Ginkgo biloba, Kavakava, Ginseng e 
Valeriana officinalis podem intensificar os efeitos dos antidepressivos.

Gezmen-Karadağ et al., 
201814

iMAOs interagem com alimentos ricos em tiramina, como queijos e carnes defuma-
das, podendo causar crises hipertensivas.

Tabela 4. Interações medicamentosas entre alimentos e anticoagulantes.

AUTORES RESULTADOS

Yang et al., 201716 A ingestão de café e cafeína suprime a expressão de Mrp4, um transportador de 
efluxo de aspirina e ácido salicílico, sem afetar P-gp e BCRP.

Di Minno et al., 201717 Afirmaram que a varfarina tem uma margem terapêutica estreita, o que exige moni-
toramento constante do INR e ajustes frequentes na dosagem.
• Toranja: A CYP3A4 é inibida, podendo elevar a INR e causar hematomas.
• Chá verde: Pode reduzir significativamente o INR em doses altas, mas o consumo 
moderado é considerado seguro devido ao baixo teor de vitamina K.
• Camomila: Inibe CYP1A2, CYP3A4, e CYP2C9 in vitro, com um caso relatado de he-
morragia em uma paciente consumindo grandes quantidades enquanto em terapia 
com varfarina.
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• Soja: Inibe CYP3A4 e CYP2C9 in vitro, podendo reduzir a atividade anticoagulante da 
varfarina devido ao teor de vitamina K.
• Manga: Contém retinol, um inibidor do CYP2C19, podendo elevar clinicamente o INR.
• Ginseng: A metabolização e eficácia da varfarina não sofrem alteração.
• Erva-de-São-João: Induz CYP1A2, CYP2C9, e CYP3A4, aumentando a depuração da 
varfarina e reduzindo sua eficácia.
• Ginkgo biloba: Pode aumentar o risco de hemorragia; alguns flavonoides presentes 
no Ginkgosp inibem o CYP2C9

Güllü&Dede., 201618 Timoquinona: Inibe significativamente a hidroxilação do tolbutamida catalisada pelo 
CYP2C9, sugerindo que pode interferir no metabolismo de fármacos
processados por essa enzima.

ALMEIDA Y. M. G. et. al

Tabela 4. Continuação.

 Anti-hipertensivos

A hipertensão é uma doença que pode ser 
tratada com medidas de estilo de vida, como 
controle de estresse, redução da ingesta ex-
cessiva de sal e prática de atividade física. En-
tretanto, aliado a isso, deve ser feito um trata-
mento medicamentoso com anti-hipertensivos, 
como diuréticos, alfa e betabloqueadores, ini-
bidores da enzima conversora de angiotensina 
(IECA), bloqueadores dos canais de cálcio, ini-
bidores da angiotensina II, entre outros8.  

A biodisponibilidade e a eficácia desses 
fármacos dependem da metabolização feita 
pelo sistema enzimático citocromo P450 do 
fígado e do trato gastrointestinal, sendo a prin-
cipal isoforma a enzima CYP3A4 que remove 
cerca de 50% desses medicamentos. Quanto 
menor a metabolização e ação enzimática, 
maior a biodisponibilidade do fármaco, elevan-
do os riscos de efeitos colaterais e toxicidade, 
principalmente em medicamentos com janela 
terapêutica estreita6. Alguns alimentos inibem 
a CYP3A4 e alteram o metabolismo do medi-
camento, aumentando a biodisponibilidade. 
Logo, se o paciente ingere um alimento que 
utilize a CYP para ser metabolizado também, 
isso pode levar à toxicidade. 

Além disso, a glicoproteína P da borda em 
escova das membranas dos enterócitos é um 
transportador de membrana que age nos medi-
camentos anti-hipertensivos. Há alimentos que 

inibem a glicoproteína P (bomba de efluxo para 
o lúmen intestinal). A inibição desse transporta-
dor aumentará a absorção do anti-hipertensivo7.

A administração de diuréticos de alça, 
como furosemida e bumetanida, por via oral 
junto com alimentos causa redução da biodis-
ponibilidade desses fármacos. Porém, em pa-
cientes com desnutrição proteico-calórica, a 
biodisponibilidade da furosemida administrada 
por via oral se eleva devido à diminuição do 
metabolismo de primeira passagem hepático. 
No caso da espironolactona, esse fármaco in-
terage com alimentos aumentando sua absor-
ção e reduzindo o metabolismo de primeira 
passagem8. Esse aumento da biodisponibilida-
de também ocorre com a hidroclorotiazida. A 
indapamida não é afetada mesmo com a inges-
tão de alimentos9.

O mecanismo de ação dos bloqueadores 
dos receptores α1-adrenérgicos e dos β-adre-
nérgicos é realizar um bloqueio competitivo e 
reversível desses receptores, diminuindo as 
ações das catecolaminas que não conseguem 
agir nesses receptores. Além disso, alguns li-
beram óxido nítrico ou bloqueiam receptores 
α-adrenérgicos, provocando vasodilatação9. 

A administração de doxazosina com ali-
mentos ricos em gordura gera uma concentra-
ção máxima aumentada se comparada ao em 
jejum. Os betabloqueadores metoprolol e ti-
molol não são afetados significativamente pela 
ingestão simultânea de alimentos. A biodispo-
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nibilidade do propranolol é aumentada se for 
ingerida com dieta rica em proteínas, enquan-
to em dietas ricas em carboidratos e pobre em 
proteínas não alteram a biodisponibilidade 
desse fármaco. Outra interação fármaco-ali-
mento desse medicamento é com o alho, que 
é uma planta que contém enxofre que atua de 
forma semelhante aos betabloqueadores, po-
tencializando sua ação, mas sem causar efeitos 
clínicos graves8. 

Além disso, betabloqueadores como o pro-
pranolol são metabolizados pela CYP2D6 que 
é afetada pelo alho. Inibidores anti-hiperten-
sivos da enzima conversora de angiotensina e 
bloqueadores de canal de cálcio também têm 
seus efeitos de hipotensão aumentados7.

O Gengibre contém substâncias com ação 
vasodilatadora que causam hipotensão, como 
terpineol. Se for utilizado um medicamento 
anti-hipertensivo com gengibre pode ter au-
mento do efeito anti-hipertensivo8.

O suco de toranja é um alimento rico em 
vitaminas e tem forte efeito antioxidante, con-
tudo pode induzir altas taxas de interações e 
toxicidade com anti-hipertensivos e antiarrít-
micos8. O suco de toranja afeta a metabolização 
de fármacos ao inibir enzimas do citocromo 
P450(CYP3A4), aumentando a biodisponibili-
dade dos fármacos e seus efeitos podem durar 
mesmo após 24 horas da ingestão. Anlodipina 
não sofre interação com o suco de toranja9.

O suco de laranja e o suco de maçã pro-
vocam grande redução da biodisponibilidade 
do atenolol, fornecendo menor eficácia anti-
-hipertensiva. O suco de maçã possui flavonoi-
des que interferem na absorção intestinal do 
atenolol por meio da sensibilidade do trans-
portador de monoamina da membrana plasmá-
tica (PMAT/SLC29A4) a essa substância. Por-
tanto, é necessário o ajuste da dose do 
medicamento na administração de atenolol 
com suco de laranja e de maçã ou pode-se in-
gerir o suco separadamente do fármaco. O suco 
de laranja também diminui de forma significa-
tiva as concentrações do celiprolol. A ingestão 

de suco de laranja, um alimento com pH ácido 
(3,5) diminui o pH do lúmen intestinal, redu-
zindo a quantidade do fármaco não ionizado, 
que é a forma absorvível desse medicamento 
básico e hidrofílico19. O chá verde inibe o trans-
portador de ânions orgânicos (OATP1A2), o que 
reduz a concentração plasmática do beta-blo-
queador nadolol2.

A felodipina é um dos bloqueadores de 
canal de cálcio com alta interação com suco de 
toranja e suco amargo de laranja Sevilla. Para 
evitar isso, o paciente pode tomar suco de to-
ranja pelo menos 2 a 3 dias antes da adminis-
tração do medicamento. Mas a melhor reco-
mendação para evitar essas interações é retirar 
o suco de toranja da dieta de pacientes com 
distúrbios cardiovasculares9.

Anti-inflamatórios não esteroides (AINEs)

Os anti-inflamatórios não esteroides (AI-
NEs) são um dos medicamentos mais utilizados 
no mundo e estão presentes na Lista Modelo de 
Medicamentos Essenciais da OMS devido à sua 
grande importância20. Os AINEs auxiliam no tra-
tamento de doenças como osteoartrose, artrite 
reumatóide, gota aguda e cefaleias. Esses fár-
macos possuem ação anti-inflamatória, analgé-
sica e antipirética. Omecanismo de ação é por 
meio da inibição da via da ciclo-oxigenase (COX), 
que produz prostaglandinas e outras substâncias 
que intensificam o processo inflamatório21.

Fármacos muito comuns no cotidiano são 
ácido acetilsalicílico (aspirina), dipirona, diclo-
fenaco e ibuprofeno. O uso inadequado e de 
longa duração dos AINEs pode aumentar risco 
de efeitos gastrointestinais, cardiovasculares, 
hepáticos, cerebrais e renais20. Por isso, é pre-
ciso muito cuidado com o tempo de uso desses 
fármacos e as doses para um uso racional des-
ses medicamentos21.

A eficácia desses fármacos é determinada 
pela concentração plasmática que eles conse-
guem alcançar. É comum que os pacientes se-
jam aconselhados a administrarem os AINEs 
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junto com alimentos, a fim de reduzir efeitos 
adversos gastrointestinais. Entretanto, é pre-
ciso considerar as possíveis interações fárma-
co-alimento que podem reduzir a biodisponi-
bilidade plasmática ou retardar a absorção 
desses anti-inflamatórios, diminuindo seus 
efeitos farmacológicos no tratamento da dor e 
inflamação22.

Desse modo, é preciso evitar tais intera-
ções para um alívio precoce e mais duradouro 
da dor, reduzindo a necessidade de utilizar o 
fármaco novamente com doses maiores e evi-
tando a substituição desses AINEs por fármacos 
mais potentes que podem provocar mais efei-
tos adversos e danos à saúde do paciente, com 
comprometimento renal e hepático.

A aspirina, conhecida como ácido acetil-
salicílico, é amplamente empregada no trata-
mento de dor, febre reumática e inflamação. 
Quando ingerida, ela é rapidamente absorvida 
pelo trato gastrointestinal e se encontra na 
corrente sanguínea predominantemente como 
ácido salicílico e acetilsalicílico. Durante e após 
essa absorção, o ácido acetilsalicílico é conver-
tido em ácido salicílico. A redução da acidez 
gástrica favorece essa absorção, pois mantém 
o fármaco em sua forma não ionizada. O ácido 
salicílico resultante é responsável pelo alívio da 
dor, febre e inflamação. No fígado, o ácido sa-
licílico é metabolizado por enzimas conjuga-
doras, como a UDP-glucuronosiltransferase, 
sendo então excretado principalmente na uri-
na (mais de 80%) ou pela bile (menos de 5%). 
Os conjugados de salicilato que são secretados 
no intestino via bile podem ser novamente me-
tabolizados em salicilatos pela microbiota in-
testinal e reabsorvidos na corrente sanguínea. 
Fatores do ambiente gastrointestinal, como o 
pH intestinal e a microbiota, que decompõem 
a aspirina em formas ionizadas, podem influen-
ciar essa reabsorção dos conjugados de salici-
lato. A administração de ampicilina em ratos 
aumenta a absorção de aspirina na corrente 
sanguínea e potencializa sua ação analgésica11. 

A maioria dos medicamentos tomados por 

via oral é absorvida diretamente do intestino 
para o sangue, sendo geralmente resistente aos 
ambientes gástrico e biliar, bem como à micro-
biota intestinal23. 

No entanto, alguns fármacos podem ser 
transformados em metabólitos ativos, inativos 
ou tóxicos por enzimas digestivas e pela mi-
crobiota intestinal. A microbiota pode metabo-
lizar medicamentos hidrofílicos e fitoquímicos, 
como a sulfassalazina e o ginsenosídeo Rb1, 
transformando-os em compostos hidrofóbicos, 
como o ácido 5-acetilsalicílico e o composto K. 
A microbiota intestinal humana, presente tan-
to no intestino delgado quanto no grosso, 
transforma componentes alimentares e medi-
camentos que não são absorvidos no trato gas-
trointestinal12.

Alterações na composição da microbiota 
intestinal, influenciadas por medicamentos e 
dietas, podem afetar a absorção de fármacos 
na corrente sanguínea em humanos e animais. 
A aspirina administrada por via oral pode ser 
transformada em ácido salicílico e ácido 5-hi-
droxisalicílico pela microbiota fecal e pelas en-
zimas hepáticas de humanos e roedores. Assim, 
quando a aspirina é administrada por via oral 
em roedores e humanos, tanto a aspirina quan-
to o ácido salicílico podem ser detectados no 
sangue. Se a aspirina é metabolizada em ácido 
salicílico no intestino, este metabólito não é 
facilmente absorvido no sangue. No entanto, a 
administração de ampicilina em camundongos 
antes da aspirina aumenta a absorção de am-
bos. Isso sugere que a atividade de hidrólise da 
aspirina pela microbiota intestinal pode ser 
inibida pela ampicilina. Além disso, a adminis-
tração de aspirina com cafeína aumenta signi-
ficativamente a absorção de aspirina no sangue, 
devido ao aumento da secreção de ácido gás-
trico causado pela cafeína. A ingestão de café 
pode modificar a microbiota intestinal e seus 
metabólitos in vivo, mas os efeitos na farma-
cocinética mediada pela microbiota intestinal 
da aspirina ainda não são claros11.

No estudo em questão, observou-se que 
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o pré-tratamento com café por 5 dias aumen-
tou a área sob a curva (AUC) da aspirina e do 
ácido salicílico em camundongos tratados oral-
mente com aspirina. A administração oral de 
café alterou significativamente a composição 
da microbiota intestinal em camundongos: au-
mentou a diversidade α e mudou a diversidade 
β (análise de coordenadas principais, PCoA). 
Além disso, o tratamento com café diminuiu a 
atividade de hidrólise da aspirina pela micro-
biota intestinal. O tratamento combinado de 
aspirina com cafeína aumentou significativa-
mente a AUC do ácido salicílico em humanos 
em comparação com aqueles que receberam 
apenas aspirina. Esses resultados sugerem que 
a ingestão de café pode aumentar a absorção 
de ácido salicílico e aspirina, que é rapidamen-
te hidrolisada em ácido salicílico durante e 
após a absorção, ao inibir a atividade de hidró-
lise da aspirina pela microbiota intestinal12.

O tratamento combinado de aspirina com 
cafeína aumentou significativamente a AUC do 
ácido salicílico em humanos em comparação 
com aqueles que receberam apenas aspirina. 
Foi sugerido que a ingestão de cafeína poderia 
aumentar a absorção de aspirina administrada 
por via oral em humanos devido ao aumento 
da secreção de ácido gástrico. A administração 
oral de aspirina com cafeína aumentou signi-
ficativamente a atividade analgésica em pacien-
tes com dor de garganta e dor pós-operatória 
em cirurgia oral em comparação com aqueles 
tratados apenas com aspirina. No entanto, o 
pré-tratamento com café ou cafeína suprimiu 
a expressão de Mrp4, que é um transportador 
de efluxo de aspirina e ácido salicílico, enquan-
to a expressão de P-gp e BCRP não foi afetada. 
A microbiota fecal de camundongos tratados 
com café suprimiu a expressão de Mrp4 em 
células Caco-2 em comparação com aquelas 
tratadas com o veículo10.

O tratamento com extrato de café ou ca-
feína não afetou diretamente a expressão de 
Mrp4 em células Caco-2. Esses resultados su-
gerem que a ingestão de café e seu componen-

te, cafeína, podem aumentar a absorção de 
aspirina ao inibir a expressão de Mrp4, um 
transportador de efluxo11.

Além disso, foi relatado que a microbiota 
intestinal hidrolisa aspirina em ácido salicílico, 
e a supressão de sua atividade hidrolítica por 
meio do tratamento com antibióticos eleva a 
absorção de aspirina e ácido salicílico na cor-
rente sanguínea dos roedores24.

O tratamento com cafeína suprimiu a ab-
sorção de aspirina e ácido salicílico no sangue. 
Esses resultados sugerem que a ingestão de 
café pode aumentar a absorção de ácido sali-
cílico e aspirina ao inibir a atividade de hidró-
lise da aspirina pela microbiota intestinal e a 
expressão de Mrp4. Além disso, a ingestão de 
café pode aumentar a absorção de medicamen-
tos dependentes do transportador Mrp4 no 
sangue. Mais pesquisas sobre o efeito da inges-
tão de café na farmacocinética mediada pela 
microbiota intestinal de medicamentos depen-
dentes do transportador Mrp4 e a diferença na 
atividade de metabolização da aspirina media-
da pela microbiota intestinal entre homens e 
mulheres e entre humanos tratados com anti-
bióticos, com e sem medicamentos, incluindo 
antibióticos e aspirina, são necessárias11.

Antidepressivos 

A depressão é uma das condições mentais 
mais frequentes no mundo25. Nos últimos anos, 
houve um aumento notável na incidência des-
sa doença relacionado à pandemia de CO-
VID-1926. Essa doença está relacionada à hipe-
ratividade do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal, 
desregulação das concentrações de neuro-
transmissores, redução dos fatores neurotró-
ficos e desequilíbrio do sistema imunológico. 
Sua fisiopatologia se baseia na deficiência de 
neurotransmissores, como serotonina, dopa-
mina e norepinefrina, com aumento significa-
tivo de citocinas pró-inflamatórias que elevam 
o estresse metabólico, como interleucina-6 
(IL-6), interleucina (IL-1β) e o fator de necrose 
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tumoral α (TNF- α). Os medicamentos utiliza-
dos no tratamento são inibidores seletivos de 
recaptação de serotonina, inibidores de recap-
tação serotonina-norepinefrina e antidepres-
sivos tricíclicos27.

Os antidepressivos como inibidores sele-
tivos de recaptação de serotonina podem re-
duzir os sintomas depressivos, mas causar 
sintomas indesejados ao aumentar a atividade 
da serotonina (5-HT) e reduzir a atividade da 
norepinefrina e dopamina28. Tais efeitos adver-
sos podem diminuir a adesão ao tratamento e 
atrasar a reabilitação do paciente e o retorno 
às suas atividades habituais. Alguns estudos 
mostraram que pacientes em terapia antide-
pressiva apresentaram ganho de peso de 5%, 
sendo um efeito adverso significativo que pos-
sui o potencial de desencadear diversas co-
morbidades e reduzir a expectativa de vida29. 
Além disso, o início tardio da ação dos medi-
camentos é outro fator que dificulta a adesão 
ao tratamento27.

Essa condição tem grande impacto na 
qualidade de vida dos pacientes e na partici-
pação na sociedade. Se não tratada, pode ser 
fatal, sendo uma das principais causas de ten-
tativas de suicídio. Pessoas com transtorno 
depressivo maior (TDM) têm uma propensão a 
episódios recorrentes de depressão ao longo 
da vida30. Se a remissão não ocorrer por pelo 
menos dois meses dentro de um período de 
dois anos, a condição é conhecida como trans-
torno depressivo persistente ou distimia. Por 
outro lado, quando um paciente apresenta sin-
tomas depressivos leves, são chamados de sin-
tomas depressivos subclínicos. Nesses casos, 
é crucial evitar que esses sintomas evoluam 
para uma depressão grave15.

Uma dieta adequada e bons hábitos de es-
tilo de vida desempenham um papel essencial 
na prevenção da depressão e pode ser um com-
plemento valioso ao tratamento psicológico e 
farmacológico. Por exemplo, a suplementação 
de vitamina D tem se mostrado muito efetiva 
na diminuição de sintomas depressivos e na 

prevenção da depressão, principalmente em 
mulheres. No sistema nervoso central, há com-
plexos de receptores nucleares para a vitamina 
D (VDRs) que exercem efeito genômico no cé-
rebro. Sua ação envolve a síntese de neuro-
transmissores como serotonina, dopamina, 
adrenalina e noradrenalina, regulação de neu-
trofinas como fator de crescimento nervoso que 
é importante para a diferenciação de neurônios. 
Além disso, essa vitamina auxilia no controle da 
inflamação com redução de citocinas pró-in-
flamatórias, sendo neuroprotetora. A modula-
ção feita no sistema serotoninérgico tem efeito 
antidepressivo. A deficiência de vitamina D gera 
alterações estruturais e funcionais do hipocam-
po, região essencial para os mecanismos fisio-
patológicos da depressão e onde estão distri-
buídos diversos receptores VDR31.

Em contrapartida, uma alimentação inade-
quada pode diminuir a eficácia dos antidepres-
sivos ou aumentar seus efeitos colaterais, resul-
tando em sintomas potencialmente perigosos15.

Os antidepressivos podem ser negativa-
mente afetados pelo líquido utilizado para in-
geri-los – água muito quente pode causar a 
dissolução prematura do revestimento entéri-
co do comprimido ou cápsula. Recomenda-se 
tomar antidepressivos com água morna e fer-
vida13. Taninos e polifenóis presentes em café 
ou chá podem diminuir a absorção e eficácia 
desses medicamentos. Interações entre alimen-
tos e medicamentos podem ocorrer durante a 
absorção no trato gastrointestinal. Antiácidos, 
sementes de linhaça (Linum usitatissimum), 
plantago (Plantago psyllium e Plantago ovata) 
podem reduzir a eficácia dos antidepressivos, 
especialmente os tricíclicos (TCAs) como ami-
triptilina e doxepina. Fibras alimentares como 
farelo, aveia, leguminosas, cevada e trigo-sar-
raceno podem adsorver antidepressivos tricí-
clicos, diminuindo sua eficácia. Para evitar isso, 
recomenda-se um intervalo de 1-2 horas entre 
a ingestão desses alimentos e a administração 
dos medicamentos15.

A absorção de antidepressivos lipofílicos 
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é alterada por refeições ricas em gordura, como 
ovos fritos, bacon, manteiga, leite integral e 
banha, aumentando a absorção dos medica-
mentos no trato gastrointestinal14. Isso pode 
elevar a concentração do medicamento e seus 
metabólitos no sangue, intensificando efeitos 
colaterais como distúrbios da consciência, pro-
blemas de sono, transtornos do sistema ner-
voso, taquicardia, hipotensão, convulsões, agi-
tação e midríase15.

Antidepressivos são metabolizados no fí-
gado, influenciando a atividade das isoenzimas 
do citocromo P450. Durante o metabolismo 
hepático, ocorrem muitas interações entre di-
ferentes medicamentos tomados simultanea-
mente31. Tomar antidepressivos com indutores 
do citocromo P450 aumenta seu metabolismo 
e reduz a eficácia da terapia. Antidepressivos 
como TCAs e fluoxetina, paroxetina e fluvoxa-
mina têm um efeito inibitório sobre as isoen-
zimas CYP450, aumentando o risco de intera-
ções medicamentosas15.

Nutrientes e estimulantes podem ser ini-
bidores ou indutores das isoenzimas do cito-
cromo P450. Indutores incluem vegetais da 
família das Brassicaceae, carne assada na bra-
sa, soja, gengibre e especiarias como pimenta 
preta, canela, cravo-da-índia e noz-moscada. 
Os ingredientes ativos desses alimentos afetam 
várias isoenzimas, intensificando a degradação 
dos medicamentos e reduzindo seu efeito te-
rapêutico, exceto para pró-fármacos que ne-
cessitam das enzimas do citocromo P450 para 
se converterem na forma ativa, especialmente 
as isoenzimas CYP3A4 e CYP2D614.

A fumaça do tabaco é um importante in-
dutor das isoenzimas do citocromo P450, re-
duzindo a eficácia do tratamento em pacientes 
fumantes. Muitos inibidores das enzimas do 
citocromo P450 interagem com antidepressivos, 
incluindo suco de toranja, frutas cítricas e seus 
sucos, suco de cranberry, leguminosas, tomates, 
salsa, tomilho, alho, raiz de alcaçuz, mel natural, 
pimentas, chili, cúrcuma, pimenta preta e longa. 
Inibidores do citocromo P450 reduzem o me-

tabolismo dos antidepressivos, potencialmente 
intensificando seus efeitos terapêuticos ou ad-
versos. O tratamento com antidepressivos re-
quer a restrição ou abstenção de consumir es-
ses alimentos e a manutenção de um intervalo 
de tempo adequado entre a administração de 
medicamentos e refeições contendo inibidores 
ou indutores do citocromo P45015.

Deve-se ter cuidado especial ao consumir 
suco de toranja, frutas cítricas e pimentas chi-
li, pois contêm bergamotina, naringina, narigin 
(cítricos) e capsaicina (pimentas), que inibem 
fortemente a atividade do citocromo P450 e 
aumentam a concentração do medicamento no 
corpo. O suco de toranja deve ser consumido 
pelo menos 4 horas antes ou depois da admi-
nistração dos medicamentos13.

O uso de suplementos à base de plantas e 
suplementação de vitaminas no tratamento da 
depressão é uma questão relevante. O extrato 
de Erva de São João (Hypericum perforatum) é 
um dos exemplos desses suplementos utilizado 
para depressão leve e moderada ao inibir a re-
captação de neurotransmissores, como sero-
tonina, dopamina e norepinefrina15. A Erva de 
São João não deve ser usada com inibidores 
seletivos da recaptação de serotonina (ISRS) e 
antidepressivos tricíclicos (TCAs). Suplementos 
contendo Ginkgo biloba, Kavakava (Piper me-
thysicum), Ginseng (Panax ginseng) e Valeriana 
officinalis podem aumentar o efeito dos anti-
depressivos, elevando o risco de efeitos cola-
terais. Ginkgo biloba pode aumentar os efeitos 
colaterais da fenelzina e trazodona a ponto de 
causar coma em alguns casos. Kava kava inten-
sifica os efeitos da fluoxetina, amitriptilina, 
clomipramina e sedativos15. Além da fluoxetina 
e amitriptilina, a Valeriana officinalis também 
inibe o metabolismo da duloxetina, aumentan-
do o risco de efeitos colaterais como náuseas, 
constipação, ganho de peso e aumento da fre-
quência cardíaca32.

Os iMAOs (como a moclobemida) blo-
queiam a atividade da monoamina oxidase, ini-
bindo o metabolismo da tiramina presente nos 
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alimentos14. Durante a terapia com esses me-
dicamentos, produtos contendo tiramina de-
vem ser eliminados da dieta, como salame, 
pepperoni, queijos (cheddar, emmentaler, ca-
membert, brie, azul, mozzarella, parmesão, 
roquefort, stilton, gruyère), peixes (marinados, 
defumados), fígado de boi (armazenado), fígado 
de frango (armazenado), molho de soja, caviar, 
linguiça à bolonhesa, concentrado de carne (em 
molhos e sopas), abacate, bananas (maduras), 
chocolate, figos (enlatados ou maduros), favas, 
suplementos de levedura, extrato de levedura, 
cafeína (em grandes quantidades), vermute, 
vinho chianti e licores de chartreuse. A intera-
ção dos iMAOs com alimentos ricos em tirami-
na pode causar agitação psicomotora, taqui-
cardia vasoconstritora e hipertensão, o que 
pode ser uma ameaça à vida e à saúde, às vezes 
resultando em crise hipertensiva15.

Anticoagulantes 

A varfarina, um antagonista da vitamina K, 
é amplamente prescrita como anticoagulante 
oral para a prevenção e tratamento de distúr-
bios tromboembólicos e ataques isquêmicos 
transitórios recorrentes, além de reduzir o ris-
co de infarto do miocárdio recorrente. Sendo 
uma substância ácida (pKa = 4,94), a varfarina 
existe como ânion no corpo. Recentemente, foi 
comprovado que o transporte das formas S- e 
R-varfarina ocorre por meio da proteína de re-
sistência ao câncer de mama (BCRP)16, um 
transportador da classe ATP-binding cassette 
com uma ampla gama de substratos. Na práti-
ca clínica, a varfarina é administrada como uma 
mistura racêmica (1:1), onde a S-varfarina é de 
2 a 5 vezes mais potente em termos de efeito 
anticoagulante do que a R-varfarina. Do ponto 
de vista farmacocinético, a S-varfarina é me-
tabolizada principalmente pelo citocromo P450 
(CYP) 2C9, enquanto a R-varfarina é metaboli-
zada pelo CYP1A2 e CYP3A417. 

A varfarina possui margem terapêutica 
estreita, o que torna a definição de sua dose 

ideal um desafio na prática clínica. Os pacientes 
em início de tratamento frequentemente en-
frentam eventos adversos, como hemorragias, 
o que exige um monitoramento constante do 
índice internacional normatizado (INR) e ajus-
tes frequentes na dosagem. Diversos fatores 
podem influenciar a dose apropriada, como a 
dieta do paciente, função hepática, comorbida-
des e o uso simultâneo de outros medicamen-
tos17. Além disso, os níveis de INR podem ser 
impactados por respostas individuais imprevi-
síveis e pela ampla gama de alimentos e fárma-
cos conhecidos por interagir com a varfarina33.

Componentes da toranja, como as fura-
nocumarinas, inibem a atividade do CYP3A4. 
Embora poucos casos de INR elevado e hema-
tomas tenham sido relatados, pacientes e mé-
dicos devem estar atentos a essa possível inte-
ração com a varfarina. O chá verde, apesar dos 
benefícios à saúde, em doses altas pode redu-
zir significativamente o INR, como relatado em 
casos onde o valor do INR caiu de 3,8 para 1,4, 
indicando uma possível interação significativa 
entre o chá verde e os antagonistas da vitami-
na K (AVKs). No entanto, o consumo moderado 
de chá verde provavelmente não afeta a terapia 
anticoagulante, pois contém pouca vitamina K, 
e as quantidades de outros compostos, como 
catequinas e flavonoides, são geralmente insu-
ficientes para alterar significativamente o INR17.

Ademais, a camomila, usada como trata-
mento fitoterápico (herbal) para desconforto 
gástrico e ansiedade, inibe in vitro o CYP1A2 e, 
em menor grau, o 3A4 e o 2C9. Para ilustrar 
esse cenário, um caso grave de hemorragia foi 
observado em uma paciente de 70 anos em te-
rapia com varfarina que consumia grandes 
quantidades de camomila. A soja, utilizada para 
tratar sintomas da menopausa e hipercoleste-
rolemia, inibe in vitro os CYP3A4 e CYP2C9, 
podendo reduzir a atividade anticoagulante da 
varfarina, devido ao seu teor significativo de 
vitamina K. O consumo de manga, que contém 
altas concentrações de retinol, um inibidor co-
nhecido do CYP2C19, pode elevar clinicamente 
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o INR, mesmo em pequenas quantidades, sen-
do necessário alertar pacientes e médicos so-
bre essa interação. O ginseng não afeta a far-
macocinética ou farmacodinâmica da varfarina17.

A erva-de-São-João, usada para tratar de-
pressão leve, distúrbios do sono e ansiedade, 
induz os CYP1A2, 2C9, e 3A4, aumentando a 
depuração e reduzindo as concentrações plas-
máticas da varfarina. O consumo prolongado 
dessa erva aumenta a depuração das formas S 
(+29%, via CYP2C9) e R (+23%, via CYP3A4/CY-
P1A2) da varfarina, resultando em uma redução 
significativa do efeito farmacológico da varfa-
rina. O Ginkgo biloba pode aumentar o risco de 
hemorragia em pacientes cirúrgicos. Embora 
um estudo não tenha detectado diferença na 
anticoagulação da varfarina com o uso conco-
mitante de Ginkgo sp, estudos in vitro mostra-
ram que vários flavonoides presentes no Gink-
go biloba são inibidores potentes do CYP2C917.

Foi relatado que a timoquinona pode apre-
sentar um risco potencial de interações medi-
camentosas ao influenciar a atividade das en-
zimas que metabolizam drogas. Por exemplo, 
acredita-se que a timoquinona pode aumentar 
os níveis plasmáticos de glibenclamida ao re-
duzir a atividade das enzimas CYP3A2 e 
CYP2C11 em ratos34.

Além disso, outro estudo demonstrou que 
a timoquinona pode inibir significativamente a 
hidroxilação da tolbutamida catalisada pelo 
CYP2C918. Estudos mais recentes indicaram que 
a timoquinona pode também diminuir a hidro-
xilação da fenitoína mediada pelo CYP2C935. No 
entanto, os efeitos inibidores contra o CYP2C9 
parecem variar de acordo com o substrato, 
possivelmente devido à presença de múltiplas 
regiões de ligação dentro do sítio ativo do 
CYP2C936. Os autores então realizaram uma 
determinação simultânea das formas S e R da 
varfarina no plasma, utilizando um método LC/
MS16. Os perfis discrepantes observados entre 
S e R-varfarina indicam uma farmacocinética 
estereosseletiva, em concordância com estudos 
anteriores37. A S-varfarina, que é a forma mais 

ativa, apresentou perfis mais elevados do que 
a R-varfarina, sugerindo que a S-varfarina foi 
absorvida em maior quantidade, metabolizada 
menos, ou excretada mais lentamente do que 
a R-varfarina.

Ademais, os resultados do estudo farma-
cocinético mostraram que a ingestão de CJ 
(suco de cranberry) antes da varfarina diminuiu 
o Cmax e AUC0-t de ambas as formas S e R-var-
farina, indicando que o CJ reduziu a biodispo-
nibilidade de ambas as formas de varfarina, o 
que está em acordo com a redução da eficácia 
da varfarina relatada em alguns estudos clíni-
cos. Especificamente, a AUC0-t da S-varfarina 
foi reduzida em 34%, enquanto a da R-varfari-
na foi reduzida em 52%, sugerindo que o CJ 
impacta menos na biodisponibilidade da S-var-
farina. A ingestão de CJ 10 horas após a varfa-
rina, projetada para evitar sua influência na 
absorção, resultou em um perfil de S-varfarina 
mais elevado na fase terminal, enquanto o per-
fil de R-varfarina não foi alterado, sugerindo 
que o CJ inibiu a eliminação da S-varfarina, mas 
não da R-varfarina. Isso é semelhante às inte-
rações observadas entre a varfarina e o metro-
nidazol e cimetidina38.

A comparação dos parâmetros farmaco-
cinéticos revelou que o CJ aumentou a meia-
-vida e a exposição terminal (AUC48-96) da 
S-varfarina, confirmando a inibição de sua eli-
minação. Essa diminuição na eliminação da 
S-varfarina causada pelo CJ pode levar a um 
aumento no INR ou até a sangramentos, o que 
é consistente com os alertas de vários estudos 
clínicos39.

A avaliação farmacodinâmica subsequen-
te revelou que o INR foi significativamente ele-
vado 24 horas após a administração de varfari-
na quando o CJ foi ingerido 10 horas depois, o 
que pode refletir os alertas clínicos anteriores 
de sangramento ou aumento do INR devido à 
interação entre cranberry e varfarina39. Com-
binando os dados farmacocinéticos, conclui-se 
que a ingestão retardada de CJ aumenta o INR 
ao inibir a eliminação da S-varfarina. Em con-
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traste, quando o CJ foi ingerido antes da var-
farina, o INR não apresentou diferenças em 
relação ao controle.

Quanto à inibição da eliminação da S-var-
farina pela ingestão retardada de CJ, foi iden-
tificado que os polifenóis, metabolizados para 
formar conjugados como glucuronídeos e sul-
fatos, inibem o transportador BCRP, o que pode 
explicar, em parte, a diminuição da excreção 
da S-varfarina. A inibição da BCRP por esses 
conjugados é semelhante à modulação obser-
vada com os metabólitos do resveratrol40. Su-
põe-se que a ingestão retardada de CJ possa 
aumentar a exposição sistêmica de vários fár-
macos que são substratos do BCRP.

No caso da redução da absorção da S- e 
R-varfarina com a ingestão concomitante de 
CJ, foi sugerido que o CJ ativa o efluxo do BCRP, 
o que pode explicar parcialmente a redução na 
absorção das duas formas de varfarina no in-
testino. Além disso, este estudo inovador em-
pregou moléculas virtuais (CMs) para avaliar a 
modulação de enzimas metabolizadoras pelo 
CJ. Descobriu-se que os CMs inibem a CYP2C9, 
que é a principal enzima responsável pela me-
tabolização da S-varfarina. Isso explica a redu-
ção da eliminação da S-varfarina após ingestão 
retardada de CJ. Embora as atividades de CY-
P1A2 e CYP3A4 também tenham sido inibidas 
pelos CMs, não foi observada nenhuma altera-
ção significativa na farmacocinética da R-var-
farina. A partir dessas descobertas, sugere-se 
que a farmacocinética, eficácia e segurança de 
outros fármacos que são substratos de CYP1A2, 
CYP2C9 ou CYP3A4 também possam ser alte-
radas pelo cranberry38.

Esta revisão evidencia a complexidade e a 
relevância das interações fármaco-alimento no 
contexto clínico. Essas interações impactam 
significativamente a eficácia, a segurança e a 
adesão ao tratamento de diversas doenças, exi-
gindo atenção por parte dos profissionais de 
saúde. Podem ocorrer, por exemplo, devido à 
inibição ou indução de enzimas do citocromo 
P450, responsáveis pela metabolização dos me-

dicamentos, ou por interferências na glicopro-
teína P, que afetam a absorção do fármaco e 
seus níveis plasmáticos.

As interações entre anti-hipertensivos e 
alimentos podem alterar a biodisponibilidade 
dos medicamentos, comprometendo o contro-
le da pressão arterial e exigindo monitorização 
rigorosa, bem como orientações dietéticas es-
pecíficas para minimizar efeitos adversos. Essas 
variações na eficácia dos fármacos reforçam a 
necessidade de educação contínua dos pacien-
tes para garantir a manutenção da pressão ar-
terial em níveis controlados.

No caso dos anti-inflamatórios não este-
roides (AINEs), as interações com alimentos 
influenciam sua absorção e biodisponibilidade, 
aumentando o risco de efeitos adversos gas-
trointestinais. Dessa forma, a prescrição e o 
uso desses medicamentos devem considerar a 
dieta do paciente, adotando uma abordagem 
integrada para reduzir riscos.

Já as interações entre antidepressivos e 
alimentos podem comprometer a biodisponi-
bilidade dos fármacos, interferindo na absorção 
e no metabolismo, o que pode retardar a res-
posta ao tratamento ou provocar acúmulo do 
medicamento no organismo, elevando o risco 
de toxicidade. Em especial, os inibidores da 
monoamina oxidase (IMAO) apresentam inte-
rações alimentares potencialmente graves, ca-
pazes de desencadear reações adversas seve-
ras, como a síndrome de Stevens-Johnson, uma 
condição cutânea rara e potencialmente fatal. 
Assim, a conscientização sobre essas interações 
é essencial para garantir a eficácia e a seguran-
ça do tratamento antidepressivo.

As interações entre anticoagulantes e ali-
mentos também são de grande relevância, pois 
podem comprometer a eficácia terapêutica e au-
mentar o risco de complicações. Portanto, pacien-
tes em uso desses fármacos devem receber orien-
tações para manter uma dieta equilibrada e evitar 
variações bruscas no consumo de alimentos que 
possam interferir na ação dos anticoagulantes.

Diante desse cenário, a capacitação dos 
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profissionais de saúde para o gerenciamento e 
a minimização dos riscos dessas interações é 
fundamental. O aprimoramento das estratégias 
clínicas nesse sentido contribuirá para um tra-
tamento mais seguro e eficaz das doenças que 
afetam a comunidade, promovendo o bem-es-
tar e a saúde coletiva.
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