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Resumo 

 

O estágio profissionalizante permite integrar os conhecimentos teóricos adquiridos ao longo do 

curso na prática farmacêutica. A vontade do contacto com os utentes levou-me a realizar os 6 

meses de estágio em Farmácia Comunitária, pelo que todo o conteúdo do presente relatório se 

refere à prática de Farmácia Comunitária na Farmácia Birra. 

Este relatório divide-se em duas partes. A parte 1 refere-se à descrição das atividades 

realizadas no âmbito do estágio curricular. Esta é subdividida em 3 partes: a primeira parte é 

referente à contextualização do estágio, nomeadamente características sociogeográficas, 

serviços disponibilizados, entre outros; na segunda parte encontra-se um cronograma de 

atividades desenvolvidas e a sua respetiva explicação; já na terceira parte são apresentados 4 

exemplos de atividades desenvolvidas na Farmácia Birra, onde abordo temas como 

aconselhamento farmacêutico na gravidez, formas de preparação dos diferentes tipos de 

dispositivos inalatórios, utilização de medicamentos de uso humano em animais de companhia 

e Seguimento Farmacoterapêutico.  

Na parte 2 do relatório constam 3 temas de desenvolvimento com forte suporte científico e de 

interesse atual da farmácia. São estes a Importância da Citisiniclina como nova abordagem 

terapêutica, não sujeita a receita médica, na cessação tabágica – alvo de uma formação 

interna-, o papel da utilização de Serenoa repens como adjuvante no tratamento de alopecia 

androgenética e evidência da eficácia da utilização de probióticos na depressão. O 

desenvolvimento destes temas permitiu-me aprofundar e atualizar os meus conhecimentos nas 

diversas áreas e assim contribuir para um aconselhamento mais cuidado e consolidado aos 

utentes. 

O presente relatório termina com uma conclusão global acerca do estágio e com a 

apresentação do suporte bibliográfico e respetivos anexos das atividades efetuadas. 
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

 

SECÇÃO A – Farmácia Comunitária 

 

1. Contextualização do estágio curricular 

O meu estágio curricular em Farmácia Comunitária decorreu no período entre 1 de fevereiro e 

29 de julho, na Farmácia Birra. Localizada na Praça da Liberdade, centro do Porto, a Farmácia 

Birra já conta com mais de 100 anos de serviço à comunidade e, atualmente, dispõe de um 

grupo coeso, onde a cada elemento são atribuídas funções distintas que vão alternando ao 

longo do tempo. A Direção Técnica está a cargo da Dra. Graça Pereira Lopes e a equipa é 

composta por 3 Farmacêuticas: Dra. Joana Martins, Dra. Cláudia Duarte e Dra. Susana Ribeiro, 

3 Técnicos de Farmácia: Dr. Pedro Coutinho, Dr. Carlos Salgado e Dra. Patrícia Moreira e uma 

especialista em dermocosmética: Cristina Rocha. 

Esta farmácia está inserida no grupo SOFARMA, juntamente com mais 6 farmácias e uma 

parafarmácia, distribuídas pelos distritos de Braga e Porto. Devido ao seu horário alargado de 

funcionamento, das 8:00 horas às 22:00 horas durante todo o ano, e à sua localização 

privilegiada, a Farmácia Birra conta com uma população de utentes muito heterogénea, 

abrangendo desde clientes habituais com uma idade mais avançada até clientes esporádicos 

de nacionalidade estrangeira, passando ainda por utentes portugueses que recorrem à 

farmácia pontualmente com o intuito de solucionar problemas isolados ou adquirir produtos de 

dermocosmética. 

Aqui são disponibilizados diversos serviços tais como determinação da pressão arterial 

(parâmetro bioquímico mensurado com mais frequência), glicemia, colesterol total e peso. 

Também se executam administração de injetáveis, testes antigénio à Covid-19 e 

aconselhamento personalizado em dermocosmética. A Farmácia Birra conta ainda com um 

serviço de entregas ao domicílio. 

A nível de espaço exterior, a farmácia exibe a cruz verde iluminada, o nome da farmácia, a 

identificação da Diretora Técnica, o horário de funcionamento e informações relativas aos 

descontos aplicados na mesma, assim como a distribuição diária das farmácias de serviço no 

Porto. Relativamente ao espaço interior, a farmácia encontra-se bem organizada, como 

demonstrado no anexo 1, sendo que a maior parte dos produtos de venda livre expostos 

correspondem a dermocosmética devido à elevada procura por aconselhamento especializado 

na área. O sistema informático utilizado é o Spharm. 
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2. Cronograma de atividades  

Durante o decorrer do estágio tive oportunidade de realizar as atividades descritas na tabela 1. 

 

Tabela 1| Cronograma das atividades desenvolvidas durante o estágio na Farmácia Birra. O 

sombreado roxo refere-se ao período de contacto com cada função. 

 fevereiro março abril maio junho julho 

 
1ª 

semana 
2ª 

semana 
3ª 

semana 
4ª 

semana      

Acertos de stock          

Armazenamento de 

produtos 
      

Atendimento ao 

público | Com 

acompanhamento 

        

Atendimento ao 

público | Sem 

acompanhamento 

       

Atividades 1,2,3,4         

Conferência do 

receituário 
      

Controlo de validades 

e realização de 

devoluções 

         

Determinação de 

parâmetros 

bioquímicos 

      

Formações         

Gestão de reservas        

Marcação de preços       

Receção de 

encomendas 
      

Reposição de Stock      

Temas de 

desenvolvimento 1, 2 

e 3 

      

 

O meu estágio decorreu em horário fixo entre as 9:00 horas e as 17:00 horas, com uma hora 

de almoço. Apesar de ser um estágio com duração de 6 meses, realizei o meu primeiro contacto 

com quase todas as tarefas no primeiro mês. Durante a primeira semana desempenhei, 
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exclusivamente, funções do BackOffice sendo que a minha primeira função desempenhada 

autonomamente nesta farmácia foi a receção de encomendas e o seu respetivo 

armazenamento, que, apesar de ser uma tarefa relativamente fácil de executar, possui extrema 

importância, pois qualquer erro cometido no BackOffice se repercute no atendimento. Durante 

essa semana consegui familiarizar-me melhor com os medicamentos, com os nomes 

comerciais dos mesmos e com as respetivas apresentações, aprendi a calcular o Preço de 

Venda ao Público (PVP) dos produtos de venda livre e detetar e corrigir erros como, por 

exemplo, produtos que chegam com validades curtas ou que não foram encomendados. Uma 

vez que nesta farmácia não se realizam encomendas diárias nem encomendas diretas (o grupo 

SOFARMA possui um departamento responsável por essa tarefa), não tive contacto prático 

com esta função, todavia foi-me explicado e demonstrado todo o processo. Na primeira semana 

iniciei também a reposição de stock, onde me foi explicado a importância dos sistemas First 

Expired First Out (FEFO) e First In First Out (FIFO), e a medição dos parâmetros bioquímicos, 

sendo este o meu primeiro contacto com o público. No final da primeira semana comecei a 

acompanhar atendimentos e a realizar alguns mais simples com supervisão da minha monitora. 

No final da segunda semana já me considerei capaz de realizar atendimentos que não 

necessitassem de um aconselhamento muito exaustivo. Para além do contacto com o sistema 

informático, as minhas principais dificuldades no atendimento passaram por encontrar o 

medicamento disponível em Portugal correspondente ao utilizado pelo utente estrangeiro, 

assim como a dispensa de medicamentos que constassem em receitas manuais devido à 

necessidade de maior meticulosidade. Apesar de ter iniciado o contacto ao público bastante 

cedo, considero que constituiu uma mais-valia no meu aprendizado. Durante os 2 meses 

seguintes fui-me familiarizando com toda a equipa e a metodologia de trabalho da mesma, não 

tendo iniciado novas atividades. Em março realizei uma formação interna à equipa subordinada 

ao tema do meu primeiro projeto de desenvolvimento. Neste período atendi maioritariamente 

utentes com receitas médicas, onde consegui detetar algumas duplicações de terapêutica e 

interações medicamentosas e, nos tempos livres, assisti a aconselhamentos dermocosméticos 

e aconselhamentos farmacêuticos. Por volta do terceiro mês senti-me segura para realizar 

aconselhamento farmacêutico de forma autónoma tanto de produtos cosméticos como de 

produtos farmacêuticos de venda livre. Os processos de devoluções por prazo de validade ou 

devido a ordens de recolha apenas foram realizados por mim de forma completamente 

autónoma a partir do quarto mês de estágio, uma vez que é um processo um pouco mais 

trabalhoso, assim como as correções de stock. A conferência do receituário apenas foi uma 

tarefa observacional. Durante os 6 meses assisti a diversas formações tanto em formato online 

como presencial e realizei as atividades e os projetos de desenvolvimento.  

Como ponto menos positivo do estágio destaco apenas o facto de a Farmácia Birra não possuir 

laboratório de manipulados, pois considero que seria um ponto importante na minha formação. 
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3. Exemplo de atividades desenvolvidas 

Atividade 1  

Título: Póster para consulta interna sobre aconselhamento farmacêutico na gravidez. 

Contextualização: Num dos meus primeiros atendimentos foi-me solicitado, por uma grávida, 

um aconselhamento sobre um medicamento que poderia ser utilizado para atenuar os enjoos 

sentidos na gravidez. Com o conhecimento até então adquirido, não me foi possível realizar 

uma intervenção adequada, pelo que necessitei de solicitar ajuda por parte de um dos 

colaboradores da Farmácia Birra. Segundo Samuel, N. et al., o farmacêutico é dos primeiros 

profissionais de saúde ao qual as gestantes recorrem e sendo que existe uma notável escassez 

de informação sobre este tema, decidi executar um póster (anexo 2) para colocação no 

BackOffice da Farmácia Birra de forma a comemorar o Dia da Mulher e, simultaneamente, 

fornecer informação mais acessível, confiável, completa e aplicável sobre este tema (1,3,4). 

Desenvolvimento/intervenção: Tendo em conta a classificação efetivada pela Food and Drug 

Administration (FDA) relativamente à segurança dos fármacos passíveis de serem utilizados 

na gravidez (anexo 3), e tendo em conta os distúrbios agudos minor pelos quais as gestantes 

procuram aconselhamento farmacêutico, é possível listar os Medicamentos Não Sujeitos a 

Receita Médica (MNSRM) mais seguros para cada patologia (1,2):  

[1] Afeções gastrointestinais 

i.Náuseas e vómitos 

Cerca de 60/70% das gestantes sofrem de náuseas e vómitos durante a gravidez. Para o 

tratamento destas intercorrências agudas podem ser utilizados vitamina B6 (piridoxina) ou 

gengibre (6-gingerol e 6-shaogol). Apesar do mecanismo de ação destes dois compostos não 

se encontrar totalmente elucidado, sabe-se que a falta de piridoxina é um fator causal de 

náuseas e vómitos durante a gravidez e que a piridoxina in vivo é convertida em piridoxal 5-

fosfato que catalisa diversas reações como descarboxilações e transaminações a nível 

gastrointestinal. Por sua vez, o gingerol e o shaogol, devido às suas ações anticolinérgicas 

(5HT3 e 5HT4) e anti-serotoninérgicas (M3), inibem a transmissão do impulso do vómito. Está 

descrito que este último é mais efetivo na inibição do vómito (5–10) . 

ii.Pirose 

Para gestantes refratárias à adoção de medidas não farmacológicas, a primeira escolha 

farmacológica recai sobre a utilização de antiácidos, contendo cálcio, pela sua reduzida 

absorção. Ao inibir a pepsina, estes fármacos vão neutralizar o ácido estomacal e, assim, 

reduzir a sensação de azia. Os sais de bicarbonato de sódio e de alumínio devem ser evitados 

devido à possibilidade de originar alcalose metabólica e de induzir deficiências de crescimento, 

respetivamente. A segunda opção farmacológica reside na utilização de antagonistas dos 

recetores H2, como a famotidina e em último caso Inibidores da Bomba de Protões (IBP). A 

nível de suplementação podem ser utilizados suplementos com camomila e erva cidreira devido 

às suas propriedades anti-inflamatórias, antiflatulentes e antiespasmódicas, e óleos essenciais 
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de laranja amarga, cardamomo e canela, dado que estimulam a digestão e reduzem a 

dispepsia. Apesar da aloé vera ser bastante eficaz na pirose, não deve ser utilizada durante a 

gravidez pela sua ação ocitócica (11–16).  

iii.Diarreia e obstipação 

Devido às flutuações hormonais, podem surgir distúrbios intestinais, como diarreia e 

obstipação, sendo normalmente autolimitados. No caso da diarreia podem ser utilizados 

probióticos, preferencialmente Lactobacillus acidophilus ou Saccharomyces boulardii e 

repositores eletrolíticos. Agentes obstipantes devem ser evitados, mas em caso de extrema 

necessidade, pode ser utilizada a loperamida. Subsalicilato de bismuto e racecadotril são 

contraindicados devido ao seu caráter teratogénico. Relativamente à obstipação, os laxantes 

osmóticos e emolientes, como lactulose e glicerina, respetivamente, são considerados seguros, 

contrariamente aos laxantes de contacto, como a cáscara sagrada e o sene, e aos expansores 

de volume fecal, como psylliu, que são contraindicados devido à sua ação ocitócica(1,16,17). 

i.Hemorroidas 

Após o primeiro trimestre, esta patologia pode ser controlada com recurso aos fármacos tópicos 

habituais, como tribenósido associado à lidocaína. Antes desse período existe a possibilidade, 

ainda que escassa, de teratogenicidade (1,18). 

ii.Flatulência 

O fármaco mais seguro para ser utilizado na gravidez é o simeticone, uma vez que não 

atravessa a barreira placentária (17,19). 

[2] Febre e dores agudas 

Nestes casos, o paracetamol constitui o fármaco de eleição pois, apesar de atravessar a 

barreira placentária, não existe, até à data, evidência científica fundamentada de 

teratogenicidade, contrariamente aos anti-inflamatórios não esteroides (AINES) que devem ser 

evitados (1,20). 

[3] Afeções respiratórias 

A nebulização com soro fisiológico assim como a utilização de água do mar hipertónica e a 

manutenção de hidratação são as medidas de eleição para descongestionamento nasal, 

enquanto que a acetilcisteína constitui uma opção passível de ser utilizada como mucolítico(1). 

Discussão/Conclusão: Considerei esta atividade de extrema importância para a prática 

farmacêutica.  No caso suprarreferido já teria informação suficiente para aconselhar um 

suplemento contento gengibre e vitamina B6 disponível. No decorrer do meu estágio usufruí 

ainda da oportunidade de contactar com mais duas situações, as quais consegui resolver com 

recurso ao póster gerado: uma grávida com bastante flatulência em que recomendei um 

MNSRM contento simeticone e uma gestante com dor de garganta incómoda à qual recomendei 

paracetamol 500 miligramas. 
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Atividade 2 

Título: Panfleto para distribuição na Farmácia Birra sobre a utilização de medicamentos de uso 

humano em animais de companhia. 

Contextualização: Durante um atendimento foi-me solicitado um paracetamol 500 miligramas 

por parte de uma utente da Farmácia Birra. Após realizar as perguntas habituais antes de 

dispensar o MNSRM, apercebi-me que este não era para a mesma, mas sim para o seu gato. 

Como este medicamento é tóxico para felinos dissuadi-a a levar, informando-a que o 

paracetamol poderia levar o seu animal a óbito. Nesse mesmo dia efetuei uma pesquisa rápida 

e deparei com uma percentagem não desprezível de intoxicações provocadas por 

administração de medicamentos de uso humano em gatos e cães de forma negligente. Assim, 

decidi realizar um panfleto (anexo 4) para distribuir pelos utentes da Farmácia Birra e, deste 

modo, contribuir para a educação para a saúde animal. 

Desenvolvimento/intervenção: Apesar de diversos medicamentos de uso humano poderem 

ser prescritos e utilizados em animais de companhia de forma legal, o seu perfil de segurança 

não pode ser transposto entre as duas espécies (21). 

[1] AINES e Paracetamol 

A nível de tratamento da dor, os medicamentos comumente usados em humanos como os 

AINES e o paracetamol são, na sua maioria, considerados tóxicos para os animais de 

estimação. Os AINES, mesmo em baixa dose, provocam insuficiência renal e úlceras 

gastrointestinais em animais de companhia, uma vez que estes são mais sensíveis a este tipo 

de fármacos do que os humanos. Embora possam ser usados em cães em algumas situações 

controladas, em gatos são fatais, dado que estes animais não possuem as enzimas 

necessárias para os degradar. Os gatos são também particularmente sensíveis ao 

paracetamol: uma dosagem normal para uma criança causa danos severos nos eritrócitos 

limitando a sua capacidade de transporte de oxigénio e conduzindo à morte do animal por 

hipoxia. Por sua vez, os cães são mais tolerantes, no entanto, podem sofrer de insuficiência 

hepática. Em animais de companhia a molécula mais segura para controlo da dor parece ser a 

bromelaína (22–25). 

[2] Antidepressivos 

Apesar de serem utilizados pontualmente para controlo de problemas comportamentais em 

animais, os antidepressivos, especialmente os inibidores seletivos de recaptação da 

serotonina, podem originar síndrome serotoninérgica, mesmo em doses consideradas 

terapêuticas, uma vez que os animais são mais recetivos a esta patologia. Os sinais clínicos 

de um envenenamento com antidepressivos incluem: sedação ou estimulação do sistema 

nervoso central (SNC), vómitos, convulsões, diarreia e pupilas dilatadas (22–24). 

[3] Ansiolíticos e sedativos  

Esta classe de fármacos possui um perfil de toxicidade moderado a severo em animais de 

estimação. Em gatos as benzodiazepinas causam letargia e incoordenação, resultantes da 
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depressão do SNC, enquanto em cães o efeito observado é o oposto: os animais ficam agitados 

com taquicardia, uma vez que estes são mais suscetíveis aos efeitos paradoxais destes 

fármacos (22–24).  

[4]  Inibidores da Enzima Conversora de Angiotensina (IECAS) e Beta 

Bloqueadores 

Apesar de serem medicamentos comumente utilizados em medicina veterinária para tratar 

patologias cardíacas e hipertensão, quando ingeridos de forma irracional, os IECAS provocam 

hipotensão nos animais que se reflete em letargia, fraqueza, vómitos e diarreia. Em 

contrapartida o uso de betabloqueadores em animais, ainda que em doses consideradas 

subterapêuticas, podem causar danos fatais devido a depressões cardiovasculares (22–24). 

[5] Psicotrópicos 

Mesmo a ingestão mínima deste tipo de fármacos, pode causar risco de vida nos animais de 

companhia, dado que lhes provoca convulsões, hipertermia e problemas cardíacos (22–24). 

[6] Vitamina D 

Apesar da Vitamina D ser essencial em animais, e ser recomendada por veterinários, as 

concentrações que constituem os suplementos humanos são demasiado elevadas para serem 

utilizadas em animais. Sendo o colecalciferol uma vitamina lipossolúvel, quando administrada 

em animais acumula-se no tecido adiposo e no fígado e uma vez que estes possuem menor 

capacidade de excreção, leva a falência multiorgânica e morte. Os sinais desta intoxicação são 

de início rápido e incluem vómitos, perda de apetite, polidipsia e polaquiúria (26).  

[7] Antisséticos cutâneos 

O antissético mais seguro é a clorohexidina sendo que também pode ser utlizado soro para 

lavagem de feridas. O álcool deve ser evitado uma vez que causa lesões na pele dos animais, 

assim como a iodopovidona, que só deve ser utilizada diluída (27).  

Discussão/Conclusão: Com esta atividade senti que consegui contribuir melhor para a 

educação dos utentes na saúde animal. Cada vez mais são comuns os casos de intoxicações 

de animais por administração de medicamentos humanos por parte dos seus tutores, 

principalmente quando se trata de medicamentos para a dor. A maioria dos utentes que possui 

animais de estimação e que levou o panfleto, relatou desconhecer a gravidade de administrar 

medicamentos de uso humano a animais sem qualquer supervisão profissional. Assim, 

considero que é importante alertar os utentes que, mesmo em momentos de aflição, o mais 

indicado é consultar sempre o seu farmacêutico ou médico veterinário, pois caso contrário as 

suas ações podem incorrer em morte dos animais. Da mesma forma, é importante dar 

conhecimento aos mesmos dos sinais mais comuns de uma intoxicação de forma que os 

utentes possam identificar rapidamente o problema e agir em conformidade. Para além desta 

situação aguda, o uso irracional de medicamentos também leva a problemas a longo prazo, 

nomeadamente ambientais, que cada vez se tornam mais preocupantes.  
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Atividade 3 

Título: Flyer para uso interno sobre as formas de preparação dos diferentes tipos de 

dispositivos inalatórios. 

Contextualização: Durante os meses de estágio apercebi-me que existe muita falta de 

informação relativamente à forma de preparar e de utilizar os dispositivos inalatórios, sendo 

que cerca de 60% dos utentes que utilizam um dispositivo inalatório cometem pelo menos um 

erro na sua preparação/utilização, assim como existia uma lacuna no meu conhecimento sobre 

este tema. De forma a enriquecer o meu conhecimento e melhorar os meus atendimentos decidi 

pesquisar mais sobre o assunto e partilhar com a equipa da farmácia. Assim, realizei um flyer 

(anexo 5) para colocar no BackOffice e agilizar o processo de dispensa dos medicamentos (28). 

Desenvolvimento/intervenção: Uma vez que os fármacos administrados pela via inalatória se 

depositam diretamente no órgão alvo, esta é uma via que permite um início de ação terapêutica 

mais rápido e com maior eficácia, apresentando também menos efeitos adversos. A deposição 

dos fármacos nas vias aéreas inferiores é condicionada por diversos fatores, entre eles a 

técnica de inalação efetuada (29). 

Os fármacos que podem ser administrados por via inalatória são: agonistas beta 2 de curta 

(salbutamol, terbutalina) e longa ação (salmeterol, formoterol), anticolinérgicos (brometo de 

ipratrópio, brometo de tiotrópio) e corticosteroides (budesonida, fluticasona, mometasona, 

beclometasona). Os agonistas beta 2 são os fármacos de primeira linha para as principais 

patologias pulmonares e exercem a sua ação através da ligação aos adrenorecetores beta 2 

localizados no músculo liso das vias aéreas. A ativação destas células promove o relaxamento 

destas vias levando a uma broncodilatação. Os agonistas beta 2 de longa ação exercem o seu 

efeito por mais de 12 horas, sendo assim utilizados para controlar profilaticamente episódios 

de broncoconstrição, enquanto os de curta ação são utilizados para gerir episódios agudos, 

dado que o seu efeito apenas se mantém por um período curto. Por sua vez, os fármacos 

anticolinérgicos exercem a sua ação através do antagonismo dos efeitos parassimpáticos da 

acetilcolina, sendo fármacos bem tolerados para uma utilização crónica, e os corticosteroides 

são os fármacos mais eficazes uma vez que suprimem a inflamação e permitem um controlo 

eficiente das patologias (30–32). 

Para administração destes fármacos são utilizados diversos dispositivos que podem ser 

divididos em duas categorias: inaladores de pó seco e inaladores pressurizados doseáveis. Os 

primeiros podem ainda ser divididos em dispositivos unidose e multidose: os dispositivos 

unidose como Aerolizer®, Breezhaler® e Handihaler® são preparados da seguinte forma: 

primeiramente é necessário retirar a tampa do dispositivo para abri-lo e colocar a cápsula no 

seu interior, de seguida apertar as patilhas para perfurar a cápsula e soltar. Relativamente aos 

dispositivos multidose temos: Diskus®: cujo modo de carregamento da dose consiste em 

deslizar a tampa do dispositivo e rodar a palheta; Ellipta®: basta rodar a tampa do dispositivo 

até ouvir um clique; Easyhaler®: é necessário agitar energeticamente 2/3 vezes e apertar a 
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parte superior do dispositivo até ouvir um clique; Genuair® e Novolizer®: pressionar a parte 

superior do aparelho até surgir uma cor verde na janela. Esta passa a vermelha após cada 

inalação; Turbohaler®: retirar a tampa do dispositivo e rodar a base duas vezes em ambos os 

sentidos de forma a carregar a primeira dose. Nas inalações seguintes rodar apenas uma vez 

em cada sentido, até ouvir um som; Spiromax®: colocar o dispositivo na vertical com a tampa 

para baixo e abrir a mesma até se ouvir um clique; Twisthaler®: basta retirar a tampa e inalar. 

Embora não seja um inalador de pó seco, o inalador Respimat® é um dispositivo multidose, 

assim para realizar a sua preparação devem ser respeitados os seguintes passos: retirar a 

tampa transparente e colocar o cartucho no dispositivo. De seguida acionar o botão de 

libertação da dose 4/5 vezes até sair uma “nuvem”. Segurando o inalador na posição vertical 

rodar a base transparente 90º na direção das setas vermelhas até ouvir um clique. Por sua vez 

os dispositivos pressurizados Atrovent® e Ventilan® são mais fáceis de utilizar uma vez que 

basta retirar a tampa, ativar o dispositivo e inalar (28,29,33,34). 

Discussão/Conclusão: Considerei esta atividade de extrema importância uma vez que vários 

utentes não conseguem manter as suas patologias controladas e muitas vezes atribui-se à falta 

de efetividade da terapêutica farmacológica, sendo que a causa reside numa técnica de 

preparação dos dispositivos ou inalatória errada. Presenciei erros como não colocar ou não 

furar a cápsula nos dispositivos unidose e assim não realizar a inalação de qualquer fármaco, 

aquando na inalação segurar o dispositivo com os dentes e assim não conseguir fazer uma 

inalação adequada, ou até mesmo não lavar a boca com água após a inalação de 

corticosteroides o que levou ao aparecimento de úlceras orais muito severas. Com a consulta 

deste flyer senti que consegui fazer um aconselhamento muito mais consistente e assertivo e 

contribuir assim para a educação dos utentes e a melhoria da qualidade de vida dos mesmos. 
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Atividade 4 

Título: Acompanhamento Farmacoterapêutico. 

Contexto: Devido à melhoria da qualidade de vida populacional, tem-se verificado um aumento 

na esperança média de vida, assim como na prevalência de patologias crónicas, culminando 

num elevado número de idosos polimedicados. O farmacêutico é um profissional de saúde que 

tem como dever informar os utentes sobre os medicamentos que utilizam, de forma a diminuir 

os problemas com eles relacionados. Assim, cabe-nos a nós auxiliar estes idosos e promover 

um correto uso da medicação para maximizar os seus benefícios. Uma vez que a Farmácia 

Birra conta com uma população, ainda que reduzida, de idosos polimedicados, optei por marcar 

uma sessão inicial para Acompanhamento Farmacoterapêutico com os utentes que não 

possuem qualquer tipo de acompanhamento em casa ou que apresentam mais confusão 

mental. Nesta sessão inicial solicitei que trouxessem todos os medicamentos que tomam e as 

prescrições médicas que ainda possuem (35). 

Desenvolvimento/intervenção: Seguindo o método Dáder, o passo inicial do processo de 

Acompanhamento Farmacoterapêutico consiste na identificação dos utentes (nome, idade e 

informações relevantes como o nível de literacia) seguido da apresentação do serviço aos 

mesmos. Nesta etapa deve-lhes ser explicado em que consiste o serviço, verificados os 

critérios de inclusão dos utentes (idosos, polimedicados, reduzida literacia em saúde) e 

disponibilizada uma declaração de consentimento informado. Após o utente aceitar o serviço 

inicia-se a entrevista: nesta fase são obtidos dados sobre farmacoterapia, problemas de saúde 

e preocupações do utente, assim como é avaliada a adesão à terapêutica e o conhecimento 

sobre os medicamentos. No final é preenchido uma tabela de medicação de forma a determinar 

o estado de situação e avaliar a situação geral do utente. A partir daí inicia-se o estudo de caso 

de forma a clarificar a necessidade, efetividade e segurança dos fármacos e é marcado um 

novo encontro de forma a tentar resolver os problemas eventualmente encontrados (35). 

Segue um exemplo de uma utente que aceitou participar no serviço: utente idosa, sem 

nenhuma literacia e bastante polimedicada. Esta possui um saco com blisters dos 

medicamentos que toma e ao longo do dia vai retirando um aleatoriamente e tomando, sem 

qualquer tipo de cuidado. Esta refere que os medicamentos não “lhe estão a fazer nada” e 

muitas vezes “sente-se mal quando os toma”, o que se deve ao facto de muitas vezes tomar o 

mesmo medicamento várias vezes ao dia e ficar vários dias sem tomar os outros. Após 

preencher o estado de situação (anexo 6) detetei um Problema Relacionado com a Medicação 

(PRM) do tipo 4, ou seja, existe falta de condições da utente para uma correta utilização dos 

medicamentos. Depois de verificar o Resumo das Características do Medicamento (RCM) de 

todos os fármacos, não detetei nenhuma interação major, nem nenhum problema de posologia, 

pelo que a principal intervenção passou por realizar uma tabela de medicação com imagens e 

cores de forma que a utente conseguisse tomar os medicamentos de forma correta (anexo 7). 
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Discussão/Conclusão: Esta atividade permitiu-me criar uma maior ligação com os utentes, 

sendo uma das funções farmacêuticas mais relevantes no exercício da nossa atividade 

profissional. Com este projeto consegui clarificar alguns conceitos acerca deste tema que se 

encontravam difusos e assim contribuir para o meu desenvolvimento como profissional de 

saúde. A utente suprarreferida demostrou uma grande melhoria no seu estado de saúde após 

a nossa intervenção pelo que considero que, apesar de trabalhoso, o serviço de 

Acompanhamento Farmacoterapêutico deveria ser um serviço integrado em todas as farmácias 

comunitárias devido ao impacto que este tem na vida dos utentes. 
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Parte 2. Temas de desenvolvimento 

 

TEMA 1| Importância da Citisiniclina como nova abordagem terapêutica, não sujeita 

a receita médica, na cessação tabágica 

1.1. Introdução 

1.1.1. Enquadramento 

Segundo os últimos dados disponibilizados pela Organização Mundial de Saúde (OMS) e pelo 

Institute for Health Metrics and Evaluation, em 2019, cerca de um quarto da população 

portuguesa consumia tabaco diária ou ocasionalmente, sendo a 6ª maior causa de morte no 

mundo. Nesse ano, em Portugal, ocorreram cerca de 13500 mortes (14%) com causas 

atribuíveis à inalação de fumo de tabaco, como neoplasias, patologias cardiovasculares ou 

patologias respiratórias, sendo a faixa etária entre os 50 e os 59 anos a que apresentava um 

maior número de óbitos. De acordo com a Direção-Geral da Saúde (DGS) a exposição ao fumo 

de tabaco é a primeira causa evitável de enfermidade e morte prematura nos países 

desenvolvidos, e é o principal motivo de perda de anos de vida saudável nos homens e o nono 

nas mulheres. Sendo a cessação tabágica um processo bastante moroso e complicado, o 

objetivo de suprimir completamente o tabagismo ainda se encontra longínquo. No entanto, as 

autoridades de saúde pretendem eliminar a exposição ambiental ao fumo de tabaco e reduzir 

a prevalência do seu consumo em 2% nos próximos anos (36–39). 

Tendo em vista a redução da prevalência do consumo de tabaco, decidi realizar uma formação 

interna aos colaboradores da Farmácia Birra sobre o novo fármaco disponível no mercado 

português com indicação para a cessação tabágica de forma a facultar aos mesmos mais 

ferramentas para uma indicação farmacêutica adequada neste tema. 

 

1.1.1. A nicotina 

O cigarro e os seus derivados são um sistema complexo de várias substâncias como monóxido 

de carbono, nitrosaminas, amónia, formaldeído, benzeno, hidrocarbonetos aromáticos, cianeto 

de hidrogénio e alcaloides. Apesar de todas contribuírem para o efeito nocivo do cigarro, os 

componentes com maior atividade toxicológica são os alcaloides, mais precisamente a nicotina, 

cuja concentração nos condensados varia entre 6 e 18 miligramas por grama. Esta é também 

a principal componente responsável pelos fenómenos de adição, tolerância e síndrome de 

abstinência provocados por todos os produtos que contém tabaco e que dificultam o processo 

de cessação tabágica (40–42). 

A nível farmacocinético, a nicotina é uma molécula básica bem absorvida, especialmente 

quando inalada. Na sua forma não-ionizada atravessa as membranas rapidamente e distribui-

se por todo o organismo com maior afinidade para o cérebro, fígado, rins, baço e pulmões, 

sendo que por via inalatória atinge o tecido cerebral em segundos com uma concentração 

comparável à mensurada após administração intravenosa. No tecido hepático é 
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maioritariamente metabolizada pelo citocromo P450 isoforma 2A6 (CYP2A6) em cotinina. Este 

metabolito bioativo possui uma semivida de 16h, sendo amplamente utilizado como 

biomarcador de exposição, transformando-se subsequentemente em trans-3'-hidroxicotinina 

pela CYP2A6. Para além da via principal de metabolização referida, a nicotina é adicionalmente 

convertida nos seus metabolitos através de vias acessórias mediadas pela CYP2D6 ou pela 

uridina 5’difosfato-glucuronosiltransferase (UGT). Devido ao facto da metabolização desta 

molécula ser executada por enzimas com diversos polimorfismos genéticos conhecidos, está 

descrita uma considerável variabilidade individual e racial neste processo. Apesar de apenas 

possuir uma semivida de 2 horas, em fumadores a nicotina pode permanecer no organismo até 

8 horas potenciando os seus efeitos toxicológicos, sendo posteriormente eliminada por via renal 

(43–46). 

Relativamente à farmacodinâmica, a nicotina apresenta como órgão alvo o tecido cerebral: esta 

substância atua como agonista dos recetores nicotínicos da acetilcolina presentes, entre outros, 

nos neurónios dopaminérgicos, que por serem recetores ionotrópicos, levam ao fluxo de catiões 

como cálcio, sódio e potássio, potenciando uma despolarização membranar. Por sua vez, a 

despolarização da membrana leva à abertura dos canais de cálcio dependentes da voltagem, 

permitindo a entrada de cálcio na célula. O cálcio estimula o fluxo das vesículas dopaminérgicas 

em direção à membrana e potencia a libertação de dopamina na fenda sináptica. A ligação da 

nicotina aos recetores da acetilcolina apresenta maior afinidade que o ligando endógeno e a 

libertação de dopamina é responsável pela sensação de recompensa, euforia, tolerância e 

síndrome de abstinência que os usuários crónicos experienciam. É de notar que a cotinina 

também exerce ligação com este tipo de recetores, ainda que com menos afinidade. Para além 

dos neurónios dopaminérgicos, a nicotina ativa os recetores nicotínicos da acetilcolina nas 

células cromafins da medula adrenal, permitindo o influxo de sódio, despolarizando a célula e 

ativando os canais de cálcio dependentes da voltagem. A entrada de cálcio desencadeia uma 

libertação exacerbada de adrenalina na corrente sanguínea provocando vasoconstrição, 

hipertensão e taquicardia. Para além da psicoatividade associada à ligação aos recetores ⍺4-

β2 nicotínicos, diversos estudos epidemiológicos associam a nicotina, independentemente de 

outros constituintes do tabaco, a processos carcinogénicos relacionados com proliferação 

celular induzida pela ligação aos recetores do sistema colinérgico (47–49). 

 

1.1.2. Fármacos utilizados na cessação tabágica 

Independentemente de todos os riscos para a saúde acarretados pelo fumo do cigarro, a 

maioria dos fumadores apresenta bastante dificuldade na cessação tabágica devido aos fortes 

sintomas de abstinência que experienciam, principalmente durante a primeira semana. 

Sintomas como ansiedade, irritabilidade, distúrbios no sono, desconcentração e depressão 

refletem-se num desejo forte de fumar e conduzem a diversas recaídas durante o processo, 

sendo necessário recorrer a terapias medicamentosas. Existiam em Portugal, até 2021, duas 
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classes de fármacos efetivos disponíveis no mercado que visam reduzir os sintomas da 

desabituação da nicotina: os MSRM que atuam diretamente nos recetores nicotínicos 

diminuindo a carência de inalação de nicotina e a terapia de reposição de nicotina composta 

por MNSRM constituídos por nicotina e apresentados em forma de goma medicamentosa, 

dispositivo inalatório, adesivo, entre outros (50–52). 

 

1.1.2.1. MSRM 

Os MSRM utilizados em Portugal, para um tratamento de 12 semanas, são o bupropiom e a 

vareniclina. O primeiro foi inicialmente introduzido como antidepressivo, sendo atualmente 

utilizado off-label como terapia de primeira linha na cessação tabágica. O seu mecanismo de 

ação incide na inibição seletiva da recaptação de catecolaminas e no antagonismo dos 

recetores nicotínicos, resultando num alívio dos sintomas de abstinência e redução da ânsia de 

consumo. Os principais efeitos secundários são boca seca, náuseas, insónia, entre outros. 

Apesar de terem sido reportados efeitos neuropsiquiátricos após comercialização, a evidência 

atual não suporta a sua associação com estes eventos. Por sua vez, a vareniclina é também 

indicada como primeira linha de tratamento, sendo o fármaco mais eficaz disponível, segundo 

Aubin, HJ. et al.. Esta possui elevada afinidade e seletividade para os recetores nicotínicos 

neuronais da acetilcolina, atuando como agonista parcial: possui atividade agonista na 

ausência de nicotina, ainda que com eficácia inferior, aliviando os sintomas de abstinência e 

possui atividade antagonista na presença da mesma diminuindo o efeito de recompensa caso 

ocorra uma recaída. Os efeitos secundários são semelhantes aos do bupropiom sendo que 

também existia receio relativamente a efeitos adversos neuropsiquiátricos e cardiovasculares, 

não tendo sido provados (52–55). 

 

1.1.2.2. Terapêutica de substituição nicotínica  

A terapêutica de substituição de nicotina consiste na administração de nicotina, sem a utilização 

de tabaco, através de diversas formas farmacêuticas, durante 8 a 10 semanas, numa 

concentração suficiente para suprir os sintomas de abstinência. De acordo com um estudo 

conduzido por Dodd, S. et al., este tratamento apresenta uma eficácia entre 50-70%, 

independentemente do tipo de formulação, o que permite ao utente optar pela apresentação 

mais conveniente - podendo utilizar várias em simultâneo - e assim aumentar a adesão à 

terapêutica. Apesar desta ser uma alternativa relativamente segura e bastante utilizada pela 

facilidade de acesso à mesma, o principal entrave reside no facto da nicotina ainda constar nas 

formulações: o ensaio clínico de Davis, R. et al. conseguiu provar pela primeira vez que a 

nicotina presente nas diferentes formas farmacêuticas tem capacidade de induzir crescimento 

e proliferação tumoral em tumores preexistentes em camundongos. Apesar de ainda ser um 

tema bastante discutido, este é um aspeto significativo que deve ser considerado aquando da 

escolha da terapêutica mais adequada no programa de cessação tabágica (52,56,57). 
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1.2. Citisiniclina 

Com o objetivo de suprimir a utilização de produtos que contém nicotina, em julho de 2021 foi 

aprovado, em Portugal, um novo MNSRM de dispensa exclusiva em farmácia com a indicação 

para a cessação tabágica, enquadrado na classe de medicamentos para tratar a 

toxicodependência: a Citisiniclina (Citisina)(58). 

 

1.2.1. Origem 

 A (-)-Citisina ((1R,5S) – 1,2,3,4,5,6-Hexa-hidro-1,5-metano – 8H- pirido[1,2a][1,5]diazocina-8-

ina) é um alcaloide naturalmente presente nas plantas da família Leguminosae, mais 

precisamente nos géneros Laburnum e Sophora. Apesar de já ter sido utilizada como agente 

psicoativo há cerca de 8000 anos antes de Cristo, apenas foi descoberta em 1918 por Chevreul. 

A partir desta data foi amplamente estudada e utilizada na Europa Central e Oriental, como 

substituto da nicotina, tendo sido primeiramente introduzida no mercado em 1964, na Bulgária, 

com o objetivo de ser utilizada como auxiliar na cessação tabágica. Só a partir de 2006, data 

em que foi citada na literatura inglesa, passou também a ser estudada e sintetizada 

quimicamente na Europa Ocidental e Estados Unidos da América. No ano de 2017 foi aprovada 

no Canadá como MNSRM com indicação para a cessação tabágica, sofrendo um aumento 

substancial na sua procura (59–62).   

 

1.2.2. Posologia e modo de utilização 

Em Portugal existe apenas uma formulação com Citisina 1,5 miligramas contida na forma de 

comprimido. Esta deve ser administrada de acordo com um regime posológico de 25 dias que 

compreende 5 fases: o tratamento deve ser iniciado com a toma de 1 comprimido a cada 2 

horas num máximo de 6 comprimidos diários. A partir do 4º dia o intervalo de toma passa para 

2,5 horas, sendo a dose diária máxima de 5 comprimidos, e do 13º ao 16º dia os utentes podem 

tomar 1 comprimido a cada 3 horas num máximo de 4 por dia. Na penúltima fase de tratamento 

(17º - 20º dias) deve ser tomado um comprimido a cada 5 horas num máximo de 3 por dia. O 

tratamento deve terminar ao 25º dia sendo que neste último intervalo (21º ao 25º dias) apenas 

podem ser utilizados no máximo 2 comprimidos por dia. O consumo de tabaco deve ser 

interrompido ao 5º dia devido ao risco de agravamento dos efeitos adversos pela utilização 

concomitante de nicotina e citisina (58). 

 

1.2.3. Farmacocinética 

Segundo o RCM do Dextazin®, após administração oral de 2 miligramas por quilograma de 

citisiniclina a ratinhos cerca de 40% foi absorvida, sendo que a concentração máxima 

sanguínea foi atingida após 2 horas. Em 60 minutos cerca de 20% da dose administrada foi 

eliminada via urinária, ficando o remanescente concentrado maioritariamente no fígado, 

glândulas suprarrenais e rins. A nível cerebral, estudos em ratos machos comprovaram que a 
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citisina atravessa a barreia hematoencefálica, no entanto a concentração cerebral é inferior a 

30% da concentração sanguínea. Esta concentração é substancialmente inferior à determinada 

por experiências semelhantes envolvendo administração subcutânea de nicotina: a 

concentração no tecido cerebral atingiu 65% da concentração sanguínea. A administração oral 

em coelhos permitiu determinar um tempo de semivida inferior a 60 minutos. Apesar de 

existirem dados sólidos sobre a farmacocinética animal, os dados sobre farmacocinética em 

humanos permanecem escassos. Assim, em 2014, Jeong, SH. et al. decidiram desenvolver um 

método sensível utilizando cromatografia líquida de alta performance acoplada a espetrometria 

de massa de forma a investigar a farmacocinética humana da citisina. Neste estudo foram 

analisadas as características farmacocinéticas da citisina em fumadores após a administração 

oral de 3 miligramas de citisina, permitindo concluir que a semivida de eliminação da mesma é 

4 horas, contrariamente à vareniclina cuja semivida é de 17 horas. A concentração máxima foi 

atingida às 2 horas, após a qual não foi possível distinguir a fase de eliminação da fase de 

distribuição, sugerindo assim que a citisina pode ser descrita através do modelo de um 

compartimento, com um volume de distribuição de 115 litros e com uma distribuição rápida 

entre compartimentos, opondo-se assim à vareniclina que possui um volume de distribuição 3 

vezes superior. Consistentemente com os estudos em animais, comprovou-se que cerca de 90 

a 95% da citisina é eliminada via renal de forma inalterada, possuindo uma metabolização 

desprezível. Esta via de destoxificação é consistente com a da vareniclina, mas oposta á do 

bupropiom que é extensivamente metabolizado pelo citocromo P450, permitindo assim inferir 

que a citisina, contrariamente ao bupropiom, não apresentará interações medicamentosas 

devido à competição pelas enzimas hepáticas nem será alterada devido a insuficiência 

hepática. Por outro lado, uma vez que é eliminada via renal, de forma ativa, a insuficiência renal 

pode aumentar significativamente a sua toxicidade, sendo necessário um ajuste de dose. 

Sendo um fármaco com ação central é necessário que atinja o tecido cerebral com uma 

concentração adequada. Este estudo permitiu comprovar que, contrariamente à vareniclina que 

atravessa facilmente a barreira hematoencefálica, a citisiniclina tem uma penetração a nível 

cerebral baixa que pode ser explicada pela sua afinidade a transportadores de efluxo (58,63–

66). 

  

1.2.4. Mecanismo de ação 

Por possuir uma estrutura semelhante à nicotina (figura 1) a citisiniclina exerce o seu efeito 

através da ligação aos recetores nicotínicos da acetilcolina (58).  

 

 

 

 

 

Figura 1| Estruturas químicas da acetilcolina (a), nicotina (b) e citisiniclina (c). 

(a) (b) (c) 
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In vitro foi demostrado que a citisina se liga preferencialmente à subunidade α4β2 dos recetores 

nicotínicos da acetilcolina com uma afinidade cerca de 7 vezes superior à da nicotina, mas 

cerca de 5 vezes menor do que a vareniclina. Apesar da sua elevada afinidade, a citisiniclina 

possui atividade agonista reduzida, cerca de 56% comparativamente com a nicotina, sendo 

classificada como um agonista parcial deste tipo de recetores. Esta interação resulta na 

modulação da libertação de dopamina associada à satisfação de fumar, sendo que a dopamina 

libertada corresponde a cerca de 50 % daquela que é libertada pela nicotina. De acordo com o 

estudo realizado, em 2010, por Rollema, H. et al.  em oócitos de Xenopus, uma exposição 

pontual à citisina resulta numa ativação dos recetores nicotínicos, porém quando a exposição 

se torna sustentada ocorre uma dessensibilização dos mesmos. Este mesmo ensaio 

demonstrou que as concentrações necessárias para a ativação dos recetores são superiores 

às requeridas para a sua dessensibilização, sendo menos potente nesta ação do que a 

vareniclina. Quando a citisina é administrada juntamente com nicotina atua como um 

antagonista, com uma percentagem de inibição de 30%. Esta percentagem é semelhante à da 

vareniclina que corresponde a 34%. Existe ainda correlação in vitro entre ligação da citisina a 

outras subunidades destes recetores com a sua eficácia na cessação tabágica, no entanto são 

necessários estudos in vivo (59,67,68). 

Os resultados dos ensaios farmacodinâmicos in vivo são concordantes com os in vitro, pelo 

que confirmam o agonismo parcial da citisina para com os recetores nicotínicos. Este agonismo 

é responsável pela modulação da libertação de dopamina. Vários estudos conformes, como o 

de Abin-Carriquiry, J. et al., o de Grady, S. et al., o de Radchenlo, E. et al. e o de Coe, J. et al. 

sugerem que esta modulação mediada pela citisina permite uma libertação de apenas cerca de 

50% de dopamina comparadamente com a que que ocorre com a nicotina, inibindo ainda a 

resposta à nicotina em cerca de 36%. Assim, é possível comprovar que a citisina é efetiva na 

prevenção de recaídas no tabagismo. Estes estudos vieram atestar que a citisina possui um 

perfil in vivo único e não semelhante ao da vareniclina como se acreditava anteriormente, sendo 

necessário o seu estudo aprofundado. É de notar ainda que, apesar das observações clínicas 

indicarem que a citisina não possui efeitos aditivos, é necessário confirmar com estudos 

comportamentais. No entanto, devido à baixa eficácia na libertação de dopamina comparado 

com a nicotina, estima-se que mesmo que esta possua efeitos aditivos, estes serão muito 

menos impactantes do que os do seu análogo (59,69–72). 

 

1.2.5. Eficácia 

Desde a descoberta deste fármaco foram realizados diversos estudos de eficácia. Em 2011 o 

The New England  Journal  of Medicine publicou um artigo original realizado por West, R. et al. 

Neste, a eficácia da citisina foi testada contra placebo durante 25 dias, num ensaio duplo cego 

randomizado contando com 740 participantes fumadores. 12 meses após o término do 

tratamento foi avaliada a abstinência tabágica (1º objetivo) e foi concluído que existe evidência 
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científica da eficácia de citisina na cessação tabágica: 41 participantes que receberam citisina 

cessaram o consumo de tabaco, enquanto com placebo apenas 9 atingiram o 1º objetivo– a 

razão entre a eficácia no grupo citisina dividida pela eficácia obtida com o grupo placebo foi de 

3.4% (95% Intervalo de Confiança (IC) 1.7–7.1)). Esta diferença relativa entre a cessação 

tabágica apoiada pela citisina e pelo placebo foi superior àquelas demostradas em estudos 

anteriores referentes à vareniclina e à terapia de substituição nicotínica (73). 

Em 2013 Hajek, P. et al. realizaram uma meta-análise onde examinaram 7 ensaios controlados 

por forma a avaliar a eficácia da citisina na cessação tabágica. Desta meta-análise concluíram 

que os dados existentes até à data fornecem boas evidências de que a citisina é um tratamento 

eficaz para a cessação do tabagismo. O risco relativo comparado ao placebo variou entre 1,57 

(95% IC 1.42 a 1.74) a 3,29 (95% IC 1.84 a 5.90), o que permite inferir que a citisina apresenta 

uma eficácia pelo menos igual ou superior aos tratamentos que existem atualmente. Apesar 

dos ensaios concluírem que as taxas de sucesso alcançadas com a citisina não são mais altas 

do que as relatadas para os outros medicamentos, é de notar que a maioria não forneceu um 

suporte informativo adequado aos participantes sobre a posologia e as particularidades do 

tratamento, contrariamente ao que aconteceu com os restantes fármacos. Este aspeto é de 

extrema importância uma vez que a citisina apresenta um esquema terapêutico complexo e o 

não cumprimento deste pode diminuir significativamente a efetividade da mesma (74). 

No mesmo ano, Walker, N. et al. estudaram especificamente a eficácia da citisina recorrendo a 

um ensaio randomizado, contra a terapêutica de reposição nicotínica, com cerca de 1300 

fumadores. Apesar de apresentar algumas limitações, este ensaio permitiu concluir que a 

eficácia da citisina não só igualou a terapêutica de reposição nicotínica, como a superou. 

Durante o tratamento com citisina, os participantes relataram menos sintomas de abstinência, 

diminuíram o número de cigarros fumados por dia e relataram que a sensação de recompensa 

após a utilização do cigarro era inferior (75). 

Uma vez que a vareniclina é a terapêutica com mais eficácia na cessação tabágica, 

comparativamente à terapia de reposição nicotínica e ao bupropiom, foi testada diretamente 

contra a citisina e os seus resultados foram relatados em diversos ensaios clínicos 

randomizados e analisados em revisões sistemáticas:  1,5 miligramas de citisina produziram 

um maior efeito em relação ao placebo, sendo o fármaco com maior probabilidade de ser a 

intervenção mais eficaz. No entanto, apesar destes resultados, ainda não é possível afirmar 

qual das duas é o fármaco mais eficaz, uma vez que os estudos não conseguem comprovar 

que a citisina não possui uma eficácia inferior. Segundo Leaviss, J. et al., este acontecimento 

deve-se, provavelmente, ao facto de, contrariamente à vareniclina, o financiamento para os 

ensaios de fase 2 e 3 da citisina ter sido público o que não permitiu estudos aprofundados de 

dosagem, esquema terapêutico e duração do tratamento. Assim, é necessário realizar mais 

estudos com financiamento privado, de forma a determinar a posologia ideal e otimizar a 

eficácia da citisina (76–78). 
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1.2.6. Custo 

Segundo, Prochaska, J. et al., na Austrália a citisina é o fármaco mais acessível que apresenta 

um maior custo-efetividade: por um tratamento de 25 dias com citisina, o utente paga entre 15-

20€, enquanto com a terapia de substituição nicotínica é necessário despender entre 114-699 

€ por um tratamento de 8 a 10 semanas e com a vareniclina e o bupropiom é necessário gastar 

entre 232-531 € por 12 semanas. Durante este estudo foram contactados vários fornecedores 

online que afirmam uma taxa de sucesso de 76-80%. Adicionalmente os autores inferem que 

com base nos dados de eficácia existentes, a citisina deve ser considerada como um auxílio à 

cessação tabágica em países de baixos rendimentos onde outros tratamentos estão 

indisponíveis ou inacessíveis (79). 

Em Portugal, como a citisina é um MNSRM, é mais difícil de estimar esta relação, no entanto, 

é possível afirmar de modo grosseiro, que um tratamento fica por volta dos 3.6 € por dia (90 € 

por 25 dias), contrariamente à vareniclina que fica por volta dos 1.73 € por dia (155 € por 12 

semanas). Tendo em conta o custo do fármaco, um fumador que consome um maço de tabaco 

por dia (5 € / dia) consegue poupar num ano cerca de 1700€, se conseguir atingir a abstinência 

tabágica. 

 

1.2.7. Segurança 

Devido aos seus efeitos nas células cromafins, a citisina está contraindicada em doentes com 

angina instável, histórico recente de enfarte do miocárdio ou acidente vascular cerebral e 

arritmia clinicamente significativa. As interações medicamentosas são praticamente 

inexistentes, devido à baixa taxa de metabolização da citisina, com exceção de fármacos 

antituberculosos. Estudos em grávidas são bastante limitados, assim como estudos relativos à 

toxicidade reprodutiva, pelo que a utilização de citisiniclina é contraindicada na gravidez e 

amamentação e as mulheres em idade fértil devem utilizar um método contracetivo de barreira, 

uma vez que não é conhecido o efeito da citisiniclina sobre contracetivos hormonais. Deve ser 

também tido em atenção o facto de os hidrocarbonetos aromáticos contidos no fumo do tabaco 

serem indutores da CYP1A2 e CYP1A1. Assim, quando um fumador cessa o tabagismo, ocorre 

uma diminuição do metabolismo realizado pelas CYP referidas, resultando num aumento da 

concentração plasmática dos fármacos metabolizados por estas vias. Este aspeto deve ser tido 

em especial atenção na administração de fármacos com uma janela terapêutica estreita como 

a teofilina, ropinirol, tacrina e clozapina. Os efeitos neuropsiquiátricos graves como humor 

depressivo e tentativa de suicídio provocadas pela abstinência de nicotina devem ser também 

considerados, principalmente aquando da existência de uma doença psiquiátrica preexistente. 

Em termos de efeitos secundários propriamente ditos, a citisina provoca efeitos leves e na sua 

maioria transitórios. Os mais comuns são tonturas, alterações de humor, dificuldade de 

concentração, taquicardia, hipertensão, boca seca, azia, obstipação, vómitos, erupção cutânea 

e fadiga (58,80). 
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Segundo Zatonski, W. et al. e Courteny, R. et al., a curto prazo a citisiniclina apresenta um 

maior número de efeitos secundários comparativamente com a terapia de reposição nicotínica, 

mas um menor número de efeitos adversos e de desistências do tratamento devido aos 

mesmos do que a vareniclina, sendo portanto um fármaco bem tolerado (77,81).  

Pode ocorrer sobredosagem com este fármaco, sendo a principal sintomatologia: frequência 

cardíaca aumentada, flutuações da pressão arterial, distúrbios respiratórios e visuais e 

convulsões (58). 

 

1.3. Conclusão 

Para fumadores que estejam dispostos a deixar de fumar, a citisiniclina é uma das melhores 

opções disponíveis no mercado.  Entre os fármacos não sujeitos a receita médica, a citisina é 

a que apresenta uma maior eficácia, ainda que possua um perfil de efeitos adversos 

ligeiramente superior. As suas principais vantagens residem no facto de não possuir nicotina 

na sua constituição e a duração do tratamento ser apenas 25 dias. Comparativamente com os 

dois MSRM disponíveis no mercado, a citisina destaca-se pelo seu perfil de segurança, 

acessibilidade, duração de tratamento e eficácia. Contrastando com o bupropiom, a citisina 

sobrepõe-se especialmente por apresentar apenas uma interação medicamentosa e uma 

eficácia superior. Relativamente à vareniclina, apesar de ser um dos fármacos mais eficazes, 

a citisina demonstrou ter um perfil de segurança superior com uma eficácia pelo menos 

semelhante.  

Em suma, é possível inferir que em Portugal a citisiniclina é um fármaco promissor, 

especialmente por ser um MNSRM sem nicotina que apresenta uma boa eficácia na diminuição 

do nível de satisfação e recompensa provocados pelo tabaco assim como na diminuição dos 

sintomas de abstinência, sendo bem tolerado. São, no entanto, necessários mais estudos de 

fase 2 e 3 de forma a otimizar a posologia da mesma, esclarecer o seu mecanismo de ação e 

determinar o seu perfil de segurança a longo prazo.  

O lançamento desta molécula foi de extrema importância, pois é imperativa a existência de um 

fármaco seguro com uma eficácia elevada de forma ajudar a cumprir o objetivo da OMS. De 

salientar que 15 anos após atingir o objetivo de cessação tabágica, o ex-fumador possui um 

risco de doença semelhante ao de quem nunca fumou (82).  
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TEMA 2| Papel da utilização de Serenoa repens como adjuvante no tratamento de 

alopecia androgenética. 

2.1. Introdução 

2.1.1. Enquadramento 

Segundo o The Hair Society, nos Estados Unidos aproximadamente 21 milhões de mulheres e 

35 milhões de homens sofrem queda de cabelo. Em homens a perda de cabelo revela-se por 

volta dos 35 anos com uma taxa de queda de 40%, atingindo os 70% em homens com 80 anos. 

Na população feminina a taxa de queda ronda os 80% aos 60 anos. Apesar de não existirem 

dados concretos sobre Portugal, sabe-se que 8 dos 10 países com maior taxa de alopecia do 

mundo são europeus. Sabe-se ainda que em 2013, na Europa, foram realizados cerca de 55 

mil procedimentos de restauração capilar (83,84). 

Uma vez que é bastante comum a procura do farmacêutico para aconselhamento neste tema 

decidi aprofundar o papel dos suplementos com Serenoa repens na alopecia androgenética de 

forma a proporcionar um aconselhamento mais informado e cuidado no tema.  

 

2.1.2. A alopecia 

O crescimento do pelo compreende 3 fases: anágena - fase de crescimento longa que dura de 

2 a 6 anos; catágena - fase apoptótica transicional de 3 semanas e telógena - fase estacionária 

curta que dura 2 a 3 meses e no final da qual o cabelo cai. Um indivíduo normal perde cerca 

de 100 fios de cabelo por dia devido a este processo de renovação contínua, no entanto, 

quando ocorre uma interrupção do ciclo de crescimento do cabelo, este começa a cair com 

uma velocidade superior à qual se regenera criando áreas com menos fios de cabelo ou 

totalmente desprovidas de folículos capilares. Este fenómeno designa-se por alopecia e afeta 

tanto homens como mulheres, podendo ser transitório ou definitivo. As causas da alopecia 

passam por fatores hereditários, fatores hormonais, défice vitamínico, stresse, desregulação 

da tiroide, reação a químicos ou excesso de oleosidade (85,86). 

Estão descritos diferentes tipos de alopecia: alopecia areata, alopecia por tração, deflúvio 

telógeno, alopecia cicatricial, alopecia frontal fibrosante e alopecia androgenética. 

A alopecia areata é uma doença autoimune cuja causa pode estar relacionada com fatores 

genéticos, stresse ou micro-organismos. Neste tipo de patologia as células circundantes do 

folículo capilar atacam-no e impedem a formação de novos fios originando áreas arredondadas 

sem cabelo. É um distúrbio mais comum em jovens. Por sua vez, a alopecia por tração é 

caracterizada por um dano no folículo que pode ser irreversível. Acontece quando a raiz do 

cabelo é forçada, nomeadamente na elaboração de penteados. O deflúvio telógeno resulta na 

perda de volume de cabelo devido a um desequilíbrio no ciclo capilar. Fatores causais do 

deflúvio telógeno incluem sazonalidade (mediada pela regulação hipofisária de prolactina e 

melatonina em resposta à alteração na luz solar), desequilíbrio na função da tiroide ou a outra 

condição médica como febre ou défice vitamínico. Caso o evento desencadeante seja 
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temporário, o cabelo volta a crescer em 6 meses. Apesar de raras a alopecia cicatricial é 

caraterizada por um dano nos folículos devido a um processo inflamatório que origina a 

produção de tecido fibrótico no local dos folículos e impede a produção de novos fios e a 

alopecia frontal fibrosante atinge principalmente as mulheres em pós-menopausa, ocorrendo 

um recuo na linha do cabelo. Por último, a alopecia androgenética, igualmente conhecida por 

alopecia androgénica, tem origem genética e hormonal e é a causa mais comum de queda de 

cabelo podendo ter início durante a adolescência. Apresenta-se por uma progressiva escassez 

de cabelo que se torna mais aparente por volta dos 50 anos. Na população feminina a área 

mais afetada é a região central da cabeça, enquanto na população masculina as entradas e o 

topo da cabeça são as zonas mais acometidas (85,86). 

 

2.1.2.1. Fisiopatologia da alopecia androgenética 

De acordo com a etimologia da palavra androgenética é possível inferir parte dos mecanismos 

envolvidos no desenvolvimento deste tipo de alopecia: o sufixo andro- refere-se a androgénios 

e o prefixo -genética representa hereditariedade. Assim, apesar de ainda não estar totalmente 

clarificada, acredita-se que a fisiopatologia da alopecia androgenética compreende uma 

predisposição genética que propicia uma resposta exacerbada das células do folículo piloso 

aos androgénios, agravada pela inflamação do couro cabeludo e  por fatores extrínsecos (87). 

De acordo com o estudo conduzido em 2016 por Cranwell, W. et al., a hereditariedade é 

responsável por 80% da predisposição à alopecia. Nesse ano, Rossi, A. et al. determinaram 

que a variabilidade da expressão génica está na base da explicação para o facto de alguns 

indivíduos apenas demonstrarem sinais de alopecia por volta dos 60 anos e outros serem alvos 

deste distúrbio mais precocemente. Em 2017 foram identificados mais de 350 loci genéticos, 

com potencial implicação do cromossoma Y e do gene AR -recetor nuclear androgénico-, na 

intensa queda de cabelo, comprovando assim as teorias anteriormente tecidas sobre o 

envolvimento da hereditariedade na manifestação de alopecia androgenética (88–91).  

Para além da hereditariedade, as hormonas masculinas desempenham um papel fundamental 

no despoletar desta patologia: durante a metabolização, a testosterona é transformada em di-

hidrotestosterona pela 5α-redutase. Este metabolito liga-se ao recetor androgénico no couro 

cabeludo, induzindo a secreção de citocinas pró-inflamatórias como a interleucina 1 ou o fator 

de necrose tumoral α, que criam um microambiente inflamatório e desencadeiam o término 

prematuro da fase anágena. Ao interferir com a fase inicial de crescimento capilar, os 

androgénios provocam uma diminuição da densidade de cabelo. Adicionalmente este 

metabolito pode prolongar a fase em que os folículos estão vazios, entre o término de um ciclo 

e o início do outro, contribuindo para uma diminuição na contagem de cabelo. Apesar do 

envolvimento da di-hidrotestosterona no processo de queda capilar, Gatherwright, J. et al. 

concluíram que este efeito só se manifesta em indivíduos com uma predisposição genética, 
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não sendo nestes casos necessária uma concentração de di-hidrotestosterona superior ao 

normal (89,92–94).  

Para além dos fatores genéticos e hormonais, alguns fatores extrínsecos também podem 

exacerbar esta patologia: um estilo de vida que potencie a formação de radicais livres e induza 

doenças como hipertensão arterial ou diabetes descontrolada, exposição ao fumo de tabaco 

ou exposição a radiação ultravioleta, promovem a proliferação de stress oxidativo, agravando 

o estado de microinflamação e impactando diretamente no ciclo de crescimento capilar (95).  

 

2.1.3. Tratamento da alopecia androgenética 

Os tratamentos farmacológicos mais utilizados na alopecia androgenética são o minoxidil e os 

inibidores da 5α-redutase (96). 

O minoxidil foi o primeiro fármaco aprovado pela FDA para o tratamento da alopecia 

androgenética. Este é um pró-fármaco de utilização tópica que pode ser encontrado em 

soluções com concentrações de 2 ou 5 %. Apesar do seu mecanismo exato de ação ainda não 

ser claro, acredita-se que in vivo o minoxidil é convertido em sulfato de minoxidil - fármaco ativo 

- através de sulfotransferases expressas na bainha epitelial externa dos folículos pilosos. O 

sulfato de minoxidil atua através de um efeito mitogénico exercido nas células epidérmicas que 

provoca uma diminuição da fase telógena e precipita a entrada dos folículos pilosos na fase 

anágena. Adicionalmente, o minoxidil tópico interfere com a entrada de cálcio nas células dos 

folículos pilosos, estimulando a microcirculação local e inibindo os efeitos androgénicos nos 

folículos sensíveis aos mesmos. Apesar de possuir um ótimo perfil de segurança – o efeito 

secundário mais comum é eritema, afetando apenas 6% dos usuários- a eficácia deste é baixa, 

uma vez que é condicionada pelas variações da atividade da sulfotransferase. Contudo, através 

da análise capilar dos indivíduos sujeitos ao tratamento, é possível quantificar a atividade das 

sulfotransferases e assim prever a refratariedade à terapia. Os principais entraves da utilização 

deste fármaco residem no facto do tratamento não poder ser interrompido devido à 

probabilidade de diminuição do crescimento capilar, e no facto dos efeitos visíveis apenas se 

começarem a manifestar a partir das 8 semanas  (96–98).   

Dado que a conversão de testosterona em di-hidrotestosterona é realizada pela 5α-redutase 

os inibidores desta enzima também apresentam bons resultados no tratamento da alopecia 

androgenética. Apesar de existirem 3 tipos de isoformas desta enzima, apenas o tipo I e II são 

relevantes para esta patologia. Enquanto o tipo I é comummente expresso na pele e nos 

folículos pilosos, o tipo II está maioritariamente presente na bainha epitelial interna folicular. 

Como inibidores da 5α-redutase temos a finasterida e a dutasterida. Enquanto a finasterida 

exerce o seu efeito através do bloqueio do tipo II da 5α-redutase, a dutasterida inibe os tipos I 

e II, sendo uma molécula mais potente e efetiva. A nível de segurança, estes fármacos exibem 

um perfil de tolerabilidade inferior ao minoxidil, apresentando como efeitos secundários 

maioritários hipotensão ortostática, tonturas, diminuição da líbido e impotência (96,99).  
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O cetoconazol, a espironolactona e os análogos da prostaglandina F2 podem ser também 

utilizados como terapias coadjuvantes pelas suas propriedades antiandrogénicas, assim como 

os suplementos alimentares contendo, entre outros, Serenoa repens (96). 

 

2.2. Serenoa repens 

2.2.1. Origem  

A Serenoa repens é uma palmeira da família Arecaceae, originária da América do Norte. 

Através da extração do óleo das suas bagas é possível obter um extrato rico em ácidos gordos 

(como ácido láurico e ácido oleico) e esteróis ricos em carotenoides, açúcares e β-sitosterol 

(figura 2). Para além de ser utilizada como adjuvante no tratamento de alopecia androgenética, 

esta planta é também usada na hiperplasia benigna da próstata (com eficácia bem 

estabelecida), no aumento de metabolismo, no fortalecimento de tecidos, como diurético, como 

expetorante e em distúrbios de absorção(100). 

 

Figura 2| Estrutura química do β-sitosterol. 

 

2.2.2. Farmacocinética e farmacodinâmica 

Uma vez que o extrato de Serenoa repens é bastante complexo, desconhece-se a sua 

farmacodinâmica, no entanto sabe-se que a sua ação se deve principalmente aos ácidos láurico 

e oleico e ao β-sitosterol. Apesar da informação existente ser escassa pensa-se que estes 

compostos exercem uma ação semelhante à finasterida e à dutasterida: bloqueiam de forma 

competitiva não seletiva a 5α-redutase do tipo I e II, diminuindo a absorção de di-

hidrotestosterona por parte do folículo piloso. Estes também exercem a sua ação 

antagonizando os recetores de testosterona e estimulando os recetores estrogénicos, motivo 

pelo qual são estudados para a utilização na hiperplasia benigna da próstata (101–103). 

Devido à falta de informação relativamente à utilização de extrato de Serenoa repens no 

tratamento de alopecia androgenética, em 2018 Zhu, H. et al. conduziram um estudo utilizando 

camundongos com perda de pelo por forma a clarificar o mecanismo de ação deste extrato. 

Assim, concluíram que os extratos de Serenoa repens desempenham inúmeros papéis 

biológicos, incluindo efeitos anti-inflamatórios, antiandrogénicos e antiproliferativos: estes 

conseguiram provar que o extrato contendo ácido oleico, ácido linoleico e β-sitosterol promoveu 

regeneração e reparação capilar nos modelos utilizados, através da ativação do fator de 

transformação do crescimento β e da via de sinalização mitocondrial. Adicionalmente 

verificaram que esta fitoterapia aumenta a proliferação de queratinócitos, levando a um 
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incremento significativo da viabilidade dos mesmos, sem induzir efeitos negativos na célula, e 

reduz significativamente o número de células inflamatórias induzidas pela di-hidrotestosterona. 

Tal acontece uma vez que estes compostos inibem a cascata do ácido araquidónico, através 

da redução da atividade da lipoxigenase, diminuindo assim a formação de mediadores 

inflamatórios. Complementarmente ao mecanismo de ação já descrito até ao momento, estes 

resultados sugerem um papel importante da via de sinalização mitocondrial na proteção e 

regeneração do pelo.  Ademais os extratos de Serenoa repens parecem inibir a apoptose 

celular e promover o crescimento das células capilares, sendo necessários mais estudos para 

solidificar estas teorias (104,105). 

 

2.2.3. Eficácia 

Apesar de existirem diversos estudos da aplicação de Serenoa repens na hiperplasia benigna 

da próstata, os dados referentes à utilização da mesma na alopecia androgenética são 

escassos e pouco robustos. Ainda assim é possível comparar a eficácia desta contra placebo 

e contra as terapias farmacológicas mais utilizadas. 

 

2.2.3.1. vs placebo 

Everon, E. et al. realizaram uma revisão sistemática de forma a analisar 9 artigos sobre a 

eficácia da utilização tópica e oral de Serenoa repens na alopecia: a nível de aplicação tópica, 

um estudo randomizado e controlado concluiu que a aplicação de Serenoa repens duas vezes 

por dia aumentou a massa e o diâmetro do cabelo dos participantes (homens e mulheres) em 

20% na semana 10 e 30% na semana 50, comparativamente com 6% e 14% do placebo, 

respetivamente; relativamente à administração oral,  um estudo realizado com recurso a 200 

miligramas de extrato e 50 miligramas de β-sitosterol contra placebo, notou que 60% dos 

participantes demonstrou melhoria na queda de cabelo comparativamente com 11% do 

placebo. O grupo ativo também demostrou maior conservação da densidade e qualidade 

capilar. Logo, é possível inferir que a Serenoa repens é eficaz no tratamento da alopecia 

androgenética, principalmente quando administrada via oral (106). 

 

2.2.3.2. vs finasterida 

Num estudo conduzido por Rossi, A. et al. durante 2 anos, a eficácia da Serenoa repens 

administrada via oral foi comparada com a eficácia da finasterida, em homens, observando-se 

que 68% dos pacientes tratados com 1 miligrama por dia de finasterida sofreram um aumento 

da densidade capilar, contrariamente a apenas 38% dos participantes do grupo que recebeu 

320 miligramas por dia do extrato de Serenoa repens. Para além da baixa eficácia da Serenoa 

repens comparativamente à finasterida, foi relatado que a primeira apenas estabiliza a queda 

de cabelo enquanto a segunda está diretamente relacionada com uma significativa melhoria 

clínica. Foi também demonstrado que a Serenoa repens apenas atua no topo da cabeça, 
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enquanto a finasterida demonstrou ser útil para todas as áreas. Tal pode ser explicado pela 

menor afinidade da Serenoa repens para a 5α-redutase. Este estudo conclui, ainda, que a 

Serenoa repens apresenta uma eficácia mais elevada em indivíduos com uma alopecia leve a 

moderada, sendo quase inefetiva em indivíduos com uma alopecia grave (107). 

 

2.2.3.3. vs minoxidil 

Em 2019 Badran, F. et al. compararam a eficácia da utilização tópica de minoxidil a 2% contra 

um sérum de Serenoa repens. Ao analisar os resultados deste ensaio concluíram que no grupo 

que recebeu o tratamento com minoxidil ocorreu uma melhoria significativa e que esta coincidia 

com os ensaios anteriormente descritos, no entanto, no grupo que recebeu o fitoterápico não 

ocorreu nenhuma melhoria estatisticamente relevante, contrariamente aos resultados 

precedentemente narrados. Este facto pode ser explicado pelo tipo de escala utilizado para 

quantificar os resultados. Quando comparados os dois grupos, a maior diferença de resultados 

(confrontando a eficácia obtida com placebo contra fármaco ativo) foi verificado no grupo 

minoxidil. Estes dados sugerem ainda que, concordantemente com os resultados obtidos com 

a administração oral, a Serenoa repens é mais efetiva nos estados iniciais da doença, 

contrariamente ao minoxidil que é efetivo em todas as etapas (108,109). 

 

2.2.3.4. juntamente com cetoconazol 

Acredita-se que o cetoconazol exerce efeitos anti-inflamatórios através da inibição da 5- 

lipoxigenase e bloqueia a síntese de di-hidrotestosterona. Segundo o ponto de vista dos 

integrantes de um estudo publicado pelo Journal of Cutaneous and Aesthetic Surgery, um 

extrato contendo 0,5% de Serenoa repens utilizado juntamente com cetoconazol mostrou 

melhores resultados comparado à utilização singular de cetoconazol (102,110). 

 

2.2.3.5. juntamente com outros extratos vegetais 

Em 2016 foi realizado um ensaio duplo-cego, randomizado e controlado por placebo para 

determinar a eficácia da suplementação com Serenoa repens e Pygeum africanum no 

tratamento de alopecia androgenética em mulheres. Neste estudo, 40 mulheres em pós-

menopausa receberam 2 cápsulas por dia de um suplemento com Serenoa repens e Pygeum 

africanum durante 16 semanas. Embora sejam necessários estudos mais robustos, os 

resultados obtidos suportam o uso deste extrato para a utilização no tratamento da alopecia 

androgenética, particularmente em mulheres nas quais outros inibidores da 5α-redutase são 

contraindicados, sendo considerada uma terapêutica eficaz e bem tolerada para reverter a 

queda de cabelo, comprovando-se assim que a mistura de extratos pode beneficiar o 

tratamento (111). 
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2.2.4. Segurança 

Apesar da avaliação de segurança de extratos vegetais ser deveras árdua de comprovar, uma 

vez que os fitoterápicos são uma mistura de vários compostos ativos, através de uma revisão 

sistemática realizada por Agbabiaka, T. et al. foi possível analisar 40 estudos com relatos de 

efeitos adversos da utilização oral de Serenoa repens. Nesta nenhuma reação adversa grave 

foi detetada, com exceção de um óbito por hipocalemia. Nos estudos que relataram eventos 

adversos as taxas de incidência foram comparáveis com as do placebo ou do grupo controlo. 

Destes, o evento mais relatado foi distúrbio gastrointestinal, seguido de cefaleias, fadiga e 

diminuição da líbido. Portanto, é possível inferir que o fármaco é relativamente seguro e bem 

tolerado, sendo a maioria dos efeitos adversos ligeiros e reversíveis (112). 

Em 2012, foi publicada uma revisão sistemática sobre várias interações fármaco-planta. Nesta 

é referida a Serenoa repens e são relatados alguns tipos de interações medicamentosas 

passíveis de ocorrer. Devido à inibição da lipoxigenase e cicloxigenase, à sua atividade nos 

recetores estrogénicos, à sua ação antiandrogénica e à estimulação da fagocitose macrocitária, 

assim como da síntese de células natural killer, os extratos de Serenoa repens podem provocar 

antagonismo com fármacos androgénicos e sinergismo com fármacos antiandrogénicos, 

anticoagulantes e antiagregantes plaquetares, antibióticos, anti-inflamatórios e 

imunomodeladores pelo que a sua utilização deve ser regrada em indivíduos com hipertensão, 

distúrbios coagulatórios e patologias hormonossensíveis, pela probabilidade de ocasionar 

hemorragias severas, hipertensão e náuseas ou vómitos. Devido à falta de estudos, a utilização 

desta planta deve ser evitada na gravidez e amamentação (113). 

Apesar da Serenoa repens partilhar o mecanismo de ação dos inibidores da 5α-redutase 

sintéticos, esta parece não possuir um dos seus principais problemas: enquanto a finasterida e 

a dutasterida diminuem os níveis de Prostate-Specific Antigen (PSA), contribuindo para um 

aumento do risco de falsos negativos aquando da deteção precoce de neoplasias na próstata, 

estudos recentes inferem que pacientes tratados com Serenoa repens não vêem o seu nível 

de PSA alterado. Caso se comprove este facto, a utilização de Serenoa repens apresenta uma 

importante vantagem comparativamente aos inibidores sintéticos (114). 

 

2.3. Conclusão 

Apesar da evidência da eficácia da utilização individual de Serenoa repens para o tratamento 

da alopecia androgenética ser fraco, esta aparenta constituir uma opção valida como terapia 

adjuvante para a patologia em questão.  

Devido à falta de estudos robustos e válidos é muito difícil avaliar a utilização deste fitoterápico 

na alopecia androgenética, contudo devido ao seu baixo perfil de efeitos secundários considero 

que a suplementação com este tipo de extrato poderá ser combinada com as terapêuticas 

farmacológicas já existentes: a sua forma oral pode ser utilizada, por exemplo, em combinação 

com um tratamento tópico com minoxidil, ou pode ser utilizada em forma de loção ou champô 
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juntamente com uma terapia sistémica com finasterida ou dutasterida. Dado que não encontrei 

estudos que relacionem estes aspetos, considero ser um ponto importante a ter em conta na 

realização de ensaios futuros. 

Na minha opinião, o próximo passo deverá passar pela investigação e posterior validação da 

utilização de formulações orais associando Serenoa repens a outros compostos no tratamento 

da fase inicial da alopecia como terapia única. 

Deve ser também estudada a sua aplicação noutras formulações e formas farmacêuticas, de 

modo a otimizar a sua dosagem e duração de tratamento, assim como seria relevante a 

avaliação da sua eficácia dividida por género e faixa etária. 

Apesar de todas as falhas de informação encontradas, este tratamento parece constituir uma 

opção válida para os indivíduos nos quais as terapias tópicas ou sistémicas com os fármacos 

de referência não possam ser utilizadas. 
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TEMA 3| Evidência da eficácia do uso de probióticos para a depressão 

3.1. Introdução 

3.1.1. Enquadramento 

A depressão é uma doença com prevalência mundial. Segundo dados da OMS, em 2021 cerca 

de 2.8 milhões (3.8%) de pessoas sofriam com esta doença e, apesar de já ser uma patologia 

com grande impacto no mundo, a pandemia COVID-19 veio agravar em cerca de 25% a 

prevalência da mesma, sendo a população jovem e feminina a mais acometida (115,116). 

Em 2022, Portugal é o sétimo país com maior taxa de depressão no mundo e o quarto na 

Europa. Este exibe uma prevalência de 5.7% o que corresponde a cerca de 600 mil caso nos 

mais de 10 milhões de habitantes (117). 

Sabendo que o farmacêutico possui um papel fundamental no acompanhamento do doente 

depressivo, uma vez que os tratamentos farmacológicos possuem características peculiares 

tais como moroso início dos resultados clínicos, graves eventos adversos no caso da paragem 

súbita da medicação, efeitos secundários  e interações medicamentosas não negligenciáveis, 

entre outros, decidi aprofundar o estudo sobre a evidência da eficácia da suplementação com 

probióticos no auxílio do tratamento desta patologia, de forma a verificar se esta abordagem 

terapêutica poderá ser uma ferramenta farmacêutica para atenuar todas estas complicações 

que dificultam o sucesso do tratamento dos doentes e contribuir para a diminuição da 

prevalência da depressão em Portugal (118) . 

 

3.1.2. A depressão 

Apesar de comum, a depressão é um transtorno de humor grave que pode levar a uma 

variedade de transformações físicas e psicológicas dificultando a capacidade do indivíduo 

realizar atividades diárias como comer, dormir ou trabalhar. Os sinais e sintomas mais comuns 

incluem sentimento de tristeza constante, mudanças no apetite, alterações no padrão de sono, 

perda de energia, incapacidade de estar parado, dificuldade de concentração, pensamentos 

suicidas, sentimento de inutilidade, afeções gastrointestinais frequentemente associadas com 

cefaleias, entre outros. Uma depressão é de difícil diagnóstico uma vez que os seus sinais e 

sintomas são difusos, no entanto, quando estes sintomas persistem durante pelo menos duas 

semanas  devem ser um ponto de partida para um diagnóstico diferencial (119,120). 

 

3.1.2.1. Fisiopatologia 

Apesar do mecanismo pelo qual surge a depressão ainda não estar completamente 

esclarecido, está descrito que esta patologia tem origem numa combinação de hipóteses 

baseadas em fatores genéticos, imunológicos, endócrinos e ambientais. Entre os mecanismos 

atualmente reconhecidos que visam elucidar a fisiopatologia da depressão estão: hipótese da 

amina biogénica, desregulação do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e fatores genéticos e 

ambientais. A hipótese da amina biogénica propõe que devido a um aumento da concentração 
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da enzima monoamina oxidase, a disponibilidade dos principais neurotransmissores de 

monoaminas (serotonina, noradrenalina e dopamina) é reduzida, resultando num défice 

cognitivo que pode levar a depressão. Existem igualmente evidências da contribuição genética 

para o desenvolvimento de depressão relacionadas com hereditariedade e corroborando a 

evidência da maior incidência em mulheres do que homens. Entre os genes associados a 

polimorfismos estão a apolipoproteína E, o metileno-tetrahidrofolato redutase e os 

transportadores de dopamina, serotonina e noradrenalina. A influência do stresse ambiental no 

desenvolvimento de depressão também está evidenciada de forma robusta e pode incluir a 

morte de um companheiro, perda de emprego, isolamento social ou acidentes graves. Após a 

exposição a estes fatores ocorrem mudanças estruturais a nível do córtex pré-frontal, amígdala, 

hipocampo e núcleo accumbens que contribuem para o desenvolvimento da patologia. O tipo 

e a duração da exposição ao stress podem influenciar o fenótipo do episódio depressivo. Por 

último o eixo hipotálamo-hipófise-adrenal possui o papel central na fisiopatologia da depressão. 

Estudos indicam que indivíduos deprimidos sofrem de uma hipersecreção de cortisol e do fator 

libertador de corticotrofina, assim como apresentam uma disfunção nos mecanismos de 

feedback mediados por glicocorticoides (121,122). 

Estão ainda descritos outras possíveis vias envolvidas que incluem neurogénese, aumento da 

secreção de citocinas inflamatórias e anomalias no sistema de segundos mensageiros, contudo 

ainda não foram devidamente comprovadas (121,122). 

Em suma, fatores de stress ambientais e fatores genéticos hereditários agem por meio de 

respostas imunológicas e endócrinas provocando mudanças estruturais e funcionais em muitas 

regiões do cérebro, resultando em neurogénese e neurotransmissores disfuncionais que estão 

intimamente ligados à panóplia de sintomas que se apresentam como depressão (121,122). 

 

3.1.2.2. Tratamento farmacológico 

O facto da depressão ser um transtorno heterogéneo com uma complexa etiologia, que ainda 

é mal compreendida, leva a que algumas intervenções farmacológicas realizadas não surtam 

os efeitos desejados, contribuindo para um número considerável de pacientes que não 

respondem às terapias antidepressivas. Os tratamentos farmacológicos disponíveis dividem-se 

em 6 classes: inibidores seletivos da recaptação da serotonina (fluoxetina, citalopram, 

sertralina), inibidores da recaptação da serotonina e noradrenalina (duloxetina, venlafaxina), 

antidepressivos tricíclicos (amitriptilina, clomipramina, nortriptilina), inibidores da monoamina 

oxidase (tranilcipromina, fenelzina), antagonistas e inibidores da recaptação da serotonina 

(trazodona) e antidepressivos noradrenérgicos e serotoninérgicos específicos (mirtazapina) 

(123). 
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3.2. Probióticos 

O termo probiótico (“Micro-organismo vivo” - OMS) foi utilizado pela primeira vez em 1965 e 

desde então estes tem sido bastante estudados devido ao potencial papel para tratamento de 

determinadas patologias. Desde o nascimento o ser humano adquire uma flora comensal que 

se deve manter constante durante toda a vida de forma a garantir a homeostase humana. Esta 

flora distribui-se por grande parte do corpo e concentra-se maioritariamente no trato 

gastrointestinal, onde cria um microambiente imunológico distinto dos restantes órgãos. Das 

mais de 500 espécies de bactérias presentes no trato gastrointestinal destacam-se os 

Lactobacillus, Bifidobacterium, Escherichia, Enterococcus, Bacillus e Streptococcus, assim 

como a levedura Saccharomyces (124).  

Ao longo da vida fatores externos podem afetar o balanço da flora gastrointestinal, pelo que a 

introdução destas espécies no trato gastrointestinal via suplementação parece ser uma opção 

viável de forma a restabelecer o equilíbrio e a prevenir/tratar determinadas patologias. O 

tratamento com probióticos está relatado deste o século XIX, onde através da observação da 

diminuição da população de bifidobactérias em crianças com diarreia levantou-se a hipótese 

de que a ingestão oral das mesmas estirpes poderiam suprimir este défice e melhorar a 

condição da criança.  Desde então, estudos mostraram que as modificações na microbiota 

intestinal estão na base de uma variedade de doenças e sugeriram efeitos positivos de certos 

probióticos. Adicionalmente está descrito que o impacto dos probióticos não reside na sua 

capacidade de ampliar a microbiota, mas sim na partilha de genes e metabolitos de forma a 

suportar a microbiota desafiada, influenciando diretamente as células epiteliais e imunes. Estas 

observações argumentam que os probióticos podem ter um papel relevante na resistência à 

insulina, doenças infeciosas ou inflamatórias e distúrbios psiquiátricos (125).  

 

3.2.1. Potencial mecanismo de ação 

O possível papel mecanicista dos probióticos na depressão ocorre através dos seus efeitos 

anti-inflamatórios, restauração da permeabilidade intestinal, modulação de 

neurotransmissores, atuação no eixo hipotálamo-pituitária-adernal e mecanismo epigenético e 

a sua ação envolve fundamentalmente a modulação da microbiota intestinal. A restauração da 

disbiose intestinal, inflamação e disfunção da barreira intestinal regula negativamente a 

inflamação envolvendo a via triptofano/quinurenina que está implicada na depressão. Os 

probióticos promovem a síntese de neurotransmissores direta ou indiretamente, aumentando 

os níveis do fator neurotrófico derivado do cérebro ou diminuindo os níveis de monoamina 

oxidase para mediar os efeitos antidepressivos. Adicionalmente, atenuam a sobre-expressão 

do eixo hipotálamo-pituitária-adernal através da regulação negativa do cortisol, citocinas pró-

inflamatórias e restauração dos circuitos de neurotransmissores envolvendo o ácido gama-

aminobutirico e a dopamina. O mecanismo epigenético envolve principalmente probióticos 
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produtores de butirato que inibem a histona desacetilase e promovem a acetilação de histonas 

enquanto regulam positivamente a expressão do fator neurotrófico derivado do cérebro (126). 

 

3.2.2. Evidência da eficácia da suplementação com probióticos na 

depressão 

Desde 2018 a pesquisa sobre a relação entre probióticos e saúde mental acelerou com o intuito 

de tentar esclarecer qual é a relação entre estes micro-organismos, o sistema imunológico e o 

SNC e provar a eficácia ou não da suplementação com probióticos no auxilio do tratamento de 

uma das patologias mais impactantes nos dias de hoje (127). 

 

3.2.2.1. Objetivos e métodos 

Através de uma pesquisa por meta-análises referentes à utilização de probióticos na depressão 

na base de dados PubMed com recuso a um query básico (probiotics [TIAB] AND depression 

[TIAB] AND "meta-analysis" [TIAB]), foram encontrados 30 resultados, dos quais 17 foram 

elegíveis.   

Os resultados das mesmas serão sumariados de seguida, por ordem cronológica, de forma a 

avaliar a compreensão do tema ao longo dos anos e concluir sobre a potencial aplicação da 

suplementação com probióticos no tratamento do distúrbio depressivo. 

 

3.2.2.2. Resultados 

2016 

Huang, R. et al. publicou a primeira meta-análise com o objetivo de determinar o efeito dos 

probióticos na depressão. Nesta foram avaliados 5 estudos: 1 deles que incluía indivíduos com 

depressão major e 4 com indivíduos não deprimidos. Apesar dos estudos analisados 

apresentarem um elevado grau de heterogeneidade relativamente à dosagem e frequência de 

administração dos probióticos, à idade dos participantes e ao grau de depressão que 

apresentavam, foi possível concluir que no grupo probiótico os participantes exibiram uma 

reduzida incidência de depressão: distúrbio depressivo= -0.30, 95% IC (-0.51--0.09), p = 0.005), 

permitindo inferir que a suplementação com probióticos possui um papel importante na redução 

de risco de depressão em indivíduos não deprimidos. Adicionalmente foi realizado um 

subestudo para a avaliar a influência dos probióticos tendo em conta a idade dos participantes 

e concluiu-se que em indivíduos com 65 anos ou mais não foi observado nenhum efeito, 

indicando que a eficácia dos mesmos varia consoante a faixa etária. A análise de subgrupo de 

diferentes estados depressivos mostrou que a administração de probióticos a pacientes com 

depressão e a voluntários saudáveis pode efetivamente reduzir as escalas de classificação da 

depressão. Os autores concluem afirmando que esta revisão sistemática apoia o papel 

potencial dos probióticos na redução do risco de depressão, no entanto são necessárias mais 

evidências utilizando amostras maiores e ensaios mais rigorosos para determinar se os 
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probióticos podem reduzir significativamente o risco geral de depressão e qual o seu papel em 

depressões já estabelecidas (128). 

 

2017 

Embora vários ensaios clínicos em humanos tenham investigado este tema, os resultados 

foram inconsistentes. Portanto, McKean, J. et al. executaram uma meta-análise para examinar 

se o consumo de probióticos tem efeito sobre os sintomas psicológicos. A meta-análise mostrou 

que a suplementação com probióticos resultou numa melhoria estatisticamente significativa nos 

sintomas psicológicos (diferença média padronizada= 0,34 (95%IC 0.07-0.6, z=2.49)) em 

comparação com placebo. Assim conclui-se que sujeitos tratados com combinações de 

espécies probióticas particulares podem experienciar efeitos vantajosos na saúde mental, dada 

a diminuição dos sintomas psicológicos de stresse, depressão e ansiedade. No entanto, é 

referida a possibilidade deste efeito ser reduzido em indivíduos que sofrem de condições 

crónicas existentes, particularmente aquelas associadas à microbiota intestinal alterada (129) . 

 

2018 

Ng, Q. et al. executaram uma meta-análise com o objetivo de fornecer uma atualização sobre 

o impacto da suplementação com probióticos nos sintomas depressivos. Nesta, os autores 

compreenderam que devido às discrepâncias entre estudos, relativamente às dosagens e 

estirpes bacterianas utilizadas, existe uma limitação na comparabilidade dos ensaios. Estes 

verificaram, também, que a maioria dos ensaios existentes foram realizados em indivíduos 

saudáveis, o que dificulta a extrapolação dos resultados para indivíduos deprimidos. No 

entanto, após análise de todos os fatores, concluíram que a suplementação com probióticos 

tem um efeito insignificante no humor dos pacientes depressivos. Estes achados vão contra os 

resultados das duas meta-análises anteriormente citadas pelo que, apesar de serem seguros, 

os probióticos não devem ser recomendados como tratamento de primeira linha para a 

depressão. Estudos futuros devem ser realizados em mais pacientes com depressão 

diagnosticada clinicamente (130). 

 

2019 

Neste ano estão descritas três meta-análises de Liu, R. et al., Goh, K. et al. e Nikolova, V. et al. 

sobre a utilização de probióticos no tratamento da depressão clínica. A primeira admite existir 

um efeito geral dos probióticos nos sintomas depressivos estatisticamente relevante, no entanto 

revela que durante a pesquisa foram encontrados estudos sem divulgação de resultados, o que 

sugere que os ensaios com resultados desfavoráveis/negativos possam estar omissos ou não 

publicados. Durante a análise dos ensaios concluíram que a manipulação do eixo intestino-

cérebro com administração oral de probióticos pode ser uma boa abordagem com vista à 

melhoria da gravidade da depressão, no entanto tal não acontece em pacientes com outras 
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condições clínicas. Por sua vez Goh, K. et al. e Nikolova, V. et al. inferem que a base de 

evidências para o uso de probióticos no tratamento de distúrbios mentais é demasiado limitada 

para tecer conclusões dado que a heterogeneidade das amostras impede a interpretação clara 

dos achados. Estes acrescentam que não é possível afirmar nesta fase se os probióticos podem 

ser eficazes para todos os estados da depressão, referindo que os maiores efeitos foram 

encontrados para a associação de probióticos na depressão major. Em conclusão os autores 

referem que os probióticos podem possuir uma potencial aplicação quando administrados como 

um complemento aos antidepressivos. No entanto, consistentemente com as outras meta-

análises referem que devem ser realizados estudos maiores e bem definidos para determinar 

a utilidade clínica desta abordagem (131–133). 

 

2020  

Aminari, E. et al. realizaram uma meta-análise de ensaios clínicos randomizados, onde foram 

avaliados os efeitos da suplementação com probióticos na saúde mental nos biomarcadores 

de inflamação e stresse oxidativo, em pacientes que sofrem com transtornos psiquiátricos. 

Estes conseguiram, pela primeira vez, reunir dados de evidências sobre o efeito da 

suplementação com probióticos em participantes que sofrem de doença psiquiátrica. No geral 

este estudo comprovou que a administração oral de probióticos leva a uma melhoria na escala 

de avaliação de depressão de Hamilton assim como nos níveis de proteína C-reativa, 

interleucina 10 e malondialdeído. Em contrapartida, os níveis dos restantes marcadores de 

inflamação e dos marcadores de stresse oxidativo permaneceram constantes. O nível da escala 

de avaliação da depressão de Beck também não sofreu alteração (134). 

Zhang, N. et al. avaliaram os efeitos dos probióticos sobre o stresse em indivíduos saudáveis, 

através da análise de 7 estudos. Esta meta-análise mostrou que os probióticos podem reduzir 

o nível de stresse subjetivo em voluntários saudáveis e podem atenuar o nível de 

ansiedade/depressão subliminar, no entanto o efeito sobre o cortisol não foi significativo. Os 

autores referem que os resultados da meta-análise são instáveis, portanto há necessidade de 

suporte de evidência clínica mais confiável e uma compreensão mais profunda especialmente 

sobre o efeito de cada estirpe bacteriana individualmente e posteriormente em associações. 

Deve também ser avaliada a segurança da suplementação com probióticos (135). 

Por sua vez, Chao, L. et al. e Sanada, K. et al. realizaram meta-análises com perspetivas 

inovadoras. Segundo os mesmos, estas são as primeiras meta-análises referentes ao relato da 

utilização de probióticos em participantes com estados emocionais distintos e sobre a 

associação entre microbiota intestinal e transtorno depressivo major em estudos 

intervencionais e não intervencionais, respetivamente. Os primeiros provaram que os 

probióticos conseguem diminuir significativamente os sintomas depressivos reduzindo o score 

dos mesmos na escala de depressão, sendo essencial que estes sejam envolvidos no 

tratamento de pacientes com depressão no futuro. Já Sanada, K. et al. mostram que os níveis 
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dos sintomas depressivos foram melhorados em comparação com placebo em estudos de 

intervenção utilizando probióticos. São, no entanto, necessários mais estudos considerando 

diversas variáveis como dieta e farmacoterapia. (136,137) 

Por fim, em dezembro de 2020 foi publicada uma meta-análise na revista Beneficial Microbes 

que confirma que os probióticos e a regulação da flora intestinal provavelmente têm um papel 

benéfico no tratamento e alívio dos sintomas de depressão, no entanto nem todos as estirpes 

apresentam um efeito psicobiótico no SNC. É sugerida a realização de estudos mais longos e 

mais rigorosos com uma amostra populacional robusta e representativa (138). 

 

2021 

As três meta-análises publicadas em 2021 sugerem que existe um grande potencial na 

utilização de probióticos na depressão. Os resultados de Dib, R. et al. sugeriram uma 

diminuição significativa no índice de depressão de Beck para sintomas de depressão com uma 

evidência classificada como moderada, contrariamente aos resultados anteriores. Os 

resultados sugeriram um efeito não estatisticamente significativo dos probióticos nos resultados 

de eventos adversos. A revisão atual sugere que os probióticos podem melhorar os sintomas 

de depressão e ansiedade em pacientes clínicos. No entanto, dadas as limitações dos estudos 

incluídos, são necessários ensaios com acompanhamento de longo prazo e com grandes 

tamanhos de amostra. Misera, A. et al. afirmam que os probióticos podem aliviar os sintomas 

do distúrbio depressivo major. Esta terapia apresentou ser mais eficaz com o tempo de 

suplementação e na população masculina. Apesar deste tratamento apresentar um elevado 

potencial, estes referem que nenhuma estirpe em específico, dosagem e duração de tratamento 

devem ser recomendadas atualmente. No final deste ano, Nikolova, V. et al. voltaram a publicar 

uma meta-análise dissecando os estudos que foram publicados desde 2019. Contrariamente 

às suas conclusões anteriores, com esta análise conseguiram comprovar que os probióticos 

são eficazes na redução dos sintomas depressivos apenas quando administrados em coterapia 

com antidepressivos e não como tratamento autónomo. Os seus mecanismos de ação parecem 

estar relacionados com aumento do fator neurotrófico derivado do cérebro e diminuição da 

proteína C-reativa. Esta revisão oferece evidências mais fortes para apoiar o uso clínico de 

probióticos em populações deprimidas (139–141). 

 

2022 

Dehghani, F. et al., Musazadeh, V. et al. e Sequeira, C. et al. conceberam as meta-análises 

mais recentes.  Sequeira, C. et al. comprovaram que a maioria dos probióticos não afetou o 

humor, stresse, ansiedade e depressão quando comparado ao placebo no nível qualitativo, no 

entanto a nível quantitativo a depressão melhorou ligeiramente na condição probiótica. Até ao 

momento, não está claro até que ponto e em quais áreas específicas os probióticos podem 

melhorar a condição psiquiátrica e potencialmente outras funções no SNC são promissoras. 
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Em oposição, Musazadeh, V. et al. indicaram que a suplementação de probióticos reduz 

significativamente os sintomas de depressão. A análise de subgrupos com duração de 

intervenção >8 semanas e dosagem >10 × 109 Unidades Formadoras de Colónia (UFC) 

demonstrou um efeito mais robusto dos probióticos na diminuição dos sintomas de depressão, 

no entanto houve heterogeneidade significativa entre os estudos em que a dosagem foi 

identificada. Para concluir, Dehghani, F. et al. examinaram os efeitos da suplementação com 

probióticos no fator neurotrófico derivado do cérebro em adultos. Apesar de globalmente a 

meta-análise de 11 estudos não mostrar alterações significativas nos níveis séricos desta 

proteína após a administração de probióticos, a análise de subgrupo revelou que os probióticos 

aumentaram os níveis de fator neurotrófico derivado do cérebro em indivíduos que sofrem de 

distúrbios neurológicos sendo o aumento mais significativo encontrado em estudos que 

administraram a mistura dos géneros Lactobacillus e Bifidobacterium. Estes parecem mostrar 

maior eficácia do que o suplemento com um único género. A baixa qualidade das evidências 

reduz a evidência clínica e indica que são necessários mais ensaios em larga escala e de alta 

qualidade para facilitar conclusões confiáveis (142–144). 

 

3.3. Conclusão 

No meu ponto de vista, considerando todas as meta-análises referidas não é possível tecer 

nenhuma conclusão sólida.  Apesar de algumas meta-análises apontarem para uma possível 

vantagem da utilização de probióticos como adjuvantes farmacoterapêuticos no tratamento de 

distúrbios depressivos, os níveis de evidência das mesmas são baixos ou moderados. Ainda 

assim, devido a todos os problemas que a terapêutica antidepressiva acarreta e devido à 

elevada prevalência desta patologia no mundo, penso que a possibilidade da utilização dos 

mesmos não deve ser descartada. Após esclarecer o seu real mecanismo de ação, devem ser 

realizados estudos de grandes dimensões, com um tempo elevado de seguimento e com 

indivíduos saudáveis e indivíduos em diferentes estados depressivos. Nestes deve ser 

primeiramente avaliada a eficácia da utilização de estirpes isoladas, com ou sem 

farmacoterapia adicional, e seguidamente deve ser avaliada a possibilidade de combinação de 

diferentes géneros. Deve ser também elucidada a posologia, a dosagem e a duração de 

tratamento uma vez que em grande parte das meta-análises é referido que este ponto não se 

encontra bem descrito nos estudos, assim como a segurança do uso de probióticos.  

No geral, concluo que a utilização de probióticos como terapia adjuvante nos estádios iniciais 

da depressão poderá ser promissora, mas faltam ainda diversos estudos rigorosos que o 

comprovem. 
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Conclusão Global 

 

A Unidade Curricular de estágio é sem dúvida uma das mais importantes do Mestrado Integrado 

em Ciências Farmacêuticas. 

Apesar de no decorrer destes 5 anos obtermos todas as valências teóricas necessárias para 

um bom exercício da profissão farmacêutica, só o contacto com a realidade profissional nos 

permite consolidar e aplicar as mesmas. 

Durante estes 6 meses tive a oportunidade de contactar diretamente com o utente, o que 

contribuiu para esta etapa ser a mais desafiante e fascinante de todo o curso. 

Consegui perceber que ser farmacêutico acarreta uma grande responsabilidade, pois o 

conhecimento em saúde está em constante evolução e, portanto, devemo-nos manter sempre 

atualizados de forma a responder à crescente pressão feita por parte dos utentes que estão 

cada vez mais informados. 

Para além de complementar a minha formação académica, realizar este estágio contribuiu para 

a preparação para a vida profissional que se avizinha de forma a facilitar a minha integração 

no mercado de trabalho. 

Por fim, o balanço desta caminhada é bastante positivo e espero conseguir honrar no futuro 

esta profissão tão nobre. 
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Anexos 

 

Anexo 1: Planta do espaço interior da Farmácia Birra.  
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Anexo 2: Póster “Aconselhamento farmacêutico na gravidez” realizado no âmbito da atividade 

1 . 
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Anexo 3: Classicação da FDA relativa à segurança de fármacos utilizados na gravidez, 

adaptado de (1,2). 

 

Categoria Descrição Exemplos de fármacos 

A 

 

Fármaco seguro. 

 

Vitaminas B, C, D e E 

e tiroxina. 

B 

 

Fármaco seguro em estudos pré-clínicos, 

mas sem segurança demostrada em 

estudos clínicos ou inseguro em estudos 

pré-clínicos, mas seguro em estudos 

clínicos. 

 

Paracetamol, penicilina, amoxicilina, cefalosporinas, 

eritromicina, piperazina, etambulol. 

C 

 

Fármaco com insegurança demonstrada 

em ensaios pré-clínicos, mas sem 

segurança demostrada em estudos 

clínicos ou sem estudos em animais e 

grávidas adequados. 

 

Ácido acetilsalicílico, gentamicina, rifampicina, 

antimaláricos, antifúngicos, broncodilatadores. 

 

D 

 

Fármaco inseguro, mas o benéficio da sua 

utilização pode superar o risco. 

 

Hidroxiprogesterona, sulfonamidas, estreptomicina. 

 

X 
Fármaco inseguro. Contraindicado em 

grávidas. 

Androgénios, estrogénios, anticonvulsivantes, 

AINES, anti metabolitos e agentes alquilantes, anti 

tiroideus, bloqueadores dos recetores da 

angiotensina II, hipoglicemiantes orais, IECAS, 

opiáceos, benzodiazepinas, talidomida, tetraciclinas, 

varfarina, Vitamina A, glucocorticóides sistémicos. 
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Anexo 4: Panfleto sobre a utilização de medicamentos de uso humano em animais de 

companhia, realizado no âmbito da atividade 2. 
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Anexo 5: Flyer para uso interno sobre as formas de preparação dos diferentes tipos de 

dispositivos inalatórios, realizado no âmbito da atividade 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Relatório de Estágio Curricular | Farmácia Birra 

 

    56 

Anexo 6: Estado de situação da utente referida na atividade 4. 
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Anexo 7: Intervenção realizada na utente referida na atividade 4. 
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