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Resumo 
 

 O presente relatório de estágio, realizado no âmbito do Mestrado Integrado em 

Ciências Farmacêuticas da Universidade do Porto, consiste na documentação detalhada do 

meu estágio curricular, realizado no período de janeiro a julho do presente ano, na 

Farmácia Filomena, localizada em Canelas, Vila Nova de Gaia. 

O teor do relatório é divisível em duas partes distintas, sendo a primeira parte 

focada na contextualização do local de estágio e descrição detalhada das atividades 

desenvolvidas e, por sua vez, a segunda parte incide sobre dois temas de teor científico 

com vertente de aplicação práticas nas atividades diárias da Farmácia Filomena. Na 

primeira parte, para além daquilo que são as atividades intrínsecas a um farmacêutico 

comunitário foram realizadas 5 atividades: 

- Rastreio hipertensão, colesterol e diabetes 

- Análise financeira de produtos em stock 

- Educação para a saúde nas escolas 

- Consulta Farmacêutica 

- Reação adversa ao Ramipril e Portal Notificação de Reações Adversas.  

Todas as atividades estão acompanhadas de uma contextualização das mesmas e assim 

como pelo motivo/razão de relevo para o estágio curricular. Na segunda parte, os 2 temas 

em questão: “Efeitos da suplementação com selénio e a prevenção do cancro” e “Análise 

de eficácia comparativa de anti-histamínicos no tratamento da rinite alérgica e urticária” 

têm como motivação a capacidade de adquirir e partilhar conhecimento sobre potenciais 

estratégias para melhorar o atendimento à população ao mesmo tempo que são 

desenvolvidos tópicos de relevo na saúde pública.  
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

 

Secção A – Farmácia Comunitária  

 

1-Contextualização do estágio curricular 

O estágio curricular foi realizado na Farmácia Filomena, com início no dia 15 de 

janeiro de 2023 e término no dia 14 de julho de 2023.  

A farmácia encontra-se localizada na freguesia de Canelas, no município de Vila 

Nova de Gaia, tendo 13918 habitantes (censo de 2021)1. Uma das mais valias da farmácia 

é a sua localização central na freguesia, sendo assim próxima de uma unidade de saúde 

familiar, clínicas dentárias, clínica veterinária, escolas e comércio, entre outros. Dessa 

forma, o perfil do utente é bastante variado e representativo da população. De realçar a 

existência de utentes habituais (especialmente idosos e doentes polimedicados) com uma 

fidelização forte à farmácia e aos seus colaboradores, criando uma relação de confiança 

com a comunidade. 

O horário de funcionamento da farmácia é das 09:00h às 20:00h de segunda a 

sábado, encontrando-se encerrada aos domingos e feriados. A farmácia encontra-se de 

serviço 24 horas, uma vez por mês, de forma rotativa com outras farmácias do município.  

A direção técnica encontra-se a cargo da Dra. Paula Silva, filha da proprietária, Dra. 

Filomena Silva - responsável pela gestão da farmácia, e a equipa é formada por dois 

farmacêuticos (Dra. Paula Alexandra Costa e Dr. Mateus Jerónimo) e dois técnicos de 

farmácia (Dr. João Carlos e Dr. Pedro Gomes). 

O software informático utilizado é o Spharm, produto da empresa SoftReis, que por 

sua vez faz parte do SIER Group. 

A Farmácia Filomena oferece os serviços nucleares à atividade farmacêutica, como 

dispensação de medicamentos e aconselhamento farmacêutico, e também serviços 

complementares, tais como: consulta de podologia, consulta de nutrição, massagem 

terapêutica, teste de antígeno COVID-19 e medição de parâmetros bioquímicos (pressão 

arterial, colesterol, glicémia).      
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2-Cronograma e sua explicação  

Nos primeiros dias do estágio, as minhas atividades, naturalmente, estiveram 

interligadas com a compreensão das dinâmicas da farmácia e do software informático, 

sendo este último uma novidade dado nunca ter  com esta plataforma anteriormente. 

Como tal, durante este período, com o objetivo de desenvolver competências, as tarefas 

de backoffice ganharam uma redobrada importância, nas quais: receção e realização de 

encomendas, monitorização de prazos de validade e de stock, armazenamento e 

organização de produtos, entre outras. Estas atividades fizeram parte de toda a duração do 

estágio, mas tiveram, naturalmente, maior relevância numa fase inicial, onde ocuparam 

grande parte do horário. Este conhecimento e prática adquirida relacionada com a 

dinâmica da farmácia tornou a passagem para o atendimento mais fácil e intuitiva.  

Ainda na primeira semana tive a oportunidade de iniciar atendimento ao público, 

acompanhado por uma farmacêutica, mas rapidamente (na segunda semana de estágio) 

passei a realizar atendimento e dispensa de medicamentos de forma autónoma, tendo 

sempre a possibilidade de auxílio por parte de um membro da equipa.  

Com a realização da primeira atividade (“Rastreio hipertensão, colesterol e 

diabetes”), no mês de fevereiro, tive o primeiro grande contacto com a medição de 

parâmetros biomédicos, que me acompanhou no tempo restante do período de estágio.  

No mês de abril fiquei responsável pela criação de um sistema visual com o objetivo 

de identificar, de uma forma rápida e intuitiva, as campanhas em vigor. Era uma lacuna que 

a farmácia apresentava e com a introdução deste sistema foi observada uma maior 

capacidade, por parte dos colaboradores, de posicionar os produtos em questão.  

Na Farmácia Filomena a faturação e regularização do receituário está a cargo do Dr. 

João Carlos. Dessa forma, acompanhei-o para me inteirar de como é realizado todo o 

processo: a necessidade de recolher todo o receituário não eletrónico, verificação da 

validade das receitas, identificação das entidades em causa, entre outros. 

No mês de junho foi criada a Consulta Farmacêutica. Este serviço de aconselhamento e 

acompanhamento dos utentes foi iniciado no âmbito de uma das atividades a constar no 

relatório de estágio e será abordada de forma mais aprofundada mais à frente (“Atividade 

4: Consulta Farmacêutica”). A Tabela 1 sumariza a cronologia das atividades mencionadas. 
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Tabela 1: Cronologia das atividades realizadas durante o estágio 

Atividades jan fev mar abr mai jun jul 

Receção e realização de encomendas        

Monitorização de prazos de validade e stock        

Atendimento de utentes (supervisionado)        

Atendimento de utentes (autónomo)        

Armazenamento e organização de produtos         

Medição de parâmetros biomédicos        

Devoluções a fornecedores        

Marketing e campanhas promocionais         

Receituário e faturação        

Formações internas        

A1: Rastreio hipertensão, colesterol e diabetes        

A2: Análise financeira de produtos em stock        

A3: Educação para a saúde nas escolas        

A4: Consulta Farmacêutica        

A5: Reação adversa ao Ramipril e Portal RAM        

Tema 1        

Tema 2        

 

Durante todo o período do estágio curricular foi-me dada a possibilidade de assistir 

a diversas formações, sendo estas em formato online ou presencial (nas instalações ou em 

locais externos), realizadas por inúmeros laboratórios sobre uma gama alargada de 

produtos. Estas formações permitiram-me conhecer novos produtos de uma forma 

diferente e com suporte científico, adquirindo assim conhecimento útil para proporcionar 

um atendimento e um aconselhamento farmacêutico mais completo e com confiança, 

apresentando melhores resultados para o utente e, ao mesmo tempo, enriquecer a minha 

experiência na farmácia comunitária. 

Na Tabela 2 estão resumidas essas mesmas formações. 

 

 



15 
 

Tabela 2: Formações realizadas durante o estágio curricular 

Laboratório Duração Tipo de Formação Data 

Uriach 20 min Presencial (Farmácia) 16 jan 

(Perrigo) 30 min Presencial (Farmácia) 2 fev 

Pharma Nord (Suplementos BioActivo) 4 h Presencial 4 fev 

Alter 30 min Presencial (Farmácia) 5 fev 

Boiron 30 min Presencial (Farmácia) 13 fev 

Stada 15 min Presencial (Farmácia) 17 fev 

Aflofarm (Dextazin) 30 min Presencial (Farmácia) 6 mar 

Ferraz Lynce 20 min Presencial (Farmácia) 7 mar 

Boiron 20 min Presencial (Farmácia) 8 mar 

Dermoteca (Gama D’Aveia) 20 min Presencial (Farmácia) 2 mai 

Azevedos 30 min Presencial (Farmácia) 2 jun 

Raul Vieira (Ansiedade & Distúrbios do 

Sono) 

1 h Presencial 4 jun 

-Heel (Doenças Musculoesqueléticas) 1 h Presencial 4 jun 

GSK 15 min Presencial (Farmácia) 4 jun 

Jaba Recordati (Procto-Glyvenol) 1 h Presencial 9 jun 

ISDIN 30 min Presencial (Farmácia) 3 jul 

 

 

3-Exemplo de atividades desenvolvidas 

 

Atividade 1: Rastreio hipertensão, colesterol e diabetes 

As doenças cardiovasculares são uma das principais causas de morte em Portugal, 

sendo que o grupo de doenças do aparelho circulatório representa um terço de todas as 

mortes no país2. Estas doenças apresentam um grande número de fatores de risco, 

destacando-se o tabagismo, hipertensão arterial, colesterol elevado, diabetes, 

sedentarismo e consumo excessivo de álcool3. No dia 14 de fevereiro celebrou-se o “Dia 

Nacional do Doente Coronário” e, aproveitando o simbolismo associado, a Farmácia 

Filomena realizou um rastreio da hipertensão arterial, colesterol e diabetes. Estes fatores 
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de risco são muitas das vezes conotados de silenciosos, visto que só se manifestam 

sintomaticamente numa fase avançada da sua evolução, tornando a prevenção o ponto 

chave para evitar consequências mais graves para a saúde dos utentes. 

Tecnicamente, o Mestrado Integrado em Ciências Farmacêuticas (MICF) preparou-

me para ser capaz de executar, sem dificuldade, as medições anteriormente referidas. No 

entanto, senti a necessidade de aprofundar os conhecimentos teóricos sobre a forma como 

realizar o rastreio conforme as normas definidas na comunidade científica4.  

Não com menos importância, também foi necessário criar uma forma de comunicar 

com os utentes, de forma a conseguir transmitir a mensagem a que me propus. Escolhi 

elaborar um folheto informativo com informação recolhida de várias fontes bibliográficas3–

8, onde, de forma resumida, tentei alertar para os principais fatores de risco da doença 

coronária, uma explicação das doenças em causa e valores de referência para, de uma 

forma autónoma, o utente ser capaz de avaliar melhor o seu estado de saúde e perfil de 

risco.  

O rastreio teve uma adesão de 37 utentes e foi fácil de traçar um perfil do mesmo: 

a maior parte dos voluntários apresentavam hipertensão arterial, colesterol elevado e, 

embora em menor escala, os valores de glicemia descontrolados. É importante ressalvar 

que estamos perante um rastreio realizado numa farmácia, o que leva a uma amostra 

incompleta da população geral. Dessa forma, estivemos perante utentes idosos, muitos 

deles polimedicados e com outras comorbilidades. Foi também interessante observar a 

existência de doentes diagnosticados e medicados para uma das doenças em questão, mas 

apresentavam, ainda assim, valores superiores aos de referência. Estes achados mostram 

a necessidade de melhoria dos sistemas de acompanhamento dos doentes, principalmente 

aqueles que se encontram medicados por um largo período de tempo. 

Esta atividade proporcionou-me um contacto direto com os utentes numa fase 

inicial do estágio, o que me permitiu desenvolver soft skills indispensáveis na farmácia 

comunitária como a comunicação, empatia e capacidade de explicar conceitos científicos a 

uma população menos versada nos temas em questão.  O farmacêutico tem a obrigação 

de contribuir para elevar o nível de saúde da população em toda a linha. O 

acompanhamento dos utentes após o diagnóstico e a prevenção da doença são lacunas 

centrais do nosso Serviço Nacional de Saúde (SNS). Essas falhas podem e devem ser uma 

oportunidade para o farmacêutico assumir um papel importante como profissional de 
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saúde, pois é, em regra geral, o “ponto de entrada” dos utentes no SNS, podendo assim 

oferecer um serviço de proximidade, com elevado conhecimento técnico-científico. 

 

 

Atividade 2: Análise financeira de produtos em stock 

Com o objetivo de aumentar a rentabilidade da farmácia, ao nível da gestão de 

stocks e diminuição da elevada quantidade de devoluções de produtos que acabam por 

não ser comercializados, foi-me proposto pela diretora técnica realizar uma pequena 

análise financeira às opções disponíveis de um determinado produto que foi a Vitamina C. 

Este exercício apresenta, talvez de uma forma não tão direta, uma importante função do 

farmacêutico no contexto da farmácia comunitária: a gestão eficiente de recursos de forma 

a proporcionar o melhor serviço possível à comunidade. A opção pela comparação entre as 

diversas formas de Vitamina C no mercado deveu-se a uma elevada panóplia de produtos 

em stock, de várias marcas e formas farmacêuticas, muitas delas sem qualquer expressão 

no mercado, tornando-se encargos financeiros para a Farmácia Filomena.  

Assim, utilizando a informação presente no sistema informático Spharm foi possível 

retirar informação que me permitiu criar um dataset com: o nome, forma farmacêutica, 

número de unidades existentes, o preço unitário de compra (PUC), o preço de venda ao 

público (PVP), a margem da farmácia, o número de entradas do produto (normais, onde foi 

pago o PUC, e bónus, que resultaram de embalagens sem custo para a farmácia) e o 

número de saídas do produto. Foi também delimitado um período de aproximadamente 

14 meses (de 1 de janeiro de 2022 a 17 de fevereiro de 2023) de forma a não existir 

variabilidade nos dados recolhidos após essa data. 

Embora estes dados já permitissem algumas considerações, era necessário 

aprofundar mais a análise para tecer conclusões relevantes. Utilizando o Microsoft Excel, 

foram formuladas diversas variáveis, tais como: o valor total de entradas, o valor total das 

saídas, número de entradas totais por mês, número de saídas por mês, o rácio entre saídas 

e o stock, o saldo (resultante da diferença entre o PVP e o PUC), o saldo por cada entrada 

normal (dividindo o saldo por cada entrada normal), o saldo por cada entrada total (onde 

se consideraram as entradas bónus como se de normais se tratassem), a margem aplicada 

aos dois valores anteriores e, por fim, a margem aplicada ao saldo por cada entrada total 

multiplicando por cada entrada por mês.  
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Após obter toda esta informação, o passo seguinte passou por criar um relatório 

com as conclusões obtidas. Com o objetivo de evidenciar os resultados e ao mesmo tempo 

tornar apelativo a sua interpretação, foram usados elementos gráficos que melhor captam 

as diferenças entre os produtos em análise.  

Depois de serem apresentados as conclusões à diretora técnica e a proprietária, que 

reconheceram o potencial do trabalho feito, foi-me proposto continuar esta atividade e 

alargar a novos grupos de produtos na farmácia. Duas novas análises foram então 

realizadas, comparando antigripais e suplementos de magnésio. De forma a não se tornar 

demasiado extenso, penso que partilhar este último tem maior relevância, pois foi a análise 

mais longa, com mais conclusões e com maior potencial de ganhos para a farmácia. Devido 

à maior quantidade de dados associados, tornou-se relevante optar por um outro software 

mais direcionado e especializado para organização e visualização de dados, o Tableau. O 

Anexo II. corresponde ao relatório resultante da análise financeira aos suplementos de 

magnésio. Incluo também o link onde é possível consultar as visualizações geradas, de 

forma interativa:   

https://public.tableau.com/views/Magnsio/RESUMO?:language=enUS&:display_c

ount=n&:origin=viz_share_link  

Esta atividade permitiu-me ter um papel ativo na gestão da farmácia, criando 

condições para adquirir produtos de uma forma mais inteligente, tendo uma base analítica 

forte. No entanto, esta atividade pode sempre ser melhorada, quer utilizando formulações 

mais específicas quer reduzindo potenciais erros na recolha de dados. Um deles prende-se 

com a flutuação do preço a que os produtos são adquiridos, que por vezes podem criar 

conclusões falaciosas. Outra dificuldade identificada incide sobre a natureza da compra 

desses mesmos produtos, muitas vezes negociados em conjunto pelos laboratórios, com 

condições económicas variadas e complexas. No entanto, as considerações apresentam 

validade e devem ser vistas como um complemento para uma tomada de decisões apoiada. 

O farmacêutico do futuro não pode cingir a sua atividade, na farmácia comunitária, 

apenas à venda de medicamentos e ao aconselhamento, principalmente numa era onde a 

otimização de custos é primordial para a prestação de um serviço de valor acrescentando, 

perante a comunidade, devendo assim diferenciar-se e ser polivalente, apostando assim na 

integração de outras áreas de conhecimento na sua profissão. 

 

https://public.tableau.com/views/Magnsio/RESUMO?:language=enUS&:display_count=n&:origin=viz_share_link~
https://public.tableau.com/views/Magnsio/RESUMO?:language=enUS&:display_count=n&:origin=viz_share_link~
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Atividade 3: Educação para a saúde nas escolas  

Por iniciativa da diretora técnica, Dra. Paula, foi-me proposta a realização de 

apresentações de temas de saúde pública com o objetivo de serem apresentados no 

Agrupamento de Escolas de Canelas. Esta oportunidade emerge da forte relação devido à 

forte relação da Farmácia Filomena com a comunidade da freguesia e, em particular, com 

os estabelecimentos de ensino, onde de uma forma regular, marca presença com 

formações ou apoio em questões de Saúde Pública.  

Os temas das apresentações foram definidos em concordância com a farmácia e 

com o agrupamento, tendo em consideração as idades dos estudantes e as mais valias 

pedagógicas associadas a esses temas. As turmas escolhidas para as apresentações, pelo 

agrupamento, foram do 5º, 6º e 9º ano. A heterogeneidade dos grupos etários destes 

jovens levou à opção por dois tópicos distintos: para os alunos do 5º e 6º ano, optou-se por 

uma apresentação sobre a “Proteção Solar” enquanto para os do 9º ano, a apresentação 

teve como tema a “Prevenção Tabágica: Perigos do tabaco tradicional e os novos desafios 

do tabaco eletrónico e canabinóides”.  

Depois da definição dos temas, foi necessário definir a melhor estratégia de 

comunicação para um público de uma faixa etária drasticamente distinta daquela a que, 

durante o MICF estive exposto.  

No caso das turmas de 5º e 6º ano, estamos perante crianças com 10 e 11 anos. 

Esta faixa etária ainda não possui, em regra geral, um conhecimento científico extenso, o 

que obriga a uma abordagem comunicacional mais simples e cativante, de forma a ser 

entendida e assimilada pelo público. Assim, esteticamente, a apresentação foi pouco 

densa, com muitas imagens e ilustrações de forma a não perder a atenção das crianças. Foi 

também importante promover a participação das mesmas e assim potenciar o tempo de 

atenção ao que estava a ser apresentado. A apresentação pode ser consultada no Anexo 

III. 

No caso das turmas de 9º ano, os desafios foram outros. Estando perante alunos 

com 14 e 15 anos, idade no intervalo principal de início do consumo tabágico (83% de todos 

os consumidores). Mais concretamente, aos 15 anos, 20% de todos os fumadores 

começaram a fumar de forma regular9. Estes números são de um contexto mundial, mas 

em Portugal existem 136 246 fumadores diários e 30 804 fumadores ocasionais entre os 15 
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e os 24 anos10. Dessa forma, o tema é particularmente apelativo de ser explorado num 

contexto escolar, permitindo informar e alertar para os perigos do tabaco, tanto o 

tradicional como alternativas que têm ganho maior popularidade nos últimos anos, 

especialmente nas faixas etárias em questão, esclarecer potenciais dúvidas e desmontar 

preconceitos ou ideias erradas. Para além do tabagismo clássico, as novas formas de 

consumo de nicotina têm aumentado o número de consumidores – em 2019, 3,2% da 

população que já tinha experimentado cigarro eletrónico ou aparelhos eletrónicos 

semelhantes, mas com o aumento de popularidade destas formas alternativas, certamente 

será observada uma percentagem muito maior atualmente10. O estudo ESPAD 2019, feito 

numa amostra de alunos entre os 15 e os 16 anos, que frequentam o ensino público, 

reporta que 34% afirmou já ter experimentado cigarros tradicionais, 26% cigarros 

eletrónicos e 5% tabaco aquecido10. 

Não menos relevante, o consumo de canabinóides em Portugal, entre os 15 e os 34 

anos, é inferior à média europeia (8% vs. 15,1%)11. A discussão emergente sobre a 

liberalização da cannabis para consumo recreativo obriga a um esforço dos profissionais de 

saúde para informar sobre as possíveis implicações do consumo destas substâncias e, 

também, munir os jovens de conhecimento que os permita resistir à contrainformação. A 

apresentação pode ser consultada no Anexo IV.  

Tendo em consideração o feedback dos alunos e professores, a iniciativa foi muito 

bem recebida por todas as turmas e o objetivo das formações foi conseguido: partilhar 

conhecimento especializado sobre saúde com o objetivo de educar e informar populações 

em idade escolar. Não menos importante foi também uma oportunidade para cimentar e 

elevar o papel do farmacêutico comunitário como profissional de saúde, que muitas vezes 

é desvalorizado. Sendo este parte de uma classe extremamente qualificada e apta para ter 

membros ativos na sociedade para além do balcão e iniciativas como esta albergam um 

potencial tremendo que deve ser aproveitado.  

 

Atividade 4: Consulta Farmacêutica 

Nos últimos anos estivemos perante desenvolvimentos tremendos na área do 

medicamento e da terapêutica, o que permite ter respostas mais eficazes e com melhor 

taxa de sucesso a doenças cada vez mais complexas. Acompanhado por um aumento da 

esperança média de vida da população e por um limite de acesso à medicação cada vez 
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mais baixo, é, com naturalidade, que nos encontramos perante uma população 

extremamente polimedicada. Esta conclusão, analisada de forma isolada, não revela 

nenhum problema em si mesma, mas, quando associada a uma reduzida literacia em saúde 

da população (Portugal apresenta um valor percentual da população com um nível 

problemático de literacia em saúde (38,1%)12, consideravelmente superior à média 

europeia (35,2%), um SNS que apresenta lacunas de organização e orçamentais, que levam 

a um acompanhamento deficitário dos utentes, pode potenciar problemas graves de 

saúde. A Consulta Farmacêutica emerge então como uma potencial resposta a estes 

problemas. As farmácias, e por consequência os farmacêuticos comunitários, são o ponto 

de acesso primordial aos cuidados de saúde da população. Assim, encontram-se numa 

posição privilegiada para terem um papel fulcral na prevenção, deteção e correção de 

variados problemas de saúde.  

Em conjunto com a direção técnica da Farmácia Filomena, delineou-se um plano 

para a introdução de serviço de acompanhamento personalizado ao utente (denominado 

de Consulta Farmacêutica) onde as atividades a ser desenvolvidas seriam as seguintes: 

Revisão da Medicação – “serviço estruturado através do qual toda a medicação da pessoa 

com doença é avaliada periódica e sistematicamente, e que tem como objetivo otimizar a 

utilização do medicamento e melhorar os resultados em saúde”13, Gestão do Estado da 

Doença (Disease state management), Follow-Up Terapêutico, entre outros.  

O guião para a realização da Consulta Farmacêutica foi largamente inspirado nas 

orientações da Ordem dos Farmacêuticos13, nomeadamente nos pontos “13. Entrevista 

Inicial Farmacêutica” e “14. Processo de Revisão da Medicação”. Aproveitando o elevado 

conhecimento e tempo investido na redação das orientações é, dessa forma, possível 

proporcionar consultas mais homogéneas entre si e diminuir os erros nos procedimentos 

e registos de informação. Importante também referir que as orientações contêm material 

de apoio, para a realização dos questionários e angariação de informação sobre o utente, 

padronizado, o que aporta mais suporte científico e é mais facilmente interpretado por 

outros profissionais de saúde. 

Como ferramentas para a realização das atividades propostas, as fontes de consulta 

de informação usadas foram, maioritariamente, os resumos de características do 

medicamento (RCM), acedidos através do INFOMED, onde se encontra compilada toda a 

informação fundamental relacionada com os fármacos, sítios com o www.drugs.com14, que 
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dispõe de uma ferramenta de procura de interações medicamentosas e o conteúdo 

lecionado na unidade curricular “Cuidados Farmacêuticos”, lecionada no ano letivo de 

2022/2023.  

Este serviço foi introduzido no final do mês de junho na Farmácia Filomena, o que 

limitou a adesão dos utentes ao serviço durante o período do estágio. No entanto, as 

Consultas Farmacêuticas irão continuar fora desse âmbito sendo realizadas por outros 

farmacêuticos da equipa, visto ser um serviço diferenciado que a farmácia oferece, quando 

comparada com as concorrentes mais próximas. 

 

Atividade 5: Reação adversa ao Ramipril e Portal Notificação de Reações Adversas  

Durante o atendimento, foi-me comunicado por uma utente que, devido a uma 

reação adversa ao Ramipril, encontrava-se a mudar para um novo medicamento anti 

hipertensor.  

Após esta interação, em conversa com os colaboradores da farmácia, apercebi-me 

que não era conhecida, de todos, a existência do Portal de Notificação de Reações Adversas 

(Portal RAM) e do protocolo para o reporte dessas mesmas reações adversas. O Portal 

RAM, parte integral do Sistema Nacional de Farmacovigilância, é peça fundamental para a 

determinação dos perfis de segurança dos medicamentos, em contexto real. Uma reação 

adversa é “uma reação a um medicamento que não era esperada ou desejada” e encontra-

se presente no RCM / folheto informativo. O Portal RAM é, assim, uma forma simples, 

individualizada e rápida de comunicar estas reações adversas, sendo possíveis de 

comunicar pelo próprio utente ou por um profissional de saúde, como é o caso do 

farmacêutico.  

O reporte consiste: na descrição da reação adversa; na descrição medicamento que 

a potencialmente provocou (nome, lote, posologia, forma farmacêutica, via de 

administração, data da toma, dosagem, justificação do uso do medicamento); na 

caracterização do doente (deve conter pelo menos um dos seguintes campos: iniciais, sexo, 

data de nascimento, data da reação adversa, peso ou altura); caracterização do notificador; 

outras informações (medicamentos concomitantes, se ocorreu um erro de medicação, 

alergias conhecidas, repetição da reação adversa com nova toma do medicamento, entre 

outras). Toda esta informação necessita de autorização, à luz da proteção de dados, visto 
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ser necessária a partilha de informação pessoal, no momento da notificação da reação 

adversa. 

Existe um manual de utilizador onde se encontra compilada a informação 

necessária para compreender o funcionamento do Portal RAM15. 

O Portal RAM é um elemento importante na farmacovigilância dos fármacos 

comercializados em Portugal, mas o seu uso pelos farmacêuticos comunitários é reduzido. 

Um estudo realizado por investigadores da Faculdade de Medicina da Universidade do 

Porto e pelo CINTESIS16 concluiu que 53% dos farmacêuticos inquiridos nunca reportaram 

uma possível RAM. Paralelamente, o mesmo estudo refere que 63% dos farmacêuticos que 

já procederam à notificação de RAM, não tiveram dificuldade em fazê-lo. Estes dados 

apontam para um serviço intuitivo e de fácil utilização, mas pouco estabelecido na rotina 

das farmácias comunitárias. 

Com o objetivo de alertar para a importância desta ferramenta, foi preparada, para 

a equipa, uma apresentação onde foi clarificado o intuito do Portal RAM e como se deve 

proceder a uma notificação no mesmo. Essa apresentação pode ser consultada no Anexo 

V. 

A farmacovigilância é fundamental para garantir o bom funcionamento e traçar o 

perfil segurança dos fármacos em uso real. O Portal RAM é uma ferramenta indispensável 

para que os utentes e profissionais de saúde, especialmente os farmacêuticos, possam 

contribuir para um conhecimento mais completo das possíveis reações adversas dos 

medicamentos. Há uma falha clara na adesão a esta ferramenta e essa inércia tem de ser 

combatida, pois o reporte de reações adversas é uma função fundamental do farmacêutico 

como profissional de saúde, perante a comunidade. 
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Parte 2. Temas de desenvolvimento 

 

Tema 1 – Efeitos da suplementação com selénio e a prevenção do cancro 

 

A suplementação como forma preventiva de doenças, com resposta a doenças já 

existentes ou, como complemento da dieta, tem tido um aumento nos últimos anos. Um 

destes suplementos com elevada procura é o selénio. Embora este esteja presente em 

muitos alimentos, tais como castanhas do Brasil, marisco e órgãos de animais, os seus níveis 

médios na população atualmente são reduzidos. O selénio é essencial para os seres 

humanos em termos nutricionais e é parte fundamental das selenoproteínas. Estas 

desempenham papéis importantes em diversos mecanismos do corpo humano, sendo 

exemplo a reprodução, o metabolismo das hormonas da tiroide, a síntese de DNA e na 

proteção contra danos oxidativos e infeções. Existem caracterizadas, até hoje, 25 

selenoproteínas em mamíferos. 

O selénio pode ser encontrado em forma orgânica, sendo a L-Selenometionina 

(SLM) e Se-Metil L-Selenocisteína (MSC) os principais exemplos17 e em forma inorgânica, 

tendo como exemplo os selenatos, selenetos e selenitos18. O metabolismo do Selénio no 

corpo humano apresenta várias possibilidades, como pode ser observado na Figura 119. 

A transformação do selénio orgânico em metilselenol (MeSeH), que tem sido alvo 

de estudo como um metabolito com atividade anticancerígena, pode ser pela via 

cistationina β-sintase onde a SLM é convertida em selenocistationina que em seguida é por 

sua vez convertida a selenocisteína, pela enzima cistationina γ-liase, e em seleneto de 

hidrogénio, pela enzima selenocisteína β-liase20. Por sua vez o MSC é diretamente 

convertido a MeSeH, pela via selenocisteína β-liase. 

Tendo em conta as diferenças entre as moléculas de SLM e MSC, é provável que o 

MSC apresente maior potencial terapêutico, visto apresentar menos reações e estádios 

intermédios para atingir o MeSeH. 

O selénio apresenta efeitos contraditórios no organismo: é capaz de apresentar um 

efeito potenciador do sistema imunitário e, também, um efeito supressor do mesmo. O 

efeito potenciador do sistema imunitário prende-se com a ativação e proliferação das 

células B e com a promoção da diferenciação das células do sistema imunitário21,22. Outro 
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estudo, em ratos, defende que este é responsável por diferenciar a diferenciação das 

células T para o fenótipo Th1, por ação do aumento da interleucina 2 (IL-2) e do interferão 

gama (INF-γ), importantes na sinalização do processo inflamatório22.  

No entanto, estudos também apontam que um excessivo consumo de selénio pode 

levar a uma diminuição da concentração de IL-2 e INF-γ no sangue e tecidos, o que 

potencialmente pode levar a uma redução da capacidade imunitária e a lesões oxidativas23. 

 

Figura 1: Vias metabólicas do Selénio 



26 
 

Isto indica que a suplementação em quantidades elevadas apenas deve ser considerada em 

pessoas que apresentem deficiências em selénio.  

Comprovada a capacidade de influenciar o sistema imunitário, o selénio, 

naturalmente, foi também considerado como potencial agente anticancerígeno. Esta 

suspeita foi primeiramente estudada em 1957, onde um estudo provou que a ingestão de 

selénio protegia o fígado de ratos de necrose24. No final dos anos 60 foi sugerido como 

agente anticancerígeno25  e mais tarde, nos anos 90, ganhou relevo com a possibilidade ser 

considerado um agente preventivo do cancro, algo que ensaios clínicos vieram a 

desmentir26. Um destes estudos foi o “Selenium and Vitamin E Cancer Prevention Trial” 

(SELECT)27,28. O objetivo deste estudo foi determinar se o selénio e/ou a vitamina E tinham 

a capacidade de serem utilizados como agentes preventivos do cancro. Foram 

administrados 200 μg de selénio, na forma de SLM, combinados (ou não) com 400 unidades 

internacionais de vitamina E, por dia. Passados 5,5 anos, não foi encontrada nenhuma 

relação de causalidade entre esta administração com a redução de aparecimento de cancro 

da próstata, o âmbito do estudo29. Foi, ainda, descoberto que níveis muitos elevados de 

selénio poderiam causar o efeito oposto, potenciado o aparecimento de cancro da 

próstata, em homens que tinha níveis muito elevados de selénio29. No entanto, existem 

dois fatores a considerar sobre a ineficácia deste estudo: o tipo de selénio utilizado e os 

níveis de selénio iniciais dos participantes. Foi usado, no estudo SELECT, SLM como fonte 

de selénio enquanto que, noutros estudos com resultados mais animadores (como o 

Nutritional Prevention of Cancer (NPC)) foi utilizada uma levedura enriquecida com selénio, 

contendo assim SLM, mas também MSC, que anteriormente foi considerada uma fonte 

mais efetiva, como agente preventivo30. Quanto aos níveis séricos de selénio, o estudo 

SELECT Incidiu sobre voluntários que continham valores normais de selénio e eram 

considerados saudáveis, ao contrário do estudo NPC, por exemplo, onde os participantes 

tinham valores séricos de selénio muito reduzidos. As conclusões do estudo NPC serão 

abordadas mais à frente, na secção “Estudos realizados com evidências do efeito do 

selénio”.  

Com os resultados questionáveis sobre a capacidade de o selénio ser considerado 

um agente preventivo do cancro per si, foi avaliado o potencial do selénio como 

coadjuvante dos fármacos anticancerígenos, em vez do seu uso profilático. Como o auxílio 

de modelos xenográficos humanos, foi demonstrada sinergia terapêutica entre o selénio e 
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estes fármacos, estando a relação dependente da dose e da sequência da administração31–

35.Concluiu-se que tumores resistentes a fármacos necessitam de uma dose superior de 

selénio quando comparado com tumores sensíveis. Foi também observado que o momento 

da administração de do selénio foi fulcral para o efeito, como pode ser observado na Figura 

2.  

Usando a dose máxima não tóxica de MSC (10mg/kg/dia) e a dose máxima tolerada 

de irinotecano (100m/kg/Wk x 4) os melhores resultados terapêuticos foram atingidos com 

uma administração oral inicial de MSC, durante 7 dias, seguida de uma administração 

intravenosa concomitante de irinotecano, que iniciava no dia 7. Este esquema de 

administração promoveu a proteção dos tecidos saudáveis do modelo experimental (ratos) 

da toxicidade associada ao irinotecano e permitiu uma administração de uma dose superior 

deste último, aumentado assim o potencial terapêutico do tratamento. Adicionalmente, 

em tumores da cabeça e pescoço, verificou-se que a administração de uma dose ótima de 

SLM ou MSC (0.2mg/rato/dia x 7) resultou na estabilização da vascularização do tumor e 

aumentou a capacidade do fármaco chegar ao tumor32,35,36.  

Com base nestas conclusões, foi testada uma hipótese: se administração de doses 

elevadas, não-toxicas, de SLM aumentariam a eficácia do axitinib, fármaco que tem como 

alvo os fatores de crescimento endotelial vascular (VEGF) 1-3, sem aumentar a toxicidade 

em doentes com carcinomas de células claras renais (ccRCC) avançado. Aos doentes foi 

Figura 2: Taxa de resposta de ratos com tumores, in vivo, tratados com MSC e irinotecano concorrentemente vs. 
sequencialmente 
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administrado doses crescentes de SLM (2500, 3000 e 4000 μg) durante 14 dias, 2 vezes por 

dia. Após os 14 dias, recebiam apenas 1 dose de SLM e, ao mesmo tempo, 5 mg de axitinib, 

2 vezes por dia. Esta administração continuou até progressão da doença ou aparecimento 

de toxicidade17. Os valores da taxa de resposta objetiva (objetive response rate, ORR) dos 

doentes com ccRCC que realizaram 1 ou mais ciclos do tratamento combinado foi de 55%, 

onde 3 apresentaram uma resposta completa e 14 uma resposta parcial, existiu um tempo 

médio de sobrevivência sem progressão de doença (median progession-free survival, 

mPFS) de 9.92 meses e uma média de sobrevivência geral (median overall survival, mOs) 

de 17.2 meses. A concentração de selénio no sangue nos doentes com resposta completa 

foi de 34 μg no dia 14 e 129 μg passado 7 meses, concentrações semelhantes às relatadas 

nos ensaios pré-clínicos, em modelos tumorais37. Comparativamente, os doentes com 

reposta parcial foi de 20 μg no dia 14 e 69 μg passado 7 meses. A nível de toxicidade, foram 

reportados casos de fadiga, hipertensão e perda de peso. Não foi detetada nenhuma 

toxicidade de grau 4 (com elevado risco de vida) nem nenhuma morte foi observada.  

Os resultados mostram potencial terapêutico nesta combinação, sendo 

dependente da dose, momento da administração e apresentam um perfil de segurança 

ideal para serem considerados como uma opção terapêutica.  

 

Mecanismos moleculares do efeito anticancerígeno e diminuição da resistência a 

fármacos do selénio  

Estes mecanismos estão, obrigatoriamente, relacionados com o tipo de selénio 

considerado, a dose administrada, o momento de administração e o tipo de tumor. Nos 

estudos realizados, foram usadas elevadas doses de SLM e MSC em ccRCC e cancros da 

cabeça, pescoço e pulmões. 

 

MicroRNAs-210/155 e Fatores induzidos por hipoxia 1α e 2α (HIFs) 

Na maioria dos tumores de estados avançados encontramo-nos perante um 

aumento de onco-microRNAs (miRs) e HIFs: o HIF-1α está relacionado com a regulação da 

glicólise enquanto o HIF-2α regula genes associados ao metabolismo de lipoproteínas e 

estão envolvidos em fases mais tardias dos cancros38. Os miRs 210 e 155 são induzidos por 

hipoxia e encontram-se sobre expressos em células do ccRCC. Este conjunto de 
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biomarcadores regulam a expressão de genes alvo associados ao aumento de angiogénese, 

crescimento tumoral e resistência a fármacos39.  

O selénio, nomeadamente nas formas SLM e MSC, tem a capacidade de diminuir a 

produção destes biomarcadores, o que pode resultar na sensibilização de certos tumores 

ao tratamento. Esta diminuição leva, por sua vez, a uma diminuição da expressão de genes 

importantes para a angiogénese tumoral (formação de novos vasos sanguíneos) como o 

fator de crescimento endotelial vascular (VEGF)40. A mediação da hipoxia é atribuída 

principalmente ao dímero HIF-1, que tem duas subunidades: HIF-1α, dependente de 

oxigénio, e HIF-1β, que é expresso de forma constitutiva. Em condições de baixos níveis de 

oxigénio, dá-se uma dimerização para a HIF-1β que posteriormente se desloca para o 

núcleo onde se liga a um elemento regulatório em cis do DNA. Esta ligação origina a 

transcrição do VEGF com o objetivo de ajudar a célula a adaptar-se à diminuição de 

oxigénio41. No caso do HIF-2α estamos perante um processo similar42. Este é um 

mecanismo existente em células cancerígenas, onde aumentam a produção de HIFs com o 

objetivo de aumentarem a quantidade de oxigénio, necessário para o crescimento tumoral, 

o que torna o HIF como um alvo apetecível na terapêutica contra o cancro43.  

 

Reparação do DNA 

O selénio melhora a reparação do DNA, o que permite uma melhor capacidade de 

este resistir a agentes que provocam danos no DNA, aumentando assim a eficácia dos 

agentes quimioterapêuticos, pois têm a capacidade de proteger as células saudáveis. Um 

estudo realizado com fibroblastos embrionários de ratos wild type (WT) e p53 -/- onde foi 

adicionada oxaliplatina, um quimioterápico, demonstrou que o selénio conferiu proteção 

às células WT ao aumentar a produção de proteínas reparadoras de DNA como a XPC, XPE 

e Gadd45a, todas elas p53 dependentes. Nas células p53 -/- não foi observada a mesma 

proteção, como pode ser visualizado na Figura 344. 
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Fator 2 relacionado ao fator nuclear eritroide 2 (Nrf2) como alvo do selénio 

O Nrf2 tem ganho relevo como fator de transcrição pois é regulado a nível 

epigenético, molecular e metabólico45. Este fator tem a capacidade de proteger tecidos 

saudáveis de lesões oxidativas, mas também pode comportar-se como uma proteína 

oncogénica (proteínas codificadas por oncogenes e apresentam o potencial de causar 

cancro em tecido tumoral)46.  

Doses controladas de selénio promovem o aumento de Nrf2 em tecidos saudáveis 

e a diminuição de Nrf2 em tecidos tumorais35,47. Foi observada esta regulação num ccRCC, 

onde esta diferenciação da presença de Nrf2 se correlaciona com a capacidade de 

sensibilização dos tecidos à quimioterapia. A proteção tecidual associada ao selénio pode 

então estar relacionada com o aumento de Nrf2, o que resulta em níveis mais baixos de 

espécies reativas de oxigénio, numa ativação dos PHDs, enzimas que regula a degradação 

dos HIFs (como resposta à existência ou não de oxigénio) e ativação dos genes reparadores 

de DNA, que ativa a “Nrf2/Kelch-like ECH-associated protein 1 (Nrf2/Keap1) pathway”48,49 

que, em alguns tipos de cancro, promove homeostasia redox e apresenta propriedades anti 

tumorais48. Por sua vez, uma ativação exagerada de Nrf2 provoca a sobrevivência de células 

cancerígenas pois inibe apoptose e a reprogramação metabólica. De facto, estudos indicam 

Figura 3: Administração de selénio causou o aumento da expressão de proteínas reparadoras de DNA, p53 dependentes 
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que uma sobre expressão constitutiva de Nfr2 é um sinal de mau prognóstico de vários 

tipos de cancro50. 

Outra consequência importante da sobreativação dos recetores Nfr2 é o aumento 

da expressão de proteínas multirresistentes fármacos (multidrug resistance proteins, MRP) 

que, como o nome indica, aumentam a hipótese de os tumores não serem sensíveis ao 

tratamento quimioterapêutico51,52.  

O Nrf2 pode ser responsável pela resistência à hipoxia, o que em células tumorais, 

em casos de sobrexpressão, é uma possível explicação para a resistência à quimioterapia. 

Num estudo, realizado em modelos de células tumorais humanas, foi possível observar 

uma supressão do crescimento tumoral, provavelmente relacionado com a diminuição da 

angiogénese que é atingida, como já foi referido anteriormente, pela inibição da ativação 

do HIF-1α e do VEGF, sendo a inibição, neste caso, relacionada com a inibição do Nrf253.  

Descobertas in vitro demonstram que a hipoxia ativa o Nrf2, que, por sua vez, leva 

a um aumento da peroxiredoxina-1 (Prx1). Mutações na Keap1 causam uma ativação 

constitutiva ativação do Nrf2 que culmina na perda da função de supressão tumoral do 

Nrf1. Prx1 é uma enzima com atividade destoxificante, mas facilmente anulada por 

espécies reativas de oxigénio54. Estando perante um ambiente de stress celular dá-se uma 

alteração de conformação da enzima, tornando-se numa chaperona molecular que 

promove a alterações na atividade de proteínas relevantes no controlo do crescimento 

celular e sobrevivência29,30. O selénio demonstrou ter capacidade de atuar nesta via, 

suprimindo o aumento da Prx1, o que permite uma ação mais efetiva dos fármacos no 

combate contra o cancro, em certos casos. Nomeadamente, em células que se encontrem 

num ambiente de hipoxia declarado, algo que não foi observado em ambiente com 

quantidade de oxigénio normal55,56. Um estudo relata que a suplementação de selénio 

resultou numa diminuição dos efeitos cardiotóxicos da doxorubicina, através da inibição da 

via de ativação do Nrf2, o que resultou num menor stress oxidativo57.  

 

Estudos realizados com evidências do efeito do selénio 

Revisão Cochrane: 55 estudos observacionais, diminuição da incidência de cancro 

(Odds Ratio (OR) = 0.69 com um intervalo de confiança a 95% de 0.53 – 0.91) e diminuição 

da taxa de mortalidade de cancro (OR = 0.60 com um intervalo de confiança a 95% de 0.39 

– 0.93) associadas a maior exposição ao selénio. Relatou efeito mais acentuado no cancro 
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do estomago, bexiga e próstata58. No entanto, ensaios clínicos não demonstraram esse 

efeito na redução do risco. 

Meta análise de 69 estudos epidemiológicos: elevada exposição ao selénio diminui 

risco do cancro da mama, pulmão, esófago, gástrico e próstata. Sem relação com o risco de 

cancro colorretal, bexiga e pele (OR = 0.78, intervalo de confiança a 95% de 0.73-0.83) 59. 

Linxian Nutrition Intervention Trials: estudos controlados com placebo, 29 584 

participantes. Destes, os que receberam suplementação com selénio, betacaroteno e 

vitamina E apresentaram taxas de mortalidade inferiores, sobretudo no cancro do 

estomago60. 

Estudo NPC: administração de 200 μg/dia de selénio durante 4.5 anos a antigos 

doentes com cancro de pele. Foi reportada uma redução significativa da taxa total de 

mortalidade por cancro (50%), da incidência do cancro do pulmão (46%), da incidência do 

cancro da próstata (67%) e da incidência do cancro colorretal (58%) nos 6.4 anos seguintes. 

Relatos mais recentes, que adicionaram mais 2 anos de seguimento, persistiram valores 

relacionados com taxa total de cancro (25%) e cancro da próstata (52%). Paralelamente, 

verificou-se um aumento nos casos de cancro de pele (não melanoma) em homens que 

apresentavam um valor sério basal de selénio muito elevado61,62. 

Su.Vi.Max.Study: redução de 31% na incidência do cancro no sexo masculino, não 

sendo observado uma diminuição significativa nas participantes do sexo feminino. Uma 

possível justificação para esta diferença está relacionada com a maior predisposição dos 

homens a estarem expostos a stress oxidativo, o que potencia um maior efeito do selénio 

como anticancerígeno63,64.  

Estudo SELECT: o maior ensaio controlado com placebo, não demonstrou um efeito 

positivo da suplementação com selénio na diminuição de incidência ou mortalidade 

associada a cancro. No entanto, os participantes no ensaio tinham valores séricos de 

selénio muito superiores ao do ensaio “Nutritional Prevention of Cancer”, por exemplo. 

Outra limitação deste estudo foi o uso de uma forma de selénio diferente, uma 

selenometionina sintética e não uma levedura de selénio orgânico, que é usada noutros 

ensaios, obtendo resultados positivos27,28.  
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Conclusão 

 O interesse no potencial terapêutico do selénio não é novo e existe uma quantidade 

considerável de literatura que tentou averiguar o real efeito do elemento na saúde. Este, 

dependo da dose, forma em que se encontra (orgânica ou inorgânica), momento da 

administração e estado de saúde do doente pode apresentar uma panóplia de efeitos. O 

selénio tem o potencial de influenciar o sistema imunitário de forma positiva, sendo 

responsável pela ativação e proliferação das células B e pela promoção da diferenciação 

das células do sistema imunitário, mas também é capaz de, em casos de consumo 

excessivo, pode levar a uma diminuição da concentração de IL-2 e INF-γ no sangue e 

tecidos, o que potencialmente pode conduzir a uma redução da capacidade imunitária e a 

lesões oxidativas. 

 O selénio foi também equacionado como um potencial agente anticancerígeno e, 

embora apresente alguns resultados interessantes em certos cancros como ccRCC, cabeça, 

pescoço e pulmões, não é possível atribuir um efeito anticancerígeno ao selénio com total 

certeza, especialmente de um ponto de vista profilático. No entanto, a sua combinação 

como adjuvante quimioterapêutico apresenta, em diversos estudos, conclusões com relevo 

científico. Quando administrado concomitantemente com este tipo de fármacos, o selénio 

aparenta ter capacidade protetora dos tecidos saudáveis e diminuição da resistência dos 

tecidos tumorais à quimioterapia. Este comportamento é atribuído a diferentes 

mecanismos, relacionados com: 1) MicroRNAs-210/155 e Fatores induzidos por hipoxia 1α 

e 2α (HIFs), 2) Reparação do DNA e 3) Fator 2 relacionado ao fator nuclear eritroide 2 (Nrf2) 

como alvo do selénio. 

 Existe um potencial real no uso do selénio em diversas áreas da saúde (Sistema 

imunitário e infeções virais, doença cardiovascular, reprodução, humor e função cerebral, 

função tiroideia, entre outros) mas tem também um papel de relevo no combate ao cancro. 

Em Portugal, a suplementação é ainda um tema com uma presença muito residual no 

pensamento dos consumidores e doentes, mas com a evolução da alimentação nos últimos 

anos para alimentos cada vez mais processados, com menor qualidade e provenientes de 

solos desnutridos, é de esperar que os níveis de selénio da população diminuam cada vez 

mais, criando potenciais lacunas que a suplementação poderá resolver. 
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Tema 2 – Análise de eficácia comparativa de anti-histamínicos no tratamento da rinite 

alérgica e urticária 

 

 O termo alergia é atribuído a reações de hipersensibilidade onde substâncias, de 

forma geral inofensivas, desencadeiam uma resposta imunológica inadequada. Estas 

reações de hipersensibilidade podem ter diferentes graus de gravidade, desde espirros, 

olhos lacrimejantes e rash cutâneo até reações anafiláticas que podem ser fatais65.  

 O sistema imunológico é constituído por anticorpos, leucócitos, mastócitos, 

proteínas do complemento e tem como função defender o corpo humano, 

nomeadamente, de antigénios. Em certos indivíduos, suscetíveis, o sistema imunitário trata 

substâncias inócuas (denominadas de alérgenos), presentes em alimentos, no ambiente ou 

fármacos, como potenciais ameaças. Exemplo destas reações imunológicas são a rinite 

alérgica e a urticária crónica. 

 A rinite alérgica é uma das doenças respiratórias mais comuns, apresentando uma 

prevalência de 18.1% (com a rinite não especificada a atingir os 29,4%) em adultos e 

crianças (faixa etária mais afetadas) em todo o mundo66. Os principais sintomas da rinite 

alérgica são rinorreia, congestão/obstrução nasal, comichão e espirros67. Embora não 

apresentem um quadro de gravidade elevado, são muito relevantes numa redução da 

qualidade de vida (quality of life, QOL) dos doentes68. Outra possível associação à rinite 

alérgica é a evolução para comorbilidades como sinusite, apneia do sono, infeções 

respiratórias, quando não é tratada de forma correta69,70. 

 A urticária crónica, por sua vez, consiste em inchaços avermelhados com provocam 

comichão71, que provocam angioedema na pele que afeta a QOL do doente, visto poder ter 

uma duração até 6 semanas. A urticária crónica pode ser classificada em urticária crónica 

espontânea, onde não se conhece a causa ou urticária crónica induzida, que pode ser 

provocada pelo frio ou ter origem colinérgica72,73. Os anti-histamínicos de 2ª geração são a 

primeira linha de tratamento, mas entre 40% e 55% dos doentes não respondem da forma 

esperada74. Possíveis explicações para tal serão abordadas em “Polimorfismo relacionado 

com o tratamento da urticária”, mais à frente. 

 As alergias estão fortemente relacionadas com a mediação da histamina, uma 

importante amina no funcionamento do corpo humano, encontrada nos neurónios do 

sistema nervoso central, mastócitos, células B da mucosa gástrica, entre outros7576. A 
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histamina, que é sintetizada a partir da L-histidina, através da histidina descarboxílase, 

funciona como um neurotransmissor e mediador, pois pode ligar-se a quatro potenciais 

subtipos de recetores (H1, H2, H3 e H4), que pertencem à família dos recetores acoplados 

à proteína G, (GPCRs)77,78. Após a ativação dos mastócitos e basófilos, a qual pode ser 

promovida por recetores de membrana, linfócitos, mensageiros com atividade 

vasodilatadora, enzimas capazes de sinalizar células inflamatórias ou diversos estímulos 

(alimentares, físicos, químicos, ambientais), a histamina é libertada 79. 

 Os recetores H1 estão maioritariamente distribuídos à superfície das células 

endoteliais, células da musculatura lisa, neurónios e células do sistema imunitário na pele 

e na mucosa. Estes desempenham um papel na regulação da vasodilatação, 

permeabilidade vascular, pressão arterial, sono, memória, entre outros80. As principais 

guidelines de tratamento de alergias recomendam o uso de anti-histamínicos H1 como 

primeira linha de tratamento 67,73. 

 Os recetores H2 por sua vez encontram-se na superfície celular das células da 

parede gástrica. Têm ação na regulação da secreção do ácido gástrico, permeabilidade 

vascular e pressão arterial, estando envolvidos em casos de taquicardia, bronquiectasia, e 

secreção de muco81. 

 Os recetores H3 podem ser encontrados nos neurónios histaminérgicos, os quais 

têm a função de regular a libertação da própria histamina e de neurotransmissores como 

a acetilcolina82.  

 Por fim, os recetores H4, recentemente descobertos, estão envolvidos na 

diferenciação celular, provavelmente tendo um papel de mediação na quimiotaxia dos 

mastócitos e eosinófilos83,84. 

 

Anti-histamínicos 

 Os recetores de histamina são assim um alvo de fármacos no tratamento de 

alergias. Atualmente, os anti-histamínicos H1 e H2 são usados de forma consolidada na 

terapêutica. Os H1 funcionam como agonistas inversos, interferindo com a ligação da 

histamina aos recetores, pois ao ligarem-se aos H1, estes adquirem uma conformação 

inativa85. No caso de não existir libertação de histamina, estes recetores apresentam 

mesmo assim alguma capacidade de ativar uma cascata intracelular que é responsável pela 

ativação de uma JK, da fosfolipase C que, por sua vez, atua no fosfato de inositol que ao ser 
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libertado promove a libertação de cálcio. Para além do referido, atua como um fator de 

transcrição induzindo pela via do NF-κB a expressão de proteínas que têm efeitos pró 

inflamatórios. Isto faz com que se comece a aumentar a expressão de citocinas pro 

inflamatórias, moléculas de adesão, fatores quimiotáticos. Por via da ativação espontânea 

dos recetores H1, cria-se um tónus inflamatório que apresenta variabilidade 

interindividual. Os anti-histamínicos H1 demonstram efeitos antialérgicos ao diminuírem a 

apresentação do antigénio e a consequente cascata de citocinas, fundamental para o 

processo inflamatório. Através da transcrição do fator nuclear kB, procedem à inibição da 

ativação dos mastócitos e a libertação dependente da concentração de histamina86–88. Os 

primeiros anti-histamínicos foram desenvolvidos em 1937, e desde então vários 

desenvolvimentos têm sido obtidos nesta classe de fármacos89.  

 

Anti-histamínicos H1 1ª geração  

Apresentam um efeito positivo, mas possuem tempos de semivida curtos, o que 

obriga a várias tomas. Têm facilidade em passar a barreira hematoencefálica (BHE) e, dessa 

forma, atingem o sistema nervoso central (SNC), ligando-se a recetores de histamina, o que 

pode levar a sintomas como alucinações ou provocar sonolência90.  Este último é comum a 

quase a totalidade de anti-histamínicos de 1ª geração. Outros efeitos adversos do uso 

destes fármacos podem ser boca seca, taquicardia, problemas gastrointestinais e 

demência, relacionados com fraca seletividade dos anti-histamínicos H1 para os recetores 

H191,92, que resultam da ligação a recetores muscarínicos. Devido a estes efeitos 

secundários, atualmente não são usados como opção terapêutica no tratamento de 

alergias. Como alguns exemplos destes fármacos temos a clorofenamina, hidroxizina e a 

difenidramina. 

 

Anti-histamínicos H1 2ª geração 

São altamente seletivos para os recetores H1, o que reduz efeitos indesejáveis 

relacionados com a ligação a outros recetores anti-histamínicos. Têm maior tempo de 

semivida, o que permite a administração de doses inferiores. Apresentam também a 

capacidade de antagonizar moléculas de adesão intercelular93,94. A alteração mais 

importante é não possuírem a capacidade de atravessar a BHE, ligando preferencialmente 

aos recetores H1 periféricos, não causando, geralmente, efeitos no SNC95–97. Como 
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exceções temos, potencialmente, efeito sedativo (no caso de alguns fármacos como o 

cetotifeno e a cetirizina), estimulação do apetite (astemizol, azelastina e o cetotifeno) que 

pode levar ao aumento de peso e cardiotoxicidade (associadas com mais relevo à 

terfenadina e ao astemizol), tendo levado a estes fármacos serem retirados do mercado 

pois foi observado que, devido ao prolongamento do intervalo de QTc, apresentavam a 

capacidade de provocar arritmias potencialmente fatais, quando a dose era elevada ou o 

astemizol era tomado concomitantemente com outros fármacos98–101.  

Recentemente, novos anti-histamínicos de 2ª geração foram desenvolvidos102. São 

derivados dos metabolitos ativos ou isómeros dos precedentes. Apresentam menos efeitos 

secundários. Como exemplos temos a desloratadina, levocetirizina e a bilastina.  

 

Anti-histamínicos H2 

 São antagonistas dos recetores H2 na membrana das células. Este bloqueio resulta 

na produção de adenosina monofosfato cíclico (cAMP) na parede celular, o que vai levar a 

uma diminuição da secreção do ácido gástrico, que é mediada pela histamina, entre outros 

fatores103.  

 Os anti-histamínicos H2 são usados no tratamento de úlceras gastroduodenais104, 

na diminuição dos sintomas de insuficiência cardíaca105,106  e em casos de UC, combinados 

com anti-histamínicos H1107–111. Os vasos sanguíneos da pele contêm recetores H1 e H2, 

importantes na mediação da urticária112. Os recetores H2 estão presentes nos mastócitos, 

células responsáveis pelo armazenamento da histamina113. Pensa-se que antagonistas 

destes recetores permitem uma diminuição do rash cutâneo ao ligarem-se aos recetores 

H2. No entanto, os efeitos dos anti-histamínicos H2 isoladamente são mínimos. O efeito 

combinado dos anti-histamínicos H1 e H2 pode estar relacionado com o metabolismo 

hepático, mediado pelo citocromo P 3A4 (CYP3A4), que origina um aumento da 

concentração plasmática de ambos fármacos113–115. 

 São uma classe de fármacos bem tolerada, embora possam apresentar algumas 

reações adversas (diarreia, fadiga, mialgia, obstipação, entre outras). Doentes idosos com 

insuficiência renal estão mais expostos a este tipo de reações116,117. 

 Como exemplos de anti-histamínicos H2 temos a cimetidina, a ranitidina e a 

famotidina118.  
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Comparação da Bilastina versus placebo e outros anti-histamínicos 

Como referido anteriormente, a bilastina é um anti-histamínico H1 de segunda 

geração, que apresenta elevada seletividade para recetores H1 (superior a outros fármacos 

anti-histamínicos como a cetirizina e fexofenadina) e propriedades anti-inflamatórias119,120. 

Apresenta um rápido início de ação, entre 30 a 60 minutos, e tempo de semivida elevado, 

que permite apenas uma administração a cada 24 horas121. A bilastina não é metabolizada 

pelas enzimas do fígado e a sua excreção é a nível fecal, sem grandes modificações. Esta 

ausência de metabolização hepática permite que seja prescrita a doentes com problemas 

renais e/ou hepáticos sem ajuste da dose122.  

Este artigo consiste numa meta-análise com o objetivo de avaliar a eficácia e a 

segurança da bilastina em relação ao placebo e outros anti-histamínicos, em doentes com 

RA ou UC 123. Os critérios de inclusão foram: ensaios clínicos randomizados controlados 

(RCTs) nos artigos, participantes adultos que sofriam de RA ou UC e uso da bilastina versus 

placebo ou outro anti-histamínico. A população dos estudos que cumpriam os parâmetros 

definidos, um total 9 RCTs, é de 3801 participantes. Nestes 9 RCTs, 6 incidiam sobre RA 

(2933 participantes)124–129 e 3 sobre a UC (868 participantes)130–132. 8 dos 9 RCTs 

compararam a bilastina versus outros anti-histamínicos de 2ª geração124–126,128–132. 

A Figura 4 resume as características dos estudos previamente referidos. 

Figura 4: Resumo dos estudos referidos 
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 A avaliação dos resultados foi feita tendo em conta os seguintes parâmetros: total 

symptoms score (TSS), total nasal symptoms score (TNSS), perfil de segurança, QOL, que, 

consoante se estávamos perante RA ou UC, foi avaliada como Rhinoconjunctivitis QOL 

questionnaire (RQLQ) ou Dermatology Life Quality Index (DLQI), respetivamente, visual 

analog score (VAS) e a impressão clínica global dos investigadores (CGI).  

A análise dos resultados demonstrou que, em todos os parâmetros analisados, a 

bilastina apresentava melhores resultados que o placebo e similares aos dos anti-

histamínicos considerados como comparação.  

Quanto ao perfil de segurança, a ocorrência de reações adversas, quando 

comparado com o placebo, foi insignificante.  

Estes dados permitem concluir que a bilastina apresenta resultados comparativos 

com outros anti-histamínicos H1 de 2ª geração. As suas principais vantagens não se 

relacionam maior eficácia, mas sim com efeitos secundários: apresenta menor efeito 

sedativo comparativo133; comparada com a hidroxizina, tem menor efeito na performance 

cognitiva e condução134,135; apresenta um tempo de início de ação mais rápido do que a 

cetirizina121, com uma duração de efeito superior e total eliminação fecal; nenhuma 

cardiotoxidade foi relatada. 

 

Farmacogenómica dos anti-histamínicos 

 Os anti-histamínicos, embora sejam fármacos que apresentam elevada eficácia e 

segurança, demonstram, em alguns casos, diferenças de eficácia entre doentes diferentes 

e efeitos secundários de maior relevo. Estas disparidades podem estar relacionadas com o 

polimorfismo genético de cada doente, que por sua vez vai influenciar a farmacodinâmica 

dos anti-histamínicos. 

 A farmacogenómica é o estudo das relações entre estes polimorfismos e as 

possíveis respostas farmacológicas diferentes que originam. Esta é uma área em largo 

crescimento nos últimos anos e tem como objetivos primordiais aumentar a eficácia dos 

fármacos e melhorar o seu perfil de segurança136,137, enquanto se criar uma resposta 

individualizada à doença existente138.    

 Estudos demonstram que os polimorfismos genéticos têm um papel significante na 

eficácia dos anti-histamínicos a nível da distribuição, metabolização e excreção e também 
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a nível do doente propriamente dito, onde variações genéticas podem tornar o indivíduo 

mais ou menos suscetível ao anti-histamínico.  

 

Polimorfismos nas enzimas responsáveis pela metabolização 

 As enzimas do citocromo P450 (CYP) são essenciais na metabolização dos fármacos 

e são maioritariamente expressas no fígado139,140. Variações genéticas nesta família de 

proteínas podem alterar a suscetibilidade a fármacos e a sua farmacocinética. Assim, as 

enzimas CYP são responsáveis pelas respostas diferentes, entre indivíduos, ao nível da 

eficácia e segurança dos fármacos141, nos quais se incluem os anti-histamínicos que, 

maioritariamente, são metabolizados pelas CYP450.  

O CYP3A é um importante subgrupo, sendo a mais abundante no fígado e trato 

gastrointestinal, pode ser inativada (de forma parcial ou total) na existência de 

polimorfismos nucleotídeos singulares (SNPs). A subfamília do CYP3A é codificada por 4 

genes da região 231kn do cromossoma 7q22.1, originando CYP3A4, CYP3A4, CYP3A7 e 

CYP3A43. O CYP3A4 está envolvido no metabolismo de aproximadamente 50% dos 

fármacos mais usados142,143. Como exemplo de um anti-histamínico temos a rupatadina, 

que é metabolizada a desloratadina e a 3-hidroxidesloratadina144. Estudos indicam que 

variantes do CYP 3A4 como CYP3A4*16 e CYP3A4*18, originam atividades catalíticas 

diferentes145 e que as variantes CYP3A4*2, CYP3A4*7, CYP3A4*16 e CYP3A4*18 são 

capazes de, através da sua atividade, potenciar interações com outros fármacos146. 

Alterações no CYP3A5 também podem afetar a concentração de rupatadina no trato 

gastrointestinal ou no sangue, visto que certos polimorfismos aumentam a atividade 

metabólica e diminuem a atividade transportadora ou vice-versa. Estas diferenças de 

concentração levam, naturalmente, a uma alteração na eficácia do fármaco97,147.  

A família CYP2 é o maior subgrupo dos CYP450. O gene que é codifica para esta 

família é o CYP2J2 e é extensamente expresso nos tecidos do coração148, estando envolvido 

em diversas reações metabólicas, incluindo a oxidação de anti-histamínicos como a 

ebastina, terfenadina e astemizol149–152. Mudanças no G312R, um alelo presente nas 

variantes CYP2J2*8, CYP2J2*9 e CYP2J2*10, demonstrou alterações estruturais na enzima, 

o que, embora não confirmado pelo estudo, justificar potenciais efeitos secundário 

provocados pela terfenadina, o fármaco usado como substrato153.  
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Polimorfismos nas enzimas responsáveis pelo transporte 

Transportadores de fármacos são proteínas de membrana localizadas nos tecidos 

e, como o nome indica, mediam o transporte de moléculas de fármacos154. 

Transportadores de influxo ou efluxo têm um papel fundamental na absorção, distribuição 

e excreção de fármacos.155 Anti-histamínicos não sedativos são caracterizados pelo efluxo 

realizado pela glicoproteína-P (gp-P), através da BHE156.  

A gp-P é uma proteína codificada pelo gene ABCB1 (ou MDR1)157 e existe em vários 

tecidos, como o fígado, rins e cérebro156,158–161.  A ebastina e os seus metabolitos são 

exemplos de substratos para as gp-P e um estudo descobriu que o polimorfismo MDR1 

C345T estava associado com uma clearance menos eficaz da ebastina (e metabolitos, 

nomeadamente o metabolito ativo, a carebastina)162.  Esta redução da excreção pode 

resultar do menor efluxo do fármaco das células intestinais para o lúmen que se relaciona 

com a menor expressão intestinal da gp-P devido AO polimorfismo em MDR1 C345T162. 

Como possíveis reações adversas associadas a esta diminuição da clearance podem ser 

observadas tonturas ou cardiotoxicidade.  Indivíduos que, para o gene ABCB1 apresentam 

o genótipo 2677AA/3435CC, exibem quantidades plasmáticas inferiores de fexofenadina 

após toma oral quando comparados com outros genótipos163. 

Diferenças nos polipeptídeos de transporte de aniões orgânicos (OATPs), 

codificados pelo gene SLCO164, e diferenças nas MRP2, por sua vez codificadas pelos genes 

ABCC2165, também afetam a farmacocinética da fexofenadina. (OATP1B1, OATP1B3 e 

OATB2B1 encontram-se envolvidos no metabolismo hepático da fexofenadina e na 

redução da sua biodisponibilidade166–169). Combinações entre polimorfismos nas gp-P, nos 

OATPs e nas MRP2 podem levar a uma maior exposição do individuo à possível toxicidade 

da fexofenadina ou perda de efetividade da mesma170. 

Transportadores de catiões orgânicos 1 (OCT1) (alternativamente, SLC22A1) são 

transportadores multiespecíficos com elevada expressão nas membranas sinusoidais dos 

hepatócitos humanos e têm, como função, mediar o uptake de fármacos para o fígado171. 

Em indivíduos caucasianos, a menor capacidade dos OCT1 realizarem esta função está 

relacionada com alterações em 5 alelos: OCT1*2, OCT1*3, OCT1*4, OCT1*5 e OCT1*6172. 

Esta redução de capacidade de uptake leva a uma alteração da farmacocinética e eficácia 

dos fármacos, como é o caso da ranitidina, um anti-histamínico, que é substrato dos OCT1, 

onde se observa uma diminuição considerável ou ate mesmo total de uptake173,174.  
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Polimorfismos nos recetores de histamina 

Tendo em contam os recetores de histamina serem o principal alvo terapêutico dos 

anti-histamínicos, naturalmente, polimorfismos existentes nestes recetores irão influenciar 

a capacidade dos mesmo terem o efeito desejado.  

Os recetores de histamina H4 encontram-se associados à quimiotaxia dos 

eosinófilos, mastócitos e monócitos e produção de citocinas e estão localizados em vários 

tecidos com função imunitária, como o baço e o timo175,176. Polimorfismos nos genes que 

codificam para estes recetores são fatores para potencial risco (ou proteção) para 

doenças177,178. As mutações rs77485247 e rs77041280 podem levar a uma menor eficácia 

dos anti-histamínicos H1 (via oral) e a possíveis efeitos adversos179. Os próprios recetores 

de histamina H1 podem sofrer este tipo de mutações e estudos demonstram que indivíduos 

que apresentem o recetor de histamina H1 WT revelam melhor resposta ao tratamento 

com anti-histamínicos H1 em casos de RA quando comparados com indivíduos que 

apresentam mutações nos genes codificantes180.  

 

Polimorfismo relacionado com o tratamento da urticária 

Os genes envolvidos no polimorfismo com influência na urticaria são o FCER1A, 

CACNA1C, ORAI1, C5AR1 e o CRTH2. Este polimorfismo é responsável pelo maior risco de 

desenvolver a doenças como de diminuir a eficácia dos anti-histamínicos e o aumento dos 

potenciais efeitos adversos. 

O FCER1A é um gene relacionado com o sistema imunitário que codifica a cadeia 

que liga a subunidade α do recetor de elevada afinidade de IgE, responsável pela indução 

das reações alérgicas, mediadas do IgE, que acontecem quando há um aumento de IgE em 

circulação181–185. O genótipo rs2298805 do FCER1A foi associado a um maior risco de 

desenvolvimento de urticária cronica espontânea enquanto os indivíduos que 

apresentavam o genótipo rs228805A apresentavam uma resposta mais eficaz aos anti-

histamínicos H1186,187.   

O CACNA1C codifica para a subunidade α1c do canal de cálcio tipo-L. Polimorfismos 

neste gene podem afetar a ativação de mastócitos e o processo de desgranulação, afetando 

potenciando o estabelecimento de uma urticária cronica espontânea nomeadamente, 

mutações em rs58619945. Por sua vez, a eficácia da desloratadina é afetada em indivíduos 
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com polimorfismo em rs216008 e a urticária cronica espontânea adquire um prognóstico 

mais agravado em indivíduos com mutações em rs7316246188. 

A ORAI1 é uma membrana plasmática e promove a formação do poro necessário 

para a libertação de cálcio, o qual é extremamente importante na mediação do processo 

de desgranulação dos mastócitos, etapa importante do sistema imunitário189–191. Os alelos 

rs3741595, rs3741596, rs12320939, rs12313273 e, em particular, o alelo rs3741596A, 

estão presentes em indivíduos que apresentam mais casos de urticária cronica espontânea, 

sendo também observado um aumento da atividade de desgranulação dos mastócitos 

quando comparado com outras variantes192.  O alelo rs3741595C associa-se ao efeito 

terapêutico da desloratadina.  

Estes são alguns dos exemplos de polimorfismos em genes importantes no processo 

inflamatório e de resposta a urticária cronica espontânea que estão a ser estudados 

atualmente que permitem considerar que, embora os fármacos anti-histamínicos H1 

apresentem um perfil seguro e eficaz, a individualidade de cada doente tem uma enorme 

influência no potencial terapêutico. Com a aparente evolução da medicina e das 

ferramentas de tratamento para uma visão mais focada no individuo, a farmacogenómica 

é fulcral para definir a melhor opção terapêutica possível. 

 

Conclusão 

Os anti-histamínicos são fármacos muito usados nos dias de hoje, com um perfil de 

segurança e eficácia comprovada. No entanto, com tantas opções terapêuticas, torna-se 

necessário tentar distinguir quais são os que apresentam mais benefícios para o doente.  

Está comprovado que os anti-histamínicos de 2ª geração são uma opção superior 

em toda a linha quando comparados com os seus antecessores (anti-histamínicos de 1ª 

geração), pois apresentam maior seletividade para os recetores de histamina a que se 

propõe (regra geral, os H1), conferindo menor quantidade de efeitos secundários por 

associação a outros recetores, apresentam maior tempo de semivida e, 

fundamentalmente, não ultrapassam a BHE, e dessa forma não atuam no SNC provocando 

sonolência. Entre os anti-histamínicos de 2ª geração, a diferenciação não é tão clara. A nível 

de eficácia de tratamento, podemos afirmar que não existem dados que suportem um 

benefício de um em relação a outro. No entanto, a bilastina aparece como um candidato 

interessante visto que é o que apresenta menor efeito sedativo, comparado com a 
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hidroxizina, tem menor efeito na performance cognitiva e condução, o que o permite ser 

mais recomendável para quem tem que realizar atividades que requeiram este tipo de 

capacidades e ao mesmo tempo estar sobre a ação do fármaco e apresenta um tempo de 

início de ação mais rápido do que a cetirizina. É também um fármaco sem metabolização 

hepática, o que lhe permite estar menos exposto a outra razão fundamental para a escolha 

de um anti-hipertensivo: o polimorfismo individual.  

Como referido neste tema, a existência de polimorfismos em certos genes, 

relevantes para a metabolização, transporte dos fármacos e nos próprios recetores-alvo 

dos anti-histamínicos são fatores fundamentais para avaliar a eficácia e a segurança desta 

classe de fármacos. 
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Conclusão global 

Após a conclusão do período de estágio profissional em farmácia comunitária, é 

com orgulho e satisfação que olho para o trabalho realizado nestes 6 meses que 

encapsularam a passagem da teoria, de um curso como o MICF, à prática, na função basilar 

da classe profissional, o farmacêutico comunitário.  

Participar de uma forma ativa, como profissional de saúde, na sociedade é algo que 

não pode, nem deve, ser minimizado. Senti que consegui, mesmo que num contexto de 

estágio curricular, ter um papel relevante na promoção da saúde perante os doentes e/ou 

consumidores com os quais tive a sorte de me cruzar. A Farmácia Filomena permitiu-me 

também integrar na atividade de farmacêutico outras nuances que tem vindo a ganhar 

cada vez mais relevo na sociedade e que se mostram fundamentais para o farmacêutico, 

como profissional de saúde, e para o utente. 

Olho para estes 6 meses como um preludio do que se avizinha, mas também como 

um resumo do que foi a minha passagem pela Faculdade de Farmácia da Universidade do 

Porto: um novo desafio a cada dia, momentos de sacrifício e superação, mas, no final, o 

sentimento de dever cumprido.  
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Anexos 

Anexo I. Panfletos criados para o Dia do Doente Coronário no âmbito do rastreio 
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Anexo II. Relatório referente à análise financeira dos suplementos de magnésio 
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Anexo III. “Proteção Solar” - apresentação no âmbito da educação para saúde nas escolas 
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Anexo IV. “Prevenção Tabágica: Perigos do tabaco tradicional e os novos desafios do 

tabaco eletrónico e canabinóides” - apresentação no âmbito da educação para saúde nas 

escolas 
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Anexo V. Apresentação Portal RAM 
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