
 

Vera Carolina Araújo Martins 

2022-2023 



Faculdade de Farmácia da Universidade do Porto 

Mestrado Integrado em Ciências Farmacêuticas 

 

 

 

Relatório de Estágio Curricular 

 

 

 

Vera Carolina Araújo Martins 

 

 

 

Farmácia Costa Gomes 

 

Fevereiro a agosto de 2023  

 

 

 

Relatório apresentado para a obtenção do grau de Mestre em 

Ciências Farmacêuticas  

 

 

Orientador: Professora Doutora Irene Jesus 

Monitor Farmácia Comunitária: Dra. Joana Mesquita de Castro 

 

Setembro de 2023 

  



 

iii 
 

Relatório de Estágio Curricular | Vera Martins 

Declaração de Integridade 

 

Declaro que o presente relatório é de minha autoria, não foi total nem parcialmente 

utilizado previamente noutro curso ou unidade curricular, desta ou de outra 

instituição, e que a informação o nele contida é da minha inteira responsabilidade. 

As referências a outros autores (afirmações, ideias, pensamentos) respeitam 

escrupulosamente as regras da atribuição, e encontram-se devidamente indicadas 

no texto e nas referências bibliográficas, de acordo com as normas de 

referenciação. Tenho consciência de que a prática de plágio e auto-plágio constitui 

um ilícito académico. 

 

Faculdade de Farmácia da Universidade do Porto, dia 23 de setembro de 2023 

 

 

Vera Carolina Araújo Martins 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

iv 
 

Relatório de Estágio Curricular | Vera Martins 

Resumo 

O presente relatório encontra-se dividido em duas partes. 

Na Parte 1 incluem-se as atividades realizadas no âmbito do estágio em 

farmácia comunitária, que decorreu entre o dia 14 de fevereiro e 14 de agosto, na 

Farmácia Costa Gomes, em Chaves. Esta parte engloba uma breve caracterização 

da farmácia, do local onde se situa, dos utentes que a frequentam e também os 

serviços que fornece à população. Nesta primeira parte encontra-se também uma 

tabela com a devida explicação sobre as atividades e tarefas realizadas ao longo 

do estágio. Destas, destacam-se três atividades que foram abordadas com maior 

pormenor: a realização de panfletos sobre os sistemas de monitorização contínua 

da glicose (SMCG) distribuídos a alguns utentes, a escolha de um medicamento 

para preparação de colonoscopia em indivíduos com insuficiência cardíaca e um 

rastreio à doença venosa crónica. 

A Parte 2 do relatório diz respeito a dois temas de desenvolvimento científico 

que surgiram no decorrer do atendimento ao público durante o estágio. O Tema 1 

compreende o uso da amitriptilina, um fármaco antidepressivo, na profilaxia das 

cefaleias de tensão. O Tema 2 tem como objetivo explorar o herpes zoster, assim 

como as suas complicações, tratamento e a vacinação como forma de prevenção. 
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Parte 1: Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular em 

Farmácia Comunitária 

Contextualização do estágio curricular 

Realizei o Estágio Curricular na Farmácia Costa Gomes durante 6 meses (de 

14 de fevereiro a 14 de agosto). 

A Farmácia Costa Gomes (FCG) situa-se em Chaves, na Rua Direita, uma das 

ruas mais centrais e antigas da cidade. É uma farmácia bem conhecida pelos 

flavienses por ser uma das mais antigas do concelho e por ter uma localização 

central, próxima da Câmara Municipal, comércios e escolas. Devido à sua 

localização no centro histórico da cidade, a FCG é bastante frequentada por 

turistas, principalmente no Verão. A FCG encontra-se em funcionamento de 

segunda a sexta, das 9h às 19h, e ao sábado, das 9h às 13h. Nos feriados e 

domingos, a farmácia está encerrada, contudo, são realizados serviços de horário 

contínuo a cada 11 dias, num sistema rotativo com as outras farmácias da cidade. 

O meu horário foi, normalmente, das 9h às 17h, com pausa de uma hora para 

almoço. Assim, pude ter contacto com vários tipos de clientes e diversas situações. 

A grande parte dos utentes que frequentam a FCG são idosos e/ou utentes com 

diversas patologias crónicas, sendo que muitos já são utentes habituais da 

farmácia, o que facilita o atendimento e melhora a relação com os mesmos. 

A FCG encontra-se sob a direção técnica do Dr. Afonso Castro. Da equipa 

fazem parte a farmacêutica adjunta e minha monitora, a Dra. Joana Castro, a 

farmacêutica Dra. Catarina Pascoal, os técnicos de farmácia: António Lage e Maria 

Nascimento; e os técnicos auxiliares de farmácia: Oksana Balatsko, Diogo Ramos 

e Maria Constança Castro. A FCG oferece vários serviços à população como a 

medição da tensão arterial, glicemia e realização de testes de antigénio para a 

Covid-19. 

Tabela 1: Cronograma das atividades desenvolvidas no estágio em farmácia comunitária 

Período Atividades/ Tarefas Realizadas 

Fevereiro Tarefas de backoffice: Armazenamento e organização de medicamentos 
e outros produtos; receção de encomendas, verificação de stocks e prazos 
de validade 
PIM: preparação individualizada da medicação 
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Tabela 1: Continuação 

Período Atividades/ Tarefas Realizadas 
 

Março 
Tarefas de backoffice 
PIM: preparação individualizada da medicação 
Determinação de parâmetros bioquímicos 
Atividade 1: Realização de folhetos informativos sobre os SMCG 

 
Abril 

Tarefas de backoffice 
PIM: preparação individualizada da medicação 
Determinação de parâmetros bioquímicos 
Atendimento ao público: com supervisão 

 
 

Maio 

Tarefas de backoffice 
PIM: preparação individualizada da medicação 
Determinação de parâmetros bioquímicos 
Atendimento ao público: atendimento autónomo 
Atividade 2: Preparação da colonoscopia em indivíduos com IC 

 
Junho 

Tarefas de backoffice 
PIM: preparação individualizada da medicação 
Determinação de parâmetros bioquímicos 
Atendimento ao público: atendimento autónomo 

 
Julho 

Tarefas de backoffice 
PIM: preparação individualizada da medicação  
Determinação de parâmetros bioquímicos 
Atendimento ao público: atendimento autónomo 
Atividade 3: Rastreio da Doença Venosa Crónica 

Agosto Tarefas de backoffice 
PIM: preparação individualizada da medicação 
Determinação de parâmetros bioquímicos 
Atendimento ao público: atendimento autónomo 

 

Iniciei o estágio a realizar tarefas de backoffice, sendo que desde o primeiro 

dia, com supervisão da equipa rececionei encomendas com o auxílio do sistema 

informático Sifarma 2000, armazenei e organizei medicamentos nas gavetas e 

prateleiras no backoffice assim como nas estantes e montras da zona de 

atendimento. Logo desde o início também fui responsável pelo controlo de stocks 

e verificação dos prazos de validade, devoluções de produtos a fornecedores, 

assim como das recolhas dos contentores da Valormed. Desde o início do estágio 

e até ao seu término, auxiliei a preparação individualizada da medicação (PIM), 

que, de momento, é feita para cerca de 500 utentes, sendo que muitos são utentes 

de lares de idosos e outras instituições. 

Em março comecei também a medir parâmetros bioquímicos a vários utentes, 

nomeadamente a tensão arterial e a glicemia por punção capilar. Também em 



 

3 
 

Relatório de Estágio Curricular | Vera Martins 

março desenvolvi a atividade sobre os SMCG, através da realização de panfletos 

informativos que foram entregues a vários utentes. 

Em abril iniciei o atendimento ao público com supervisão, passando a fazê-lo 

de forma autónoma em maio. Também em maio, no decorrer de um e-mail da 

equipa de enfermagem de um lar de idosos, surgiu a Atividade 2 que se baseia em 

encontrar o(s) medicamento(s) de preparação de colonoscopia mais seguro(s) e 

benéfico(s) para indivíduos com insuficiência cardíaca. 

Em julho foi dinamizada na farmácia a Atividade 3, que consistiu num rastreio 

da doença venosa crónica. 

Exemplos de atividades desenvolvidas 

Atividade 1: Realização de folhetos informativos sobre os sistemas de 

monitorização contínua da glicose 

Contextualização 

A diabetes mellitus é uma doença crónica que afeta cerca de um milhão de 

pessoas em Portugal (1). Sendo uma doença tão comum, existe um elevado 

número de utentes na FCG com diabetes mellitus tipo 1 e tipo 2. Visto que se trata 

de uma doença crónica, esta requer uma monitorização rigorosa, que é geralmente 

feita por medição da glicemia capilar. Contudo, ao longo do estágio, foi-se tornando 

evidente que este método de monitorização costuma ser incómodo, doloroso e 

pouco prático para os utentes. Alguns utentes que frequentam a farmácia já usam 

os vulgarmente chamados “sensores” que fazem parte dos sistemas de 

monitorização contínua da glicose. Contudo, muitos utentes desconhecem a sua 

existência e/ou as suas vantagens. Assim, decidi realizar um panfleto informativo 

sobre os SMCG (Anexo 1). 

Desenvolvimento  

No panfleto foi incluído, de forma simples e concisa, o funcionamento dos 

SMCG, as suas vantagens, os grupos de indivíduos que mais beneficiam do seu 

uso e também uma breve explicação sobre o seu modo de utilização. 

Os sistemas de monitorização contínua da glicose são sistemas que permitem 

a monitorização dos níveis de glicose de forma contínua. Os SMCG são 

constituídos por um sensor (adquirido na farmácia) que envia a informação para um 

leitor digital (fornecido nos hospitais/centros de saúde) permitindo visualizar os 

valores da glicose durante todo o dia. O sensor, que deve ser trocado a cada 14 
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dias, é colocado na parte superior e posterior do braço e tem uma ponta flexível 

que é introduzida na pele, no tecido subcutâneo, medindo o valor da glicose no 

fluído intersticial. Este valor permite obter, indiretamente, o valor da glicose no 

sangue. O valor da glicose medido pelos SMCG pode ter um ligeiro desfasamento 

(cerca de 5 minutos) em relação ao valor da glicemia capilar devido ao tempo que 

é necessário para a glicose passar do sangue para o fluído intersticial. Este 

fenómeno é mais notável durante situações onde haja variação significativa dos 

níveis de glicose (após refeições, exercício físico, administração de insulina etc.) 

(2–4). 

O leitor digital portátil recebe as leituras da glicemia por ligação sem fios e 

armazena-as durante 90 dias, sendo possível introduzir outros dados como tomas 

de insulina, ingestão de alimentos, exercício físico etc. O leitor possui também um 

sistema de alarme opcional, para situações de hipo e hiperglicemia entre outras 

funções, como a visualização de setas de tendência que indicam se os níveis de 

glicose estão a aumentar e com que rapidez (3–6).  

Quando comparado com a medição da glicemia por punção capilar de forma 

autónoma, os SMCG permitem um melhor controlo dos níveis de glucose, 

principalmente em doentes com níveis elevados de HbA1c. Os SMCG são 

adequados para crianças maiores de 4 anos sempre que supervisionados por um 

adulto (2,3). O uso de SMCG em mulheres grávidas com diabetes gestacional ou 

diabetes mellitus pré-existente permite um melhor controlo glicémico e diminui o 

risco de pré-eclampsia e de parto por cesariana (5). 

Conclusão 

O controlo da glicemia é um dos pontos chave para a prevenção de 

complicações (micro e macrovasculares) associadas à diabetes mellitus, 

melhorando assim a qualidade de vida (2–6). Visto que a maioria dos utentes faz 

este controlo com punção capilar, apercebi-me que ao lerem os panfletos 

informativos entenderam que os SMCG são um método de controlo mais cómodo 

e menos doloroso, apesar de serem ligeiramente menos económicos. Contudo, 

mostraram-se recetivos em comunicar com o seu médico de família sobre este 

assunto. O tema também foi apresentado oralmente à equipa da FCG com o 

suporte do panfleto realizado. Desta forma, a equipa também teve a possibilidade 

de aprofundar o conhecimento sobre estes sistemas, principalmente sobre o modo 

de colocação. 
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Atividade 2: Preparação de colonoscopia em indivíduos com insuficiência 

cardíaca. 

Contextualização 

Visto que a FCG trabalha diretamente com vários lares da cidade, a equipa de 

enfermagem de um lar de idosos pediu, por e-mail, sugestão de um medicamento 

para preparação de colonoscopia para um utente com insuficiência cardíaca, para 

que este fosse receitado após consulta médica. Junto à equipa da FCG procurei 

encontrar a melhor solução para esta doente. 

Desenvolvimento 

A preparação para a colonoscopia em indivíduos com insuficiência cardíaca 

(IC) pode tornar-se complicada, devido ao facto de a maioria dos medicamentos 

para este efeito conterem laxantes osmóticos e sais de sódio e potássio, 

aumentando o risco de desequilíbrio eletrolítico nestes pacientes, que pode 

desencadear efeitos nefastos (7).  

Os laxantes osmóticos são agentes hiperosmóticos, ou seja, provocam um 

aumento da pressão osmótica no intestino e a consequente retenção de água no 

lúmen intestinal, aumentando o volume fecal, amolecendo as fezes e aumentando 

os movimentos peristálticos. Assim, a evacuação torna-se mais fácil e menos 

dolorosa (8,9). Visto que a diarreia é o efeito pretendido destas preparações, deixa 

de haver reabsorção de água e eletrólitos no intestino, levando a desidratação e 

desequilíbrio eletrolítico. Assim, os eletrólitos estão presentes nestas para evitar 

variações nos níveis de sódio, potássio e água, prevenindo desidratação e 

desequilíbrio eletrolítico (9,10). Contudo, o uso de qualquer preparação para 

limpeza do intestino acarreta sempre um risco de desidratação e desequilíbrio 

eletrolítico, que, embora reduzido, é preocupante em indivíduos com insuficiência 

cardíaca (11). Para além de estas preparações piorarem a IC, os indivíduos que de 

ela sofrem têm maior probabilidade de serem afetados pelos seus efeitos 

secundários (12). 

Existem dois grandes grupos de preparações para limpeza do intestino. As 

preparações de elevado volume são preparações cujo volume total após 

reconstituição é superior a dois litros, enquanto que as de baixo volume apresentam 

um volume total igual ou inferior a dois litros (13). Normalmente, as preparações de 

alto volume surgem na forma de pós para solução oral à base de macrogol 3350 

(14). Devido à elevada quantidade de água que é necessário ingerir com estas 
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preparações, existe uma variação significativa no volume sanguíneo (15). 

Indivíduos com IC possuem uma dilatação ventricular significativa, resultante 

muitas vezes de hipertensão arterial, sendo que o músculo cardíaco se torna 

incapaz de bombear sangue de forma eficiente (16). Assim, estes indivíduos não 

se conseguem adaptar ao aumento do volume sanguíneo, logo, as preparações de 

alto volume estão contraindicadas nestes, por poderem piorar a IC (15).  

Dentro das preparações de baixo volume mais comuns incluem-se as que 

contêm macrogol 3350, fosfato de sódio e picossulfato de sódio associado a óxido 

de magnésio, também na forma de pó para solução oral (7).  

O picossulfato de sódio (por surgir em associação com o laxante osmótico óxido 

de magnésio (17)) e o sulfato de sódio são tão eficazes como o macrogol na limpeza 

intestinal. Contudo, apresentam um maior risco de desidratação e desequilíbrio 

eletrolítico (nomeadamente hiponatremia), pelo que não constituem a melhor opção 

para indivíduos com IC (12).  Ao contrário do fosfato de sódio, o macrogol 3350 é 

um polímero que não é absorvido no trato gastrointestinal, exercendo o seu efeito 

osmótico sem interferir nem danificar a mucosa a este nível (10,12). Por outro lado, 

preparações de baixo volume que contêm macrogol apresentam ligeiramente 

menor risco de desequilíbrio eletrolítico e desidratação (15). 

Sendo assim, e tendo em conta a relação risco-benefício do uso destas 

preparações, as que são mais recomendadas e melhor toleradas em doentes com 

IC são as de baixo volume que contêm macrogol (15,18), como por exemplo o 

Moviprep® ou o Plenvu® (10,19). Ainda assim, o risco de estes efeitos secundários 

ocorrerem não deve ser negligenciado, pelo que devem ser monitorizados os 

eletrólitos antes, durante e após o tratamento (20). Em paralelo, os doentes ou os 

seus cuidadores devem estar atentos a sinais indicativos de alterações eletrolíticas 

ou arritmia, como edema, fadiga, sensação de “aperto no peito” e falta de ar, para 

que esses desequilíbrios sejam compensados e tratados o mais breve possível 

(10). 

Conclusão 

Após avaliar a literatura, foi aconselhado à equipa de enfermagem do lar de 

idosos para sugerirem ao médico a prescrição de uma preparação de baixo volume 

à base de macrogol 3350, para limpeza intestinal a um doente com IC. Apesar de 

ser o tipo de preparação mais adequada, esta deve ser sempre prescrita por um 

médico que conheça o historial clínico do doente, sendo que deve ser sempre 
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avaliada a relação risco-benefício da toma deste medicamento. Adicionalmente, o 

doente deverá ser monitorizado antes, durante e após o tratamento, para evitar a 

ocorrência de desequilíbrio eletrolítico ou outras complicações. 

Atividade 3: Rastreio da Doença Venosa Crónica 

Contextualização 

No dia 11 de julho foi realizado na FCG um rastreio à doença venosa crónica 

(DVC). O rastreio foi gratuito e teve um total de 20 aderentes. 

Desenvolvimento 

Por Doença Venosa Crónica entende-se uma anomalia morfológica a longo 

termo do sistema venoso das extremidades inferiores (21–23). Esta anomalia é 

devida à perda de elastina e colagénio das paredes venosas e das válvulas 

venosas, levando à incompetência destas. Assim, devido a estas se tornarem 

incapazes de bombear o sangue de volta ao coração, surge o fenómeno de refluxo 

venoso, onde o sangue é bombeado das veias profundas em direção às mais 

superficiais dos membros inferiores. Desta forma há um aumento da pressão 

venosa e inflamação das paredes da veias subcutâneas, principalmente quando o 

indivíduo está em posição vertical e a caminhar, formando-se assim as veias 

varicosas ou varizes (21,23–26). 

As principais manifestações clínicas da DVC são telangiectasias (veias 

dilatadas com diâmetro superior a 1 mm) e veias reticulares (veias dilatadas com 

diâmetro superior a 3mm) acompanhadas de rubor, dor e sensação de peso dos 

membros inferiores. Os sintomas tendem a piorar quando o indivíduo está de pé, 

sentado ou a caminhar durante longos períodos. Com a progressão da doença, 

pode surgir edema, dermatite, hiperpigmentação e lipodermatosclerose (23,25). Em 

última instância podem ocorrer hemorragias, tromboses e úlceras venosas 

(22,23,25). 

 A DVC tem uma prevalência global de 25-40% nas mulheres e 10-20% nos 

homens, com uma incidência anual de 2-6% e 1.9% em mulheres e homens, 

respetivamente (27). 

 O rastreio foi feito por pletismografia usando o pletismógrafo Pletix® que está 

ligado a um manguito colocado em volta do tornozelo do utente. A este, sentado, é 

pedido que faça repetidamente 10 movimentos de elevação do pé com o calcanhar 

no chão, seguidos de repouso. O manguito tem incorporado um díodo LED, que faz 

incidir luz nos capilares, e, a luz refletida por estes é detetada e quantificada. Assim, 
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é possível medir, indiretamente, a quantidade de sangue que é bombeada das 

válvulas dos membros inferiores em direção ao coração e também a quantidade de 

sangue que permanece nas válvulas após o momento de repouso. Estas medições 

permitem calcular o tempo de enchimento venoso e estão diretamente relacionadas 

com a pressão venosa (25,26,28,29). Valores de tempo de enchimento venoso 

menores que 20 segundos podem indicar a presença de DVC (21). 

Após o rastreio, foram sugeridas medidas farmacológicas e não farmacológicas 

aos utentes. Para alguns, estas medidas tiveram o objetivo de controlar os sintomas 

já pré-existentes da DVC e evitar a progressão destes, e, 

para outros, evitar o surgimento da doença em si (22). De entre as medidas não 

farmacológicas destaca-se o uso de meias de compressão, com compressão 

adequada a cada indivíduo segundo os valores de enchimento venoso de cada um. 

O uso de meias de compressão, principalmente para indivíduos que passam grande 

parte do dia em pé ou sentados, é essencial para a prevenção do aparecimento de 

veias varicosas assim como para o controlo do edema e dor nos membros 

inferiores. Foram também sugeridas medidas que promovem um estilo de vida 

saudável, como a prática de exercício físico regular e uma alimentação equilibrada, 

para manter um peso corporal saudável, visto que a obesidade é um fator de risco 

para a DVC (22,23,27). O repouso e a elevação das pernas é também essencial 

para a prevenção do edema e para permitir a cicatrização de úlceras (22,23). 

Como tratamento farmacológico foi sugerida a toma de fármacos venotrópicos, 

nomeadamente a fração flavonoide purificada micronizada e a diosmina, que 

aumentam o tónus venoso, diminuem a estase venosa e melhoram a resistência 

capilar, diminuindo assim a hipertensão venosa e os sintomas subjacentes à DVC 

(23,25,30,31). 

Conclusão 

A DVC tem uma elevada prevalência mundial e diminui significativamente a 

qualidade de vida, o que intensifica a importância dos rastreios para que se 

diagnostique precocemente a doença, evitando a progressão desta e o 

aparecimento de complicações a longo prazo (27). 

Os participantes do rastreio mostraram-se recetivos aos conselhos dados pela 

equipa, destacando-se assim o papel do farmacêutico na prevenção e no controlo 

da DVC. 
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Parte 2 – Temas de desenvolvimento 

Tema 1 – Amitriptilina na profilaxia das cefaleias de tensão 

1. Introdução 

No decorrer do estágio em farmácia comunitária, surgiram vários utentes ao 

balcão aos quais lhes tinha sido prescrita amitriptilina para a profilaxia das cefaleias 

de tensão. Alguns deles já tomavam o medicamento há vários anos e 

demonstraram uma certa confusão quando leram o folheto informativo e se 

aperceberam que se tratava de um medicamento antidepressivo. Muitos deles 

dirigiram-se à farmácia para esclarecer o motivo da prescrição deste medicamento, 

onde tive a oportunidade de explicar que, apesar de este ser usado para o 

tratamento da depressão, também é usado, em doses menores, na profilaxia das 

cefaleias de tensão. 

Assim, decidi explorar este tema, para conhecer melhor o mecanismo de ação 

da amitriptilina nesta patologia, entender a fisiopatologia das cefaleias de tensão e 

saber identificar os sintomas mais comuns de modo a esclarecer as dúvidas dos 

utentes.  

2.  Cefaleias 

Definição e epidemiologia  

A cefaleia, tanto isolada como associada a outras patologias, é um fenómeno 

comum, que muitas vezes se torna incapacitante e diminui a qualidade de vida. A 

prevalência das cefaleias é difícil de estimar, devido ao carácter subjetivo dos 

sintomas e à grande variabilidade da sua frequência e intensidade.  Contudo, 

segundo a Organização Mundial da Saúde estima-se uma prevalência mundial de 

cefaleias de 50% em adultos. Além disso, 1,7 a 4% da população mundial reporta 

ter cefaleias durante 15 ou mais dias durante um mês (32–34). 

Classificação 

As cefaleias podem ser geralmente classificadas em cefaleias primárias e 

cefaleias secundárias (32).  

As cefaleias primárias são aquelas cuja cefaleia e os sintomas subjacentes 

constituem a patologia em si. Por outro lado, as cefaleias secundárias surgem como 

uma consequência de uma outra patologia ou perturbação (32,33,35). 

Dentro do grupo das cefaleias primárias inserem-se as enxaquecas, as 

cefaleias em salvas e as cefaleias de tensão (32). 
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As enxaquecas são cefaleias idiopáticas, caracterizadas por crises recorrentes 

com duração de 4 a 72 horas, alternadas com períodos assintomáticos. Estas 

cefaleias são unilaterais (passando a bilaterais, em alguns indivíduos) e pulsáteis, 

de intensidade variada e frequentemente associada a outros sintomas como 

náuseas, vómitos, fonofobia e fotofobia. As enxaquecas podem, por vezes, serem 

antecedidas por uma “aura” que é um sintoma neurológico proveniente do córtex 

e/ou do tronco cerebral (32,33,35). 

As cefaleias em salvas são caracterizadas por episódios de dor muito intensa, 

unilateral, com localização orbitária e/ou supraorbitária ou temporal anterior. São 

geralmente associadas a sintomas como lacrimejo, congestão nasal, rinorreia, 

sudação excessiva e agitação (32,33,35). 

As cefaleias de tensão envolvem uma dor bilateral, muitas vezes descrita como 

uma sensação de “pressão”, com duração variável (minutos a dias) e cujo efeito da 

atividade física do dia-a-dia não agrava a condição. As cefaleias de tensão 

subdividem-se em episódicas (onde pode estar presente foto e fonofobia) e 

crónicas (quando existem episódios de cefaleias durante 15 ou mais dias por mês, 

durante pelo menos meio ano). As cefaleias crónicas podem ocorrer juntamente 

com fotofobia, fonofobia e náuseas. Ambos os tipos de cefaleias de tensão estão 

muitas vezes relacionados com dor e tensão a nível dos músculos pericranianos 

(33,35). 

3. Cefaleias de tensão 

3.1 Fisiopatologia 

Apesar das cefaleias de tensão serem o tipo mais comum de cefaleias (36), a 

sua fisiopatologia ainda não está completamente definida. Contudo, acredita-se 

que a sua origem é complexa e multifatorial, envolvendo múltiplos fatores biológicos 

e psicológicos, que serão explorados em seguida (37).  

Fatores genéticos  

Um estudo de grande dimensão envolvendo 11.199 pares de gémeos 

demonstrou que se um indivíduo tem CT (cefaleias de tensão), especialmente do 

tipo episódicas frequentes, existe uma grande probabilidade de que o seu gémeo 

homozigótico também apresente a mesma patologia (38).  

Um outro estudo, com uma população constituída por casais e pelos seus 

familiares diretos respetivos, demonstrou que os familiares diretos dos indivíduos 

com cefaleias de tensão tinham três vezes mais probabilidade de vir a desenvolver 
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a patologia do que os seus maridos/esposas, apesar de todos terem vivido no 

mesmo ambiente social e económico (39). Ambos os estudos apontam para uma 

forte influência genética no desenvolvimento de cefaleias de tensão (38,39). 

Tensão muscular e dor miofascial  

A tensão muscular e o aumento da sensibilidade e dor à palpação dos tecidos 

miofasciais pericranianos são sintomas frequentemente reportados por indivíduos 

que sofrem de CT (37,40). Estes sintomas estão associados de forma positiva com 

a intensidade e duração dos episódios de cefaleias de tensão (41,42). Contudo, a 

relação entre estes sintomas e as cefaleias de tensão não foi estabelecida em todos 

os doentes, nem os sintomas são associados unicamente aos episódios de CT, 

sendo possível inferir que estes não são uma causa nem consequência linear da 

patologia (37). O mais provável é que os sintomas de tensão e dor miofascial surjam 

devido ao desenvolvimento de sensibilização central, e esta é também intensificada 

pelos mesmos sintomas, num fenómeno de feedback positivo (37,40).  

Fatores psicológicos/ ambientais 

Vários estudos demonstram que as CT podem ser induzidas por eventos de 

stress psicológico e também que terapias comportamentais são eficazes no 

tratamento de CT (43,44). Assim, e ainda que não sejam os únicos fatores, é 

possível concluir que o stress psicológico e a tensão mental são fatores 

precipitantes das cefaleias de tensão (40). Por outro lado, patologias do sono, 

especialmente em mulheres, estão relacionadas de forma positiva com o 

desenvolvimento de CT (45). 

Sensibilização do sistema nervoso central 

A sensibilização do sistema nervoso central corresponde a um aumento da 

sensibilidade e perceção do SNC (sistema nervoso central) a estímulos de dor, 

resultando numa amplificação da dor sentida (37). 

Ainda que não se conheça totalmente o motivo, alguns indivíduos predispostos 

geneticamente não possuem um processamento dito “normal” da dor. Nestes, o 

stress psicológico precipita uma cascata de eventos que se inicia pelo aumento da 

libertação de glutamato, que por sua vez estimula os recetores NMDA (N-metil-D-

aspartato). O estímulo destes recetores provoca uma ativação do complexo NFkB 

(fator nuclear kappa B), levando à transcrição de enzimas como a COX-2 

(cicloxigenase 2) e a iNOS (óxido nítrico sintetase induzida). A iNOS induz um 

aumento da síntese de óxido nítrico, que por sua vez ativa o monofosfato de 
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guanosina cíclico, diminuindo os níveis do ião cálcio intracelular. Este processo 

resulta num efeito vasodilatador, que se traduz na dor sentida pelo indivíduo (Figura 

1) (37,46). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Para além da vasodilatação, a dor pode também ser devida ao facto de o óxido 

nítrico aumentar a resposta nociceptiva a estímulos (47,48). 

O input nociceptivo é conduzido por fibras Aδ e C até ao núcleo espinhal do 

nervo trigémeo e ao corno dorsal, onde os neurónios de primeira ordem realizam 

sinapses com os de segunda ordem. Normalmente, o input nociceptivo é breve e o 

sinal emito está abaixo do limiar para que ocorra um potencial de ação no neurónio 

de segunda ordem (37,40). Contudo, nos indivíduos predispostos, este sinal 

consegue provocar ativação dos neurónios de segunda ordem a nível do núcleo 

espinhal do nervo trigémeo e do corno dorsal, ocorrendo um aumento da facilitação 

da dor, resultando na diminuição do limiar da dor e na sensibilização do SNC 

(49,50). 

Assim, devido às mudanças na interpretação da dor a nível central, estímulos 

que normalmente seriam interpretados como inócuos passam a causar dor, o que 

explica a presença de sintomas como alodinia e hiperalgesia em indivíduos com 

CT (51,52). Estas mudanças neuroplásticas também aumentam a atividade de 

neurónios motores, resultando num aumento da atividade muscular e a um 

aumento da rigidez e tensão a este nível. Devido ao facto de já existir sensibilização 

central, uma rigidez muscular ligeira passa a ser sentida como uma dor muito 

Figura 1: Consequências do stress na dor associada às CT (criado com BioRender.com). 
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intensa pelo indivíduo, daí a existência de dor miofascial num grande número de 

indivíduos que sofrem de CT. É também possível que existam mudanças a nível 

bioquímico no corno dorsal, que estimulam a libertação neuropéptidos como a 

substância P, que induzem as células a libertar mediadores pró inflamatórios no 

tecido miofascial, contribuindo para a dor a este nível (37,40). 

Desequilíbrio serotoninérgico  

Os neurónios serotoninérgicos desempenham um papel fundamental na 

regulação da transmissão da dor, logo estarão possivelmente envolvidos na 

fisiopatologia das CT (53). Os níveis de serotonina (5-HT) nas plaquetas 

sanguíneas e no plasma  funcionam como um modelo dos terminais dos neurónios 

serotoninérgicos e das sinapses, respetivamente (37,54). Indivíduos com CT 

episódicas apresentam um aumento dos níveis de 5-HT nas plaquetas, enquanto 

indivíduos com CT crónicas apresentam níveis de 5-HT inferiores. Quanto aos 

níveis de 5-HT no plasma, estes costumam ser elevados no caso de CT episódicas 

e normais em CT crónicas (53).  Estes factos sugerem que indivíduos com CT 

episódica possuem a habilidade de aumentar os níveis de serotonina através de 

vias inibitórias descendentes, evitando o surgimento de sensibilização central, o 

principal contribuidor para a cronificação das CT (37). 

3.2 Tratamento não farmacológico 

O tratamento não farmacológico constitui uma abordagem eficaz no tratamento 

de CT para muitos indivíduos (55). Assim, são recomendadas a todos os indivíduos 

com CT (sejam elas crónicas ou episódicas) as medidas não farmacológicas 

mencionadas na Tabela 2. 

Tabela 2: Medidas não farmacológicas eficazes no tratamento de CT (35,56,57). 

 Regularização de hábitos alimentares e de sono 

 Terapia cognitivo-comportamental 

 Técnicas de relaxamento muscular 

 Biofeedback eletromiográfico* 

*A eletromiografia consiste na medição de correntes elétricas geradas pela contração de músculos. 
Desta forma, o paciente é treinado a reconhecer e identificar a contração dos músculos, de forma a 
ter um maior controlo sobre estes e poder evitar tensão muscular (56,58). 
3.3 Tratamento farmacológico sintomático 

O tratamento sintomático das CT pode ser feito com recurso a dois grupos 

principais de fármacos: analgésicos simples e anti-inflamatórios não esteroides 

(AINE´s) (56). 
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De entre os analgésicos (Tabela 3) é comum serem usados o paracetamol e o 

ácido o acetilsalicílico (35). 

Tabela 3: Analgésicos mais usados no tratamento das CT (35,60,61). 

Fármaco Dose Posologia 

Paracetamol 1000 mg 1 comprimido por cada administração, repetindo, 
conforme necessário, de 8 em 8h. 

Ácido 
acetilsalicílico 

1000 mg 1 comprimido por cada administração, repetindo, 
conforme necessário, a cada 4 a 6h. 

Dentro dos AINE´s (Tabela 4) destacam-se o ibuprofeno, o diclofenac, o 

cetoprofeno e o naproxeno. Estes fármacos anti-inflamatórios têm eficácia 

semelhante entre si no alívio dos sintomas associados às CT (35,57).  

Tabela 4: AINE´s mais usados no tratamento das CT (35,63–66). 

Fármaco Dose Posologia 

Ibuprofeno 600 mg 1 comprimido 2 a 3 vezes por dia, conforme necessário. 

Diclofenac 25 mg 1 comprimido 3 vezes por dia, conforme necessário. 

Cetoprofeno 25 mg 1 comprimido 3 vezes por dia, conforme necessário. 

 
Naproxeno 

 
500 mg 

750mg (1 comprimido + ½ comprimido) aquando dos primeiros 
sintomas. Se necessário, dose adicional de ½ ou 1 

comprimido com intervalo de 6 a 8h. 

 
A escolha entre qualquer AINE ou analgésico é baseada no historial clínico do 

doente e nas suas comorbilidades, sendo que deve ser recomendada a dose 

mínima eficaz para o alívio dos sintomas (35,58). A toma de AINE´s e analgésicos 

de forma crónica e regular, ou seja, mais de duas vezes por semana, é 

desaconselhada em indivíduos com CT por contribuir para o desenvolvimento de 

cefaleias pelo abuso de analgésicos (35). Adicionalmente, a adição de cafeína (64-

200 mg) às terapêuticas com analgésicos e AINE´s pode potenciar o efeito destas. 

Contudo, esta associação pode aumentar o risco de desenvolvimento de cefaleia 

por uso excessivo de analgésicos. Assim sendo, as associações com cafeína são 

apenas recomendadas em indivíduos que não respondem à monoterapia (35). 

Se o doente recorrer a uma unidade de saúde devido a uma crise de CT, para 

além dos fármacos já mencionados, podem ser usadas preparações parentéricas 

também eficazes no tratamento agudo da patologia. Destas destacam-se a 

clorpromazina, a associação de metoclopramida com difenidramina, e o metamizol 

(35,59). O metamizol é um fármaco muito eficaz no tratamento das CT, contudo 
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acarreta um risco de agranulocitose, que, embora raro, pode ser potencialmente 

fatal, pelo que o seu uso deve ser altamente controlado e ponderado (57,60). 

Os triptanos (sumatriptano, zolmitriptano etc.) são eficazes no tratamento de 

enxaquecas, mas não têm efeito clínico relevante no tratamento das CT, sendo por 

isso desaconselhados neste caso. Da mesma forma, não é recomendado o uso de 

opioides (em monoterapia ou em associação) nem de relaxantes musculares no 

tratamento agudo de CT. Estes fármacos, para além de baixa eficácia clínica, 

acarretam o risco de dependência e de cefaleias por uso excessivo de fármacos 

(35,61). 

3.4 Tratamento farmacológico profilático 

O tratamento profilático está indicado para todos os indivíduos que sofrem de 

CT episódicas frequentes ou crónicas (35).  

3.4.1 Amitriptilina  

A amitriptilina (AMT) foi o segundo antidepressivo tricíclico a surgir no mercado 

nos anos 60, seguida da imipramina (62). É indicada, em adultos, no tratamento da 

perturbação depressiva major e de dor neuropática, e em crianças (>6 anos), no 

tratamento de enurese noturna. Está também indicado na profilaxia de enxaquecas 

e cefaleias de tensão em adultos (63,64). Em Portugal, a amitriptilina é 

comercializada sob a forma de comprimido revestido, em dosagens de 10, 25 e 75 

mg de cloridrato de amitriptilina (65).  

 

 

 

 

 

 

 

Mecanismo de ação 

A amitriptilina exerce o seu mecanismo de ação através da inibição da 

recaptação de serotonina e noradrenalina, aumentando a atividade de neurónios 

serotoninérgicos e noradrenérgicos (64,66). É este aumento de atividade que 

provoca a potenciação da atividade dos neurotransmissores mencionados, facto 

que contribui para a eficácia clínica da AMT no tratamento da depressão, visto que 

Figura 2: Estrutura química da amitriptilina (criado com KingDraw). 
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esta surge devido a uma diminuição dos níveis de serotonina e noradrenalina a 

nível cerebral, entre outros fatores (67). Contudo, a dosagem eficaz na profilaxia 

das CT (25-75 mg por dia) é inferior à dosagem eficaz no tratamento de 

perturbações depressivas (50-150 mg por dia) (64). Por outro lado, quando 

comparada com o citalopram (um inibidor seletivo da recaptação da serotonina), a 

AMT mostrou ser mais eficaz na redução de cefaleias, confirmando que o efeito 

analgésico da amitriptilina não está relacionado apenas com a inibição da 

recaptação da serotonina (68,69). A AMT proporciona uma diminuição, em 50%, 

dos dias com episódios de CT por mês (70). 

Provavelmente, o efeito anti nociceptivo da amitriptilina deve-se à inibição 

conjunta da recaptação da serotonina e, principalmente, da noradrenalina a nível 

espinhal e supraespinhal, que provocam o aumento da influência das vias inibitórias 

descendentes nos neurónios nociceptivos, diminuindo a sensação de dor (71,72). 

É possível que ação inibitória da dor que a serotonina exerce a nível das estruturas 

do corno dorsal se deva à ativação de neurónios libertadores de opioides, visto que 

se demostrou em modelos animais que antagonistas opioides (como a naloxona) 

diminuem o efeito analgésico da serotonina e, por outro lado, antagonistas da 

serotonina diminuem os efeitos analgésicos da morfina (72,73). 

Existem outros mecanismos que podem contribuir para o efeito analgésico da 

AMT, como a inibição dos recetores colinérgicos muscarínicos, dos recetores 

adrenérgicos alfa-1 e dos recetores de histamina H1 assim como o bloqueio dos 

canais de sódio e cálcio (64,69,74,75). Adicionalmente, a amitriptilina é um 

antagonista dos recetores NMDA a nível central e periférico que estão envolvidos 

no processo de sensibilização central. Desta forma, a AMT diminui a probabilidade 

de ocorrência deste fenómeno, que tem um papel fundamental na fisiopatologia das 

CT (76). Por outro lado, o bloqueio dos recetores 5HT-2 pela AMT contribui também 

para o alívio da dor associada à patologia (77).  

Assim, a amitriptilina exerce o seu efeito analgésico nas cefaleias de tensão 

através da redução da transmissão de estímulos dolorosos devido a uma redução 

da sensibilização central aliada a uma ação anti nociceptiva a nível periférico (69). 

Posologia 

Deve ser usada a dose mais baixa, durante o menor período possível para o 

alívio dos sintomas. É recomendado iniciar o tratamento com AMT com uma 

dosagem de 10-25 mg ao deitar, que pode ser aumentada em 10 a 25 mg a cada 



 

17 
 

Relatório de Estágio Curricular | Vera Martins 

3 ou 7 dias conforme a tolerabilidade do indivíduo, não sendo recomendadas 

dosagens superiores a 75 mg por dia. O efeito analgésico e profilático é notado 

duas a quatro semanas após o início do tratamento (64,78). 

Propriedades farmacocinéticas 

A AMT é bem absorvida quando administrada por via oral, com uma 

biodisponibilidade oral absoluta de 53% (63,64). 

O metabolismo da AMT (Figura 3) envolve a sua N-desmetilação pela enzima 

CYP2C19, dando origem a uma amina secundária, a nortriptilina, o metabolito ativo 

da AMT. Ao contrário da AMT, a nortriptilina possui menores efeitos 

serotoninérgicos, mas maior atividade noradrenérgica. Através da hidroxilação da 

AMT e da nortriptilina pela CYP2D6 formam-se os metabolitos 10-

hidroxiamitriptilina e 10-hidroxinortriptilina, que possuem atividade farmacológica 

reduzida. Finalmente, estes metabolitos são conjugados com o ácido glucurónico e 

eliminados na urina (64,79). O metabolismo da AMT está sujeito a polimorfismo 

genético, pelo que indivíduos metabolizadores fracos da CYP2D6 ou da CYP2C19 

terão concentrações plasmáticas superiores de amitriptilina e nortriptilina. Nestes 

casos será necessária uma redução da dose de AMT em 50% (64).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Metabolismo da amitriptilina. Adaptado de (85). Criado com BioRender.com. 
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Contraindicações e advertências especiais de utilização 

A AMT está contraindicada sempre que haja hipersensibilidade à substância 

ativa, a qualquer excipiente ou existência de doença hepática (64). Visto que foram 

reportados casos de aumento do intervalo QT em indivíduos sob tratamento com 

AMT, esta está contraindicada no caso eventos cardiovasculares recentes (enfarte 

do miocárdio, arritmias ou insuficiência da artéria coronária) (80). 

A AMT deve ser usada com precaução em indivíduos com epilepsia, 

hipertireoidismo, retenção urinária e íleo paralítico. Este fármaco também está 

contraindicado em crianças menores de 6 anos (63,64). 

Interações 

A serotonina é metabolizada pela monoaminoxidase, pelo que o uso 

concomitante da AMT com IMAO´s (inibidores da monoaminoxidase) está 

contraindicado visto que a sua associação pode potenciar o desenvolvimento de 

síndrome serotoninérgico, devido a um aumento excessivo da atividade da 

serotonina (64,81). 

A AMT pode potenciar os efeitos dos fármacos anticolinérgicos a nível ocular e 

intestinal, a nível do SNC e da bexiga (64).  

O uso concomitante da AMT com sotalol, metadona e antipsicóticos como a 

pimozida, promove o risco de aumento do intervalo QT, que pode provocar um tipo 

de taquicardia conhecida como Torsades de Pointes, muitas vezes fatal (64,82). 

O tramadol é um substrato da enzima CYP2D6, pelo que a sua associação com 

a AMT pode inibir o metabolismo do tramadol, aumentando a sua concentração 

sérica e o risco de toxicidade por opioides. Por outro lado, o uso simultâneo de 

estes dois fármacos pode aumentar o risco de síndrome serotoninérgico e de 

convulsões (64,83). 

A AMT pode interagir com anestésicos, aumentando o risco de hipotensão e 

arritmia, pelo que tratamento deve ser interrompido alguns dias antes de uma 

cirurgia (64). 

Efeitos indesejáveis 

Devido ao bloqueio dos recetores alfa-adrenérgicos, a AMT pode provocar 

hipotensão ortostática e tonturas (63,64). 

Por outro lado, e devido ao seu efeito anticolinérgico marcado, é comum a 

ocorrência de efeitos indesejáveis a este nível, como disfunções acomodativas 
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visuais, xerostomia, congestão nasal, taquicardia, retenção urinária, confusão 

mental e agitação.  Raramente, pode também surgir glaucoma agudo (64,84,85). 

Os efeitos anti-histamínicos da amitriptilina incluem sonolência, confusão 

aumento do apetite e do peso (62–64). 

Por vezes, devido ao bloqueio dos canais de sódio, a amitriptilina pode baixar 

o limiar convulsivo de forma dependente da dose, assim como aumentar o intervalo 

QT (63,86). 

Devido ao facto de ser um fármaco antidepressivo, a AMT pode, por 

vezes, provocar episódios de mania, especialmente em indivíduos com doença 

bipolar. Raramente, a AMT pode promover alucinações em indivíduos 

esquizofrénicos assim como incitar pensamentos suicidas durante o tratamento 

(63,64). 

4. Conclusão 

As cefaleias de tensão são cefaleias primárias que acarretam um impacto 

significativo, tanto a nível físico com mental. Embora ainda não esteja 

completamente definida, a fisiopatologia das CT é complexa e multifatorial, sendo 

a sensibilização central o mecanismo que melhor explica a sua etiologia. 

Ainda que existam vários fármacos aprovados para o tratamento agudo desta 

patologia, estes não são recomendados para uso frequente e crónico, sendo que, 

muitas vezes, a melhor abordagem passa pela profilaxia. 

A amitriptilina é um fármaco antidepressivo tricíclico com propriedades 

analgésicas e é o mais eficaz na profilaxia das cefaleias de tensão, através da 

diminuição/supressão da transmissão de estímulos dolorosos devido à redução da 

sensibilização central e a uma ação anti nociceptiva periférica. 

Tema 2 – Herpes Zoster: Complicações, Tratamento e Prevenção 

1. Introdução  

Ao longo do atendimento ao público surgiram vários utentes (a maioria idosos) 

que reportaram ter vesículas avermelhadas no corpo acompanhadas de prurido, 

sendo que muitas vezes eram confundidas com alguma alergia. Após colocadas 

algumas questões (nomeadamente se o utente já tinha contraído varicela), e com 

o auxílio da equipa, alguns utentes foram encaminhados para o hospital, por 

suspeita de herpes zoster (HZ). Posteriormente, alguns utentes voltaram à farmácia 

e confirmaram que de facto tinham sido diagnosticados com HZ. 
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Face ao desconhecimento dos sintomas provocados pela infeção pelo Vírus 

Varicela-zoster (VVZ) por parte da população, decidi explorar melhor este tema, 

nomeadamente as complicações, tratamento e prevenção do herpes zoster, com o 

objetivo de melhor educar os utentes de forma a que saibam detetar precocemente 

os sinais e sintomas da doença, terem conhecimento das suas complicações e 

também incentivar a vacinação como forma de prevenção (87). 

2. Herpes zoster 

Vírus Varicela-zoster 

O vírus Varicela-zoster é um vírus neurotrópico humano responsável pela 

Varicela e pelo herpes zoster. Pertencente à família Herpesviridae e à subfamília 

Alpha-Herpesviridae, o VVZ tem um genoma composto por 125.000 pares de bases 

de DNA de cadeia dupla e apresenta tropia para células epiteliais, linfócitos T e 

neurónios ganglionares (87–89). 

Primoinfeção: Varicela 

Numa primoinfeção, por contacto direto com as lesões cutâneas de uma pessoa 

infetada ou por aerossolização das partículas virais destas, o vírus replica-se nas 

vias respiratórias. A entrada do vírus nas células é feita com o auxílio das 

glicoproteínas B, L e H virais, que formam um complexo de fusão capaz de se fundir 

com a membrana das células hospedeiras. Após a replicação, as novas partículas 

são libertadas e infetam rapidamente as amígdalas e os nódulos linfáticos, onde a 

viremia ocorre, através da infeção das células T que que entram na circulação 

sanguínea. Assim, surgem então as lesões cutâneas características da varicela 

(87,90,91). 

Latência e reativação: herpes zoster  

O HZ não é nada mais do que uma reativação do VVZ no hospedeiro (92). Após 

a primoinfeção, o vírus fica latente no tecido nervoso, nomeadamente nos gânglios 

da raiz dorsal, do nervo craniano e também nos astrócitos. Visto que a latência do 

VVZ é mediada pela imunidade celular, a reativação do vírus ocorre quando esta 

diminui. Aquando da reativação, o vírus sofre replicação no corpo celular dos 

neurónios e as partículas virais percorrem os nervos até ao dermátomo 

correspondente. O vírus, para além da inflamação dos nervos e dos gânglios, 

provoca a erupção vesicular cutânea característica da doença no dermátomo 

correspondente. O período de incubação do vírus, após contacto com um indivíduo 

infetado é de 8 a 21 dias (87,93,94). 
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Manifestações clínicas 

As principais manifestações clínicas do HZ são a dor aguda e a erupção cutânea 

e surgem em três fases: a fase pré eruptiva (ou pródromo), a fase aguda exsudativa 

e a fase crónica. A fase pré eruptiva é caracterizada pelos pródromos no 

dermátomo afetado, como dor, sensação de queimadura, formigueiro e prurido. A 

dor prodrómica surge dois a três dias antes da erupção cutânea devido à 

inflamação e necrose das células nervosas. Muitas vezes, esta dor pode ser 

confundida com outras patologias, como angina, cólicas renais ou apendicite. Nesta 

fase também estão presentes sintomas não cutâneos, como cefaleias, fadiga e 

fotofobia (87,93,95,96). 

Na fase aguda exsudativa surge a erupção cutânea, normalmente unilateral, 

caracterizada por dor aguda acompanhada de pápulas eritematosas dolorosas, 

num ou, raramente, vários dermátomos  (93,95). Os dermátomos que costumam 

ser mais afetados são o torácico e lombar (95). As pápulas evoluem para vesículas, 

e, após cerca de quatro dias, tornam-se pustulosas ou até hemorrágicas em 

indivíduos imunodeprimidos. As lesões começam a cicatrizar e desaparecem entre 

duas a quatro semanas. Contudo, em indivíduos imunocomprometidos, este 

período pode ser maior (87,95,96). É de notar que, após esta fase, a 

hiperpigmentação e as cicatrizes podem persistir (93). 

A fase crónica do HZ ocorre quando a dor aguda se prolonga por mais de quatro 

semanas e pode surgir em simultâneo com parestesia, disestesia e alodinia (87). 

Estes sintomas são debilitantes e podem durar vários meses, diminuindo 

significativamente a qualidade de vida (97). 

Fatores de risco 

O risco de contrair HZ e a evolução da doença são dependentes do estado 

imunológico do indivíduo, sendo a idade superior a 50 anos e a imunossupressão 

os fatores preponderantes para a contração da doença (95). Dentro do grupo de 

indivíduos imunocomprometidos incluem-se pessoas com órgãos transplantados 

ou que sofreram transplante de células estaminais hematopoiéticas. São incluídos 

também indivíduos com SIDA e com patologias autoimunes como artrite 

reumatoide, lúpus eritematoso sistémico e doença inflamatória intestinal que 

estejam a receber terapia imunossupressora. O HZ também pode surgir com maior 

probabilidade em indivíduos com neoplasias hematológicas e tumores sólidos que 

estejam sob regime de quimioterapia (87,95,98). 
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Existem ainda outros fatores de risco para o HZ, ainda que com menor 

relevância, como a raça caucasiana, o sexo feminino e comorbilidades como 

diabetes mellitus, patologias do foro renal e respiratório e também a existência de 

algum trauma físico anterior (95,98).  

Transmissão 

O HZ ocorre após reativação do VVZ, que é frequentemente contraído na 

infância sob a forma de varicela (92). O VVZ é altamente transmissível, 

especialmente em climas temperados (88). As principais formas de transmissão do 

vírus são através do contacto com as vesículas e os seus exsudados ou por via 

aérea, devido à aerossolização das partículas virais a partir das lesões cutâneas. 

Indivíduos com HZ podem (com menor probabilidade do que indivíduos com 

varicela) transmitir o vírus, provocando varicela em indivíduos que nunca o 

contraíram e que não foram vacinados. Estes indivíduos podem, no futuro, vir a 

desenvolver HZ (88,93,99). 

Doentes com herpes zoster e varicela ativos devem evitar a transmissão 

do vírus, mantendo as erupções cutâneas cobertas (sempre que possível), 

higienizando as mãos com frequência e evitando contacto com grávidas não 

vacinadas para a varicela, bebés prematuros e outros indivíduos 

imunocomprometidos (88,99). É de salientar que o vírus não é transmissível antes 

do surgimento da erupção cutânea nem depois desta cessar (99). 

Diagnóstico 

O diagnóstico do HZ baseia-se maioritariamente na apresentação clínica, 

nomeadamente das lesões cutâneas vesiculares unilaterais e dolorosas (93,95). 

Por vezes, e especialmente em indivíduos imunocomprometidos, as lesões podem 

ter um aspeto atípico e/ou de maior gravidade, como afetarem mais do que um 

dermátomo, afetarem a região da face, a zona genital ou os ouvidos ou haver uma 

inflamação severa e até necrose do tecido (96). Nestas situações é recomendada 

a realização de teste de reação em cadeia da polimerase (PCR) (23,26). Também 

podem ser realizadas técnicas de deteção de antigénio por imunofluorescência, 

contudo, o PCR (usando como amostra os exsudados das lesões ou saliva) é a 

técnica mais sensível e rápida para a confirmação do diagnóstico (87,88,90,95). 

3. Complicações 

Nevralgia pós-herpética 
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A Nevralgia pós-herpética (NPH) é a complicação mais frequente do HZ 

(100,101). É caracterizada por dor neuropática de grande intensidade (devido à 

lesão e inflamação dos nervos) persistente durante pelo menos três meses após o 

surgimento das lesões cutâneas (87,88). A dor é acompanhada de dormência, 

prurido, alodinia , hiperalgesia e disestesia no dermátomo afetado (91). 

As causas da NPH ainda não estão perfeitamente estabelecidas, contudo 

existem várias teorias para a sua patogénese. A primeira teoria reside no facto de 

a infeção permanecer ativa nos gânglios e nervos durante um longo período, 

levando à sua inflamação crónica. Desta forma, os nervos perdem capacidade de 

inibir os sinais nociceptivos, havendo uma diminuição do limiar da dor que resulta 

numa sensibilização periférica, ou seja, o indivíduo passa a ter uma reação de dor 

exagerada a um estímulo que não seria doloroso numa situação normal (88,102). 

É também provável que a origem da NPH possa surgir devido a alterações da 

fisiologia neuronal. Recentemente foram descobertas estirpes de VVZ capazes de 

interferir com os canais de sódio dependentes de voltagem, alterando a sua 

excitabilidade, aumentando a amplitude da corrente de sódio, que está relacionada 

com dor neuropática (88). 

Os fatores de risco para a NPH incluem idade avançada, lesões cutâneas 

graves e extensas, o envolvimento oftálmico e a existência de dor prodrómica e de 

dor anormalmente intensa durante a fase aguda do HZ (103,104). A NPH, para 

além de aportar elevados custos económicos, diminui significativamente a 

qualidade de vida, estando relacionada com depressão, ansiedade, anorexia e 

isolamento social (105–107). 

Herpes zoster ophthalmicus 

Por herpes zoster ophthalmicus (HZO) entende-se o envolvimento da porção 

oftálmica (V1) do nervo trigémeo (87). Inicialmente, O HZO manifesta-se sob a 

forma de cefaleias e febre, e aquando do aparecimento das lesões cutâneas, pode 

surgir conjuntivite, queratite, uveíte e glaucoma (87,108). Em última instância, em 

situações mais graves, o HZO pode provocar neuropatia ótica isquémica e 

perivasculite retiniana, sendo que todas estas complicações podem levar à perda 

de visão (108). 

Síndrome de Ramsay Hunt  

A síndrome de Ramsay Hunt (SRH) é uma complicação do HZ que afeta o 

gânglio geniculado do nervo facial. Apesar de pouco frequente (menos que 1% do 
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total de casos de HZ), a SRH pode provocar o surgimento de vesículas na mucosa 

oral e/ou no canal auditivo externo, paralisia unilateral facial e otalgia. Em algumas 

situações pode haver envolvimento do nervo vestibulococlear e do nervo trigémeo, 

podendo surgir tonturas, acufenos e perda de audição (109). 

Vasculite 

O VVZ pode provocar vasculite a vários níveis, principalmente a nível da 

camada adventícia das artérias cerebrais (88). Os primeiros sintomas costumam 

surgir na forma de cefaleias e alterações cognitivas (110). Contudo, devido à 

inflamação da parede arterial, há um aumento da espessura da parede e edema, 

podendo provocar acidente vascular cerebral isquémico (87,88). Podem também 

ocorrer, raramente, outros tipos de vasculite como arterite das células gigantes que 

envolve a inflamação da artéria temporal (88,111). 

Outras complicações neurológicas 

Raramente podem surgir complicações do foro neurológico como meningite 

herpética, encefalite, mielite e síndrome de Guillain Barré (92,95). 

Infeções bacterianas 

Durante a fase aguda do HZ podem desenvolver-se nas lesões cutâneas, 

infeções bacterianas causadas por Staphylococcus aureus e Streptococcus 

pyogenes (112). 

Herpes zoster recorrente 

A recorrência é uma complicação incomum  do HZ (com incidência entre 1 a 6% 

(113)) que pode ocorrer em indivíduos idosos e imunocomprometidos. Esta 

complicação foi também observada em indivíduos sob terapia com medicamentos 

modificadores da artrite reumatoide (DMARDs) (87). 

4. Tratamento 

O HZ, caso não surja associado a fatores de risco ou complicações, é uma 

doença autolimitada (97). Assim, em pacientes imunocompetentes selecionados, o 

objetivo do tratamento é diminuir a duração e a intensidade dos sintomas (lesões 

cutâneas e dor aguda), melhorando a qualidade de vida (114). Em indivíduos 

imunocomprometidos, o tratamento pretende diminuir a incidência e a intensidade 

das complicações que possam surgir, principalmente a nevralgia pós-herpética 

(97). Na Tabela 5 estão resumidos os grupos de indivíduos aos quais é 

recomendada a terapêutica antiviral. 
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Tabela 5: Grupos de indivíduos candidatos à terapêutica antiviral para o HZ (97). 

 Indivíduos maiores de 50 anos de idade, com lesões cutâneas em qualquer localização; 
 Indivíduos com lesões cutâneas em qualquer localização sempre que apresentem: 

 dor moderada a grave; 
 lesões necrosantes ou hemorrágicas; 
 envolvimento das mucosas; 
 envolvimento de mais que um dermátomo; 

 Indivíduos cujas lesões cutâneas afetem o pescoço ou cabeça; 
 Indivíduos imunocomprometidos; 
 Indivíduos com predisposição para patologias cutâneas; 
 Crianças e adolescente sob terapêutica com corticosteroides ou ácido salicílico; 

O tratamento deve ser iniciado o mais cedo possível, de preferência nas 

primeiras 72h após o surgimento das lesões cutâneas, o que permite o 

impedimento da formação de novas lesões, a diminuição da dor e o aumento da 

velocidade de cicatrização (114). 

Fármacos antivíricos 

Em Portugal, o aciclovir, o valaciclovir (pró-fármaco do aciclovir) e a brivudina 

são os fármacos disponíveis para o tratamento do HZ (Tabela 4) (97,115,116). 

Tabela 6: Comparação dos fármacos disponíveis para o tratamento do HZ (103,121–124). 

 
Fármaco 

 
Posologia 

Efeitos 
Secundários 
Frequentes 

 
Comentários 

 
 
 

Aciclovir 

800 mg PO 
5x/dia (omitindo 
última toma) ou 

10 mg/kg IV de 4 
em 4h, durante 7 

dias. 

 
Náuseas, vómitos, 
diarreia, cefaleias, 
tonturas e erupção 

cutânea. 

 
Menor custo. Necessita de 

ajuste da dosagem de 
acordo com a função renal. 

 
 
 

Valaciclovir 

 
 

1000mg PO, 
3x/dia durante 
pelo menos 7 

dias. 

 
 

Náuseas, vómitos, 
diarreia, cefaleias, 
tonturas e erupção 

cutânea. 

Esquema posológico mais 
simples, melhor BO que o 

aciclovir. Necessita de ajuste 
da dosagem de acordo com 

a função renal. 
Mais eficaz na redução da 

dor associada ao HZ.  
 

Brivudina 
125 mg PO 

1x/dia durante 7 
dias. 

 
Náuseas. 

Esquema posológico 
simples. 

Interação fatal com 
fluoropirimidinas. 

PO: posologia oral; BO: biodisponibilidade oral. 
O aciclovir é um nucleosídeo análogo da purina (guanina) com propriedades 

inibitórias sobre herpesvírus humanos, incluindo o VVZ (115,117). 
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O aciclovir inibe a DNA polimerase, inibindo a replicação do DNA viral das 

células infetadas com o VVZ (114,117). 

Após absorvido, o aciclovir é fosforilado através da timidina cinase viral, 

convertendo-se em aciclovir monofosfato (118). Este é posteriormente fosforilado a 

aciclovir difosfato e depois a aciclovir trifosfato (aciclo-GTP) por várias enzimas 

celulares (succinil-CoA sintetase, fosfoenolpiruvato-carboxicinase, nucleosídeo-

difosfato cinase, piruvato cinase, adenil-succinato sintetase, fosfoglicerato cinase e 

creatina cinase) (119). As células do hospedeiro não infetadas não possuem 

timidina cinase capaz de fosforilar o aciclovir e, adicionalmente, o aciclo-GTP tem 

maior afinidade para a DNA polimerase viral do que para a celular (118,120). Isto 

contribui para a seletividade do aciclovir para a inibição da DNA polimerase viral, 

deixando as células do hospedeiro praticamente ilesas (115). Assim, o aciclo-GTP 

incorpora-se no DNA viral, inibindo a DNA polimerase por terminação da cadeia 

(118). 

A posologia recomendada de aciclovir em adultos é de 800 mg cinco vezes por 

dia, por via oral, em intervalos de quatro horas, omitindo a última toma (da noite, 

normalmente), durante sete dias (114,115). Em pacientes com severa 

imunossupressão ou com baixa capacidade de absorção intestinal,  é 

recomendada a administração de aciclovir por via intravenosa em dosagens  de 10 

mg/kg de oito em oito horas (121). Em ambas as situações (posologia oral ou 

intravenosa) é necessário um ajuste e redução da dosagem em doentes com 

compromisso renal, de acordo com a depuração da creatinina (114,115,121). 

O valaciclovir é o éster L-valina do aciclovir e o seu pró-fármaco. No 

organismo, o valaciclovir é metabolizado a valina e aciclovir, sendo este último o 

responsável pela atividade farmacológica do valaciclovir (116). 

Figura 4: Estrutura química do aciclovir (criado com KingDraw). 
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Figura 5: Estrutura química do valaciclovir (criado com KingDraw). 

O valaciclovir tem a mesma atividade antivírica contra o HZ que o aciclovir, 

contudo, tem melhor biodisponibilidade oral e um esquema posológico mais 

simplificado que este (114,122). A posologia recomendada para indivíduos 

imunocompetentes compreende 1000mg de valaciclovir, por via oral, três vezes ao 

dia durante sete dias. Em indivíduos imunocomprometidos a posologia é de 1000 

mg três vezes ao dia durante um período mínimo de sete dias, ao qual se 

acrescentam dois dias adicionais após a formação de crosta nas lesões (114,116). 

Tal como a de aciclovir, a dosagem deve ser ajustada e reduzida em  indivíduos 

com compromisso renal de acordo com a depuração da creatinina (116). 

A brivudina é um fármaco antivírico análogo da timidina eficaz para o 

tratamento do HZ (123).  

 
Figura 6: Estrutura química da brivudina (criado com KingDraw). 

Após ser absorvida, e uma vez nas células infetadas com o VVZ, a brivudina é 

fosforilada sequencialmente pela timidina cinase formando trifosfato de brivudina. 

O trifosfato de brivudina é incorporado no DNA viral, no local de ligação dos dNTP´s 

(desoxirribonucleotídeos fosfatados), inibindo a replicação viral (124,125).  

Visto que as células do hospedeiro não possuem timidina cinase capaz de 

fosforilar a brivudina, este fármaco é altamente seletivo para o DNA viral (123). 

A posologia recomendada é de um comprimido de brivudina (125 mg) uma vez 

por dia à mesma hora sempre que possível, durante sete dias. 
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A brivudina é menos dependente da excreção renal do que os fármacos 

anteriores, portanto, não é necessário ajustar a dosagem em indivíduos com 

compromisso renal (97). Este fármaco apresenta uma forte interação com 

fluoropirimidinas, que pode resultar na morte. Sendo assim, a brivudina está 

contraindicada em doentes que estão, estiveram recentemente ou irão estar sob 

quimioterapia com 5-fluorouracilo (5-FU). Da mesma forma, a brivudina não pode 

ser tomada em simultâneo com pró-fármacos do 5-FU, como a capecitabina e o 

antifúngico flucitosina (124). Esta interação deve-se ao facto de que o 

bromoviniluracilo (o principal metabolito da brivudina) inibe, de forma irreversível, a 

dihidropirimidina desidrogenase (DPD), uma enzima responsável pelo metabolismo 

de nucleósidos endógenos (timidina) e de fluoropirimidinas, como o 5-FU. Assim, 

passa a existir uma elevada exposição sistémica a estes fármacos, que podem 

provocar supressão da medula óssea e toxicidade gastrointestinal grave (124,126). 

Corticosteroides 

Os corticosteroides, devido à sua ação anti inflamatória (127), são por vezes 

indicados no tratamento do HZ (97).  É recomendado o uso de prednisolona por via 

intravenosa para o tratamento de herpes zoster Ophthalmicus. No caso de queratite 

ou uveíte anterior consequentes do HZO, é sugerido o uso de corticosteroides 

tópicos. É também recomendado o uso de corticosteroides orais sempre que haja 

envolvimento do nervo facial, como na síndrome de Ramsay Hunt. É de salientar 

que os corticosteroides não devem ser usados em monoterapia, mas sim em 

combinação com os antivíricos mencionados anteriormente (97). 

Analgésicos 

O alívio da dor é uma parte fundamental do tratamento do HZ (93). Dependendo 

da severidade da dor e do historial clínico do indivíduo, são recomendados AINE’s, 

analgésicos opioides (fentanilo ou morfina, por exemplo) e tramadol (97,114). 

Fármacos adjuvantes  

Devido à dor neuropática causada pelo HZ, podem servir como fármacos 

adjuvantes às terapêuticas mencionadas os antidepressivos tricíclicos e 

anticonvulsivantes (97). De entre os anticonvulsivantes destacam-se a gabapentina 

e a pregabalina, ambos eficazes na diminuição da dor, especialmente a dor 

associada à NPH (128,129). Os antidepressivos tricíclicos, como a amitriptilina e a 

nortriptilina são também eficazes no controlo da dor aguda e da dor relacionada 

com a NPH (114,130). 
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5. Prevenção: Vacinação  

A vacinação é o método mais eficaz de prevenir o desenvolvimento do HZ (35). 

A vacinação contra o HZ está relacionada com uma diminuição da incidência do HZ 

e da NPH (131), independentemente da existência de infeção prévia pelo VVZ 

(132). Em Portugal estão atualmente disponíveis duas vacinas contra o HZ 

(133,134) (Tabela 8).  

Tabela 7: Comparação das vacinas contra o HZ comercializadas em Portugal (137,139–144). 
 

Vacina Shingrix® Vacina Zostavax® 

 
Tipo de Vacina 

Vacina recombinante com 
adjuvante, contendo o antigénio 

da glicoproteína E do VVZ 

Vacina viva atenuada 
contendo a estirpe Oka/Merck 

do VVZ 
 

Indicação 
Prevenção do HZ e NPH em 

adultos com idade ≥ 50 anos ou 
adultos com idade ≥18 anos 
com fatores de risco para HZ 

 
Prevenção do HZ e NPH em 
adultos com idade ≥ 50 anos 

 
Esquema de 
vacinação 

Duas doses com intervalo de 2 
a 6 meses (ou 1 a 2 meses em 
indivíduos que beneficiem de 
esquemas mais acelerados) 

 
Dose única 

 

 
Contraindicações 

 

 
Hipersensibilidade á SA ou a 

qualquer excipiente. 

Hipersensibilidade á SA, a 
qualquer excipiente ou à 

neomicina; imunodeficiência 
associada a VIH/SIDA, 

patologias que afetam a MO 
ou o sistema linfático; 

indivíduos sob terapêutica 
imunossupressora; 

tuberculose ativa; gravidez 
 

Eficácia (IC 95%) 
Entre 18 e 49 anos: 71,8% 
Entre 50 e 59 anos: 96,6% 
Entre 60 e 69 anos: 97,4% 
Entre 70 e 79 anos: 91,3% 

≥ 80 anos: 91,4 

 
Entre 50 e 59 anos: 70% 
Entre 60 e 69 anos: 64% 

≥ 70 anos: 38% 

 
Duração da 

proteção 

Eficácia de 89% até, pelo 
menos, 10 anos após a 

vacinação. A eficácia mantém-
se elevada com a idade. 

Eficácia de 38% até 10 anos 
após a vacinação. A eficácia 

diminui com a idade. 

 
Efeitos 

secundários 
frequentes 

Cefaleias; sintomas 
gastrointestinais; mialgia; 

reações no local de injeção 
(dor, rubor e tumefação); 

fadiga; febre. 

Cefaleias; artralgia e 
mialgia; reações no local de 

injeção (dor, prurido e 
tumefação). 

Comparticipação 0% 37% 
SA: substância ativa; MO: medula óssea 

A vacinação deverá ser adiada na existência de qualquer doença febril e até ao 

desaparecimento dos sintomas do HZ, se for o caso (132–134). 
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6. Conclusão 

O HZ é uma patologia que acarreta várias complicações, como a NPH, que 

diminuem significativamente a qualidade de vida. Apesar de existirem vários 

fármacos disponíveis para o controlo da doença, a melhor forma de prevenção do 

HZ e da NPH é a vacinação. Em Portugal estão disponíveis duas vacinas para este 

efeito. 

O farmacêutico comunitário desempenha um papel fundamental na 

identificação de sintomas característicos do HZ, na literacia da população em 

relação às complicações, sintomas e transmissão da doença e também no incentivo 

à vacinação como forma de prevenção desta. 
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Conclusão global 

 

Finalizados estes seis meses de estágio, tive oportunidade de consolidar os 

conhecimentos adquiridos ao longo do curso.  

Esta experiência veio a confirmar que ser farmacêutica comunitária é o 

percurso profissional que desejo prosseguir. Não só o farmacêutico é o primeiro 

contacto com o Sistema Nacional de Saúde como também é o profissional de saúde 

a que a população recorre com mais frequência.  

Na Farmácia Costa Gomes, tive oportunidade de trabalhar com uma equipa 

fantástica, que me transmitiu imensos conhecimentos e teve um enorme impacto 

na minha vida, tanto a nível profissional como a nível pessoal. 

Aquilo que me surpreendeu mais neste estágio e me proporcionou a maior 

gratificação foi o contacto próximo com os utentes, poder ajudá-los nas mais 

diferentes questões e esclarecer as suas dúvidas. 

Concluo assim que o estágio curricular foi essencial na minha formação como 

futura farmacêutica e permitiu-me confirmar a importância que o farmacêutico 

comunitário tem na sociedade. 
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Anexos 

Anexo 1: Panfleto informativo sobre os sistemas de monitorização contínua da 

glicose. 
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