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Resumo 

 
O estágio curricular corresponde à última unidade curricular do plano de estudos do 

Mestrado Integrado em Ciências Farmacêuticas. Esta componente do ciclo de estudos 

contempla um período de estágio de, no mínimo 6 meses, podendo este ser realizado 

apenas em Farmácia Comunitária ou em ambas as vertentes de Farmácia Comunitária e 

Hospitalar. Esta unidade curricular exige, após o estágio, a entrega e defesa do presente 

Relatório de Estágio. 

Este relatório está dividido em duas partes, sendo a primeira referente aos estágios e 

atividades desenvolvidas no decorrer dos mesmos e a segunda contempla dois temas 

científicos de relevância no contexto de Farmácia Comunitária. 

O primeiro estágio decorreu entre fevereiro e abril de 2024, no Hospital Mater Dei, em 

Malta, com o apoio do programa Erasmus+.  

No decorrer deste estágio tive a oportunidade de contactar com diversas áreas de 

intervenção farmacêutica em contexto hospitalar e de comparar o papel do farmacêutico 

em Malta com o papel do farmacêutico em Portugal. 

O departamento de qualidade da farmácia hospitalar foi o departamento a que dediquei 

mais tempo e que, por sua vez, providenciou as melhores condições ao desenvolvimento 

de atividades. Todas as atividades desenvolvidas visam reformular metodologias 

previamente identificadas pelos profissionais como necessitando de melhorias no hospital. 

O segundo estágio, em contexto de Farmácia Comunitária, decorreu entre maio e agosto 

de 2024, na Farmácia do Viso.  

No período de estágio, indo ao encontro das necessidades dos utentes da farmácia, 

desenvolvi atividades com o intuito de sensibilizar para os cuidados necessários no período 

de verão, herpes zóster e zona e outras atividades focadas no aconselhamento 

farmacêutico. 

Por fim, relativamente à segunda parte do relatório, a escolha dos temas foi derivada do 

contacto com os utentes, e da perceção das suas patologias, pelo que decidi escolher temas 

de desenvolvimento relativos à epilepsia e à enxaqueca.  
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

Secção A – Hospital Pharmacy, Erasmus+ Program, Malta 

1 - Background of the Curricular Internship 

During my internship in Hospital Pharmacy at Mater Dei Hospital in Malta, which took place 

between January 31st and April 25th under the ERASMUS+ program, I gained valuable 

experience. 

Mater Dei Hospital was inaugurated on June 29th, 2007, in Msida and is the only acute 

teaching hospital in Malta. With a capacity of 1,243 beds and a workforce of 4,828 public 

officers both clinical and support staff, the hospital provides a wide range of services 

including inpatient, emergency, day care, outpatient, and diagnostic services [1]. 

Mater Dei also has three intensive care units: general adult, cardiac, and 

neonatal/paediatric care [1]. 

Environmental sustainability was a key consideration in the hospital’s development due to 

Malta’s limited resources. Consequently, Mater Dei implemented various eco-friendly 

practices such as energy-efficient insulation and rainwater harvesting [2]. 

Its architectural design, resembling a fortress adorned with vibrant blocks and original 

artwork, reflects Maltese history and culture [2]. 

The hospital has several initiatives to switch to paperless systems, including digitizing 

patient records and electronic prescribing. Supply chain management and service 

outsourcing are areas for improvement, given Malta’s unique logistical challenges [2]. 

With Mater Dei Hospital, it is hoped that healthcare in Malta changed for the better. It also 

brought hope that, with the new facilities and equipment, it would attract and help retain 

staff, another current problem. 

With the government’s initiative to transfer the dispensing of state-funded medicines from 

hospital to private retail pharmacies, hospital pharmacists’ roles are being transformed, 

affording them greater focus on pharmaceutical care and practice. 
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Furthermore, the distribution process within Mater Dei Hospital is set to facilitate efficient 

medication delivery throughout the facility, with the planned introduction of a computer-

controlled pneumatic tube system connected to an electronic prescribing system [2]. 

The compounding unit is at the centre of important hospital activity involving the 

preparation of chemotherapy. Compared to reconstitution at ward level, the present 

system is more precise, allows the improvement of cost-effectiveness and reduces 

wastage, for example, by allowing vial sharing in separate preparations [2]. 

Currently, the pharmaceutical team is composed of approximately 50 pharmacists and 33 

pharmacy technicians, alongside assistants and auxiliary staff. 

2 - Timeline and its explanation 

Table 1 - Weekly Schedule of the Internship 

Week 0 (31st Jan to 2nd Feb) Introduction 

Week 1 (5th Feb to 9th Feb) Quality Improvement 

Week 2 (12th Feb to 16th Feb) Quality Assurance 

Week 3 and 4 (19th Feb to 1st Mar) Dispensary/Logistics/Med info 

Week 5 (4th Mar to 8th Mar) University Erasmus Week 

Week 6, 7 and 8 (11th Mar to 29th Mar) Compounding – Aseptic 

Week 9 (1st Apr to 5th Apr) Clinical Oncology 

Week 10 (8th Apr to 12nd Apr) Clinical ITU 

Week 11 (15th Apr to 19th Apr) Compounding – Extemporaneous 

Week 12 (22nd Apr to 26th Apr) Quality Improvement 

 

Weeks 1 and 12 - Quality Improvement 

Quality improvement in the hospital pharmacy context refers to systematic and continuous 

efforts to enhance the overall processes, services, and outcomes related to pharmaceutical 

care within the healthcare facility. 

It involves the identification, analysis, and implementation of measures to optimize the 

quality, safety, and effectiveness of medication-related activities. This includes initiatives 

such as reducing medication errors for example by using a unit dose system, facilitating 

evidence-based practices through the preparation of clinical practice guidelines, and 

investigating medication use processes that have been identified as needing improvement. 
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Quality Improvement is also concerned with the well-being of all pharmacy staff in the 

Pharmacy Directorate, investing time and effort in projects that promote better conditions 

in the workplace for them. 

The goal of pharmaceutical quality improvement is to continually advance patient care by 

fostering a culture of excellence, innovation, and continuous learning within the hospital 

pharmacy setting. Currently, clinical pharmacy services fall under Quality Improvement. 

Week 2 - Quality Assurance 

This department ensures that pharmaceutical processes, products, and services 

consistently meet established standards and regulatory requirements. It involves the 

implementation of preventive measures and rigorous monitoring processes to identify and 

address potential issues before they impact patient care. 

In hospital pharmacy it includes activities such as conducting regular audits preparing 

guidance for the reconstitution and use of injectable medicines and maintaining 

documentation to demonstrate adherence to quality standards (examples: ensuring pest 

monitoring, acceptance and quality control of medical gases, unlicensed medicinal 

products, environmental particle monitoring, maintenance of facilities and equipment and 

microbiological monitoring within the reconstitution unit.  It also conducts investigations 

into potentially defective medications and is responsible for organising medicine recalls 

throughout the hospital should these be needed.  

The goal is to instil confidence in the reliability, safety, and effectiveness of pharmaceutical 

practices, by promoting a culture of patient-centred care within the healthcare institution. 

QA and QI are like two faces of the same coin. Both departments wish to ensure the quality 

of the services, however QI gives you a perspective based on innovation and QA focuses on 

ensuring the rules are followed. 

Weeks 3 and 4 - Dispensary Services and Medicines Information 

The pharmacy dispensary manages and distributes medications, following strict rules to 

prevent misuse, meticulously recording all transactions. It tracks medication usage and 

replenishes the stock to avoid shortages. 
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It verifies patient details to ensure accurate dispensing and provides post-hospitalization 

support regarding the medication. 

It also sends medications to hospital wards and quickly and promptly addresses inquiries 

from other healthcare professionals. 

The top priorities of this department are patient safety and care. 

Weeks 6 to 8 - Aseptic Compounding 

Aseptic compounding involves preparing sterile medications. To prevent contamination 

and ensure patient safety, strict protocols are followed, including the use of personal 

protective equipment (i.e., one-time use protective clothing), hand disinfection, and 

thorough disinfection of equipment and surfaces with the “spray-wipe-spray” technique. 

The main activities in this department are preparing worksheets containing instructions on 

how to prepare a medicine, preparing trays, reconstituting medications, and releasing the 

medicines prepared. 

Special precautions are taken when handling cytotoxic drugs to minimize exposure for the 

operators. 

Effective inventory management is vital to keep the operations running smoothly and 

provide medications safely. 

Weeks 9 and 10 - Clinical Pharmacy 

The role of a clinical pharmacist is to provide advice about optimising pharmacotherapy, 

whether this concerns changing a dose, starting, or stopping a medication. Pharmacists, 

along with an interdisciplinary team and with the patient, ensure that the best treatment 

is chosen for the patient, taking the treatment's efficiency, possible interactions, adverse 

effects, and cost-effectiveness into account. They also provide advice and patient care on 

discharge to ensure maximum compliance to treatment. 

In Clinical Oncology, pharmacists are responsible for checking the regimens of paediatric 

and adult oncology and haematology patients, always complying with the role described 

before. They also liaise with the Compounding Section to coordinate the preparation of 
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treatment, for example to alert the Compounding team that a patient’s treatment has been 

cancelled because of fever or other symptoms that appear on the day.  

In Clinical ITU, pharmacists usually go on rounds with doctors and actively participate in 

discussions where it is decided which drugs will be introduced, removed, or have a change 

or dosage. Clinical pharmacists can also propose therapeutical alternatives to the ones 

already introduced. 

Week 11 - Extemporaneous Preparations 

Extemporaneous Compounding is responsible for preparing treatments extemporaneously 

when the required formulation is not available in Malta. 

The frequency of preparation and supply to wards and outpatients depends on the 

patients' needs and the shelf life of the treatment. 

This department’s main activities are the preparation of ophthalmic treatments, parenteral 

nutrition, and other extemporaneous preparations. 

3 - Developed activities 

3.1 - Proposal for a hospital communication on perioperative cessation of specific 

medications 

Mater Dei Hospital in Malta is keen to take a proactive approach to safety after concerns 

that the temporary perioperative discontinuation of medicines was not being carried out 

systematically. 

These concerns were triggered by a relatively new drug on the Maltese market/national 

formulary, empagliflozin, which should be discontinued at least 3-4 days before surgery to 

reduce the risk of postoperative ketoacidosis and urinary tract infections [3]. However, 

there are many other drugs which should be discontinued perioperatively. Medications 

associated with potential withdrawal symptoms should be carefully managed, either 

continued or tapered. Concerns additionally include drug interactions, altered metabolism, 

and impaired absorption during the perioperative period. Addressing the increased 

polypharmacy risk is crucial for positive outcomes, necessitating strategic medication 

management. The delicate balance in resuming medications postoperatively underscores 
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the importance of an evidence-based and individualized perioperative medication strategy. 

It is therefore very important to identify evidence about the perioperative 

discontinuation/restarting of medicines and communicate this effectively in a healthcare 

setting. Thorough documentation of medication history, including allergies, is imperative 

before instructing patients on preoperative medication management. Key principles 

involve obtaining the patient’s medication history, including over the counter medications, 

vitamins, or herbal supplements. 

A list of drugs to be stopped perioperatively was drafted, organized by drug classes, 

providing explanations for the recommendation to either suspend or continue each 

medication. Towards the end, a summary table was created to present essential 

information regarding medications that should be discontinued. This table aims to 

streamline information retrieval and is structured in the order of drug withdrawal, starting 

with those to be ceased on the day of the operation and concluding with those that can be 

stopped weeks before the procedure [Annex 1]. 

In this context, these are some of the drug classes addressed: 

• Cardiovascular medications: these are generally maintained throughout surgery 

and hospitalization, particularly for individuals with a history of heart issues. A 

preoperative consultation with a cardiologist may be necessary in such cases [4]. 

• Anti-hypertensive medications: those that are essential for blood pressure control, 

are consistently administered on and after the surgery day. Pre-emptive monitoring 

prompts a blood pressure check days before surgery for potential dosage 

adjustments. Inadequate blood pressure control on the surgery day may lead to 

potential delays in the scheduled procedure [4]. 

• Anti-coagulants: drugs such as coumadin, heparin, aspirin, clopidogrel, non-

steroidal anti-inflammatory drugs, and other blood thinners, impact blood clotting 

capabilities and are usually stopped before surgery [5]. 

• Diabetic medications: these may require adjustments on the surgery day due to 

heightened stress-induced elevation of blood sugar levels. Certain oral diabetic 

medications may need to be halted before anaesthesia administration to ensure a 

successful surgical outcome [5]. 
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• Vitamins, supplements, and herbs: these should be discontinued seven days prior 

to surgery due to potential interactions with anaesthesia, as requested by the 

anaesthesiologist [5]. 

• Immunosuppressant medications: these are crucial for patients with organ 

transplants and should generally be continued unless directed otherwise by the 

transplant physician. For patients with other inflammatory diseases (e.g., 

rheumatoid arthritis, Crohn's disease), the decision to continue or interrupt 

immunosuppressant medication should be based on a discussion of the risk versus 

benefit in consultation with the healthcare team. This is particularly important, as 

immunosuppressants can impact wound healing after surgery [4] [5]. 

This list was expanded into a flyer to raise awareness within the hospital community 

regarding this matter [Annex 2]. 

In summary, we've highlighted the vital importance of managing medications carefully 

before and after surgery for successful and safe outcomes. The focus on expert guidance, 

personalized assessments, and informative materials aims to ensure healthcare 

professionals and the hospital community are well-equipped for optimal patient care. 

3.2 - Intravenous Iron Replacement: Formulary of Use 

Intravenous iron is widely utilized for treating iron deficiency anaemia when oral 

supplementation is unsuitable, ineffective, or poorly tolerated. However, its administration 

carries the risk of acute hypersensitivity reactions, and even if they are rare, they can be 

life-threatening. These reactions may occur due to complement activation-related pseudo-

allergy triggered by iron nanoparticles rather than an immunological IgE-mediated 

response. [6] 

Risk factors for hypersensitivity reactions include previous reactions to iron infusion, fast 

infusion rates, multiple drug allergies, severe atopy, and systemic inflammatory diseases. 

Additionally, considerations such as early pregnancy being a contraindication to iron 

infusions, while old age and serious co-morbidity may worsen the impact of acute 

reactions, are important. Management of iron infusions necessitates careful observation, 
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prompt recognition, and severity-related interventions by well-trained medical and nursing 

staff [6]. 

Furthermore, the use of intravenous iron has escalated in recent years in Mater Dei 

Hospital, although the reason for this is unclear.  

This has led to concerns regarding the safety of IV iron use in Mater Dei Hospital, in 

particular, concerning the risk of hypersensitivity reactions. As such, expert groups have 

been assessing the benefits and risks of parenteral iron, providing strategies for its optimal 

use while mitigating the risk of adverse effects. 

Regarding this matter, there was a need to do a prescription, administration, and 

monitoring chart [Annex 3] to be filled by doctors and nurses in case of intravenous iron 

replacement. The main concern to have in mind while doing this form was that there were 

valid reasons to start IV iron rather than use oral iron, making sure that enough eligibility 

criteria were met, to start iron replacement. 

The criteria include [7]: 

• Levels of haemoglobin, ferritin, and transferrin saturation (TSAT) 

• Anaemia with chronic kidney disease 

• Heart failure  

• Chemotherapy or radiation therapy for cancer 

• Intolerance/inadequate response to oral therapy 

This form also aimed to maintain a record of the intake of IV iron, along with the time of 

administration and staff who administered and prescribed it. It also has a section to register 

the reaction management to make sure the staff is handling adverse effects optimally. 

The last part of the form refers to possible pain/nausea management medication that may 

be administered if needed. 

Overall, the management of iron deficiency necessitates thorough investigation to 

establish the underlying cause, particularly considering the various gastrointestinal (GI) 

pathologies that may contribute to iron deficiency [8]. Ensuring optimal management of 
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iron deficiency requires adherence to recent guidelines, continuous investigation, and 

careful consideration of risk factors to minimize the burden of adverse effects associated 

with iron supplementation [8]. 

3.3 - Use of Anti-Emetics in Adult Patients Receiving Systemic Anti-Cancer Treatment: 

Update of The Hospital Guidelines 

Within the framework of continuous quality improvement in healthcare at Mater Dei 

Hospital, pharmacists developed a project aiming to update the guidelines related to the 

use of antiemetics in chemotherapy. The purpose of that document is to provide guidance 

on the rational use of antiemetics for prevention and treatment of chemotherapy-induced 

nausea and vomiting in adult patients. It is important to note that the guidelines do not 

address nausea and vomiting in palliative care. 

One important pharmacological aspect of systemic anti-cancer treatment is its QT-

prolonging potential for some drugs [9]. Cancer patients may additionally have other risk 

factors for QT prolongation such as electrolyte imbalances caused, for example, by 

gastrointestinal side effects [9]. Another important risk factor is the concomitant use of 

drugs with QT-prolonging effects. This is of relevance for anti-emetic drugs which are 

routinely given with chemotherapy.   

The lack of information regarding QT-prolonging potential of anticancer drugs and the 

added risk of torsades de pointes challenges the safety of anticancer treatment, especially 

in the initial phase of the treatment [9]. 

Classifying anti-emetic drugs as low risk, moderate risk, or high risk of QT prolongation and 

describing their role in anti-emesis regimens can assist clinicians in selecting adequate 

drugs and in monitoring susceptible patients for each of these consequences [9] [10]. 

In this activity, I will only mention the antiemetic drugs available for use at Mater Dei 

Hospital, which are aprepitant, ondansetron and dexamethasone. There is also 

domperidone and metoclopramide which are in the current guideline, however, do not 

contemplate the updated proposed one. 
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Table 2 - Anti-emetics and QT prolongation VS Risk of emesis in which is used 

 QT PROLONGATION RISK [9] RISK OF EMESIS IN WHICH IS USED [10] 

APREPITANT 
NK1 RECEPTOR 
ANTAGONIST Low 

High (IV chemotherapy) 
Moderate to High (oral 

chemotherapy) 

ONDANSETRON 
5-HT3 RECEPTOR 
ANTAGONIST 

Moderate Moderate and Low (IV 
chemotherapy) 

Minimal to low (oral chemotherapy) DEXAMETHASONE 
CORTICOSTEROID No Evidence 

ANTI-EMESIS REGIMENS ADAPTED TO EMESIS POTENTIAL - Updated guideline 

• HIGH (IV) and Moderate to high (oral) 

Adults treated with cisplatin and other high-emetic-risk single agents should be offered a 

drug combination of an NK1 receptor antagonist (aprepitant), a 5-HT3 receptor antagonist 

(ondansetron) and dexamethasone (day 1 and continue days 2 to 3 and 2 to 4) [10]. 

Adults treated with an anthracycline combined with cyclophosphamide should be offered 

a drug combination of an NK1 receptor antagonist (aprepitant), a 5-HT3 receptor 

antagonist (ondansetron), and dexamethasone (day 1, continue days 2 to 3 and no 

continuation of dexamethasone) [10]. 

For haematology patients avoid dexamethasone. Only use with highly emetic 

agents/regimens or when previous regimens have failed [11]. 

 

Table 3 - Pre and Post-Medication in High Risk Emesis 

PRE-MEDICATIONS [10] [11] POST-MEDICATIONS [10] [11] 

125 mg Aprepitant PO  
AND 

8 mg Ondansetron IV 
AND 

12 mg Dexamethasone IV 

80 mg Aprepitant PO 

(days 2 and 3) 

AND 

8 mg Dexamethasone PO once daily 

(days 2 to 4) * 
*For regimens of anthracyclines combined with cyclophosphamide, there is no need to add dexamethasone as a post-medication. 

 

• MODERATE (IV) 

Adults treated with moderate-emetic-risk antineoplastic agents should be offered a 2-drug 

combination of a 5-HT3 receptor antagonist (ondansetron) and dexamethasone (day 1) 

[10]. 
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Adults treated with cyclophosphamide, doxorubicin, oxaliplatin, and other moderate-

emetic-risk antineoplastic agents known to cause delayed nausea and vomiting may be 

offered dexamethasone on days 2 to 3 [10]. 

Adults treated with carboplatin AUC ≥ 4 mg/mL/min should be offered a 3-drug 

combination of an NK1 receptor antagonist (aprepitant), a 5-HT3 receptor antagonist 

(ondansetron), and dexamethasone (day 1) [10]. 

 

Table 4 - Pre and Post-Medication in Moderate Risk Emesis 

PRE-MEDICATIONS [10] [11] POST-MEDICATIONS [10] [11] 

8 mg Ondansetron IV 
AND 

8 mg Dexamethasone IV 

8 mg Dexamethasone PO days 2 to 3 

 

• LOW (IV) and Minimal to low (oral) 

Adults treated with low-emetic-risk antineoplastic agents should be offered a single dose 

of a 5-HT3 receptor antagonist or a single 8-mg dose of dexamethasone before 

antineoplastic treatment [10]. 

 

Table 5 - Pre and Post-Medication in Low Risk Emesis 

PRE-MEDICATIONS [10] [11] POST-MEDICATIONS [10] [11] 

8 mg ondansetron IV 
OR 

8 mg dexamethasone IV 

None 

 

• Adjunctive drugs 

Lorazepam is a useful adjunct to antiemetic drugs but is not recommended as a single-

agent antiemetic. It is used in casas of anticipatory nausea and vomiting which is either a 

learned response following chemotherapy-induced nausea and vomiting on a previous 

cycle or an anxiety response [10] [11]. 

Conclusion 

Evidence-based approaches to antiemetic administration during chemotherapy are critical 

to ensuring treatment efficacy and safety. The updated guidelines provide clearer guidance 

for healthcare professionals, aiming to alleviate nausea and vomiting symptoms in adult 

patients, thereby enhancing their quality of life during cancer treatment.  
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Secção B – Farmácia Comunitária, Farmácia do Viso 

 

1 - Contextualização do estágio curricular 

O estágio curricular em Farmácia Comunitária teve a duração de 3 meses, entre 13 de maio 

de 2024 e 13 de agosto de 2024, na Farmácia do Viso, sob a orientação do Dr. José Luís 

Colaço Gabriel – diretor técnico da farmácia.  

A Farmácia do Viso situa-se na Estrada da Circunvalação, número 12100, em Matosinhos e 

encontra-se aberta ao público todos os dias da semana das 8h às 24h, exceto ao domingo 

que abre das 9h às 24h. 

Os serviços oferecidos pela Farmácia do Viso incluem a dispensação clínica de 

medicamentos, preparação individual de medicação, administração de vacinas e outros 

injetáveis, medição de parâmetros bioquímicos como glicemia, colesterol, ácido úrico e 

monitorização da pressão arterial. A farmácia disponibiliza também consultas de nutrição 

e podologia. 

Além disso, apesar de não dispor do serviço de preparação de medicamentos manipulados, 

garante a dispensação dos mesmos, sendo a sua preparação assegurada pela Farmácia 

Lemos, localizada no Porto. 

A equipa da Farmácia do Viso integra atualmente quatro farmacêuticos, incluindo o diretor 

técnico, cinco técnicos de farmácia e um auxiliar técnico. 

Devido à sua localização numa zona muito movimentada e próxima quer do Instituto CUF, 

quer do Bairro do Viso, o perfil de utentes que frequentam a farmácia é bastante 

heterogéneo, englobando todos os níveis de literacia em saúde e condições 

socioeconómicas. 

A Farmácia do Viso destaca-se pela sua abordagem centrada no utente, pela qualidade do 

atendimento e sobretudo pelo esforço exercido para manter a adesão à terapêutica, 

gerindo stocks de forma excecional, de forma a garantir a disponibilidade da medicação e 

outros produtos necessários aos utentes. 

A experiência adquirida durante o estágio foi fundamental para o meu desenvolvimento 

profissional, proporcionando-me uma visão abrangente do funcionamento de uma 

farmácia comunitária e do papel crucial que o farmacêutico desempenha na promoção da 

saúde e bem-estar da comunidade. 
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2 - Cronograma e sua explicação  

Na [Tabela 6] encontram-se listadas as principais atividades desenvolvidas no decorrer do 

estágio. Nesta tabela encontram-se, não só as atividades, mas também o período em que 

exerci as mesmas. 

Tabela 6 - Cronograma Mensal do Estágio 

Atividades Maio Junho Julho Agosto 

Receção, conferência e armazenamento de encomendas X x x x 

Controlo de prazos de validade e devoluções X x x x 

Gestão de erros de stock x x x x 

Monitorização da temperatura e humidade (observação)  x   

Verificação de receituário  x x x 

Atendimento com supervisão x x   

Atendimento autónomo  x x x 

Preparação Individualizada da Medicação (observação) x x x x 

Medição de parâmetros bioquímicos e pressão arterial x x x x 

Formações x x x x 

 

O estágio teve início com a introdução às tarefas de back-office, sendo este o principal foco 

durante o mês de maio. O back-office contempla atividades como: receção, conferência e 

armazenamento de encomendas; atualização de preços de venda ao público; controlo de 

prazos de validade e devoluções; gestão de erros de stock. 

Todas estas atividades de back-office foram essenciais para compreender a estrutura e 

organização da farmácia, além de facilitar a familiarização com o sistema informático 

utilizado, designado Sifarma. Além disso, este período foi fundamental para conhecer as 

marcas e produtos de maior relevância na farmácia. 

Ainda no mês de maio, comecei por observar atendimentos e, pouco tempo depois, por 

intervir nos mesmos com supervisão, o que me permitiu perceber quais as competências 

necessárias para desempenhar esta tarefa de forma autónoma nos meses seguintes. 

No mês de junho tive a oportunidade de assistir à monitorização da temperatura e 

humidade por parte do técnico responsável. Esta monitorização consiste em transferir os 

valores dos sensores dispostos pela farmácia, para um programa informático, originando 
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um gráfico que permite analisar se existiram ou não oscilações relevantes, que 

comprometam a qualidade do medicamento. 

A verificação do receituário é uma tarefa essencial, principalmente na presença de receitas 

manuais. Nestes casos, podemos estar perante receitas manuais do Serviço Nacional de 

Saúda, as quais devem obedecer a uma série de critérios para que seja possível a obtenção 

de comparticipação (ex.: modelo utilizado; data; número de medicamentos prescritos.), ou, 

estando perante receitas manuais de outras entidades (ex.: seguradoras), garantir que se 

cumprem os requisitos exigidos pelas mesmas. 

Ao longo de todo o período de estágio, realizei medições de parâmetros bioquímicos, como 

glicemia, colesterol e ácido úrico e também tive um papel ativo na monitorização da 

pressão arterial de diversos utentes. O facto de esta farmácia ser capaz de fidelizar um 

grande número destes utentes, permitiu um acompanhamento contínuo destes valores, 

possibilitando a precisão no esclarecimento de dúvidas, destacando, assim, a importância 

do farmacêutico na prevenção da doença e na promoção de literacia em saúde. 

A Preparação Individualizada da Medicação era uma tarefa desempenhada sempre pela 

mesma pessoa, com o objetivo de garantir o total conhecimento da medicação de cada 

utente. A atribuição da tarefa de forma fixa é, sem dúvida, um fator que minimiza o erro, 

contudo não é suficiente.  

A falta de comunicação entre o farmacêutico e o médico pode impactar significativamente 

este serviço, uma vez que o farmacêutico não tem acesso imediato às alterações na 

medicação efetuadas pelo médico. Esta ausência atempada de atualizações comummente 

resulta em atrasos na terapêutica atualizada ou em desperdício de medicação, exigindo 

uma nova preparação. 

Por fim, no decorrer de todo o estágio tive a oportunidade de estar presente em diversas 

formações internas, apresentadas por delegados das próprias marcas. Estas formações 

tinham como objetivo dar a conhecer os produtos apresentados ou esclarecer dúvidas 

relativamente aos mesmos, a fim de potenciar o seu aconselhamento na farmácia.  
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3 - Exemplo de atividades desenvolvidas 

3.1 - Folheto Informativo “Essenciais de Verão” 

Uma vez que o período de estágio decorreu nos meses que antecedem e coincidem com o 

verão, identifiquei a necessidade de criar um folheto informativo destinado aos utentes, 

intitulado "Essenciais de Verão" [Anexo 4]. 

A inspiração para este folheto surgiu a partir de vários folhetos de iSaúde, disponíveis na 

plataforma Sifarma, juntamente com fluxogramas disponibilizados pelas Farmácias 

Portuguesas. Estes serviram de referência para a escolha, estrutura e abordagem dos 

temas.  

O folheto visa fornecer informações sobre cuidados de saúde essenciais no verão, uma vez 

que há condições que se tornam mais prevalentes nesta época, devido a fatores como 

maior exposição ao sol, atividades ao ar livre e mudanças nos hábitos alimentares. 

O objetivo do folheto não é apenas atender às necessidades imediatas dos utentes, mas 

também prevenir e precaver eventuais necessidades futuras, principalmente em caso de 

viagens. 

Proteção Solar e Prevenção do Dano 

Durante o verão, a radiação ultravioleta proveniente do sol atinge valores mais elevados, 

aumentando significativamente o risco de queimaduras solares e de fotoenvelhecimento 

precoce da pele, processo que é acelerado pela exposição contínua e / ou desprotegida a 

esta radiação. 

Neste sentido, no folheto é destacada a importância do uso de protetores solares com 

fatores de proteção adequados, com FPS > 30, contra radiação UVA e UVB, que devem ser 

aplicados de forma generosa e reaplicados ao longo do dia de 2/2 horas ou especialmente 

após atividades que envolvam água ou transpiração intensa [12]. 

Além disso, foi salientada a importância da introdução de antioxidantes na rotina de 

cuidado de pele, como é o caso da Vitamina C, Resveratrol, Vitamina E e Vitamina A [13]. 

A razão pela qual não foram mencionados produtos em concreto deve-se ao facto de haver 

rotinas muito heterogéneas e, portanto, ser necessário adaptar os produtos à rotina atual 

de cada utente e ao seu tipo de pele. 
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Por último, são também mencionados produtos para o tratamento da queimadura, 

contendo adjuvantes da cicatrização (trolamina e dexpantenol), anti-histamínicos tópicos 

(dimetindeno e difenidramina) e outros constituintes calmantes [12]. 

Picadas de Insetos 

Com o aumento da temperatura, aumenta também a exposição às picadas de insetos, em 

parte por se tratar de uma época em que se desenvolvem mais atividades ao ar livre. 

Estas picadas causam reações cutâneas inflamatórias, caracterizadas por vermelhidão, 

prurido e dor. Além disso, os insetos podem também ser vetores para a transmissão 

doenças [14]. 

Desta forma, é indispensável a prevenção destas picadas, recorrendo preferencialmente a 

repelentes como DEET [14] ou, por exemplo, no caso de recém-nascidos, outras 

substâncias como citronela. 

Por outro lado, nem sempre é possível evitar a picada, podendo nestes casos recorrer a 

anti-histamínicos tópicos e a formulações tópicas calmantes. Em casos mais dolorosos pode 

ainda sugerir-se um anestésico tópico como a lidocaína [14], contudo não foi mencionado 

no folheto, para que o utente não recorra aos mesmos se não for, de facto, necessário. 

Herpes Labial 

O herpes labial é outra condição que tende a agravar-se durante o verão devido ao 

aumento da exposição solar. Esta infeção viral, causada pelo herpes-vírus simples, 

manifesta-se sobretudo na forma de úlceras labiais [15]. 

No folheto, como medidas preventivas, mencionei a proteção solar labial e a 

suplementação alimentar com foco no sistema imunitário, embora esta última ainda esteja 

sujeita a algumas controvérsias [16]. Os constituintes abordados no folheto foram 

selecionados com base no levantamento dos rótulos dos suplementos que alegam 

contribuir para o bom funcionamento do sistema imunológico, disponíveis na farmácia. 

Relativamente ao tratamento, é possível recorrer a antivíricos tópicos, e também a pensos 

líquidos ou hidrocolóides que contribuem para a proteção e cicatrização da lesão [16]. 
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Irritação Ocular e Conjuntivite Alérgica 

Durante o verão, a maior exposição a fatores irritantes como cloro das piscinas, areia, vento 

e pólen pode resultar em irritação ocular e conjuntivite alérgica [17]. 

Através do folheto é possível orientar o utente para o uso de lubrificantes oculares para 

aliviar a secura ocular, bem como anti-histamínicos oculares para reduzir a inflamação 

alérgica [17].  

O folheto contém, ainda, um alerta para a possibilidade de conjuntivite bacteriana, 

situação que requer direcionamento para o médico [17]. 

Cinetose - Enjoo do Movimento 

Verão é também período de férias e, portanto, de viagens. Muitos utentes sofrem de 

cinetose, condição caracterizada por náuseas, vómitos e mal-estar geral [18]. 

Para prevenir esta condição, no folheto são sugeridas algumas opções como anti-

histamínicos com ação antiemética (dimenidrinato) e/ou terapias complementares e 

alternativas - uso de gengibre e a aplicação de acupressão [18]. 

Diarreia Aguda e Desidratação 

A diarreia é uma condição comum no período de férias, devido à mudança de hábitos 

alimentares ou consumo de água contaminada, resultando muitas vezes em intoxicações. 

Define-se pelo aumento da frequência de dejeções (3 ou mais vezes em 24 horas), com 

fezes líquidas ou pastosas, com duração inferior a duas semanas [19].  

Por norma resolve-se espontaneamente e apenas necessita de terapêutica oral com 

antidiarreicos e repositores da flora intestinal e com a melhoria dos cuidados alimentares 

[19]. 

Esta condição pode levar à desidratação, agravada ainda pelas altas temperaturas típicas 

da estação. De forma a evitar a desidratação, no folheto são mencionadas medidas de 

prevenção como a toma de reidratantes orais e o consumo de água ao longo do dia [19]. 

Conclusão 

Concluindo, o folheto "Essenciais de Verão" foi uma ferramenta valiosa de apoio ao 

atendimento farmacêutico, abordando temas pensados com o objetivo, não só de educar 

os utentes, mas também facilitar o acesso a tratamentos eficazes. 
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3.2 - Herpes Zóster: Comunicação ao Utente 

Em contexto de Farmácia Comunitária, foi surpreendente o número de utentes que 

surgiam na farmácia com o diagnóstico de herpes zóster, também designado de Zona. 

Neste sentido, surgiu a necessidade de informar os utentes [Anexo 5], para que possam, 

não só prevenir esta patologia, como reconhecer os sinais e sintomas da mesma 

precocemente. 

A fisiopatologia do herpes zóster está intimamente relacionada à reativação do vírus 

varicela-zóster. A infeção primária pelo vírus dá origem a varicela, patologia mais comum 

na infância. Após primeira infeção, o vírus entra em fase de latência nos gânglios da raiz 

dorsal ou do nervo craniano, existindo a possibilidade de reativação com o declínio da 

imunidade [20]. 

Esta reativação ocorre em 25% dos casos e caracteriza-se por uma erupção cutânea 

dolorosa que progride para vesículas, que vão aumentando progressivamente o seu 

tamanho até ao desenvolvimento de pústulas cerca de 3 a 4 dias após os primeiros sinais 

[20] [21]. Posteriormente ocorre a formação de crostas e cicatrização, 7 a 10 dias após a 

formação das vesículas [20]. Adicionalmente, é de notar que os sinais acima descritos 

podem ser precedidos de pródromos na área afetada (2 a 18 dias antes): dor, ardor, 

prurido, formigueiro e disestesias [20] [21]. 

A incidência de herpes zóster aumenta significativamente com a idade, sendo mais comum 

em adultos acima de 50 anos e imunocomprometidos [20] [21]. Estima-se que cerca de um 

terço da população desenvolverá herpes zóster em algum momento de sua vida [21].  

A incidência de herpes zóster tem vindo a aumentar e pensa-se que se deve a fatores como 

o envelhecimento da população e à vacinação contra a varicela. Ao reduzir drasticamente 

o número de casos de varicela na infância, diminui a exposição continuada da população 

adulta ao vírus, provocando um declínio na imunidade desta faixa etária [20] [22]. 

A transmissão do vírus pode ocorrer da pessoa com a infeção ativa para indivíduos 

saudáveis quer por contacto direto com as lesões, quer por disseminação de aerossóis 

provenientes das lesões cutâneas [20]. Assim sendo, os utentes devem ser informados e 

aconselhados a cobrir as lesões com pensos ou compressas [20].  
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A infeção por herpes zóster pode trazer complicações agravadas a longo prazo. A principal 

complicação é a neuralgia pós-herpética, que consiste no prolongamento e agravamento 

da dor no local das lesões, resultante de danos nervosos provocados pelo vírus, podendo 

persistir de 3 meses a vários anos [20] [22]. Além de dor, esta condição pode também 

provocar dormência, disestesia, prurido e alodinia [20]. 

Estima-se que 10 a 15% dos indivíduos afetados pela infeção, sofrerão desta complicação 

[20]. Fatores de risco para esta condição envolvem idade avançada, ocorrência de 

pródromos na fase aguda, doenças crónicas como diabetes mellitus e indivíduos 

imunocomprometidos [20] [22]. 

Outras complicações menos comuns incluem: herpes zóster oftálmico, síndrome de 

Ramsay Hunt, infeções bacterianas das lesões cutâneas, disseminação cutânea e 

envolvimento visceral [20]. 

Relativamente ao diagnóstico de herpes zóster, geralmente a observação clínica é 

suficiente, contudo, se as lesões forem atípicas pode realizar-se exames como teste de PCR 

(Polymerase Chain Reaction), ensaios de imunofluorescência direta e cultura viral [20]. 

O tratamento desta patologia geralmente resume-se ao uso de antivíricos orais, cuja 

excreção é por via renal, sendo necessário ajustar a dose em indivíduos com compromisso 

da função renal [21]. Em caso de complicações pode recorrer-se a antivíricos intravenosos 

e se for o caso de infeções bacterianas secundárias, sugere-se o uso de antibióticos com 

cobertura para Staphylococcus e Streptococcus (ex.: flucloxacilina) [20]. 

A prevenção de herpes zóster através da vacinação é altamente recomendada, 

especialmente em indivíduos com idade superior a 50 anos. Têm prioridade indivíduos com 

idade superior a 60 anos, adultos com determinadas doenças crónica e adultos 

imunocomprometidos [23]. 

Atualmente existem duas vacinas disponíveis, a vacina viva atenuada e a vacina 

recombinante. A Sociedade Portuguesa de Medicina Interna sugere que todos os indivíduos 

adultos devem ser vacinados com a vacina recombinante, contudo esta não está incluída 

no Plano Nacional de Vacinação e, por isso podem receber a vacina viva atenuada em casos 

pontuais, excetuando imunocomprometidos que só devem recorrer à recombinante [23].  
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3.3 - Loperamida: Risco de Abuso 

A loperamida é amplamente utilizada em contexto de farmácia comunitária para o 

tratamento da diarreia aguda, uma vez que não é necessária receita médica para adquirir 

este fármaco [24]. O seu efeito obstipante rápido contribuiu para a sua grande 

popularidade entre os utentes, mesmo que, por vezes não seja a opção mais adequada. 

Este fármaco demonstrou ser seguro em doses terapêuticas, contudo foram relatados 

casos de abuso noutros países, como Estados Unidos e alguns países da Europa, que 

culminaram em cardiotoxicidade e inclusive em mortes [24] [25]. 

Considerando as informações descritas nos parágrafos anteriores, é de extrema relevância 

os farmacêuticos comunitários em Portugal estarem alertados para esta questão, para 

estarem preparados e atentos a possíveis situações de abuso [24]. Até à data, não foram 

reportados casos de abuso em Portugal, mas mantém-se a necessidade de vigilância e 

conhecimento da problemática por parte dos profissionais de saúde, de forma a evitar este 

risco e promover o uso racional deste medicamento [24]. 

O mecanismo de cardiotoxicidade da loperamida passa essencialmente pela inibição dos 

canais de potássio hERG e dos canais de sódio, canais esses que exercem um papel crucial 

nos processos de repolarização e despolarização cardíaca [24] [25].  

A inibição destes canais resulta no prolongamento do potencial de ação e 

consequentemente do intervalo QT, que aumenta a probabilidades de ocorrência de 

arritmias ventriculares e até mesmo paragem cardíaca [24]. Por este motivo, é ainda 

necessário mencionar que a toma simultânea de loperamida com outros fármacos que 

provoquem o prolongamento do intervalo QT constitui um fator agravante, aumentando o 

risco de complicações cardiovasculares graves [24] [26]. 

Estes efeitos adversos apenas ocorrem como doses de loperamida muito superiores às 

doses terapêuticas: cerca de 70 a 100 mg por dia, em comparação à dose máxima 

recomendada de 16 mg por dia [24] [25]. 

Segundo vários estudos, o abuso de loperamida tem vindo a aumentar significativamente, 

com especial incidência em indivíduos que sofrem de síndrome de abstinência de opioides 

[24] [26]. Esta molécula atua nos recetores opioides µ, que em doses terapêuticas afeta 

essencialmente o trato gastrointestinal, cumprindo o seu propósito [26]. 
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Contudo, em doses semelhantes aos valores de abuso, a loperamida adquire a capacidade 

de atravessar a barreira hematoencefálica, pelo que atuará nestes recetores a um nível 

central [26]. 

No sistema nervoso central, a loperamida atuará nos mesmos recetores de outros opioides 

como a morfina ou heroína, também utilizadas como substâncias de abuso. Esta ligação 

promove a libertação de dopamina em áreas específicas do cérebro que leva à sensação de 

prazer e recompensa que estes indivíduos procuram [25] [26]. 

Concluindo, a loperamida é um fármaco seguro quando usado devidamente para o 

propósito de tratar a diarreia aguda. O uso abusivo desta substância pode culminar em 

complicações cardíaca graves e mesmo em morte súbita [25] [26]. 

O baixo custo associado a este fármaco e a facilidade que existe em obtê-lo são fatores 

aliciantes para indivíduos com dificuldades em obter outro tipo de opioides [24] [26]. 

Neste sentido, deve ser feito um alerta a todos os profissionais de saúde, nomeadamente 

aos farmacêuticos, sendo esta a classe profissional que tem maior contacto com a dispensa 

deste medicamento. 

 

 

 

 

 

  



22 
 

PARTE 2 – Temas de desenvolvimento 

Tema 1 – Epilepsia: Abordagens Terapêuticas 

A epilepsia é uma doença do sistema nervoso central caracterizada pela predisposição à 

ocorrência de crises convulsivas, sendo estas imprevisíveis [27]. 

Esta patologia é considerada uma das doenças neurológicas mais comuns no mundo, 

afetando cerca de 65 milhões de pessoas globalmente. Em Portugal, estima-se que haja 

entre 40 e 70 mil pessoas afetadas [27] [28]. Geralmente manifesta-se em crianças e idosos, 

contudo pode surgir em qualquer idade [29]. 

A epilepsia pode ter diversas causas: genéticas (mutações do gene SCN1A, síndrome de 

Dravet, outras), estruturais (malformações do desenvolvimento cortical), metabólicas, 

autoimunes, infeciosas, mas cerca de um terço permanece desconhecida [27] [28].  

Contudo, a ocorrência de crises não é sinónimo de epilepsia: não se trata de epilepsia se a 

origem dos sintomas não for cerebral; se no período de vida apenas ocorrer uma crise não 

provocada; se as crises provocadas derivarem repetidamente de causa conhecida (ex.: 

convulsões febris) [28]. 

Esta patologia impacta um grande número de pessoas, que acabam por ter a sua qualidade 

de vida comprometida, fazendo deste um tema essencial no contexto de Farmácia 

Comunitária. 

Sinais e Sintomas 

A epilepsia é uma patologia com grande variabilidade interindividual nos seus sinais e 

sintomas. A forma como se manifesta varia consoante diversos fatores, entre os quais o 

foco da descarga elétrica no cérebro [29]. 

Dependendo da área do cérebro que é mais afetada, teremos manifestações diferentes, 

sendo alguns exemplos os seguintes [30]: 

• Alteração da consciência; 

• Movimentos musculares involuntários; 

• Movimentos automáticos; 

• Alterações da sensibilidade e ao nível dos restantes sentidos. 
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Diagnóstico 

A epilepsia é uma patologia identificada por diagnóstico clínico detalhado. 

Numa primeira fase, a descrição aprofundada das crises, pelo próprio e por alguém que 

tenha assistido às mesmas é um passo fundamental para o diagnóstico [29] [28]. 

Contudo, podem ser realizados exames e análises, com o objetivo de excluir a possibilidade 

de outras causas para as crises, que não epilepsia [29] [28]. 

O eletroencefalograma é, dos exames mencionados, o que permite obter informação mais 

relevante. Este exame regista a atividade cerebral, pelo que, através do mesmo, é possível 

identificar a ocorrência de descargas elétricas anormais, características da patologia [28]. 

Nem sempre é possível determinar a causa desta patologia, contudo, se possível, é um fator 

de extrema relevância para determinar a abordagem terapêutica mais adequada [29]. 

Conceitos de Crise epilética, Epilepsias e Síndrome Epilética 

As crises epiléticas são eventos transitórios e autolimitados, com sintomatologia variada e 

dependente do foco da descarga elétrica anómala no cérebro [31]. 

A determinação do tipo de crises é o ponto de partida para as restantes classificações, se 

esse for o caso, pois tal como mencionado anteriormente, nem sempre a ocorrência de 

crises é sinónimo de epilepsia [32]. 

Além disso, muitas vezes a classificação das crises epiléticas é o máximo que se consegue 

obter em termos de diagnóstico, principalmente em meios sem recurso a exames auxiliares 

de diagnóstico [32]. 

O conceito de epilepsia define-se pela ocorrência de pelo menos uma crise epilética, cuja 

causa seja cerebral e que aumente substancialmente o risco de recorrência de novas crises, 

que, por sua vez, aumentam a probabilidade de dano cerebral e alterações permanentes a 

nível neurobiológico, cognitivo e social [31]. 

A determinação do tipo de epilepsia será o segundo pilar de diagnóstico após a 

determinação do tipo de crises. 

Por último, a Síndrome Epilética constitui o terceiro patamar de diagnóstico e, por esse 

motivo, o que requer mais informação a nível do paciente [32].  
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Todos os meios de diagnóstico anteriormente mencionados (eletroencefalograma, exames 

de imagiologia) são essenciais, juntamente com o histórico do paciente, conhecimento da 

idade em que iniciou as crises, comorbilidades identificadas (défice intelectual e 

psiquiátrico), entre outros [32]. 

O conhecimento do tipo de síndrome epilética é, também, uma mais-valia na orientação 

terapêutica a seguir. Dos tipos de síndrome epilética mais frequentes, nomeiam-se os 

seguintes por terem terapêuticas específicas: Síndrome de West; Síndrome de Dravet; 

Síndrome de Lennox-Gastaut. 

Classificação das crises epiléticas segundo a Liga Internacional contra a Epilepsia 

Tabela 7 - Tipos de Crises Epiléticas 

Crises Focais 
Sem alteração da consciência 

Com alteração da consciência 

Crises Generalizadas 

Não Motoras de Ausência 

Motoras 

Tónicas 

Atónicas 

Mioclónicas 

Tónico-Clónicas 

Na [Tabela 7] encontram-se resumidos, de forma bastante simplificada, alguns tipos de 

crises epiléticas mais comuns [28]. 

Sendo o primeiro passo para um diagnóstico correto, caracterizar o tipo de crises, é de 

extrema importância saber que características são associadas a cada um [32]. 

As crises focais (também designadas de parciais) são caracterizadas por afetar apenas uma 

parte do cérebro que será o foco epilético. Este foco pode ter localizações e dimensões 

variadas, sendo estes os fatores que interferem na forma como esta crise se vai manifestar 

[28]. 

No decorrer de uma crise focal, é possível a pessoa ter ou não alteração do estado de 

consciência, sendo que, quando esta alteração acontece, ocorre alheamento em relação 

ao ambiente envolvente, ações automatizadas e, muitas vezes, finalizada a crise, a pessoa 
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não recorda, ou não se apercebe do sucedido. É, também possível uma crise focal evoluir 

para uma crise generalizada tónico-clónica [28] [33]. 

As crises generalizadas envolvem todo o córtex cerebral e geralmente culminam na perda 

de consciência. Estas crises dividem-se em não motoras e motoras [28]. 

As crises de ausência (crises não motoras) caracterizam-se pela paragem de atividade e 

alheamento face ao meio envolvente, geralmente por breves segundos e pouco percetíveis 

[28]. 

Como exemplos de crises motoras mencionam-se as seguintes [28]: 

• Crises tónicas: contração muscular e queda (para a trás); 

• Crises atónicas: relaxamento muscular e queda (para a frente); 

• Crises mioclónicas: tremores súbitos de todo ou parte do corpo durante alguns 

segundos; 

• Crises tónico-clónicas generalizadas: perda de consciência e movimentos tónico-

clónicos generalizados. 

Tratamento 

O tratamento da epilepsia consiste essencialmente no controlo das crises epiléticas e não 

na cura da patologia propriamente dita [28] [29]. 

A primeira linha de tratamento é, normalmente, farmacológica, recorrendo a fármacos 

antiepiléticos / anticonvulsivantes [28] [29]. 

Em muitos casos, a monoterapia é eficaz no controlo das crises, contudo há casos em que 

existe a necessidade de combinar fármacos [28] [29]. Ainda assim, o tratamento 

farmacológico tende a ter sucesso, sendo o suficiente em cerca de 70 a 80% dos casos [27]. 

Nas restantes situações em que o controlo das crises não é conseguido através da 

associação de fármacos antiepiléticos, existem alternativas como cirurgias, estimulação 

vagal e dieta cetogénica [28] [29]. 
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Tratamento Farmacológico 

O tratamento farmacológico é a primeira abordagem para combater as crises convulsivas. 

Não existe ainda um antiepilético que, em monoterapia, controle todos os tipos de crise, o 

que, mais uma vez, vem reforçar a importância de um diagnóstico o mais completo possível 

[34]. 

Nos casos em que o tipo de crise não é identificado, pode recorrer-se a anticonvulsivantes 

de amplo espectro, eficazes em diversos tipos de crise: Valproato, Lamotrigina, 

Levetiracetam, Topiramato [34]. 

O tratamento inicia com a escolha do anticonvulsivante mais adequado para a condição em 

causa, em monoterapia e na menor dose eficaz possível, podendo esta ser 

progressivamente aumentada [35].  

Esta classe de fármacos divide-se em termos temporais, sendo os mais recentes, os que 

apresentam reações adversas menos marcadas. No [Anexo 6] está disponível um esquema 

com os tipos de crise e algumas opções farmacológicas que melhor se adequam.  

Anticonvulsivantes Tradicionais: 

• Fenobarbital 

O fenobarbital, um barbitúrico, apesar de tradicional é ainda uma opção evidente em 

diversos tipos de crise devido ao seu baixo custo, longa experiência clínica e perfil de 

segurança [31]. 

O mecanismo de ação, pelo qual se pensa que previne as crises epiléticas, consiste no 

aumento da inibição sináptica, uma vez que favorece a ação do ácido gama-aminobutírico 

A (GABA-A), um neurotransmissor inibitório do sistema nervoso central [36]. 

• Fenitoína 

A fenitoína atua em diversos locais de ação no sistema nervoso central. Devido a esta 

capacidade, o principal mecanismo pelo qual exerce a sua função antiepilética é por 

estabilização da membrana celular dos neurónios [31] [37]. 

Desta forma, estabilizando a membrana, ajuda a amenizar a propagação de descargas 

elétricas que iriam culminar no processo convulsivo [31] [37]. 
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Tem um índice terapêutico estreito e as reações adversas a que está associada dificultam 

a sua administração de forma crónica [31]. 

• Carbamazepina 

O mecanismo de ação da carbamazepina não está totalmente clarificado, contudo pensa-

se que está relacionado com a estabilização das membranas neuronais, impedindo a 

propagação de descargas repetitivas e consequentemente dos sinais excitatórios [38]. 

Pensa-se que esta ação se deve ao bloqueio dos canais de sódio dependentes de voltagem 

que esta molécula provoca [38]. 

Além disso, aparenta reduzir a libertação de glutamato, o que é também um fator 

vantajoso para os efeitos antiepiléticos [38]. 

As principais desvantagens deste fármaco são os efeitos adversos frequentes como 

tonturas, cefaleias, ataxia, sonolência, fadiga, diplopia, perturbações gastrointestinais 

(náuseas, vómitos) e reações cutâneas alérgicas. Apesar de frequentes, estas reações 

tendem a ser transitórias [31] [38]. 

Mais tarde desenvolveu-se a oxcarbazepina, um pró-fármaco da carbamazepina, podendo 

esta molécula mais recente ser tolerada em casos de hipersensibilidade à molécula 

anteriormente desenvolvida [31]. 

• Valproato 

O valproato semissódico começa por se dissociar no ião valproato a nível gastrointestinal 

[39]. 

O seu mecanismo antiepilético está, possivelmente, relacionado com o aumento dos níveis 

de GABA. Pensa-se que este aumento se deve a dois possíveis mecanismos: impedindo a 

sua degradação e potenciando a sua síntese [31] [39]. 

Em primeiro lugar, inibindo a GABA-transaminase, enzima responsável pela degradação do 

GABA. Em segundo lugar, potenciando a enzima ácido glutâmico descarboxilase, 

responsável pela síntese do GABA [31]. 
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• Benzodiazepínicos 

As benzodiazepinas ligam-se ao local do GABA-A. Esta ligação provoca alterações 

conformacionais no recetor que potenciam a ação do neurotransmissor GABA [31]. 

Sendo este neurotransmissor inibitório, aumenta a inibição no neurónio pós-sináptico e, 

por isso, inibe também os impulsos excitatórios, prevenindo as crises [31]. 

A principal diferença entre as benzodiazepinas e os barbitúricos é que estes últimos 

prolongam a abertura dos canais de cloro, enquanto as benzodiazepinas aumentam a 

frequência de abertura destes canais [31]. 

Anticonvulsivantes com Novas Estruturas Moleculares: 

• Lamotrigina 

Relativamente à lamotrigina sabe-se que um dos mecanismos pelos quais é eficaz como 

anticonvulsivo é o bloqueio dos canais de sódio dependentes de voltagem. Desta forma, 

estabiliza a membrana pré-sináptica, inibindo as descargas repetitivas e a libertação de 

neurotransmissores excitatórios como o glutamato e o aspartato [31] [40]. 

Por mecanismos desconhecidos, sabe-se também que contribui para a exacerbação de 

crises mioclónicas, pelo que deve ser evitado em pacientes com este tipo de crises [31] 

[40]. 

• Vigabatrina 

A vigabatrina é um inibidor irreversível da GABA-transaminase, enzima responsável pela 

degradação do neurotransmissor GABA [31] [41]. 

Assim, a concentração do neurotransmissor GABA aumenta, potenciando a sua ação 

inibitória a nível do sistema nervoso central [31] [41].  

• Topiramato 

O Topiramato bloqueia os repetidos potenciais de ação provocados pela despolarização 

prolongada dos neurónios [42]. 
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Tal como as benzodiazepinas, o Topiramato atua pelo aumento da frequência de abertura 

dos canais de cloro, uma vez que também potencia a atividade do neurotransmissor 

inibitório GABA [42]. 

Após testar o efeito de um antagonista de benzodiazepinas, verificou-se que o efeito do 

Topiramato não foi bloqueado, o que leva a crer que o seu local de ligação é distinto [42]. 

• Gabapentina 

A gabapentina, estruturalmente semelhante ao GABA, foi desenvolvida com o intuito de o 

mimetizar [43]. 

Contudo, ao contrário do que a sua estrutura molecular levaria a crer, a gabapentina não 

exerce o seu papel anticonvulsivante por mecanismos gabaérgicos [31] [43]. 

Esta liga-se à subunidade alfa2-delta dos canais de cálcio dependentes de voltagem, o que 

se pensa ter como consequências um menor influxo de cálcio pré-sináptico, resultando na 

diminuição da libertação de glutamato, noradrenalina e substância P [31] [43]. 

• Levetiracetam 

O levetiracetam exerce o seu efeito antiepilético por bloquear parcialmente as correntes 

de cálcio e por reduzir a sua libertação das reservas intraneuronais [44]. 

Por outro lado, tem a particularidade de se ligar à proteína 2ª da vesícula sináptica [44]. 

Este é um fator relevante, uma vez que se pensa que esta vesícula está associada à fusão 

de vesículas e exocitose de neurotransmissores, podendo estes fatores contribuir para a 

estabilização da atividade sináptica e modulação da libertação de neurotransmissores 

excitatórios, prevenindo assim a ocorrência de crises [31] [44]. 

Este aproxima-se do “fármaco ideal” pelo seu mecanismo de ação característico, por ter 

reduzidas interações medicamentosas, início de ação rápido e efeitos adversos pouco 

significativos e facilmente contornados. 

Canabidiol (CBD) e Epilepsia 

O canabidiol (CBD) é cada vez mais reconhecido no âmbito medicinal e a falta de 

regulamentação rigorosa para produtos enriquecidos com CBD gera preocupações sobre 

sua qualidade e segurança [45]. 
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Neste sentido surgiu a necessidade de regulamentar esta molécula e assim surgiu 

Epidyolex, uma preparação de CBD purificado, aprovada na União Europeia desde 2019 

[46], para tratar a síndrome de Lennox-Gastaut, síndrome de Dravet e complexo de 

esclerose tuberosa em pacientes a partir de dois anos, não em monoterapia, mas em 

conjunto com clobazam [45] [46]. 

O mecanismo pelo qual o CBD atua em alguns tipos de síndromes epiléticas não está ainda 

totalmente esclarecido, contudo sabe-se que esta molécula tem afinidade para inúmeros 

alvos moleculares. 

Dos diferentes mecanismos em que atua, até à data, deu-se especial relevância aos 

seguintes: 

• Antagonismo do Recetor GPR55 [45] [47] 

O recetor GPR55, proposto como recetor canabinóide, contribui para o processo de 

transdução de sinais e consequentemente para o aumento da concentração de cálcio 

intracelular, implicando este recetor na modulação da excitabilidade neuronal. 

O CBD atua de forma seletiva, como antagonista deste recetor, sendo a sua especificidade 

direcionada para o antagonismo de processos excitatórios associados a este recetor. 

Além disto, foi já demonstrado que a atividade do recetor GPR55 se encontra aumentada 

no hipocampo epilético, o que sugere o seu papel excitatório na fisiopatologia das crises 

epiléticas. 

• Bloqueio do transportador ENT-1 [47] 

A adenosina é um modulador endógeno da excitabilidade neuronal, sendo libertada 

localmente aquando de dano celular, interagindo essencialmente com quatro subtipos de 

recetores (A1, A2a, A2b e A3). 

A ativação dos recetores A1 inibe o influxo de cálcio pré-sináptico e promove a 

hiperpolarização pós-sináptica, diminuindo a atividade neuronal. Os recetores A2a 

assumem um papel anti-inflamatório, contudo, apesar de sugerido, o seu papel no controlo 

de crises epiléticas não foi ainda demonstrado. 
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Neste sentido, o papel do CBD consiste em aumentar os níveis extracelulares de adenosina 

através do bloqueio do transportador ENT-1, responsável pelo transporte de adenosina 

para os macrófagos e para a microglia. 

Ao prolongar a ação da adenosina nos recetores A1 e possivelmente nos A2a, este 

mecanismo potencializa os efeitos anticonvulsivantes. 

• Dessensibilização do Recetor TRPV1 [47] 

O TRPV1 promove a despolarização neuronal e aumenta a excitabilidade sináptica. A sua 

expressão encontra-se aumentada em caso de epilepsia, o que comprova o seu papel 

excitatório. 

Neste sentido, a ação do CBD, mesmo que em concentrações reduzidas, resulta na rápida 

dessensibilização deste recetor, reduzindo a excitabilidade cortical e elevando o limiar para 

a indução de crises. 

Dieta Cetogégica e Epilepsia 

A dieta cetogénica é uma abordagem terapêutica em casos de epilepsia refratária. Este tipo 

de dieta consiste na elevada ingestão de lípidos e pobre ingestão de hidratos de carbono 

[48]. Desta forma, com o aumento da ingestão de lípidos, o objetivo desta abordagem é 

induzir a cetose, um estado metabólico que se caracteriza pela obtenção de energia a partir 

de corpos cetónicos [48]. Esta abordagem tem-se mostrado eficaz na redução da 

frequência das crises convulsivas, nomeadamente em pacientes que não respondem 

adequadamente às terapias farmacológicas convencionais [49]. 

Além de promover a redução da excitabilidade e de estabilizar a membrana neuronal, este 

tipo de dieta também promove a produção do neurotransmissor inibitório GABA, sendo 

este outro mecanismo essencial para a função anticonvulsiva [48] [50]. A dieta cetogénica 

exerce também efeitos anti-inflamatórios e antioxidantes, sendo estes fatores protetores 

neuronais, uma vez que reduzem o stress oxidativo [48] [49]. 

Apesar de ter benefícios comprovados, adotar esta dieta tem riscos acoplados, sejam estes 

a curto prazo (efeitos adversos gastrointestinais, hipoglicemia) ou a longo prazo (alterações 

envolvendo o desenvolvimento ósseo) [48] [50]. Assim sendo, é crucial a implementação 

desta dieta ser acompanhada por uma equipa multidisciplinar de profissionais de saúde, 
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de forma a garantir a monitorização e gestão dos possíveis efeitos adversos, ajustando a 

dieta sempre que necessário [50]. 

Concluindo, existe ainda a necessidade de investigar de forma mais aprofundada quer os 

mecanismos pelos quais esta dieta atua na patologia, como nos seus efeitos a longo prazo, 

de forma a otimizar esta opção terapêutica.  
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Tema 2 – Novas Abordagens Farmacológicas para a Enxaqueca 

A enxaqueca é atualmente considerada uma doença neurológica. Esta patologia afeta 

milhões de pessoas em todo o mundo e tem um impacto marcante na qualidade de vida 

das mesmas, sendo também uma das mais frequentes causas de incapacidade global [51]. 

Caracteriza-se por episódios recorrentes de dor de cabeça intensa e pulsátil, muitas vezes 

acompanhada de outros sintomas como náuseas, vómitos, foto e fonossensibilidade [52]. 

Inicialmente pensava-se que a enxaqueca era causada por vasodilatação das artérias 

meníngeas e por essa razão as opções farmacológicas desenvolvidas apostavam, entre 

outros, no efeito vasoconstritor de vários fármacos, como é o caso dos triptanos [51]. A 

atual teoria menciona o envolvimento do sistema trigeminovascular, que pela sua ativação 

contribui para a fisiopatologia da doença [52]. 

Aquando de uma crise, percebeu-se que o peptídeo relacionado ao gene da calcitonina 

(CGRP) participava nos processos de sinalização da dor [51]. Este neuropeptídeo é libertado 

dos neurónios trigeminais e contribui quer para a sensibilização do sistema nervoso 

periférico quer do sistema nervoso central [51]. 

Neste sentido, foram desenvolvidos os triptanos, que atuam nos recetores 

serotoninérgicos 5-HT1B e 5-HT1D, bloqueando a libertação do CGRP, contribuindo desta 

forma para o alívio da enxaqueca [51]. 

Por outro lado, também atuando nos recetores serotoninérgicos, surgiu a classe dos ditans, 

agonistas dos recetores 5-HT1F, tendo efeitos semelhantes aos triptanos, diferenciando-se 

desta classe por não causar efeito vasoconstritor e pela sua possível capacidade de 

atravessar a barreira hematoencefálica [51].  

A fisiopatologia da enxaqueca ainda não é bem compreendida, contudo pensa-se que inicia 

com a ativação do hipotálamo, com subsequente ativação do gânglio trigeminal. Desta 

ativação resulta a libertação de neuropeptídeos como o CGRP, substância P, entre outros, 

que desempenham um papel inflamatório e potenciam a sinalização da dor [52].  

A frequente ocorrência de crises e/ou a intensidade das mesmas contribui para a 

sensibilização central, com o neurotransmissor excitatório glutamato a desempenhar um 

papel impulsionador dessa mesma sensibilização [51]. Este processo contribui para a 
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cronicidade da enxaqueca e pode conduzir a episódios de alodinia e sensibilização de áreas 

que não as cefálicas (pescoço, ombros, etc.) [51]. 

A classe dos gepantes, antagonistas dos recetores de CGRP, é uma nova classe que tem 

mostrado a sua eficácia tanto no tratamento agudo, como no preventivo, com a vantagem 

de não ter os efeitos adversos associados a classes anteriores como os triptanos [52]. 

Resumindo, a enxaqueca trata-se de uma patologia complexa, com opções limitadas de 

tratamento [51]. As novas classes em desenvolvimento são um avanço importante, 

contudo há ainda um longo caminho de investigação a percorrer para a compreensão desta 

doença [51]. 

Fases da Enxaqueca 

Fase Premonitória 

A fase premonitória precede cerca de 72 horas a fase da dor. Durante esse período, os 

sintomas mais comuns incluem fadiga, fotofobia e fonofobia. Além disso, podem ocorrer 

alterações cognitivas, bocejar frequente, fome intensa, sede, irritabilidade e dificuldade de 

concentração. Nesta fase, há uma hiperativação do hipotálamo, região cerebral que regula 

a homeostase do corpo, o ciclo do sono e funções endócrinas. Essa ativação provoca a 

libertação de neurotransmissores como dopamina, orexina, vasopressina e somatostatina, 

envolvidos em processos como modulação da dor, pressão arterial e sono [52]. 

Fase de Aura 

A fase da aura é caracterizada por sintomas visuais, auditivos, de fala e/ou motores que 

precedem o início da dor de cabeça. Os sintomas visuais, presentes em cerca de um terço 

dos pacientes com enxaqueca, são os mais comuns. A fisiopatologia da aura envolve a 

despolarização do córtex cerebral, resultando em sintomas neurológicos transitórios. 

As características desta fase podem assemelhar-se e até aumentar o risco de acidente 

isquémico transitório, pelo que se esta tiver duração superior a uma hora, ou a sua 

frequência aumentar, devem ser tomadas precauções. Durante esta fase, é recomendado 

o uso de anti-inflamatórios não esteroides (AINEs), ou triptanos, conforme recomendação 

médica, para prevenir a fase da dor [52]. 
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Fase da Dor 

A dor de cabeça é geralmente de moderada a intensa e frequentemente unilateral. Esta 

dor pode estender-se para a face e pescoço. Geralmente a dor tem início na região 

supraorbital e pode intensificar-se na direção das têmporas e sobrancelhas. Esta fase pode 

durar várias horas, estando também associada à ocorrência de vómitos. Fatores sensoriais 

como forte intensidade de odores, luz e ruídos podem agravar a dor e as manifestações 

gastrointestinais. É nesta fase que a ativação trigeminovascular é mais marcada, sendo a 

informação sensorial processada e transmitida para áreas corticais superiores até ao 

tálamo [52]. 

Fase Posdrómica 

A fase posdrómica ocorre após diminuição da dor, sendo marcada por sintomas como 

sensação de fraqueza, humor deprimido e necessidade de descanso, descrito de forma 

geral como sensação de “ressaca” [52]. Esta fase tem a duração de até 48 horas e, além 

dos sintomas descritos, pode ainda sentir-se rigidez cervical [53]. Apesar de ser uma fase 

subestimada, estes sintomas são muito comuns e a investigação dos mesmos, em conjunto 

com as restantes fases, pode mostrar-se essencial para a compreensão da fisiopatologia da 

doença [52]. 

Tipos de Enxaqueca 

Sem Aura 

A enxaqueca sem aura caracteriza-se por episódios recorrentes de cefaleia, que duram 

entre 4 e 72 horas. Estes episódios costumam apresentar dor unilateral, contudo não se 

descarta a dor bilateral, que constitui 40% dos casos. Além da dor, é comum ocorrerem 

fotofobia, fonofobia, náuseas e vómitos [53]. 

Com Aura 

A enxaqueca com aura afeta cerca de um terço dos pacientes e manifesta-se por sintomas 

neurológicos transitórios que precedem ou acompanham a dor de cabeça. A manifestação 

mais comum é a visual. Sintomas menos frequentes incluem distúrbios da fala, vertigem e 

fraqueza motora. A aura geralmente evolui de forma gradual, o que a diferencia de um 

acidente isquémico transitório [53]. 
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Crónica 

A enxaqueca crónica é definida por cefaleias em 15 dias ou mais por mês, num período 

igual ou superior a 3 meses, em que pelo menos 8 desses dias são referentes a enxaqueca. 

Esta condição pode regredir para enxaqueca episódica, podendo transitar de episódica 

para crónica novamente e vice-versa [53]. 

Tratamento da Enxaqueca Aguda e Tratamento Preventivo 

O tratamento da enxaqueca inclui opções farmacológicas direcionadas para crises agudas 

e outras para prevenção de episódios futuros e/ou recorrentes [53]. 

As opções farmacológicas para o tratamento da enxaqueca aguda englobam, como 

primeira linha tanto analgésicos como AINEs. Assim, são recomendados fármacos como 

ácido acetilsalicílico, ibuprofeno e diclofenac. Já o paracetamol mostra ter eficácia inferior, 

contudo é uma opção para pacientes que não toleram AINEs [53]. 

Como segunda linha de tratamento foram selecionados os triptanos. São raros os casos em 

que o uso de AINEs é suficiente. Nesse sentido surgiram os triptanos, que demonstram uma 

eficácia muito superior no alívio dos sintomas, quando tomados na fase inicial da crise. Se 

ainda assim não for suficiente, é possível conjugar a toma de triptanos com AINEs [53].    

A terceira linha de tratamento é ainda muito limitada e comtempla as classes de novos 

fármacos como a classe dos Ditans e Gepantes [53], sendo que a primeira classe tem 

apenas um fármaco (lasmiditan) autorizado pela Agência Europeia de Medicamentos 

(EMA) e a segunda tem dois (atogepant e rimegepant) [54]. 

A enxaqueca conduz ainda a um mal-estar geral, nomeadamente a nível gastrointestinal, 

provocando náuseas e vómitos, pelo que, como tratamento adjuvante pode-se recorrer a 

antieméticos como a domperidona e metoclopramida [53].   

Nos casos em que a enxaqueca é prevalente e afeta significativamente a qualidade de vida 

da pessoa, além do tratamento agudo, é também recomendado associar um tratamento 

preventivo [52] [53]. 

A primeira linha de tratamento preventivo inclui betabloqueadores (atenolol, bisoprolol, 

propranolol), topiramato e candesartan [52] [53].   
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Como segunda linha foram sugeridos fármacos como flunarizina (bloqueador dos canais de 

cálcio), amitriptilina (antidepressivo tricíclico) e valproato de sódio (anticonvulsivante) [52] 

[53]. 

A terceira e última linha, tal como no tratamento da enxaqueca aguda, inclui novos 

fármacos, sendo esta classe a de anticorpos monoclonais anti-CGRP [52] [53]. Atualmente, 

apenas o eptinezumab se encontra aprovado pela EMA e apenas para uso preventivo [54]. 

A eficácia do tratamento preventivo apenas é verificável num período de semanas ou 

meses, sendo uma boa adesão terapêutica essencial para o sucesso. Após 6 a 12 meses de 

tratamento bem-sucedido, pode considerar-se uma pausa para reavaliar a necessidade de 

continuar o tratamento preventivo [53]. 

Novas Abordagens: Ditans 

A classe dos ditans é uma classe emergente para o tratamento agudo da enxaqueca, com 

um mecanismo de ação único e promissor, uma vez que não está associada a efeitos 

adversos vasculares, comuns na terapêutica tradicional (triptanos) [51]. 

Atualmente existe apenas um fármaco aprovado desta classe, o lasmiditan, que foi 

aprovado para o tratamento da enxaqueca aguda pela EMA em 2022 [54]. 

O lasmiditan trata-se de um agonista seletivo do recetor 5-HT1F da serotonina. Estes 

recetores estão amplamente distribuídos, quer no sistema nervoso periférico, quer no 

central, nomeadamente no gânglio trigeminal, no núcleo caudal do trigêmeo, no tálamo e 

no córtex [51]. 

Aquando da ativação destes recetores, o lasmiditan contribui para a inibição da libertação 

de neurotransmissores como o CGRP e o glutamato, substâncias estas responsáveis pela 

sensibilização central e periférica associada à cronicidade da enxaqueca [51]. 

O papel do CGRP na fisiopatologia da enxaqueca inicia com a sua libertação a partir dos 

neurónios trigeminais aferentes, resultando em vasodilatação meníngea e 

consequentemente na ativação de cascatas de sinalização inflamatória, com libertação de 

óxido nítrico, glutamato e prostaglandinas [51].  Assim, ocorre intensificação da inflamação 

neurogénica e da transmissão nociceptiva (causadora de dor) [51]. 
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A sensibilização neuronal decorre da repetida ativação destas vias trigeminovascular, 

culminando na amplificação da dor e, em muitos casos, em alodinia cutânea [51]. 

O lasmiditan, como agonista dos recetores 5-HT1F, irá alterar a sua conformação, 

permitindo o acoplamento à proteína G, presente na membrana [51]. Este processo conduz 

à inibição da adenilato ciclase, reduzindo os níveis de monofosfato cíclico de adenosina 

(cAMP), que por sua vez não irá ativar a proteína cinase A, o que irá impedir a libertação 

de neurotransmissores como o CGRP e o glutamato nas sinapses do gânglio trigeminal, 

bloqueando a progressão da sensibilização central, impedindo a amplificação da dor [51]. 

Além disto, o lasmiditan é uma molécula altamente lipofílica, sendo, por isso capaz de 

atravessar a barreira hematoencefálica, atuando diretamente no sistema nervoso central 

[51]. Este fator é diferenciador, uma vez que a maioria dos triptanos não apresentam esta 

capacidade, o que pode ser sugestivo de que o lasmiditan poderá ser mais eficaz em casos 

de sensibilização avançada [51]. 

No entanto, este efeito a nível central é também responsável por alguns efeitos adversos 

como tonturas e sonolência, sendo desaconselhável, pelo menos 8 horas após a toma, que 

o paciente conduza ou manuseie máquinas [51] [53]. O paciente poderá não estar ciente 

desta sua debilidade [53]. 

Novas Abordagens: Gepantes 

A compreensão do papel do CGRP na fisiopatologia da enxaqueca marcou o 

desenvolvimento de novas classes de fármacos, como é o caso dos gepantes [55]. 

A libertação do CGRP, que é superior em episódios de enxaqueca, resulta na vasodilatação 

meníngea e potenciação de processos inflamatórios. Esta cascata de sinalização culmina, 

então na sensibilização central e periférica, podendo, por isso, provocar a amplificação da 

dor e até alodinia [51] [56]. 

Com base neste mecanismo, foram investigadas várias opções farmacológicas e assim 

surgiu a classe dos gepantes. Os gepantes são pequenas moléculas antagonistas do CGRP, 

ou seja, atuam bloqueando a ligação destas moléculas aos seus recetores [55] [56]. 

O impedimento da ligação do CGRP aos seus recetores impede, por sua vez, os eventos 

bioquímicos que caracterizam o seu papel nesta patologia e consequentemente processos 
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como vasodilatação, cascata inflamatória e sensibilização não se manifestam tão 

marcadamente [55] [57]. 

O recurso a esta classe geralmente ocorre para o tratamento da enxaqueca aguda, contudo 

o atogepant foi também aprovado pata o tratamento preventivo [55] [56] [57]. 

Atualmente, aprovados pela EMA existem o atogepant, aprovado em 2023 como profilaxia 

e o rimegepant, aprovado em 2022 para o tratamento agudo e preventivo [58] [59]. 

Esta classe tem-se mostrado segura e eficaz, sendo os seus efeitos adversos associados 

maioritariamente gastrointestinais e leves. Ao contrário dos triptanos, não se verificam 

efeitos vasoconstritores, fator vantajoso para os pacientes com patologias cardiovasculares 

[55] [56]. 

Apesar da evolução marcadamente positiva, há ainda um longo caminho de investigação a 

percorrer, nomeadamente direcionada à cronicidade da enxaqueca e à possível conjugação 

com outros fármacos de forma a maximizar o potencial terapêutico [55] [56]. 

Novas Abordagens: Anticorpos Monoclonais anti-CGRP 

O desenvolvimento dos anticorpos monoclonais para a terapêutica preventiva da 

enxaqueca partiu da crescente evidência relativa ao CGRP e o seu impacto na patologia. 

Desta forma, com a compreensão deste mecanismo surgiram os anticorpos monoclonais 

que antagonizam o CGRP [60]. 

Estes fármacos estão geralmente associados a um tempo de semivida longo, no caso do 

eptinezumab (aprovado pela EMA em 2022), permite administrações a cada 12 semanas, 

sendo comprovadamente seguro e eficaz [60]. 

Os anticorpos monoclonais, como o eptinezumab, foram projetados como antagonistas do 

CGRP. Na enxaqueca crónica, o CGRP é um dos principais fatores a contribuir para a 

sensibilização, amplificando a dor e a inflamação neurogénica e, contrariando a sua ação, 

contrariam-se também as respetivas consequências [60] [61]. 

Por outro lado, é importante notar que estes anticorpos têm um efeito profilático e não 

atuam diretamente no tratamento da enxaqueca aguda. O principal objetivo deste grupo 
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de fármacos é reduzir a frequência e intensidade das crises, contrariando os mecanismos 

desencadeadores da patologia, não sendo eficazes no alívio de crises já instaladas [60]. 

Os anticorpos monoclonais são moléculas de grande dimensão, o que impossibilita que 

atravessem a barreira hematoencefálica, o que demonstra que atuam a nível periférico, 

como nos neurónios trigeminais aferentes [60]. 

A eficácia do eptinezumab foi demonstrada através de estudos clínicos, nos quais se 

verificou uma redução significativa do número de dias de enxaqueca por mês, com 

consequente melhoria da qualidade de vida dos pacientes. Nestes mesmos estudos, não se 

verificaram efeitos adversos relevantes relativamente ao placebo [60]. 

Os triptanos, gepantes, ditans e os anticorpos monoclonais são as principais classes de 

fármacos atualmente utilizados no tratamento da enxaqueca, cada um com mecanismos 

de ação distintos. 

Triptanos, Ditans, Gepantes e Anticorpos Monoclonais – Visão Geral 

A classe dos triptanos atua por agonismo dos recetores 5-HT1B/1D da serotonina. O seu 

efeito terapêutico baseia-se principalmente na capacidade vasoconstritora que adquire 

aquando da ligação ao recetor 5-HT1B [51]. 

Desta forma, não ocorre dilatação dos vasos meníngeos. Além disto, também devido ao 

seu agonismo serotoninérgicos nestes recetores, contribui para o bloqueio da libertação 

de CGRP [51]. 

No entanto, esta classe tem como desvantagem, pelo seu efeito vasoconstritor, a 

contraindicação pata pacientes com patologias cardiovasculares [51]. 

A classe dos ditans, agonistas seletivos dos recetores serotoninérgicos -HT1F, 

contrariamente à classe anterior, não causa vasoconstrição e exerce o seu efeito 

terapêutico pela inibição da libertação de CGRP e glutamato, neurotransmissores com um 

papel marcado e negativo na fisiopatologia da doença. Apresenta ainda a vantagem de 

atuar, não só a nível periférico, mas a nível central. [51]. 

A classe dos gepantes, antagonistas dos recetores CGRP, atuam diretamente no bloqueio 

da ligação do CGRP aos seus recetores. É através deste mecanismo que impede os efeitos 
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do CGRP, nomeadamente a vasodilatação. Tal como a classe dos ditans e contrariamente 

aos triptanos, não causa vasoconstrição, pelo que se torna uma opção para pacientes com 

patologias cardiovasculares [51] [55]. 

Os anticorpos monoclonais anti-CGRP, ao contrário dos restantes, desempenham uma 

abordagem preventiva. O seu tempo de semivida longo constitui uma vantagem, uma vez 

que reduz a frequência da sua toma. Não apresentam ação vasoconstritora [51] [60]. 

Concluindo, de forma sucinta, os triptanos são eficazes, contudo apresentam a 

desvantagem de serem contraindicados em pacientes com patologias cardiovasculares. Os 

ditans e gepantes oferecem alternativas mais seguras para esses pacientes, não 

descartando que os ditans, pelo seu efeito central, podem desencadear efeitos adversos 

nesse aspeto. Ao contrário dos restantes, os anticorpos monoclonais focam-se na 

prevenção [51] [55] [60]. 

Conclusão 

Os avanços recentes no conhecimento da fisiopatologia da enxaqueca, permitiram o 

surgimento de novas classes de medicamentos que atuem quer de forma aguda quer 

preventiva. 

Estas novas classes visam combater necessidades que não eram atendidas com as classes 

existentes e além disso, combater efeitos adversos associados a estas classes anteriores, 

como é o caso da vasoconstrição na classe dos triptanos. 

Apesar de apresentarem mecanismos inovadores, mantém-se a importância de ter em 

conta as limitações destas novas classes, e de aprofundar o conhecimento relativo quer a 

estes fármacos, quer à doença propriamente dita.   

Em suma, as descobertas feitas até à data foram de extrema importância, mas mantém-se 

a necessidade de investigar novas opções terapêuticas, nomeadamente a conjugação de 

diferentes classes e de alcançar abordagens personalizadas a cada paciente, de forma a 

melhorar a qualidade de vida das pessoas que sofrem desta doença incapacitante.  
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Conclusão global 

O estágio final é uma unidade curricular essencial para a formação e desenvolvimento dos 

futuros farmacêuticos. Este último semestre foi repleto de aprendizagens, tanto a nível 

profissional, como a nível pessoal. 

A experiência no âmbito do programa Erasmus+ permite o contacto com realidades que 

não as do nosso país. Este programa não consiste apenas na aprendizagem de quem nele 

participa, mas na partilha de conhecimentos entre todos os intervenientes: quem vai e 

quem nos recebe. 

Os três meses que passei em Malta foram muito gratificantes, pois a aprendizagem nunca 

foi unilateral: tratava-se de um ambiente dinâmico, em que as minhas sugestões eram 

reconhecidas pelos farmacêuticos do hospital e, muitas vezes, postas em prática. Por outro 

lado, todos os profissionais mostraram uma disponibilidade incansável para esclarecer 

dúvidas e transmitir o seu saber. 

O estágio em contexto de Farmácia Comunitária é, também, uma mais-valia. 

A experiência nesta vertente da profissão farmacêutica mostrou ser enriquecedora devido 

ao contacto com utentes muito heterogéneos entre si, permitindo um constante 

aperfeiçoamento do aconselhamento farmacêutico e das relações interpessoais e a uma 

perceção alargada de diversos fatores a melhorar no futuro. 

Todas estas vivências destacaram ainda mais a importância da intervenção farmacêutica 

em diferentes cenários de cuidados de saúde e reforçaram o meu compromisso em 

contribuir positivamente para a saúde e bem-estar dos utentes que servirei no futuro. 

Ao refletir sobre todo este período, creio que estou apta para desempenhar o meu futuro 

papel como farmacêutica, ciente dos diversos desafios que a profissão acarreta.  
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Classificação e Terminologia da ILAE,” Epilepsia, vol. 58(4), pp. 58(4):512-521, 2017.  

[33]  Robert S. Fisher, J. Helen Cross, Jacqueline A. French,Norimichi Higurashi, Edouard 

Hirsch,Floor E. Jansen,Lieven Lagae, Solomon L. Moshé,Jukka Peltola, Eliane Roulet 

Perez, Ingrid E. Scheffer, Sameer M. Zuberi, “Classificação Operacional das Crises da 



46 
 

ILAE: Artigo de Consenso da Comissão da ILAE para a Classificação e Terminologia,” 

Epilepsia, pp. 58(4):522-530, 2017.  

[34]  B. Adamolekun, “Anticonvulsivantes,” Manual MSD, janeiro 2024. [Online]. 

Available: https://www.msdmanuals.com/pt-pt/profissional/dist%C3%BArbios-

neurol%C3%B3gicos/transtornos-convulsivos/anticonvulsivantes#Fundamentos-

do-tratamento-de-longo-prazo_v8547573_pt. 

[35]  D. Alves, “Tratamento da epilepsia,” Revista Portuguesa de Medicina Geral e 

Familiar, vol. 21, nº 3, 2005.  

[36]  Infomed, Infarmed, “RCM Fenobarbital,” [Online]. Available: 

https://extranet.infarmed.pt/INFOMED-fo/pesquisa-avancada.xhtml. 

[37]  Infomed, Infarmed, “RCM Fenitoína,” [Online]. Available: 

https://extranet.infarmed.pt/INFOMED-fo/pesquisa-avancada.xhtml. 

[38]  Infomed, Infarmed, “RCM Carbamazepina,” [Online]. Available: 

https://extranet.infarmed.pt/INFOMED-fo/pesquisa-avancada.xhtml. 

[39]  Infomed, Infarmed, “RCM Valproato,” [Online]. Available: 

https://extranet.infarmed.pt/INFOMED-fo/pesquisa-avancada.xhtml. 

[40]  Infomed, Infarmed, “RCM Lamotrigina,” [Online]. Available: 

https://extranet.infarmed.pt/INFOMED-fo/pesquisa-avancada.xhtml. 

[41]  Infomed, Infarmed, “RCM Vigabatrina,” [Online]. Available: 

https://extranet.infarmed.pt/INFOMED-fo/pesquisa-avancada.xhtml. 

[42]  Infomed, Infarmed, “RCM Topiramato,” [Online]. Available: 

https://extranet.infarmed.pt/INFOMED-fo/pesquisa-avancada.xhtml. 

[43]  Infomed, Infarmed, “RCM Gabapentina,” [Online]. Available: 

https://extranet.infarmed.pt/INFOMED-fo/pesquisa-avancada.xhtml. 

[44]  Infomed, Infarmed, “RCM Levetiracetam,” [Online]. Available: 

https://www.ema.europa.eu/pt/documents/product-information/keppra-epar-

product-information_pt.pdf. 

[45]  Arzimanoglou, Alexis et al. “Epilepsy and cannabidiol: a guide to treatment.” 

Epileptic disorders : international epilepsy journal with videotape vol. 22,1 (2020): 1-

14. doi:10.1684/epd.2020.1141.  

[46]  EMA, “Outcome of assessment on use of Epidyolex (cannabidiol),” [Online]. 

Available: https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/epidyolex. 



47 
 

[47]  Gray, Royston A, and Benjamin J Whalley. “The proposed mechanisms of action of 

CBD in epilepsy.” Epileptic disorders : international epilepsy journal with videotape 

vol. 22,S1 (2020): 10-15. doi:10.1684/epd.2020.1135.  

[48]  Liga Portuguesa contra a Epilepsia, “Epilepsia e Dieta Cetogénica,” [Online]. 

Available: https://epilepsia.pt/epilepsia-e-dieta-cetogenica/. [Acedido em julho 

2024]. 

[49]  Wells, Jana et al. “Efficacy and Safety of a Ketogenic Diet in Children and Adolescents 

with Refractory Epilepsy-A Review.” Nutrients vol. 12,6 1809. 17 Jun. 2020, 

doi:10.3390/nu12061809.  

[50]  Mariana Andrade, “Dieta cetogénica - Abordagem terapêutica na epilepsia refratária 

ao tratamento farmacológico,” 1º CICLO EM CIÊNCIAS DA NUTRIÇÃO, FACULDADE 

DE CIÊNCIAS DA NUTRIÇÃO E ALIMENTAÇÃO DA UNIVERSIDADE DO PORTO, 2022.  

[51]  Clemow, David B et al. “Lasmiditan mechanism of action - review of a selective 5-

HT1F agonist.” The journal of headache and pain vol. 21,1 71. 10 Jun. 2020, 

doi:10.1186/s10194-020-01132-3.  

[52]  Pehlivanlar, Ezgi et al. “Migraine and Its Treatment from the Medicinal Chemistry 

Perspective.” ACS pharmacology & translational science vol. 7,4 951-966. 16 Mar. 

2024, doi:10.1021/acsptsci.3c00370.  

[53]  Eigenbrodt, Anna K et al. “Diagnosis and management of migraine in ten steps.” 

Nature reviews. Neurology vol. 17,8 (2021): 501-514. doi:10.1038/s41582-021-

00509-5.  

[54]  Mínguez-Olaondo, A et al. “Nueva era terapéutica para el ataque de migraña con los 

recientemente aprobados anticuerpos monoclonales, ditanes y gepantes” Revista de 

neurologia vol. 78,2 (2024): 47-57. doi:10.33588/rn.7802.2023176.  

[55]  Aoh, Yu et al. “Update on gepants for the treatment of chronic migraine.” Journal of 

the Chinese Medical Association : JCMA vol. 87,4 (2024): 350-356. 

doi:10.1097/JCMA.0000000000001070.  

[56]  Altamura, Claudia et al. “Gepants - a long way to cure: a narrative review.” 

Neurological sciences : official journal of the Italian Neurological Society and of the 

Italian Society of Clinical Neurophysiology vol. 43,9 (2022): 5697-5708..  

[57]  Boinpally, Ramesh et al. “Atogepant: Mechanism of action, clinical and translational 

science.” Clinical and translational science vol. 17,1 (2024): e13707. 

doi:10.1111/cts.13707.  



48 
 

[58]  European Medicines Agency , “Vydura - Rimegepant,” [Online]. Available: 

https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/vydura. [Acedido em 

agosto 2024]. 

[59]  European Medicines Agency, “Aquipta - Atogepant,” [Online]. Available: 

https://www.ema.europa.eu/en/medicines/human/EPAR/aquipta. [Acedido em 

agosto 2024]. 

[60]  Berger, Amnon A et al. “Eptinezumab-jjmr, a humanized monoclonal specific to 

Calcitonin Gene Related Peptide, for the preventive treatment of migraine in adults.” 

Health psychology research vol. 10,5 38439. 12 Nov. 2022, 

doi:10.52965/001c.38439.  

[61]  Infomed, Infarmed, “RCM Eptinezumab,” [Online]. Available: 

https://www.ema.europa.eu/pt/documents/product-information/vyepti-epar-

product-information_pt.pdf. 

 

 

 

 

  



49 
 

Anexos 

Annex 1 - Perioperative Medication Management  
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Annex 2 – Flyer "Preparing for Surgery" 
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Annex 3 - Intravenous Iron Replacement: Formulary of Use 
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Anexo 4 - Folheto Informativo “Essenciais de Verão” 
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Anexo 5 - Informação ao Utente relativa a Herpes Zóster 
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Anexo 6 - Tipos de Crise e Tratamento Farmacológico [34] 
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