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Resumo 

Chegando ao fim do Mestrado Integrado em Ciências Farmacêuticas é necessário 

a realização do estágio curricular, desta forma tive a oportunidade de passar 2 meses no 

Clinical Centre of University of Debrecen, onde contactei com a atividade farmacêutica no 

ramo hospitalar. Seguidamente terminei o meu período de estágio curricular na Farmácia 

Barreiros, onde pude testemunhar o papel do farmacêutico comunitário a fazer a diferença 

na vida dos utentes. 

O presente relatório encontra-se dividido em 2 partes. Numa primeira parte abordo 

tudo aquilo que realizei em farmácia hospitalar (secção A) e em farmácia comunitária 

(secção B).  

A secção A é relativa ao período passado em farmácia hospitalar, existe uma 

pequena contextualização sobre o local de estágio e como funcionava o hospital. Em 

relação às atividades lá realizadas, tive oportunidade de aprofundar o uso do vericiguat no 

tratamento da IC-FEVEr, assistir na preparação de citotóxicos e participar na preparação 

de uma suspensão de omeoprazol. 

A secção B trata do tempo passado em farmácia comunitária, mais concretamente 

na Farmácia Barreiros, apresentando a forma como a mesma se encontra organizada e 

tudo aquilo em que participei ao longo dos 4 meses em que fui parte integrante da equipa. 

Durante esse tempo realizei uma formação interna à equipa sobre a utilização de 

canetas de insulina na diabetes, falei ainda sobre o que distingue os protetores solares 

com filtros químicos dos minerais, e por fim a utilização do rimegepant no tratamento da 

enxaqueca. 

 Na segunda parte desenvolvo 2 temas científicos que durante o estágio em 

farmácia comunitária se revelaram pertinentes. O primeiro é a associação terapêutica de 

latanoprost, brimonidina e brinzolamida/timolol no tratamento do glaucoma de ângulo 

aberto, no qual abordo a relevância desta tripla associação e qual a sua eficácia e 

segurança. 

 O segundo tema prende-se à utilização de hormonas bioidênticas na terapia de 

reposição hormonal em mulheres com menopausa, os seus benefícios, riscos e qual o seu 

papel na saúde da mulher. 
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

SECÇÃO A – Farmácia Hospitalar 

1 - Contextualização do estágio curricular  

O meu estágio em farmácia hospitalar decorreu em Debrecen, na Hungria, ao 

abrigo do programa Erasmus+, no Clinical Centre of University of Debrecen, localizado em 

Debrecen na avenida Nagyerdei 98, 4032 Hungria, em parceria com a Faculdade de 

Farmácia da Universidade de Debrecen. 

O hospital de Debrecen divide-se em 2 campus, o Nagyerdei Campus e o Kenézy 

Gyula Campus. Todas as especialidades por onde passei ao longo do meu estágio 

estavam localizadas no Nagyerdei Campus, com a exceção das especialidades de 

ortopedia e de traumatologia que se localizavam no Kenézy Gyula Campus. 

O hospital de Debrecen é um dos maiores agrupamentos de saúde da Hungria, 

possui cerca de 6000 funcionários, 1500 médicos, 4000 profissionais de saúde, mais de 

2700 camas e 346 ambulatórios. Encontra-se dividido por vários edifícios, tendo cada 

edifício apenas uma especialidade, cada um com uma farmácia hospitalar responsável pelo 

trabalho farmacêutico desse departamento. 

Dentro do Nagyerdei Campus existe ainda um edifício totalmente ocupado pelos 

serviços farmacêuticos, aí são preparados os medicamentos manipulados, são realizadas  

as encomendas necessárias para todo o hospital, bem como a sua receção e 

armazenamento. Posteriormente, são enviadas para cada departamento conforme a 

necessidade. 

A farmácia tem como objetivos definidos a preparação magistral de medicamentos, 

encomenda dos medicamentos e de todos os dispositivos médicos utilizados no hospital. 

Este processo de encomenda é realizado com recurso ao programa Gyurika que para além 

de permitir a compra, permite ainda verificar os stocks em todas as clínicas do hospital. 

É neste edifício que também se localiza a sala de quarentena, uma sala destinada 

a todos os medicamentos que por algum motivo têm de ser retirados da circulação do 

hospital (fim do prazo de validade, por ordem do fabricante ou pelo Országos 

Gyógyszerészeti és Élelmezés-egészségügyi Intézet) e ficam aí até serem recolhidos. 

Durante o meu percurso tive a oportunidade de passar por 8 especialidades, que 

foram: cardiologia, dermatologia, urologia, cirurgia, oncologia, neurologia, traumatologia e 

ortopedia. 

Para além destas especialidades tive ainda oportunidade de no edifício principal 

participar na preparação de medicamentos manipulados e na receção e gestão de 

encomendas. 
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Nas diferentes especialidades, os farmacêuticos participam ativamente na escolha 

dos medicamentos mais adequados para os doentes assim que estes são internados. Este 

processo é realizado através de reuniões feitas em conjunto com o médico especialista, e 

o farmacêutico responsável da especialidade. Para além disso, o farmacêutico entrevista 

os doentes acerca da medicação que estes fazem quando dão entrada no hospital, que 

problemas de saúde possuem, bem como se são portadores de algum tipo de alergia. Após 

esta conversa ocorre o processo de verificação da existência ou não de algum tipo de 

interação com a medicação proposta pelo médico. 

 Ao longo de todo o internamento o estado do doente é acompanhado diariamente 

pelo farmacêutico que analisa os valores das análises, entrevista o doente acerca do seu 

estado, se sente melhoras ou se teve alguma reação adversa à terapêutica. 

2- Atividades desenvolvidas e explicação 

A tabela abaixo apresentada resume o meu percurso ao longo dos 2 meses de estágio. 

Tabela 1: Cronograma das atividades desenvolvidas em Farmácia Hospitalar 

Atividades janeiro fevereiro março 

Preparação de 
manipulados  

   

Receção e gestão de 
encomendas 

   

Visitas aos doentes    

Preparação 
Individualizada de 

Medicação 

   

Auxílio na 
preparação de 

citotóxicos  

   

No início do meu estágio, fui designado para a parte da manipulação, onde tive 

oportunidade de preparar diferentes formulações das quais as mais comuns foram a 

infusão de Ipecacuanhae, pomada anestésica de lidocaína, suspensão de nistatina, 

pomada de heparina e a suspensão de omeoprazol. 

De seguida mantive-me no edifício dos serviços farmacêuticos e pude observar 

como o armazém se encontrava organizado e ainda rececionar encomendas. Para todas 

as caixas de medicamentos rececionadas era necessário proceder à sua leitura através do 

código Matrix 2D, de forma a garantir que a proveniência do medicamento era legítima e 

também para entrarem no sistema a fim de contabilização de stock. 

Após este tempo no edifício dos serviços farmacêuticos passei pelas diferentes 

especialidades anteriormente mencionadas. 
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A possibilidade de contacto direto com os doentes foi transversal à maioria dos 

departamentos, mesmo tendo em conta a barreira linguística, foi bastante enriquecedor e 

onde constatei como o papel do farmacêutico é valorizado e parte indispensável de 

qualquer hospital. No departamento de cardiologia observei a preparação individualizada 

da medição (PIM) para os utentes que se encontravam internados, posteriormente foi-me 

concedido poder ajudar nesta preparação que ocorre normalmente durante toda a manhã.  

 No departamento de dermatologia deparei-me com um leque muito diferenciado de 

doentes e de patologias, desde queimaduras de 3º grau, a melanomas, úlceras de pressão, 

a erisipela. 

Foi aqui que, pela primeira vez, contactei com os Fever Sheets, que são as folhas 

onde o farmacêutico e o médico colocam toda a informação relevante do doente como, 

medicação, parâmetros bioquímicos e temperatura corporal, apenas para enumerar 

alguns. Estas folhas são preenchidas aquando da entrada do paciente no hospital e vão 

acompanhá-lo até ao fim do seu internamento. 

Também assisti à conferência das prescrições, na qual o farmacêutico procura 

interações farmacológicas, incompatibilidades terapêuticas ou se é necessário acrescentar 

algum tipo de medicação ou suplemento, sendo depois sugerido ao médico responsável.  

No decorrer do estágio e com passagem pelos restantes locais do hospital o meu 

percurso baseou-se, na sua grande maioria, por continuar este trabalho: preparação de 

medicamentos manipulados, preparação de PIM e visitas aos doentes. 

 Já durante a parte final deste trajeto tive aquela que foi, sem dúvida,  a experiência 

mais enriquecedora e diferente de todo o meu percurso, a possibilidade de participar na 

preparação de medicamentos citotóxicos, no departamento de oncologia, algo que irei 

abordar posteriormente de forma mais aprofundada. 

3-Exemplos de atividades desenvolvidas 

Atividade 1: Uso do vericiguat no tratamento da IC-FEVEr  

Contextualização 

A insuficiência cardíaca (IC) é uma das doenças cardíacas mais comuns em todo o 

mundo, sendo que a sua prevalência tem vindo a aumentar durante os últimos anos e é 

expectável que essa tendência se mantenha(1,2). 

 Ao longo do meu estágio contactei com doentes que sofriam desta patologia, que 

se estima afetar mais de 37 milhões de pessoas em todo o mundo, tendo a sua prevalência 

aumentando nos últimos anos(1). Desta forma o trabalho conjunto entre cardiologistas e 

farmacêuticos é fundamental na procura de novas respostas terapêuticas que permitam 

diminuir a morbilidade e a mortalidade associada a esta doença. 
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 Esta atividade surgiu após discussão com a farmacêutica responsável do 

departamento de cardiologia que sugeriu que pesquisasse mais sobre este medicamento 

visto ser relativamente recente e o seu uso no hospital estar reservado apenas para os 

casos mais graves. 

Desenvolvimento 

A IC é uma condição médica multifatorial, resultante de problemas estruturais ou 

funcionais que culmina em pressões intracardíacas elevadas e/ou débito cardíaco 

diminuído em situações, quer de repouso, quer de stress. Isto resulta numa incapacidade 

do coração encher totalmente os ventrículos e/ou de bombear o sangue para todos os 

tecidos(3). 

A IC pode resultar de disfunções no miocárdio, ao nível ventricular, diastólico ou 

ambos, contudo também pode advir de problemas valvulares, do pericárdio e endocárdio 

ou então devido a anormalidades do ritmo cardíaco(3). 

 A IC pode ser classificada segundo o parâmetro Fração de Ejeção Ventricular 

Esquerda (FEVE), este parâmetro avalia a capacidade que o coração possui para bombear 

o sangue para as diferentes partes do corpo.  

Atualmente a FEVE é o principal parâmetro usado na classificação da IC e existem 

3 classificações possíveis.  

Na insuficiência cardíaca com FEVE preservada (insuficiência diastólica), onde o 

coração apresenta alterações morfológicas, como paredes mais espessas, ou alterações 

fisiológicas, como ter pressão elevada, o que altera a capacidade de relaxamento do 

coração e a capacidade de receber sangue.  

Na insuficiência cardíaca com FEVE intermédia, a capacidade de bombear 

encontra-se levemente diminuída, situando-se o valor de FEVE entre 40% e 49%. E por 

fim, na insuficiência cardíaca com FEVE reduzida (IC-FEVEr), ou insuficiência sistólica, o 

valor de FEVE é inferior a 40%, sendo este o tipo mais preocupante de insuficiência 

cardíaca e será este o tipo que irei focar ao longo da atividade(3,5).  

O tratamento farmacológico atual baseia-se no uso de inibidores da enzima 

conversora da angiotensina (IECAs) que são recomendados a todos os pacientes com a 

exceção daqueles em que a sua toma se encontra contraindicada ou não é tolerada(4). 

 Para além dos IECAs, também são recomendados os antagonistas do recetor da 

angiotensina, que são utilizados caso o doente não tolere os IECAs(5). Os 

betabloqueadores que estão recomendados para quadros de IC estável, os antagonistas 

dos recetores mineralocorticoides, diuréticos da ansa (estes apenas devem ser utilizados 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29083812/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/29083812/
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Figura 1: Efeitos do vericiguat na via sGC-cGMP. Adaptado de (7) 

 

Figura 2: Diferenças estruturais entre diferentes tipos de insulina. Adaptado 
de (24)Figura 3: Efeitos do vericiguat na via sGC-cGMP. Adaptado de (7) 

quando os doentes apresentam edema) e os inibidores da SGLT-2 completam as terapias 

farmacológicas disponíveis para a IC-FEVEr(4). 

Caso os sintomas não sofram alívio com as terapias anteriormente descritas, é 

necessário passar para fármacos designados classe II, segundo a European Society of 

Cardiology (ESC) e, dentro destes fármacos está incluído o vericiguat, que é um modulador 

da guanilato ciclase solúvel (sGC-soluble guanylate cyclase)(4, 6). 

Em doentes com IC uma das características fisiopatológicas que aparece 

juntamente com a disfunção endotelial, a inflamação e o aumento do stress oxidativo é a 

redução da atividade da via de sinalização sGC-cGMP, levando a uma deficiência de 

monofosfato de guanosina cíclico (cGMP), que causa disfunção do miocárdio e alteração 

da regulação vascular(6). 

Desta forma, o mecanismo de ação do vericiguat passa por estimular a via do 

cGMP, através da estimulação direta e indireta da guanilato ciclase solúvel, isto é, estimula 

diretamente a sGC e aumenta a sensibilidade da sGC para o óxido nítrico (NO), o que 

aumenta os níveis de cGMP(5). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 

Os efeitos desta estimulação são o relaxamento do músculo liso, redução da 

hipertrofia, inflamação e fibrose, resultando num melhoramento da função vascular e do 

miocárdio(6,7). 

 O ensaio de fase III VICTORIA, randomizado, duplamente-cego e controlado por 

placebo avaliou a eficácia e a segurança do vericiguat em 5050 doentes com IC crónica, 

com sintomas classe II, III ou IV segundo a New York Heart Association (NYHA) e com 

FEVE reduzida. Os doentes receberam o vericiguat (10 mg por dia) ou o placebo em adição 

à terapêutica baseada nas guidelines(8). 

 Os resultados obtidos revelaram que os óbitos por causas cardiovasculares e as 

primeiras hospitalizações devido a IC foram inferiores nos doentes que receberam 

vericiguat, do que o placebo(9).O ensaio demonstrou ainda que o vericiguat não conduz a 
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uma incidência significativamente maior de hipotensão sintomática ou de síncope em 

comparação aos pacientes que tomaram o placebo(10).  

Foi com base nestes resultados que a ESC decidiu atualizar as guidelines e 

considerar o vericiguat como opção a adicionar para os doentes com IC-FEVEr e NYHA 

classe II a IV, que pioraram apesar do tratamento com IECAs, betabloqueador e 

antagonistas dos recetores mineralocorticoides(11). 

 Um estudo de revisão avaliou o custo/efetividade de novos fármacos para a IC, 

entre eles o vericiguat, tendo verificado um custo efetividade similar ao sacubitirl/ valsartan 

(fármaco de 1ª linha no tratamento da IC)(12).  

 A guideline conjunta da American College of Cardiology, da American Heart 

Association, e da Heart Failure Society of America para a IC recomenda o uso de vericiguat 

como opção para a redução da mortalidade em pacientes de alto risco e com um evento 

de agravamento recente (p.ex. hospitalização devido à IC ou início de terapia diurética IV 

ambulatória) (11). 

Conclusão 

Face ao elevado número de doentes que sofrem todos os dias com esta patologia 

é necessário encontramo-nos informados e atualizados sobre as diferentes opções 

farmacológicas existentes.  

O vericiguat surge assim num contexto de extrema importância para todos os 

doentes, passando a ser mais uma arma no arsenal terapêutico disponível para a IC e em 

particular para a IC-FEVEr. 

Contudo a existência de apenas um estudo de fase III publicado (VICTORIA) e com 

os resultados de outro estudo de fase III (VICTOR) ainda não terem sido publicados à data 

de escrita, torna claro a necessidade de mais estudos fase III para avaliar de forma 

inequívoca a eficácia do vericiguat na IC-FEVEr(13). 

 Para além disso é necessário que seja definido em que casos de IC-FEVEr o 

vericiguat possui maior eficácia tendo em conta que os resultados do VICTORIA apontam 

para um maior benefício em IC-FEVEr menos avançada(14). 

É necessário assim aguardar pelos resultados pendentes e encontrar a melhor 

combinação terapêutica onde o vericiguat se deve inserir, de forma que as guidelines sejam 

atualizadas e o vericiguat possa passar a ter um papel de maior destaque no tratamento 

da IC. 
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Atividade 2: Assistência na preparação de citotóxicos 

Contextualização 

 Durante o meu período de estágio tive a oportunidade de participar no processo de 

preparação de infusões destinadas ao tratamento oncológico. 

 Em 2022 foram diagnosticados cerca de 62 000 novos casos de cancro na 

Hungria(15). Destes novos casos os mais comuns foram cancro no trato respiratório, 

colorretal, da mama e da próstata. 

Face a estes números e tendo em conta, quer os dados do hospital que refletem 

um aumento do número de doentes oncológicos, quer face a todas as previsões que 

indicam o aumento de número de casos de doença oncológica, é da maior importância que 

um farmacêutico se encontre atualizado e pronto a intervir, não só na definição da terapia 

mais adequada para cada doente, mas também em assegurar que esta é preparada da 

forma correta. 

Atualmente existem diversas abordagens terapêuticas para enfrentar a doença 

oncológica, neste âmbito as usadas são a quimioterapia, a radioterapia, imunoterapia, 

cirurgia, terapia hormonal e a terapia dirigida. Durante o meu tempo no hospital tive 

oportunidade de participar na preparação da quimioterapia. 

Desenvolvimento 

É no edifício de oncologia que são preparadas as infusões para o cancro do trato 

gastrointestinal, pulmão, dermatológicos, do trato urinário, da mama, enquanto as infusões 

destinadas às leucemias são preparadas na clínica da hematologia. 

O laboratório encontra-se dividido em três salas principais sendo que uma delas é 

dedicada ao trabalho administrativo, referente por exemplo aos ensaios clínicos que 

estejam em curso. Durante o tempo em que tive oportunidade de estar neste departamento, 

encontravam-se a participar num ensaio do gedatolisib, direcionado para o cancro da 

mama em estado avançado, HR-positivo e HER2-negativo(16). 

As outras duas salas já se encontram num local limpo onde é necessário a colocação de 

equipamento de proteção individual, quer para a proteção pessoal, quer para manter as 

condições de higiene necessárias para a preparação de injetáveis. 

Na sala pré-preparatória encontra-se normalmente 1 ou 2 farmacêuticos, auxiliados 

por um técnico de farmácia. É nesta sala que os farmacêuticos aprovam as prescrições e 

dão indicação ao técnico sobre o que colocar na câmara airlock para depois dar entrada 

na sala de preparação de infusões. Nesta sala encontram-se todos os medicamentos, os 

veículos de dissolução, onde por norma era usado o cloreto de sódio a 0,9% (NaCl 0,9%), 

bem como todo o restante material necessário para a preparação das infusões.  
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Existe uma grande preocupação em relação à segurança dos operadores e à 

preparação estéril das infusões sendo por isso requerido que todas pessoas que entrem 

quer na sala pré-preparatória, quer na sala preparatória, higienizem as mãos e procedam 

à colocação de equipamento de proteção individual. 

 Para além de todas as medidas anteriormente descritas a segurança aumenta pelo 

uso de câmaras de fluxo laminar e de equipamentos Equashlied®, que são dispositivos de 

transferência de fármacos em sistema fechado, que garantem a qualidade adequada da 

terapêutica e minimizam a exposição do operador aos citotóxicos. 

O processo de preparação das infusões é totalmente digitalizado e monitorizado ao 

longo de todo o tempo pelo sistema informático CATO®, é neste programa que o 

farmacêutico aprova a prescrição e envia para as técnicas que se encontram na sala 

preparatória.  

O sistema informa a técnica sobre o que irá preparar e como o fazer, todos os 

volumes são controlados por método gravimétrico e possui apenas uma tolerância de 3% 

face ao valor pretendido, caso o valor medido não se encontre no intervalo pretendido, o 

sistema não deixa prosseguir até que o problema seja resolvido. 

O facto de ser utilizado o método gravimétrico, ao invés do volumétrico, permite que 

haja um maior rigor na medição, pois é eliminado o fator interpessoal da leitura no método 

volumétrico, possibilitando assim que o rigor seja mantido, mesmo em doses muito baixas. 

No fim da preparação é impresso uma etiqueta para ser colocada na embalagem 

da infusão com informação referente à medicação, a sua dosagem, dados do paciente, 

data de validade, data de preparação e clínica da especialidade. Após isto, a infusão é 

colocada num saco opaco e por fora apenas é colada outra etiqueta que apenas informa 

qual a especialidade a que se destina de forma a manter os dados do paciente 

confidenciais. 

Os principais medicamentos citotóxicos preparados são o paclitaxel, irinotecano, 

docetaxel, oxiliplatina, cisplatina, 5-fluorouacilo e o trastuzumab. 

O processo de preparação começa então na sala pré-preparatória onde o citotóxico 

é retirado da sua embalagem, o frasco é limpo (para garantir que não existe nenhum 

vestígio do citotóxico na embalagem e que possa comprometer a segurança do operador). 

Nesta sala é ainda preparada a embalagem do veículo, são colocados os adaptadores 

Equashlied® e as linhas IV são preenchidas com NaCl 0,9%, de forma a garantir que não 

possuem ar. Após este processo estas embalagens são colocadas no airlock e já na sala 

preparatória, as técnicas iniciam a preparação da infusão na câmara de fluxo laminar, com 

o apoio do software CATO®. 
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Conclusão 

Foi sem dúvida nenhuma uma oportunidade fantástica poder assistir e participar na 

preparação dos medicamentos citotóxicos. Todo o rigor e cuidado tido pela equipa é algo 

que deve estar sempre presente na atividade farmacêutica e em particular neste contexto 

devido ao tipo de substâncias manipuladas. 

O contacto com o software CATO® e com os dispositivos de transferência de 

fármacos em sistema fechado utilizados, foi bastante enriquecedor e é também graças ao 

seu uso que todo o processo seja sempre executado da forma correta e com uma 

rastreabilidade completa. 

Atividade 3: Preparação de uma suspensão de omeprazol. 

Contextualização 

A manipulação é um dos melhores exemplos de como o papel do farmacêutico é 

de extrema relevância e necessidade para a população. A manipulação permite a 

adaptação do tratamento tendo em conta não só as características de cada doente, mas 

também, as suas limitações. 

Ao longo do meu estágio pude ver como isso é fundamental, especialmente em 

populações pediátricas, onde muitas vezes as opções disponíveis comercialmente são 

incapazes de responder às necessidades das mesmas. 

Desenvolvimento 

Uma das preparações que tive oportunidade de realizar foi uma suspensão de 

omeprazol para crianças. 

Este tipo de suspensão era utilizada para tratar crianças com doença do refluxo 

gastroesofágico e que não conseguiam ingerir as cápsulas de omeprazol. 

Na doença do refluxo gastroesofágico, o ácido do estômago volta para o esófago, 

provocando irritação e inflamação da mucosa do esófago. No caso das crianças culmina 

na regurgitação de ácido estomacal o que causa bastante dor para a criança e deteriora o 

esófago, bem como a boca comprometendo a existência de uma boa saúde oral. 

Devido à tenra idade das crianças, as mesmas não conseguem tomar omeprazol 

na sua forma de cápsula sendo necessário ter procedido à sua manipulação de forma a 

conseguir a adesão à terapêutica. 

A preparação desta suspensão é simples e de rápida execução, sendo apenas 

necessário abrir as cápsulas para um almofariz de porcelana e proceder à trituração do 

seu conteúdo, posteriormente adiciona-se uma solução previamente preparada de 

bicarbonato de sódio a 8,4%, pois o omeprazol necessita de um meio básico para manter 

a sua estabilidade e eficácia terapêutica. Após obtermos uma mistura homogénea, 
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transfere-se para uma proveta rolhada e acerta-se até ao volume pretendido. Uma 

desvantagem desta formulação é o sabor amargo e desagradável que possui.  

O seu armazenamento tem a particularidade de a suspensão preparada necessitar 

de refrigeração entre 2º-8 ºC, para garantir que a mesma não se degrada e mantém a sua 

eficácia terapêutica. 

Conclusão 

Atividades como esta reforçaram a importância dada à manipulação de 

medicamentos, como medida para aumentar e em certos casos (como o descrito) permitir 

a adesão terapêutica. 

Graças a este papel desempenhado pelos farmacêuticos é possível garantir que 

soluções adequadas são oferecidas aos utentes e colmatar as falhas das formulações 

disponíveis comercialmente. 

SECÇÃO B – Farmácia Comunitária 

1- Contextualização do estágio curricular 

A parte do meu estágio dedicado à farmácia comunitária teve lugar na Farmácia 

Barreiros, que se localiza na Rua de Serpa Pinto nº12, no Porto. A Farmácia Barreiros faz 

parte do Grupo Barreiros, ao qual pertencem mais duas farmácias, (a Farmácia Barreiros-

Bessa e a Farmácia de Santa Catarina), uma ótica e uma ortopedia, permitindo aos utentes 

obter o que necessitam e uma grande circulação de produtos de saúde entre as diferentes 

unidades do Grupo Barreiros. 

A farmácia possui um horário de funcionamento de 24 horas, 365 dias por ano, 

atendendo a este facto e à sua localização, possui um grupo muito heterogéneo de clientes, 

sendo eles clientes os habituais, que já frequentam a farmácia, alguns desde a abertura da 

farmácia, os clientes esporádicos, que recorrem à farmácia devido à sua localização e/ ou 

pelo seu horário e também turistas. A farmácia possui uma grande afluência ao longo do 

dia, sendo o final da tarde o período mais movimentado. 

A equipa da farmácia é bastante vasta, constituída na sua maioria por 

farmacêuticos, o que é, sem dúvida, uma mais-valia para o utente, pois permite um 

acompanhamento e aconselhamento mais especializado e diferenciado. A equipa é 

orientada pela Drª Claúdia Barros que desempenha a função de Diretora Técnica. 

Existe uma grande variedade de serviços prestados entre eles a dispensa de 

medicamentos, dispositivos médicos e outros produtos de saúde, como por exemplo 

formulações de nutrição entérica. O utente pode ainda requisitar certos serviços como, a 
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administração de injetáveis ou a determinação de parâmetros bioquímicos, tendo ainda 

disponíveis, semanalmente, consultas de nutrição. 

Outro ponto diferenciador da Farmácia Barreiros é possuir laboratório de 

medicamentos manipulados (de alopatia e homeopatia) e Farmapack, que se trata do 

serviço de PIM. 

O sistema informático utilizado pela farmácia trata-se do Sifarma2000, que é 

utilizado pela equipa em todas as suas tarefas, que vão desde a receção dos 

medicamentos, gestão de stocks, atendimento ao público à criação de encomendas 

instantâneas e reservas. Aliado ao Sifarma2000 a Farmácia Barreiros possui um robô que 

torna possível otimizar o atendimento, tornando os tempos de espera mais curtos para o 

utente e libertando os farmacêuticos, permitindo assim, dar maior atenção ao utente.  

2- Cronograma e explicação 

No começo do meu estágio foi me dado um cronograma sobre qual seria o meu 

percurso na Farmácia Barreiros e quais as funções que iria desempenhar ao longo dos 4 

meses. Este cronograma foi desenhado de forma a facilitar a minha adaptação aquando 

do momento de atendimento ao público. A tabela 2 descreve de forma resumida tudo aquilo 

que fiz em cada uma das secções. 

Tabela 2:Cronograma das atividades realizadas na Farmácia Barreiros 

Atividades abril maio junho julho agosto 

Receção e conferência de encomendas      

Armazenamento e reposição de 

medicamentos e outros produtos de 

saúde 

     

Realização de devoluções      

Verificação de validades       

Preparação de medicamentos 

alopáticos e homeopáticos 

     

Rotulagem e embalamento      

Auxílio na PIM      

Preparação e envio de encomendas 

para instituições parceiras  

     

Observação de atendimentos      

Atendimento autónomo       

Medição de parâmetros bioquímicos      
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Como foi referido anteriormente todo o meu percurso durante os 4 meses foi 

planeado de forma a facilitar o processo de atendimento ao público e para tal era 

fundamental conhecer todo o percurso que o medicamento faz quando chega à farmácia, 

daí o meu estágio começar na zona de armazém. Aqui comecei por identificar os 

armazenistas que trabalham com a farmácia de forma mais regular, que são a Alliance 

Healthcare, COOPROFAR e Empifarma, bem como que tipo de encomendas existem. As 

encomendas diárias que são realizadas de forma automática em função do stock que se 

encontra no SIFARMA e que são depois confirmadas pelo farmacêutico responsável, as 

instantâneas, que são feitas pontualmente devido à falta de um medicamento necessário 

durante um atendimento e as diretas, que são feitas diretamente aos laboratórios e que por 

norma são encomendas de maior volume.  

Após rececionar e conferir as encomendas que chegavam à farmácia, procedia ao 

seu acondicionamento no armazém ou então, caso fosse possível, no robot. Este trabalho 

revelou-se, mais tarde, fundamental e imprescindível para que os atendimentos fluíssem 

da melhor forma, uma vez que já me encontrava familiarizado com a localização dos 

produtos e já sabia o seu propósito terapêutico.  

 De seguida tive oportunidade de participar na preparação de medicamentos 

homeopáticos. Ao longo do tempo passado no laboratório tive a oportunidade de aplicar os 

conhecimentos adquiridos ao longo do curso, nas unidades curriculares de tecnologia 

farmacêutica, estando por isso completamente acostumado com o trabalho desenvolvido 

no laboratório. 

O laboratório da farmácia encontra-se dividido em 4 espaços havendo um espaço 

dedicado à receção dos pedidos de manipulados, preparação das fichas de preparação, 

verificação dos medicamentos manipulados, rotulagem e embalamento. Existe depois um 

laboratório dedicado à preparação de formulações sólidas, cápsulas e papéis 

farmacêuticos, outro é dedicado às preparações semissólidas e líquidas, cremes, 

pomadas, géis, soluções, entre outras, por fim existe um laboratório dedicado à preparação 

de medicamentos homeopáticos, como grânulos (multidose, dose única, compostos) e 

gotas (simples, compostas ou florais).  

Tive oportunidade de preparar os medicamentos homeopáticos, nos medicamentos 

alopáticos preparei alguns como por exemplo, cápsulas de minoxidil, pós para hiperidrose, 

soluções cutâneas de minoxidil, soluções de propranolol, entre outras. Para além da 

preparação também participei nos processos de rotulagem e embalamento. 

Existe um grande rigor com o controlo de qualidade e Boas Práticas de Fabrico, 

desta forma existe um controlo bidiário das temperaturas do laboratório, verificação das 

validades das matérias-primas e verificação contínua dos procedimentos. 
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O serviço para o qual fui a seguir foi o da PIM, no qual existe um recondicionamento 

da medicação, em saquetas individuais por horário de toma e com o respetivo lote e 

validade. Este serviço permite que haja uma maior adesão terapêutica e diminui a 

possibilidade de erro no momento da toma, em especial em doentes polimedicados. 

Os medicamentos são retirados do blister e colocados no seu canister, este depois 

é inserido no robot que introduz cada medicamento na saqueta apropriada. Os 

medicamentos recondicionados saem do robot em fitas, as quais são posteriormente 

analisadas por uma máquina que fotografa cada saqueta individualmente e verifica se 

existem erros. 

O meu percurso neste serviço baseou-se em retirar os medicamentos do seu blister, 

para depois serem introduzidos nos seus respetivos canisters, apesar disso pude sempre 

observar os outros processos realizados, tendo-me sido sempre explicado a importância e 

como realizar esses processos. 

Antes de iniciar o meu tempo ao balcão estive no envio de encomendas às 

instituições parceiras (ex. lares de idosos), aqui tive oportunidade de começar a trabalhar 

com o Sifarma, isto permitiu-me saber como o sistema funcionava o que facilitou no 

momento de atendimento presencial do utente. Aqui também preparei o embalamento e 

envio das encomendas do site. 

O culminar de todas as aprendizagens ao longo do estágio, deu-se aquando do 

meu tempo de atendimento ao público. Inicialmente comecei por observar atendimentos 

realizados por outros farmacêuticos, permitindo-me perceber que tipo de perguntas se 

deve fazer, quais as principais situações que aparecem e como funcionava a dinâmica em 

geral de um atendimento. Posteriormente passei a realizar atendimentos com supervisão 

e por fim realizei atendimentos de forma autónoma. 

No início do meu tempo de atendimento ao público foi me explicado os diferentes 

tipos de prescrições que existem, o que devo avaliar para determinar se uma prescrição 

manual é válida, quais as particularidades que a dispensa de psicotrópicos envolve e quais 

os tipos de comparticipações adicionais existem (ex. SAMS ou CCD) e como funcionam. 

Atualmente existem diversos medicamentos esgotados, o que se torna num 

problema em especial para um doente crónico que vê o seu tratamento e saúde 

comprometidos. Como muitos destes medicamentos não tinham previsão de quando 

estariam disponíveis vi-me na necessidade de divulgar a linha 1400 da ANF.  
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3- Exemplo de atividades desenvolvidas 

Atividade 1- Insulinoterapia na diabetes 

Contextualização  

Durante o atendimento ao público, contactei um utente recém-diagnosticado com 

diabetes, que iria utilizar dois tipos de insulina: uma de ação longa e outra de ação rápida. 

Percebi que o mesmo se encontrava confuso sobre a gravidade da doença e a forma 

correta de administrar as insulinas, o que indicava uma provável dificuldade em aderir ao 

tratamento. Dessa forma, surgiu a necessidade de procurar informações sobre a 

administração de insulinas, os tipos disponíveis e estratégias para melhorar a adesão ao 

tratamento. 

Desenvolvimento 

Um ponto fulcral, para o controlo da glicemia, é ao nível da alimentação e do 

exercício físico. O doente deve ser instruído a mudar os hábitos alimentares de forma a 

conseguir controlar o nível de glicose no sangue sem estar apenas dependente da 

medicação para tal, da mesma forma que o exercício físico deve ser incentivado pois 

aumenta a sensibilidade do corpo para a insulina(17).  

Nas medidas farmacológicas existem os antidiabéticos não insulínicos e os 

insulínicos. Podemos dividir os insulínicos segundo a sua origem, propósito terapêutico e 

o seu perfil de ação, sendo que para os utentes o mais importante é conhecerem as 

insulinas com diferente início/ duração de ação e quando utilizar cada uma.  

Existem 4 divisões em relação ao perfil de ação, insulina de ação ultrarrápida, ação 

rápida, ação intermédia e ação longa(18). 

A molécula de insulina é composta por 2 cadeias, A e B, e é nestas cadeias que 

são feitas as alterações para se obter o perfil de ação pretendido (Figura 2). 

 Na insulina aspart (insulina ultrarrápida) na posição B28, a prolina, foi substituída 

pelo aminoácido ácido aspártico. Esta substituição faz com que a insulina possua menos 

tendência a formar hexâmeros, isto porque existe uma repulsão das cargas da molécula 

de insulina, reduzindo assim a tendência de associação entre as mesmas, resultando num 

início de ação mais rápido(19). 

Outra insulina de ação ultrarrápida, insulina lispro, possui uma alteração estrutural 

similar. Na sua cadeia B existe uma troca de aminoácidos entre as posições 28 e 29, a 

prolina passa para a posição B29 e a lisina para a posição B28, como é possível observar 

na figura 2(20). Esta troca produz uma insulina com menos tendência para formar 

hexâmeros, levando a um início de ação mais rápido(20).  
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Figura 2: Diferenças estruturais entre diferentes tipos de insulina. Adaptado de (24) 

Com a insulina glargina, uma insulina de longa duração, houve alterações quer na 

cadeia A, quer na B. Na cadeia A, a asparagina presente na posição 21 deu lugar à glicina. 

Na cadeia B nas posições 31 e 32 foram adicionados 2 resíduos de arginina.  

Com as alterações na cadeia B o ponto isoelétrico da molécula altera, tornando-se 

mais solúvel em pH ácido e consequentemente menos solúvel a pH fisiológico. Isto significa 

que quando é administrada no tecido subcutâneo irá formar microprecipitados, fazendo 

com que a insulina seja libertada lentamente.  

A presença da glicina no lugar da asparagina é fundamental para garantir a 

estabilidade da molécula evitando a sua degradação(21).  

 

De forma geral as insulinas de ação ultrarrápida e rápida são administradas antes 

das refeições para controlar a glicemia pós prandial e as insulinas de ação intermédia e 

longa são administradas 1 a 2 vezes ao dia para controlar a glicemia ao longo do dia(18).  

Enquanto farmacêutico é necessário saber auxiliar o utente na hora de calcular as 

unidades de insulina necessárias administrar antes da refeição. Para tal é fundamental 

explicar ao utente o que é o rácio insulina/hidratos de carbono e o fator de correção de 

insulina(23). 

O rácio insulina/hidratos de carbono é algo subjetivo para cada utente e que pode 

variar ao longo do dia, bem como ao longo da vida. Um valor comum de ser utilizado é o 

de 1 para 15, por cada 15 gramas de hidratos de carbono utiliza-se 1 unidade de insulina. 

Para a sua determinação o doente deve medir a sua glicose após comer e 2 horas depois 

e verificar se a quantidade de insulina é adequada(23). 

O fator de correção de insulina é usado para calcular a quantidade de insulina 

necessária para colocar os níveis de glicose no nível pretendido para antes da refeição(23).  

 Contudo a principal dúvida com a qual se é confrontado ao balcão é como se deve 

utilizar a caneta de insulina. É necessário também educar sobre os possíveis  locais de 

administração (abdómen, coxas, glúteos e a zona dos tríceps) e sobre o tipo de cuidados 

que se deve ter com a administração e com o uso das canetas de insulina. 
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Desta forma elaborei um folheto (Anexo 1) que contivesse as informações mais 

importantes para alguém com o diagnóstico de diabetes, de uma forma simples e explícita 

de modo a esclarecer as principais dúvidas. No folheto existe ainda uma tabela que deve 

ser preenchida pelo farmacêutico aquando da dispensa das insulinas, onde deve colocar 

o nome, qual o tipo de insulina, o horário de administração e caso o médico já tenha 

indicado, o número de unidades para cada insulina. 

 Visto que a administração de insulina pode ser considerada complexa para o doente 

no momento do diagnóstico e da dispensa, achei fundamental que a equipa da Farmácia 

Barreiros estivesse familiarizada e à vontade com este tema, sendo por isso que elaborei 

uma apresentação (Anexo 2) sobre a insulinoterapia na diabetes, que contivesse tudo 

aquilo que considerei mais importante, a qual apresentei à equipa. 

Conclusão 

 Toda esta pesquisa revelou o papel fundamental que o farmacêutico possui no ato 

da dispensa dos medicamentos, e neste caso em particular das insulinas, sem esse 

aconselhamento a adesão e eficácia terapêutica fica bastante comprometida.  

  A elaboração da apresentação à equipa, bem como o do folheto para ser entregue 

ao balcão no momento da dispensa contribuíram para uma população mais informada e 

consequentemente mais saudável. 

Atividade 2- Protetores solares com filtros químicos e minerais 

Contextualização 

 Durante o meu estágio tive a oportunidade de estar ao balcão durante os meses de 

julho e agosto, sendo solicitado para aconselhar qual o protetor solar mais indicado para 

cada tipo de pele. Durante esse aconselhamento surgia a distinção entre os protetores 

solares com filtros químicos e com filtros minerais, com os utentes a considerar que aqueles 

com filtros minerais são mais seguros. Achei assim pertinente procurar mais informação 

sobre este tema de forma a conseguir aconselhar melhor. 

Desenvolvimento 

 Os protetores solares devem ser fotoestáveis e dissipar a radiação solar de forma 

eficaz através de processos fotofísicos ou fotoquímicos, de modo a evitar a formação de 

espécies reativas de oxigénio e de outros intermediários reativos na pele. Devem ainda 

minimizar a quantidade de radiação UV que alcança os núcleos celulares(25).  
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 É importante referir que atualmente a maioria dos protetores solares 

comercializados possuem uma mistura de ambos os tipos de filtros de forma a conseguirem 

proporcionar o máximo de proteção possível(26).  

Os protetores solares minerais ou inorgânicos criam uma barreira na pele que 

absorve, reflete e refrata os raios UV, mas a sua principal forma de ação é a absorção da 

radiação(27). Os compostos utilizados para exercer este efeito são o dióxido de titânio (TiO2) 

e o óxido de zinco (ZnO)(25).  

Os filtros inorgânicos apresentam um baixo potencial alergénico e uma grande 

fotoestabilidade sendo por isso os mais apropriados para pessoas com pele sensível, como 

por exemplo a das crianças. 

Apesar do principal mecanismo de ação ser através da absorção de radiação o facto 

destas partículas refletirem a luz visível, faz com este tipo de protetores possam causar um 

brilho excessivo e um aspeto esbranquiçado tornando-os menos adequados a certos tipos 

de pele, em especial em pessoas de pele mais escura(28,29). Pessoas com pele oleosa 

também não se sentem confortáveis a utilizar este tipo de protetor diariamente devido ao 

brilho. 

Este problema pode ser mitigado se as micropartículas de TiO2 e de ZnO forem 

substituídas por  nanopartículas, tornando assim o protetor solar menos opaco e por isso 

mais desejável(30). 

Outra forma de colmatar este problema é através da adição de óxido de ferro 

(Fe2O3) que atribui uma tonalidade acastanhada ao protetor(30).  

Atualmente existe cada vez mais preocupação em relação a possibilidade dos filtros 

serem absorvidos de forma sistémica, contudo tendo em conta toda a informação 

disponível atualmente o risco de saúde é extremamente baixo, devido à dificuldade destas 

partículas serem absorvidas pela pele(31). 

Os protetores solares com filtros químicos exercem a sua ação absorvendo a 

radiação UV e convertendo-a em calor, que depois é libertada da pele(28). 

Os filtros químicos mais utilizados são a oxibenzona, octinoxato, octisalato e 

avobenzona(28). 

 A família das benzofenonas, onde se insere a oxibenzona e avobenzona, atuam 

principalmente como filtros UVA. O octinoxato e o octisalato são utilizados para combater 

a radiação UVB(28). Filtros orgânicos de largo espetro (oferecem proteção contra todo o 

espetro UV) existem o besoctrizol e silatriazol(28).  

Ao contrário dos filtros minerais, os filtros químicos podem causar reações alérgicas 

em algumas pessoas. O composto mais frequentemente associado a alergias é a 

oxibenzona(32).Isto porque a oxibenzona têm tendência para induzir uma resposta imune 

em certas pessoas, causando uma dermatite de contacto alérgica. Além disso pode causar 
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uma reação fotoalérgica, que acontece quando oxibenzona reage com a radiação UV, 

alterando a sua estrutura e desencadeando uma resposta imune(32,33).  

Sendo a oxibenzona o filtro químico mais utilizado é por isso fundamental ter em 

atenção o tipo de pele que a pessoa apresenta, pois caso for sensível é melhor optar por 

um protetor solar sem ou com menos percentagem de filtros químicos na sua 

composição(33).  

 Contudo os filtros químicos possuem uma vantagem em relação aos inorgânicos, 

pois não deixam um aspeto esbranquiçado após a sua aplicação sendo mais apelativos na 

hora de aplicação e sendo confortáveis para todas as tonalidades de pele(28). 

 Em relação à sua segurança existe o risco da oxibenzona ser absorvida 

sistemicamente e de poder atuar como um desregulador endócrino, contudo as 

concentrações utilizadas nestes estudos foram muito superiores do que aquelas que uma 

pessoa contacta quando utiliza protetor solar(28).  

Conclusão  

 A escolha de qual protetor solar deve prender-se ao tipo de pele de cada pessoa e 

as condições dermatológicas de cada um.  

 O aumento da diversidade de protetores solares, com variadas texturas e 

composições, visa atender às diferentes necessidades e preferências das pessoas. A vasta 

gama de opções existentes facilita a aplicação do protetor solar, incentivando o uso e 

aumentando a adesão ao seu uso regular. 

 Em relação à segurança de cada tipo de filtro não existe nenhuma evidência 

científica que demostre a perigosidade dos filtros químicos, o único fator que necessita de 

atenção nesse aspeto é o facto da possibilidade do aparecimento de reações alérgicas. 

Atividade 3-  Utilização do rimegepant no tratamento da enxaqueca 

Contextualização  

Durante o meu período de atendimento ao público foram vários os medicamentos 

que dispensei para o tratamento da enxaqueca, como ibuprofeno, migretil, zolmitriptano (e 

outros da classe dos triptanos), sendo que já conhecia estes, no entanto, o rimegepant, 

revelou-se uma novidade. 

Devido ao facto de ser tão recente, o seu preço ser tão elevado e a enxaqueca uma 

patologia com tanta variedade interpessoal vi-me curioso para perceber como atua. 

Desenvolvimento 

 A enxaqueca é um tipo de cefaleia recorrente que resulta em crises que podem 

durar entre 4 e 72 horas. Por norma a dor de cabeça é unilateral, pulsante, de intensidade 
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moderada a forte, podendo ser ou não agravada pela atividade física. Encontra-se muitas 

vezes associada a náuseas, fotossensibilidade, fonossensibilidade, sendo ainda comum a 

existência de aura (distúrbios visuais, sensação de formigueiro, fraqueza muscular ou 

dificuldade em falar)(34).  

 A enxaqueca possui 4 fases distintas, a fase premonitória, ocorre algumas horas ou 

dias antes do início da dor de cabeça, são sinais premonitórios de que irá ocorrer uma 

enxaqueca.  A aura, nesta fase existe o aparecimento de sintomas neurológicos reversíveis 

(distúrbios visuais, dificuldade em falar, fraqueza muscular, etc.), contudo esta fase não 

ocorre em todas pessoas com enxaqueca. A fase da cefaleia que é aquela a que as 

pessoas associam à enxaqueca, onde existe dor com uma intensidade de moderada a 

grave e onde sintomas como as náuseas e a fotossensibilidade aparecem. Por fim existe 

a fase pós-dromo que acontece após a dor de cabeça e carateriza-se por a pessoa se 

encontrar esgotada e com alguns sintomas residuais(35,36).  

A fase da cefaleia surge por ativação do sistema trigeminovascular, que é uma parte 

do sistema nervoso e que está envolvido na perceção de dor e na regulação do fluxo 

sanguíneo cerebral, fazendo parte dele o nervo trigémeo que inerva as meninges e a zona 

cerebral, sendo ele responsável por transmitir a informação nociceptiva ao cérebro(36). 

Durante a fase da cefaleia existe uma hiperexcitabilidade dos neurónios 

nociceptivos (neurónios especializados na deteção e transmissão de sinais de dor) que 

inervam a dura-máter, levando à libertação de CGRP (calcitonin gene-related peptide)  e 

substância P(37).  

Quando o CGRP é libertado vai-se ligar aos recetores presentes nos vasos 

sanguíneos das meninges, levando à vasodilatação destes vasos. Esta vasodilatação irá 

exercer um aumento da pressão nas meninges fazendo com que os seus nociceptores 

sejam ativados e consequentemente dor(37,38).  

O rimegepant é um antagonista competitivo do recetor do CGRP que possui maior 

afinidade para os recetores CGRP periféricos, do que para os centrais permitindo assim 

que se ligue preferencialmente aos recetores CGRP localizados no sistema 

trigeminovascular(37).  

Uma característica do CGRP que pode interferir com a eficácia terapêutica do 

rimegepant, é o facto do CGRP ser libertado em grandes quantidades de uma só vez. Isto 

torna difícil que um antagonista bloqueie totalmente a ligação do CGRP ao seu recetor, 

mas sim reduz a intensidade da cascata despoletada pela ligação do CGRP ao reduzir o 

número de recetores livres(39).  

Em 2020 foi realizada uma meta-análise, para averiguar a segurança e a eficácia 

do rimegepant no tratamento agudo da enxaqueca. Participaram 3827 pacientes de 4 

estudos randomizados controlados e concluíram que em comparação com o placebo, 75 
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mg de rimegepant levou a uma redução significativa da dor e removeu o sintoma mais 

incómodo, para cada doente, 2 horas após a toma. Não houve ainda aumento significativo 

dos efeitos adversos(40).  

Num estudo randomizado, duplamente cego e controlado por placebo foi realizado 

para observar se o rimegepant seria eficaz no tratamento preventivo da enxaqueca. Os 

participantes foram adultos com pelo menos 1 ano de historial de enxaqueca. O estudo 

avaliou a toma de 75 mg de rimegepant dia sim, dia não, durante 12 semanas(41). 

A resposta positiva ao tratamento foi regista logo nas primeiras 4 semanas o que 

demonstra o início rápido do tratamento preventivo. Foi demonstrado uma redução de 50% 

no número médio de dias com enxaqueca moderada ou grave por mês(41).  

Conclusão 

Os antagonistas do recetor da CGRP, e em particular o rimegepant, são uma nova 

janela terapêutica que vem dar esperança para aqueles que as terapêuticas atuais não são 

eficazes. Contudo é necessário compreender de forma completa como o rimegepant 

exerce o seu efeito e quais são os seus efeitos a longo prazo. 

Visto ser um fármaco recente e possuir um preço elevado, sem direito a 

comparticipação, faz com que para já, deva ser reservado para quem os tratamentos 

convencionais não sejam eficazes. 

Parte 2 – Temas de desenvolvimento 

Tema 1- Associação terapêutica de latanoprost, brimonidina e brinzolamida/timolol 

no tratamento do glaucoma de ângulo aberto 

Introdução  

 O glaucoma  é uma neuropatia ótica multifatorial que afeta o nervo ótico, resultando 

na perda gradual de visão, inicialmente afeta a visão periférica e com o avançar da doença 

passa a interferir com a visão central culminando na cegueira(42,43).  

 Atualmente já existem técnicas de diagnóstico sensíveis o suficiente para identificar 

esta patologia. Contudo devido ao facto de ser uma doença silenciosa na fase inicial faz 

com que 50% dos portadores não sabem que têm a doença, pelo que quando existe a 

perceção de que algo não está bem, a doença já se encontra numa fase avançada(42). 

 O glaucoma é uma doença crónica, progressiva e sem cura, porém com tratamento 

adequado e se for identificada numa fase precoce é possível controlar a doença e prevenir 

a cegueira(42).  

 Existem diferentes tipos de glaucoma, de ângulo aberto, ângulo fechado (agudo ou 

crónico), congénito e glaucoma secundário(42).  
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Figura 3: Anatomia do olho. Adaptado de (50) 

 De todos os tipos de glaucoma que existem aquele que irei abordar será o glaucoma 

de ângulo aberto (GAA) visto ser a principal causa de cegueira irreversível a nível mundial 

para pessoas acima dos 55 anos(44). 

Existem diversos fatores de risco para o aparecimento do GAA, idade avançada, 

etnia, história familiar da doença, miopia, pressão arterial alterada (quer hiper, quer 

hipotensão foram associados ao aparecimento de GAA), entre outros fatores. Porém o 

principal fator de risco e aquele que a terapia farmacológica se foca é a pressão intraocular 

(PIO) elevada(45,46).  

Pressão intraocular   

 A PIO é a pressão exercida no olho pelos fluidos produzidos pelo olho. Existe uma 

contínua produção e drenagem de fluidos o que mantém a pressão intraocular estável(47). 

 Os valores de referência para a PIO situam-se entre o intervalo de 10 a 21 mmHg, 

sendo considerado PIO elevada para valores acima de 21 mmHg(47). 

 O principal fluido responsável pela PIO elevada é o humor aquoso, apesar do corpo 

vítreo ocupar grande parte da câmara posterior do olho o seu volume é praticamente 

inalterado, sendo que tipicamente não se encontra envolvido na PIO(47). 

Humor aquoso 

 O humor aquoso é um fluido transparente, secretado pelo corpo ciliar para a câmara 

posterior, que depois flui para a câmara anterior através da pupila (Figura 3). O humor 

aquoso protege o olho da desidratação, fornecendo hidratação e nutrientes, remove 

resíduos celulares e mantém as superfícies refratoras nas posições adequadas para um 

correto funcionamento visual(47,48). 

 A maioria do humor aquoso é drenado através da malha trabecular, que é um tecido 

poroso que se localiza no ângulo iridocorneano (é o ângulo formado pela córnea e a íris), 

para o canal de Schlemm, de onde segue para as veias episclerais(47,49).  A drenagem do 

humor aquoso é dependente da pressão, ficando por isso condicionada pela pressão 

hidrostática do canal de Schlemm e da PIO(47). 
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Existe ainda outra via pela qual o humor aquoso é drenado, a via uveoscleral, em 

que o humor aquoso não passa pela malha trabecular, ele passa entre as fissuras do corpo 

ciliar, para o espaço supraciliar, e daí parte para a esclera ou para as veias vorticosas(47,51). 

Esta via de drenagem é independente da pressão ao contrário da via malha trabecular(47). 

Alterações das vias de drenagem 

 Apesar de existir uma grande lista de fatores de risco para o aparecimento do GAA, 

a PIO elevada é o único passível de tratamento sendo por isso necessário perceber o que 

pode levar a essa situação(52). 

 A PIO aumenta devido a uma drenagem deficiente por parte do olho, há um 

aumento da resistência ao fluxo de humor aquoso. Esse aumento de resistência pode ser 

devido ao envelhecimento que provoca alterações na malha trabecular, existe perda da 

massa celular da malha trabecular o que compromete a sua capacidade de regular o fluxo 

do humor aquoso(52). O envelhecimento leva ainda ao acumular de material extracelular 

(ex. glicosaminoglicanos) na malha trabecular e no corpo ciliar, o que aliado juntamente 

com a perda de células e alteração da elasticidade conduz ao aumento da PIO(53,54). 

 Redução do tamanho dos poros da malha trabecular e do tamanho da parede do 

endotélio do canal Schlemm resulta numa drenagem deficiente(54). 

 A idade avançada também afeta a via uveoscleral, pois existe uma alteração da 

elasticidade e composição do corpo ciliar culminando no aumento da resistência à 

passagem do humor aquoso(53).  

Consequências do aumento da PIO 

A elevação da PIO afeta várias estruturas do olho, contudo a mais afetada é o nervo 

ótico. Este é um dos 12 nervos cranianos e é composto por milhões de fibras nervosas que 

transmitem ao cérebro as informações visuais.  

O aumento da PIO danifica o nervo ótico (Figura 4), contudo a forma como este 

dano acontece ainda não se encontra completamente esclarecido, apesar disso existem 

algumas teorias de como estes 2 acontecimentos podem estar associados(55). 

 O aumento da PIO aumenta o stress mecânico e a tensão no segmento posterior 

do olho. A lâmina cribrosa é bastante sensível ao aumento da PIO o que resulta na sua 

compressão e deformação, isto vai causar danos ao nível dos axónios, perturbando o 

transporte axonal(55). 

 Com o aumento da PIO pode resultar num comprometimento do fluxo sanguíneo 

no nervo ótico, devido à compressão dos vasos que fornecem sangue ao nervo ótico. Esta 

compressão levará à falta do fornecimento de oxigénio e nutrientes ao nervo ótico 

causando danos ao nível das células ganglionares da retina(55). 
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Figura 4: Comparação entre o olho saudável e com glaucoma. Adaptado de (56) 

 Outra estrutura afetada é o canal de Schlemm que devido à compressão mecânica 

sofre um estreitamento do seu diâmetro dificultando assim a drenagem do humor 

aquoso(56,57).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tratamento 

 O tratamento do GAA possui como objetivo evitar danos no nervo ótico e a 

deterioração do campo de visão(54). 

 Atualmente existem vários fármacos disponíveis quer tópicos, quer sistémicos e 

cirurgias para o tratamento do GAA. No entanto apenas focar-me-ei em 3 fármacos em 

específico e se a sua associação produz benefícios evidentes na melhoria do GAA, são 

eles, o latanoprost, brimonidina e brinzolamida/timolol. O motivo do porquê da pesquisa 

desta associação reside no facto de durante o estágio observar a prescrição conjunta 

destes 3 fármacos. 

 Como a PIO é o principal fator de risco modificável no GAA as estratégias 

terapêuticas destes fármacos passam por atuar de 2 formas: redução da produção de 

humor aquoso e pelo aumento da drenagem deste através da malha trabecular ou da via 

uveoscleral(58). 
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Figura 5: Estrutura do latanoprost Figura 6: Estrutura da prostaglandina F2α 

Latanoprost  

 O latanoprost (Figura 5) é um análogo da prostaglandina F2α (Figura 6) e foi o 

primeiro prostanoide utilizado para o tratamento do glaucoma(58,59). 

 

 

 

 

 

 

 

As prostaglandinas são utilizadas como primeira linha de tratamento para o GAA, 

possuem eficácia comprovada a reduzirem a PIO, não provocam efeitos sistémicos 

relevantes, a sua administração é apenas 1 vez por dia (por norma à noite) e possuem um 

bom perfil de tolerância, o latanoprost, em particular, é o único agente que reduz a PIO 

testado em crianças(58,59). 

 A prostaglandina F2α é sintetizada naturalmente no olho humano e é um potente 

redutor da PIO, contudo não possui as características desejáveis para uma aplicação 

tópica, dificuldade para atravessar a córnea e efeitos adversos como dor e hiperemia 

conjuntival(59,60).  

 Assim deu-se a esterificação do ácido carboxílico, tornando a molécula mais 

lipofílica de forma a melhorar a permeabilidade através da córnea e, para se tornar mais 

seletivo para os recetores das prostaglandinas, parte da cadeia foi substituída por um 

fenol(59,61). 

O latanoprost é um pró-fármaco que necessita que o grupo éster isopropílico seja 

hidrolisado para se tornar ativo na córnea(59,61). 

 O mecanismo de ação do latanoprost reduz a PIO aumentando a drenagem do 

humor aquoso através da via uveoscleral. Isto acontece porque o latanoprost aumenta a 

expressão das enzimas metaloproteínas de matriz que irão degradar componentes da 

matriz extracelular (ex. colagénio), existe assim um aumento de espaço entre as fibras do 

corpo ciliar, permitindo a passagem do humor aquoso através da via uveoscleral(62).  

Brimonidina  

 A brimonidina (Figura 7) é um agonista altamente seletivo dos recetores α2 e exerce 

a sua função de baixar a PIO através de 2 mecanismos, reduzindo a produção de humor 

aquoso e aumentando a drenagem através da via uveoscleral(63). 
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Figura 9: Estrutura do timolol 

A redução da produção do humor aquoso acontece pois a brimonidina liga-se aos 

recetores α2 adrenérgicos do corpo ciliar, inibindo a adenil ciclase, reduzindo 

consequentemente a quantidade de AMPc, o que resulta numa diminuição da produção de 

humor aquoso(64,65). O aumento da drenagem crê-se ser devido a um relaxamento do corpo 

ciliar(66). 

Estes 2 efeitos ocorrem em momentos diferentes pois a brimonidina liga-se 

rapidamente aos recetores α2 resultando numa rápida cessão da produção do humor 

aquoso. Por sua vez o aumento da drenagem pela via uveoscleral como requer alterações 

na musculatura do corpo ciliar necessita de mais tempo para ocorrer(66). 

 Para além disto acredita-se que a brimonidina possua um efeito neuroprotetor, 

protegendo assim as células ganglionares da retina e o nervo ótico dos danos provocados 

pelo aumento da PIO(63). 

 A brimonidina é aplicada por norma 2 vezes por dia e o efeito predominante a curto 

prazo é a inibição da produção de humor aquoso, enquanto ao nível do tratamento crónico 

é a estimulação da drenagem(64,65). 

 

 

 

 

 

 

Brinzolamida/timolol 

Atualmente devido à elevada quantidade de fármacos disponíveis para o tratamento 

do GAA, existem formulações que combinam 2 fármacos para exercerem efeitos 

sinérgicos. Uma dessas associações disponíveis é a brinzolamida com timolol (Figura 8 e 

9). 

 

 

 

 

 

A brinzolamida e o timolol são 2 fármacos aprovados para o tratamento do GAA 

que reduzem a produção de humor aquoso, mas possuem 2 mecanismos de ação 

Figura 8: Estrutura da brinzolamida 

 

Figura 4: Estrogénios intervenientes na 

menopausaFigura 8: Estrutura da 

brinzolamida 

Figura 7: Estrutura da brimonidina 
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diferentes. A utilização conjunta destes 2 fármacos produz um efeito sinérgico desta 

capacidade de inibição(68,70). 

A brinzolamida é um inibidor da anidrase carbónica com bastante afinidade e poder 

antagonista, sendo a anidrase carbónica a isoenzima predominante no olho, em especial 

no corpo ciliar(67,70).  

Esta inibição reduz a formação e consequente libertação de iões de bicarbonato 

para a câmara posterior, diminuído o transporte de sódio e de fluidos pelo epitélio ciliar, 

culminando numa redução de humor aquoso(67,69,70).  

O timolol é um bloqueador β-adrenérgico não seletivo e é o fármaco mais utilizado 

em associação com outros(68,69). Ele bloqueia os recetores do corpo ciliar o que leva a uma 

redução do AMPc necessário para a formação do humor aquoso(69,70).  

Associação dos fármacos 

 A associação destes fármacos, latanoprost, brimonidina e brinzolamida/timolol, 

pode acontecer de 2 formas, do uso de combinações fixas (com os 2 fármacos na mesma 

embalagem) ou o paciente utilizar ao mesmo tempo as formulações em separado(71). A 

nível de eficácia clínica não existem diferenças significativas entre o uso de combinações 

fixas e em separado(72). 

 Os principais problemas da associação de vários fármacos em separado são a 

exposição a vários conservantes que pode resultar ou agravar condições como a 

xeroftalmia e comprometendo assim a adesão à terapêutica por parte do doente(72,73). 

 A associação de fármacos em separado só deve acontecer caso a primeira linha de 

tratamento (um análogo de uma prostaglandina) for parcialmente eficaz na redução da PIO. 

O segundo fármaco a adicionar deve ser de outra classe terapêutica, por norma um β-

bloqueador. O processo para a adição de um terceiro fármaco segue o mesmo raciocínio, 

deve ser adicionado caso a PIO alvo não seja atingida(73,74,75). 

 Num estudo duplamente cego randomizado com 1159 doentes com GAA ou com 

PIO elevada comparou-se a eficácia do uso em combinação fixa de brimonidina e timolol, 

com o uso isolado de apenas de um dos compostos. Os resultados demostraram um 

controlo da PIO muito mais favorável no uso combinado dos 2 fármacos(76).  

 Outro estudo avaliou o uso da combinação fixa de brimonidina e timolol e o uso da 

combinação em separado, o qual revelou não existir diferenças significativas na forma 

como ambos lidavam com a PIO(76). 

 O uso combinado de brimonidina e brinzolamida já foi estudado várias vezes, em 2 

ensaios de fase III administração 3 vezes ao dia, durante 3 meses, a combinação fixa dos 

2 revelou-se mais eficaz do que o uso em separado dos 2 fármacos(67). Noutro ensaio de 

fase III com uma duração de 6 meses, o uso bidiário de brimonidina e brinzolamida em 
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separado, revelou-se também mais eficaz do que a utilização em monoterapia de um dos 

fármacos(67). 

 A adição de um análogo prostaglandina (como o latanoprost) à combinação 

brimonidina e brinzolamida revelou-se mais eficaz na redução da PIO do que o uso isolado 

de cada fármaco(77). 

 Dentro da lista de excipientes utlizados nas formulações que contêm estes 4 

fármacos, existe o cloreto de benzalcônico, que é utilizado como conservante, uma vez 

que é altamente eficaz como agente microbiano, o que é extramente importante visto estes 

colírios serem comercializados em embalagens multidose(78,79). O problema da sua 

presença é o facto de estar associado à ocorrência de efeitos adversos(78,79). Esses efeitos 

adversos são a secura ocular, inflamação e desconforto ocular(79). 

 A secura ocular resulta da toxicidade nas células caliciformes da conjuntiva , que 

são responsáveis pela produção da parte mucosa do filme lacrimal, libertam mucinas, que 

são glicoproteínas. A principal mucina libertada é a MUC5AC, que se liga com a água e 

forma a maioria da camada mucosa. O cloreto de benzalcônio diminui a viabilidade das 

células caliciformes da conjuntiva, alterando a expressão de MUC5AC e 

consequentemente reduz a qualidade do filme lacrimal contribuindo para o aumento da 

secura ocular. Para além desta diminuição de viabilidade verificou-se um aumento da 

libertação de citocinas pró-inflamatórias comprometendo ainda mais a libertação de 

MUC5AC por parte das células(79). 

 A secura e a inflamação ocular causam desconforto ao doente, o que pode vir a 

comprometer a sua adesão à terapêutica. 

Após o enunciar destes problemas coloca-se a questão de que será o cloreto de 

benzalcônico tão indispensável para estas formulações? Uma revisão sistemática avaliou 

um total de 16 ensaios clínicos comparando a eficácia de colírios que utilizavam cloreto de 

benzalcônico como conservante, com colírios que não utilizavam. Os resultados obtidos 

demostraram não haver uma diferença clínica significativa na capacidade de ambos os 

tipos de colírio reduzirem a PIO, contrariamente ao que se pensava anteriormente(79). 

 Apesar desse resultado e de todos os problemas adjacentes ao cloreto de 

benzalcônico, ele continua a ser largamente utilizado por causa da sua grande eficácia 

como antimicrobiano, baixo custo em comparação com outros conservantes e elevada 

estabilidade, é desta forma o conservante com melhor custo-benefício. Atualmente já 

existem disponíveis colírios sem conservantes e sem o cloreto de benzalcônico, contudo o 

seu valor é mais elevado pelo que sendo menos apelativo para o doente(79).   
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Conclusão 

 O uso combinado em separado nestes 4 fármacos ainda não se encontra estudado, 

não sendo por isso possível ter certezas quanto à sua verdadeira eficácia, de qualquer 

forma os estudos existentes e a informação atual permitem aferir de uma forma empírica, 

que a sua combinação é benéfica para o tratamento do GAA. São necessários estudos 

para determinar qual a combinação destes fármacos é a mais vantajosa para o utente quer 

a um nível financeiro, quer tendo em consideração os efeitos adversos dos fármacos. 

 A maior dúvida desta associação prende-se assim na sua segurança. É necessário 

observar se algum efeito adverso de um fármaco é potenciado devido à sua combinação 

com os restantes. Atualmente a principal preocupação com o uso de vários colírios em 

simultâneo prende-se com a presença de conservantes, em particular o cloreto de 

benzalcônico, pois está comprovado os problemas que o mesmo pode trazer para o 

doente. 

 Novas formulações devem ser implementadas com vista à substituição do cloreto 

de benzalcônio e assim potenciar a adesão à terapêutica devido à redução do desconforto 

sentido pelo doente. 

Tema 2- Terapia de reposição hormonal com recurso a moléculas bioidênticas em 

mulheres com menopausa 

Contextualização 

Durante o meu tempo no laboratório de manipulação da Farmácia Barreiros tive 

oportunidade de participar na preparação de cremes transdérmicos de hormonas 

bioidênticas. Estas formulações eram prescritas tanto para mulheres como para homens, 

contudo era percetível que as mulheres eram o principal alvo dessa terapêutica. Um dos 

possíveis objetivos destas prescrições era tratar os sintomas associados à menopausa nas 

mulheres. 

Este tipo de terapia de reposição hormonal através de moléculas bioidênticas 

ganhou um novo fulgor nos últimos anos(80). O seu principal objetivo é aliviar os sintomas 

característicos desta fase da vida da mulher de uma forma mais prática, acessível e 

personalizável para cada mulher, pois é possível a preparação de formulações que 

respondem às necessidades individuais. 

A personalização envolve a adaptação das dosagens de estrogénios, progesterona 

ou outras hormonas de acordo com as características e sintomas específicos de cada 

mulher, garantindo um tratamento mais eficaz e adequado às suas necessidades 

biológicas. 
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Desenvolvimento 

A menopausa 

A menopausa marca o fim da capacidade reprodutiva da mulher e da menstruação. 

Considera-se que uma mulher entrou na menopausa quando está 12 meses consecutivos 

sem menstruar, sem nenhuma outra causa aparente, é por isso um diagnostico 

retrospetivo(81).  

Bioquimicamente é caracterizada, no soro, por concentrações da hormona folículo 

estimulante (FSH) superiores a 25 mUI/L e concentrações de estradiol inferiores a 50 

pmol/L(82).  

Os sintomas característicos desta fase da vida da mulher são as mudanças de 

humor, irritabilidade, sensação de calor, dificuldade em dormir, incontinência urinária, dor 

durante relações sexuais e depressão. Contudo existem mulheres que não sentem nenhum 

destes sintomas quando atingem a menopausa(83). 

A causa natural da menopausa é o declínio da produção de progesterona e 

estrogénio devido ao esgotamento de folículos ováricos(84).  

Existe ainda a possibilidade do aparecimento da menopausa secundária como 

resultado de quimio ou radioterapia, ou remoção cirúrgica dos ovários(85). 

A maioria das mulheres entra na menopausa entre os 45 e 55 anos, sendo algo 

natural no processo de envelhecimento(81).  

A menopausa divide-se em três fases, perimenopausa, a menopausa e pós 

menopausa(84,85). 

A perimenopausa pode começar vários meses ou anos antes da menopausa, 

normalmente começa quando a mulher atinge os 40 anos, momento a partir do qual 

começa a correr uma diminuição da produção das hormonas. O ciclo menstrual pode 

tornar-se irregular e a FSH e hormona luteinizante (LH) aumentam a sua concentração em 

resposta ao declínio das hormonas ováricas. Já nesta fase pode começar a experienciar 

períodos irregulares, juntamente com os sintomas característicos(85).  

Na menopausa como já foi referido, é quando desaparece a menstruação, os 

ovários deixam de libertar óvulos e deixam de produzir estrogénio e progesterona em 

quantidade suficiente(85). 

 Por fim existe a pós-menopausa que é o período no qual a mulher se encontra até 

ao fim da sua vida, os sintomas experienciados durante a menopausa começam a aliviar, 

contudo podem continuar durante alguns anos, pessoas nesta fase encontram-se mais 

suscetíveis ao aparecimento de osteoporose e doença cárdica devido aos baixos níveis de 

estrogénio(83,85). 

  

https://doi.org/10.1016/j.beem.2021.101561
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Papel da FSH e LH na menopausa 

Ambas as hormonas são libertadas em resposta à hormona libertadora de 

gonadotrofinas (GnRH). A secreção da GnRH acontece de forma pulsátil e a sua frequência 

determina qual a gonadotrofina será libertada. Uma frequência mais baixa de GnRH irá 

favorecer a libertação de FSH, enquanto uma libertação mais frequente resulta na 

libertação de LH(87).  

A FSH é libertada pela hipófise e tem como função estimular o crescimento dos 

folículos ováricos. Durante a perimenopausa os valores de FSH são instáveis, pois o corpo 

procura aumentar a quantidade de estrogénio libertada pelos ovários, através da 

estimulação causada pelo aumento da libertação de FSH. Estas variações hormonais 

levam às menstruações irregulares características desta fase(87). 

A LH também é libertada pela hipófise sendo responsável pelo amadurecimento 

dos folículos ováricos, pela ovulação e implantação do ovo no útero e estimula a produção 

de progesterona e estradiol(88).  

Na menopausa os ovários já não respondem às quantidades libertadas de FSH e 

de LH, os folículos dos ovários perdem sensibilidade às gonadotrofinas, pelo que o corpo 

continua a produzir FSH e LH uma vez que já não possui o feedback negativo por parte do 

estrogénio. Assim sendo os níveis de FSH e LH mantém-se elevados e relativamente 

estáveis ao longo do resto da vida da mulher(86,89).  

Bioquímica da menopausa 

Estrogénios  

Na menopausa existe uma diminuição do estrogénio produzido pelos ovários, os 3 

tipos (Figura 10) são o estradiol (E2), estriol (E3) e estrona (E1). Os níveis de estradiol, o 

estrogénio mais potente e o mais predominante na fase pré-menopausa, são aqueles que 

mais decrescem com aparecimento da menopausa.  

 

  

Figura 10: Estrogénios intervenientes na menopausa 
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Figura 11: Molécula de androstenediona 

A estrona passa a ser o estrogénio principal na mulher, e é produzida através das 

glândulas adrenais e no tecido adiposo através da aromatização do anel A da 

androstenediona (Figura 11)(84).   

 

 

 

 

Progestogénios 

Durante a fase reprodutível da mulher a progesterona, tal como o estrogénio, tem 

a sua principal fonte de produção nos ovários, especificamente no corpo lúteo. Na 

menopausa com o cessar da atividade dos ovários, devido ao envelhecimento dos folículos 

ováricos, os níveis de progesterona decrescem bastante e o corpo apenas passa a contar 

com as glândulas adrenais, contudo a produção por elas é insuficiente para as 

necessidades do corpo(91). 

Androgénios 

 Por fim a testosterona também sofre uma quebra da sua concentração pois cerca 

de 25% da produção de testosterona nas mulheres acontece nos ovários a restante 

produção divide-se entre as glândulas adrenais e conversão de precursores 

androgénicos(92). 

Terapia de reposição hormonal com hormonas bioidênticas 

 Hormonas bioidênticas são hormonas que são derivadas de plantas, de animais ou 

completamente sintetizadas em laboratório, mas possuem uma estrutura química igual 

àquelas que são produzidas pelo nosso organismo, sendo a sua atividade biológica igual 

à produzida pelas moléculas endógenas do corpo humano (93,94). 

O principal objetivo da terapia de reposição hormonal na menopausa é proporcionar 

um alívio dos sintomas característicos desta fase e prevenir complementarmente 

complicações associadas a esta fase como a osteoporose e as doenças cardíacas. 

 A terapia de reposição hormonal permite o alívio dos sintomas vasomotores, as 

ondas de calores e os suores noturnos. O cair das concentrações de estrogénio e 

progesterona causa uma instabilidade no centro termorregulador do hipotálamo, tornando-

o mais sensível às pequenas variações da temperatura corporal, levando o corpo a 

interpretá-las como um sobreaquecimento. O corpo tenta assim lidar com esse 

“sobreaquecimento” através da vasodilatação e sudorese(94,95). 
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 O colmatar da falta destas hormonas permite assim que o hipotálamo volte a 

conseguir interpretar as variações de temperatura corretamente e melhorar a qualidade de 

vida das mulheres. 

 A secura vaginal, dispareunia, prurido, problemas com a micção (polaquiúria, 

disúria e incontinência urinaria ligeira) são problemas recorrentes na altura da menopausa. 

Tais problemas podem ser mitigados pelo uso de cremes vaginais contendo estriol(17). O 

estriol é especificamente utilizado para tratar a secura vaginal, devido à sua baixa afinidade 

para o recetor de estrogénio alfa, que é o recetor principal do endométrio e do tecido 

mamário, contudo no epitélio vaginal exerce um efeito proliferativo nos recetores de 

estrogénio beta(97).  

O espessamento do epitélio vaginal é fomentado pelo estriol, uma vez que ele 

aumenta a proliferação das células do epitélio, mantendo a espessura e a hidratação da 

vagina. Permitindo assim o alívio da secura, prurido e o desconforto em geral(95). 

A aplicação local de estriol faz com que os efeitos adversos sistémicos sejam raros, 

pois não é metabolizado pelo fígado, tornando possível o uso de doses menores em 

comparação com a terapia oral(98). 

  O estriol estimula as células da mucosa vaginal a produzirem glicogénio, que é 

convertido em ácido láctico pelos lactobacilos, fazendo com que o pH vaginal se situe entre 

3,5 – 4,5  ajudando a proteger a mucosa de infeções(98,99). 

Osteoporose na menopausa 

 Após a menopausa, a osteoporose torna-se uma condição suscetível, uma vez que 

os estrogénios são essenciais para a manutenção da densidade óssea. A diminuição dos 

níveis de estrogénio resulta em maior predisposição para a  osteoporose.  

Os recetores de estrogénio estão presentes nos osteoclastos, e o estrogénio atua 

inibindo a interação entre o RANKL (proteína essencial na formação e ativação dos 

osteoclastos) e o seu recetor, bloqueando assim a formação de osteoclastos e prevenindo 

a reabsorção óssea. Além disso, os estrogénios aumentam a reabsorção renal de cálcio, 

disponibilizando mais cálcio para ser utilizado na formação óssea. Isto é fundamental pois 

o cálcio é o principal componente mineral ósseo e participa no processo de remodelação 

óssea(100).  

Resumindo quando os níveis de estrogénios caem, o RANKL aumenta (devido à 

perda do papel inibitório dos estrogénios), levando a uma maior atividade osteoclástica e 

à perda de cálcio, contribuindo para a osteoporose(100). 
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Saúde cardiovascular na menopausa 

 Existe um risco acrescido de doença cardiovascular quando a mulher entra na 

menopausa, esse risco pode ser explicado pelo declino nas concentrações de estrogénio, 

que leva a um aumento das espécies reativas de oxigénio, pois o estrogénio tem a 

capacidade de regular as enzimas produtoras das espécies reativas de oxigénio e melhora 

a clearance das mesmas.  A redução da  concentração de estrogénio aumenta a presença 

de ácidos gordos livres conduzindo para o desenvolvimento da síndrome metabólica e 

resistência à insulina,  Este conjugar de fatores leva a um aumento do risco 

cardiovascular(101). 

 Os estrogénios reduzem o risco de doença cardiovascular por reduzirem a 

expressão de marcadores inflamatórios, como as quimiocinas e as moléculas de adesão 

celular,  são participantes cruciais para o desenvolvimento da aterosclerose.  Possuem a 

capacidade também de estabilizar as placas de aterosclerose, através da redução da 

expressão de metaloproteínas e do inibidor do ativador do plasminogénio (PAI-1). O PAI-1 

inibe a atividade do plasminogénio, impedindo a conversão do plasminogénio em plasmina, 

que é a enzima responsável pela degradação da fibrina nos coágulos sanguíneos(102). 

 A relação entre o PAI-1 e os estrogénios é comprovada pelo aumento dos níveis no 

sangue de PAI-1 em mulheres com menopausa, sendo que o oposto se verifica quando 

existe terapia de reposição hormonal com estrogénios e o valor de PAI-1 decresce(103).    

Os estrogénios desempenham um papel importante na proteção cardiovascular, 

possuem a capacidade de regular a atividade dos canais iónicos e modelar a repolarização 

cardíaca(104,105).  

Mulheres antes da perimenopausa possuem níveis maiores de óxido nítrico, pois 

os estrogénios estimulam a sua produção, através da estimulação da óxido nítrico sintetase 

existe assim uma melhor vasodilatação, uma vez que o óxido nítrico relaxa os músculos 

lisos dos vasos sanguíneos, promovendo a dilatação e melhorando o fluxo sanguíneo. 

Juntamente com isto o óxido nítrico reduz o risco de trombose pois inibe a agregação 

plaquetária(104,105). 

Papel da progesterona 

A progesterona é utilizada, juntamente com os estrogénios, em mulheres que ainda 

possuam útero e fazem reposição hormonal de estrogénio. É usada para prevenir o 

aparecimento de cancro do endométrio, pois impede o crescimento excessivo do 

revestimento uterino, um precursor para o aparecimento deste tipo de cancro, uma vez que 

o estrogénio isoladamente pode provocar o crescimento descontrolado do endométrio(94). 

Os estrogénios, em particular o estradiol, possuem bastante afinidade para os 

recetores de estrogénio presentes no endométrio, resultando num descontrolo das vias de 
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ativação de proliferação celular, existindo assim uma estimulação excessiva do 

endométrio(106).  

O papel da progesterona é então antagonizar os efeitos dos estrogénios, ela ajuda 

a limitar e a regular o crescimento das células endométricas, é capaz de diminuir a atividade 

dos estrogénios por ser capaz de reduzir a concentração do recetor do estradiol no 

endométrio e é capaz de aumentar o metabolismo do estradiol a estrona, um estrogénio 

com menor atividade(107).  

A testosterona na menopausa 

 Outra hormona que decai com a menopausa é a testosterona. A sua utilização na 

terapia de reposição hormonal  prende-se sobretudo no aumento da libido sexual e a 

capacidade da mulher voltar a experienciar orgasmos(105).  

 Isto acontece com a ligação da testosterona aos recetores androgénicos presentes 

no cérebro nas áreas responsáveis pela excitação e motivação sexual. 

 Para a testosterona poder exercer os seus efeitos nos recetores androgénicos, 

necessita de estar na sua forma livre. Uma das proteínas à qual a testosterona se liga na 

corrente sanguíneas é a globulina de ligação às hormonas sexuais. Esta proteína em 

excesso reduz a testosterona livre e consequentemente a libido(108).  

 A administração oral de estrogénios e a sua posterior metabolização hepática, 

origina metabolitos responsáveis pelo aumento da produção da globulina de ligação às 

hormonas sexuais. Contrariamente a aplicação transdérmica possui pouco efeito sobre a 

produção da globulina ou na quantidade de testosterona livre disponível. 

 Para além disso, a testosterona é um precursor do estradiol, que através da ação 

da aromatase lhe dá origem, podendo ser assim mais um caminho para aumentar as 

concentrações de estradiol, algo fundamental uma vez que o desejo sexual nas mulheres 

é influenciado pelo equilíbrio entre a testosterona e os estrogénios.(109) 

 A testosterona pode ainda melhorar a sensibilidade aos estímulos sexuais, 

melhorando o interesse e excitação sexual(110).  

Podem ser necessárias várias semanas ou meses até que estes efeitos sejam 

pressentidos, sendo que se num período de 6 meses não forem sentidas diferenças é 

provável que não venham a surtir efeito(111).  

O uso transdérmico de testosterona provoca um aumento rápido da sua 

concentração, mas retorna aos níveis basais em 12 horas, podendo assim evitar a 

estimulação excessiva dos recetores androgénicos, o que pode explicar a baixa incidência 

de efeitos adversos. Para além disso a conversão da testosterona em estradiol pela 

aromatase, pode limitar a estimulação excessiva dos recetores androgénicos e oferece 

uma maneira alternativa de substituir o estradiol(109). 
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Figura 12: Comparação estrutural entre hormona bioidêntica e não bioidêntica 

Aplicação transdérmica de hormonas bioidênticas  

Atualmente não existem guidelines que os médicos possam seguir aquando do 

momento de prescrição de cremes transdérmicos de hormonas. Uma revisão realizada nos 

EUA, relata que devido a esta lacuna de como prescrever as hormonas e qual a melhor 

concentração, revela que os médicos se baseiam nos sintomas iniciais, enquanto outros 

analisam os níveis das hormonas no soro ou na saliva de forma a conseguirem determinar 

quais as hormonas mais necessárias e quais as concentrações necessárias(80). 

Em relação a qual matriz deve ser utilizada para a medição dos níveis hormonais 

ambos possuem as suas vantagens e desvantagens.  

A análise do soro mede os níveis de hormonas livres e conjugados com as proteínas 

de transporte, mede a quantidade total de hormonas. Isto apresenta uma desvantagem 

porque não permite aferir a quantidade biologicamente ativa (fração livre). 

Por sua vez a análise da saliva mede apenas a fração livre, contudo é uma colheita 

menos estável e mais difícil de padronizar devido à forma como a colheita é realizada e 

processada(112).  

 Como já foi referido este tipo de moléculas são iguais àquelas produzidas pelo 

corpo humano, o que difere das chamadas hormonas não bioidênticas, que possuem uma 

estrutura diferente, apesar de serem reconhecidas pelos mesmos recetores que as 

moléculas endógenas. 

 A utilização deste tipo de hormonas permite que a sua ação seja mais previsível e 

possivelmente com menos efeitos secundários, em comparação com as hormonas não 

bioidênticas (Figura 12), devido ao facto da sua estrutura ser igual às moléculas 

endógenas, pelo que se irão ligar aos mesmo recetores e desencadear o mesmo tipo de 

resposta. 

 

  

 

 

 

 

 

Isto aliado a uma aplicação transdérmica aumenta a segurança do seu uso pois as 

hormonas não são metabolizadas no fígado, pelo que podem ser utilizadas doses menores 

para exercer o mesmo efeito que uma dose maior administrada oralmente 

necessitaria(94,113). 
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 A aplicação transdérmica faz com que as hormonas entrem diretamente na corrente 

sanguínea através dos capilares. Assim ao não ser ingeridos por via oral, não passam pelo 

trato gastrointestinal, onde seriam absorvidas pelo intestino e depois transportadas até ao 

fígado para serem metabolizadas e posteriormente libertadas para a corrente sanguínea. 

Riscos da terapia de reposição hormonal 

Os riscos da terapia de reposição hormonal diminuem quanto mais cedo for iniciada 

a terapia, os estudos atuais recomendam o começo da terapia até 10 anos após o início 

da menopausa, o uso após este período deve ser ponderado e informado, tendo sempre o 

doente informado sobre os problemas que podem advir. Após 10 anos do surgimento da 

menopausa ou para idades superiores a 60 anos a terapia de reposição hormonal não 

demonstra ter benefícios para a saúde das mulheres(109,111).  

 Não é necessário esperar pela amenorreia para iniciar a terapia, esta deve ser 

iniciada assim que ocorre a senescência ovárica e se a mulher começar a experienciar os 

sintomas característicos da menopausa, pode-se atuar precocemente antes da 

amenorreia. 

O começo da  terapia hormonal nos primeiros 10 anos após a menopausa reduz 

em 18-54% a incidência de doença coronária e reduz a mortalidade por doença coronária 

em 12-39%. O risco de tromboembolismo venoso pode ser minimizado através da 

utilização de formulações personalizadas para cada mulher(82).  

Uma das maiores preocupações com a terapia hormonal é o risco de 

tromboembolismo venoso e o maior risco está associado ao uso oral da mesma. 

A administração oral de estrogénios prejudica o equilíbrio entre os fatores pró-

coagulantes e os mecanismos antitrombócitos. O uso oral, mas não transdérmico, aumenta 

as concentrações de protrombina e o potencial fibrinolítico nas mulheres pós-

menopáusicas.  Uma menor concentração de antitrombina também foi observada em 

mulheres que usam estrogénios oral, em contra ponto, o uso transdérmico revelou ter 

poucos efeitos sofre os fatores de coagulação(114).  

Os riscos associados ao estradiol usado oralmente não podem ser extrapolados 

para o uso transdérmico, uma vez que o estradiol é convertido em estrona, pelo fígado e 

atinge a corrente sanguínea nessa forma aumentando o risco de coágulo sanguíneo. Esta 

metabolização hepática resulta num aumento da produção de HDL, triglicerídeos e de 

fatores de coagulação. Por sua vez o uso transdérmico de estradiol não apresenta esse 

risco, uma vez que não sofre essa metabolização e atinge a corrente sanguínea sobre a 

forma de estradiol, apresentando assim um menor risco de tromboembolismo 

venoso(82,113,114).  
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 Esta conversão do estradiol em estrona, faz com que passe a existir uma maior 

proporção de estrona em relação ao estradiol, o que é o oposto do que se quer nesta fase 

da vida da mulher, uma vez que o estrogénio predominante desta fase é a estrona. A 

aplicação transdérmica de estradiol, evita o efeito de primeira passagem, garantindo que o 

rácio estradiol/ estrona seja mais similar àquele que se pretende nesta fase, mais estradiol 

do que estrona. Juntamente com isto a aplicação transdérmica, garante que haja menos 

flutuações nas concentrações de estradiol no sangue(116).  

O risco de desenvolver cancro da mama é uma das maiores preocupações em 

relação à terapia de reposição hormonal, um estudo de coorte realizado da Coreia do Sul 

procurou encontrar uma associação entre a utilização de hormonas e o risco de 

aparecimento de cancro da mama(117).  Desta forma entre 2002 e 2019, mais de 1 milhão 

de mulheres com mais de 40 anos e na pós-menopausa, foram avaliadas segundo o tipo 

de reposição hormonal que fizeram e o risco de desenvolverem cancro da mama.  As 

conclusões obtidas foram de que medicamentos, que combinam estrogénio e 

progestogénio numa única formulação de uso oral, estão associadas a um aumento do 

risco de cancro da mama, em contra ponto a utilização de estrogénio tópico não revelou 

um aumento do risco do aparecimento de cancro da mama(117). Este risco aparece, pois, o 

progestogénio utilizado, o acetato de  medroxiprogesterona, amplifica a ação proliferativa 

do estrogénio no tecido mamário nos recetores de estrogénio alfa, levando ao crescimento 

descontrolado do tecido mamário(97,117). 

 Os riscos associados ao uso da testosterona são bastante baixos, apesar de não 

haverem dados sobre o seu uso prolongado, superior a 2 anos, a informação que existe 

disponível demonstra que o uso transdérmico de testosterona não revelou aumentar a 

pressão arterial, nem alterar o perfil lipídico. A curto prazo não revelou aumentar o risco de 

desenvolver cancro da mama, nem de que estimula o crescimento do endométrio. Os 

efeitos secundários passam pelo aparecimento de acne, e aumento do crescimento dos 

pelos na zona de aplicação. Efeitos adversos mais graves não ocorrem se os níveis de 

testosterona se mantiverem nos níveis fisiologicamente naturais das mulheres(111).  

Conclusão 

A terapia de reposição hormonal e o seu uso na menopausa são um tema complexo, 

sendo necessário pesar dos seus riscos e benefícios, tendo sempre em consideração a 

pessoa para a qual se está a averiguar a sua utilização. Cada pessoa é diferente e por isso 

possui diferentes fatores de risco, sintomas e objetivos para o tratamento. 

A base desta terapia deve ser a individualização e respeitar a janela temporal dos 

10 anos após o diagnóstico de menopausa, dessa forma os seus riscos podem ser 

minimizados. 
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Em conclusão, a terapia de reposição hormonal pode oferecer benefícios 

significativos para muitas mulheres na menopausa, mas deve ser considerada com cautela. 

O acompanhamento médico regular e a avaliação contínua dos riscos e benefícios são 

essenciais para garantir uma abordagem segura e eficaz para a gestão dos sintomas da 

menopausa. Um diálogo aberto entre pacientes e profissionais de saúde é fundamental 

para determinar a melhor estratégia de tratamento, adaptando-se às necessidades 

individuais e preocupações de cada mulher. 
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Conclusão global  

Com a chegada do fim do estágio curricular pude observar o impacto farmacêutico 

no dia a dia das pessoas, foi por isso algo bastante enriquecedor e fundamental para a 

minha formação enquanto futuro farmacêutico. 

 Só pondo em prática toda a formação recebida ao longo destes 5 anos, é que a 

mesma fica consolidada e compreendida de forma completa. 

 O estágio realizado em Debrecen, na Hungria, permitiu observar outras realidades 

da profissão farmacêutica, qual o papel que o farmacêutico possui e quais os diferentes 

problemas que assolam a profissão naquele país. Ali pude observar o papel próximo e ativo 

que o farmacêutico tem com o doente e com a sua patologia, e que a otimização do 

tratamento está dependente de uma trindade, composta pelo médico, doente e 

farmacêutico.  

 O estágio na Farmácia Barreiros proporcionou-me uma visão prática sobre o papel 

que temos enquanto farmacêuticos com o público. Durante os 4 meses que ali passei vi o 

quão abrangente é a área de ação de um farmacêutico comunitário. Esta pode ir de uma 

simples explicação sobre a medicação, ou um aconselhamento sobre qual o tipo de creme 

é o mais indicado, à manipulação de um medicamento para uso pediátrico que não existe 

comercialmente disponível no mercado. 

 O facto de o farmacêutico comunitário ser muitas vezes a porta de entrada para o 

serviço nacional de saúde, prende-se com o facto de estar presente em quase todas a 

localidades e sempre disponível para atender as dúvidas e necessidades do público. 

 Agora que chego ao fim destes 6 meses, termino com a certeza de que os 

farmacêuticos realizam um trabalho vital para a saúde pública, sendo muitas vezes o único 

contacto que as pessoas têm com um profissional de saúde. Termino também, com a 

certeza de que com o fim deste percurso me encontro capaz para exercer a profissão 

farmacêutica, sempre ciente de que o tempo de estudar e de aprender não termina aqui, 

sendo algo que terá de ser feito ao longo de todo o exercício desta profissão. 
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Anexos 
Anexo 1: Folheto informativo sobre a utilização de canetas de insulina  
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Anexo 2: Apresentação da formação sobre a insulinoterapia à equipa da Farmácia 
Barreiros 
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