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Resumo 

O presente relatório, realizado no âmbito do Mestrado Integrado em Ciências 

Farmacêuticas, descreve os conhecimentos adquiridos e apresenta as atividades e temas 

desenvolvidos no estágio. Dividido em duas partes, o relatório integra na parte 1 as secções A e B, 

referentes ao estágio em farmácia hospitalar e comunitária, respetivamente. E na parte 2, os temas 

elaborados nesta unidade curricular. 

Na farmácia hospitalar, entre 4 de março e 30 de abril, tive a possibilidade de conhecer o 

papel de um farmacêutico hospitalar e de desempenhar algumas das suas funções. Nestes dois 

meses, foram desenvolvidas três atividades: “Interações medicamentosas e alimentares: 

enzalutamida, apalutamida e abiraterona”, “Inclusão de um material de penso impregnado com 

óxido de cobre no formulário hospitalar da CUF” e “Uso off-label do imipenem/cilastatina como 

agente embólico”. A atividade 1 resulta da necessidade de resumir as interações medicamentosas 

e alimentares mais frequentes de três fármacos, usados no tratamento do cancro da próstata. A 

atividade 2 aborda as vantagens do penso impregnado com óxido de cobre, na sequência de um 

pedido de introdução no formulário hospitalar. E, por último, a atividade 3 consiste numa pesquisa 

acerca do uso off-label de um antibiótico, cuja aprovação foi solicitada na CUF durante o estágio. 

Na farmácia comunitária, entre 9 de maio e 30 de agosto, pude experienciar o dia-a-dia de 

um farmacêutico comunitário, assim como, conhecer os desafios da profissão. Neste período, 

desenvolveram-se também três atividades: “Efeito da Cafeína na Hipertensão Arterial”, “Dia 

Mundial de Combate à Hepatite (realização de um panfleto)” e “Aconselhamento farmacêutico: 

anti-histamínicos orais na amamentação”. A atividade 1 analisa o possível efeito da cafeína na 

hipertensão arterial e surgiu na sequência de um atendimento, no qual uma utente hipertensa teve 

de ser encaminhada para o hospital, após consumir uma quantidade de cafeína superior ao habitual 

e registar elevada pressão arterial. A atividade 2 consiste num apelo à vacinação e diagnóstico 

precoce da hepatite, e foi desenvolvida após a notificação de um surto de hepatite A em Portugal. 

E, por fim, a atividade 3 descreve o atendimento de uma utente congestionada e no período de 

amamentação, à qual é prestado aconselhamento farmacêutico quanto aos anti-histamínicos orais 

mais adequados. 

Na parte 2, o primeiro tema “Osteoporose Pós-Menopausa: prevenção, diagnóstico e 

tratamento” foi elaborado com o objetivo de rever a terapêutica disponível e apresentar as novas 

estratégias farmacológicas à equipa da farmácia. O segundo tema “Monoterapia e Terapia 

Combinada para a Hiperplasia Benigna da Próstata” foi desenvolvido com o intuito de analisar o 

tratamento atual e compreender as vantagens da combinação de fármacos, com base em evidência 

científica. 
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 
 

SECÇÃO A – Farmácia Hospitalar 

 

1 - Contextualização do estágio curricular 
 

Entre 4 de março e 30 de abril, tive a oportunidade de iniciar o meu estágio curricular nos 

serviços farmacêuticos do Hospital CUF Porto (HCP), com duração de 2 meses e sob a monitorização 

do Dr. Pedro Miguel Almeida.  

Inaugurado em 2010, o HCP é um hospital privado e acreditado pela JCI (joint commission 

international), que se localiza na estrada da circunvalação 14341, no porto. Esta unidade hospitalar 

está inserida na rede CUF e dispõe de uma ampla variedade de serviços, entre os quais, o 

atendimento permanente de adultos, que funciona 24h por dia, e da pediatria, aberto das 8h às 

23h. O Hospital CUF Porto ainda se destaca pela Maternidade e sua Unidade de Cuidados Intensivos 

Neonatais, Oncologia e Unidade de Cuidados Intensivos Polivalentes. 

A farmácia hospitalar está situada no piso -1 do HCP e encontra-se em funcionamento de 

segunda a sexta, das 8h às 20h e, nos sábados, das 9h às 17h. No entanto, é possível aceder a esta, 

no período fora de horas, com o acompanhamento de um segurança e sendo feito o registo dos 

medicamentos utilizados. Relativamente ao espaço, o mesmo está organizado por várias áreas. Na 

entrada da farmácia, encontra-se a zona da receção de encomendas e, na sua proximidade, o 

escritório da diretora técnica, o gabinete de ensaios clínicos e o local destinado ao armazenamento, 

em cofre, dos estupefacientes, psicotrópicos, misoprostol e hemoderivados. Na área da oncologia, 

está presente a câmara de fluxo laminar (isolador), necessária para a preparação dos citotóxicos, e 

o laboratório para a preparação de manipulados não estéreis. Por fim, próximo à área da farmácia 

clínica, onde é realizado o acompanhamento farmacológico dos doentes internados no hospital, 

encontra-se a zona de preparação da dose unitária. 

Atualmente, a equipa dos serviços farmacêuticos é coordenada pela Dra. Ana Plácido e 

constituída por seis auxiliares de ação médica, uma farmacêutica substituta da direção técnica, 

também responsável pelos ensaios clínicos, e sete farmacêuticos distribuídos por três áreas: 

oncologia, distribuição clínica e distribuição logística. Ao estagiar nestas 3 áreas, tive a possibilidade 

de conhecer os programas usados pela farmácia, como a Glintt®, o quadro de enfermagem e um 

desenvolvido pelo próprio Hospital CUF. 
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2 - Cronograma e sua explicação  

Durante o estágio, foi possível conhecer o papel de um farmacêutico hospitalar em 3 áreas 

distintas: oncologia, distribuição clínica e distribuição logística. Em cada área, permaneci cerca de 

3 semanas e desenvolvi atividades, as quais se encontram referidas na tabela 1. 

Tabela 1. Cronograma das atividades desenvolvidas no estágio em farmácia hospitalar. 

Atividades desenvolvidas 4 a 22 mar 25 mar a 12 abr 15 a 30 abr 

Acompanhamento na validação de prescrições e 

preparação de citotóxicos 

X   

Criação de um perfil para doente oncológico X   

Separação da medicação oral para doentes 

oncológicos 

X   

Dispensa de estupefacientes, psicotrópicos, 

hemoderivados e misoprostol 

 X  

Inventário semanal  X  

Acompanhamento farmacoterapêutico   X 

Reuniões UCIP   X 

Controlo de prazos de validade nos carros de 

emergência 

  X 

Preparação de manipulados não estéreis X X X 

Receção de encomendas e armazenamento X   

Reembalagem  X  

Preparação e distribuição da dose unitária  X  

Ensaios Clínicos X   

 

Numa fase inicial, comecei a estagiar na área de oncologia. Durante a primeira semana, foi 

me apresentada a farmácia, a equipa e o funcionamento do espaço. Em seguida, observei a 

validação das prescrições médicas e preparei os tabuleiros com a medicação necessária a ser 

enviada para o isolador. Também foi possível criar o perfil de um doente oncológico e entrar na 

câmara de fluxo laminar, para desinfeção e observação da preparação de citotóxicos. 

Semanalmente, ainda efetuei a separação da medicação oral para os doentes oncológicos e o 

inventário, com verificação dos stocks e prazos de validade. 

Posteriormente, seguiu-se a área da distribuição, a qual se subdivide em duas: logística e 

clínica. Na logística, o estágio centrou-se na dispensa de estupefacientes, psicotrópicos, 
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misoprostol e hemoderivados. Nesta fase, foi me explicado o circuito especial desta medicação, 

assim como, toda a legislação e autorizações necessárias para a sua dispensa. Por apresentar um 

circuito próprio e mais controlado, realizava-se todos os dias a verificação do stock e, no final da 

semana, o inventário. 

Na fase final, desempenhei tarefas na distribuição clínica. Nesta etapa, realizei diariamente 

a atualização das fichas dos utentes quanto à presença de alergias, e tive a oportunidade de efetuar 

o acompanhamento farmacoterapêutico dos doentes da medicina interna. Para além disso, 

presenciei as reuniões da Unidade de Cuidados Intensivos Polivalentes (UCIP), que se realizavam 

diariamente com a equipa da unidade. Durante este período, também verifiquei os prazos de 

validade dos medicamentos do carro de emergência e efetuei a reposição daqueles que se 

encontravam fora de validade.  

No laboratório de manipulados não estéreis, preparei o colutório de nistatina, enquanto 

estava a estagiar na área da oncologia, e tive a possibilidade de observar a preparação de outros 

manipulados no restante período de estágio. Acompanhando o farmacêutico, conheci o modo de 

preparação da solução oral de midazolam 2 mg/ml (2%), da suspensão oral de ondansetron 0,8 

mg/ml em veículo de syrspend ph4 e da solução aquosa de ácido tricloroacético a 30%, 50% e 70%. 

Na farmácia hospitalar, ainda acompanhei o processo de receção de encomendas, desde a 

entrada do medicamento até ao seu correto armazenamento. Nesta etapa, contactei pela primeira 

vez com o sistema de kanbans, usado na gestão do stock. E aprendi a organizar os medicamentos 

Look-Alike Sound-Alike, com base nos sinais de alerta e letras maiúsculas presentes nas etiquetas 

que realçam as diferenças dos nomes similares. Além disso, foi possível observar a reembalagem, 

preparar a dose unitária e realizar a distribuição da mesma pelas respetivas unidades do HCP, com 

o acompanhamento dos auxiliares de ação médica. 

Por fim, no gabinete dos ensaios clínicos realizou-se a avaliação da adesão dos participantes 

à terapêutica através do cálculo da compliance. 

Ao passar pelas diversas áreas, experienciei o dia-a-dia de um farmacêutico hospitalar e 

conheci a grande variedade de funções que o mesmo pode desempenhar. Desde a validação de 

prescrições, preparação de citotóxicos, dispensa de estupefacientes e psicotrópicos, até ao 

acompanhamento farmacoterapêutico, a realização do estágio demonstrou o papel ativo e o 

impacto que o farmacêutico hospitalar tem na saúde dos pacientes. Tendo isto em consideração, 

desenvolvi três atividades, as quais são apresentadas seguidamente no relatório. 
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3 - Exemplo de atividades desenvolvidas 

Atividade 1 | Interações medicamentosas e alimentares: enzalutamida, apalutamida e 

abiraterona 

Contextualização: No Hospital de Dia Oncológico, o farmacêutico acompanha presencialmente o 

tratamento do utente e tem a oportunidade de interagir diretamente com o mesmo, o que permite 

avaliar possíveis interações medicamentosas, fármaco - alimento e fármaco - suplementos 

alimentares. A comunicação entre o utente e este profissional de saúde revela-se essencial para 

prevenir futuros efeitos adversos, promover a adesão terapêutica e garantir a eficácia e a segurança 

do tratamento. Neste contexto, os farmacêuticos do serviço de oncologia do HCP, sugeriram a 

realização de uma atividade que tivesse como objetivo identificar as interações medicamentosas e 

alimentares mais frequentes no caso da enzalutamida, apalutamida e abiraterona, utilizadas no 

tratamento do cancro da próstata. 

Desenvolvimento: A abiraterona, em associação com a prednisolona, é um fármaco pertencente à 

classe dos antiandrogénios, indicado para o tratamento do cancro da próstata metastático 

resistente à castração (CPmRC) e hormonossensível (CPmHS), quando combinado com a 

terapêutica de privação androgénica [1]. De acordo com o resumo das características do 

medicamento (RCM), a sua toma deve ser realizada pela via oral com o auxílio de um copo de água 

e de estômago vazio, dado que a presença de alimentos pode aumentar a concentração máxima 

do fármaco e a área sob a curva [1,2]. 

Uma pesquisa sobre as interações alimentares da abiraterona, revelou que a mesma tem a 

capacidade de interagir com a toranja [3] e a erva de São João [1,2,3], sendo esta última 

frequentemente utilizada em suplementos alimentares e em infusões para a depressão e a 

ansiedade. A erva de São João, também conhecida por hipericão (Hypericum perforatum), é um 

forte indutor do CYP3A4 capaz de afetar a exposição à abiraterona pelo que a sua utilização durante 

o tratamento não é recomendada [1]. No que diz respeito às interações medicamentosas, o RCM 

indicou que o uso de fortes indutores e inibidores do CYP3A4 também não seria recomendado, 

sendo a carbamazepina, fenitoína, fenobarbital, claritromicina e eritromicina alguns dos mais 

usuais [1,3]. Sabendo que o fármaco em estudo se trata de um inibidor da enzima CYP2D6, a pesquisa 

revelou ainda que medicamentos metabolizados ou ativados por esta enzima não deveriam ser 

usados em combinação com a abiraterona, sobretudo os de índice terapêutico estreito, visto que 

esta interação pode alterar a exposição a esses medicamentos. Entre os vários existentes, o 

tramadol, codeína, tamoxifeno e oxicodona são exemplos de medicamentos ativados pelo CYP2D6, 

enquanto o metoprolol e o dextrometorfano correspondem aos metabolizados pela mesma enzima 

[1]. Outra combinação que deve ser evitada é a utilização concomitante da abiraterona e 
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espironolactona, visto que este último apresenta a capacidade de se ligar ao recetor do androgénio, 

aumentando os níveis do antigénio específico da próstata [1,3]. 

Assim como o anterior, a enzalutamida e a apalutamida também são classificados como 

fármacos antiandrogénios e encontram -se indicados para o tratamento de homens adultos que 

apresentam CPmHS [4,6]. De acordo com o RCM, a enzalutamida é metabolizada pelo CYP2C8 e 

menos extensamente pelo CYP3A4, pelo que a sua dose não necessita de ser ajustada no caso de 

inibidores do CYP3A4 e indutores do CYP2C8 e CYP3A4 [4,5]. Os fármacos que poderão afetar de 

forma significativa a exposição à enzalutamida e conduzir a interações mais relevantes tratam-se 

dos inibidores do CYP2C8, como o gemfibrozil e montelucaste, por reduzirem a eliminação da 

enzalutamida e, consequentemente, aumentarem os seus níveis e a dos seus metabolitos [5]. Por 

ser um forte indutor enzimático, a enzalutamida pode ainda diminuir o efeito dos medicamentos 

metabolizados pelo CYP2C9 (ex. varfarina, fenitoína) e CYP2C19 (ex. omeprazol) dado aumentar a 

sua eliminação [5]. A administração concomitante com antidepressivos tricíclicos e antiarrítmicos 

(ex. amiodarona e dofetilida), capazes de prolongar o intervalo QT, também deve ser evitada devido 

ao efeito aditivo com a enzalutamida [4,5]. 

No que diz respeito à apalutamida, esta pode interagir com substâncias que inibem ou 

induzem as enzimas CYP2C8 e CYP3A4. No entanto, não é preciso modificar a dose da mesma nestas 

situações, visto que a exposição à apalutamida não é afetada [6,7]. Por se tratar de um indutor 

enzimático forte, a apalutamida é capaz de alterar a exposição a outros medicamentos, tais como 

os metabolizados pelo CYP3A4 (ex. benzodiazepinas, apixabano, rivaroxabano, oxicodona, 

fentanil), CYP2C9 (ex. varfarina, fenotaína) e CYP2C19 (ex. omeprazol). Além disso, a UDP-

glucuronosiltransferases (UGT), glicoproteína P (gp-P), proteína de resistência do cancro da mama 

(BCRP) e o polipéptido transportador aniónico orgânico 1B1 (OATP1B1) também podem ser 

induzidos pela apalutamida, pelo que a sua administração concomitante com medicamentos que 

são substratos da UGT (ex. levotiroxina, irinotecano, tiroxina), gp-P (ex. clopidogrel, loperamida, 

digoxina), BCRP (ex. prazosina, sulfassalazina) e OATP1B1 (ex. estatinas) pode conduzir a uma 

menor exposição a esses medicamentos [7]. Outra combinação que não é recomendada é a 

utilização concomitante com antidepressivos tricíclicos e antiarrítmicos (ex. amiodarona e 

dofetilida), já que estes prologam o intervalo QT e, consequentemente, podem levar a torsades de 

pointes e paragem cardíaca [6.7]. 

Relativamente às interações alimentares, a enzalutamida e a apalutamida não 

demonstraram qualquer interação específica com alimentos [4,6]. Contudo, em ambos é 

recomendado evitar a toranja, uma vez que a mesma é constituída por inibidores do CYP3A4 [5,7]. 

Conclusão: A realização desta atividade permitiu-me entender a importância do papel do 

farmacêutico no acompanhamento do doente oncológico, uma vez que a sua intervenção evita 
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efeitos adversos e garante a eficácia do tratamento. De forma a concluir esta atividade foi ainda 

desenvolvida uma tabela-resumo (Anexo 1), para comparar e simplificar a consulta das interações 

medicamentosas e alimentares referentes à enzalutamida, apalutamida e abiraterona.  

 

Atividade 2 | Inclusão de um material de penso impregnado com óxido de cobre no 

formulário hospitalar da CUF 

Contextualização:  A Comissão de Farmácia e Terapêutica (CFT) é um órgão multidisciplinar, 

existente em entidades de natureza hospitalar, que tem como objetivo propor orientações 

terapêuticas e estratégias para o uso mais eficiente dos medicamentos. Constituída por uma equipa 

de médicos e farmacêuticos, a CFT é responsável por avaliar novos medicamentos e dispositivos 

médicos, com base na segurança, eficácia e relação custo-benefício, e posteriormente validar ou 

não a sua introdução no formulário hospitalar [8]. Neste sentido, surgiu a oportunidade de elaborar 

uma pesquisa científica (Anexo 2) para a introdução de um material de penso impregnado com 

óxido de cobre no formulário hospitalar da CUF. Para além da informação disponibilizada no anexo, 

a realização da atividade também teve como finalidade indicar as razões pelas quais o penso se 

tornou uma mais-valia, assim como, identificar as vantagens da utilização do mesmo em relação à 

alternativa usada no HCP. 

Desenvolvimento:  Os pensos impregnados com óxido de cobre foram concebidos para tratar 

feridas agudas, crónicas e pós-cirúrgicas. Devem ser aplicados diretamente sob a ferida, uma única 

vez e podem permanecer até sete dias sem mudança. Desta forma, tratam-se de pensos 

sustentáveis capazes de criar uma barreira antimicrobiana que impede a entrada e proliferação dos 

microrganismos, favorecendo o processo de cicatrização das feridas [9]. 

Desde a antiguidade, o cobre tem sido usado para o tratamento de feridas devido à sua 

ação em muitos dos processos relacionados com a cicatrização. Uma pesquisa mais detalhada sobre 

as suas propriedades, revelou que o mesmo permite estimular a angiogênese, através da regulação 

positiva do fator 1-α induzido por hipoxia (HIF-1α), do fator de crescimento endotelial vascular 

(VEGF) e de um fator de transcrição dependente de cobre (ATOX 1). Além disso, este elemento 

apresenta a capacidade de estimular as integrinas e promover a secreção de elastina, fibrinogénio 

e colagénio por parte dos fibroblastos dérmicos. Como cofator do lisil oxidase (LOX), também 

desempenha um papel na remodelação e estabilização das proteínas da matriz extracelular, sendo 

isto essencial para a cicatrização de feridas e prevenção de complicações [10]. 

Atualmente, os pensos MedCU® são os únicos impregnados com partículas de óxido de 

cobre que se encontram disponíveis no mercado e com marcação CE. A sua segurança, 

sustentabilidade e efetividade têm sido demonstradas em vários estudos, pelo que recentemente 
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adquiriram a aprovação da Food and Drug Administration (FDA) [10,11]. Para comprovar a eficácia 

antimicrobiana destes pensos, desenvolveu-se um estudo no qual os mesmos foram expostos a 

uma grande variedade de microrganismos, entre os quais, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 

pneumoniae, Enterobacter aerogenes, Eschericia Coli, Staphylococcus epidermidis, Candida 

albicans, Enterococcus faecalis e Staphylococcus aureus resistente à meticilina. Ao fim de 3h de 

incubação a 37ºC, verificou-se uma redução acentuada do título microbiano, superior a 10.000 

vezes, em comparação com o título inicial. Contudo, esta situação apenas não se constatou para a 

Candida albicans, tendo sido necessário um tempo superior para se atingir os mesmos resultados. 

De acordo com o estudo, as micropartículas de óxido de cobre funcionam como um reservatório 

de iões de cobre, cuja libertação lenta e constante confere aos pensos propriedades biocidas 

estáveis e prolongadas. Assim sendo, também foi comprovada a capacidade de os mesmos atuarem 

durante 7 dias consecutivos e demonstrada a estabilidade de pensos MedCu® que tinham 

envelhecido naturalmente ao longo de 3 anos. Em geral, os dados obtidos comprovam a eficácia 

biocida prolongada dos pensos, assim como o seu amplo espetro de ação e o potencial para o 

tratamento de feridas infetadas [11]. 

Em 2021, realizou-se o primeiro ensaio clínico (MOH_2019-07-02_007247) para avaliar a 

capacidade dos pensos MedCu® na estimulação da cicatrização de feridas estagnadas e não 

infetadas. Este estudo, dividido em três fases (triagem, tratamento, acompanhamento), incluiu 

apenas pacientes diabéticos que apresentavam feridas crónicas não infetadas de difícil cicatrização 

e teve como intuito comparar o efeito dos pensos de óxido de cobre com a dos pensos padrão. 

Após um mês de tratamento, os pensos impregnados com óxido de cobre demonstraram ser 

vantajosos para a cicatrização, uma vez que conduziram à redução da área média das feridas, 

aumento do tecido de granulação e redução nas fibrinas [12]. Para além destes, foram descritos 

outros casos de pacientes com diferentes doenças, no qual a presença de cobre levou a uma 

melhoria significativa da cicatrização das feridas e em algumas situações, foi mesmo capaz de 

auxiliar na eliminação das infeções [10]. 

No mercado, a maioria dos pensos antimicrobianos disponíveis contém prata. No entanto, 

a utilidade destes tem sido ultimamente colocada em causa, devido ao relato de casos de 

toxicidade. Apesar dos pensos impregnados com óxido de cobre possuírem um mecanismo biocida 

similar, estes não mostraram causar coloração nem risco de desenvolver outras reações adversas 

na pele, tornando-se, assim, uma opção mais segura [9,11]. Em relação à eficácia, um estudo 

comparou os pensos de prata comercialmente disponíveis com os de óxido de cobre, tendo os 

resultados indicado que estes últimos apresentam uma eficácia antimicrobiana significativamente 

melhor do que a maioria dos pensos de prata e que, em uso clínico, não conferem uma inferior 

proteção antimicrobiana [11]. 
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Conclusão: Em resumo, a pesquisa científica comprovou que o penso impregnado com óxido de 

cobre é seguro, sustentável e eficaz contra uma grande variedade de microrganismos. Além disso, 

a atividade demonstrou as vantagens em relação aos pensos de prata, atualmente usados no HCP, 

e permitiu, de certo modo, compreender a importância do papel da CFT na avaliação e aprovação 

de um medicamento ou dispositivo médico. 

 

Atividade 3 | Uso off-label do imipenem/cilastatina como agente embólico 

Contextualização: No decorrer do estágio, na área da Farmácia Clínica, foi desenvolvida uma 

pesquisa acerca do uso off-label do imipenem/cilastatina como agente embólico. Este trabalho 

surgiu na sequência de uma recente solicitação, por um médico radiologista do hospital CUF, para 

a aprovação da solução anterior na embolização músculo-esquelética, como tratamento da dor 

crónica. Assim sendo, a realização da atividade teve como objetivo analisar o uso convencional do 

imipenem/cilastatina e explorar o potencial uso off-label deste como agente embólico. 

Desenvolvimento: O imipenem/cilastatina é uma solução injetável usada no tratamento de infeções 

bacterianas graves, geralmente obtidas em ambiente hospitalar. De acordo com o RCM, esta 

combinação é indicada em caso de pneumonia nosocomial, infeções intra-abdominais complicadas 

e infeções graves do trato génito-urinário [13]. A sua extensa ação resulta da presença de duas 

substâncias ativas, nomeadamente o imipenem e a cilastatina. 

O imipenem é um antibiótico beta-lactâmico que pertence à subclasse dos carbapenemes 

[14]. É um bactericida de amplo espetro, ativo contra bactérias gram-positivas e gram-negativas, 

aeróbias e anaeróbias, incluindo Staphylococcus aureus, Enterococcus faecalis, Pseudomonas 

aeruginosa e Escherichia coli [14,25]. Relativamente ao mecanismo de ação, o imipenem inibe a 

síntese da parede bacteriana por se ligar às proteínas de ligação à penicilina, localizadas na parede 

celular [14]. Contudo, é rapidamente inativado pela desidropeptidase I (DHP-I), uma enzima presente 

nas células tubulares proximais dos rins, responsável por metabolizar o imipenem, reduzir a sua 

ação antibiótica e, consequentemente, a sua recuperação na urina. Deste modo, o antibiótico 

isolado causa nefrotoxicidade e por isso é geralmente combinado com a cilastatina, um inibidor da 

DHP-I [15,16]. Por sua vez, a cilastatina protege o imipenem da degradação, prolonga a sua semi-vida 

e permite que o mesmo se mantenha ativo, por um período de tempo superior, aumentando a 

penetração tecidual do antibiótico [15]. Além disso, a cilastatina ainda é capaz de inibir os 

transportadores de aniões orgânicos (OATs), os quais possibilitam a entrada de substratos nas 

células dos túbulos renais, incluindo o imipenem [16]. Assim, ao inibir os OATs também contribui no 

combate da infeção bacteriana e previne a nefrotoxicidade. 
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Em resumo, o imipenem/cilastatina é uma combinação de fármacos biocompatível, 

necessária e segura aquando do combate de infeções hospitalares graves. Quanto à sua 

administração, esta solução é aplicada pela via intravenosa e, após a entrada na corrente 

sanguínea, distribui-se pela maioria do corpo podendo mesmo atravessar a placenta [17].  

Ao consultar as indicações terapêuticas no RCM, não há referência do uso da solução 

imipenem/cilastatina no alívio da dor músculo-esquelética, nem registo da sua ação como agente 

embólico, pelo que se pode considerar este um uso off-label. Neste sentido, realizou-se uma 

pesquisa acerca da sua inovadora utilização. 

A embolização arterial transcateter (EAT) é uma técnica minimamente invasiva usada em 

várias patologias, incluindo no tratamento da dor em doenças músculo-esqueléticas inflamatórias 

[18]. Este procedimento consiste no bloqueio do fluxo sanguíneo por meio da administração de um 

agente embólico, através de um microcateter [19]. Assim, o agente embólico obstruí os vasos 

sanguíneos, reduz a inflamação local e, consequentemente, provoca o alívio da dor. A solução 

imipenem/cilastatina é o agente embólico em estudo e, em geral, é preparado com o contraste 

iodado para originar partículas de efeito embólico temporário [20,21]. Embora o seu mecanismo de 

ação no alívio da dor não esteja atualmente compreendido [21], existem evidências da sua eficácia 

e segurança no tratamento da dor músculo-esquelética e, em alguns estudos, são apresentados 

resultados promissores na embolização tumoral e sangramento gastrointestinal [19]. 

O primeiro estudo sobre a embolização músculo-esquelética foi desenvolvido em 2012 e 

teve como objetivo avaliar a viabilidade e os efeitos embólicos exercidos pelo imipenem/cilastatina 

no tratamento da dor associada à tendinopatia e entesopatia. Neste estudo, os resultados 

demonstraram que o uso do agente embólico foi seguro, viável e eficaz, permitindo o alívio da dor 

durante quatro meses e melhoria de sintomas, escassos minutos após a injeção. Além do mais, não 

se registou complicações como necrose tecidual, úlceras ou rutura de tendões nos locais 

embolizados [20]. Noutro estudo, comparou-se o imipenem/cilastatina com outro agente embólico, 

tendo o primeiro sido mais eficaz no tratamento da dor no ombro [22]. Algumas revisões sistemáticas 

também foram recentemente publicadas em relação a este assunto. Em uma delas, foi apresentada 

as evidências científicas mais atuais sobre o EAT no tratamento da dor, em várias patologias 

músculo-esqueléticas. Para isso, foram incluídos estudos que utilizaram o agente embólico 

imipenem/cilastatina, cujos resultados comprovaram a eficácia e segurança deste tratamento não 

cirúrgico [18]. 

Conclusão: O desenvolvimento desta atividade permitiu conhecer com maior detalhe o 

mecanismo de ação do imipenem/cilastatina e o motivo pelo qual são usados em combinação. 

Apesar de serem fármacos biocompatíveis e com evidências científicas de segurança e eficácia, o 

seu uso como agente embólico ainda é relativamente recente, pelo que os estudos são escassos e 
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limitados. Ainda assim, a pesquisa realizada demonstrou que o uso da solução injetável teve 

resultados positivos no tratamento da dor músculo-esquelética. Contudo, são necessários mais 

estudos de forma a esclarecer o mecanismo subjacente ao alívio da dor. 
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SECÇÃO B – Farmácia Comunitária 

 

1 - Contextualização do estágio curricular 

 

O estágio curricular na farmácia comunitária decorreu entre o dia 9 de maio e o dia 30 de 

agosto. Realizou-se durante 4 meses na Farmácia Faria, no âmbito do Mestrado Integrado em 

Ciências Farmacêuticas, e sob a monitorização da Dra. Maria Paula Faria. 

A Farmácia Faria localiza-se no centro da Póvoa de Varzim, especificamente na Praça do 

Almada nº 37, em frente à câmara municipal. Foi inaugurada no dia 1 de outubro de 1914, 

completando quase 110 anos de serviço até ao momento. O seu público alvo corresponde à 

população idosa, reformada e pensionista, tendo o estágio se centrado principalmente no 

acompanhamento farmacoterapêutico e aconselhamento de suplementos alimentares. Contudo, 

nos meses de verão, devido ao elevado número de turistas, verificou-se um crescente atendimento 

focado no aconselhamento dermocosmético. 

A Farmácia Faria funciona de segunda a sexta, das 9h às 19h30 e, no sábado, mantém o 

funcionamento de manhã, das 9h às 13h. A cada 10 dias também realiza um serviço de 24h, de 

modo a permitir que o utente tenha sempre à sua disponibilidade cuidados farmacêuticos. 

Relativamente ao espaço, a farmácia é constituída por um armazém, no qual se controla o stock e 

é sobretudo realizada a receção e validação de encomendas. Para além dos produtos sazonais 

expostos na zona de atendimento e outros de venda livre, a farmácia possui ainda uma área 

dedicada à suplementação alimentar, dermocosmética, higiene oral e puericultura.  

A equipa da farmácia é composta por cinco farmacêuticos, dois técnicos, um gestor e uma 

funcionária auxiliar, sendo a Dra. Maria Paula Faria a diretora técnica. Os serviços disponibilizados 

são variados e correspondem a consultas de podologia e nutrição, administração de vacinas, 

administração de injetáveis, dispensa de manipulados e medição de parâmetros bioquímicos e 

fisiológicos, como a pressão arterial, frequência cardíaca, glicemia, colesterol total, triglicerídeos, 

peso, altura e índice de massa corporal. 
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2 - Cronograma e sua explicação  

Ao longo do estágio foram desenvolvidas algumas atividades na Farmácia Faria, as quais se 

encontram referidas na tabela 2. 

Tabela 2. Cronograma das atividades desenvolvidas no estágio em farmácia comunitária. 

 

Atividades desenvolvidas 

                            Período do Estágio 

Maio Junho Julho Agosto 

Receção, conferência e validação de 

encomendas 

 

X 

 

X 

 

X 

 

X 

Etiquetagem e armazenamento dos 

medicamentos 

 

X 

 

X 

 

X 

 

X 

Devoluções e controlo de prazos de 

validade 

   

X 

 

Observação do atendimento X    

Atendimento sob supervisão X    

Atendimento autônomo e 

aconselhamento farmacêutico 

  

X 

 

X 

 

X 

Medição de parâmetros bioquímicos e 

fisiológicos 

  

X 

 

X 

 

X 

Dispensa de psicotrópicos e 

estupefacientes 

  

X 

 

X 

 

X 

Dispensa de medicamentos 

hospitalares 

   

X 

 

X 

Receituário/Faturação   X  

Distribuição dos panfletos: 

 “Dia Mundial de Combate à Hepatite”  

   

X 

 

Formação interna sobre a 

“Osteoporose Pós-Menopausa: 

Prevenção, diagnóstico e tratamento” 

    

X 

 

No primeiro mês de estágio, desempenhei essencialmente atividades backoffice no 

armazém da farmácia. Nas primeiras semanas, comecei por realizar a etiquetagem e o 

armazenamento dos medicamentos, tendo me sido explicado a forma correta de o fazer e a 



13 
 

organização do espaço. De seguida, aprendi a rececionar, conferir e validar encomendas através da 

utilização do sistema Sifarma, e a encomendar com o uso da OCP Gadget. Também tive a 

oportunidade de aprender a processar devoluções e de observar os atendimentos da equipa. 

Considero esta primeira fase essencial no meu estágio por me ter permitido conhecer os produtos 

disponíveis na farmácia, o seu funcionamento e organização. 

Nas semanas seguintes, surgiu a possibilidade de participar ativamente nos atendimentos, 

sob a supervisão dos farmacêuticos. Esta fase foi fundamental para ganhar alguma experiência com 

o Sifarma e foi o momento em que contactei pela primeira vez com o público. Este contacto 

permitiu-me conhecer as dúvidas mais frequentes da população e os problemas do dia a dia que o 

farmacêutico tem que resolver, assim como, adquirir autonomia na resolução dos mesmos.  

No segundo mês, comecei a realizar atendimentos de forma autônoma com a autorização 

da Dra. Maria Paula Faria. Inicialmente, esta etapa focou-se na dispensa de medicamentos sujeitos 

a receita médica, tendo sido possível contactar com receitas eletrónicas e manuais. 

Posteriormente, evoluiu para a dispensa de medicamentos não sujeitos a receita médica, dispensa 

de psicotrópicos, manipulados e medicamentos hospitalares. Associado ao atendimento, surgiram 

situações em que foi necessário aconselhamento farmacêutico, seja em termos de posologia, 

interações medicamentosas, efeitos adversos ou outras questões apresentadas pelos utentes. O 

aconselhamento também foi realizado aquando da venda de dispositivos médicos, medicamentos 

veterinários, suplementos alimentares e, sobretudo nos meses de verão, de produtos 

dermocosméticos. 

Entre os vários serviços disponibilizados pela farmácia, o mais recorrente foi a medição de 

parâmetros bioquímicos, em parte devido à idade dos utentes habituais. Assim sendo, ao longo de 

todo o estágio, efetuei frequentemente a medição da pressão arterial, da glicemia e do colesterol 

total. Durante estas medições, ainda foi possível conversar individualmente com os utentes e 

perceber se os mesmos estavam a aderir ao tratamento e a efetuá-lo corretamente. 

Na fase final, realizei o controlo dos prazos de validade dos produtos disponíveis na 

farmácia e efetuei, em conjunto com a equipa, o receituário do mês de julho. 

No decorrer do estágio também foram desenvolvidas três atividades na farmácia 

comunitária e realizada uma formação interna à equipa cujo tema foi a “Osteoporose Pós-

Menopausa: prevenção, diagnóstico e tratamento”. 
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3 - Exemplo de atividades desenvolvidas 

Atividade 1 | Efeito da Cafeína na Hipertensão Arterial 

Contextualização: Durante um atendimento foi presenciada uma situação em que uma senhora 

chegou à farmácia sentindo-se nauseada e com “peso no peito”. Considerando que se tratava de 

uma paciente idosa, diagnosticada com hipertensão, foi realizada a medição da pressão arterial. 

Por ter referido estar ansiosa e tomado café recentemente decidiu-se efetuar várias medições 

intervaladas, tendo todas indicado valores na ordem dos 189/98 mmHg. Estes valores elevados, 

alertaram os farmacêuticos, tendo-se por isso questionado a utente acerca da sua medicação. A 

paciente indicou que tomava o perindopril, para o tratamento da hipertensão arterial, e que 

também ingeria cerca de 3 comprimidos de Migretil® por dia, conforme a ocorrência de 

enxaquecas. Consultando a composição do Migretil®, constatou-se que um comprimido deste 

apresenta 100 mg de cafeína. Neste contexto, surgiu a oportunidade de desenvolver uma atividade 

na qual se discute um possível efeito da cafeína na hipertensão arterial. 

Desenvolvimento: A hipertensão arterial (HTA) é uma doença crônica que se caracteriza por um 

excesso da pressão sanguínea na parede das artérias, acima dos valores classificados como normais. 

Em geral, considera-se estar na presença de HTA quando a pressão sistólica é superior ou igual a 

140 mmHg, ou a pressão diastólica é superior ou igual a 90 mmHg. De acordo com a pesquisa, 

existem dois tipos de HTA, a primária e a secundária. A hipertensão arterial primária é a condição 

na qual a causa não é conhecida e corresponde à situação mais frequente, representando 

aproximadamente 90 a 95% dos casos [23]. Contudo, apesar de não apresentar um motivo aparente, 

existem vários fatores que podem contribuir para o seu desenvolvimento por facilitarem o aumento 

da pressão arterial, tais como: a idade, a obesidade, a inatividade física, o stress emocional, uma 

dieta pouco saudável, o consumo de cafeína, entre outros [23,24]. 

 A cafeína é um composto alcaloide do grupo das xantinas, também designada 

quimicamente por 1,3,7 - trimetilxantina. Trata-se da substância psicoativa mais famosa do mundo, 

que atua como um estimulante do sistema nervoso central, estando assim envolvido, entre outras 

funções, no aumento do estado de alerta [25,26]. As principais fontes alimentares de cafeína são o 

café, o chá, o chocolate e as bebidas refrigerantes. O chá e os refrigerantes são as fontes mais 

predominantes nos adolescentes, enquanto que o café é a forma mais privilegiada para consumo 

de cafeína pelos adultos. A cafeína também pode ser ingerida a partir da medicação usada para as 

enxaquecas, cefaleias, resfriados ou alergias. Encontra-se ainda presente na cosmética, como um 

componente ativo nos tratamentos para a redução da celulite, e em suplementos alimentares, para 

a melhoria do desempenho dos atletas [25]. 
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A cafeína apresenta vários alvos bioquímicos e pode exercer os seus efeitos através de 

diversos mecanismos de ação. No entanto, o antagonismo dos recetores da adenosina [24,25,26], 

principalmente dos recetores A1 e A2a, tem sido descrito como o mais importante, pelo que esta 

atividade vai focar-se no mesmo. A cafeína é um componente solúvel em água e gordura, e por isso 

atravessa facilmente a barreira hematoencefálica [26]. Sendo estruturalmente semelhante à 

adenosina, é capaz de se ligar não seletivamente aos quatro subtipos de recetores (A1, A2a, A2b, 

A3) e inibi-los competitivamente, funcionando, assim, como um antagonista. Deste modo, o 

consumo de cafeína é responsável por inibir a ligação da adenosina aos seus recetores, 

nomeadamente ao A2a, conduzindo ao alívio temporário da sonolência e, consequentemente, ao 

aumento do estado de alerta [25]. 

Os recetores da adenosina não estão localizados somente no sistema nervoso central, mas 

amplamente distribuídos por todo o corpo. No músculo cardíaco, o antagonismo direto do recetor 

A1 pode levar ao aumento da força de contração do coração, também conhecido por efeito 

inotrópico positivo. Da mesma forma, o antagonismo proporcionado pela cafeína pode conduzir à 

libertação de catecolaminas, resultando na inotropia e cronotropia cardíaca positiva. Nos vasos 

sanguíneos, a adenosina promove a vasodilatação. Porém, o bloqueio da sua ação e a libertação 

das catecolaminas, conduz à vasoconstrição e, por consequência, ao aumento da pressão arterial 

[26]. 

A ação da cafeína pode ser condicionada por vários fatores, tais como a idade, a genética, 

o género e o estilo de vida [27]. Porém, a frequência de consumo também é um fator a considerar. 

Em consumidores não habituais, a cafeína pode aumentar a pressão arterial sistólica em 5 a 10 

mmHg [26]. Por outro lado, nos consumidores regulares, não se verifica alteração dos valores da 

pressão arterial, possivelmente devido ao desenvolvimento de tolerância [24]. 

Conclusão: O impacto da cafeína na hipertensão arterial tem sido alvo de várias pesquisas 

nos últimos anos. No entanto, é um tema que ainda gera controvérsia por apresentar resultados 

contraditórios e estudos bastante limitados. Enquanto alguns investigadores indicam não haver 

uma associação significativa entre a cafeína e a hipertensão arterial, outros sugerem que a ingestão 

elevada do alcaloide pode conduzir ao aumento da pressão arterial, a curto prazo [27]. Ainda assim, 

apesar das diferenças nos resultados, não se pode descartar a possibilidade da cafeína ter tido um 

impacto negativo nesta situação, já que a pesquisa indicou que há variabilidade interindividual. 

Além do mais, a utente revelou ter tomado cerca de 400 mg de cafeína naquele dia, valor 

considerado limite no caso de adultos saudáveis [25]. Assim sendo, seria aconselhável moderar o 

consumo de cafeína e simultaneamente monitorizar os valores da pressão arterial. De qualquer 

modo, no final do atendimento, a paciente foi encaminhada para o hospital para receber os devidos 

cuidados de saúde. 
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Atividade 2 | Dia Mundial de Combate à Hepatite (realização de um panfleto) 

Contextualização: Entre 1 de janeiro e 1 de julho de 2024, foi registado um surto de hepatite A em 

Portugal. Segundo a Direção Geral da Saúde, foram notificados 115 casos, a maioria em indivíduos 

do género masculino, com idades compreendidas entre os 20 e os 49 anos. O contacto sexual foi 

identificado como a principal forma de transmissão, representando 40.9% dos casos confirmados 

[28]. Tendo em consideração esta situação, e aproveitando a aproximação do dia 28 de julho, surgiu 

a ideia de desenvolver um panfleto sobre as hepatites virais, no qual se aborda brevemente a 

definição de hepatite, os sintomas comuns, as principais vias de transmissão, a prevenção, o 

diagnóstico e o tratamento. Deste modo, em acordo com a Dra. Paula Faria, decidiu-se distribuir 

um panfleto intitulado de “Dia Mundial de Combate à Hepatite” (Anexo 3) para sensibilizar os 

utentes e apelar à vacinação e ao diagnóstico precoce da doença. Além disso, publicou-se no dia 28 

de julho um post nas redes sociais da farmácia (Anexo 4) para que a informação pudesse atingir um 

público maior e também mais jovem. 

Desenvolvimento: A hepatite é uma inflamação do fígado que pode ser causada por infeções virais, 

consumo excessivo de substâncias tóxicas (como o álcool) e doenças autoimunes. Conforme a 

duração da doença, a hepatite pode ser aguda ou crônica. Na fase aguda, a inflamação pode 

desaparecer espontaneamente, contudo, na fase crônica, a inflamação persiste e pode evoluir para 

fibrose, cirrose ou carcinoma hepatocelular. De entre as causas referidas, a infeção viral é a mais 

comum e consoante o tipo de vírus a hepatite (VH) pode-se classificar em A, B, C, D e E. Em relação 

à sintomatologia, a mesma varia consoante o indivíduo e está relacionada com o tipo de vírus que 

causou a infeção. Em geral, os sintomas mais frequentes correspondem à febre, náuseas, vómitos, 

dor abdominal, mal-estar, falta de apetite, fadiga, icterícia, urina escura e fezes claras [29]. 

De acordo com a Organização Mundial da Saúde, a hepatite viral é uma das doenças 

transmissíveis cujo número de mortes tem vindo a aumentar. Em 2022, estima-se que os vírus VHB 

e VHC tenham infetado 2.2 milhões de pessoas e causado 1.3 milhões de mortes. Além disso, 

estima-se que, no mesmo ano, 254 milhões de pessoas apresentavam hepatite crônica B e 50 

milhões a hepatite crónica C, demonstrando, assim, a importância de combater a doença [30]. 

A vacinação e o diagnóstico precoce são as ferramentas fundamentais para combater a 

hepatite, além de serem as mais eficazes. Atualmente, em Portugal, existe somente vacina 

disponível para dois tipos de vírus: VHA e VHB. A vacina contra a hepatite A está classificada como 

inativada e, portanto, é constituída por agentes patogénicos (vírus, bactérias) inativados ou mortos 

[31]. Quando esta é administrada, as células apresentadoras de antigénios reconhecem o antigénio 

da vacina e englobam-no por um processo designado de fagocitose. De seguida, são libertados 

mediadores inflamatórios, responsáveis por sinalizar e ativar os linfócitos B e T. Estes dois tipos de 
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linfócitos quando ativados diferenciam-se em outras células, como células B produtoras de 

anticorpos, células T citotóxicas e células de memória, que conferem imunidade duradoura se 

houver exposição ao vírus VHA [32]. A vacina contra a hepatite A não está incluída no Programa 

Nacional da Vacinação (PNV), contudo é recomendada para alguns grupos de risco, tais como 

viajantes que se deslocam para zonas endémicas e homens que têm relações sexuais com outros 

homens [33]. No que diz respeito à posologia, esta deve ser administrada em duas doses, ambas 

essenciais para garantir proteção prolongada, e num intervalo mínimo de 6 meses [32]. 

A vacina contra a hepatite B é uma vacina recombinante, obtida a partir de técnicas de 

engenharia genética. Neste tipo de vacinas, são usados outros microrganismos, como as leveduras, 

para se produzir o antigénio [31]. Quando se administra a vacina, o sistema imunológico produz 

anticorpos que apresentam como alvo a capa proteica externa ou o antigénio de superfície do vírus 

[34,35]. Deste modo, a vacinação é capaz de proteger contra todos os genótipos do vírus e confere 

assim imunidade prolongada aquando da exposição [34]. Considerando que a hepatite B pode ser 

transmitida da mãe para o filho, durante ou imediatamente após o parto, e que uma idade inferior 

conduz a uma maior probabilidade de desenvolver infeção crónica [35], a Organização Mundial da 

Saúde (OMS) recomenda a vacinação a todos os recém-nascidos após o nascimento. Assim sendo, 

esta vacina está incluída no PNV e a sua administração segue o seguinte esquema vacinal em 

Portugal: 1ªdose após nascimento, 2ªdose aos 2 meses e 3ªdose aos 6 meses de idade [36]. Além 

destas duas vacinas, ainda se encontra disponível uma vacina combinada, que protege 

simultaneamente contra infeções causadas pelo vírus VHA e VHB. No entanto, esta apenas pode 

ser administrada em indivíduos com idade superior a 18 anos e são necessárias 3 doses, as quais 

são aplicadas ao longo de 6 meses [32]. 

Quanto ao tratamento, este é essencialmente de suporte para a hepatite aguda. Quando a 

hepatite é crónica, o tratamento disponível centra-se na utilização do interferão alfa e de antivirais 

de ação direta, tais como entecavir, tenofovir [35], daclatasvir [37], sofosbuvir/velpatasvir, 

ledipasvir/sofosbuvir, elbasvir/grazoprevir, entre outros [29,37]. Contudo, nem todos os pacientes 

necessitam de medicação e o tipo de vírus também influencia o tratamento usado pelo que cada 

caso deve ser avaliado por um médico. 

Conclusão: Os panfletos do “Dia Mundial de Combate à Hepatite” foram distribuídos ao longo de 

uma semana na Farmácia Faria e os utentes mostraram-se interessados e cooperativos, pelo que a 

adesão foi positiva. Durante a distribuição, foi realizada uma breve explicação do conteúdo do 

panfleto, com principal foco na prevenção (através da vacinação e medidas não farmacológicas) e 

na importância dos testes de diagnóstico. Além do mais, a realização da atividade possibilitou ter 

um contacto mais próximo com o utente e participar ativamente na promoção da sua saúde. 
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Atividade 3 | Aconselhamento farmacêutico: anti-histamínicos orais na amamentação 

Contextualização: Uma utente dirigiu-se à farmácia para o esclarecimento de algumas dúvidas. 

Durante o atendimento, aparentava estar congestionada e chegou a indicar ter tido dificuldade em 

adormecer ultimamente devido ao nariz entupido. A primeira questão que colocou foi sobre a 

segurança da utilização da água do mar para a congestão nasal e a segunda acerca da toma de anti-

histamínicos orais, sabendo que estava a amamentar um bebé de 13 meses. 

Desenvolvimento: Os anti-histamínicos são uma classe de fármacos indicada para o alívio dos 

sintomas de alergia. Estes atuam como antagonistas dos recetores H1, bloqueando a ação da 

histamina, podendo prevenir ou minimizar a sintomatologia durante uma reação alérgica. Os anti-

histamínicos podem existir sob diversas formas farmacêuticas, entre as quais, comprimidos, 

cápsulas, xaropes, pomadas, cremes, sprays nasais, gotas e, em contexto hospitalar, nas 

formulações injetáveis. Quanto à sua classificação, os anti-histamínicos H1 subdividem-se em dois 

grupos: os da primeira geração (ou sedativos) e os da segunda geração (ou não sedativos) [38]. 

A amamentação é uma fase muito delicada na vida de uma mulher e na qual é necessário 

ter algumas precauções. Deste modo, realizou-se uma pesquisa sobre os anti-histamínicos orais 

mais seguros e adequados durante esta etapa. De acordo com a informação publicada, os fármacos 

de primeira escolha são os anti-histamínicos não sedativos, preferencialmente a cetirizina e a 

loratadina [39,40], devido ao baixo risco de desenvolverem efeitos adversos no sistema nervoso 

central do lactente, como a sonolência ou a sedação [41]. 

A cetirizina é um anti-histamínico de segunda geração, extensamente usado pelas mães 

durante a amamentação [39,42]. Este fármaco, que é o metabolito ativo da hidroxizina, apresenta 

mínimos efeitos sedativos e reduzida toxicidade, mesmo em elevadas concentrações. No leite 

materno, é excretada em quantidades insignificantes devido ao seu alto volume de distribuição e 

elevada ligação às proteínas plasmáticas [42].  Segundo um estudo, verificou-se que, após uma toma 

de 10 mg de cetirizina, o seu nível no leite é de, aproximadamente, 1,77% da dose materna ajustada 

ao peso [39,40]. Considerando estes dados e o facto de a cetirizina não ter registado efeitos adversos 

nos lactentes, a curto ou a longo prazo, o fármaco é referido por algumas sociedades científicas 

como seguro na amamentação [39,40,42]. 

A loratadina também é classificada como um anti-histamínico de segunda geração e por 

isso o seu efeito sedativo é reduzido. Este fármaco pode ser metabolizado em desloratadina e, tal 

como a cetirizina, é amplamente usado nas mães durante a amamentação, sem registo de efeitos 

adversos nos lactentes [43]. No leite materno, é igualmente excretada em quantidades mínimas 

devido à elevada ligação às proteínas plasmáticas [39,43]. Além disso, num estudo verificou-se que, 

após uma dose de 40 mg de loratadina e desloratadina, o lactente poderia ingerir no máximo, 
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através do leite, cerca de 1.1% da dose materna ajustada ao peso [39,40]. Isto significa que se o 

lactente apenas se alimentar de leite materno, no máximo ingere 6,8 µg/kg/dia [39]. Apesar de neste 

estudo não se ter registado efeitos adversos, tem havido relatos escassos de sedação em lactentes 

devido à toma materna de loratadina [39,40]. Com base na informação apresentada, algumas 

sociedades científicas consideram este fármaco compatível com a amamentação [39,40,43]. 

A desloratadina, fexofenadina e levocetirizina são também anti-histamínicos seguros em 

mulheres que estão a amamentar, contudo apenas deve ser ponderado o seu uso quando os 

fármacos de primeira escolha não são adequados. Embora o seu impacto não tenha sido estudado 

diretamente na amamentação, a informação pode ser extrapolada de outros anti-histamínicos já 

que se tratam dos metabolitos ativos da loratadina, terfenadina e cetirizina, respetivamente. Deste 

modo, não é expectável estarem presentes em quantidades significativas no leite [39,40]. 

Relativamente à água do mar, esta é utilizada principalmente para limpeza nasal e não 

apresenta contraindicações durante a amamentação [44,45]. O seu uso apenas é desaconselhado em 

bebés prematuros e em indivíduos com hipersensibilidade às soluções salinas [46]. Consoante a 

concentração de sal, a água do mar pode ser isotónica ou hipertónica. As soluções salinas isotónicas 

são adequadas para a limpeza e humedecimento da mucosa nasal. Por outro lado, as soluções 

salinas hipertónicas estão mais indicadas para a descongestão da mucosa nasal, eliminação de 

antigénio e auxílio na redução da inflamação local, o que permite melhorar a função mucociliar, 

essencial para o alívio dos sintomas [44]. 

Conclusão: Em suma, na primeira questão, foi indicado à utente que a mesma poderia utilizar a 

água do mar para descongestionar o nariz, uma vez que a pesquisa não revelou nenhuma 

contraindicação do seu uso durante a amamentação. Na segunda questão, foi aconselhado a toma 

da cetirizina ou loratadina, por serem as mais seguras e existirem em produtos de venda livre. 
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PARTE 2 – Temas de desenvolvimento 
 

Tema 1. Osteoporose pós-menopausa: prevenção, diagnóstico e tratamento 

 

1. Contextualização do tema 

No estágio em farmácia comunitária, tive a oportunidade de interagir diretamente com a 

população, o que me possibilitou identificar as patologias mais comuns dos utentes. Durante os 

atendimentos, as principais queixas centravam-se em dores nos ossos e nas costas. Estes 

sintomas/sinais podem ter muitas causas, entre as quais a osteoporose. A osteoporose é uma 

doença progressiva que enfraquece os ossos e afeta principalmente mulheres pós-menopáusicas, 

devido às alterações hormonais características desta fase. Deste modo, surgiu o interesse de 

aprofundar este tema e de perceber os mecanismos de ação das diferentes estratégias terapêuticas 

usadas para combater a doença, nomeadamente em mulheres no período pós-menopausa. Neste 

sentido, e em conversa com a equipa da Farmácia Faria, também se realizou uma formação interna 

sobre o tema (Anexo 5), com o intuito de rever o tratamento atualmente disponível, as formas de 

prevenção e apresentar as mais recentes opções terapêuticas. 

 

2. Conceitos Gerais: Osteoporose e Menopausa 

A osteoporose é uma doença crónica que se desenvolve quando existe um desequilíbrio 

entre a reabsorção óssea e a formação óssea, resultando numa diminuição da densidade e aumento 

da fragilidade dos ossos [47]. Em 1993, a Organização Mundial da Saúde define esta condição como 

uma doença esquelética e progressiva, caracterizada pela baixa massa óssea e deterioração da 

microarquitetura do tecido ósseo [48]. Como resultado, a doença é responsável por uma elevada 

suscetibilidade à fratura, sendo esta mais comum no pulso, quadril e coluna [49]. 

A osteoporose pode ser influenciada por diversos fatores, entre os quais se destacam os 

fatores genéticos, o género, a idade avançada, a etnia, as doenças crónicas, as alterações 

hormonais, as fraturas anteriores, o défice nos níveis de cálcio e vitamina D, o peso corporal, o 

sedentarismo, o tabagismo e o consumo excessivo de álcool [47,50]. Assim sendo, pode atingir 

qualquer pessoa, com maior incidência na pós-menopausa, pelo que é fundamental o seu 

diagnóstico precoce [47]. Conforme a causa, a osteoporose pode ser classificada em primária e 

secundária. A primária resulta do envelhecimento, com consequente perda de massa óssea, e é 

mais frequente nas mulheres pós-menopáusicas (tipo I) e em indivíduos com idade superior a 70 

anos (tipo II). A secundária resulta da exposição prolongada a medicamentos ou a outras doenças 

crónicas [50]. 
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A menopausa é uma fase natural da vida de uma mulher e é diagnosticada se durante pelo 

menos 12 meses consecutivos não se verificar a ocorrência da menstruação. Esta etapa é 

caracterizada por uma reduzida produção de estrogénios e aumento do nível da hormona folículo-

estimulante, resultante da perda da função dos ovários. Numa fase inicial, os sintomas mais comuns 

são as ondas de calor, mudanças de humor, perturbações do sono, atrofia e secura vaginal, suores 

noturnos e dispareunia, isto é, dor intensa durante ou após as relações sexuais [49]. Em geral, a 

osteoporose pós-menopausa atinge as mulheres entre os 50-65 anos, e afeta, principalmente, o 

osso trabecular [51]. 

3. Fisiopatologia da Osteoporose Pós-Menopausa 

A osteoporose pós-menopausa é uma doença crônica com rápida perda de massa óssea e 

aumento do risco de fratura. Na menopausa, a deficiência de estrogênios promove o desequilíbrio 

entre a reabsorção e formação óssea, resultando numa taxa de reabsorção superior à da formação 

[48]. Deste modo, a fisiopatologia da doença está associada aos níveis de estrogênio e por esse 

motivo nos tópicos seguintes são abordados detalhadamente o ciclo de remodelação óssea e o 

papel dos estrogênios neste. 

3.1. Ciclo de Remodelação Óssea 

Os ossos não são estruturas imóveis. Ao longo da vida, estes vão se modificando e 

adaptando às necessidades mecânicas do corpo, num processo designado por remodelação óssea. 

A remodelação óssea consiste na renovação contínua do osso e envolve principalmente dois 

mecanismos - reabsorção óssea e formação óssea – os quais são da responsabilidade dos 

osteoclastos e osteoblastos, respetivamente. Contudo, os osteócitos também desempenham um 

papel fundamental, sobretudo ao nível da sinalização, no ciclo da remodelação óssea [52]. 

 O ciclo da remodelação óssea inicia-se na vida fetal e compreende 5 etapas que ocorrem 

na BMU, uma unidade multicelular que envolve osteoclastos, osteoblastos e osteócitos [52,53]. 

Figura 1. Ciclo da Remodelação Óssea. Retirado de [53] 
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A atividade diária exerce tensão contínua sobre o esqueleto, podendo causar alterações 

físicas ou danos estruturais nos ossos. Os osteócitos são capazes de detetar essas mudanças e 

traduzi-las em sinais biológicos, que iniciam o ciclo da remodelação óssea [54]. A remodelação óssea 

pode ser classificada em não direcionada ou direcionada, conforme o estímulo. A não direcionada, 

inicia-se em resposta a alterações hormonais, como da hormona da paratiroide (PTH), e não 

envolve nenhuma área em específico. A remodelação direcionada, é estimulada pela apoptose de 

osteócitos e envolve a remoção específica de uma zona do osso danificado [53]. Este último caso 

está representado na figura 1 e descrito nos parágrafos seguintes. 

Na fase de ativação, os danos na matriz óssea iniciam a apoptose de osteócitos, um 

processo que reduz localmente os níveis de TGF-β e promove a osteoclastogénese [54]. Por sua vez, 

os osteoblastos respondem aos sinais emitidos pelos osteócitos e recrutam as células precursoras 

de osteoclastos para a superfície óssea onde, de seguida, são ativadas [53].  

Na fase de reabsorção, ocorre principalmente a diferenciação osteoclástica, fenómeno 

também regulado pelos osteócitos. Durante esta etapa, os osteoclastos aderem à superfície óssea, 

por meio do rearranjo do seu citoesqueleto, e formam uma zona de reabsorção. Com recurso às 

bombas H+-ATPase, inicialmente promovem a libertação de H+ na zona anterior para dissolução do 

conteúdo mineral ósseo. E, posteriormente, libertam enzimas proteolíticas, como a catepsina K, 

que degradam a matriz óssea rica em colagénio [53]. Esta fase termina com o desenvolvimento das 

lacunas de Howship e apoptose osteoclástica, necessária para evitar uma excessiva reabsorção 

óssea [53,54]. 

Na fase de reversão, decorre um período intermédio entre a reabsorção e a formação 

óssea, que envolve essencialmente dois processos. Primeiramente, as células da linhagem 

osteoblástica preparam a superfície, anteriormente reabsorvida, para a formação do novo tecido 

ósseo. Deste modo, removem a matriz de colagénio não mineralizada, permitindo que seja 

depositado a cement line (ilustrada na figura 1), uma camada de matriz mineralizada sem colagénio, 

essencial para a aderência dos osteoblastos. Esta “linha” sinaliza a divisão entre o osso antigo e o 

novo que se forma na etapa seguinte. Em segundo lugar, para garantir que não ocorre perda óssea, 

é sinalizado o acoplamento da reabsorção à formação óssea pelos osteoclastos, por meio da 

secreção de citocinas, como a interleucina 6, ou de recetores reguladores presentes na sua 

superfície [53]. 

Na fase de formação óssea, os osteoblastos ativos sintetizam a matriz osteoide, rica em 

colagénio I. Após a deposição, iniciam o processo de mineralização, no qual os cristais de 

hidroxiapatita são depositados entre as fibrilas de colagénio, sendo que o controlo é efetuado com 

base nas concentrações de cálcio e fósforo. Por fim, na última fase, a mineralização é concluída e 

os osteoblastos diferenciam-se em osteócitos ou sofrem morte celular programada [53]. 
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3.2. Papel dos estrogénios na remodelação óssea  

O estrogénio é a principal hormona com função reguladora no metabolismo ósseo. Este 

desempenha um papel ativo no ciclo da remodelação óssea, por inibir a fase de reabsorção. 

Durante o ciclo, a hormona exerce os seus efeitos nos osteoclastos, sendo a sua ação centrada na 

inibição da diferenciação e formação osteoclástica [55].  

Para que isto aconteça, os estrogénios atuam na via de sinalização RANK/RANKL/OPG. 

Nesta via, o esteroide diminui a produção de RANKL por osteoblastos, células B e T, bloqueando a 

interação deste com o RANK e conduzindo à inibição da diferenciação osteoclástica. Por outro lado, 

o estrogénio também aumenta a expressão da osteoprotegerina (OPG), uma proteína que funciona 

como recetor “falso” do RANKL e impede a ligação RANK/RANKL, inibindo indiretamente a ativação 

dos osteoclastos [53,55]. 

Além disso, esta hormona pode exercer efeitos diretos sobre os osteoclastos através do 

bloqueio da via NF-KB. Neste contexto, o estrogénio liga-se ao recetor de estrogénio α (ER α), o 

qual interage com a proteína BCAR1 e forma o complexo ERα/BCAR1. Por sua vez, o complexo 

captura o fator 6 associado ao TNF (TRAF6), diminuindo assim a ativação do NF-KB. Como resultado, 

o estrogénio inibe a osteoclastogénese [55]. 

Na osteoporose, a deficiência de estrogénio resulta numa taxa de reabsorção superior à da 

formação, levando a uma rápida perda de massa óssea [48]. Este défice também promove a 

libertação de citocinas anti-inflamatórias que induzem a reabsorção do osso. Em alguns estudos 

também foi demonstrado que o estrogénio pode induzir a apoptose dos osteoblastos e aumentar 

o seu tempo de vida, pelo que na sua ausência decorre uma formação óssea diminuída [55]. 

4. Diagnóstico  

A osteoporose pós-menopausa é uma doença crónica que resulta na diminuição da 

densidade óssea e afeta principalmente mulheres a partir dos 50 anos. Esta doença silenciosa, nem 

sempre apresenta sintomatologia associada e por isso pode ser identificada somente com o 

aparecimento de uma fratura. Neste sentido, a prevenção e o diagnóstico precoce são 

fundamentais no combate à doença [50]. 

O diagnóstico da osteoporose primária é realizado por determinação da densidade mineral 

óssea (DMO), expressa em score T. O score T compara a densidade mineral óssea da doente e o 

pico de massa óssea esperado num jovem adulto saudável do mesmo gênero. Outro parâmetro a 

considerar na interpretação dos resultados é o desvio-padrão (DP), que reflete a diferença entre o 

score da paciente e o score normal [51]. De acordo com as normas estabelecidas pela OMS: o score 

T acima de - 1,0 DP indica DMO normal, o score T entre -1,0 DP e -2,5 DP revela osteopenia e o 
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score T abaixo de -2,5 DP sugere osteoporose [47,51]. Estes valores devem ser interpretados 

considerando que 1 DP representa 10% a 12% de diferença entre as DMO. 

Para o diagnóstico da osteoporose, o método mais usado é a absorciometria por raios X 

com feixe duplo de energia, DEXA. Esta técnica mede a DMO e avalia frequentemente o osso 

cortical e o osso trabecular, sendo este último particularmente atingido pela osteoporose pós-

menopausa. A realização da DEXA apenas deve ser recomendada a um grupo populacional 

específico que integra: mulheres após a menopausa, com pelo menos um fator de risco de fratura 

e idade < 65 anos; mulheres pós-menopáusicas de idade > 65 anos, independentemente de risco 

de fratura e mulheres na pós-menopausa que já tenham desenvolvido fratura [51]. 

5. Tratamento da Osteoporose Pós-Menopausa 

O tratamento da osteoporose tem como objetivo principal aumentar a densidade óssea e 

reduzir o risco de desenvolvimento de fraturas. Contudo, a introdução da terapêutica não pode ser 

baseada somente nos valores da DMO. A decisão também deve considerar os fatores de riscos que 

estão incluídos no algoritmo de avaliação do risco de fratura, conhecido por FRAX. A ferramenta 

FRAX é recomendada nas normas nacionais para o tratamento da osteoporose pós-menopausa e 

tem em conta fatores como a idade, o índice de massa corporal, a DMO, fraturas anteriores, 

consumo de álcool e tabaco, uso prolongado de corticoides, entre outros [56]. 

Atualmente, há uma grande variedade de estratégias disponíveis. O relatório aborda as 

principais intervenções e opções farmacológicas mais recentes, de acordo com as recomendações 

da Endocrine Society Guideline [57]. 

5.1. Bifosfonatos: primeira linha de tratamento 

Os bifosfonatos são recomendados como tratamento de primeira linha em mulheres pós-

menopáusicas com elevado risco de desenvolvimento de fratura [57,58]. A sua principal ação consiste 

na estimulação da apoptose dos osteoclastos que, consequentemente, resulta na inibição da 

reabsorção óssea e aumento da DMO [47]. Estes fármacos têm uma elevada afinidade aos locais de 

ligação à hidroxiapatita, nomeadamente na zona de reabsorção óssea. Por isso, são incorporados 

nos osteoclastos por endocitose à medida que estes reabsorvem o osso [59]. 

Quimicamente, derivam do pirofosfato inorgânico e, conforme a sua estrutura, podem ser 

classificados em dois tipos: bifosfonatos nitrogenados e bifosfonatos não nitrogenados. Na 

presença de nitrogénio, os bifosfonatos inibem seletivamente a farnesil pirofosfato sintetase 

(FPPS), uma enzima essencial na via do mevalonato para a produção de colesterol e outros lípidos. 

Desta forma, inibem a isoprenilação de proteínas, com funções reguladoras na atividade dos 

osteoclastos, e causam a apoptose destes [59]. Na ausência de nitrogénio, os bifosfonatos são 

incorporados nos osteoclastos e metabolizados intracelularmente em substratos, cuja função 
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incide na substituição do pirofosfato terminal do ATP [60]. Assim sendo, os metabolitos atuam como 

análogos do ATP e acumulam-se nos osteoclastos provocando a sua apoptose [59]. Estes mecanismos 

de ação estão representados na figura 2. 

 

Figura 2. Mecanismo de Ação dos Bifosfonatos. Retirado de [59] 
 

O uso prolongado dos bifosfonatos pode desenvolver graves efeitos adversos, como 

fraturas femorais atípicas e osteonecrose do maxilar [58]. Apesar da elevada eficácia, recomenda-se 

uma reavaliação do risco de fratura 3 a 5 anos após o início da toma em mulheres pós-

menopáusicas [57,58]. Além disso, é aconselhado a sua descontinuação por um período até 5 anos, 

se o risco de desenvolver fratura for baixo a moderado [57]. 

Os bifosfonatos podem ser administrados oralmente ou pela via intravenosa. Geralmente, 

a via intravenosa é mais usada quando os comprimidos orais geram efeitos adversos, como 

náuseas, dor abdominal, disfagia ou úlceras esofágicas. Na farmácia comunitária, os bifosfonatos 

nitrogenados típicos são o ácido alendrónico, ibandrónico e zoledrónico [47]. 

5.2. Denosumab 

  O denosumab é um anticorpo monoclonal humano, usado como tratamento inicial 

alternativo aos bifosfonatos [47,57]. O seu mecanismo de ação centra-se na inibição da via de 

sinalização RANK/RANKL, essencial para a atividade osteoclástica. Especificamente, o denosumab 

liga-se de forma competitiva ao RANKL, bloqueando a interação deste com o recetor RANK, 

presente na superfície dos osteoclastos [47]. Deste modo, os processos de diferenciação, fusão, 

ativação e sobrevivência destas células ficam comprometidos e, consequentemente, ocorre a 

inibição da reabsorção óssea [53].  

 O denosumab é uma solução injetável de administração subcutânea, recomendada para 

osteoporose em mulheres pós-menopáusicas. O uso prolongado do anticorpo é prejudicial e resulta 
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em efeitos adversos semelhantes aos dos bifosfonatos. Porém, como inibe a interação 

RANK/RANKL também afeta a ação de linfócitos, aumentando o risco de infeções [47]. Em relação à 

posologia, aconselha-se a administração de uma dose de 60 mg a cada 6 meses, sem interrupção 

do cronograma, para evitar a perda de eficácia. Além do mais, nas mulheres que tomam denosumab 

é sugerido reavaliar o risco de fratura 5 a 10 anos após o início da terapêutica [57]. 

5.3. Terapia de Reposição Hormonal (TRH) 

 A terapia de reposição hormonal (TRH) está indicada para a prevenção e tratamento da 

osteoporose pós-menopausa. A sua implementação tem demonstrado ser eficaz na redução do 

desenvolvimento de fraturas. Em alguns estudos, é mesmo relatado uma diminuição de cerca de 

30% nas mulheres com fraturas vertebrais e não vertebrais, independentemente do risco de fratura 

inicial [61]. 

O estrogénio é uma das hormonas mais usadas nesta intervenção. A sua ação centra-se na 

inibição da atividade dos osteoclastos e, consequente, reabsorção óssea. Tal como referido 

anteriormente, o seu efeito resulta no bloqueio da via de sinalização RANK/RANKL e estimulação 

da osteoprotegerina (OPG) [55]. 

A terapia de reposição hormonal pode ser administrada de diversas formas, entre as quais: 

comprimido, adesivo transdérmico e implante subcutâneo [47]. A sua utilização a longo prazo gera 

efeitos adversos que levam ao abandono da TRH, pelo que é comum a administração de uma dose 

mais baixa [61]. De acordo com as guidelines, o seu uso é recomendado em indivíduos com baixo 

risco de trombose venosa, com idade inferior a 60 anos ou que tenham entrado na menopausa há 

menos de 10 anos. Além do mais, esta opção é considerada se o tratamento com bifosfonatos ou 

denosumab for inadequado [57]. 

5.4. Modeladores Seletivos do Recetor de Estrogénio (SERMs) 

 Os SERMs são uma classe de fármacos que interage com os recetores do estrogénio, 

podendo estimular ou inibir a atividade do esteroide. Desta forma, funcionam como agonistas ou 

antagonistas, dependendo do tecido em que atuam. Inicialmente, foram desenvolvidos para a 

prevenção e tratamento do cancro da mama. Contudo, atualmente são também usados na 

osteoporose para manutenção da massa óssea [61].  

Na osteoporose pós-menopausa, os SERMs atuam como agonistas e desempenham 

funções similares às do estrogénio. Sendo assim, são responsáveis pela inibição da reabsorção 

óssea e aumento da DMO. Os mais comuns são o raloxifeno, tamoxifeno e bazedoxifeno [47,61]. 

Devido aos efeitos adversos do uso prolongado de estrogénios, começaram a ser usados os 

SERMs [47]. Porém, estes são recomendados quando a terapêutica com bifosfonatos ou denosumab 
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é inadequada, em indivíduos com risco diminuído de trombose venosa ou elevado risco de cancro 

da mama [57]. 

5.5. Romosozumab  

 O romosozumab é um anticorpo monoclonal humano, aprovado em 2019 pela FDA. Este 

está indicado para o tratamento da osteoporose em mulheres pós-menopáusicas, com alto risco 

de fratura [62,63]. O seu mecanismo de ação baseia-se na inibição da esclerostina, uma proteína 

sintetizada pelos osteócitos que bloqueia a via de sinalização Wnt/β-catenina [64]. 

 A via de sinalização Wnt/β-catenina é essencial para a diferenciação dos osteoblastos e, 

consequente, formação do tecido ósseo. Na presença da esclerostina, o ligante Wnt é incapaz de 

se ligar aos recetores da lipoproteína (LRP5/6) e aos recetores frizzled. Por esse motivo, não se 

forma o complexo wnt-frizzled-LRP e a via é inativada. Sem a ativação, ocorre a ubiquitinação e a 

degradação da β-catenina, que é impedida de se ligar ao DNA no núcleo e de induzir a atividade 

dos osteoblastos [63,64]. Além disso, a esclerostina ainda ativa o RANKL e inibe a OPG, conduzindo a 

uma estimulação da atividade dos osteoclastos e aumento da reabsorção óssea [63].  

Em relação à posologia, o romosozumab é uma solução injetável subcutânea de uso 

hospitalar, que se administra mensalmente num período de 12 meses. Os seus efeitos adversos 

mais comuns correspondem a artralgia e dor de cabeça [63]. 

Em caso de osteoporose grave, o tratamento recomendado pode durar até 1 ano e tem 

como objetivo reduzir fraturas vertebrais, não vertebrais e da anca [57]. Atualmente, ainda não se 

encontra comercializado em Portugal, contudo já apresenta AIM [65]. 

5.6. Teriparatida e Abaloparatida: Análogos da PTH e PTHrP 

A PTH é uma hormona de 84 aminoácidos, secretada pelas glândulas paratiroides. A sua 

ação baseia-se na manutenção do metabolismo do cálcio por meio da ativação dos recetores PTH1, 

presentes nos rins e ossos [66]. Em excesso na corrente sanguínea, a hormona pode levar a 

hiperparatireoidismo primário e estimulação da reabsorção óssea. Deste modo, a exposição à 

mesma deve ser intermitente, para que a hormona e os seus análogos promovam mais a formação 

óssea do que a reabsorção [67]. 

A teriparatida define-se como um peptídeo sintético recombinante que inclui os primeiros 

34 aminoácidos da hormona PTH [66,67]. Este análogo está indicado para o tratamento da 

osteoporose em mulheres pós-menopáusicas, numa baixa dosagem permitindo a exposição 

intermitente. O seu mecanismo de ação inicia-se pela ligação ao recetor PTH1, localizado nos 

osteoblastos, osteócitos e em células que revestem os túbulos renais. Após a ativação do recetor, 

a teriparatida estimula a adenilciclase, uma enzima que gera o monofosfato de adenosina cíclico. 

Por sua vez, o AMPc ativa a proteína quinase A, cuja via de sinalização é usada devido ao seu efeito 
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anabólico e catabólico nos ossos [67]. Resumidamente, a exposição ao fármaco resulta na 

diferenciação das células-tronco em osteoblastos, com aumento da atividade destes, e 

consequente estimulação da formação óssea. Para além disso, a PTH tem a capacidade de reduzir 

a expressão da esclerostina, uma proteína produzida pelos osteócitos que inibe a formação óssea 

[66]. 

 A abaloparatida exerce um mecanismo de ação similar ao da teriparatida. A principal 

diferença consiste na seletividade, uma vez que o primeiro é um agonista seletivo do PTH1 [68]. Em 

2017, o fármaco foi aprovado pela FDA para osteoporose em mulheres na pós-menopausa. Em 

Portugal, apesar de não estar em comercialização, já apresenta a Autorização de Introdução no 

Mercado (AIM) [69]. No que diz respeito à posologia, a abaloparatida deve ser administrada na dose 

de 80 mg pela via subcutânea. Os seus efeitos adversos são leves e baseiam-se em náuseas, dores 

de cabeça, palpitações, tonturas e hipercalciúria [68].  

Em comparação com a teriparatida, a abaloparatida demonstrou apresentar uma eficácia 

superior no aumento da DMO [68]. No entanto, em ambas, é recomendado o tratamento 

antirreabsortivo após concluído o seu uso na terapêutica [57]. 

5.7. Calcitonina 

A calcitonina é uma hormona de 32 aminoácidos, sintetizada nas células C da glândula da 

tiroide [47]. A sua principal ação consiste na inibição da reabsorção óssea com consequente aumento 

do armazenamento de cálcio nos ossos [47,70]. Na osteoporose, a calcitonina liga-se ao seu recetor 

nos osteoclastos e é responsável por várias funções. Esta hormona promove a contração das células 

anteriores e inibe a anidrase carbónica II, perturbando o microambiente ácido essencial para a 

reabsorção. Para além disso, complica o processo de diferenciação e maturação das células 

precursoras dos osteoclastos [70]. 

A calcitonina pode ser administrada como comprimidos orais, solução injetável ou por 

spray nasal. Na terapêutica, existem dois tipos de calcitonina - a calcitonina humana e a calcitonina 

do salmão – sendo a última a mais frequentemente utilizada [47]. Nas mulheres pós-menopáusicas 

com alto risco de fratura, as guidelines sugerem o uso do spray nasal se a terapia com bifosfonatos, 

denosumab, raloxifeno, estrogénios, abaloparatida, teriparatida ou tibolona não for adequada [57]. 

5.8. Suplementação de Cálcio e Vitamina D  

O cálcio e a vitamina D desempenham um papel fundamental na prevenção da osteoporose 

pós-menopausa e na redução do risco de fraturas. A suplementação combinada é frequentemente 

usada, devido às suas propriedades complementares na manutenção óssea [71]. 

O cálcio é um nutriente essencial para a mineralização e fortalecimento dos ossos. Na sua 

ausência, a hormona da paratiroide é estimulada e, como resultado, o organismo remove o cálcio 



29 
 

presente no osso para o meio extracelular. Assim sendo, é habitual a associação de vitamina D, para 

aumentar a absorção do mineral e evitar a fragilidade óssea [71].  

Num adulto, a dose diária de cálcio recomendada é de 1000 a 1200 mg. Em relação à 

vitamina D, aconselha-se a ingestão diária de 800 unidades internacionais (20µg) [71].  

De um modo geral, a suplementação de cálcio e vitamina D é recomendada como terapia 

adjuvante ao tratamento anterior, se a ingestão destes for insuficiente [57]. 

6. Conclusão 

A osteoporose é uma doença progressiva e silenciosa que afeta principalmente mulheres 

após a menopausa. A nível mundial, estima-se que uma em cada três mulheres com mais de 50 

anos pode vir a desenvolver uma fratura osteoporótica [72]. Embora haja uma grande variedade de 

opções terapêuticas, a prevenção é sempre a melhor forma de tratamento e por isso deve-se apelar 

à população para se proteger e realizar o diagnóstico precoce.  

O farmacêutico é um profissional de saúde que mantém uma relação de proximidade com 

o utente, pelo que o seu contributo é essencial no combate à doença. Neste sentido, o seu papel 

centra-se principalmente em educar e promover a adesão à terapêutica, garantindo a correta 

posologia e identificação de interações medicamentosas. Tendo em conta a patologia anterior, a 

sua ação também inclui o aconselhamento de suplementos à base de cálcio e vitamina D, a adoção 

de uma dieta rica nestes nutrientes, incentivo à prática de exercício físico e mudança de hábitos, 

como o tabagismo e consumo de álcool em excesso.  
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Tema 2. Monoterapia e Terapia Combinada na Hiperplasia Benigna da Próstata 

 

1. Contextualização do tema 

A hiperplasia benigna da próstata (HBP) é uma doença comum nos homens a partir dos 50 

anos, com maior incidência à medida que estes envelhecem. O seu desenvolvimento conduz ao 

aparecimento de sintomas do trato urinário inferior (LUTS), cujo impacto afeta significativamente 

a vida quotidiana destes indivíduos [73]. Embora se trate de uma condição benigna, a HBP apresenta 

uma variedade de estratégias terapêuticas, sendo comum o uso combinado de fármacos. Durante 

o estágio em farmácia comunitária, foi recorrente a dispensa desta medicação, bem como as 

questões acerca dos seus efeitos adversos. Neste sentido, surgiu o interesse de desenvolver um 

tema com o objetivo de analisar a terapêutica disponível, comparando a eficácia entre a 

monoterapia e a terapia combinada na HBP. 

2. Introdução  

De acordo com a Associação Urológica Americana, a HBP é definida como um diagnóstico 

histológico que resulta na proliferação do tecido epitelial glandular, do tecido conjuntivo e das 

células musculares lisas no interior da zona de transição prostática [74]. Por sua vez, a zona de 

transição prostática consiste na região que circunda a uretra proximal e representa 

aproximadamente 5% da próstata. Esta é uma zona de contínuo crescimento ao longo da vida do 

homem que pode desencadear a manifestação de LUTS na presença de HBP [75]. De um modo geral, 

o desenvolvimento exacerbado da zona anterior leva à compressão da uretra e, consequente, 

obstrução do fluxo urinário. Desta forma, pode causar retenção urinária, infeções na bexiga por 

esvaziamento incompleto e complicações mais graves, como a retenção crónica e mudanças 

permanentes do músculo detrusor da bexiga, caso a patologia não seja tratada [76].  

A próstata é uma glândula do aparelho reprodutor masculino, localizada na base da bexiga. 

A sua ação centra-se na produção de secreções necessárias para o volume de esperma e que 

contribuem para a manutenção da vitalidade e mobilidade dos espermatozoides [77]. Em 1550, esta 

estrutura foi descrita inicialmente pelo anatomista Nicolo Massa de Pádua, porém apenas em 1649 

Herr estabelece uma relação causal entre o aumento da próstata e o desenvolvimento de retenção 

urinária [75]. 

3. Epidemiologia 

  A HPB é uma doença comum nos homens que afeta essencialmente a população idosa [78]. 

Globalmente, a sua prevalência está diretamente relacionada com a idade, sendo que o número de 

casos aumenta com o envelhecimento [78]. De acordo com os dados epidemiológicos, estima-se que 
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até 50% dos homens acima de 50 anos manifestam LUTS, assim como aproximadamente 80% dos 

indivíduos com mais de 80 anos [75].  

 A prevalência da hiperplasia benigna da próstata também pode ser influenciada por outros 

fatores, nomeadamente a genética e o estilo de vida. Em relação ao estilo de vida, existem inúmeros 

estudos que demonstram a redução significativa do risco de HBP e LUTS com a prática de exercício 

físico, consumo de álcool moderado e a ingestão de uma dieta rica em vegetais, frutas e ácidos 

gordos polinsaturados [78].  

Da mesma forma, a obesidade masculina desempenha um papel ativo na prevalência da 

HBP. A presença deste fator de risco metabólico contribui para o aumento de efeitos sistêmicos, 

como os processos inflamatórios e as pressões intra-abdominais, que podem elevar a gravidade 

dos sintomas clínicos da patologia em estudo [75]. 

4. Fisiopatologia 

A próstata é uma glândula sexual masculina constituída por 4 zonas: zona central, zona 

periférica, zona de transição e estroma fibromuscular anterior [79] (ilustradas na figura 3). A zona de 

transição é uma área de crescimento contínuo que pode promover o aumento não cancerígeno do 

tecido prostático. Esta zona localiza-se em redor da uretra proximal e a proliferação anormal das 

suas células epiteliais e estromais resulta no aumento do volume da próstata e consequente HBP 

[76]. Por outro lado, a hiperplasia do músculo liso forma os nódulos hiperplásicos que comprimem a 

uretra e desenvolvem a obstrução do fluxo urinário [73]. Estes efeitos podem evoluir para infeções 

graves na bexiga [76] e têm um impacto social significativo na vida do homem. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Constituição da Próstata. Retirado de [77] 

Atualmente, a fisiopatologia desta doença não está completamente compreendida. No 

entanto, acredita-se que a mesma se relaciona com as alterações hormonais [80]. 
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4.1. Papel dos Androgénios e Estrogénios  

As hormonas sexuais desempenham um papel fundamental no desenvolvimento da 

hiperplasia benigna da próstata. Devido às suas propriedades complementares, os androgénios e 

estrogénios promovem um desequilíbrio entre a proliferação celular e a apoptose, o que resulta no 

aumento da próstata e, consequente, progressão da doença [76]. 

Neste processo, estão envolvidos essencialmente dois androgénios: a testosterona e a di-

hidrotestosterona (DHT). A testosterona é o principal androgénio produzido nos testículos (95%) e 

na glândula adrenal (5%), que estimula o crescimento da próstata. Nas células estromais 

prostáticas, a hormona é convertida em DHT pela 5-alfa redutase, uma enzima que atua como alvo 

terapêutico no tratamento da HBP [80].  

Por sua vez, a DHT é o androgénio de maior potência e afinidade para os recetores 

androgénicos [73]. Deste modo, interage diretamente com o epitélio e o estroma, estimulando o 

crescimento tecidual e a proliferação celular na zona de transição [76]. 

Embora os níveis de testosterona e DHT diminuam com o envelhecimento, o estrogénio 

também desempenha um papel importante. De acordo com a evidência científica, este aumenta o 

número de recetores androgénicos na glândula prostática, promovendo o crescimento da próstata, 

mesmo quando há redução dos níveis de androgénio. Além do mais, foi descoberto que o estradiol 

é responsável pela transição epitelial-mesenquimal, o que resulta na acumulação de células 

prostáticas similares às mesenquimais e, consequentemente, causa a HBP [75]. 

5. Manifestações Clínicas: LUTS 

A hiperplasia benigna da próstata é uma doença que promove alterações ao nível da 

próstata e no sistema urinário, podendo desenvolver sintomas no trato urinário inferior. Além da 

HBP, os LUTS podem apresentar outras causas e dividem-se em três categorias: sintomas de 

armazenamento, esvaziamento e pós-miccionais. No armazenamento, os sintomas incluem a 

urgência em urinar, aumento da frequência de micções, incontinência de urgência, noctúria [77] e 

dor na região abaixo do umbigo [81]. No esvaziamento, a sintomatologia mais comum corresponde 

ao esforço miccional, intermitência do jato, jato urinário fraco [77] e ardor ao urinar [81]. No período 

pós-miccional, é frequente o gotejamento e a sensação de esvaziamento incompleto da bexiga [77]. 

6. Diagnóstico e Avaliação 

A hiperplasia benigna da próstata é uma doença progressiva que pode impactar o 

quotidiano do homem. Para melhorar a qualidade de vida, o doente deve realizar o diagnóstico 

precoce, bem como uma avaliação complementar conforme o histórico médico e os sintomas do 

trato urinário inferior (LUTS). Atualmente, há uma grande variedade de exames que pode ser 

efetuado para orientar o diagnóstico e descartar outras causas de LUTS. O relatório aborda os 
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principais métodos de avaliação de acordo com as recomendações da American Urological 

Association Guideline [74]. 

6.1. História Clínica e IPSS 

O histórico médico é essencial para o correto diagnóstico da doença. Numa fase inicial, o 

médico avalia o tipo e a gravidade dos sintomas urinários, assim como distingue os LUTS 

característicos da HBP e os de outras patologias [73]. Para tal, a guideline recomenda o uso da Escala 

Internacional de Sintomas Prostáticos (IPSS) [74]. O IPSS é um questionário autoaplicável que avalia 

a frequência e o impacto da sintomatologia na qualidade de vida do homem. Conforme a resposta 

do doente, é gerada uma pontuação que classifica os sintomas em leves, moderados e graves [77]. 

Além disso, o histórico médico permite avaliar a medicação do paciente e averiguar se esta agrava 

os sintomas urinários, como é o caso dos diuréticos [73].  

6.2. Exame Físico  

O exame físico é recomendado como avaliação inicial de pacientes com LUTS e suspeita de 

HBP [74]. Este exame deve incluir: o exame retal digital (DRE) e o exame neurológico. O DRE avalia o 

tamanho, a simetria, a consistência, a nodularidade e a forma da próstata [76]. Com base nos 

resultados, o exame estima o volume prostático, sugerindo a presença ou ausência de HBP. Em 

geral, uma próstata simétrica, lisa e aumentada indica hiperplasia benigna da próstata. Por outro 

lado, o exame neurológico avalia a sensação, a força e o reflexo dos membros inferiores. Este é 

usado para verificar se os LUTS descritos pelo doente podem apresentar causas neurogénicas [73].  

6.3. Análise de Urina 

A análise de urina é recomendada numa etapa inicial [74] para diferenciar a HBP de outras 

patologias que causam LUTS, como os diabetes. Normalmente, o exame avalia a hematúria, piúria 

e glicosúria [73].  

6.4. Exames Complementares 

Após uma avaliação inicial, pode ser necessária uma avaliação complementar para auxiliar 

o diagnóstico de HBP. Segundo a guideline, a realização dos seguintes exames também é 

recomendada antes de uma intervenção cirúrgica [74]. 

6.4.1. PVR (post-void residual)  

O resíduo pós-miccional mede a quantidade de urina que permanece na bexiga após 

micção. Este exame é realizado para avaliar a retenção urinária, sendo que um PVR normal é inferior 

a 100 -150 ml e um PVR patológico é superior a 200 ml [76].  
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6.4.2. Urofluxometria  

A urofluxometria é uma técnica que mede a taxa de pico do fluxo urinário para detetar 

evidências de obstrução urinária. Geralmente, uma taxa diminuída não relacionada ao volume 

inadequado indica obstrução da bexiga ou hipotonia do detrusor [76]. 

6.4.3. Estudo de Pressão/Fluxo 

O estudo de pressão/fluxo é um método que avalia a contração do músculo detrusor da 

bexiga e, consequentemente, deteta a obstrução do fluxo urinário [76].  

6.4.4. Ultrassonografia Transretal 

A ultrassonografia transretal é um exame que fornece uma determinação exata do volume 

da próstata, sendo um método mais preciso do que o DRE [73].  

6.4.5. Citoscopia  

A citoscopia é um exame urológico que avalia a bexiga e a uretra. Esta permite detetar 

estenoses uretrais, avaliar o grau de obstrução da uretra prostática e visualizar danos na bexiga. 

Além disso, é um exame que indica uma boa estimativa do tamanho e forma da próstata [76].   

7. Intervenção não farmacológica 

Nos homens com sintomas leves a moderados, pode não existir uma perda significativa de 

qualidade de vida [82]. Neste contexto, apenas se recomenda uma vigilância ativa e medidas 

comportamentais, sem intervenção farmacológica ou cirúrgica [77]. Deste modo, para aliviar os 

sintomas, o doente pode adotar as seguintes abordagens não farmacológicas [82]: 

• Reduzir a ingestão de líquidos antes de dormir ou viajar 

• Evitar o consumo de álcool e cafeína  

• Restringir o consumo de alimentos com efeito irritante vesical 

• Urinar sempre que tiver vontade e não reter a urina 

• Garantir o esvaziamento completo da bexiga 

• Praticar exercício físico (ex. caminhadas) 

• Manter controlado o peso corporal 

• Usar métodos de distração, como técnicas mentais, pressão perineal e exercícios 

respiratórios para desviar o pensamento da bexiga e da casa de banho, e assim melhorar o 

controlo dos sintomas de armazenamento  

• Evitar a obstipação 

• Evitar o uso de anti-histamínicos e descongestionantes 
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8. Intervenção farmacológica: Monoterapia e Terapia Combinada 

Nos homens com sintomas moderados a graves e sem melhoria após a adoção de medidas 

comportamentais, recomenda-se uma intervenção farmacológica [82]. Na hiperplasia benigna da 

próstata, o tratamento tem como principal objetivo aliviar os sintomas, prevenir complicações e 

evitar a evolução da doença. De acordo com a American Urological Association Guideline, as classes 

farmacológicas recomendadas para monoterapia e terapia combinada incluem os bloqueadores α-

adrenérgicos, os inibidores da 5α-redutase, os inibidores da fosfodiesterase-5 e os antagonistas dos 

recetores muscarínicos. Além disso, a classe dos agonistas beta-3 também pode ser considerada 

quando combinada com um bloqueador α-adrenérgico [74]. 

8.1. Bloqueadores α-adrenérgicos 

Os bloqueadores α-adrenérgicos são o tratamento de primeira linha para a maioria dos 

homens com sintomas moderados a graves de HBP. A sua principal ação consiste no bloqueio dos 

recetores α1-adrenérgicos presentes no músculo liso da próstata e no colo da bexiga [82]. Deste 

modo, funcionam como antagonistas e promovem o relaxamento das áreas anteriores, com 

consequente aumento do fluxo urinário e melhoria de sintomas [83]. Como o colo da bexiga tem 

maior quantidade de recetores α1, em comparação com o corpo vesical, esta classe farmacológica 

atua essencialmente na primeira região, diminuindo a resistência ao fluxo urinário sem complicar 

o esvaziamento da bexiga [84].  

 Atualmente, os recetores α1-adrenérgicos podem-se classificar em 3 subtipos: 1A, 1B e 1D 

[77]. Os recetores α-1A localizam-se principalmente no trato urinário inferior, enquanto os restantes 

distribuem-se pelo sistema nervoso central, vasos sanguíneos e passagens nasais. Devido a isto, o 

risco de efeitos adversos é inferior nos bloqueadores α seletivos para α-1A (tansulosina e 

silodosina), comparativamente aos agentes não seletivos. A alfuzosina, doxazosina, prazosina e 

terazosina são classificados como bloqueadores α não seletivos [73] e por isso antagonizam os três 

subtipos de recetores (1A,1B e 1D) com semelhante afinidade [77]. Para minimizar os seus efeitos 

colaterais, é recomendada uma titulação da dose [73].  

 Em geral, os bloqueadores α apresentam um início de ação rápido e caracterizam-se pelos 

seguintes efeitos adversos: hipotensão ortostática, tonturas, cefaleias, astenia, congestão nasal, 

mudanças na ejaculação e disfunção erétil [82]. De acordo com a guideline, a mudança de um 

bloqueador α por outro não é recomendada quando se pretende aumentar a resposta terapêutica, 

uma vez que a eficácia e eficiência são similares. Contudo, a troca deve ser realizada para evitar ou 

reduzir determinados efeitos adversos [74]. 
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8.2. Inibidores da 5α-redutase 

 Os inibidores 5α-redutase são uma classe farmacológica aprovada para o tratamento da 

hiperplasia benigna da próstata. A sua ação baseia-se no bloqueio da 5α-redutase, uma enzima 

responsável pela conversão da testosterona em DHT [85]. Quando os níveis de DHT estão diminuídos 

a proliferação celular na zona de transição é afetada e, como resultado, verifica-se uma redução do 

tamanho da próstata e melhoria da componente obstrutiva [82]. Além do mais, o uso destes 

fármacos tem demonstrado diminuir o risco de retenção urinária aguda, melhorar a taxa de fluxo 

urinário e reduzir a necessidade de intervenção cirúrgica nos indivíduos com LUTS e próstata 

aumentada [73].  

 A finasterida e a dutasterida são inibidores da 5α-redutase com capacidade para diminuir 

a produção de DHT. Estes fármacos apresentam um início de ação lento, em comparação com os 

bloqueadores α-adrenérgicos, podendo demorar aproximadamente 3 meses para melhoraria de 

sintomas e cerca de 6 meses para manifestar o seu efeito total na diminuição do volume prostático. 

Enquanto a finasterida inibe seletivamente a isoenzima do tipo 2, a dutasterida é um inibidor não 

seletivo da isoenzima do tipo 1 e 2. Porém, o seu efeito clínico é o mesmo, uma vez que a isoenzima 

do tipo 2 localiza-se principalmente no tecido prostático [83].  

Geralmente, a redução dos níveis de DHT está associada a efeitos adversos sexuais. Assim 

sendo, o uso dos inibidores da 5α-redutase pode promover a diminuição do volume de ejaculação, 

redução da libido, disfunção sexual e ginecomastia [85]. Existem alguns estudos que referem a 

depressão como um possível efeito, contudo ainda não se conhece o mecanismo que leva ao seu 

desenvolvimento [83]. 

8.3. Inibidores da fosfodiesterase-5 

Os inibidores da fosfodiesterase-5 estão indicados para o tratamento da disfunção erétil. 

Contudo, também podem ser usados no tratamento de LUTS desenvolvidos pelo HBP [82]. Esta classe 

de fármacos inibe a fosfodiesterase do tipo 5, presente na musculatura lisa da bexiga, próstata e 

uretra [86]. Ao inibir esta enzima, o monofosfato de guanosina cíclico não se degrada e ativa a 

proteína quinase G, conduzindo ao relaxamento do músculo liso vascular. Assim sendo, os 

inibidores da fosfodiesterase-5 estimulam a via anterior e promovem a vasodilatação nos tecidos 

penianos, facilitando a ereção. Além disso, o relaxamento da próstata e do músculo detrusor da 

bexiga permite a melhoria dos sintomas urinários [87].  

O tadalafil é o único inibidor da fosfodiesterase-5 aprovado para o tratamento da 

hiperplasia benigna da próstata. Este fármaco é recomendado em indivíduos com sintomas 

moderados a graves de HBP, independentemente da presença de disfunção erétil. Geralmente, os 
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efeitos adversos associados à sua utilização incluem tonturas, cefaleias, congestão nasal, rubor 

facial, dor nas costas e dispepsia [82]. 

8.4. Antagonistas dos recetores muscarínicos 

Os antagonistas dos recetores muscarínicos são uma classe farmacológica usada para 

bexiga hiperativa e no alívio dos sintomas de armazenamento, que podem ser desenvolvidos por 

HBP [82]. A sua ação consiste no bloqueio competitivo da ligação entre a acetilcolina e os recetores 

muscarínicos [88].  

De acordo com a sua função e localização, os recetores anteriores podem se classificar em 

cinco tipos: M1, M2, M3, M4 e M5. Os recetores M3 estão presentes no músculo liso do trato 

urinário e a sua ativação é responsável pela contração da bexiga. Assim, o antagonista ao impedir 

a ligação entre a acetilcolina e os recetores M3 promove o relaxamento do músculo liso da bexiga 

e, consequentemente, reduz os sintomas urinários [88].  

A oxibutinina, a solifenacina e o cloreto de tróspio são exemplos de fármacos pertencentes 

a esta classe, que atuam no alívio dos sintomas de armazenamento. A sua utilização pode 

manifestar os seguintes efeitos colaterais: tonturas, boca seca, dispepsia, obstipação e dificuldade 

na micção [82]. 

8.5. Agonistas β-3 

Assim como o anterior, os agonistas β-3 estão indicados para o tratamento da bexiga 

hiperativa e alívio de LUTS associados à hiperplasia benigna da próstata. Contudo, esta classe é mais 

vantajosa por desenvolver menos efeitos adversos, entre os quais a retenção urinária [84].  

Os agonistas β-3 estimulam os recetores β3-adrenérgicos presentes no músculo detrusor 

[82], durante a fase de armazenamento [84]. Deste modo, promovem o relaxamento da bexiga e 

aumentam a sua capacidade, sem comprometer a contratilidade da mesma [82]. Para alívio dos 

sintomas urinários, a pesquisa científica sugere vários mecanismos de ação, porém estes não estão 

totalmente compreendidos. Em geral, o mecanismo mais aceite para o relaxamento do músculo 

detrusor consiste na ativação do adenilato ciclase com consequente formação de AMPc [89]. 

Atualmente, o mirabegrom é o único agonista β-3 disponível em Portugal [82]. Este fármaco 

tem demonstrado melhorar os sintomas de bexiga hiperativa, como a frequência, a urgência e a 

incontinência. Apesar de ser bem tolerado, os seus efeitos adversos mais frequentes nos estudos 

tem sido as infeções do trato urinário, a hipertensão, as cefaleias e a nasofaringite [77]. 

9. Eficácia da Monoterapia e Terapia Combinada na Hiperplasia Benigna da Próstata 

 Atualmente, o tratamento disponível pode combinar um bloqueador α-adrenérgico com 

um inibidor da 5α-redutase ou um antagonista dos recetores muscarínicos. Em Portugal, 
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geralmente usa-se a combinação tansulosina + dutasterida ou tansulosina + solifenacina [82]. Por 

esse motivo, o relatório compara a eficácia entre a monoterapia e a terapia combinada, com base 

em estudos científicos que estudam os fármacos anteriores.  

Um dos maiores estudos realizados com esta temática foi o “Combination of Avodart® and 

Tansulosin”. Este ensaio clínico (NCT00090103) teve como objetivo avaliar a eficácia da terapia 

combinada em relação à monoterapia, considerando o risco relativo de retenção urinária aguda, 

necessidade de intervenção cirúrgica e evolução clínica da patologia. Durante 4 anos, o estudo 

avaliou 4.844 homens a partir dos 50 anos, com diagnóstico clínico de HBP e volume prostático ≥ 

30 cm. Além desses critérios, a população em estudo apresentava antigénio prostático específico 

entre 1,5 e 10 ng/ml, IPSS ≥ 12 e uma taxa máxima de fluxo urinário > 5 e ≤ 15 ml/s, sendo necessário 

um volume mínimo de urina eliminada ≥ 125 ml. Neste estudo randomizado, foi administrado aos 

indivíduos uma vez por dia um dos seguintes tratamentos: tansulosina oral 0,4 mg; dutasterida oral 

0,5 mg ou a combinação [90].  

 De acordo com o ensaio, a terapia combinada diminuiu o risco relativo de retenção urinária 

aguda em 67,6% e a necessidade de intervenção cirúrgica à HBP em 70,6%, quando comparada com 

a tansulosina. Em comparação com a dutasterida, a combinação não demonstrou resultados tão 

significativos, tendo se verificado uma redução de 18,3% e 31,1%, respetivamente. Em relação à 

evolução clínica da patologia, o uso combinado dos fármacos reduziu o risco relativo em 44,1%, 

face à monoterapia com a tansulosina, e 31,2% perante a dutasterida. Deste modo, o estudo 

comprovou que a terapia combinada é mais eficaz, principalmente a longo prazo nos indivíduos 

que apresentam sintomas moderados a graves de HBP e próstatas aumentadas [90].  

 Posteriormente ao ensaio, desenvolveram-se outros estudos analisando os mesmos 

fármacos. No estudo CONDUCT, os resultados demonstraram maior eficácia e segurança no uso de 

uma dose fixa (tansulosina 0,4 mg + dutasterida 0,5 mg) em caso de terapêutica combinada [91].  

 No que diz respeito à combinação de tansulosina e solifenacina, foi recentemente 

publicado um estudo prospetivo randomizado. A realização deste teve como objetivo avaliar o 

efeito da terapia combinada em relação à tansulosina, com base na pontuação do questionário 

sobre a qualidade de vida e a sintomatologia da bexiga hiperativa. O estudo incluiu 107 homens a 

partir dos 45 anos, com início do tratamento de sintomas irritativos causados pela HBP. 

Aleatoriamente, os pacientes foram distribuídos por dois grupos, sendo que no primeiro apenas se 

administrou tansulosina e no segundo a combinação. Os resultados demonstraram maior 

pontuação nos questionários do primeiro grupo em comparação com os do segundo grupo. 

Considerando que um baixo valor indica menor impacto na qualidade de vida do indivíduo, a 

eficácia da terapia combinada foi superior na melhoria dos sintomas [92]. 
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10. Conclusão 

A hiperplasia benigna da próstata é uma doença comum nos homens, que afeta 

principalmente a população acima dos 50 anos. A sua prevalência está diretamente relacionada 

com a idade e pode ser influenciada pelo estilo de vida. Deste modo, a adoção de medidas 

comportamentais é essencial para reduzir o impacto da patologia na qualidade de vida do homem. 

Neste sentido, o papel do farmacêutico centra-se principalmente em educar o utente sobre os 

riscos da HBP e aconselhar medidas para alívio de sintomas [82], como o esvaziamento completo da 

bexiga, a prática de exercício físico e a diminuição do consumo de álcool e cafeína. Durante o 

atendimento, este profissional de saúde também deve alertar o utente em caso da toma de 

fármacos que possam agravar a sua condição, como os agentes diuréticos.  

Atualmente, existem muitas opções terapêuticas para o controlo e alívio dos sintomas 

associados à HBP. Os estudos referidos no relatório demonstram que a terapia combinada é mais 

eficaz do que monoterapia na redução da sintomatologia, necessidade de intervenção cirúrgica e 

evolução da doença. Além do mais, é recomendado o uso de uma dose fixa na combinação de 

tansulosina e dutasterida. 
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Conclusão global 

O estágio curricular foi uma experiência enriquecedora que me permitiu adquirir novas 

competências e contactar com a realidade profissional de um farmacêutico. Durante esta etapa, 

tive a oportunidade de colocar em prática o conhecimento teórico adquirido e conhecer os desafios 

da profissão em contexto hospitalar e comunitário.  

Na farmácia hospitalar, pude acompanhar o dia-a-dia do farmacêutico e desempenhar 

funções na área da oncologia, distribuição logística e distribuição clínica. A passagem por cada área, 

possibilitou compreender a importância e a responsabilidade do farmacêutico na promoção da 

saúde do doente. Desde a validação de prescrições, preparação de citotóxicos, dispensa de 

medicamentos até ao acompanhamento farmacoterapêutico, o farmacêutico demonstrou ter um 

papel ativo no bom funcionamento da unidade hospitalar. 

Na farmácia comunitária, houve uma maior proximidade com a população. Durante esta 

fase, o atendimento foi sem dúvida um momento desafiante, porém permitiu aprender muito sobre 

aconselhamento e acompanhamento farmacêutico. Além disso, a realização de atividades 

backoffice foi essencial para conhecer a organização e o funcionamento da farmácia comunitária. 

Em suma, o estágio contribuiu para o desenvolvimento das minhas capacidades e 

conhecimento enquanto futura farmacêutica.  
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Anexos 
 

Anexo 1. Consulta das interações medicamentosas e alimentares: enzalutamida, 

apalutamida e abiraterona. 
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 Anexo 2. Informação para a CFT - Pensos para feridas MedCu®. 
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Anexo 3. Panfleto: Dia Mundial de Combate à Hepatite. 
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Anexo 4. Publicação nas redes sociais da Farmácia Faria sobre o Dia Mundial de Combate 

à Hepatite. 
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Anexo 5. Formação Interna – “Osteoporose Pós-Menopausa: prevenção, diagnóstico e 
tratamento". 
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