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Resumo 
 

 O presente relatório de estágio curricular assinala o culminar de cinco anos de formação 

no Mestrado Integrado em Ciências farmacêuticas da Faculdade de Farmácia da Universidade 

do Porto, compreendendo seis meses de prática profissional, distribuídos entre a farmácia 

hospitalar, nos Serviços Farmacêuticos da Unidade Local de Saúde de Santo António e a farmácia 

comunitária, na Farmácia da Devesa. 

 Na componente hospitalar, acompanhei todas as etapas do circuito do medicamento, 

desde a aquisição e gestão de stocks até à preparação, validação e dispensa. Nas diversas 

unidades, participei na preparação de medicamentos manipulados estéreis e não estéreis, na 

validação e dispensa de medicamentos hospitalares, na reconciliação terapêutica, preparação e 

controlo de qualidade de radiofármacos, na gestão terapêutica em patologias infeto-

contagiosas e na preparação de terapêuticas citotóxicas. Paralelamente, desenvolvi quatro 

trabalhos de pesquisa científica sobre a “Manipulação de formas farmacêuticas sólidas: 

Preocupações com a exatidão, segurança e impacto clínico”, “Beta-bloqueadores como agentes 

terapêuticos no hemangioma infantil”, “Fomepizol no tratamento de intoxicações por metanol 

e etilenoglicol” e “Sacituzumab govitecan para o cancro da mama triplo negativo metastático: 

uma nova estratégia terapêutica”. 

 Na vertente comunitária, as atividades diárias abrangeram tarefas desde receção e 

conferência de encomendas, controlo de prazos de validade e organização do espaço físico, até 

ao atendimento ao público, preparação individualizada de medicação e prestação de cuidados 

farmacêuticos, como medição de parâmetros bioquímicos e um diagnóstico de pele por 

biometria cutânea e atividades junto da população escolar. Adicionalmente desenvolvi quatro 

atividades, incluindo uma iniciativa de promoção da saúde, como o “Open Day: determinação 

de parâmetros bioquímicos e aconselhamento”, uma avaliação da “Qualidade do sono e a 

utilização de medicamentos ou suplementação” e aprofundei temas aplicados à prática diária, 

como a “Biodisponibilidade de nutrientes em suplementos alimentares” e ainda uma 

abordagem sobre “Tirzepatida: uso correto, indicações aprovadas e práticas controversas”. Na 

Parte 2 deste relatório, explorei dois temas científicos que surgiram no contexto da prática 

farmacêutica: a “Melatonina nos distúrbios do sono: da regulação circadiana à prática clínica” e 

“Reposicionar a Colchicina: uso em doenças autoimunes e autoinflamatórias”. 

 Este relatório reflete a integração do conhecimento científico adquitido ao longo do 

percurso académico na prática profissional, demonstrando a diversidade de funções do 

farmacêutico em diferentes contextos, a importância da atualização contínua e o papel central 

na promoção da eficácia, segurança e qualidade da terapêutica.  
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

Secção A – Farmácia Hospitalar  

1. Contextualização do estágio curricular 
Durante o período de 16 de Janeiro a 7 de Março de 2025, realizei o meu estágio curricular nos 

Serviços Farmacêuticos (SF) do Centro Hospitalar Universitário de Santo António (CHUdSA), na 

cidade do Porto, que integra: o Hospital Geral de Santo António (HGSA), incluindo o Centro 

Integrado de Cirurgia de Ambulatório (CICA), o Hospital Magalhães Lemos (HML), o Centro 

Materno-Infantil do Norte (CMIN) e Centro de Genética Médica Jacinto de Magalhães (CGM).1  No 

início de 2024, foi criada a Unidade Local de Saúde de Santo António (ULSSA), resultante da fusão 

do CHUdSA com os Agrupamentos de Centros de Saúde (ACeS) do Grande Porto II (Gondomar) e 

do Grande Porto V (Porto Ocidental),2 enquadrando-se no grupo E do Benchmarking Hospitais do 

SNS, das ULS de maior dimensão.3 O CHUdSA destaca-se pela excelência na prestação de cuidados 

de saúde e elevado nível de especialização e investigação, sendo a única instituição pública 

dedicada ao estudo de mais de 400 patologias raras,4 Centro de Referência em 16 áreas 5 e 

integrante de onze Redes Europeias de Referência.6   

Os SF são essenciais nos cuidados hospitalares, sendo responsáveis pelo circuito do 

medicamento (CdM), garantindo a qualidade, segurança e eficácia da terapêutica.7 A equipa, sob 

direção técnica da farmacêutica Dra. Patrocínia Rocha, inclui farmacêuticos, dos quais 13 

residentes, técnicos superiores de diagnóstico e terapêutica e técnicos auxiliares de saúde. Devido 

à sua complexidade, os SF organizam-se em unidades especializadas, focadas em etapas específicas 

do CdM, mas funcionando de modo integrado: a Unidade de Farmácia em Ambulatório (UFA), 

Distribuição Individual Diária em Dose Unitária (DIDDU), Unidade de Farmacotecnia (preparações 

estéreis e não estéreis (NE)), Unidade de Farmácia Oncológica (UFO), Unidade de Ensaios clínicos 

(UEC) e o Armazém de Produtos Farmacêuticos (APF). De notar ainda as unidades satélite de 

Farmácia de Ambulatório de Doenças Infeto-contagiosas (AI) e de Farmácia do CMIN e a 

colaboração da Radiofarmácia no serviço de Medicina Nuclear (MN). Os farmacêuticos integram 

comissões técnicas relevantes, nomeadamente a Comissão de Ética, de Qualidade e Risco e a 

Comissão de Farmácia e Terapêutica (CFT), responsável por decisões de aquisição e protocolos de 

utilização de medicamentos, incluindo pedidos de autorização de utilização excecional (AUE) ao 

Infarmed. Os SF do CHUdSA são certificados pela Norma ISO 9001:2015 e acreditados pelo Caspe 

Healthcare Knowledge Systems (CHKS). O meu estágio decorreu sob a orientação da Dra. Luísa 

Álvares, Dra. Sofia Fontes e Dra. Sara Madureira, que permitiram a minha integração e 

acompanhamento nas diversas unidades dos SF. 
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2. Cronograma e a sua explicação 
O meu estágio no CHUdSA teve a duração de 7 semanas e 2 dias, cujos dois primeiros foram 

dedicados à integração e explicação geral dos SF. A Tabela 1 descreve o cronograma das unidades 

que acompanhei. 

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

Semana 1 Semana 2 Semana 3 Semana 4 Semana 5 Semana 6 Semana 7 

20 a 24/01 27 a 31/01 3 a 7/02 10 a 14/02 17 a 21/02 24 a 28/02 03 a 07/03 

Farmacotecnia 

(NE e E/NP*) 
UFA 

CMIN | RF | 

AI |RT*1 
APF/UEC DIDDU UFO 

Atividades/ 

Relatório 

*Não estéreis (NE), Estéreis (E)/Nutrição Parentérica (NP)|*1Centro Materno-Infantil do Norte (CMIN) |Radiofarmácia (RF) |Ambulatório 

de Doenças Infeto-Contagiosas (AI) | Reconciliação Terapêutica (RT) 

A Unidade de Farmacotecnia dedica-se à preparação de medicamentos manipulados, para 

suprir lacunas terapêuticas não atendidas pela indústria farmacêutica. No setor de medicamentos 

NE, participei na manipulação de suspensões e soluções orais, cápsulas, geles e pastas, adaptadas 

às necessidades dos doentes. No setor de estéreis, observei a preparação de colírios; de 

medicamentos intravítreos, como bevacizumab (uso off-label) e aflibercept; seringas de morfina e 

de bolsas de NP para neonatologia, pediatria e para adultos. Neste setor, as preparações ocorrem 

em sala limpa, com pressão positiva e técnica asséptica. Os procedimentos são rigorosamente 

controlados, seguindo fichas/ordens de preparação para garantir a qualidade e reprodutibilidade, 

sendo devidamente rotulados (Anexo I), acondicionados e armazenados. 

Na UFA, participei no atendimento e dispensa de medicamentos a doentes em regime de 

ambulatório, do hospital de dia e da consulta externa. Estes medicamentos, sujeitos a 

monitorização rigorosa devido à complexidade das patologias e custos elevados,  incluem 

imunossupressores, anticorpos monoclonais e hemoderivados, sujeitos a registo oficial para 

rastreabilidade. São geralmente dispensados para curtos períodos e fornecidos gratuitamente sob 

regimes excecionais de comparticipação ou mediante autorização da CFT. Face às dúvidas 

frequentes dos doentes sobre medicamentos biossimilares e pedidos de medicação ao domicílio, 

elaborei um poster e folhetos informativos (Anexo II e III), para afixação na sala de espera da UFA 

e distribuição aos utentes. 

No CMIN, acompanhei a validação e dispensa de medicamentos para os serviços de 

Neonatologia, Cuidados Intensivos Pediátricos, Pediatria, Obstetrícia, Ginecologia e Planeamento 

Familiar, tanto para internamento como para ambulatório. Na RF, integrada na MN, observei a 

manipulação, preparação e controlo de qualidade de radiofármacos, como o tecnécio (99mTc)–

Sestamibis, para cintigrafia das paratiroideias e 99mTc–oxidronato, para cintigrafia óssea. No AI, 

acompanhei e participei na gestão terapêutica do VIH, hepatites e tuberculose, com validação e 

dispensa de antirretrovíricos e terapêutica para cancro da próstata, assegurando a monitorização 
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da terapêutica e confidencialidade. Na RT, acompanhei a visita médica no Serviço de Angiologia e 

Cirurgia Vascular, analisando o histórico medicamentoso dos doentes, para identificação de 

discrepâncias na prescrição durante a admissão, transição e alta hospitalar, tendo também 

participado na entrevista aos doentes. 

O APF é a unidade central de seleção, aquisição, armazenamento e distribuição de 

medicamentos e produtos farmacêuticos (PF) para os serviços clínicos (SC), gerindo stocks de forma 

eficiente. Utiliza o sistema Kanban (Anexo IV) para evitar ruturas, sinalizando o ponto (PE) e 

quantidade de encomenda (QE), podendo ainda operar por distribuição clássica, mediante acordo 

entre os SF e os SC, com pedidos eletrónicos ou manuais. Desde 2024, o APF gere e distribui 

medicamentos e PF aos Cuidados de Saúde Primários da ULSSA, incluindo materiais de penso, 

contraceptivos, dispositivos intrauterinos, vacinas, hemoderivados e estupefacientes, cujo envio 

participei. A UEC assegura que todas as etapas do CdM experimental seguem as Boas Práticas 

Clínicas (BPC). Por ser uma área experimental, focada em novas terapêuticas com possíveis riscos, 

há supervisão constante através de visitas de monitorização, garantindo a conformidade com os 

protocolos e adesão (compliance) dos participantes. A formação contínua em BPC, como a "ICH GCP 

E6 (R2)", que realizei e obtive certificação (Anexo V), é indispensável.  

Na DIDDU, o farmacêutico valida prescrições médicas para regime de internamento, 

individualmente e para um período de 24 horas, analisando a dose, posologia, via de administração 

e interações medicamentosas e também conforme as deliberações estabelecidas pela CFT e a 

legislação vigente. É usado o software GHAF, que permite aceder a informações analíticas dos 

utentes, auxiliando na tomada de decisão e identificação de PRM. Além disso, colaborei na dispensa 

de medicamentos sujeitos a regulamentação especial, como estupefacientes e hemoderivados, 

exigindo o preenchimento do “Anexo X” (Anexo VI) e o “Modelo 1804” (Anexo VII), respetivamente, 

garantindo a rastreabilidade.  

Na UFO, acompanhei a validação, preparação e dispensa de medicamentos para oncologia, 

para o Hospital de Dia Polivalente, assegurando a conformidade dos esquemas quimioterapêuticos, 

a dose, periodicidade e sistema de perfusão, ajustado ao peso do doente ou área de superfície 

corporal, entre outros. A manipulação de citotóxicos, devido à toxicidade, requer segurança 

rigorosa, para proteção do operador e da preparação, incluindo equipamentos de proteção 

individual adequados, sala a pressão negativa e câmara de fluxo laminar vertical classe II B, onde 

pude observar todos os procedimentos realizados, bem como o controlo de qualidade.  

Durante o estágio, assisti a duas formações ministradas pela Dra. Patrocínia Rocha sobre 

Metodologia de Financiamento dos Medicamentos, focadas na “Avaliação Farmacoterapêutica 

(PICO)” e na “Avaliação da Evidência: Comparações Diretas e Indiretas”, além de uma formação da 

BeiGene sobre o medicamento Zanubrutinib. 
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3. Atividades desenvolvidas 

Atividade 1 | Manipulação de formas farmacêuticas sólidas: Preocupações com a 

exatidão, segurança e impacto clínico 

| Contextualização  

Durante a minha semana na unidade de Farmacotecnia, no setor de preparações NE, 

constatei que muitas prescrições médicas indicavam doses e formas farmacêuticas (FF) não 

disponíveis comercialmente, o que, muitas vezes, origina a necessidade de manipulação dessas FF, 

por divisão, abertura ou esmagamento, especialmente na população pediátrica. No entanto, essa 

prática apresenta desafios significativos, como a perda de exatidão na dose administrada e a 

inadequação para populações especiais. Um erro comum é presumir que a presença de ranhura 

num comprimido garante a sua divisão exata, quando pode existir apenas para facilitar a deglutição. 

A consulta do Resumo das Características do Medicamento (RCM) pode evitar equívocos que 

poderiam comprometer a eficácia e segurança do tratamento. Diante destas situações, a solução 

mais apropriada geralmente envolve a manipulação clínica, bem como o contacto com o médico 

prescritor, alertando para estas questões. 

Durante o meu estágio, surgiram diversos casos em que foi necessário recorrer à 

manipulação clínica e em que pude colaborar, nomeadamente de suspensão oral de amitriptilina; 

espironolactona; captopril; nifedipina; tiamina; ácido fólico, entre outros.  

| Desenvolvimento  

A manipulação de FF sólidas é uma prática clínica comum, especialmente em pediatria, 

devido à falta de formulações adequadas à idade, mas também pela redução de custos e facilidade 

de deglutição.8,9 No entanto, pode prejudicar a exatidão da dose, biodisponibilidade, segurança e 

eficácia do tratamento.8 A maioria dos medicamentos é desenvolvida para adultos, o que 

compromete o tratamento de doenças pediátricas e torna frequente a adaptação de FF sólidas para 

crianças. Assim, são comuns prescrições de medicamentos não aprovados ou não licenciados para 

pediatria, sem evidências sobre a exatidão da dose administrada e em que enfermeiros, pais ou 

cuidadores são responsáveis pelo seu fracionamento o que aumenta o risco de erros.8,10 

Estudos indicam que a divisão, trituração ou abertura de FF sólidas podem resultar em 

variações significativas na dose. A perda de substância ativa (SA) durante a trituração, por exemplo, 

pode variar entre 0,1% e 30,7%, dependendo do medicamento e da técnica do operado.10 Além 

disso, a divisão manual de comprimidos, pela imprecisão no corte, podem não cumprir os critérios 

de uniformidade de dose da Farmacopeia e outros documentos oficiais, levando a subdosagens 

drásticas, especialmente crítico para fármacos com margem terapêutica estreita.8,9 Outro estudo 

demonstrou que algumas SA apresentaram grandes variações na uniformidade do conteúdo (com 
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base na especificação da USP) e perda significativa de pó durante o processo, aumentando o risco 

de erro na dose administrada.9  

Diante destes desafios, a manipulação de suspensões orais é uma solução segura e comum 

na farmácia hospitalar. Estudos demonstram que suspensões orais manipuladas apresentam menor 

variação de dose comparado ao fracionamento de FF sólidas e, portanto, devem ser priorizadas 

quando não existem outras opções adequadas no mercado.8 Contudo, a sua preparação requer um 

conhecimento técnico rigoroso do farmacêutico, considerando fatores como solubilidade, 

estabilidade do fármaco e compatibilidade com excipientes. 

| Conclusão  

A manipulação de FF sólidas é um debate atual com elevada relevância. Embora formulações 

adequadas sejam escassas para determinadas populações, esta prática deve ser evitada sempre 

que possível, uma vez que o fracionamento nem sempre garante uma divisão equitativa e a 

trituração pode resultar numa perda de fármaco significativa. A não ser que seja indicado pelo 

fabricante, a orientação geral é que a estrutura física do medicamento permaneça inalterada 11. 

Quando não existem alternativas comerciais adequadas, a solução mais segura passa pela 

preparação de um medicamento manipulado em farmácia hospitalar, garantindo maior exatidão e 

homogeneidade da dose. A experiência neste setor permitiu-me compreender os desafios reais 

associados à manipulação de FF e a sua relevância na prática clínica, especialmente na população 

pediátrica. Além disso, permitiu-me aplicar conhecimentos adquiridos na área da Tecnologia 

Farmacêutica, reforçando a necessidade de uma tomada de decisão baseada em evidência 

científica e na consulta rápida de fontes fidedignas, como o RCM, UpToDate, entre outros. 

Adicionalmente, reforçou a importância do papel do farmacêutico na resolução de problemas 

relacionados com prescrições inadequadas, bem como na comunicação com a equipa médica para 

informar sobre lacunas comerciais e sugerir alternativas mais seguras.  

Atividade 2 | Beta-bloqueadores como agentes terapêuticos no hemangioma infantil 

| Contextualização 

Na passagem pelo CMIN, deparei-me com a prescrição médica de um beta-bloqueador a um 

lactente de 4 meses, do sexo feminino, com hemangioma. Por se tratar de uma prescrição pouco 

comum, avaliou-se a necessidade da preparação de um medicamento manipulado, pelos SF do 

CHUdSA ou a existência de uma alternativa comercial. Diante desta situação, foi-me proposta a 

pesquisa sobre o Hemangiol®, uma solução oral desenvolvida para a população pediátrica, 

contendo 4,28 mg de cloridrato de propranolol (equivalente a 3,75 mg de propranolol base). 

Indicado para o tratamento do hemangioma infantil (HI) proliferativo que requer terapêutica 
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sistémica, o Hemangiol® possui AIM para uso pediátrico desde 2014, sendo financiado em Portugal 

desde 2016.12 

| Desenvolvimento  

Os beta-bloqueadores antagonizam os recetores β-adrenérgicos, bloqueando a ligação de 

catecolaminas, como a noradrenalina e adrenalina, que resulta na redução da pressão arterial e da 

frequência cardíaca, sendo o propranolol um dos representantes desta classe farmacológica.13 

Embora inicialmente desenvolvido para condições cardiovasculares, o propranolol demonstrou 

eficácia significativa no tratamento do HI, alterando o paradigma terapêutico desde a sua 

descoberta acidental em 2008.13 Os HI são os tumores benignos de tecidos moles mais comuns da 

infância, especialmente no sexo feminino, com incidência entre 3% a 10%, apresentando um 

padrão característico de crescimento rápido nos primeiros meses de vida, seguido de uma 

regressão espontânea ao longo dos anos.14 No entanto, cerca de 10-15% dos casos podem exigir 

tratamento devido ao seu impacto funcional ou estético, especialmente em localizações como a 

região periocular, subglótica ou perioral.14,15 Estão descritos três subtipos diferentes de recetores 

β (β1-3), justificando as diferentes manifestações da utilização de propranolol, consoante a 

localização destes recetores e a fase de desenvolvimento do HI. Os recetores β3 localizam-se 

principalmente no tecido adiposo, enquanto os β1 e β2 se encontram maioritariamente nos vasos 

sanguíneos.15 

O propranolol oral surgiu, em 2014, como a terapêutica de primeira linha para o HI que 

requer terapêutica sistémica, demonstrando eficácia em até 98% dos casos, com um perfil de 

segurança superior aos tratamentos anteriores, como corticosteroides sistémicos.14,16,17 A sua ação 

inclui vasoconstrição, redução da proliferação celular, inibição da angiogénese e indução da 

apoptose nas células endoteliais vasculares. Além disso, interage com vias de sinalização molecular, 

como fator de crescimento endotelial vascular (VEGF) e fator de crescimento fibroblástico básico 

(bFGF), contribuindo para a regressão das lesões.15 Adicionalmente, foi observado que o 

propranolol pode modular o microambiente imunossupressor, influenciando vias de sinalização 

adrenérgica ao redor dos tumores. Estes efeitos foram atribuídos à modulação de múltiplas vias de 

sinalização, interferindo na proliferação, migração e invasão celular, bem como na diferenciação 

dos adipócitos e resistência à angiogénese.13 Apesar dos avanços terapêuticos, os mecanismos 

subjacentes aos efeitos do propranolol não foram ainda totalmente elucidados, sugerindo que os 

seus mecanismos de ação podem envolver não apenas um único fator, mas uma combinação de 

eventos. Estudos indicam que os microRNAs (miRNAs) desempenham um papel relevante na 

regulação da expressão genética, participando na supressão tumoral e na regulação de oncogenes, 

o que pode estar envolvido nos efeitos terapêuticos do propranolol.18 O impacto do propranolol na 

remodelação do microambiente tumoral e na modulação da angiogénese reforça o seu potencial 
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como uma abordagem terapêutica inovadora.18 Os efeitos adversos registados foram ligeiros, 

incluindo palidez, sudação, redução do apetite e agitação e os efeitos mais graves foram raros, 

destacam-se a hipoglicemia, a bradicardia e a hipotensão, sendo fundamental a monitorização 

clínica, especialmente nas primeiras administrações e ajustes de dose.14,16 A posologia 

recomendada do propranolol inicia-se com 1 mg/kg/dia, aumentando progressivamente até 3 

mg/kg/dia, administrado em duas doses diárias. O tratamento é geralmente mantido por um 

período de seis meses, sendo a sua interrupção avaliada individualmente.14,16 

O Hemangiol®, formulação autorizada e comercializada em Portugal, é indicado para 

lactentes entre as 5 semanas e 5 meses de vida, seguindo um regime de escalonamento de dose 

para minimizar riscos. Deve ser administrado durante ou imediatamente após as refeições para 

prevenir hipoglicemia, sendo importante a educação dos cuidadores para que sejam detetadas 

precocemente possíveis intolerâncias.19 Além disso, a avaliação farmacoterapêutica do Hemangiol® 

demonstrou valor terapêutico acrescentado uma vez que, para a mesma indicação clínica, o 

propranolol não tem comparador.12 

| Conclusão  

O propranolol transformou o tratamento do HI, destacando-se pela sua eficácia, segurança 

e facilidade de administração. Esta atividade reforçou a importância do farmacêutico, 

particularmente no CMIN, em compreender os mecanismos de ação dos fármacos e reconhecer 

indicações terapêuticas para além das mais comuns. Além disso, em caso de rutura ou 

indisponibilidade comercial, os SF estão aptos para preparar um medicamento manipulado.  

Atividade 3 | Fomepizol no tratamento de intoxicações por metanol e etilenoglicol 
| Contextualização  

Durante a minha passagem na DIDDU, acompanhei um caso de um doente com mais de 50 

anos, do sexo feminino, diagnosticado com esquizofrenia e internado por intoxicação por álcoois 

(metanol/etilenoglicol), após ingestão de líquido anticongelante, resultando em acidose 

metabólica. Apresentava um hiato aniónico (HA) e gap osmolar aumentados e cetoacidose 

desconhecida no momento da admissão, além de depressão no nível de consciência, disfunção 

neurológica, hipotensão e rabdomiólise. Assim, foi solicitada aos SF a aquisição urgente de 

fomepizol 1,5g/1,5mL como antídoto, para perfusão por via intravenosa (IV). Dada a 

excecionalidade do caso, foi-me sugerido explorar a temática, o uso deste antídoto e quais as 

alternativas. 

| Desenvolvimento 

A intoxicação por metanol e etilenoglicol (EG) é uma emergência médica grave, com 

potencial significativo para causar toxicidade severa e mortalidade, mesmo em pequenas 
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quantidades.20 Estes álcoois tóxicos estão presentes em produtos industriais e domésticos, como 

soluções anticongelantes, líquidos de limpa para brisas, solventes, produtos de limpeza e 

combustíveis.21 A exposição ocorre predominantemente por ingestão intencional, acidental ou em 

contextos de automutilação, enquanto a inalação ou contacto dérmico são raros.20 O EG distingue-

se pelo seu sabor doce e ausência de odor.22 Embora a intoxicação por estes compostos apresente 

diferenças clínicas, o tratamento é semelhante.20 São metabolizados no fígado, pela enzima álcool 

desidrogenase (ADH), originando metabolitos altamente tóxicos.20,23 O EG converte-se em 

glicoaldeído, que sofre oxidação subsequente para glicolato, glioxilato e oxalato, responsáveis por 

acidose metabólica grave e disfunção renal. O metanol, por sua vez, é metabolizado a formaldeído, 

seguido de ácido fórmico, que causa acidose metabólica severa, toxicidade ocular e, em casos mais 

graves, à morte.21,23,24 A tomada de decisão e a instituição rápida do tratamento evitam 

complicações graves, baseando-se na suspeita clínica e em parâmetros laboratoriais indiretos, 

como HA e osmolar, já que a confirmação laboratorial pode ser tardia.20 O tratamento visa inibir a 

ADH para evitar a formação dos metabolitos tóxicos e, em alguns casos, recorrer à hemodiálise para 

remoção de toxinas e correção de distúrbios metabólicos.20 Devido à rápida absorção, a lavagem 

gástrica ou carvão ativado não são recomendados, embora a indução do vómito diretamente após 

a ingestão de grandes quantidades possa ser útil.21 

O fomepizol (4-metilpirazol) é o tratamento de primeira linha por inibir competitivamente a 

ADH, com uma afinidade quase 8000 vezes superior ao etanol, reduzindo a toxicidade sistémica e 

apresentando poucos efeitos adversos.20,24,25 A administração deve ser iniciada imediatamente em 

casos suspeitos, com dose de ataque de 15 mg/kg IV durante 30 minutos, seguida de doses de 

manutenção de 10 mg/kg a cada 12 horas, com ajustes para doentes em hemodiálise.20,25 Além da 

elevada eficácia, destaca-se pela facilidade de administração e bom perfil de segurança, embora o 

custo elevado possa limitar a sua disponibilidade.20,23 O etanol, embora historicamente utilizado 

como alternativa, requer monitorização rigorosa dos níveis séricos para manter concentrações 

terapêuticas adequadas e apresenta maior risco de efeitos adversos, como depressão do SNC, 

hipoglicemia e irritação venosa quando infundido.20 No caso de indisponibilidade de fomepizol, a 

administração de etanol torna-se a principal alternativa terapêutica, por via IV ou oral (per os).20,26 

Neste caso, poder-se-ia preparar uma solução glicosada IV de etanol, pelos SF hospitalares, com 

100 mL de etanol a 96-100% (álcool absoluto) diluídos em 900 mL de glucose a 5% (volume total 

1000mL);20,26 ou administrar etanol a 40-43% (como vodka ou whisky), per os ou via nasogástrica, 

diluído para 20% se necessário, até atingir níveis séricos de 100 mg/dL.22,27 

A intoxicação por metanol e EG exige uma abordagem rápida e eficaz, sendo o fomepizol a 

melhor opção terapêutica, pela sua elevada eficácia e segurança, enquanto o etanol permanece 

uma alternativa viável, embora menos segura e com maior necessidade de monitorização. A 
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atuação integrada da equipa médica e do farmacêutico hospitalar é essencial para garantir a 

identificação precoce, escolha terapêutica adequada e o melhor desfecho clínico. 

| Conclusão 

Esta atividade destacou a importância de uma resposta ágil e eficaz, aliada ao conhecimento 

em toxicologia clínica, para a validação e disponibilização de antídotos e identificação rápida de 

alternativas terapêuticas. Permitiu compreender a pertinência do fomepizol como tratamento de 

primeira linha e as limitações do etanol como alternativa. Além disso, evidenciou o papel crucial da 

validação destes antídotos pelos SF, nomeadamente na DIDDU, onde as prescrições possuem 

frequentemente um caráter urgente. Por fim, é particularmente interessante observar a transição 

do conhecimento teórico académico para a prática clínica, compreendendo que mesmo casos 

peculiares ocorrem e que é fundamental estar preparado para uma atuação rápida e precisa.  

Atividade 4 | Sacituzumab govitecan para o cancro da mama triplo negativo metastático: 

uma nova estratégia terapêutica  

| Contextualização   

Durante o meu estágio na UFO, estudei o caso de uma utente com mais de 50 anos, do sexo 

feminino, diagnosticada com carcinoma da mama triplo negativo (CMTN) metastático. Propus-me 

analisar este caso clínico, descrito no Anexo VIII. Diagnosticada em outubro de 2022, com CMTN em 

estadio cT4bN2M0, iniciou quimioterapia (QT) neoadjuvante com 12 ciclos de 

Carboplatina+Paclitaxel e 4 ciclos de Doxorrubicina+Ciclofosfamida “dose densa” (ACdd), seguido de 

mastectomia e radioterapia (RT) adjuvante. Posteriormente, iniciou manutenção com Capecitabina, 

sob a qual apresentou progressão pulmonar, levando à introdução de uma nova linha de QT com 

Carboplatina e Gemcitabina. No entanto, devido a reação de hipersensibilidade à Carboplatina, 

manteve apenas Gemcitabina, conseguindo estabilização temporária da doença. Em janeiro de 2025, 

surgiram sintomas neurológicos compatíveis com progressão cerebral e pulmonar, confirmadas por 

TAC. Sem opção cirúrgica viável e após falha de duas linhas de tratamento, foi avaliada em Conselho 

de Grupo a utilização de Sacituzumab Govitecan (SG), um anticorpo-conjugado anti-Trop-2, por 

demonstrar benefícios na sobrevida e controlo do CMTN metastático. Assim, foi proposta à CFT a sua 

aprovação, que visa proporcionar uma alternativa terapêutica eficaz.  

| Desenvolvimento 

O CMTN é um subtipo agressivo de cancro da mama, caracterizado pela ausência de recetores 

hormonais de estrogénio, progesterona e HER2 (human epidermal growth factor receptor 2).28 

Representa cerca de 10-20% dos casos de cancro da mama e está associado a um prognóstico 

reservado, devido à elevada taxa de recidiva e resistência aos tratamentos convencionais, com uma 

sobrevida média de apenas 18 meses.28,29 Os regimes de tratamento de primeira linha para CMTN 
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metastático inclui taxanos, antraciclinas ou platinas, com opções adicionais como capecitabina, 

vinorelbina e gemcitabina, financiadas em Portugal.28,30 Apenas 50% dos doentes chegam à terceira 

linha de tratamento para doença metastática. Contudo, a eficácia destas terapêuticas é limitada e a 

taxa de resposta diminui progressivamente ao longo das linhas de tratamento.28 

A introdução do SG (Trodelvy®) trouxe uma nova abordagem terapêutica, como terceira linha 

metastática. Este conjugado anticorpo-fármaco combina um anticorpo (Ac) monoclonal 

humanizado anti-Trop-2, uma glicoproteína transmembranar expressa em mais de 90% dos casos 

de CMTN, com o metabolito citotóxico SN-38, um inibidor da topoisomerase I.28–30 Após a 

administração do SG, o Ac liga-se ao Trop-2 (antigénio da superfície celular trofoblástica 2) nas 

células tumorais, promovendo a internalização do conjugado e libertação do SN-38, aumentando a 

eficácia antitumoral e reduzindo a toxicidade sistémica.28,30 O SN-38 é metabolizado pela uridina 

difosfato-glucuronosil transferase 1A1 (UGT1A1), pelo que variantes genéticas, como o alelo 

UGT1A1*28, podem reduzir a atividade enzimática, aumentando o risco de neutropenia pelo SG 

nos indivíduos homozigotos.31 O SG foi aprovado, pelo Infarmed, em 2023, para “tratamento de 

doentes adultos com CMTN irressecável ou metastático, que receberam duas ou mais terapêuticas 

sistémicas anteriores, incluindo, pelo menos, uma terapêutica para doença avançada.”28 Face ao 

comparador (capecitabina, gemcitabina ou vinorelbina), o SG mostrou valor terapêutico 

acrescentado substancial.28 O ensaio clínico ASCENT, evidenciou um benefício significativo do SG 

em relação à QT convencional de primeira linha, em termos de sobrevivência global e taxa de 

resposta objetiva.30,32  

O caso que acompanhei envolveu uma utente diagnosticada com CMTN em estadio 

avançado, que apresentou progressão pulmonar e metastização cerebral após duas linhas de 

tratamento sistémico. Dado o mau prognóstico e a ausência de alternativas eficazes financiadas no 

SNS, foi solicitada à CFT a aprovação para utilização de SG. O pedido foi autorizado com base na 

evidência disponível e na recomendação internacional, nomeadamente diretrizes da ESMO e NCCN, 

para doentes com progressão após duas ou mais linhas de tratamento. A administração do SG segue 

um esquema de 10 mg/kg (IV), uma vez por semana, nos dias 1 e 8 de ciclos de 21 dias, sendo 

necessária monitorização rigorosa e informação à utente sobre os efeitos adversos, que incluem 

neutropenia, diarreia, náuseas, alopecia e reações de hipersensibilidade.28,33 A gestão dos efeitos 

adversos envolve a profilaxia com G-CSF para neutropenia grave, o uso de antidiarreicos e 

antieméticos, essenciais para a gestão da toxicidade, conforme descrito no Anexo IX.31 O 

tratamento deve ser continuado até progressão da doença ou toxicidade inaceitável.28,33  

| Conclusão  

Este caso ilustra a importância da avaliação farmacêutica na otimização do tratamento 

oncológico, garantindo acesso a terapias inovadoras e melhorando o prognóstico de doentes com 
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poucas opções terapêuticas. A autorização pela CFT permitiu oferecer uma opção terapêutica com 

potencial benefício clínico. Este caso reforçou a relevância da farmácia clínica e da tomada de 

decisões terapêuticas, demonstrando como a análise crítica de evidência científica e a colaboração 

entre equipas multidisciplinares impactam positivamente o acesso a medicamentos inovadores.   
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Secção B – Farmácia Comunitária 

1. Contextualização do estágio curricular  

O meu estágio em farmácia comunitária decorreu entre 10 de março e 16 de julho, 

na Farmácia da Devesa, em Vila Nova de Famalicão. Situada numa zona central da cidade e de fácil 

acesso, entre o Parque da Devesa e o centro urbano, dispõe de acessos pedonais, automóveis e 

cicláveis e estacionamento privado para utentes. A farmácia foi concebida segundo princípios de 

sustentabilidade, integrando fontes de energia renovável, como painéis solares e materiais 

recicláveis na dispensa de medicamentos. Distingue-se ainda pela utilização de um robô 

dispensador de medicamentos, que automatiza a gestão de stock e contribui para um atendimento 

mais eficiente, enquanto melhora a organização do espaço. Esta tecnologia permite separar as 

áreas de atendimento público das zonas privadas, como o laboratório, a zona de armazenamento, 

a entrada de serviços e o espaço interno do Farmadrive.  

Embora com apenas dois anos, a Farmácia da Devesa tem uma longa história na cidade, 

anteriormente funcionando como Farmácia Cameira, reconhecida e valorizada pela população 

local. Integra um grupo que inclui farmácias de referência, como a Farmácia do Calendário e a 

Farmácia da Estação, sendo também pioneira a oferecer o serviço de Farmadrive na cidade. Possui 

um horário alargado e disponibiliza múltiplos serviços: administração de injetáveis e vacinas não 

incluídas no Programa Nacional de Vacinação (PNV), medição de parâmetros antropométricos e 

bioquímicos (glicemia, colesterol total, HDL, ácido úrico, triglicerídeos), medição da pressão arterial 

(PA), aconselhamento dermocosmético, consultas de nutrição, perfuração de orelhas e serviços nas 

áreas de podologia, osteoetiopatia e estética avançada. Conta também com o serviço FarmaShop 

24h, Preparação Individualizada da Medicação (PIM), com o Programa VALORMED e disponibiliza o 

serviço Encomenda Fácil, que permite a entrega de medicação ao domicílio. O espaço físico da 

farmácia está organizado de forma funcional, incluindo áreas de atendimento ao público, zonas de 

armazenamento e gestão de medicamentos, bem como gabinetes dedicados à prestação de 

serviços farmacêuticos, assegurando um serviço personalizado e de elevada qualidade. A farmácia 

funciona de segunda a sexta-feira das 8h30 às 21h00, aos sábados das 9h00 às 20h00 e aos 

domingos das 10h00 às 13h00, integrando ainda o sistema de turnos de 24 horas em articulação 

com as restantes farmácias da cidade. A equipa da Farmácia da Devesa é composta por 

farmacêuticos, técnicos de farmácia e técnicos auxiliares, sob a direção técnica dos farmacêuticos 

Dr. Hélder Mesquita e Dr.ª Alexandra Esteves. Durante o estágio, fui orientada pela Dr.ª Sara Costa, 

que, assim como toda a restante equipa, proporcionou o meu desenvolvimento profissional e 

pessoal no âmbito da prática farmacêutica comunitária, envolvendo-me desde cedo em todas as 

atividades. 
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2. Cronograma e a sua explicação  

O meu estágio em farmácia comunitária teve a duração 4 meses e uma semana, onde pude 

desempenhar as atividades descritas no cronograma da Tabela 2. 

Tabela 2 – Cronograma das atividades desenvolvidas no estágio curricular na Farmácia da Devesa 

 Março Abril Maio Junho Julho 

Receção, conferência e armazenamento de 

encomendas 
X X X X X 

Determinação de parâmetros bioquímicos e físicos X X X X X 

Gestão de Reservas X X X X X 

Observação de Atendimentos X     

Atendimento com Supervisão X     

Atendimento Autónomo X X X X X 

Gestão de stocks, prazos de validade e devoluções X X X X X 

Organização do espaço X X X X X 

Conferência do receituário e Faturação   X X X 

PIM X X X X X 

Formações X X X   

 O primeiro mês incidiu, sobretudo, em tarefas de backoffice, como receção, conferência e 

armazenamento de encomendas, controlo de validades, gestão de stocks e reservas, bem como 

organização do espaço físico da farmácia. Estas funções permitiram-me associar as SA a nomes 

comerciais, conhecer a localização dos medicamentos e adaptar-me ao software utilizado, 

nomeadamente o Sifarma2000® e o novo módulo do Sifarma®. Compreendi também a logística das 

encomendas diárias, diretas a fornecedores como a Cooprofar e Empifarma, de baseadas nas 

vendas e stocks mínimo e máximo, bem como encomendas B2B ou instantâneas (que permitem 

dar uma resposta quase imediata ao utente) e da Via Verde do Medicamento.  

Simultaneamente, fui integrada no atendimento ao público, inicialmente sob supervisão, o 

que me permitiu conhecer diferentes tipos de prescrições, regimes de comparticipação e o 

processo de dispensa de medicamentos, incluindo psicotrópicos e estupefacientes e os seus 

procedimentos legais. Rapidamente passei a realizar atendimentos de forma autónoma, o que 

contribuiu significativamente para o desenvolvimento de competências de comunicação e 

aconselhamento, sempre com apoio da equipa quando necessário. Acompanhei e auxiliei também 

a preparação de PIMs (Anexo X) e a gestão de alterações terapêuticas.  

No âmbito dos cuidados farmacêuticos, realizei medições de parâmetros bioquímicos e 

fisiológicos, como glicemia, PA, colesterol total e outros parâmetros lipídicos. Para promover uma 
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monitorização regular, elaborei um manual de registo com os valores de referência e intervalos 

ideais (Anexo XI). Estas medições, realizadas em gabinete, facilitaram um diálogo próximo com os 

utentes, possibilitando o aconselhamento terapêutico, a recomendação de medidas não 

farmacológicas ou, quando necessário, a sugestão de consulta médica.  

Na área da dermofarmácia e cosmética, participei em várias formações promovidas por 

marcas especializadas, realizadas tanto na farmácia como em contexto externo. Estas ações 

aprofundaram os meus conhecimentos sobre ingredientes ativos e a sua adequação às 

necessidades dos utentes. Adicionalmente, participei em formações internas relacionadas com os 

medicamentos e produtos farmacêuticos.  

Ao longo do estágio, estive envolvida na organização de alguns eventos ou atividades, como 

um “Open Day de avaliação de parâmetros bioquímicos e PA”, a realização de “Diagnóstico de pele 

por biometria cutânea” (Anexo XII), “Seguimento Farmacoterapêutico” e avaliação da qualidade do 

sono, algumas das quais serão detalhadas posteriormente. Contribuí também para a reorganização 

de stock fora do robô, otimizando a acessibilidade, na decoração temática do espaço e na 

implementação de estratégias de exposição, como guias de indicação terapêutica nos produtos 

para controlo do peso. Colaborei ainda na dinamização de conteúdos para as redes sociais da 

farmácia, reforçando a proximidade com a comunidade. Tive ainda a oportunidade de representar 

a farmácia em alguns eventos. Lecionei uma aula na escola profissional CIOR, no âmbito da Feira 

da Saúde, dirigida ao curso profissional de Técnico Auxiliar de Farmácia, abordando o tema dos 

parâmetros lipídicos, nomeadamente o colesterol, com demonstração prática de medições, usando 

o equipamento Mission Ultra® (Anexo XIII). Integrei a organização das II Jornadas de Cosmética, 

Saúde e Bem-estar, promovidas pela CESPU, dando apoio logístico e operacional no evento, em que 

a farmácia da Devesa tem um papel ativo enquanto entidade patrocinadora (Anexo XIV) e participei 

ainda num evento do Dia Mundial da Criança, com a equipa da farmácia, no Parque da Devesa, 

promovendo atividades lúdico-pedagógicas direcionadas ao público infantil, que registou uma 

adesão significativa.  

No período pós-laboral, acompanhei o fecho do receituário, o envio de faturas aos 

organismos de comparticipação e a preparação da documentação legal relativa à dispensa de 

medicamentos psicotrópicos e estupefacientes. Assisti também à análise de circulares do Infarmed, 

pedidos de recolha voluntária e gestão de medicamentos com escassez, incluindo análogos da GLP-

1 e sensores de glicemia, exigindo uma triagem cuidada dos utentes elegíveis. 

A farmácia da Devesa adota uma filosofia Kaizen, focada na melhoria contínua, 

complementada por reuniões regulares de equipa, fomentando um ambiente colaborativo, mais 

produtivo e motivador. 
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3. Exemplos de atividades desenvolvidas 

Atividade 1 | Open Day: Determinação de parâmetros bioquímicos e aconselhamento 

| Contextualização 

Desde o primeiro dia de estágio constatei o interesse de vários utentes da farmácia na 

realização de testes bioquímicos, nomeadamente perfil lipídico, ácido úrico e glicemia e da pressão 

arterial. Com o objetivo de dinamizar os serviços farmacêuticos e reforçar o papel da farmácia na 

prevenção e monitorização de doenças cardiovasculares (DCV) e metabólicas, propus a realização 

de um Open Day dedicado à determinação de parâmetros bioquímicos, nomeadamente colesterol 

total (CT), HDL, triglicerídeos (TG), ácido úrico e glicemia capilar. Esta atividade visou também 

rentabilizar o equipamento Clini5, disponível na farmácia, mas subutilizado e pouco divulgado. 

Paralelamente, permitiu-me conjugar e aprofundar conhecimentos técnicos e aplicar competências 

de aconselhamento em áreas como a saúde cardiovascular e metabólica, áreas de particular 

interesse pessoal. 

| Desenvolvimento 

O evento decorreu no dia 24 de Abril, tendo sido promovido e divulgado através de folhetos 

informativos, redes sociais, comunicação no televisor da farmácia (Anexo XV), comunicação ao 

balcão e envio de mensagens automáticas para utentes com historial de medicação das áreas em 

foco, recorrendo ao sistema informático da farmácia e à segmentação de perfis. Durante o Open 

Day foram realizadas medições de CT, HDL, TG, ácido úrico e glicemia capilar, com recurso ao 

equipamento Clini5, segundo normas do fabricante (Quilaban). Como incentivo à adesão, foram 

oferecidas a análise de TG e a medição da pressão arterial (PA) (média de três registos), bem como 

descontos em suplementos alimentares associados à saúde CV e metabólica durante um mês. Foi 

solicitado aos utentes que apresentassem análises laboratoriais recentes, para melhor 

interpretação dos resultados e um aconselhamento mais fundamentado. Esta abordagem permitiu 

não só reforçar o aconselhamento farmacêutico, mas também criar um momento de proximidade 

e educação em saúde com os utentes. Durante os atendimentos, os resultados foram analisados 

com base nos valores de referência estabelecidos por entidades como a European Society of 

Cardiology 34 e a Direção-Geral da Saúde.35 Foram realizadas breves revisões da medicação crónica 

dos utentes, particularmente estatinas, antidiabéticos orais e anti-hipertensores, com o intuito de 

reforçar a adesão terapêutica. Quando aplicável, procedeu-se ao aconselhamento de 

suplementação baseada em evidência científica, nomeadamente a utilização de substâncias como 

ácidos gordos ómega-3, monacolina K ou coenzima Q10 (CoQ10), considerando a situação clínica e 

farmacoterapêutica individual, bem como sugestões de melhoria do estilo de vida. A 

suplementação com ómega-3 demonstrou eficácia na redução dos níveis de TG,36–38 subclasses de 
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LDL pequenas e densas e colesterol não-HDL, inclusive em indivíduos sob terapêutica com estatinas, 

além de promoverem a redução da PA sistólica (PAs) e diastólica (PAd).37,39 A monacolina K, 

principal composto ativo do arroz vermelho fermentado, apresenta uma estrutura análoga à 

Iovastatina e atua por inibição da HMG-CoA redutase, reduzindo consequentemente a síntese 

hepática de colesterol.40 Apesar de controversa, a monacolina K pode constituir uma alternativa 

válida em casos de intolerância às estatinas, queixas de mialgias ou resistência ao uso de fármacos. 

No entanto, a sua utilização deve ser cuidadosamente ponderada e analisada, tendo em conta a 

idade, história clínica, fatores de risco, parâmetros bioquímicos e qualidade do suplemento 

alimentar.40,41 A CoQ10 (na forma oxidada, ubiquinona e, na forma reduzida, ubiquinol), é uma 

molécula lipossolúvel essencial na fosforilação oxidativa e produção de ATP, estando presente em 

tecidos com alta exigência energética, como coração, fígado, rins e pâncreas, além de circular no 

plasma associado a lipoproteínas.42 Estudos relataram a sua eficácia na redução da PA, CT, TG e 

LDL, quer isoladamente quer em combinação com outras sustâncias.42,43 Adicionalmente, a CoQ10 

parece exercer efeitos benéficos sobre o stress oxidativo associado à resistência à insulina, à função 

das células β pancreáticas e função endotelial, bem como na redução do perfil glicémico, em 

indivíduos com alterações nestes parâmetros, apresentando-se como um potencial adjuvante na 

gestão do risco cardiovascular e cardiometabólico.42,44 

A prestação destes serviços enquadra-se na legislação nacional em vigor, nomeadamente na 

Portaria n.º 97/2018 e no Decreto-Lei n.º 307/2007, que definem os serviços farmacêuticos 

passíveis de serem prestados em farmácia comunitária, bem como as competências do 

farmacêutico em áreas da promoção da saúde e acompanhamento farmacoterapêutico.45 

| Conclusão 

A adesão ao evento superou as expectativas, tanto por marcações como por participação 

espontânea. Foi notória a recetividade positiva por parte da população, tanto pela facilidade e 

rapidez das análises como pela clareza e utilidade do aconselhamento prestado. Muitos utentes 

adquiriram suplementos no próprio dia e outros voltaram posteriormente para repetir o serviço ou 

solicitar mais informações. Esta atividade demonstrou o potencial da farmácia comunitária na 

promoção da saúde, prevenção, monitorização e aconselhamento. Através de ações simples, com 

suporte técnico, científico e legal, é possível promover a literacia em saúde, aumentar a adesão 

terapêutica e contribuir para o controlo de doenças crónicas de elevada prevalência. Considero que 

esta experiência deve ser replicada e integrada de forma regular nos serviços da farmácia, com vista 

a um acompanhamento mais próximo e proativo dos utentes. 
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Atividade 2 | Qualidade do sono e a utilização de medicamentos ou suplementação, em 

utentes adultos 

| Contextualização 
Os distúrbios do sono representam um problema de saúde pública crescente, com impacto 

significativo na saúde física e mental, estando associados a ansiedade, depressão, redução da 

qualidade de vida e aumento da procura por cuidados de saúde.46 A exposição prolongada a fatores 

de stress, o ritmo de vida acelerado e alterações psicossociais, como as decorrentes da pandemia, 

parecem ter contribuído para o aumento da prevalência da insónia e má qualidade do sono.47,48 

Paralelamente, tem-se assistido a uma crescente procura de medicamentos e suplementos, com o 

objetivo de induzir ou melhorar a qualidade do sono, por vezes utilizados sem orientação 

adequada.49 A farmácia comunitária, pela sua acessibilidade, desempenha um papel importante na 

identificação e gestão precoce destes problemas. Neste contexto, desenvolvi uma atividade de 

avaliação da qualidade do sono em utentes adultos da Farmácia da Devesa, através da aplicação 

dos questionários validados Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) e Insomnia Severity Index (ISI), 

bem como uma secção de questões sobre o uso de medicamentos ou suplementos. A atividade 

teve como objetivos identificar padrões de sono alterados, compreender a sua perceção pelos 

utentes e identificar perfis de consumo de medicamentos ou suplementos para melhoria do sono. 

| Desenvolvimento 

Durante uma semana do mês de junho de 2025, realizei um questionário auto-preenchido e 

anónimo (Anexo XVI) a utentes adultos da Farmácia da Devesa, com idades entre os 20 e 60 anos. 

O questionário incluía três secções: o PSQI, o ISI e uma secção dedicada à utilização de 

medicamentos e suplementação para dormir.  

O PSQI é um questionário validado, composto por 19 perguntas, que avalia a qualidade 

subjetiva do sono no último mês e é utilizado internacionalmente na prática clínica e investigação.50 

Está distribuído em 7 componentes: qualidade subjetiva, latência, duração e eficiência, distúrbios 

do sono, uso de medicação/suplementação e disfunção diurna (Anexo XVII). Possui ainda 5 

questões adicionais, avaliadas por um parceiro habitual, acerca de aspetos do sono difíceis de auto-

reportar (por exemplo, ressonar alto, pausas na respiração, espasmos nas pernas e desorientação 

durante o sono), que podem ser administradas para avaliação clínica, mas não estão incluídas na 

pontuação. As pontuações dos componentes variam de 0 (sem dificuldade) a 3 (dificuldade grave) 

e a sua soma total (máximo 21) permitem classificar a qualidade do sono. Uma pontuação superior 

a 5 indica má qualidade do sono.51,52 Já o ISI é também um questionário validado, composto por 

sete partes que avaliam a gravidade dos sintomas de insónia nas últimas duas semanas, incluindo 

dificuldade em adormecer ou manter o sono, satisfação e preocupação com o padrão de sono, 
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impacto na vida diária e perceção externa do problema.53,54 Cada questão é pontuada de 0 a 4, 

totalizando um valor máximo de 28.  Os resultados classificam-se em: ausência de insónia (0-7), 

insónia subclínica (8-14), insónia clínica moderada (15-21) e insónia clínica grave (22-28).53–55 

Participaram 62 utentes (42 mulheres e 20 homens), com uma idade média de 40,5 anos. Os 

resultados estão representados na tabela do Anexo XVIII. A pontuação média no PSQI foi de 7,35, 

indicando uma qualidade do sono intermédia. Dos participantes, 30,6% apresentaram qualidade 

do sono intermédia e 27,4% má qualidade do sono. Foram relatadas dificuldades em adormecer 1-

2 vezes/semana em 10,1% e 3-4 vezes/semana em 19,3% dos participantes. O acordar durante a 

noite ou despertar precoce entre 1-2 vezes/semana foi referido em 29,0% dos indivíduos e 27,4% 

com maior frequência (3-4 vezes/semana). Adicionalmente, 30,6% dos participantes relataram 

acordar durante a noite com dor. Na componente da disfunção diurna, 17,4% reportaram 

dificuldade leve a razoável nas tarefas diárias, concentração e fadiga, pelo menos 1-2 

vezes/semana. No ISI, 27,4% apresentaram sintomas de insónia subclínica e 14,5% de insónia clínica 

moderada, com impacto na qualidade de vida e insatisfação com o padrão de sono. Relativamente 

ao uso de medicamentos ou suplementos, 46,8% dos inquiridos já recorreram a alguma substância 

para dormir. Os mais usados foram a melatonina (62%), benzodiazepinas (37,9%), antidepressivos 

com efeito sedativo (37,9%) e suplementos à base de plantas (37,9%). Apesar da maioria ter 

procurado orientação médica ou farmacêutica, 31% assumiram ter recorrido à internet ou redes 

sociais. No momento da avaliação, 30,6% utilizavam algum medicamento ou suplemento com esse 

fim. Entre os utilizadores, 93,1% relataram melhoria do sono e 17,2% referiram efeitos secundários, 

sobretudo associados a antidepressivos (obstipação, aumento de peso, tremores, sonolência 

diurna). Os principais motivos para a procura de suplementação (melatonina ou produtos à base 

de plantas), particularmente, foram: dificuldade em manter o sono (44,8%), em adormecer (34,5%), 

insónias (10,3%) e fadiga (6,9%).  

| Conclusão 

Os resultados desta atividade, ainda que baseados numa amostra reduzida, evidenciam a 

elevada prevalência de distúrbios do sono, com mais de 40% dos participantes a apresentar 

sintomas de insónia clínica ou subclínica e quase metade a referir já ter recorrido a medicamentos 

ou suplementos para dormir, por vezes sem orientação profissional e nem sempre adequados às 

suas necessidades reais. A intervenção farmacêutica revela-se fundamental não só na identificação 

precoce destes problemas, mas também na gestão segura e personalizada das terapêuticas 

disponíveis. No futuro, seria relevante integrar estes dados com outros parâmetros de saúde, 

estabelecer parcerias para um seguimento mais estruturado e investir na promoção da literacia em 

saúde, particularmente em sono, assegurando que as intervenções respeitam o ciclo fisiológico do 

sono e respondem adequadamente às necessidades individuais. 
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Atividade 3 | Biodisponibilidade de nutrientes em suplementos alimentares 

| Contextualização 

Durante o estágio na farmácia comunitária, foi evidente a elevada procura por suplementos 

alimentares por parte dos utentes, com finalidades que variavam desde a correção de défices 

nutricionais, ao reforço do sistema imunitário ou à melhoria da energia e bem-estar geral. No 

entanto, verificou-se uma dificuldade comum: a escolha do suplemento mais adequado, dada a 

variedade de formas químicas disponíveis para o mesmo nutriente. A diversidade de formas (além 

da dose) presentes nos suplementos, pode influenciar significativamente a eficácia do produto, já 

que a biodisponibilidade varia entre as diferentes formas químicas. Assim, a simples presença do 

nutriente não garante a sua eficácia clínica. Este facto evidenciou a necessidade de aprofundar o 

tema da biodisponibilidade, com vista à melhoria da qualidade do aconselhamento farmacêutico. 

| Desenvolvimento 

A biodisponibilidade representa a fração do nutriente que, após ingestão, é absorvida, 

alcança a circulação sistémica e é efetivamente utilizada pelo organismo, enquanto a 

bioacessibilidade refere-se à quantidade de nutriente libertada da sua matriz no trato 

gastrointestinal (GI) e disponível para absorção.56,57 A forma química do nutriente, o veículo de 

administração, interações com outros compostos e o estado nutricional do utente são fatores 

determinantes.56,57 

No caso do ferro, os sais ferrosos convencionais, como o sulfato ou fumarato ferroso, 

apresentam baixa biodisponibilidade (10-15%) e estão frequentemente associados a desconforto 

GI, como náuseas, dor abdominal e obstipação.58 O bisglicinato ferroso quelato, por outro lado, tem 

demonstrado melhor absorção, mesmo em doses mais baixas de ferro elementar (25 mg de 

ferro/dia) e menor incidência de efeitos adversos,59–61 sendo preferido em populações sensíveis 

como grávidas.60–62 A absorção do ferro não-heme é favorecida pelo ácido ascórbico (vitamina C), 

que reduz o ferro férrico (Fe3+) a ferro ferroso (Fe2+) e inibida por polifenóis, taninos, fitatos e 

fármacos como os inibidores da bomba de protões e pelo cálcio ou zinco, que competem pela 

ligação ao transportador DMT1.63,64 O ferro sucrossómico, que utiliza uma matriz lipossomal, 

revelou uma absorção elevada e excelente tolerância GI.65 Quanto ao magnésio, a 

biodisponibilidade também varia consoante a forma.66 Os sais inorgânicos, como óxido, sulfato ou 

cloreto, embora muito usados e económicos, demonstraram absorção baixa e maior risco de efeitos 

GI, como diarreia. As formas orgânicas, como o glicinato, citrato, malato ou treonato, revelaram 

absorção superior e melhor tolerância.66–69 O glicinato de magnésio, em particular, sendo um 

quelato com boa estabilidade, mostrou eficácia no aumento dos níveis de magnésio sérico, tecido 

muscular e cerebral, mesmo em situações de sensibilidade GI.70,71 O citrato de magnésio revelou-
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se também eficaz no aumento dose-dependente dos níveis séricos e dos tecidos cerebral e 

muscular, especialmente em doses intermédias a elevadas.71,72 Relativamente à vitamina B12, 

distinguem-se formas ativas, como a metilcobalamina e a adenosilcobalamina e formas sintéticas, 

como a cianocobalamina, que necessita de conversão no organismo.73 A metilcobalamina é a forma 

coenzimática ativa, diretamente utilizável pelo organismo na remetilação da homocisteína em 

metionina e predomina no plasma e líquido cefalorraquidiano.73 Apesar de menos estável, 

apresenta melhor eficácia em doses elevadas. A cianocobalamina é sintetizada artificialmente pela 

introdução do grupo cianeto na hidroxocobalamina e, embora mais comum, barata e mais estável, 

é menos eficiente.73,74 A hidroxocobalamina, por sua vez, é usada frequentemente por via injetável, 

no tratamento de défices vitamínicos e no tratamento da intoxicação por cianeto.73 Já a vitamina 

B12 sucrossómica demonstrou biodisponibilidade superior, mesmo em indivíduos com problemas 

GI ou anemia perniciosa.75 No caso da vitamina D3 (calecalciferol), as formas microencapsuladas ou 

em veículos lipofílicos, revelaram maior biodisponibilidade do que formas micelizadas.76 Embora 

regimes intermitentes em doses elevadas possam ser úteis,77,78 têm sido associadas ao aumento do 

risco de quedas e fraturas em populações vulneráveis.79 Diversos estudos recomendam a 

suplementação diária entre 1000 a 4000 UI, preferencialmente sob a forma de cápsulas moles, por 

apresentar uma resposta mais estável e segura.79–82 A monitorização regular dos níveis de 25(OH)D 

é importante para ajustar a dose e garantir a eficácia sem riscos de toxicidade.81,82 

Importa destacar o papel da microbiota intestinal na modulação da absorção de nutrientes. 

Determinadas estirpes probióticas, como Lactobacillus plantarum, L. rhamnosus, Bifidobacterium 

longum e B. bifidum têm mostrado capacidade para aumentar a biodisponibilidade e 

bioacessibilidade de vitaminas e minerais, reforçando a importância de uma abordagem integrada 

na suplementação.83,84 

| Conclusão 

A constante atualização e pesquisa é fundamental na prática em farmácia comunitária. A 

compreensão das diferenças entre as formas químicas dos suplementos alimentares permite 

melhorar significativamente a qualidade do aconselhamento prestado aos utentes, otimizar o 

processo de escolha dos suplementos mediante os sintomas e necessidades, com base em critérios 

científicos. Esta atividade reforça o papel do farmacêutico enquanto profissional de saúde acessível, 

qualificado e atento à evidência científica, capaz de promover o uso racional e eficaz dos 

suplementos alimentares. A formação contínua do farmacêutico nesta área é essencial para uma 

prática fundamentada e centrada no utente. 
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Atividade 4 | Tirzepatida: uso correto, indicações aprovadas e práticas controversas  

| Contextualização 

Durante o estágio em farmácia comunitária, verificou-se um aumento significativo na 

prescrição de tirzepatida (Mounjaro®), um agonista duplo dos recetores polipeptídeo 

insulinotrópico dependente da glicose (GIP) e do peptídeo semelhante ao glucagon tipo 1 (GLP-1), 

aprovado para o tratamento da Diabetes mellitus tipo 2 (DM2) e controlo do peso, em adultos. 

Contudo, observou-se o seu uso crescente em utentes sem diagnóstico formal de diabetes, 

incluindo casos de pré-diabetes ou não obesos, o que não corresponde às indicações aprovadas no 

Resumo das Características do Medicamento (RCM). Foram também identificadas prescrições com 

posologias não conformes, podendo comprometer a estabilidade do medicamento e a segurança 

da administração. Estas situações justificaram a minha necessidade em procurar uma análise mais 

aprofundada do RCM, de pareceres oficiais e literatura científica, com o objetivo de melhor 

compreender e aconselhar a correta utilização da tirzepatida. 

| Desenvolvimento 

A tirzepatida é o primeiro agonista duplo dos recetores GIP e GLP-1 aprovado pela Agência 

Europeia de Medicamentos (EMA) para o tratamento da DM2 em adultos, como adjuvante da dieta 

e do exercício físico.85 Atua simultaneamente sobre os dois recetores, promovendo o controlo 

glicémico, redução do apetite e consequente perda de peso.85 Em Portugal, este medicamento é de 

prescrição médica obrigatória e não comparticipado pelo SNS. 

Apesar da sua indicação se restringir a DM2 e controlo do peso, tem sido utilizado em 

contextos não aprovados (uso off-label), como “emagrecimento estético” em não diabéticos. 

A EMA e o Infarmed alertaram para a utilização indevida em indivíduos não obesos ou sem 

patologia metabólica diagnosticada, sublinhando que o medicamento não deve ser usado com fins 

estéticos.86,87 Em janeiro de 2025, o Infarmed iniciou uma auditoria alargada ao circuito de 

distribuição da tirzepatida, abrangendo fabricantes, distribuidores, farmácias e prescritores e 

comunicou à Inspeção-Geral das Atividades em Saúde (IGAS) casos de alegada má prática clínica 

associados à prescrição de Mounjaro® para fins de emagrecimento.88,89 Nos últimos meses, foram 

identificadas práticas preocupantes na farmácia, como prescrições iniciais com doses elevadas e 

orientações para divisão da dose da caneta de administração semanal, prática não prevista no RCM 

e desaconselhada.85 O Mounjaro® está formulado para administração única semanal, em caneta 

pré-cheia com dose fixa, cujo esquema aprovado prevê o início com 2,5 mg/semana durante 4 

semanas, com progressão até uma dose máxima de 15 mg uma vez por semana. A abertura, 

fracionamento e reaproveitamento da caneta comprometem a estabilidade, eficácia e segurança 

do medicamento.85,90–92 Do ponto de vista da eficácia terapêutica, estudos demonstraram uma 
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melhoria significativa do controlo glicémico, o IMC, peso corporal e perfil lipídico.90–92 Contudo, um 

ensaio revelou que a prática de exercício físico combinado (resistência+aeróbio), durante 6 

semanas, foi mais eficaz do que a tirzepatida isolada, inclusive na melhoria da capacidade 

cardiorrespiratória (VO₂ máx), força e sensibilidade à insulina. A combinação da tirzepatida com 

exercício físico não apresentou vantagens adicionais sobre o exercício isolado, reforçando a 

importância de abordagens não farmacológicas como primeira linha terapêutica, especialmente 

em indivíduos não diabéticos.90 Relativamente à segurança, os efeitos adversos mais 

comuns incluem náuseas, diarreia, vómitos, dor abdominal, obstipação, reações no local da injeção 

e hipoglicemia (quando utilizada com outros antidiabéticos).85 Foram também identificados 

eventos adversos inesperados como uso indevido, esquemas incorretos e aumento paradoxal da 

glicemia.93 Estudos recentes apontam para possíveis eventos adversos emergentes, exigindo uma 

vigilância rigorosa por parte dos profissionais de saúde, como lesão renal aguda, mesmo em utentes 

sem patologia renal pré-existente 93,94 e efeitos psiquiátricos, como alterações de humor e sintomas 

depressivos, ainda sob investigação.95 É recomendada a monitorização da função renal após o início 

ou ajuste da dose.94 Existem ainda implicações éticas e sociais relevantes. A procura de Mounjaro® 

para emagrecimento pode reforçar o estigma associado ao peso, influenciar negativamente a 

imagem corporal e contribuir para distúrbios alimentares.95 Além disso, o custo elevado e a não 

comparticipação podem agravar desigualdades no acesso. O uso excessivo de soluções 

farmacológicas para o controlo do peso pode ainda desviar a atenção de estratégias de saúde 

pública mais sustentáveis, como a educação nutricional e a prática de exercício.93,95 

| Conclusão 

Esta atividade permitiu consolidar conhecimentos fundamentais sobre a tirzepatida, 

esclarecendo as suas indicações clínicas, forma correta de administração e limitações associadas ao 

uso fora dos contextos aprovados. A intervenção farmacêutica é essencial na vigilância do uso 

racional do medicamento e no esclarecimento dos utentes. Futuramente, será importante o 

desenvolvimento de materiais informativos simples sobre o uso correto de agonistas GLP-1 e a 

realização de ações de sensibilização direcionadas a utentes e prescritores, promovendo uma 

abordagem terapêutica segura e adequada, sempre com base na legislação e nos dados clínicos 

disponíveis.  
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Parte 2. Temas de desenvolvimento 

Tema 1 – Melatonina nos distúrbios do sono: da regulação circadiana à prática clínica 

1. Introdução 

O sono é essencial para o equilíbrio fisiológico e a qualidade de vida, em qualquer idade.96 

Os ritmos circadianos (RC) são ciclos biológicos endógenos de 24 horas, que regulam funções físicas, 

mentais e comportamentais.97 No ser humano, quase todos os tecidos e órgãos possuem RCs, 

sincronizados com o ciclo diário do dia e noite,97 que podem ser dessincronizados por doenças 

neurodegenerativas, mudanças de fuso horário (jet lag), exposição à luz artificial noturna e o 

trabalho por turnos.97 Estes fatores, a curto prazo, podem resultar em sonolência diurna e 

dificuldades de concentração, aprendizagem e coordenação e, a longo prazo, risco aumentado de 

doenças cardiovasculares (CV), metabólicas, imunológicas e neurocognitivas. 97 Os distúrbios do 

sono, principalmente a insónia, representam uma preocupação crescente de saúde pública, 

afetando cerca de um terço da população mundial.98 

A melatonina, do grego melas (“escuro") e tonos (“tensão"),99 é produzida 

predominantemente na glândula pineal durante a noite e atua na regulação do RC do sono, 

mediando a adaptação do organismo ao ciclo claro/escuro ambiental.100 Embora não cause sedação 

direta, facilita a transição para o sono, sendo classificada como um promotor do sono e não um 

hipnótico típico.101 Pode ser útil em idosos com insónia, em distúrbios do RC, jet lag e trabalho por 

turnos, quando corretamente administrada.102 Apesar da eficácia descrita na redução da latência 

do sono, duração e qualidade, há variabilidade interindividual de resposta, falta de padronização 

das formulações e incerteza quanto à dose ideal.102 Assim, entidades como a Academia Americana 

de Medicina do Sono (AASM), recomendam abordagens comportamentais, ambientais e 

nutricionais como primeira linha.103 A perceção da segurança e a venda livre de melatonina 

contribuem para o uso indiscriminado, apesar do risco de variabilidade entre o teor rotulado e o 

conteúdo real dos suplementos.104,105 Neste contexto, torna-se essencial clarificar quando a 

suplementação está indicada, quais as formulações mais adequadas e reconhecer as limitações 

atuais, de modo a orientar o seu uso racional e individualizado na prática clínica. Além da regulação 

do sono, a melatonina tem sido estudada pelas suas propriedades pleiotrópicas,106 nomeadamente 

ação antioxidante (direta e por indução enzimática),107 anti-inflamatória, imunomoduladora e 

influencia a fisiologia sazonal em vários tecidos.99,100,108–110 No seguimento da atividade “Qualidade 

do sono e uso de medicamentos ou suplementação, em utentes adultos”, realizei a seguinte 

pesquisa acerca do uso de melatonina exógena. 
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2. Ritmo Circadiano e Melatonina 

Os RCs, do latim circa diem (“cerca de um dia”), são ciclos endógenos observados na maioria 

dos seres vivos, que regulam funções como os ciclos de sono-vigília, secreção hormonal, 

temperatura corporal, metabolismo, função cognitiva e estado emocional, ao longo de 24 horas.111–

113 O ciclo sono-vigília é um exemplo de RC, que restaura a energia cerebral, processa informação 

adquirida durante a vigília, facilitando a plasticidade sináptica importante na aprendizagem e 

memória e ativam o sistema linfático cerebral, função esta recentemente descrita.114 A 

sincronização dos RCs com o ambiente externo pelo núcleo supraquiasmático (NSQ), no hipotálamo 

(Figura 1), considerado o “relógio biológico mestre”.111,112 O NSQ responde a zeitgebers (estímulos 

ambientais), sendo a luz o principal.111–114 As células ganglionares fotossensíveis da retina, 

transmitem estímulos luminosos ao NSQ, pelo trato retino-hipotalâmico.111–113,115 O NSQ, na 

ausência desse estímulo, regula os sinais enviados ao gânglio cervical superior que, por sua vez, 

modula a secreção de melatonina pela glândula pineal (Figura 1).114–117 

A melatonina (N-acetil-5-metoxitriptamina), conhecida como “hormona da escuridão”,116 é 

uma indolamina anfifílica ubíqua na natureza,111,118 sintetizada predominantemente pela glândula 

pineal (pinealócito) durante a noite,101,116,119 mas também em tecidos extrapineais como a retina, 

pele, medula óssea, linfócitos111 e células produtoras de serotonina no trato gastrointestinal, que 

parecem conter níveis muito superiores aos plasmáticos.111,118 Contudo, apenas a produção pineal 

tem expressão circadiana com secreção noturna.113 Ao contrário de outras hormonas do eixo 

hipotálamo-hipófise, a sua produção não depende de um mecanismo de feedback negativo e, por 

Figura 1 – Produção de melatonina e cortisol ao longo do dia (realizado em biorender.com, adaptado de 118 e 227). 
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isso, a sua concentração plasmática não regula a sua produção.111 Por esta razão, e por não atuar 

num órgão-alvo específico, a melatonina não é uma hormona clássica.111,120  

A melatonina deriva do triptofano, sendo convertida inicialmente em serotonina, pelas 

enzimas triptofano-5-hidroxilase e descarboxilase, que é acetilada pela arilalquilamina-N-

acetiltransferase (AA-NAT) (etapa limitante) em N-acetilserotonina, e, posteriormente, metilada 

pela enzima acetilserotonina-O-metiltransferase ou (ASMT ou HIOMT) para formar melatonina 

(Figura 2).111,113,116,117  

Pela sua estrutura lipofílica, consegue atravessar a barreira hematoencefálica (BHE) e outras 

barreiras, como a placentária.113,116 A produção de melatonina inicia ao anoitecer, atingindo o pico 

plasmático entre as 2h–4h da madrugada, e é suprimida quando a luz é detetada (6h–7h) (Figura 

1) promovendo o estado de vigília.113–115,117 Este perfil atua como marcador da fase circadiana para 

os órgãos e tecidos,114 sendo o início da secreção de melatonina “em luz fraca” ou dim-light 

melatonin onset (DLMO) uma métrica usada em cronobiologia.114,115,118 A produção começa por 

volta dos 3 meses, atinge o pico na infância (3–4 anos), estabiliza na puberdade e diminui ao longo 

da vida adulta,111,116 podendo ser reduzida a um terço em idosos.111 Fatores como luz artificial 

noturna, a latitude e estação do ano, doenças neurodegenerativas, depressão, neoplasias114,116–118 

ou lesões pineais,115 podem afetar a sua produção, bem como alguns fármacos, incluindo β-

bloqueadores, benzodiazepinas e AINEs.114,116–118 A dessincronização da melatonina e cortisol afeta 

a termorregulação (efeitos soporíferos)121 e aumenta a suscetibilidade a doenças crónicas114,116–

118,122 e carcinogenicidade.119 

 

Figura 2 - Síntese de melatonina em humanos (realizado em biorender.com, adaptado de 116). 
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3. Distúrbios do sono – quando considerar o uso de melatonina exógena? 

Os distúrbios do sono acometem até 20% da população,123–125 sendo a insónia (aguda ou 

crónica) a mais comum.125–127 A Classificação Internacional de Perturbações do Sono (ICSD) da 

AASM agrupa-os em sete categorias: insónia, distúrbios respiratórios do sono, hipersonolência de 

causa central, distúrbios do RC sono-vigília, distúrbios de movimento relacionados com o sono, 

parassónias e outros distúrbios do sono.123 Entre os distúrbios do RC incluem-se o distúrbio de fase 

de sono retardada (DSPS), em que ocorre insónia no início do sono e dificuldade em acordar e o 

distúrbio de fase de sono avançada (ASPS), existindo sono e despertar precoces (Figura 3); jet lag; 

trabalho por turnos; ritmo irregular de sono-vigília e a síndrome de sono-vigília não–24 horas 

(comum em indivíduos cegos).127  

Em Portugal, estima-se que cerca de 25% da população adulta sofra de insónia crónica e 33% 

a 50% experiencie episódios agudos ao longo da vida,125,128 muitas vezes associada a ansiedade, 

depressão e ao uso de determinados fármacos ou substâncias.101 Alguns indivíduos podem 

apresentar incapacidade ou alteração na secreção de melatonina endógena, sendo a 

suplementação considerada nesses casos,129 mediante avaliação clínica, com identificação da 

etiologia do distúrbio do sono, exclusão de causas secundárias e análise de comorbilidades.101,129 

Ferramentas como o PSQI e ISI auxiliam na avaliação e monitorização da terapêutica.103,120,130 Os 

critérios DSM-5 distinguem ainda os subtipos das perturbações do sono e RC (episódico, persistente 

e recorrente), que devem também ser consideradas,129 embora a maioria dos estudos não façam 

dis�nção entre estes padrões. A melatonina exógena está aprovada, na União Europeia, para 

insónia em maiores de 55 anos durante 13 semanas,103 sendo também validada em situações como 

DSPS, distúrbio sono-vigília não–24 horas, jet lag e trabalho por turnos, apesar de não formalmente 

aprovada.101,131 Nestes contextos, a melatonina atua como um “cronobiótico”, ajustando os RCs 

com o ciclo claro/escuro ambiental.101,132 O perfil de secreção de melatonina é altamente individual, 

determinado pelo cronótipo e padrão de sono (tipos matutinos ou noturnos, sono longo ou 

curto),101,120 sendo que a formulação, dose e momento de administração deve considerar estes 

Figura 3 – Representação das mudanças de fase do sistema circadiano na DSPS e ASPS (realizado em 
biorender.com, adaptado de 101). 
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perfis.120 A administração deve respeitar o DLMO, embora, na prática clínica, se recorra 

frequentemente ao horário habitual de deitar (1h antes).120 Também os níveis endógenos, idade e 

sexo, postura ereta e até esforço voluntário para permanecer acordado podem alterar a eficácia.101 

Na insónia primária (≥55 anos), 2 mg de melatonina FLP, uma hora antes de deitar, reduziram a 

latência do sono e melhoraram o estado de alerta matinal, enquanto em adultos jovens os efeitos 

foram inconsistentes.103,133 Uma correta administração de melatonina deve mimetizar o mais 

possível o perfil fisiológico noturno, evitando prolongar o efeito para além da hora de despertar, 

sendo passível de monitorizar clinicamente através da melatonina no plasma, saliva ou do 

metabolito 6-SM na urina, logo de manhã.120 Estudos recentes têm sugerido uma eficácia adicional 

em perturbações do sono associadas a dor oncológica, fibromialgia, esquizofrenia e perturbações 

do humor, esclerose múltipla e doenças neurodegenerativas (Alzheimer, Parkinson), com ação na 

duração e latência do sono, despertares noturnos, fadiga e, por vezes, da dor e função 

cognitiva,103,127,134 embora com amostras e métodos limitados. No caso da síndrome das pernas 

inquietas, os sintomas tendem a agravar no pico de concentração de melatonina, sugerindo que a 

sua toma administração pode acentuar o desconforto, pelo que o uso deve ser evitado ou 

cuidadosamente ponderado.103,134–136 Apesar da suspeita da melatonina agravar a asma, depressão 

e perturbação bipolar, os estudos recentes não indicaram qualquer alteração nesses indivíduos.135 

Adicionalmente, demonstrou vantagem em relação ao clonazepam, tendo melhorado a 

perturbação comportamental do sono REM, sem agravar a apneia obstrutiva do sono associada.134 

Assim, o uso de melatonina exógena deve ser considerado após avaliação e diagnóstico clínico da 

perturbação do sono e após resultados insuficientes de outras abordagens não farmacológicas.  

4. Melatonina exógena – tipos de formulações, doses, eficácia e segurança   

Farmacocineticamente, a melatonina apresenta um perfil linear,134 com rápida absorção oral 

e pico plasmá�co cerca de 40 minutos após a administração, em jejum.119,133,134 A coadministração 

com alimentos pode atrasar este pico em até 3 horas.104,134 A sua biodisponibilidade oral varia entre 

3% a 33%, devido ao extenso efeito de primeira passagem,129,134 sendo metabolizada 

predominantemente pelas isoenzimas CYP1A2, CYP1A1 e CYP2C19, formando 6-

hidroxilmelatonina, que, após ser conjugada com sulfato e ácido glucurónico, é excretada na 

urina.104,134 Idosos apresentaram parecer ter maior variabilidade interindividual, aumentando o 

risco de efeitos adversos.104,129 Na insuficiência hepá�ca a metabolização pode estar comprome�da, 

sendo desaconselhada a u�lização desta substância.104 A melatonina oral segue uma cinética de 

ordem 1 ou dependente da concentração, o que implica que a absorção não é saturável, ou seja, 

doses mais elevadas devem resultar em concentrações plasmáticas mais elevadas.129 

Farmacodinamicamente, os efeitos da melatonina são mediados pelos recetores da melatonina 
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MT1 (associado ao efeito hipnó�co e MT2 (regulação do ritmo circadiano e modulação da dor), 

acoplados à proteína G, expressos no NSQ e em vários tecidos-alvo.134,136–140 

A melatonina exógena está disponível em comprimidos, cápsulas, gotas sublinguais, formas 

mas�gáveis (como gomas) e sprays, com formulações de libertação imediata (FLI), prolongada ou 

modificada (FLP) ou combinadas.105 As FLI, com semivida de cerca de 45–65 minutos, são indicadas 

para indução do sono e devem ser administradas cerca de 40 minutos antes de deitar.103,126,134 Já as 

FLP, têm uma semivida de 3,5–4 horas e libertam melatonina de forma con�nua durante 8 a 10 

horas, simulando o padrão endógeno,103,126,134 sendo preferíveis para manutenção do sono, insónia 

terminal, disfunções circadianas em idosos, perturbações do espectro do au�smo (PEA), entre 

outras (Figura 4).103,126,134,141 Devem ser tomadas cerca de 1–2 horas antes de dormir.103 A escolha 

entre formulações deve ser considerar o distúrbio do sono e objetivo clínico sono (Figura 4).134,140,142 

As FLP não devem ser fracionadas, esmagadas ou mastigadas, nem combinadas com álcool, por 

poder alterar o perfil farmacocinético, transformando-as numa FLI.103  

 
Figura 4 – A) Níveis plasmáticos médios ao longo do tempo para FLI, FLP de 2 mg e melatonina endógena (fisiológica). 

B) Comparação entre FLI e FLP (realizado em biorender.com). 

A terapêu�ca com melatonina deve estar alinhada com as curvas fase-resposta (PRC): para 

avanço de fase, deve ser administrada a melatonina ao fim da tarde/início da noite e aplicada luz 

ao fim da noite/início da manhã; para atraso de fase, aplicar a luz à noite e a melatonina de 

madrugada.140 Formas alternativas como sublinguais, bucais ou transdérmicas podem evitar o 

metabolismo de primeira passagem, aumentando a biodisponibilidade.142,143 As suspensões líquidas 

e gomas podem ser úteis quando existe dificuldade de deglutição, como em idosos ou crianças, 

tornando-se numa FLI.103 No entanto, suplementos em forma de gomas podem conter 

concentrações superiores ao declarado, excedendo a quantidade recomendada de melatonina.144 

A) 

B) 
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A dose ideal não é consensual, variando conforme a indicação clínica, idade e a regulamentação 

local.140 As doses fisiológicas situam-se entre 0,1 e 0,3 mg/dia, enquanto doses terapêu�cas variam 

entre 1 e 5 mg/dia.140 A recomendação geral é de iniciar com a dose mínima (0,5 a 1 mg), ajustando 

segundo a resposta clínica. No entanto, doses até 5 mg parecem ser seguras.145 FLP com quantidade 

≥ 2mg são considerados medicamentos pela EMA e, em Portugal, pelo Infarmed, que regula esta 

distinção e alerta para a variabilidade do conteúdo de melatonina em suplementos alimentares, 

recomendando a sua aquisição em farmácias e sob prescrição médica.104,105,140 No Anexo XIX, são 

apresentados os medicamentos de melatonina aprovados e comercializados em Portugal, bem 

como alguns dos suplementos alimentares mais conhecidos.  

A evidência clínica suporta o uso de FLP em indivíduos com mais de 55 anos, melhorando a 

latência do sono, a qualidade do sono e estado de alerta matinal, sem efeitos adversos relevantes. 

Também na doença de Alzheimer com insónia associada, observou-se um efeito positivo na 

cognição e manutenção do sono, com FLP.126 Na insónia primária mostrou reduzir ligeiramente a 

latência do sono e aumentar o tempo total de sono, com doses entre 0,3 e 1 mg, e antecipou o sono 

em indivíduos com DSPS, com 0,5 mg.104 A melatonina é geralmente descrita como segura e bem 

tolerada a curto prazo, com efeitos adversos leves e transitórios (como cefaleia, náuseas, sonhos 

vívidos e sonolência diurna).103,140 Não foi associada a défice cogni�vo, tolerância, dependência, 

insónia rebound ou risco aumentado de quedas em idosos,103,143 não exis�ndo evidência de 

síndrome de abs�nência com interrupção abrupta.103,140 Foram descritas interações com alguns 

medicamentos metabolizados pelas CYP1A, como a fluvoxamina e citalopram, a cime�dina, 

quinolonas (como a ciprofloxacina) e contrace�vos orais, que podem aumentar as concentrações 

plasmá�cas ao inibir a metabolização de melatonina, enquanto a rifampicina e carbamazepina 

podem diminuí-las.103,104,134,146 A cafeína, em adultos mais jovens, mostrou aumentar as 

concentrações máximas de melatonina em 42%, possivelmente por inibir a CYP1A2.104,134 Pelo 

contrário, o tabaco reduz as concentrações máximas devido à ação indutora dos hidrocarbonetos 

aromá�cos policíclicos na CYP1A2.134 Pode interagir com a varfarina, aumentando o tempo de 

protrombina e a razão normalizada internacional (INR)104 e com a nifedipina (efeito hipertensor), 

exigindo monitorização rigorosa.104,134 Foi ainda no�ficado um caso de sedação grave com 

oxicodona, citalopram e nortrip�lina, indicando a existência de algum risco de efeitos adversos no 

uso concomitante de melatonina e an�depressivos.104 No entanto, a melatonina exógena parece ser 

segura em idosos, compara�vamente a outros medicamentos, embora a maioria dos estudos 

ocorrerem em populações mais jovens, e, por isso, o risco em idosos não pode ser quan�ficado com 

tanta precisão.123,147–149 Em grávidas, crianças, idosos polimedicados, epilé�cos e em terapêu�ca 

an�coagulante, é recomendado o uso com cautela.104,150 O desenvolvimento de novos agonistas 

melatonérgicos (ramelteon, agomelatina e tasimelteon) visa ultrapassar as limitações da 
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melatonina, com farmacocinética mais previsível e duração de ação prolongada,126 embora a 

disponibilidade na Europa seja ainda restrita e os dados clínicos limitados. 

5. Desafios e controvérsias 

Embora se tenha tornado quase “sinónimo de sono”,139 especialmente em crianças e 

adolescentes,106 a evidência aponta para a sua utilização apenas mediante diagnóstico 

clínico.134,139,151 A maioria das alterações do sono não se devem apenas à redução da melatonina. 

Estratégias de higiene do sono, ambiente saudável (temperatura e escuridão adequadas, baixo 

ruído e conforto do quarto), atividade física e práticas de relaxamento durante o dia, boa nutrição 

(rica em triptofano, magnésio, vitamina D e cálcio) e a não ingestão de estimulantes ou uso de 

dispositivos eletrónicos perto da hora de dormir são considerados a primeira linha e contribuem 

para a bioquímica inerente a um sono saudável.139 O uso indiscriminado pode mascarar distúrbios 

de sono subjacentes, comprometendo o diagnóstico e tratamento adequados.103,134,151 Além disso, 

os efeitos a longo prazo são ainda inconclusivos. 

5.1. Uso de melatonina exógena em crianças e adolescentes 

Os problemas de sono são prevalentes em crianças e adolescentes,134,151 manifestando-se 

muitas vezes por resistência ao sono, ansiedade, despertares noturnos, parassónias e sonolência 

diurna.103,134,151 Além disso, a irregularidade dos horários de sono, pelas rotinas escolares e 

atividades extracurriculares, dificulta o diagnóstico.103 É importante ter em consideração que a 

melatonina não deve ser a primeira resposta para crianças e adolescentes que, frequentemente, 

não dormem o suficiente.151 O tratamento da insónia inicial (dificuldade em adormecer), em 

crianças saudáveis, deve privilegiar práticas de higiene do sono, rotinas conscientes, nutrição 

adequada, seguidas de abordagens comportamentais,103,134,151 que podem aumentar 

significativamente a duração do sono.103 Quando estas medidas são insuficientes e o 

funcionamento diurno está comprometido, a melatonina em baixas doses (iniciando com 0,5 mg) 

pode ser considerada em crianças com mais de 2 anos;103,134,151 0,5 a 1 mg em bebés dos 1 aos 3 

anos de idade; 1–2 mg em crianças em idade pré-escolar; até 3 mg em crianças em idade escolar e 

até 5 mg em adolescentes.151 Contudo, deve ser monitorizado e não deve exceder 14 dias, sem 

recomendação médica.134,151,152 Alguns estudos sugerem que a suplementação de melatonina 

aumenta o tempo total de sono (cerca de 30 minutos) e reduz a latência do início do sono (18 

minutos), em crianças e adolescentes com insónia crónica idiopática, em que outras práticas foram 

insuficientes.103 Além disso, as crianças podem ter uma atividade reduzida do CYP1A2, o que pode 

expô-las a concentrações de melatonina mais elevadas do que o previsto.103 A evidência clínica, 
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para crianças e adolescentes com um desenvolvimento neurotípico, é limitada. Além disso, 

em crianças menores de dois anos, o seu uso deve ser evitado.153 

O uso de melatonina em crianças tem levantado questões sobre possíveis efeitos adversos no 

desenvolvimento imunológico, ósseo, metabólico e hormonal, nomeadamente atraso na 

puberdade.153 Esta hipótese decorre da observação de níveis mais elevados de melatonina, à noite, 

em crianças de 1 a 3 anos de idade, sendo que esses níveis vão progressivamente descendo até à 

adolescência, o que significa que o processo de maturação sexual é acompanhado pela queda da 

melatonina.154 No entanto, as evidências são inconclusivas.139,154 Faltam ainda evidências sólidas 

sobre a segurança da melatonina durante a gravidez e lactação.152,155,156 

5.2. Melatonina em distúrbios do neurodesenvolvimento 

Em crianças ou adolescentes com perturbações do neurodesenvolvimento, como PEA e a 

perturbação de défice de atenção e hiperatividade (PDAH), deficiência visual e epilepsia os 

distúrbios do sono são frequentes.103  Nestes casos, a melatonina (FLP) demonstrou eficácia na 

redução da latência do sono e aumento da sua duração,103 sendo recomendado iniciar com 2–3 mg 

antes de deitar, podendo aumentar para 4 a 6 mg após uma a duas semanas, até um máximo de 10 

mg, com precaução.103 Em crianças com PEA (com ou sem PDAH), 2 mg de uma FLP demonstraram 

eficácia durante 13 semanas, enquanto num outro estudo estes benefícios foram mantidos durante 

um ano, com doses até 10 mg.103 A melatonina exógena mostrou maior eficácia se associada a 

intervenções comportamentais e parentais.157 A implicação da glândula pineal na patogénese do 

PEA tem sido descrita em alguns estudos e inclui tanto alterações nos ritmos cronobiológicos, 

associados à prematuridade ou perturbações do sono nos primeiros anos de vida, como alterações 

no metabolismo, secreção e sinalização da melatonina e N,N-dimetiltriptamina (DMT), que pode 

afetar a sinaptogénese e a neuroplasticidade, bem como por processos inflamatórios e 

polimorfismos genéticos.158 Estudos farmacocinéticos relataram que a suplementação com 1 mg 

eleva os níveis plasmáticos para além dos endógenos, sugerindo mecanismos de ação adicionais.158 

Também demonstrou melhorar o comportamento diurno em crianças com perturbações do 

neurodesenvolvimento, embora o seu impacto sobre o desenvolvimento hormonal (início da 

puberdade), despertares noturnos e função cognitiva seja inconclusivo.158–160  

6. Além do sono: novas fronteiras terapêuticas 

Os recetores de melatonina distribuem-se amplamente pelo organismo, sugerindo uma 

pletora de efeitos além da regulação do sono.103,139,161 Embora ainda limitadas, as evidências 

indicam que a melatonina endógena influencia processos fisiológicos. A secreção noturna de 

melatonina parece contribuir para a redução da PA, por mecanismos como vasodilatação endotelial 

e modulação simpaticovagal, podendo ainda atuar no controlo da frequência cardíaca e 
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cardioproteção.103 Tem ainda envolvimento na neurogénese, neurotransmissão e neuroproteção e 

na resposta imunitária, modulando componentes da imunidade inata e adaptativa, incluindo ações 

anti-inflamatórias.103,161 No metabolismo energético, estudos em animais sugerem que a 

melatonina atua na homeostase da glicose e metabolismo lipídico, com expressão dos recetores 

MT no tecido adiposo.103 Foi também reportada uma ligeira redução dos níveis de insulina em jejum 

e da resistência à insulina (HOMA-IR).162 Em relação à função reprodutora, a melatonina mostrou 

inibir a expressão da hormona libertadora de gonadotrofina, afetando o desenvolvimento da 

puberdade e fertilidade.103 Destaca-se pelo seu potencial antioxidante, com capacidade de eliminar 

radicais livres, nomeadamente espécies reativas de oxigénio (ROS) e nitrogénio (RNS) e atravessar 

membranas celulares, protegendo o DNA e mitocôndrias do stress oxidativo.103,138,139,162 Parece 

ainda participar na homeostase mitocondrial, regulação genómica e modulação de citocinas 

inflamatórias.139 A administração exógena tem sido associada à redução da oxidação da cardiolipina 

(envolvida em doenças CV), à inibição da cicloxigenase-2 (COX-2), indução de apoptose em células 

anormais, proteção contra a toxicidade da beta-amiloide e modulação da sinalização da via 

mTOR.162 Estes efeitos sugerem um papel na prevenção da inflamação crónica que contribui para o 

envelhecimento celular e doenças relacionadas (inflammaging).138,139,162 A melatonina parece inibir 

enzimas pró-oxidativas, como a xantina oxidase e potenciar enzimas antioxidantes, como a 

superóxido dismutase, glutationa peroxidase e catalase, contribuindo para a defesa imunológica e 

desintoxicação metabólica.162 Adicionalmente, estudos recentes comparam a melatonina à 

vitamina D, dada a semelhança nas funções hormonais, anti-inflamatórias, imunomoduladoras e na 

regulação mitocondrial/redox.139 Ambas são sintetizadas em resposta à luz, a vitamina D pela 

exposição solar e a melatonina pela escuridão, estando presentes na pele e possivelmente atuando 

sinergicamente contra danos induzidos pela radiação ultravioleta.139 É sugerido ainda que 

melatonina pode ligar-se ao recetor da vitamina D, potenciando a sua sinalização,139 embora esta 

interação permaneça por esclarecer. 

7. Conclusão e perspetivas futuras 

 A melatonina é uma substância promissora no tratamento de distúrbios do sono, sobretudo 

em casos associados à desregulação do ritmo circadiano e em populações específicas, como idosos, 

indivíduos com PEA e doenças neurodegenerativas. Apresenta boa tolerabilidade, contudo, a 

variabilidade de resposta, a falta de padronização das formulações e ausência de dados a longo 

prazo, limitam a generalização dos seus benefícios. Estudos futuros devem clarificar a dose ideal, 

comparar o impacto das formulações e hora de administração e avaliar a segurança prolongada. 

Importa ainda evitar o uso indiscriminado, reforçando a necessidade de uma boa higiene do sono, 

respeitando os ritmos biológicos e diagnóstico adequado. Neste contexto, o farmacêutico assume 
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um papel na educação e acompanhamento de utentes que recorrem ao uso de melatonina, 

promovendo uma utilização segura, eficaz e baseada na evidência científica. 

 

Tema 2 – Reposicionar a colchicina: uso em doenças autoimunes e autoinflamatórias 

1. Introdução 

A colchicina é um alcaloide de origem natural, extraído da planta Colchicum autumnale L. 

(açafrão do prado), cujo uso medicinal remonta a cerca de 3500 anos, tendo sido inicialmente 

utilizada no Egipto antigo.163–165 A sua estrutura foi descrita há mais de um século e, desde então, 

tem sido estudada e aplicada em diversos contextos clínicos.165 Tradicionalmente reconhecida pelo 

seu papel no tratamento e prevenção das crises agudas de gota e Febre Familiar do Mediterrâneo 

(FMF), a colchicina também se revelou eficaz na prevenção de outras condições autoinflamatórias 

e autoimunes, como doença de Behçet, pericardite recorrente, amiloidose, entre outras.163 

Nas últimas décadas, o interesse científico em torno da colchicina continua a expandir-se 

significativamente, impulsionado novos estudos sobre a inflamação em doenças cardiovasculares, 

nomeadamente aterosclerose e doença arterial coronária.163–167 Esta substância atua por se 

concentrar nos leucócitos e inibir a polimerização da tubulina, bloqueando a migração e ativação 

de neutrófilos, especialmente, e modulando vias inflamatórias, como o inflamassoma NLRP3 (o 

mais bem caracterizado), um complexo multiproteico composto pelo recetor NLRP3 (NOD-like 

receptor family pyrin domain containing 3), a proteína adaptadora ASC e a pró-caspase-1, relevante 

tanto na inflamação induzida por cristais de ácido úrico, como por cristais de colesterol presentes 

na aterosclerose 166,168. Este perfil anti-inflamatório da colchicina, associado à sua baixa toxicidade 

em doses controladas, tem motivado estudos sobre potenciais utilizações em contextos tão 

diversos como a prevenção secundária de eventos cardiovasculares adversos, a redução da fibrose 

tecidular, o controlo de marcadores inflamatórios em síndromes metabólicos e a melhoria da 

função endotelial.164,165,167,169 Alguns ensaios clínicos recentes demonstraram benefícios na redução 

de recidivas de pericardite e na diminuição de marcadores inflamatórios como a proteína-C reativa 

ultrassensível (PCR-us) e a interleucina-6 (IL-6), sem impacto adverso significativo na função 

cardíaca ou nos perfis lipídicos.167,170–172  

Apesar destes avanços, a colchicina apresenta uma janela terapêutica estreita e potenciais 

interações farmacológicas relevantes, sobretudo com fármacos metabolizados pelas enzimas 

CYP3A4 e glicoproteína P, como claritromicina, verapamil e certas estatinas, que podem aumentar 

o risco de efeitos adversos graves, incluindo toxicidade neuromuscular e rabdomióliose.163,164 A 

maioria dos efeitos adversos notificados são gastrointestinais, como diarreia, embora sejam 

geralmente ligeiros e transitórios.164 Além disso, a sobredosagem, mesmo moderada, pode ser 
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fatal, dada a sua capacidade de inibir a mitose celular, exigindo medidas rigorosas de prescrição e 

monitorização.163 

O interesse clínico e científico pela colchicina mantém-se particularmente pertinente num 

contexto em que o fármaco, apesar da sua longa história, continua a apresentar novas 

possibilidades terapêuticas. Durante o estágio curricular em farmácia comunitária, registou-se uma 

rutura no fornecimento de colchicina, afetando doentes com gota e com doenças autoimunes 

dependentes desta terapêutica. A limitação de acesso e a necessidade de justificação médica para 

fornecimento restrito e especial, despertaram o interessa em aprofundar a compreensão sobre o 

potencial da colchicina, com especial enfoque nos mecanismos de ação subjacentes e nas suas 

aplicações off-label, visando contribuir para uma melhor valorização clínica deste “fármaco 

milenar” no armamentarium terapêutico contemporâneo.166,169 

2. Colchicina e o seu mecanismo de ação  

A colchicina (ou colquicina) é um alcaloide extraído das sementes e flores da planta 

Colchicum autumnale L. (açafrão do prado) e apresenta um longo historial de utilização, sobretudo 

no tratamento e prevenção de crises de gota.173,174 Nas últimas décadas, devido às suas 

propriedades anti-inflamatórias, o seu uso expandiu-se para diversas patologias, incluindo a doença 

de Behçet e febre mediterrânea familiar (FMF) e, mais recentemente, pericardite recorrente, 

síndrome PFAPA (febre periódica, estomatite aftosa, faringite, adenite), osteoartrite, síndrome de 

Wells, doença de Still e outras doenças autoinflamatórias sistémicas, do foro cardiovascular ou 

dermatológico.173,175–177  

 Em doses de 1 mg/kg de peso corporal, a colchicina é fatal, embora em doses terapêuticas 

(0,6-1mg) apresente efeitos pleiotrópicos relevantes.174 Após administração oral em doses 

adequadas, a colchicina é rapidamente absorvida pelo trato gastrointestinal (GI), atingindo a 

concentração plasmática máxima cerca de 1-2h após a ingestão. Em doses mais elevadas, o pico é 

atingido mais tardiamente (1,8h com 1,8 mg e 4,5h com 4,8 mg), sugerindo a existência de um 

transportador de influxo saturável, na parede intestinal.178,179 A biodisponibilidade oral é de 

aproximadamente 50% e cerca de 40% da colchicina circulante encontra-se ligada à albumina.178,179 

Apresenta um volume de distribuição médio de cerca de 5-8 L/kg, distribuindo-se por diversos 

tecidos, nomeadamente bílis, fígado e rins, com quantidades menores no coração, pulmões, tecido 

intestinal e estômago.178,180 Além disso, a colchicina consegue atravessar a placenta e distribui-se 

no leite materno.179,180 A colchicina é substrato da glicoproteína P (P-gp), uma bomba de efluxo ATP-

dependente, presente na parede intestinal, rins, fígado e barreira hematoencefálica (BHE), cuja 

principal função é facilitar a eliminação de xenobióticos e proteger o organismo contra a 

toxicidade.178 O seu metabolismo é predominantemente hepático, através de desmetilação pela via 
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CYP3A4, sendo que menos de 5% da clearance ocorre pela via enterohepática e cerca de 40-65% 

da dose administrada é excretada por via renal na forma inalterada, após ingestão de 1mg.178–180 A 

semivida plasmática da colchicina é de aproximadamente 4,4h em adultos saudáveis, após ingestão 

de uma dose única de 1 mg, mas aumenta para 26–31h quando administrada em doses de 0,6 mg, 

duas vezes por dia.178–180 Em idosos, indivíduos com disfunção renal ou hepática ou que em 

situações de toxicidade, a semivida é ainda mais prolongada. No caso de insuficiência renal 

moderada a grave, a clearance é reduzida para metade, sendo necessária a redução da dose para 

metade, para evitar toxicidade.178,179 Embora o seu mecanismo de ação (Figura 5) não esteja 

totalmente esclarecido, sabe-se que a colchicina atua principalmente pela ligação aos 

heterodímeros de tubulina, interrompendo a polimerização dos microtúbulos, em doses 

baixas174,179 ou pela estimulação da sua despolimerização, em doses elevadas.173,174 A polimerização 

dos microtúbulos é essencial para vários processos celulares, como a manutenção da forma celular, 

transporte intracelular, sinalização celular, secreção de citocinas e quimiocinas, fagocitose, 

desgranulação de leucócitos, expressão de moléculas de adesão, migração e divisão 

celular.173,174,179,181 A disrupção da tubulina α e β, reduz a divisão das células inflamatórias, tornando 

a colchicina num agente antimitótico.174,175 O seu efeito anti-inflamatório e imunomodulador difere 

dos anti-inflamatórios não esteróides (AINE) por não interferir com a via do ácido 

araquidónico,181,182 mas sim por inibir a quimiotaxia e adesão de leucócitos, especialmente 

neutrófilos, aos locais de inflamação, por impedir a formação de armadilhas extracelulares (NETs) 

e por bloquear a libertação de fatores quimiotáticos derivados de cristais de glicopeptídeos dos 

lisossomas dos neutrófilos, após a fagocitose de cristais de urato monossódico (MSU).173–175,183,184 

Adicionalmente, a colchicina parece reduzir o stress oxidativo, limitando o influxo de cálcio para os 

neutrófilos.183 A ação da colchicina nas células endoteliais é dose-dependente.174,185 Em baixas 

doses, inibe a dinâmica dos microtúbulos e diminui a expressão da molécula de adesão E-selectina 

nas células endoteliais vasculares, em resposta à interleucina 1 (IL-1) e ao fator de necrose tumoral-

α (TNF-α), prevenindo a adesão dos neutrófilos e a produção de superóxido.174,185 Em doses 

elevadas, inibe a divisão celular e elimina a L-selectina dos neutrófilos, impedindo a sua interação 

com o endotélio vascular.174,185 Outro mecanismo que tem sido amplamente descrito é a inibição 

da ativação da imunidade inata, atuando no inflamassoma NLRP3, um complexo multiproteico 

presente no citoplasma dos neutrófilos e monócitos, que responde a estímulos como padrões 

moleculares associados a danos (DAMPs), padrões moleculares associados a patogénicos (PAPMs), 

metabolitos celulares e MSU, entre outros.178,183,186 O inflamassoma ativa a caspase-1, que cliva a 

pro-IL-1β e pro-IL-18 (indutores da inflamação), originando as formas ativas de IL-1β e IL-18.186 A 

colchicina, ao impedir polimerização dos microtúbulos, bloqueia este processo e reduz a libertação 

destas citocinas pró-inflamatórias.174,184,186 A IL-1β é considerada a principal responsável pelos 
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episódios agudos de gota, embora nem todos os indivíduos com hiperuricemia e deposição de 

cristais de MSU, desenvolvem crises agudas, sugerindo a existência de estímulos adicionais, como 

cargas de ácidos gordos livres – o que explicaria uma crise após uma refeição abundante – ou 

exposição a produtos de microrganismos, como lipopolissacarídeos (LPS).176 A IL-18, por sua vez, 

não parece ter um papel relevante na patogénese da gota, embora já seja considerada na 

patogénese da doença de Still.176 

 Importa salientar que a colchicina não infuencia a produção ou a excreção de ácido úrico, 

nem possui ação analgésica para dores de outra etiologia.181 Coincidentemente, estudos recentes 

sugerem ainda uma relação entre a ativação do inflamassoma e o ritmo circadiano, o que explica a 

maior incidência de crises de gota durante a noite ou madrugada, possivelmente mediada por 

moléculas como a melatonina, melanocortinas e glucocorticóides.176 Além disso, a mitose também 

apresenta um ritmo circadiano, pelo que a hora de administração de colchicina pode influenciar o 

seu efeito na divisão celular, sugerindo que abordagens cronoterapêuticas possam otimizar a 

eficácia e minimizar a toxicidade.176 Adicionalmente, a colchicina parece estimular a maturação das 

células dendríticas, que se irão diferenciar em células apresentadoras de antigénio, inibe o fator de 

crescimento endotelial vascular (VEGF), reduzindo a proliferação endotelial e suprime a fosforilação 

de proteínas tirosina nos neutrófilos.178,184,186,187 Esta última inibe tanto a mobilização intracelular, 

como a libertação extracelular de enzimas granulares, incluindo as metaloproteinases da matriz, a 

elastase dos neutrófilos e as α-defensinas.184,187 

Figura 5 – Mecanismo de ação da colchicina (realizado em biorender.com, adaptado de 175,178,228) 
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3. Colchicina em patologias autoimunes e autoinflamatórias  

 Nos últimos anos, o interesse pelo potencial benéfico da colchicina ultrapassou o seu uso 

tradicional nas crises de gota e na FMF, estendendo-se à prevenção e tratamento de doenças 

autoimunes e autoinflamatórias.188–190 A sua utilização tem sido investigada tanto em monoterapia 

como em associação com outros agentes anti-inflamatórios ou imunossupressores.188 De acordo 

com o RCM, a colchicina é indicada para o acesso agudo de gota, de depósitos microcristalinos 

(como condrocalcinose e reumatismo com hidroxiapatite) e, mais raramente, para FMF e doença 

de Behçet (DB).191,192 Outras aplicações, nomeadamente a pericardite aguda e recorrente, a 

síndrome PFAPA, síndrome de Wells, doença de Still e outras doenças autoinflamatórias sistémicas, 

são considerados usos off-label.188–190,192 

A FMF é uma síndrome autoinflamatória, hereditária autonónima recessiva, prevalente 

sobretudo em populações da bacia mediterrânica e é caracterizada por episódios recorrentes e 

autolimitados de febre e inflamação serosa, provocando dor abdominal, torácica e articular.189 A 

amiloidose renal é uma complicação grave da FMF. A colchicina é amplamente usada no controlo 

da inflamação e prevenção das crises, podendo conduzir à remissão completa em cerca de 5% dos 

casos. Quando iniciada na infância, pode prevenir a insuficiência renal e, em adultos, pode reverter 

a amiloidose e disfunção renal, mesmo na ausência de alívio total das crises.189,193 A posologia 

recomendada de colchicina na FMF é de 1–2 mg/dia.189  

A doença de Behçet é uma vasculite sistémica de natureza autoimune e autoinflamatória, 

com manifestações mucocutâneas, articulares, oculares, gastrointestinais, vasculares ou 

neurológicas.194 Embora o uso da colchicina na doença de Behçet seja relativamente pouco 

frequente, foi reportado que reduz o índice geral de atividade da doença e os níveis de IL-6, IL-8 ou 

TNF- α, em doentes com o fenótipo mucocutâneo da doença de Behçet.189,195 Manifestações como 

aftose oral e genital, a pseudoalveolite e o eritema nodoso apresentaram melhorias significativas 

com a colchicina, não observadas no grupo placebo.195 Ensaios clínicos189,196–198 recomendam a sua 

utilização sobretudo na doença de Behçet mucocutânea e articular, reduzindo tanto a ocorrência 

como a duração dos sintomas, através da inibição da quimiotaxia dos neutrófilos e consequente 

diminuição de citocinas plasmáticas.189,194,199,200 A dose recomendada situa-se entre 1 e 2 mg/dia.189 

Além disso, a doença de Behçet é uma condição pró-trombótica, com plaquetas hiperreativas, e a 

colchicina parece reduzir o risco de tromboses, por supressão da função plaquetária.189 

A PFAPA é uma síndrome autoinflamatória, que se manifesta principalmente na infância e 

tende a regredir na adolescência, caracteriza-se por períodos de febre, estomatite aftosa, faringite 

e adenite cervical.189 Embora a fisiopatologia não esteja completamente esclarecida, alguns estudos 

admitem uma resposta imunitária inata anormal, associada à ativação desregulada de células T. O 
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uso da colchicina baseia-se nas semelhanças clínicas com a FMF, demonstrando redução da 

frequência das crises.189,190 

Em doenças como a osteoartrite, estudos clínicos demonstraram taxas de melhoria da dor 

após 3 meses de tratamento com colchicina.195 Quando administrada durante 6 meses, em 

associação com paracetamol, verificou-se aumento da capacidade antioxidante total, redução dos 

níveis de malondialdeído e da proteína C reativa ultrassensível plasmática (PCR-us), bem como 

tendência para diminuição dos níveis séricos de IL-6, TNF-α, CD14 e IL-18, associados à gravidade e 

progressão da doença.195 Estes efeitos traduziram-se em menor dor e melhor capacidade 

funcional.195 A doença de Still do adulto (DSA) é a manifestação em idade adulta da artrite idiopática 

juvenil, considerada uma doença autoinflamatória rara, associada ao inflamassoma, com possível 

componente autoimune.201,202 Pode apresentar forma sistémica ou articular, sendo que a variante 

sistémica envolve serosite em mais de 20% dos casos e risco aumentado de síndrome de ativação 

de macrofágica (SAM), uma condição hiperinflamatória.201 A colchicina, isolada ou associada a 

AINES, imunossupressores ou glucocorticóides, demonstrou reduzir manifestações sistémicas e 

articulares, incluindo a serosite, com 1mg/dia.201,202 

O potencial terapêutico da colchicina estende-se também às doenças cardiovasculares, pela 

sua ação nos microtúbulos e modulação inflamatória, interferindo na formação e instabilidade da 

placa aterosclerótica.203 Na doença arterial coronária, a colchicina tem demonstrado reduzir a 

migração, adesão e ativação de neutrófilos, bem como a libertação de enzimas granulares dos 

neutrófilos (como elastase dos neutrófilos e α-defensina), responsáveis pela trombose, e a 

formação de agregados neutrófilo-plaqueta.204 Também parece diminuir a produção de IL-1β e IL-

18, citocinas que contribuem para a aterogénese e reduzir a concentração de enzimas neutrófilas 

(como a proteinase 3), envolvida na ativação extracelular destas citocinas.204,205 Outros efeitos 

incluem a redução da PCR-us, inibição da agregação de neutrófilos e plaquetas e diminuição do 

volume da placa aterosclerótica.193,205 Num estudo prospetivo, na síndrome coronária aguda, 

observou-se uma atenuação da via do inflamassoma, com redução da IL-18 e do antagonista do 

recetor da IL-1 e IL-6. Estes efeitos podem ocorrer a montante da inibição do inflamassoma, pela 

redução do modulador essencial do NF-kB, o IKK-γ.206 Foram também reportadas reduções da 

glicoproteína VI, o CD40-ligante, a pró-IL-16 e a quimiocina C-C ligando 17 (CCL17),206 além de 

proteínas granulares neutrofílicas, como a mieloblastina, molécula de adesão celular relacionada 

com o antigénio carcinoembrionário 8 (CEACAM8) e mieloperoxidase.206 Os neutrófilos, sendo a 

principal fonte circulante do recetor de superfície do ativador do plasminogénio da uroquinase, 

acumulam colchicina no seu interior, o que interfere com a adesão, mobilização, quimiotaxia e 

produção de superóxido.206 Paralelamente, foi registado um aumento da proteína de ligação a 

ácidos gordos 2 (FABP2), um biomarcador de disfunção da barreira intestinal, e de mioglobina.206 
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Na pericardite idiopática recorrente, a colchicina tem demonstrado reduzir significativamente o 

risco de recidiva e o tempo para recorrência após pericardite aguda.195,207 Em associação com o 

ácido acetilsalicílico (AAS) ou AINEs, constitui o adjuvante de primeira linha no tratamento da 

pericardite aguda e na prevenção de recorrências, proposto pela Sociedade Europeia de Cardiologia 

(ESC).189,195,204 A patogénese é controversa e pode envolver vias infeciosas, autoimunes e 

autoinflamatórias,189 com papel do inflamassoma na forma autoinflamatória e do interferão tipo I 

(INF-1) nas formas autoimunes, estando frequentemente associadas a lúpus eritematoso sistémico, 

artrite reumatóide, vasculite e doença mista do tecido conjuntivo.189 A colchicina mostrou diminuir 

significativamente a taxa de recorrência mais rapidamente do que os AINES ou prednisolona.189 

além de reduzir eventos cardiovasculares, pela modulação das vias inflamatórias da IL-1β, IL-6 e 

PCR, estabilizando a placa aterosclerótica.189,208 No entanto, está associada a uma maior taxa de 

abandono da terapêutica por efeitos adversos.207 Na fibrilação auricular, a ativação do 

inflamassoma NLRP3 parece ser determinante na secreção das citocinas pró-inflamatórias que 

induzem a descarga ectópica auricular, remodelação dos miócitos e a fibrose, promovendo formas 

persistentes de arritmia.204 A colchicina, ao inibir o inflamassoma, pode reduzir a inflamação e 

modular este processo.193,204 Em contexto metabólico, a colchicina mostrou prevenir a libertação 

de glicoproteínas inflamatórias e fagócitos, relacionados com o tecido adiposo.208 Em ensaios 

clínicos208–213 reduziu os níveis de PCR-us, a velocidade de sedimentação e contagem de leucócitos 

circulantes envolvidos na resposta imune adaptativa e inata (como monócitos, neutrófilos, células 

NK e células dendríticas), melhorou a aterosclerose e parâmetros como HOMA-IR, insulina em 

jejum e eficácia da glicose, em indivíduos obesos com síndrome metabólica.208 Em doentes com 

diabetes mellitus tipo 2, a colchicina reduziu a hemoglobina glicada, HOMA-IR, insulina jejum e 

melhorou o controlo glicémico.208 

Na síndrome de Wells (celulite eosinofílica), patologia autoinflamatória rara, caracterizada 

por infiltração eosinofílica cutânea e lesões eritematosas, edematosas e pruriginosas típicas, muitas 

vezes confundida com outras doenças autoimunes,202 a colchicina pode exercer efeito benéfico por 

inibir a quimiotaxia, adesão, mobilização e produção do superóxido de neutrófilos, além de 

modular o inflamassoma, inibir a polimerização dos microtúbulos e a expressão de moléculas de 

adesão, fatores quimiotáticos e o TNF-α.202,214,215 A etiologia desta síndrome pode ter origem numa 

reação de hipersensibilidade do tipo IV ou tardia (mediada por células), desencadeada por ser 

picadas de insetos, fármacos, doenças malignas e sistémicas eosinofílicas, ativando eosinófilos e 

provocando uma inflamação na pele e formação de bolhas.202 Na dermatologia, o seu uso tem sido 

descrito em múltiplas condições autoimunes e inflamatórias neutrofílicas, incluindo psoríase, 

vasculite cutânea, urticária crónica refratária a antihistamínicos, síndrome de Sweet, estomatite, 

queratose actínica, eritema nodoso	hidradenite supurativa, acne vulgar, entre outras.190,216 Nestes 
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casos, a colchicina parece ser uma alternativa segura e útil aos corticóides, tanto isolada como em 

combinação, de forma oral ou tópica, em doses entre 0,5 e 2,5mg/dia, na inibição da motilidade e 

sinalização de neutrófilos, embora a evidência seja ainda limitada pelas preocupações relacionadas 

ao seu potencial tóxico.190,216 Os estudos preconizam a redução para dose diária para 0,5–1 mg se 

utilizada durante um período mais longo, de forma a reduzir o risco de efeitos secundários 

sistémicos.216 

Por fim, a colchicina tem mostrado benefício em doenças cerebrovasculares, nomeadamente 

na redução do risco de acidente vascular cerebral (AVC) isquémico e na atenuação de sequelas em 

sobreviventes, com PCR persistentemente elevada.193,204 Alguns autores sugerem o início precoce 

do tratamento com colchicina, até 24 horas após o evento, devido a uma redução nos marcadores 

inflamatórios.205 

4. Vantagens e limitações clínicas 

O regime posológico atualmente recomendado para crises de gota consiste em 1mg nas 

primeiras 12h, seguido de 0,5mg uma hora depois e manutenção com 0,5 mg 2 a 3 vezes ao dia, 

nos dias seguintes, conforme evolução clínica e intolerância.192,217 Doses mais elevadas, 

anteriormente utilizadas, foram abandonadas devido à elevada toxicidade gastrointestinal.217 A 

colchicina apresenta uma janela terapêutica estreita (o intervalo entre doses terapêuticas e tóxicas 

é pequeno)217,218 e, em doentes com função renal normal, que não tomam outros medicamentos, 

doses de ≥0,8 mg/kg e, especialmente >1 mg/kg, pode ser fatal, sobretudo por paragem da mitose 

celular217,219. Não existe, até à data, antídoto específico para uma intoxicação por colchicina, sendo 

o tratamento de suporte a principal opção.217  

Entre as vantagens do uso da colchicina, destaca-se o facto de não aumentar o risco de 

hemorragia, não afetar a pressão arterial, ao contrário dos AINE, nem prolongar o intervalo QT.219 

Em doses baixas e com insuficiência renal ligeira, é geralmente considerada segura com vários 

fármacos CV, como bloqueadores de canais de cálcio e betabloqueadores, inibidores da enzima 

conversora da angiotensina e amiodarona, bem como terapia hipolipemiante, incluindo estatinas e 

terapias antitrombóticas e não apresenta efeitos prejudiciais para a parede vascular ou função 

miocárdica.219 

Os efeitos adversos mais comuns são gastrointestinais, como náuseas, vómitos, dor 

abdominal e, especialmente, diarreia,206,217,218,220 geralmente ligeiros e reversíveis com a redução 

da dose.218 Em doses terapêuticas, de forma prolongada, podem ocorrer discrasias sanguíneas, 

incluindo mielossupressão, leucopenia, granulocitopenia, trombocitopenia, pancitopenia e anemia 

aplástica218,219 e aumentos ligeiros nos níveis de alanina transaminase e creatina quinase, sem 

impacto na função renal ou hepática, como na gama-glutamil transferase (GGT) ou lactato 
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desidrogenase.217,219,221 Casos raros de neuromiotoxicidade surgem sobretudo em insuficiência 

renal ou com associação a claritromicina, revertendo após suspensão.217,219 Indivíduos com 

patologia hepática ou renal parecem ter risco aumentado de desenvolver um efeito adverso, sendo 

recomendada a redução da dose inicial.192,220 No entanto, os estudos têm indicado a colchicina 

como sendo segura e bem tolerada,220 não tendo demonstrado aumentar a incidência do aumento 

das enzimas hepáticas, hepatite, hepatotoxicidade e anomalias hepáticas, disestesia das pernas e 

parestesia, sintomas musculares, como mialgia ou cãibras musculares, infeções, nomeadamente do 

trato urinário, ou herpes zoster ou perturbações hematológicas (anemia, toxicidade da medula 

óssea, leucopenia e púrpura).220 O uso na gravidez, especialmente em mulheres que receberam 

colchicina devido à FMF, não demonstrou aumento do risco de aborto, malformação fetal ou 

redução do peso à nascença. Contudo, análises de todas as mulheres que tomaram colchicina, 

sugerem que, independentemente da indicação, houve uma redução estatisticamente significativa 

do risco de aborto, um risco aumentado de parto prematuro, uma redução da idade gestacional e 

uma redução do peso à nascença.220 

As principais limitações clínicas prendem-se com interações medicamentosas, já que a 

colchicina é metabolizada pela CYP3A4 e P-gp. A associação com medicamentos que também são 

substratos destas enzimas e, portanto, inibindo-as (como a claritromicina, ciclosporina, itraconazol, 

verapamil, ritonavir, eritromicina, amiodarona, carvedilol e telmisartan), aumenta 

significativamente os níveis plasmáticos e o risco de efeitos adversos graves, exigindo ajuste 

posológico.217,220,222,223 O uso concomitante de estatinas, como a atorvastatina,223 foi associado ao 

desenvolvimento de miopatias ou rabdomiólise, embora não tenha provocado a interrupção da 

terapêutica.219,222 Na prevenção secundária da doença cardiovascular aterosclerótica, a colchicina 

demonstrou reduzir a mortalidade CV, enfarte do miocárdio e AVC, embora aumente o risco de 

hospitalizações por eventos gastrointestinais. Assim, a decisão terapêutica deve ponderar 

cuidadosamente os benefícios e os riscos, idealmente de forma partilhada entre o médico e o 

doente.224 

5. Conclusão e considerações finais 

A colchicina, tradicionalmente utilizada no tratamento da gota e da FMF, tem vindo a revelar 

um potencial terapêutico alargado em diversas patologias inflamatórias, incluindo doenças 

autoimunes e cardiovasculares. O seu mecanismo de ação, baseado na inibição da polimerização 

da tubulina e na modulação de múltiplas vias inflamatórias, confere-lhe propriedades únicas que 

podem contribuir para a mitigação do risco aterosclerótico e da progressão de doenças crónicas 

mediadas pela inflamação. Vários estudos clínicos têm demonstrado benefícios consistentes em 

determinadas condições, nomeadamente na doença arterial coronária com função renal 
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preservada, esperando-se que seja futuramente amplamente implementada na prática clínica em 

doenças cardiovasculares, entre outras, embora persistam incertezas quanto à seleção ideal dos 

candidatos e ao momento mais adequado para iniciar a terapêutica. O perfil de segurança favorável 

em baixas doses, aliado ao baixo custo deste fármaco, reforça a pertinência de continuar a 

investigação para clarificar as suas indicações e integrar, de forma criteriosa, a colchicina nas 

estratégias terapêuticas, tanto no contexto cardiovascular como em doenças inflamatórias 

sistémicas.  
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Conclusão global 
A realização do estágio curricular constituiu uma etapa determinante na consolidação do 

percurso académico e no contacto direto com a realidade profissional do farmacêutico. Durante 

seis meses, foi possível aplicar os conhecimentos adquiridos ao longo do curso, desenvolver 

competências técnicas e de comunicação e compreender, de forma prática, a dimensão e a 

responsabilidade da profissão no sistema de saúde. 

Na farmácia hospitalar, o contacto com diferentes unidades dos Serviços Farmacêuticos 

permitiu compreender a complexidade do circuito do medicamento e a necessidade de rigor em 

todas as fases, desde a aquisição e armazenamento até à preparação e dispensa. A validação de 

prescrições, a reconciliação terapêutica, a manipulação de medicamentos estéreis e não estéreis e 

a preparação de citotóxicos evidenciaram o papel indispensável do farmacêutico na segurança do 

doente. Para além da componente técnica, a integração em equipas multidisciplinares sublinhou a 

importância da colaboração entre profissionais de saúde na tomada de decisões clínicas 

fundamentadas. 

Na farmácia comunitária, a proximidade com o público revelou uma outra dimensão 

igualmente relevante da profissão. O atendimento direto, o aconselhamento, o seguimento 

farmacoterapêutico, a preparação individualizada da medicação e a realização de rastreios e ações 

de literacia em saúde proporcionaram uma visão prática sobre o impacto do farmacêutico na 

adesão à terapêutica e na melhoria da qualidade de vida da população, sendo muitas vezes o 

primeiro a quem a população recorre. Neste contexto, ficou evidente que, do ponto de vista 

regulamentar e deontológico, o farmacêutico tem o dever de assegurar que a dispensa e o 

aconselhamento respeitam as indicações do RCM, alertar para riscos associados ao uso inadequado 

e promover literacia em saúde e hábitos saudáveis, conforme o Decreto-Lei n.º 307/2007 e o 

Estatuto da OF.225,226 

A experiência conjunta nas duas vertentes reforçou a perceção de que o farmacêutico é, 

simultaneamente, o especialista do medicamento e um profissional de saúde próximo da 

população, cuja intervenção se pauta pelo rigor científico, pela ética e pela responsabilidade social. 

Cada desafio encontrado ao longo do estágio traduziu-se numa oportunidade de aprendizagem e 

crescimento, tanto profissional como pessoal. Concluo, assim, que este estágio foi essencial para 

consolidar a minha identidade profissional, fortalecendo a consciência da importância da 

atualização contínua e do compromisso com a qualidade, a eficácia e a segurança da terapêutica. 

Representa não apenas o fim de um ciclo académico, mas, certamente, o início de uma carreira 

pautada pela dedicação à saúde e ao bem-estar da comunidade. 
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https://www.ordemfarmaceuticos.pt/fotos/documentos/estatuto_of_2024_compilado_vf
_1131664084665742a5d9137.pdf 
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Anexos 
Anexo  I – Exemplo de rótulo de um medicamento manipulado 
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Anexo  II – Poster e folheto sobre “Agendamento de medicação ao domicílio”, para informação aos 
doentes 

 

1

3

6

Para acesso mais rápido utilize a chave móvel digital ou
indique o seu contacto móvel registado no Santo António

Aceda à opção “Farmácia”

4 Selecionar a prescrição que pretende para realizar o pedido.

5 Pode consultar os medicamentos associados à prescrição
selecionada e “Agendar”

DESCARREGUE A SUA
APLICAÇÃO AQUI

https://www.chporto.pt/app

ou visite

AGENDAMENTO DE
MEDICAÇÃO AO DOMICÍLIO

AGENDAMENTO DE
MEDICAÇÃO AO DOMICÍLIO

Aceder à aplicação via webapp ou instalar a aplicação no
seu telemóvel

Elaborado por: Isabel Machado e Mafalda Alves | Estágio Curricular

Selecionar a opção pretendida “Recolha na farmácia” ou
“Receção em Casa”

7 Se escolher “Recolha na Farmácia”, poderá selecionar data e
hora, autorizar outra pessoa para o levantamento e adicionar
uma nota para o farmacêutico (se necessário). Após enviar o
pedido, receberá a confirmação da reserva. Em caso de rutura
de stock ou indisponibilidade, será notificado.

2

Como proceder ao pedido?

Março/2025

8 Se escolher “Receção em casa”, poderá indicar até duas datas
preferenciais para entrega na morada registada ou selecionar outra
morada. Após envio do pedido, receberá uma notificação com a
confirmação da entrega na data escolhida, se possível, ou na mais
próxima disponível. Em caso de rutura de stock ou indisponibilidade,
será notificado.
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5
Pode consultar os medicamentos associados
à prescrição selecionada e “Agendar”

AGENDAMENTO DE
MEDICAÇÃO AO DOMICÍLIO

AGENDAMENTO DE
MEDICAÇÃO AO DOMICÍLIO

Como proceder ao pedido?

4
Selecionar a prescrição que pretende
para realizar o pedido.

1

3

Para acesso mais rápido utilize a chave móvel digital ou
indique o seu contacto móvel registado no CHP

Aceda à opção “Farmácia”

Aceder à aplicação via webapp ou instale a aplicação no
seu telemóvel

2

6

7
Se escolher “Recolha na Farmácia”, poderá
selecionar data e hora, autorizar outra
pessoa para o levantamento e adicionar
uma nota para o farmacêutico (se
necessário). Após envio do pedido,
receberá a confirmação da reserva. Em
caso de rutura de stock ou
indisponibilidade, será notificado.

Selecionar a opção pretendida “Recolha
na farmácia” ou “Receção em Casa”

8
Se escolher “Receção em casa”,
poderá indicar até duas datas
preferenciais para entrega na morada
registada ou selecionar outra morada.
Após envio do pedido, receberá uma
notificação com a confirmação da
entrega na data escolhida, se possível,
ou na mais próxima disponível. Em
caso de rutura de stock ou
indisponibilidade, será notificado.

https://www.chporto.pt/app https://www.chporto.pt/app

Elaborado por: Isabel Machado e Mafalda Alves | Estágio curricular

AGENDAMENTO DE
MEDICAÇÃO AO DOMICÍLIO

AGENDAMENTO DE
MEDICAÇÃO AO DOMICÍLIO

Como proceder ao pedido?

Março/2025

DESCARREGUE A SUA
APLICAÇÃO AQUI

https://www.chporto.pt/app
ou visite
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Anexo  III – Folheto sobre “O que é um medicamento biossimilar”, para informação aos doentes 

 

Medicamento complexo,
produzido através de fontes vivas
Quando se produz um biossimilar,
o biológico é chamado de
“medicamento de referência”

Feito do mesmo tipo de fonte
Muito similar, mas não pode ser
copiado de forma exata
Administrado na mesma dose e
força que o de referência

O medicamento biossimilar e o seu medicamento de referência
podem ser comparados a folhas de uma árvore: parecem ser
iguais e servir para o mesmo efeito, mas ao microscópio
observam-se diferenças muito pequenas, resultantes do facto de
se basearem em processos biológicos. Contudo, os
medicamentos biossimilares são submetidos a uma avaliação
científica intensiva antes da sua introdução no mercado, para
garantir que, apesar destas pequenas diferenças, se poder
esperar que sejam tão seguros e eficazes como o medicamento
de referência. [2] 

PERGUNTAS FREQUENTES
O que é um medicamento biossimilar?
Um medicamento biossimilar é um medicamento biológico
altamente semelhante a um outro medicamento biológico já
aprovado (medicamento de referência).

Eficácia e segurança
Os medicamentos biossimilares passam por processos rigorosos
de desenvolvimento e aprovação para garantir que são tão
seguros e eficazes quanto o medicamento de referência.
Fornecem os mesmos benefícios no tratamento de doenças ou
condições médicas. Além disso, não se espera que causem
efeitos adversos novos ou agravantes.

Mesmos efeitos terapêuticos

[2,4] 

[1,2] 

Antes de iniciar o tratamento com qualquer medicamento, deve ler o
folheto informativo que o acompanha e que contém informações
importantes sobre o modo como deve utilizá-lo. Caso suspeite de que
pode ter um efeito indesejável, este deverá ser notificado por si ou pelo
seu médico ou farmacêutico, através do Portal de Notificação de Reações
Adversas (RAM) disponível na página eletrónica do Infarmed:
http://www.infarmed.pt/web/infarmed/submissaoram

Que cuidados devo ter antes e durante o tratamento?
[3] 

O desenvolvimento de medicamentos biológicos envolve processos
complexos, dispendiosos e demorados. Os biossimilares podem melhorar
o acesso dos doentes aos tratamentos, sendo menos dispendiosos para
os sistemas de saúde por duas razões:

são desenvolvidos com base nos conhecimentos científicos obtidos no
desenvolvimento do medicamento de referência, sem necessidade de
repetir todos os estudos clínicos;
quando chegam ao mercado, costumam ter um preço mais baixo
para competir com o original

[1]

Porquê trocar para um medicamento biossimilar? [4] 

A troca de um medicamento de referência por um biossimilar é possível e
decidida pelo seu médico em consulta. Os Serviços Farmacêuticos do
hospital, que lhe dispensam o medicamento, asseguram o controlo e
registo dos medicamentos e esquemas de tratamento de cada doente.

Se já estiver a ser tratado com um medicamento
biológico, posso mudar para o biossimilar? Como?

[3] 

Os medicamentos biossimilares não são genéricos, uma vez que os
biológicos não podem ser copiados de forma exata. Como são produzidos
a partir de fontes vivas, tanto os biológicos como biossimilares
apresentam pequenas variações. No entanto, um medicamento
biossimilar passa por rigorosos testes para garantir a mesma eficácia e
segurança do medicamento de referência já aprovado. 

Um medicamento biossimilar é um genérico? [2,4] 

[1] Infarmed. Medicamentos Biossimilares - Caraterização do Mercado - 2010 a 2020 [Internet].
Lisboa; 2021 [cited 2025 Mar 6]. Available from:
https://www.infarmed.pt/documents/15786/2219894/Medicamentos+Biossimilares+2010+2020/
ccd0b15f-a36b-b97b-6143-9de16e7af79d
[2] Comissão Europeia. O que preciso saber sobre medicamentos biossimilares - Informação
para doentes. Crescimento [Internet]. 2016 [cited 2025 Mar 6]; Available from:
http://ec.europa.eu/DocsRoom/documents/8242/attachments/1/translations
[3] Infarmed. Medicamentos Biossimilares -Informação para doente. Comissão Nacional de
Farmácia e Terapêutica [Internet]. 2018 [cited 2025 Mar 6]; Available from:
http://www.infarmed.pt/web/infarmed/submissaoram
[4] U.S. Food and Drug Administration. Biosimilars Basics for Patients | FDA [Internet]. Silver
Spring, MD: FDA. [cited 2025 Mar 6]. Available from:
https://www.fda.gov/drugs/biosimilars/biosimilars-basics-patients

Em caso de dúvidas consulte o seu médico,
farmacêutico ou enfermeiro especializado.

REFERÊNCIAS

O QUE É UM
MEDICAMENTO
BIOSSIMILAR?
Seguros, Eficazes e Acessíveis

Elaborado por: Isabel Machado e Mafalda Alves | Estágio Curricular Março/2025
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Anexo  IV – Exemplo de Kanban 
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Anexo  V – Certificado da formação em Boas Práticas Clínicas (ICH GCP E6 (R2)) 

 

 
 

 

Hereby Certifies that

ISABEL
has completed the e-learning course

ICH BOAS PRÁTICAS
CLÍNICAS E6 (R2)

with a score of

100%
on

11/02/2025
This e-learning course has been formally recognised for its quality and content by

the following organisations and institutions

Global Health Training Centre
globalhealthtrainingcentre.org/elearning

Certificate Number 5692d1aa-2147-40be-9f9d-14620443d4fd Version number 0
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Anexo  VI – Exemplo de Anexo X preenchido, para requisição de estupefacientes 
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Anexo  VII – Exemplo do “Modelo 1804” preenchido, para requisição de medicamentos derivados 
do plasma humano (hemoderivados) 
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Anexo  VIII – Timeline do caso clínico 
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Anexo  IX – Gestão de efeitos adversos do SG (adaptado de Spring L. et.al.31) 
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Anexo  X – Preparação Individual de Medicação 
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Anexo  XI – Cartões de registo de medições de parâmetros bioquímicos e PA 
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Anexo  XII – Divulgação da atividade “Avaliação da pele por biometria cutânea” e a sua realização, 
em gabinete, com o equipamento (Cutometer®, Tewameter®, Corneometer® e Colorimeter®) da 
marca Courage & Khazaka Eletronic GmbH 
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Anexo  XIII – Aula sobre “Parâmetros bioquímicos – medição do colesterol total”, na escola CIOR 
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Anexo  XIV – Certificado de participação na organização das “II Jornadas de Cosmética, Saúde e 
Bem-estar” 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

CERTIFICADO
Certifica-se que

Ana Isabel Sá Machado
Participou nas II Jornadas em Cosmética, Saúde e Bem-Estar, 

enquanto membro integrante da Comissão Organizadora. 
O evento decorreu no Campus Académico de Famalicão - 

CESPU, no dia 23 de maio de 2025.

Mestre Rui Linhares
Coordenador do Curso Técnico 

Superior Profissional em Estética, 
Cosmética e Bem-Estar

Coordenadora do Curso de 
Licenciatura em Farmácia

Prof.ª Doutora Marisa Machado



79 
 

Anexo  XV – Divulgação da atividade “Open Day – Determinação de parâmetros bioquímicos e 
aconselhamento” 
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Anexo  XVI – Questionário para Avaliação da Qualidade do Sono 

 

 

Género:   Feminino                  Masculino      

Idade: _________   

I. Qualidade do Sono (Índice da qualidade do sono de Pi8sburgh - PSQI)  

As seguintes perguntas são rela5vas aos seus hábitos de sono, apenas durante o úlAmo mês. As suas respostas devem 
indicar a lembrança mais exata da maioria dos dias e noites do úl5mo mês. Por favor, responda a todas as perguntas.  

Durante o úl5mo mês:  

1. a que horas geralmente foi para a cama? _________  

2. quanto tempo (em minutos) geralmente demorou a adormecer? ________  

3. a que horas geralmente se levantou? ________  

4. quantas horas de sono teve por noite? (Esta pode ser diferente do número de horas que ficou na cama) ___________  

5. com que frequência teve dificuldade para dormir porque:   

A)  não conseguiu adormecer em até 30 minutos            B)  acordou a meio da noite ou de cedo demais  

 
C) precisou de levantar para ir à casa de banho             D) não conseguiu respirar confortavelmente   

  
E) tossiu ou ressonou ruidosamente                            F) sen5u muito frio          

 

G)  sen5u muito calor                             H) teve sonhos maus 

 
I) sen5u dor  

(    ) 1 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 2 = menos de 1x /semana  (    ) 3 = 1 ou 2x /semana  (    ) 4 = 3 ou 4x /semana  

  
J) outras razões (por favor descreva): ____________________________________________  

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

(    ) 1 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 2 = menos de 1x /semana  (    ) 3 = 1 ou 2x /semana  (    ) 4 = 3 ou 4x /semana  
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6. Durante o úl5mo mês, como classificaria a qualidade do seu sono de uma maneira geral:   

 0 - Muito boa                 1 – Boa                    2 - Má                     3 - Muito má   

7. Durante o úl5mo mês, com que frequência tomou medicamento(s) (prescrito ou por conta própria) para ajudar a 
dormir?  
 

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  (    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

  
8. No úl5mo mês, com que frequência teve dificuldade em ficar acordado enquanto conduzia, comia ou par5cipava 

numa a5vidade social (festa, reunião de amigos, etc)  
 

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  (    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

  

9. Durante o úl5mo mês, quão problemá5co foi para si manter o entusiasmo (ânimo) para fazer as suas a5vidades 

habituais? 

 0- Nenhuma dificuldade               1- Leve dificuldade                 2- Dificuldade razoável              3- Grande dificuldade   

10. Tem algum parceiro(a), esposo(a) ou colega de quarto?   

A) Não   
B) Parceiro ou colega, mas noutro quarto   
C) Parceiro no mesmo quarto, mas noutra cama   
D) Parceiro na mesma cama   
  

11. Se tem um parceiro ou colega de quarto, pergunte com que frequência no úl5mo mês apresentou:   

E)  longas paragens de respiração enquanto dormia          F)  ressonar forte  
 

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana   (    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  (    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

  
G) contrações ou puxões de pernas enquanto dormia            D)  episódios de desorientação/confusão durante o sono  
 

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana   (    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  

(    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  (    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  

  
E) Outras alterações ou inquietações enquanto dorme (por favor descreva):_________________________________  
 

(    ) 0 = nenhuma no úl/mo mês  (    ) 1 = menos de 1x /semana  (    ) 2 = 1 ou 2x /semana  (    ) 3 = 3 ou 4x /semana  
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II. Severidade da Insónia (Insomnia Severity Index - ISI)  

Responda às seguintes questões se considera ter algum distúrbio/problema de sono, rela5vamente 
às úlAmas 2 semanas. Em caso contrário, avance para a secção III.  

1. Por favor, classifique a gravidade atual do(s) seu(s) problema(s) de insónia:   

  Nenhuma  Leve  Moderada  Grave  Muito grave  
    

2. Quão saAsfeito(a) ou insaAsfeito(a) está com o seu padrão de sono atual?  

  Muito  Moderadamente  Muito  
 sa/sfeito(a)  Sa/sfeito(a)  sa/sfeito(a)  Insa/sfeito(a)  insa/sfeito(a)  
    

3. Até que ponto o seu problema de sono interfere com o seu funcionamento diário (por exemplo, 
fadiga diurna, capacidade de trabalhar/realizar tarefas diárias, concentração, memória, humor, 
etc)?  

 Nada   Um pouco  Moderadamente   Muito  MuiHssimo  

      

4. Até que ponto acha que o seu problema de sono é notório e visível para os outros?  

 Nada   Um pouco  Moderadamente   Muito  MuiHssimo  

      

5. Quão preocupado(a)/angusAado(a) está com o seu atual problema de sono?  

 Nada   Um pouco  Moderadamente   Muito  MuiHssimo  
 0  1  2  3  4  

       
  
  
 

 

 

 

  

A) Dificuldade em adormecer            

B) Dificuldade em manter o sono            

C) Problema em acordar demasiado cedo            

Pontuação:   

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

Total:   

      0                      1                     2                      3                    4 

0 

1 

2 

3 

4 

0 1 2 3 4 

0 1 2 3 4 

Interpretação da pontuação total: 

• 0-5: Qualidade do sono considerada boa 
• 5-10: Qualidade do sono considerada intermédia 
• Acima de 10: Indica má qualidade do sono, podendo sugerir problemas significa5vos de 

sono que podem necessitar de atenção médica 
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III. Medicação e Suplementação para o Sono  

1. Já procurou algum suplemento ou medicamento para melhorar o seu sono?  S         N 

1.1. Qual/Quais? (assinale todos os que se aplicam)   

        Benzodiazepinas (ex: diazepam, alprazolam, clonazepam)  

        Hipnó5co não-benzodiazepínico (ex: zolpidem)  

        An5depressivos com efeito seda5vo (ex: trazodona, mirtazapina, amitrip5lina)  

       An5-histamínicos (ex: doxilamina, difenidramina, hidroxizina)  

        Melatonina   

        Suplementos à base de plantas (ex: passiflora, valeriana, camomila)  

        Outro: __________________________________________________________  

2. O que moAvou a procura deste suplemento ou medicamento? ______________________  

3. Onde procura informação sobre suplementos/medicamentos para dormir? (assinale todos os que se aplicam)  

Médico                       Farmacêu5co               Pesquisa na internet                Redes sociais  

Amigos                 Familiares                         Outro:       ____________  

4. Quem a aconselhou ou orientou a u5lização do suplemento/medicamento? __________  

5. Recebeu alguma informação sobre como usar o suplemento?   S          N   

6. Atualmente, u5liza algum suplemento ou medicamento para dormir?  S         N   

o Se sim, qual? _________________________________  

7. Há quanto tempo u5liza este suplemento ou medicamento? _________________________  

8. Com que frequência o u5liza e como? ____________________________________________  

9. Considera que o suplemento/medicamento melhora a sua qualidade de sono?  S         N  

10. Notou algum efeito secundário após a u5lização?   S          N   

o Se sim, descreva brevemente o(s) efeito(s) secundário(s):  
_______________________________________________________________________  

11. Pretende con5nuar a u5lizar este suplemento ou medicamento?   S         N  
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Anexo  XVII – As sete componentes para avaliação do PSQI 

 

 

Instruções para a Pontuação do PSQI 
 
O Índice de Qualidade do Sono de Pi0sburgh (PSQI) contém 19 perguntas autoavaliadas e 5 perguntas 
avaliadas pelo parceiro ou colega de quarto (se exisCrem). Apenas as questões autoavaliadas são incluídas 
na pontuação. Os 19 itens autoavaliados são combinados para formar sete pontuações "componentes", 
cada uma com um intervalo de 0 a 3 pontos. As sete pontuações dos componentes são então somadas 
para gerar uma pontuação "global", com um intervalo de 0 a 21 pontos, "0" indicando ausência de 
dificuldade e "21" indicando dificuldades graves em todas as áreas. 
 
Componente 1: Qualidade subje4va do sono 
Pontuação da Questão 6 
 
Componente 2: Latência do sono 
Passo 1: Examine a questão 2 e atribua as pontuações da seguinte forma: 
 Resposta:  Pontuação Componente 2 

≤ 15 min  0 
16-30 min 1 
31-60 min 2 
> 60 min  3 

 
Passo 2: Pontuação da Questão 5 
Passo 3: Soma da Questão 2 e 5b 
Passo 4: Atribua a pontuação do componente 2 da seguinte forma: 

Soma da Q2 e 5a Pontuação Componente 2 
0 0 
1-2 1 
3-4 2 
5-6 3 

 
Componente 3: Duração do sono 
Passo 1: Analise a questão 4 e atribua pontuações da seguinte forma: 
             Resposta Pontuação Componente 3 
             > 7 horas 0 
             6-7 horas 1 
             5-6 horas 2 
             < 5 horas 3 
 
Componente 4: Eficiência habitual do sono 
Passo 1: Resposta à questão 4 
Passo 2: Calcular o número de horas passadas na cama (subtrair a questão 1 da questão 3) 
               Hora de acordar (Questão 3) – Hora de dormir (Questão n1) = Número de horas passadas na cama 
Passo 3: Calcule a Eficiência Habitual do Sono (HSE) 
               (nº horas dormidas / nº horas passadas na cama) X 100 = HSE (%) 
Passo 4: Atribua pontuações da seguinte forma: 
              HSE (%)            Pontuação Componente 4 
              > 85%               0 
              75-84%            1 
              65-74%            2 
              < 65%              3 

Pontuação componente 1: ____ 

Pontuação componente 2: ____ 

Pontuação componente 3: ____ 

Pontuação componente 4: ____ 

5a
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Componente 5: Perturbações do sono 
Passo 1: Somar a pontuação das questões de 5b a 5j  
Passo 2: Atribua a pontuação do componente 5 da seguinte forma: 
              Soma das questões 5b a 5j                  Pontuação Componente 5 
               0     0 
               1-9     1 
               10-18     2 
               19-27     3 
 
Componente 6: U4lização de medicamentos para dormir 
Passo 1: Pontuação da Questão 7 
 
Componente 7: Disfunção diurna 
Passo 1: Soma da pontuação da Questão 8 à Questão 9 (Q8 + Q9) 
Passo 2: Atribua pontuação ao componente 7 da seguinte forma: 
               Soma das questões 8 a 9                  Pontuação Componente 7 
               0               0 
               1 – 2               1 
               3 – 4               2 
               5 – 6               3 
 
Pontuação global do PSQI 
Soma das pontuações dos sete componentes __________ 
 
 

Pontuação componente 5: ____ 

Pontuação componente 6: ____ 

Pontuação componente 7: ____ 
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Anexo  XVIII – Resultados do questionário “Avaliação da qualidade do sono” 

 

Categoria M±DP Intervalo 
Pontuação PSQI total 7,35 ± 4,13 0 – 21 
Comp.1: Qualidade do sono subjeGva 1,39 ± 0,73 0 – 3 
Comp.2: Latência do sono 1,29 ± 1,06 0 – 3  
Comp.3: Duração do sono 1,03 ± 0,83 0 – 3 
Comp.4: Eficiência habitual do sono 0,77 ± 0,86 0 – 3 
Comp.5: Distúrbios do sono 1,24 ± 0,86 0 – 3 
Comp.6: Uso de medicação para dormir 0,74 ± 1,21 0 – 3 
Comp.7: Disfunção diurna 0,89 ± 0,66 0 – 3 
Resultados n (%) Intervalo 
Boa qualidade do sono 26 (41,9%) 0 – 5  
Qualidade intermédia 19 (30,6%) 6 – 10 
Má qualidade do sono 17 (27,4%) > 10 

 

Comp. = Componente; DP = desvio padrão; M = média; PSQI = Pittsburgh Sleep Quality Index  

 

Categoria M±DP Intervalo 
Pontuação ISI total 7,19 ± 6,15 0 – 28 

Resultados n (%) Intervalo 
Sem insónia clinicamente significaGva 36 (58,1%) 0 – 7 
Insónia subclínica 17 (27,4%) 8 – 14 
Insónia clínica (moderada) 9 (14,5%) 15 – 21 
Insónia clínica (grave) 0 22 – 28 

 

ISI (Insomnia Severity Index); DP = desvio padrão; M = média 

 

 

Categoria n (%) 

Uso de medicamentos ou suplementação  

Já usaram 29 (46,8%) 

Usam atualmente 19 (30,6%) 

Quais?  

Melatonina 18 (29,0%) 
Suplementos à base de plantes  11 (17,74%) 
Benzodiazepinas 11 (17,74%) 
AnGdepressivos com efeito sedaGvo 11 (17,74%) 
HipnóGcos não-benzodiazepínicos 2 (3,22%) 
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Anexo  XIX – Tabela comparativa de produtos com melatonina comercializados em Portugal 
(medicamentos e suplementos) 
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