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Resumo 

Este relatório apresenta as experiências e os conhecimentos adquiridos ao longo dos 

estágios realizados em farmácia comunitária e farmácia hospitalar, respetivamente na Farmácia 5 

de Outubro e no Hospital Lusíadas Porto. As atividades desenvolvidas refletem situações reais 

vivenciadas em ambos os contextos, bem como a exploração de dois temas no âmbito da farmácia 

comunitária. 

No estágio em farmácia comunitária, foram selecionadas situações de aconselhamento 

farmacêutico recorrentes, que evidenciam o impacto direto da intervenção do farmacêutico na 

resolução de problemas apresentados pelos utentes. Entre os casos abordados destaca-se a 

utilização de fitoterapêuticos à base de curcumina no controlo da dor e inflamação associadas à 

osteoartrite, como alternativa à utilização frequente e muitas vezes abusiva de AINES; a 

identificação de potenciais casos de rinite medicamentosa, promovendo a educação do utente e a 

orientação para estratégias terapêuticas seguras; e o tratamento da onicomicose, com foco na 

escolha adequada do antifúngico e da forma farmacêutica mais eficaz. 

Em ambiente hospitalar, as atividades selecionadas foram definidas com base nas práticas 

que mais marcaram a minha experiência enquanto estagiário. Neste contexto, explorou-se a 

avaliação crítica da prescrição de desflurano, considerando a sua reduzida utilização e o 

compromisso com a sustentabilidade ambiental; a prática em farmácia clínica no acompanhamento 

farmacoterapêutico de doentes em tratamento com vancomicina; e a preparação de uma 

suspensão oral de metotrexato como parte de um protocolo de dessensibilização, assegurando a 

continuidade terapêutica em contexto de hipersensibilidade. 

Os dois temas desenvolvidos durante o estágio em farmácia comunitária incidiram, 

respetivamente, sobre a introdução do atogepant, novo medicamento comparticipado para 

controlo de crises de enxaqueca, comparando-o com a terapêutica padrão frequentemente 

associada a efeitos adversos; e sobre o cuidado necessário na dispensação de medicamentos a 

doentes com glaucoma, destacando substâncias que podem agravar crises agudas da doença. 

Assim, este trabalho tem como objetivo contribuir para a consolidação dos conhecimentos 

adquiridos ao longo do curso, evidenciando a aplicabilidade prática dos mesmos nas diversas áreas 

do exercício farmacêutico. Através da exposição das atividades desenvolvidas e dos temas 

abordados, pretende-se demonstrar a importância do papel do farmacêutico, tanto no 

acompanhamento direto do utente como na atuação técnica e clínica, promovendo uma prática 

profissional segura, informada e centrada na pessoa. 
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

 

SECÇÃO A – Farmácia Comunitária 

1-Contextualização do estágio curricular 

O estágio em farmácia comunitária foi realizado entre os dias 17 de janeiro a 30 de abril e 

retomado entre os dias 1 a 15 de julho no ano de 2025, na Farmácia 5 de Outubro, situada na rua 

homónima. A localização privilegiada do estabelecimento proporciona fácil acessibilidade tanto 

para os moradores da região quanto para turistas, possuindo um público diversificado, oferecendo 

assim suporte e orientação farmacêutica a um fluxo constante de clientes, sendo que estes 

frequentemente visitam a farmácia devido à sua proximidade com pontos turísticos importantes, 

como a Casa da Música. Ademais, em relação à comunidade local, a farmácia se destaca por acolher 

um público maioritariamente idoso (pessoas acima de 65 anos), o que contribuiu significativamente 

para a experiência adquirida ao longo do estágio.  

Neste contexto, o farmacêutico desempenha um papel fundamental na comunidade, 

especialmente no cuidado de idosos e pacientes com doenças crónicas, que são acompanhados de 

perto por esse profissional na atenção primária à saúde. Sua proximidade com a população torna 

esse vínculo ainda mais evidente, garantindo um acompanhamento contínuo, contribuindo para a 

continuidade do tratamento, a adesão medicamentosa e a gestão eficaz das doenças crónicas.1 

Durante este período, aprofundei os meus conhecimentos no domínio dos suplementos 

alimentares e dos fitoterapêuticos, tendo igualmente desempenhado atividades de 

aconselhamento farmacêutico e de acompanhamento dos utentes nos serviços disponibilizados 

pela farmácia, nomeadamente a medição da pressão arterial e a monitorização da glicemia capilar. 

Tais serviços refletem uma evolução significativa no papel do farmacêutico comunitário nas 

últimas duas décadas, período durante o qual este profissional passou a assumir uma posição 

estratégica no âmbito da Saúde Pública. De acordo com a Ordem dos Farmacêuticos, o 

farmacêutico comunitário contribui de forma ativa para a optimização da terapêutica, 

administração de medicamentos, vigilância de indicadores clínicos, identificação de indivíduos em 

risco, identificação precoce de patologias e na educação para a saúde.2 

Deste modo, durante o estágio na Farmácia 5 de Outubro, foi possível colocar em prática 

os princípios fundamentais da profissão farmacêutica, integrando o conhecimento técnico-

científico com a prestação de cuidados de saúde centrados no utente. 
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2-Cronograma e sua explicação  

A Tabela 1 apresenta um resumo das principais atividades desempenhadas durante o 

estágio na farmácia, evidenciando as diversas funções relacionadas com a gestão de medicamentos, 

o aconselhamento farmacêutico e o acompanhamento clínico dos utentes. 

Tabela 1: resumo das atividades prestadas na Farmácia 5 de Outubro 

Janeiro - Receção de encomendas; 
- Regularização de devoluções; 
- Organização de medicamentos; 
- Conferência da faturação de receitas 
médicas; 
- Envio da faturação para as entidades 

competentes. 

Fevereiro - Receção de encomendas; 
- Regularização de devoluções; 
- Organização de medicamentos; 
- Participação em formações na área de 
produtos cosméticos; 
- Conferência e envio da faturação de 
receitas médicas; 
- Apoio à publicidade de medicamentos; 
- Determinação e acompanhamento da 
pressão arterial e da glicemia capilar. 
- Atendimento ao público e dispensa clínica 
de medicamentos. 

Março - Receção de encomendas; 
- Regularização de devoluções; 
- Organização de medicamentos; 
- Conferência e envio da faturação de 
receitas médicas; 
- Apoio à publicidade de medicamentos; 
- Determinação e acompanhamento da 
pressão arterial e da glicemia capilar; 
- Atendimento ao público e dispensa clínica 
de medicamentos; 
- Preparação de kits de viajante. 

Abril - Receção de encomendas; 
- Regularização de devoluções; 
- Organização de medicamentos; 
- Conferência e envio da faturação de 
receitas médicas; 
- Apoio à publicidade de medicamentos; 
- Determinação e acompanhamento da 
pressão arterial e da glicemia capilar; 
- Atendimento ao público e dispensa clínica 
de medicamentos. 

Julho - Receção de encomendas; 
- Conferência dos prazos de validade; 
- Organização de medicamentos; 
- Determinação e acompanhamento da 
pressão arterial e da glicemia capilar; 
- Atendimento ao público e dispensa clínica 
de medicamentos. 
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Comecei os primeiros dias de estágio na área de receção de encomendas, onde pude 

aprender a dar entrada nas mesmas através do sistema operacional Sifarma 2000, e posteriormente 

ao Sifarma 10. 

Nos meus primeiros dias ao balcão fui acompanhado pelos meus colegas de equipa, mas 

com o tempo pude adquirir confiança para poder desempenhar esta atividade de forma autónoma, 

exercendo a dispensação clínica e aconselhamento farmacêutico, bem como prestando serviços de 

cuidados primários à saúde. Neste sentido, a farmácia oferece a medição da glicemia capilar e 

determinação da pressão arterial, permitindo um acompanhamento contínuo de parâmetros 

essenciais para a saúde dos utentes. Para complementar esse atendimento, a farmácia conta ainda 

com uma sala reservada para consultas de nutrição, proporcionando um suporte profissional 

multidisciplinar adicional na orientação alimentar e no controlo de condições crónicas. 

A determinação da pressão arterial e da glicemia capilar, como parte dos cuidados 

primários oferecidos pelas farmácias, é útil para detectar precocemente alterações 

cardiovasculares e metabólicas. A implementação da determinação da pressão arterial nas 

farmácias comunitárias é essencial tanto para o rastreio precoce de novos casos quanto para o 

acompanhamento de hipertensos e avaliação da eficácia terapêutica. Os farmacêuticos também 

reforçam a adesão ao tratamento e orientam sobre mudanças no estilo de vida, prevenindo o 

aparecimento ou agravamento da hipertensão. Da mesma forma, atuam no rastreio de indivíduos 

em risco e no acompanhamento de pacientes com diabetes, promovendo tanto a prevenção 

quanto o suporte contínuo aos já diagnosticados.3, 4 

Além disso, pude participar da organização de dois kits para viajantes. As farmácias 

comunitárias em Portugal oferecem serviços essenciais em medicina de viagens, como avaliação de 

risco, vacinação, indicação de medicamentos e orientações preventivas, facilitando o acesso e 

promovendo viagens mais seguras.5  

No final de cada mês, pude acompanhar o envio de faturação das receitas médicas 

abrangidas por entidades responsáveis pela comparticipação de medicamentos, deixando os 

mesmos mais acessíveis à população.  

Além do mais, pude participar de diversos eventos de formações na área da cosmética 

abrangendo diferentes marcas comumente indicadas no mercado. 

Adicionalmente, o estabelecimento dispõe de uma ampla variedade de suplementos 

alimentares, incluindo minerais essenciais e fitoterapêuticos, reforçando seu compromisso não 

apenas com a dispensação de medicamentos sintéticos, mas também com a recomendação de 

produtos voltados à manutenção e restauração do estado de saúde. Dessa forma, alia o cuidado 

farmacêutico tradicional a uma abordagem integrativa, proporcionando um atendimento completo 

e personalizado aos seus clientes. 
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Atividade 1: Curcumina e sua ação na Osteoartrite: Alternativa Terapêutica Segura e Papel do 

Farmacêutico 

Contextualização 

Durante o estágio em farmácia comunitária, verificou-se uma elevada procura por 

medicamentos para alívio da dor associada à osteoartrite, sobretudo por utentes com mais de 50 

anos. Face ao uso frequente de analgésicos e anti-inflamatórios não sujeitos a receita médica, 

avaliou-se a possibilidade de recomendar alternativas naturais, como a curcumina, procurando 

garantir controlo eficaz da dor com um perfil de segurança mais favorável, especialmente em 

comparação com os fármacos convencionais. 

Osteoartrite  

A osteoartrite é uma condição degenerativa e inflamatória que afeta as articulações sinoviais, 

envolvendo degradação da cartilagem presente na mesma, sendo esta a principal causa de 

incapacidade em idosos, resultando em dor, perda de funcionalidade e redução da qualidade de 

vida.6, 7 Em relação a sua prevalência, projeções indicam que, até 2050, o número de pessoas 

afetadas pode crescer entre 60% e 100% em relação a 2020, ultrapassando possivelmente 1 bilhão 

de casos em escala global.6, 8  

A fisiopatologia da osteoartrite ainda não está completamente elucidada, mas sabe-se que 

a sua origem envolve primariamente a degeneração progressiva da cartilagem articular. Este 

processo está associado ao aparecimento de lesões nos ossos subcondrais, que contribuem para a 

formação de osteófitos e osso ectópico. A degeneração da cartilagem articular envolve o aumento 

de mediadores inflamatórios bem como o aumento das metaloproteases de matriz extracelular, 

favorecendo o catabolismo da matriz referida.6 Além disso, o próprio processo de envelhecimento 

favorece a progressão da doença.6, 8, 9 

Caracterizada por uma doença a qual não possui uma cura propriamente estabelecida, o 

controlo da osteoartrite inclui fisioterapia, medicações como anti-inflamatórios não esteroidais 

(AINES) e analgésicos, além de terapias intra-articulares (esteróides, plasma rico em plaquetas, 

hialuronatos), com planos personalizados para melhorar os sintomas e a qualidade de vida dos 

doentes.6, 8, 10 

Neste sentido, a dor é caracterizada por ser o principal sintoma da osteoartrite, impactando 

significativamente a qualidade de vida, a mobilidade e o bem-estar emocional. Sendo assim, o 

controlo eficaz da dor é fundamental para melhorar a qualidade de vida dos pacientes. Diversos 

estudos clínicos demonstraram que a curcumina é eficaz no alívio da dor em indivíduos portadores 

desta doença.10-15 
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Curcumina 

A curcumina, composto ativo da Curcuma Longa apresenta eficácia na redução da dor, 

melhoramento da função articular, incluindo a rigidez, característica da osteoartrite.10 Ademais, a 

mesma demonstra possuir capacidades anti-inflamatórias, antioxidantes e anti-apoptóticas, bem 

como demonstra promover o reparo da cartilagem, através da regulação de diversas vias de 

sinalização celular, assim preservando a funcionalidade dos condrócitos contribuindo para retardar 

a progressão da doença.13-15 

 Além de seu conhecido potencial anti-inflamatório, a curcumina também favorece a 

integridade da cápsula articular ao aumentar a expressão de moléculas essenciais, como o 

colagénio tipo II e as integrinas β1. Ela exerce ainda um efeito protetor sobre os condrócitos e regula 

negativamente a síntese de enzimas degradadoras de matriz extracelular.12, 15 

 Para além do controlo da inflamação provocada pelos efeitos citados, há evidências 

sugerindo que seu efeito antinociceptivo pode estar relacionado à ativação de mecanismos 

opioides, favorecendo seu efeito analgésico.11 

Posologia  

Dados de ensaios clínicos indicam que doses entre 4 a 8 gramas por dia podem ser utilizadas 

com segurança para alcançar a máxima eficácia terapêutica, sendo que estudos de fase I e II 

confirmaram a segurança da dose de 8 gramas por dia, e foi observada boa tolerabilidade em 

humanos mesmo com doses até 12 gramas por dia.10 Adicionalmente, estudos demonstraram que 

a administração de curcumina na faixa de 450 a 2.000 miligramas por dia, durante um período de 

5 a 11 semanas, apresentam melhora nos sintomas da osteoartrite, com benefícios semelhantes 

aos AINES, mas com um perfil de segurança mais favorável.16 

Interações medicamentosas  

As principais interações farmacocinéticas e seus mecanismos podem ser consultados no 

Anexo  1. 17 

Conclusão 

O farmacêutico assume um papel fundamental na promoção do uso seguro de anti-

inflamatórios não sujeitos a receita médica, contribuindo para a prevenção de efeitos adversos e 

interações medicamentosas. Neste contexto, a curcumina destaca-se como uma alternativa 

promissora aos anti-inflamatórios tradicionais, oferecendo eficácia semelhante no controlo da dor, 

mas com um perfil de segurança mais favorável.10, 11, 15 Sendo assim, ao conhecer as propriedades 

farmacológicas e as potenciais interações desse fitoterapêutico, o profissional farmacêutico torna-

se apto a avaliar individualmente cada caso e contribuir de forma segura e eficaz para o bem-estar 

do doente, reduzindo os riscos associados ao uso inadequado de anti-inflamatórios.  
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Atividade 2: Uso Prolongado de Descongestionantes Nasais e Rinite Medicamentosa: Desafios e 

Intervenções Farmacêuticas 

Contextualização 

Durante o estágio foi possível observar um uso frequente e, por vezes, abusivo de sprays 

nasais descongestionantes, especialmente contendo imidazóis e aminas simpaticomiméticas. 

Muitos utentes recorrem a estes medicamentos sem orientação adequada, o que evidencia a 

importância da intervenção farmacêutica na promoção da educação em saúde. A informação sobre 

os riscos do uso prolongado, como a obstrução nasal de rebote, e a recomendação de alternativas 

terapêuticas mais seguras reforçam o papel do farmacêutico na utilização racional do 

medicamento. 

Rinite medicamentosa  

A rinite é classificada como uma condição inflamatória comum da mucosa nasal que 

geralmente provoca diversos sintomas incómodos, como prurido, rinorreia, congestão nasal, 

espirros e sensação de irritação ou desconforto na região nasal.18 Apesar do foco atual no 

desenvolvimento de fármacos direcionados à vias moleculares específicas, os medicamentos 

tópicos continuam a ser a primeira linha de tratamento. Como consequência, é comum a 

automedicação por parte de doentes com patologias rinológicas, muitas vezes com utilização 

prolongada além do tempo recomendado, especialmente por serem medicamentos não sujeitos à 

receita médica.19 

A rinite divide-se em alérgica, desencadeada por alérgenos, e não alérgica, na ausência 

destes. A forma não alérgica pode ser inflamatória, como nas rinites infeciosa, eosinofílica e com 

polipose nasal, ou não inflamatória, como a vasomotora, induzida por fármacos, hormonas, 

alterações estruturais ou envelhecimento.18 

 A rinite medicamentosa pode ser nomeada de diferentes formas, como “rinite química”, 

“congestão de rebote”, “rinite induzida por fármacos” e “ dependência em spray nasal”.20 A mesma 

pode ser induzida por uma série de fármacos, como AINES, inibidores da enzima conversora de 

angiotensina, agentes ovarianos hormonais, inibidores de fosfodiesterase tipo 5, simpatolíticos 

centrais e periféricos, simpatolíticos bloqueadores ganglionares, diuréticos, psicotrópicos, 

bloqueadores de canais de cálcio, antitireoidianos, e descongestionantes locais, sendo estes 

representados por aminas simpatomiméticas e imidazolinas.18 Os descongestionantes locais, 

devido ao fácil acesso nas compras dos mesmos e ao rápido alívio provocado após sua aplicação 

nasal representam um grande desafio para profissionais de saúde no controlo da automedicação.19, 

21, 22 

A dependência de sprays nasais ocorre por uma combinação de fatores como alívio 

imediato dos sintomas, presença de sintomas de abstinência ao interromper o uso, aumento 
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progressivo da dose para obter o mesmo efeito, desejo persistente de uso, dificuldade em controlar 

ou cessar o uso, uso contínuo mesmo com efeitos adversos conhecidos, além do impacto negativo 

em atividades diárias na ausência de sua utilização.20 

Mecanismos de dependência  

 Embora o mecanismo exato da rinite medicamentosa permaneça incerto, o uso prolongado 

de vasoconstritores nasais está associado ao desenvolvimento de congestão de rebote, 

caracterizada por edema persistente da mucosa nasal. Entre as hipóteses propostas, destaca-se a 

isquemia da mucosa induzida por vasoconstrição crónica, levando a edema intersticial; a fadiga dos 

mecanismos adrenérgicos, com taquifilaxia e hipersensibilidade de rebote; e o aumento da 

atividade parassimpática, que agrava a vasodilatação. A nível molecular, a estimulação contínua 

dos recetores alfa-adrenérgicos pode causar regulação negativa e dessensibilização à 

noradrenalina, mantendo a obstrução nasal mesmo após a suspensão do fármaco. Estas alterações 

contribuem para a obstrução nasal progressiva e hipertrofia dos cornetos, sintomas típicos da rinite 

medicamentosa.18, 19, 21, 23 

Conclusão 

 Sendo assim, tendo consciência da importância do profissional farmacêutico na 

dispensação clínica e averiguação da necessidade dos medicamentos procurados pelos utentes nas 

farmácias comunitárias, são reforçadas algumas ações complementares para que assim seja evitada 

a ocorrência da rinite medicamentosa. Dentre elas, podemos citar a explicação do modo de atuação 

dos descongestionantes nasais, a informação sobre o tempo de duração seguro do mesmo, a 

abordagem ao utente sobre o histórico de utilização do descongestionante, a indicação de soluções 

mais seguras, como por exemplo soluções salinas, além de encaminhar o utente ao médico quando 

necessário.24 O período correto de indicação de seu uso pode variar de acordo com o 

descongestionante, mas em média se encontra entre 3 a 5 dias de utilização, podendo estender em 

até 10 dias a depender da substância ativa.22, 25  

 Embora apresentem um menor consenso científico em relação a sua eficácia, produtos 

naturais fitoterapêuticos, bem como descongestionantes veiculadores de mucolíticos e 

expectorantes podem ser utilizados durante crises de rinite.26 Assim, é possível em uma primeira 

abordagem optar por produtos mais seguros e passar aos descongestionantes convencionais em 

uma segunda abordagem, mesmo assim salientando a importância do seguimento do tempo 

correto de sua utilização.  
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Atividade 3: Onicomicose e Tratamento Antifúngico: Perspetiva Farmacêutica na Dispensação 

Contextualização  

A onicomicose é uma infeção fúngica crónica das unhas, mais frequente no dedo grande do 

pé, representando cerca de metade das doenças ungueais.27 É mais frequente em idosos e em 

pessoas com fatores como traumatismos nas unhas, psoríase, diabetes, má circulação, 

imunodeficiência, tabagismo, infeções fúngicas nos pés, ambientes húmidos, uso de calçado 

fechado e predisposição genética.28 Durante o meu estágio, observei uma procura frequente por 

tratamento da onicomicose, bem como recorrentes falhas após o uso empírico de cetoconazol na 

forma farmacêutica de creme, cuja baixa penetração ungueal compromete a sua eficácia. Este 

medicamento não é das melhores opções terapêuticas, reforçando a importância de uma 

abordagem farmacêutica mais direcionada, com antifúngicos de melhor eficácia e penetração na 

unha.28 

Ademais, o seu tratamento é desafiador, estando assim associado a um elevado índice de 

recidivas.27 Tal dificuldade pode estar relacionada com a capacidade dos fungos em formar 

biofilmes, uma vez que estas estruturas, envolvidas por uma matriz extracelular, protegem os 

fungos do sistema imunitário, dos antifúngicos e de métodos de remoção, além de facilitar a sua 

sobrevivência e crescimento, contribuindo para a resistência e persistência da infeção.28, 29 

Etiologia e subtipos das onicomicoses  

A maioria das infecções fúngicas nas unhas causadas por dermatófitos (60–70%) é atribuída 

ao Trichophyton rubrum e Trichophyton mentagrophytes, mas a mesma também pode estar 

atribuída à infecções causadas por Epidermophyton floccosum e, com menor frequência, outros 

dermatófitos. Além disso, os principais fungos não dermatófitos associados à onicomicose incluem 

Scopulariopsis brevicaulis, Acremonium spp., Aspergillus spp., Fusarium spp. e Neoscytalidium. Já a 

onicomicose por leveduras é mais comumente causada por Candida spp., destacando-se a espécie 

de Candida albicans, predominante em unhas das mãos.27-29  

Patogénese  

A onicomicose resulta do contacto direto da unha com dermatófitos, fungos não 

dermatófitos ou leveduras. A sua instalação é facilitada pela baixa imunidade celular na unidade 

ungueal, que aumenta a vulnerabilidade à infeção. Os fungos produzem enzimas queratinolíticas, 

proteolíticas e lipolíticas que degradam a queratina, permitindo a invasão da unha, e formam 

biofilmes que dificultam o tratamento. Fatores que comprometem as barreiras naturais da unha 

também aumentam o risco de infeção. O local e o padrão de invasão fúngica são responsáveis pelos 

diferentes subtipos clínicos da onicomicose.29 
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Tratamento  

O tratamento da onicomicose varia de acordo com o grau da lesão. Antifúngicos orais são 

utilizados em casos moderados a graves, enquanto os antifúngicos de uso tópico são utilizados em 

casos leves a moderados, sendo principalmente aplicados em ocasiões em que a lesão fúngica se 

apresenta na porção distal da unha.27, 30 Assim, para o farmacêutico em farmácia comunitária, é 

essencial avaliar a gravidade da lesão para melhor orientação do utente. 

Antifúngicos orais são a primeira escolha para onicomicose pela alta taxa de cura, mas 

devido aos efeitos adversos e interações, tratamentos tópicos são preferidos por sua segurança e 

fácil aplicação, sendo que, dentre as opções para tratamento tópico, destacam-se a utilização de 

ciclopirox 8%, amorolfina 5% e efinaconazol 10%.27-31 Contudo, Apesar de menos efeitos adversos, 

o tratamento tópico exige uso prolongado e é menos eficaz que o oral, devendo essas limitações 

serem esclarecidas ao utente.29 

 Além da escolha dos principais antifúngicos tópicos eficazes para o tratamento da 

onicomicose, escolher uma boa forma farmacêutica também é essencial durante a dispensação 

clínica. Devido às características estruturais da unha, a absorção de componentes por via tópica 

acaba por ser limitada.29,32 Sendo assim, sabe-se que a absorção é maior quanto maior for a 

hidratação da unha, o que sugere uma melhor absorção em fármacos veiculados em soluções 

aquosas, sendo que dentre as opções de formulações aquosas disponíveis, o uso de antifúngicos 

incorporados em vernizes próprios para as unhas são preferenciais em comparações com outros 

veículos aquosos, uma vez que o verniz permite maior tempo de contacto da unha com o 

antifúngico em questão, favorecendo assim a sua penetração. Entretanto, uma desvantagem 

associada ao mesmo é que sua hidrofilicidade faz com que este seja facilmente removido durante 

a lavagem.33 

 Para além disso, aconselhar o utente a lixar a unha antes da aplicação do medicamento 

pode contribuir para maior sucesso durante a dispensação clínica do medicamento. A abrasão da 

camada superficial ungual favorece a penetração do antifúngico contribuindo assim para uma 

maior resposta à terapêutica. 32, 33 

Conclusão 

 A escolha do antifúngico e da forma farmacêutica adequada é essencial para o sucesso do 

tratamento. Compete ao farmacêutico avaliar a extensão e localização da lesão, orientando o uso 

correto do medicamento e identificando situações que exigem encaminhamento médico, 

reforçando o seu papel na triagem, orientação e uso racional dos medicamentos. 
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SECÇÃO B – Farmácia Hospitalar 

 

1-Contextualização do estágio curricular 

O estágio curricular em Farmácia Hospitalar foi realizado entre os dias 2 de maio e 30 de 

junho, no Hospital Lusíadas Porto, uma unidade pertencente à rede de hospitais Lusíadas.  

 Durante este período, tive a oportunidade de aprofundar conhecimentos e vivenciar na 

prática as competências inerentes ao exercício do farmacêutico hospitalar, contribuindo 

ativamente para a promoção do uso seguro e racional dos medicamentos no ambiente hospitalar. 

O farmacêutico hospitalar desempenha um papel fundamental dentro da estrutura de um 

hospital moderno, sendo responsável por uma ampla gama de atividades relacionadas direta ou 

indiretamente à utilização segura e eficaz de medicamentos. O mesmo é responsável por 

implementar procedimentos para dispensação à setores especializados, acompanhar e documentar 

a entrada e saída de medicamentos, inclusive aqueles utilizados em ensaios clínicos ou 

provenientes de doações. Ele também deve manter registos rigorosos de lotes suspensos ou 

recolhidos, providenciar seu adequado armazenamento ou descarte, e assegurar que os stocks 

estejam ajustados às necessidades clínicas, inclusive em emergências. Sua atuação inclui ainda o 

monitoramento das condições de armazenamento dos medicamentos em todas as unidades, 

assegurando estabilidade e eficácia dos produtos. Além da preparação de medicamentos estéreis, 

a crescente complexidade de suas preparações exige também o controlo ambiental rigoroso, com 

monitoramento contínuo da limpeza microbiológica e física dos ambientes, incluindo a proteção 

dos profissionais expostos à substâncias perigosas, como parte integrante do sistema de garantia 

da qualidade.34, 35 

 Sendo assim, o farmacêutico hospitalar desempenha um papel estratégico na promoção da 

sustentabilidade nos serviços de saúde, intervindo em várias etapas do ciclo de vida dos produtos 

de saúde, desde a aquisição até ao descarte. A sua posição central na cadeia logística permite-lhe 

implementar práticas ecoeficientes, como a redução de resíduos, a racionalização do uso de 

materiais e a inclusão de critérios ambientais nas aquisições hospitalares. Para além disso, tem 

contribuído para a diminuição da pegada ecológica das unidades hospitalares através de ações 

como a separação seletiva de resíduos, a realização de formações interdisciplinares e a aplicação 

de metodologias de gestão da qualidade. Estas iniciativas promovem não só a sustentabilidade 

ambiental, mas também ganhos económicos e uma cultura organizacional orientada para o 

desenvolvimento sustentável.36 
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2-Cronograma e sua explicação  

A Tabela 2 apresenta as principais atividades realizadas durante o estágio no referido hospital de 

acordo com o respetivo período de tempo. 

Tabela 2: atividades executadas durante o estágio em Farmácia Hospitalar. 

Maio Atividades 

2 – 9  Receção de encomendas e armazenamento 

da medicação; 

12 – 16  Distribuição individual em dose unitária; 

19 – 23  Distribuição individual em dose unitária; 

26 – 30  Acompanhamento na preparação de 

medicamentos estéreis; 

Junho  

2 – 6  Validação de prescrições; 

9 – 13  Acompanhamento na manipulação de 

metotrexato em suspensão oral; 

16 – 20  Monitoração da toxicidade da vancomicina 

em doentes portadores de infecções por 

Staphylococcus aureus; 

23 – 30 Auxílio à Unidade de Cuidados Intensivos. 

 

Neste contexto do estágio em farmácia hospitalar, acompanhei de forma direta e 

supervisionada a validação das prescrições médicas, processo essencial para garantir a adequação 

terapêutica, segurança e eficácia dos tratamentos instituídos. A validação farmacêutica incluiu a 

análise de interações medicamentosas, ajuste posológico em relação à função renal e hepática, 

bem como a verificação de duplicações terapêuticas ou contraindicações específicas.  

Outro aspeto relevante foi o contacto com a gestão de stocks dos diversos serviços clínicos 

do hospital, incluindo unidades de internamento, bloco operatório e serviços de cuidados 

intensivos. Esta atividade envolveu o controlo e abastecimento regular dos stocks automatizados 

de reserva, assegurando a disponibilidade contínua dos medicamentos e dispositivos médicos 

necessários à prestação de cuidados. 

Por necessitarem de um circuito de distribuição especial, bem como anexos específicos 

para sua requisição, também pude conferir e preencher estes anexos para a dispensação de 

estupefacientes e hemoderivados, funções estas exclusivas do profissional farmacêutico. 
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Participei ainda da preparação e distribuição de medicamentos para os utentes 

hospitalizados, com foco na separação por dose unitária. Sendo que este serviço, na rede de 

hospitais Lusíadas, tem a mais valia da execução do serviço de Pharmatrack, aonde todo 

medicamento que chega no hospital é etiquetado ou reembalado (quando se tratam de 

comprimidos). Esta etiqueta única de identificação permite que o medicamento percorra por uma 

leitura eletrónica tanto no momento de separação do mesmo para o utente, quanto no momento 

de sua administração ao mesmo, inclusive associando o medicamento à sua hora exata de 

administração. Esse sistema minimiza erros durante o envio da medicação, bem como no momento 

da administração do medicamento ao doente. 

Em relação as atividades clínicas, destaque-se o acompanhamento farmacoterapêutico de 

pacientes em tratamento com antibióticos de uso restrito, como a vancomicina. Esta atuação 

incluiu a monitorização de parâmetros farmacocinéticos e laboratoriais, com o objetivo de ajustar 

as doses e esquemas terapêuticos de forma individualizada, prevenindo toxicidades (como a 

nefrotoxicidade) e garantindo níveis plasmáticos adequados, conforme preconizado pelas diretrizes 

clínicas internacionais. 

Ademais, pude acompanhar e observar a manipulação de medicamentos citotóxicos 

destinados à oncologia, como paclitaxel e doxorrubicina, além de colírios imunomoduladores a 

base de ciclosporina requisitados pelo serviço de oftalmologia. Ademais, pude auxiliar na 

preparação de uma fórmula magistral de uma suspensão oral de metotrexato destinada à 

dessensibilização de uma doente a qual fazia o uso deste medicamento.   

Por fim, em minha última semana pude ajudar a Unidade de Cuidados Intensivos ao 

desenvolver, juntamente com a farmacêutica Dr. Patrícia Salgado, uma tabela destinada a resumir 

as condições de preparação, modo de administração e cuidados de conservação dos principais 

antibióticos usados pelo serviço referido, facilitando o acesso à estas informações pelos 

enfermeiros trabalhadores no local. Esta tabela está disponível para consulta no Anexo  2. 
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Atividade 1: Particularidades da utilização do desflurano em ambiente hospitalar  

Contextualização 

Durante o meu estágio no Hospital Lusíadas do Porto, tive oportunidade de contactar com 

diversas atividades inerentes à prática farmacêutica hospitalar, entre as quais se destaca a 

validação de prescrições médicas. No decurso desta atividade, observei, com alguma frequência, a 

recusa da prescrição de desflurano por parte dos farmacêuticos, com base na ausência de uma 

justificação clínica adequada. Este facto despertou o meu interesse e motivou-me a aprofundar na 

literatura científica de forma a compreender de que maneira as propriedades farmacológicas do 

desflurano se relacionam com os critérios restritivos adotados pelo hospital para a sua utilização, 

procurando entender a fundamentação clínica e científica que sustenta tais diretrizes. 

Desflurano e suas características 

O desflurano é um anestésico geral inalatório aprovado pela Food and Drug Administration 

(FDA) para indução e manutenção da anestesia em adultos, e para manutenção em crianças após 

indução com outros fármacos. É uma mistura racémica resistente à desfluoração. Embora o seu 

mecanismo de ação não esteja totalmente esclarecido, sabe-se que atua modulando vários canais 

iónicos no sistema nervoso central e periférico, inibindo canais excitatórios e potenciando canais 

inibitórios. Existem ainda hipóteses de que possa interferir diretamente na bicamada lipídica das 

membranas celulares.37 

 O desflurano, tal como outros anestésicos voláteis halogenados e o óxido nitroso, 

apresenta desvantagens ambientais significativas. Após a anestesia, estes gases são exalados pelos 

pacientes e, mesmo quando captados por sistemas de exaustão, acabam por ser libertados para a 

atmosfera. Podem persistir no ambiente até 114 anos, contribuindo para o aquecimento global e 

para a destruição da camada de ozono. O desflurano, em particular, tem um potencial de 

aquecimento global cerca de 3700 vezes superior ao do dióxido de carbono, considerando a mesma 

massa. Menos de 5% destes agentes é metabolizado pelo organismo, sendo a maior parte libertada 

no ambiente. Apesar das variações no impacto de cada gás, todos contribuem, em diferentes graus, 

para as alterações climáticas.38 

 Com o objetivo de reduzir o impacto ambiental, o Hospital Lusíadas estabeleceu critérios 

específicos para a utilização do desflurano, reservando a sua dispensação para casos justificados, 

como pacientes com obesidade grave (Índice de Massa Corporal ≥ 40 kg/m²) ou com insuficiência 

renal. 

 O desflurano é considerado o anestésico inalatório de eleição para pacientes obesos, 

devido à sua baixa lipofilicidade e solubilidade no sangue, o que permite uma eliminação mais 

rápida e previsível em comparação com agentes como o sevoflurano e o isoflurano. Estas 

propriedades resultam em tempos mais curtos de recuperação anestésica, incluindo abertura 
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ocular, extubação e resposta ao nome, especialmente quando comparado ao sevoflurano e ao 

propofol. Estes efeitos benéficos foram mais evidentes em doentes com menos de 40 anos, maior 

proporção de homens e índice de massa corporal igual ou superior a 50 kg/m². A baixa solubilidade 

do desflurano em sangue e tecidos magros ou gordurosos justifica a sua rápida eliminação, o que é 

particularmente vantajoso em indivíduos obesos, cuja metabolização de anestésicos lipossolúveis 

tende a ser mais demorada. Estudos prévios reforçam estes resultados, mostrando que tanto 

pacientes obesos como não obesos apresentam uma recuperação mais rápida com desflurano do 

que com isoflurano, confirmando a sua superioridade nestes contextos.39-41 

 Em doentes com insuficiência renal, não é necessário ajustar a dose de desflurano. Estudos 

demonstraram que não há diferenças significativas nos parâmetros hematológicos ou bioquímicos, 

incluindo os marcadores da função renal, entre doentes com insuficiência renal crónica submetidos 

a anestesia com desflurano e aqueles que receberam isoflurano. Estes resultados confirmam o 

perfil de segurança do desflurano em indivíduos com disfunção renal.37 Tal facto decorre do seu 

perfil químico, uma vez que o desflurano é exclusivamente halogenado com flúor e é resistente à 

desfluoração, o que reduz a formação de metabólitos potencialmente nefrotóxicos.37, 42 Assim 

sendo, ser resistente à desfluoração dificulta a liberação de iões de fluoreto, sendo que este seria 

então um grande agente nefrotóxico. A toxicidade renal provocada por este ião está fortemente 

relacionada ao aumento do estresse oxidativo, ampliando a produção de espécies reativas de 

oxigênio (ROS) que promovem lesões em lipídios, proteínas e DNA, desencadeando por fim 

respostas inflamatórias. Além disso, o flúor provoca alterações histopatológicas importantes, como 

degeneração tubular, atrofia glomerular e fibrose intersticial, comprometendo a capacidade de 

filtração renal. Também há a inibição de enzimas essenciais ao metabolismo energético, como as 

ATPases, levando à disfunção celular.43 

Conclusão  

 Dessa forma, a utilização criteriosa do desflurano, restrita a pacientes com indicações 

clínicas específicas, permite maximizar os seus benefícios terapêuticos sem comprometer a 

segurança. Esta abordagem, centrada no perfil clínico do doente, favorece a individualização da 

anestesia e melhora os desfechos perioperatórios. Ao mesmo tempo, a limitação do uso 

indiscriminado reduz significativamente a emissão do gás para a atmosfera, contribuindo para a 

redução do impacto ambiental, nomeadamente do efeito de estufa. Assim, o uso racional do 

desflurano alia segurança clínica à uma prática anestésica mais sustentável. 
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Atividade 2: Monitorização Terapêutica da Vancomicina: Otimização Clínica e Papel do 

Farmacêutico Hospitalar. 

Contextualização  

Durante o estágio em farmácia hospitalar, tive a oportunidade de participar da prática de 

farmácia clínica, com destaque para a monitorização terapêutica da vancomicina. O processo tem 

início com a prescrição médica, validada pela farmacêutica responsável, seguida da colheita de 

amostras sanguíneas pela equipa de enfermagem, segundo os horários e protocolos definidos. As 

amostras são analisadas no laboratório, incluindo a dosagem de vancomicina e creatinina. Os 

resultados são depois avaliados na farmácia hospitalar através do software DosemeRX, permitindo 

a análise dos níveis plasmáticos e identificação de potenciais riscos, como a nefrotoxicidade. Com 

base nisso, o farmacêutico clínico pode propor ajustes de dose para garantir maior eficácia e 

segurança no tratamento. Esta experiência reforçou a importância da colaboração entre equipas 

multidisciplinares e o papel fundamental do farmacêutico na optimização da terapêutica hospitalar. 

Vancomicina  

A vancomicina é um antibiótico glicopéptido eficaz contra bactérias gram-positivas, 

incluindo Staphylococcus aureus resistente à meticilina. É usada no tratamento de várias infeções, 

como endocardite, septicemia, infeções da pele, ossos, trato respiratório inferior e também em 

casos de colite pseudomembranosa e diarreia associada a Clostridioides difficile.44 

Tal glicopéptido atua inibindo a síntese da parede celular das bactérias gram-positivas. Liga-

se com elevada afinidade ao terminal D-Alanina-D-Alanina dos precursores do peptidoglicano, 

bloqueando a ação das proteínas ligadoras de penicilina responsáveis pela formação da parede 

celular. Esta inibição impede a maturação da parede celular, comprometendo a sua integridade e 

levando à morte bacteriana por lise osmótica.44-46 

Monitorização terapêutica da vancomicina  

Com o objetivo de evitar possível nefrotoxicidade e garantir maior segurança durante o 

tratamento com a vancomicina, é realizada a sua monitorização da terapêutica.47 

Antigamente a monitorização da terapêutica da vancomicina era guiada a partir da 

concentração deste fármaco no “vale”, termo que se refere a concentração plasmática do mesmo 

aproximadamente 30 minutos antes da quarta dose de administração do fármaco. Contudo, com o 

objetivo de assegurar maior segurança e eficácia terapêutica, este parâmetro foi substituído pela 

razão entre a Área Sob a Curva (AUC), em relação a Concentração Inibitória Mínima do fármaco 

(MIC). Esta representação segue a monitorização derivada de Bayesian.48, 49 

O método Bayesiano para monitorização da vancomicina utiliza modelos populacionais e 

dados individuais do paciente para ajustar a dose de forma precoce e precisa, mesmo em doentes 

críticos. Com base em concentrações plasmáticas e características do doente (como idade e função 



16 
 

renal), o software estima a exposição do fármaco (AUC/MIC) e ajuda o farmacêutico a otimizar a 

posologia, garantindo eficácia e segurança do tratamento.48, 50 

Os indivíduos em que se é essencialmente recomendada a monitorização farmacológica são 

aqueles que apresentam maiores riscos de nefrotoxicidade, ou seja, que apresentam função renal 

comprometida, doenças graves, bem como aqueles com volume de distribuição ou clearance renal 

alterados, como por exemplo obesos, caquéticos, sépticos, pessoas com queimaduras, insuficiência 

cardíaca, entre outras condições.50 

Em relação aos valores recomendados de AUC/MIC para a vancomicina, estima-se que 

estes situam-se entre 400 e 600 mg·h/L, sendo que este intervalo foi estabelecido com base na 

otimização da eficácia terapêutica e na minimização do risco de nefrotoxicidade. Valores de 

AUC/MIC inferiores a 400 mg·h/L estão associados a maior probabilidade de falência clínica e 

desenvolvimento de resistência bacteriana, enquanto exposições acima de 600–800 mg·h/L têm 

sido correlacionadas com aumento significativo do risco de lesão renal aguda. 47-50 

Dessa forma, considerando que a variabilidade interindividual influencia significativamente 

as concentrações plasmáticas da vancomicina, e que a falha em atingir os níveis terapêuticos-alvo 

é comum na prática clínica, estando associada a desfechos clínicos desfavoráveis, como falência 

terapêutica, necessidade de re-tratamento e aumento da mortalidade, torna-se evidente que o 

acompanhamento terapêutico por meio da monitorização dos níveis séricos é essencial. Essa 

prática permite garantir exposições adequadas que assegurem a ação bactericida da vancomicina, 

ao mesmo tempo em que minimiza o risco de toxicidade, especialmente a nefrotoxicidade 

associada à concentrações plasmáticas elevadas da droga.51  

Conclusão  

 Com isso podemos concluir que o papel do farmacêutico no âmbito da monitorização de 

fármacos a nível hospitalar é essencial para assegurar tanto a segurança quanto a eficácia para o 

tratamento de infeções a partir da utilização de fármacos nefrotóxicos, como a vancomicina, 

contribuindo assim para uma melhor recuperação e sucesso na terapêutica para o utente em 

tratamento. 
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Atividade 3: Manipulação de metotrexato para doente portadora de Espondiloartrite Axial e 

Periférica. 

Contextualização 

Durante o estágio no Hospital Lusíadas do Porto, participei da preparação magistral para 

um protocolo de dessensibilização medicamentosa. O doente com Espondiloartrite Axial e 

Periférica, que melhorou com metotrexato subcutâneo, desenvolveu reação cutânea após 

mudança para a via oral. O médico responsável solicitou à farmácia hospitalar uma formulação 

manipulada para permitir a administração gradual do metotrexato, visando induzir tolerância ao 

alergénio e evitar a suspensão do medicamento. 

Espondiloartrite  

A Espondiloartrite (SpA) é um grupo de doenças inflamatórias crónicas que afetam 

principalmente o esqueleto axial (coluna vertebral e articulações sacroilíacas), podendo também 

comprometer articulações periféricas e enteses. A forma axial (axSpA) se manifesta como dor 

lombar crónica, com ou sem evidência radiográfica de sacroiliíte, sendo subdividida em axSpA 

radiográfica (r-axSpA), conhecida como espondilite anquilosante, e axSpA não radiográfica (nr-

axSpA). Já a forma periférica (p-SpA) atinge articulações periféricas, entesites e dactilites, podendo 

estar associada a manifestações extraesqueléticas como uveíte, psoríase e doença inflamatória 

intestinal.52, 53 

O tratamento da SpA inclui medidas não farmacológicas, como educação, fisioterapia e 

cessação do tabagismo, além de terapias medicamentosas. Na forma axial, AINES são o tratamento 

inicial. Em caso de resposta insuficiente, utilizam-se medicamentos modificadores do curso da 

doença (DMARDs) biológicos, como inibidores do fator de necrose tumoral alfa (TNF-α) e inibidores 

da interleucina (IL) 17. Inibidores de Janus Quinases são também opções, embora com efeitos 

menos claros em manifestações extraesqueléticas. Na forma periférica, além dos anti-

inflamatórios, podem ser usados DMARDs sintéticos, como metotrexato ou sulfassalazina, sendo 

as terapias biológicas indicadas em casos refratários.52, 53 

Dessensibilização 

A dessensibilização, por sua vez, refere-se ao desenvolvimento de uma tolerância 

temporária a um agente desencadeador de reações alérgicas.54 

A dessensibilização de fármacos é uma estratégia terapêutica essencial para doentes que 

desenvolveram reações de hipersensibilidade, permitindo a administração controlada e segura de 

medicamentos indispensáveis. Este processo é responsável por induzir uma tolerância transitória 

por meio da administração escalonada de doses crescentes do fármaco, sendo eficaz tanto para 

reações mediadas por imunoglobulinas E (IgE) quanto para aquelas não IgE-mediadas. Os principais 

mecanismos propostos para a dessensibilização envolvem a inibição da ativação dos mastócitos e 
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baseiam-se na diminuição da desgranulação e da liberação de mediadores inflamatórios, como 

histamina, ao haver um bloqueio da mobilização de cálcio intracelular provocado pela crescente 

exposição ao alérgeno. Essa tolerância é antigénio-específica e não interfere na reatividade a outros 

alérgenos. Ademais, estudos também demonstram que a dessensibilização modula a resposta 

imune adaptativa, reduzindo a proliferação de linfócitos T e a produção de anticorpos contra o 

fármaco. Por fim, há um aumento das citocinas reguladoras IL-10 e IL-35, associadas à ação 

imunossupressora, além da indução de linfócitos T reguladores, em especial os produtores de IL-

35, contribuindo assim para a modulação da resposta alérgica.55, 56 

Diferença entre fórmula magistral e preparações oficinais  

Os medicamentos manipulados dividem-se em fórmulas magistrais, preparadas 

individualmente segundo prescrição médica, e preparações oficinais, feitas a partir de fórmulas 

padronizadas descritas em compêndios oficiais.57 

Preparação da suspensão oral de metotrexato 

 Neste sentido, a requisição da médica, levando em consideração a hipótese dos 

comprimidos de metotrexato serem responsáveis pelas manifestações cutâneas da utente, o que 

está de acordo com efeitos adversos preconizados para o mesmo,58 foi pedido à farmácia a 

manipulação de uma suspensão oral na concentração de 0,1mg/mL, em um volume final de 200 

mL.  

Para tal preparação, 8 comprimidos de metotrexato foram triturados a húmido em 

almofariz de porcelana, dentro da câmara de fluxo laminar, utilizando xarope simples como veículo. 

O xarope simples foi escolhido por ter se apresentado como um bom solvente para o metotrexato 

em teste prévio de solubilidade. Após total trituração, o almofariz foi lavado com o restante de 

veículo, acondicionando a solução em frasco âmbar (dois frascos de 100 mL).  

 Esta suspensão foi então administrada à utente até que, de forma cumulativa, fossem 

administrados os 15 mg de metotrexato, correspondentes à dose semanal realizada pela mesma. 

 Com o passar dos dias, consoante estas seguidas administrações, o doente não apresentou 

qualquer reação de hipersensibilidade à suspensão oral.  

Conclusão 

 O protocolo de dessensibilização é fundamental quando um medicamento eficaz causa 

reações de hipersensibilidade. No caso descrito, preparou-se uma suspensão oral de metotrexato 

para administrar a dose semanal de 15 mg de forma segura, reduzindo o risco de reações. A 

dessensibilização gradual visa permitir que a paciente tolere o medicamento e continue o 

tratamento sem problemas. 
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Parte 2 – Temas de desenvolvimento 
 

Tema 1 – Atogepant na Enxaqueca: Avanços na Terapêutica Baseada na Via do Péptido 

Relacionado ao Gene da Calcitonina 

Contextualização 

Durante o estágio, observei que muitos utentes em tratamento para enxaqueca, 

especialmente com topiramato ou valproato, queixavam-se de efeitos adversos. Num dos 

atendimentos, surgiu a dúvida sobre um medicamento até então desconhecido por nós, o 

atogepant, o que motivou uma pesquisa para esclarecer o utente e garantir uma boa prática de 

dispensa. Verifiquei, então, que este fármaco pode ser uma alternativa promissora para doentes 

que não respondem bem à terapêutica convencional. Recentemente introduzido no mercado e com 

comparticipação atribuída, o atogepant tende a tornar-se mais acessível, reforçando a importância 

do conhecimento técnico-científico por parte do farmacêutico e da sua monitorização no âmbito 

da farmacovigilância. 

Enxaqueca  

A enxaqueca é considerada uma desordem neurológica caracterizada por ataques 

recorrentes de cefaleia, destacando-se por sua identidade multidisciplinar e multifatorial. 59, 60 

Embora esta condição seja considerada a segunda doença mais incapacitante em termos mundiais, 

afetando mais de 1 bilhão de pessoas globalmente, a densidade de projetos e estudos em relação 

à mesma é precária, sendo averiguado que no continente Europeu, bem como em outros países, 

os estudos em relação às cefaleias, incluindo a enxaqueca, são reconhecidos como os menos 

financiados.61 

Esta desordem pode se apresentar de forma esporádica ou crónica, sendo que segundo a 

classificação internacional das Doenças de Cefaleia, a enxaqueca crónica é definida pela ocorrência 

de cefaleias em pelo menos 15 dias dentro de um mês, durante um período de 3 meses, sendo que 

em pelo menos 8 desses dias a dor apresenta as características típicas da enxaqueca.62, 63 

Entretanto, a enxaqueca episódica caracteriza-se pela ocorrência de enxaqueca em até 14 dias por 

mês, sendo que, em aproximadamente 2,5% dos casos as crises esporádicas podem evoluir à 

cronicidade.62 

 Relativamente aos seus sintomas, essa é conhecida por desencadear uma cefaleia intensa, 

pulsátil, acometendo tradicionalmente apenas um lado da cabeça, sendo frequentemente 

acompanhada de náusea, fotofobia, fonofobia e episódios de vómitos.59, 60, 64 Contudo, embora a 

dor unilateral seja frequente, esta não é absoluta, podendo também se apresentar de forma 

bilateral, frontal ou posterior.59 
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 As fases que compõe esta desordem podem ser separadas em 4 etapas, podendo assim 

variar de acordo com cada indivíduo. As mesmas são categorizadas como: fase prodrómica, a qual 

ocorre previamente à dor e é caracterizada por sintomas como fadiga, irritabilidade, alterações no 

apetite e sensibilidade aumentada à luz e ao som. Em seguida ocorre a fase de aura, sendo esta 

presente em cerca de um terço dos pacientes. Essa fase precede a dor intensa e é caracterizada por 

sinais neurológicos temporários, como distúrbios visuais, que podem incluir flashes de luz ou visão 

em túnel. A fase de dor corresponde aos sintomas característicos da enxaqueca previamente 

citados. E, por fim, a fase pós-dórica ocorre após o alívio da dor e é marcada por cansaço extremo 

e sensação de exaustão, podendo durar horas ou dias.60, 64 

Em relação às bases neurofisiológicas relacionadas à dor proporcionada pela enxaqueca, 

podem-se destacar a sensibilização periférica e a sensibilização central. A primeira relaciona-se à 

ativação de terminações nervosas trigeminais periféricas, que ocorre a partir de vias aferentes 

envolvendo a abertura de canais de panexina-1 e subsequente ativação da caspase 1.60, 63 Logo, 

ocorre o favorecimento da libertação de mediadores pró-inflamatórios e ativação da via Nf-KB 

(Fator Nuclear kappa-B), desencadeando uma inflamação neuronal localizada nos vasos sanguíneos 

responsáveis pela irrigação da pia e dura-mater. Este processo ativa uma série de eventos corticais 

e meníngeos, resultando assim nas dores de cabeça características da doença.65 Ademais, o 

processo de inflamação ocorrida nas artérias e arteríolas é potencializado pelo recrutamento de 

leucócitos e desgranulação de mastócitos. A sensibilização central corresponde ao aumento da 

excitabilidade neuronal na medula espinhal, reduzindo os limiares de dor e tornando o sistema mais 

sensível a estímulos dolorosos e não dolorosos, como um simples toque leve, contribuindo para a 

gravidade e frequência das enxaquecas. Essa sensibilização é sustentada por alterações plásticas 

em regiões do cérebro envolvidas na dor, como tálamo, tronco encefálico e córtex 

somatossensorial.60, 63 

A ativação do sistema trigeminal favorece a liberação de neuropéptidos vasoativos, como 

o CGRP (Peptídeo relacionado ao gene da calcitonina), os quais estão presentes em abundancia nos 

terminais ganglionares trigeminais, sendo estes neuropeptídios responsáveis pela 

neuroinflamação.65 Seu papel na enxaqueca bem como na sensibilização periférica e central serão 

abordados em mais pormenores mais a frente.  

Fisiologia CGRP  

A ativação da via mediada pelo CGRP sobretudo apresenta regulações fisiológicas, 

contribuindo para a regulação da resposta imune e reparação do dano tecidual, sendo que, após 

uma lesão, este mesmo é liberado pelas terminações nervosas que se estendem para o tecido 

lesionado, interagindo assim com células imunes, como neutrófilos e macrófagos. Após interação, 

o CGRP inibe a migração de neutrófilos e macrófagos para o local da lesão, promove a morte de 
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neutrófilos e macrófagos inflamatórios, aumenta a esferocitose e polariza o fenótipo dos 

macrófagos para M2, contribuindo assim para a promoção de efeito anti-inflamatório. Ademais, o 

CGRP induz a síntese de uma proteína de matriz extracelular conhecida como trombospondina-1, 

responsável pelo transicionar do microambiente inflamatório para um processo de regeneração 

tecidual. 66 

Além disso, é observado que após uma lesão nervosa, o peptídeo relacionado ao gene da 

calcitonina demonstra promover a formação de uma ponte nervosa entre as extremidades proximal 

e distal de um nervo lesionado, estabelecendo assim uma relação com a regeneração de células 

neuronais, além de proporcionar angiogénese, proliferação e diferenciação das células de Schwann 

e crescimento axonal.67 

Todavia, em indivíduos com enxaqueca, os níveis séricos de CGRP encontram-se elevados, 

facto que ocorre não apenas durante as crises, mas também em períodos entre as crises, 

especialmente naqueles com enxaqueca crónica e, em menor grau, na enxaqueca episódica. Esse 

achado sugere que a regulação anormal do CGRP não é apenas um gatilho para a dor, mas também 

um fator que possivelmente contribui para a manutenção e a progressão da doença, influenciando 

sua fisiopatologia de forma contínua.60 

CGRP e sinalização celular   

Em termos moleculares, o CGRP pertence a uma família de péptidos das quais inclui-se 

também outros dois péptidos, conhecidos como amilina e adrenomedulina, sendo que a primeira 

e o CGRP, por possuírem características estruturais semelhantes, podem interagir com os mesmos 

recetores. Neste contexto, os recetores responsáveis por esta interação pertencem à classe de 

recetores acoplados à proteína G e são categorizados em 2 tipos, sendo estes os recetores do gene 

relacionado à calcitonina (CLR) e recetores de calcitonina (CTR). Ambos recetores são acoplados à 

uma proteína auxiliar, a RAMP1, RAMP2 ou RAMP3, categorizadas como Proteínas Modificadoras 

da Atividade do Recetor (RAMP), que são responsáveis por se associarem aos recetores CLR e CTR, 

permitindo assim a interação dos recetores com o ligando CGRP.68 

Após a ligação do CGRP ao seu recetor, ocorre ativação da proteína Gs, responsável pela 

estimulação da adenilato ciclase, convertendo assim o ATP (trifosfato de adenosina) em AMPc 

(adenosina monofosfato cíclico).60, 61 O aumento da concentração intracelular de AMPc leva à 

ativação da proteína quinase A (PKA), responsável pela fosforilação de canais iónicos e proteínas 

regulatórias. A modulação dos canais iónicos aumenta a excitabilidade neuronal e favorece a 

entrada de iões de cálcio, resultando em maior liberação de neurotransmissores, como o 

glutamato. Esses processos contribuem para a sensibilização neuronal periférica e central, que, 

como mencionado, correspondem às consequências características da doença. Inicialmente, ocorre 

a ativação de fibras aferentes do nervo trigêmeo, levando à liberação de CGRP nas meninges, 
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principalmente na dura-máter e pia-máter. Esse neuropéptido induz vasodilatação e inflamação 

neurogénica ao interagir com vasos sanguíneos, células imunes residentes (como os mastócitos) e 

células gliais de Schwann, criando um ambiente inflamatório que favorece ainda mais a liberação 

de CGRP. Como consequência, ocorre a sensibilização periférica, na qual as fibras trigeminais se 

tornam hiperexcitáveis e mais responsivas a estímulos, mesmo os normalmente inofensivos.60, 69 

Por sua vez, o fenómeno da sensibilização central ocorre no nível do núcleo trigeminal 

caudal e do tálamo. Nessa etapa, há um aumento na transmissão sináptica mediada pelo glutamato. 

A partir do estímulo originado no gânglio trigeminal, os sinais nociceptivos são transmitidos ao 

tronco encefálico, onde ativam os neurónios de segunda ordem no núcleo espinhal do trigêmeo. 

Esses neurónios então projetam os sinais ao tálamo, que, por sua vez, recruta neurónios de terceira 

ordem responsáveis por encaminhar a informação ao córtex cerebral, onde ocorre a interpretação 

da dor. O tálamo, por integrar múltiplos sinais sensoriais, como tato, visão, olfato e audição, 

desempenha um papel crucial na convergência entre os estímulos trigeminovasculares e aferências 

luminosas. Esse mecanismo explica sintomas como a, fotofobia, fonofobia, hipersensibilidade ao 

toque, osmofobia e a alodinia frequentemente observados durante as crises de enxaqueca.60, 69 

Na inflamação neurogénica, os mastócitos desempenham um papel fundamental na 

propagação da patologia, especialmente devido à sua proximidade com a dura-máter. Estas células 

imunitárias interagem de forma bidireccional com neuropéptidos, atuando tanto como alvos como 

mediadores da resposta inflamatória. Este mecanismo bidireccional ocorre porque os mastócitos 

respondem à libertação de neuropéptidos, como o CGRP, desencadeando a sua desgranulação. Em 

contrapartida, os mediadores inflamatórios libertados pelos mastócitos ativam os nociceptores, 

estimulando uma libertação adicional de neuropéptidos. Este ciclo de retroalimentação perpetua a 

inflamação e contribui para a cronificação do processo inflamatório na enxaqueca.70 A 

desgranulação dos mastócitos leva a secreção de citocinas pró-inflamatórias, como histamina, 

levando à sensibilização periférica dos neurónios sensoriais próximos à desgranulação.69 

Tratamento  

O tratamento da enxaqueca envolve diversas classes de fármacos, sendo dividido entre o 

tratamento das crises agudas e a prevenção de seus episódios. No tratamento agudo, utilizam-se 

medicamentos que atuam no sistema serotoninérgico, como por exemplo os triptanos, ditanos, 

alcaloides do ergot (como a ergotamina), bem como anestésicos como a cetamina e lidocaína.71 

Também podem ser empregados bloqueadores de recetores AT1 e anti-inflamatórios, sendo estes 

tanto corticosteroides, como a dexametasona, quanto AINES, sendo o celecoxibe um de seus 

representantes.71, 72  

 Já a terapia preventiva tem como objetivo reduzir a frequência, intensidade e duração das 

crises. No entanto, ainda não há um consenso bem estabelecido sobre a padronização do 
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tratamento preventivo para a enxaqueca, e sua adesão por parte da população é baixa, variando 

entre 3 a 13%. Esta baixa adesão ocorre principalmente devido ao risco moderado a elevado de 

efeitos adversos, contraindicações e interações medicamentosas.71 Entre as opções preventivas, 

destacam-se os anti-hipertensores, como betabloqueadores, bloqueadores de canais de cálcio e 

inibidores da enzima conversora de angiotensina (IECA); antidepressivos, incluindo os tricíclicos e 

inibidores da recaptação de serotonina e serotonina-noradrenalina; anticonvulsivantes, como ácido 

valpróico, topiramato e lamotrigina; além da toxina botulínica.71-73 

Mais recentemente, de forma inovadora, podem ser empregados o uso de inibidores de 

CGRP, sejam esses anticorpos monoclonais ou pequenas moléculas, tanto como terapia preventiva 

quanto para o tratamento de crises agudas.71-73 

 Durante o estágio na Farmácia 5 de Outubro, tive a oportunidade de interagir com diversos 

utentes que sofrem de enxaqueca e realizam o tratamento convencional, nomeadamente 

pacientes que fazem o uso de medicamentos como topiramato, valproato e triptanos. Através das 

conversas durante a dispensação clínica, pude perceber o quão debilitante essa condição pode ser, 

impactando significativamente a qualidade de vida dos doentes. 

Além disso, notei que, embora a terapia preventiva convencional seja eficaz na redução da 

frequência e intensidade das crises, muitos pacientes enfrentam dificuldades devido aos efeitos 

adversos dos medicamentos utilizados. Por exemplo, o topiramato pode causar perda de peso, 

parestesias e dificuldades cognitivas, como lapsos de memória e dificuldades de concentração. O 

valproato, por sua vez, está associado a ganho de peso, tremores, sonoléncia e até riscos 

teratogénicos, o que limita seu uso em mulheres em idade fértil. Já o sumatriptano, indicado para 

o tratamento agudo, pode provocar efeitos como sensação de peso ou pressão no peito, rubor, 

fadiga e tontura. Sendo assim, embora o uso de medicamentos profiláticos como o ácido valpróico 

e o topiramato tenham mostrado eficácia na redução da frequência das crises de enxaqueca, com 

uma diminuição de aproximadamente 50% nos episódios em cerca de 40-50% dos doentes, a 

adesão ao tratamento é limitada devido aos efeitos adversos frequentemente associados a essas 

drogas, limitando a continuidade do tratamento em muitos pacientes.74 

Essas observações reforçam a importância de um acompanhamento farmacêutico próximo, 

garantindo que os pacientes recebam orientações adequadas para controlar os efeitos adversos e 

avaliar a necessidade de ajustes na terapia, sempre em conjunto com o médico assistente. Sendo 

assim, o papel do farmacêutico vai além da dispensação de medicamentos, podendo este atuar 

ativamente na educação dos utentes, fornecendo informações claras e acessíveis sobre os fármacos 

utilizados e seus benefícios, além dos possíveis efeitos adversos. 
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Tratamento – Gepants  

Devido à relação entre a enxaqueca e o CGRP, foram desenvolvidos inibidores conhecidos 

como "gepants". A primeira geração destes apresentava toxicidade hepática e baixa 

biodisponibilidade oral, exigindo melhorias. A segunda geração, incluindo ubrogepant, rimegepant 

e atogepant, tem melhor segurança e eficácia. O ubrogepant foi o primeiro aprovado nos Estados 

Unidos e, tal como os outros, é administrado por via oral.75 Por fim, os representantes de terceira 

geração, como zavegepant, encontrava-se em estudos, procurando vias de administração 

alternativas, sendo hoje em dia comercializado na forma farmacêutica de spray nasal.76, 77  

Os gepants representam uma nova abordagem no tratamento da enxaqueca, sendo mais 

seguros que os triptanos e aliviando a dor rapidamente, sem efeitos graves no fígado ou vasos 

cerebrais. O rimegepant é usado para crises agudas, o atogepant para prevenção crónica, e o 

ubrogepant para fase prévia da enxaqueca e durante suas crises. O zavegepant é o único 

administrado por via nasal. Estes medicamentos são também mais seguros na gravidez e mais fáceis 

de usar que os anticorpos monoclonais.76 

Processo de desenvolvimento do atogepant 

A síntese dos antagonistas de recetores dos CGRP teve como base o próprio neuropéptido 

endógeno. Foi proposto que este neuropéptido possui duas porções principais, caracterizadas 

como a porção C-terminal, e a porção N-terminal. A primeira era uma região essencial para a ligação 

ao recetor, mas não promovia início da cascata de sinalização, enquanto a segunda, após a 

interação com o recetor, dava início a ativação das respostas mediadas pelo neuropéptido. Sendo 

assim, os antagonistas tiveram a região C-terminal trabalhada e otimizada, além de não possuírem 

a região N-terminal, impedindo assim a ligação e ativação dos recetores mediados pelos CGRPs.78 

Duas empresas iniciaram o desenvolvimento de antagonistas do recetor CGRP; uma focou 

em formulações intravenosas, como o olcegepant, e a outra em compostos de administração oral. 

No programa de pesquisa da empresa voltado ao desenvolvimento de um composto oralmente 

ativo, o screening revelou o composto 4 (Figura 1) como uma estrutura promissora. Esse composto 

continha uma spiroidantoína, estrutura privilegiada (PS), capaz de mimetizar a porção C-terminal 

do CGRP, essencial para a ligação ao recetor. A partir desse composto, foram realizadas diversas 

alterações moleculares, dentre elas a substituição da spiroidantoina por um fragmento de 

piperidilhidroquinazolinona, o que aumentou a afinidade de ligação em cerca de 100 vezes, embora 

a molécula apresentasse problemas de estabilidade. Após, focando na síntese de um composto 

oralmente ativo, a estrutura PS foi modificada à piperidilazabenzimidazolona, além da substituição 

do grupo metileno benzílico, o qual era passível de oxidação, por um grupo arilo di-halogenado, 

melhorando a estabilidade do composto (Figura 2). Essas modificações culminaram no 

desenvolvimento do telcagepant, que demonstrou eficácia clínica, embora demonstrasse 
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problemas de hepatotoxicidade. A partir dele, novas otimizações foram implementadas para 

aumentar sua segurança (Figura 3), passando por diversas moléculas, obtendo agora uma estrutura 

privilegiada composta por um núcleo classificado como spiroazaindano, a adição de um flúor ao 

antigo grupo aril di-halogenado, bem como na retirada do anel piperazidinona e a alteração na 

posição da ponte de amida, evitando a formação de anilina, a qual é considerada hepatotóxica. Tais 

modificações resultaram no desenvolvimento do “gepant” de segunda geração, o atogepant, 

destinado à profilaxia da enxaqueca.78 

 

Figura 1: Composto 4 obtido por screening. Estrutura privilegiada assinalada em azul.78 

Representação estrutural molecular feita a partir da utilização da ferramenta KingDraw. 

 

Figura 2: Otimizações consecutivas do composto 4. A – composto 4; B molécula com núcleo 
piperidilhidroquinazolinona; C – molécula com núcleo piperidilazabenzimidazolona; D – 
Telcagepant. Estruturas Privilegiadas assinaladas em azul.78 Representação estrutural molecular 
feita a partir da utilização da ferramenta KingDraw. 

 

Figura 3: Resumo de moléculas precursoras ao atogepant: 1 – telecagepant; 2 – MK3207; 3 – 
MK8825; 4 – atogepant. Estruturas Privilegiadas assinaladas em azul.78 Representação estrutural 
molecular feita a partir da utilização da ferramenta KingDraw. 
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Síntese química do atogepant 

A síntese do atogepant é representada pela Figura 4. A substituição do composto 1 pelo 

iodeto de alquilo 2 originou o intermediário-chave 3. Seguiram-se etapas de condensação amídica, 

redução segundo o método de Borch e resolução quiral, que levaram à formação do composto 4. A 

desproteção do grupo N-terc-butiloxicarbonila do composto 4 com ácido clorídrico resultou no 

composto 5. A condensação do composto 5 com o ácido 6, na presença de 1-hidroxibenzotriazol e 

de 1-etil-3-(3-dimetilaminopropil)carbodiimida, levou à obtenção do atogepant. Neste processo, o 

sistema espirânico e a piperidina quiral foram preparados de forma eficiente e unidos por uma 

reação de condensação tradicional.79 

Em relação à síntese do fragmento 6 (Figura 5) a mesma se inicia com o tratamento do ácido 

quinolínico (7) com metanol e ácido sulfúrico, resultando na formação do produto de esterificação, 

o qual posteriormente passa por uma reação de bromação para gerar o composto 8. A redução do 

grupo éster na presença de borohidreto de sódio levou à obtenção do álcool benzílico (9), que, por 

meio de uma reação de cicloadição [4 + 1], resultou no produto espirânico 10. A substituição do 

composto 10 por um éster metílico, na presença de um catalisador de paládio, originou o 

composto11, que, após hidrólise, forneceu o fragmento desejado 6.79  

 

Figura 4: Síntese do atogepant.79 Representação estrutural molecular feita a partir da utilização da 
ferramenta KingDraw.  
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Figura 5: Síntese do fragmento 6.79 Representação estrutural molecular feita a partir da utilização 
da ferramenta KingDraw. 

Qualidade, eficácia, doses e tratamento 

O atogepant foi aprovado pela FDA em setembro de 2021 para o tratamento preventivo da 

enxaqueca episódica e em abril de 2023 para a enxaqueca crónica. Em 11 de agosto de 2023, 

recebeu aprovação para a prevenção da enxaqueca em adultos na União Europeia.80  

O atogepant, juntamente com o rimegepant, é um dos únicos inibidores do recetor do 

péptido relacionado ao gene da calcitonina com administração oral aprovados em Portugal. No dia 

18 de dezembro de 2024, passou a contar com comparticipação do governo Português, facilitando 

o acesso ao tratamento da enxaqueca. Este está indicado para a prevenção da enxaqueca em 

adultos com pelo menos quatro dias de crise por mês, sendo sua posologia simples, com 

administração única diária de até 60 miligramas, favorecendo a adesão e a conveniência do 

tratamento.81 Ademais, pode ser notado que o medicamento em questão é capaz de reduzir 

significativamente o número de dias mensais com enxaqueca e cefaléia, diminuir a necessidade de 

medicação de resgate e aumentar a taxa de doentes que tiveram pelo menos 50% de redução na 

frequência das crises. Além disso, o mesmo apresenta um perfil de segurança favorável, com 

eventos adversos leves a moderados, sem aumento significativo de eventos graves em comparação 

ao placebo.82-84 Sendo assim, os gepants, incluindo o atogepant, demonstram eficácia semelhante 

à do topiramato e superior à do valproato na profilaxia da enxaqueca. Além disso, enquanto os 

fármacos clássicos estão frequentemente associados a descontinuação por efeitos adversos, o 

atogepant apresenta um perfil de tolerabilidade mais favorável, o que pode contribuir para uma 

maior adesão ao tratamento e bem-estar do paciente.85 

 Em relação a sua farmacocinética, o atogepant é metabolizado principalmente pela enzima 

citocromo P450 CYP3A4, sendo a sua concentração aumentada por inibidores fortes como 

itraconazol, cetoconazol e ritonavir, o que exige redução da dose para 10 miligramas por dia. 

Indutores como a rifampicina diminuem a concentração, recomendando-se doses entre 30 e 60 

miligramas por dia. O fármaco também é substrato de transportadores como a glicoproteína-P, a 

proteína de resistência ao cancro da mama e os polipéptidos transportadores de aniões orgânicos 

OATP1B1, OATP1B3 e OAT1, cuja inibição por medicamentos como rifampicina e ciclosporina pode 

aumentar a sua exposição.81, 86 

Mais ainda, este fármaco é rapidamente absorvido após administração oral, com 

concentrações plasmáticas farmacologicamente eficazes atingidas em até 30 minutos, chegando à 

sua concentração máxima plasmática entre 1 e 2 horas. O mesmo possui meia-vida de 11 horas.86, 

87 Sua excreção ocorre majoritariamente pelas fezes (89%), com apenas 8% sendo eliminado na 

urina. Em pacientes com insuficiência renal grave, recomenda-se a menor dose eficaz (10 mg/dia). 
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Em insuficiência hepática grave (Child-Pugh C), seu uso deve ser evitado devido ao risco de acúmulo 

hepático. 86 

Efeitos secundários e interações medicamentosas  

Os estudos sobre a segurança do atogepant apresentam resultados ligeiramente 

controversos, sem consenso claro sobre os seus efeitos adversos. Alguns indicam taxa semelhante 

de eventos entre atogepant e placebo, enquanto outros mostram maior incidência no grupo 

tratado. Os efeitos secundários mais comuns variam entre náusea e prisão de ventre, e a relação 

entre dose e efeitos adversos não é linear. Eventos graves são raros e não mais frequentes que no 

placebo, mas casos isolados de neurite óptica e asma levantam dúvidas sobre riscos individuais.82 

 Reforça-se assim o papel do farmacêutico no acompanhamento da terapêutica e na 

notificação de efeitos secundários através da farmacovigilância, contribuindo para a consolidação 

das evidências clínicas. Na farmácia, tem sido realizado o seguimento dos utentes que utilizam o 

atogepant, com o objetivo de monitorizar a eficácia e detetar possíveis reações adversas. Até ao 

momento, não foram observados efeitos secundários, mas, caso ocorram, serão devidamente 

comunicados ao Infarmed para atualização contínua do resumo das características do 

medicamento. 

 Além disso, a coadministração do atogepant com sumatriptano e topiramato não 

apresentou interações clinicamente relevantes, permitindo a administração destes outros 

fármacos usados para o controlo da enxaqueca,88,89 assim como sua coadministração com 

etinilestradiol, levonorgestrel, paracetamol, naproxeno, famotidina, esomeprazol ou ubrogepant 

não apresentou interações farmacocinéticas significativas para nenhum dos fármacos envolvidos.81 

Conclusão  

Dessa forma, pode-se concluir que o atogepant se apresenta como uma opção terapêutica 

promissora para pacientes que sofrem recorrentemente com episódios de enxaqueca, 

especialmente aqueles que enfrentam dificuldades com os efeitos colaterais das terapias 

preventivas convencionais. Seu mecanismo de ação inovador e perfil de segurança favorável podem 

representar um avanço significativo no manejo dessa condição debilitante. 

O papel do farmacêutico nesse contexto é de extrema relevância, exigindo atualização 

constante sobre novas terapias para garantir uma orientação qualificada aos doentes, promovendo 

a adesão ao tratamento e colaborando com o médico responsável na proposição de abordagens 

terapêuticas mais adequadas para cada caso. Além disso, considerando que o atogepant é um 

medicamento recentemente introduzido no mercado, o profissional farmacêutico deve estar 

atento à ocorrência de possíveis eventos adversos, contribuindo ativamente para a 

farmacovigilância e para a atualização contínua do Resumo das Características do Medicamento 

(RCM), garantindo assim o uso seguro e eficaz dessa nova alternativa terapêutica. 
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Tema 2 – Medicamentos de Venda Livre e Glaucoma: Riscos e Papel do Farmacêutico na Orientação 

Contextualização  

Durante o meu estágio em farmácia comunitária, observei uma elevada frequência de 

utentes com diagnóstico de glaucoma. Chamou-me particularmente a atenção o facto de muitos 

medicamentos de venda livre, frequentemente utilizados para tratar alergias, insónias, náuseas e 

distúrbios gastrointestinais, poderem agravar esta patologia ocular. Ao aprofundar os meus 

estudos sobre o tema, percebi que existe uma escassa divulgação desta relação, tanto entre o 

público em geral como, por vezes, entre os próprios profissionais de saúde. Esta constatação 

reforçou, para mim, a importância de dar maior visibilidade a este assunto, sobretudo tendo em 

conta que o glaucoma afeta principalmente a população idosa, grupo que constitui uma parte 

significativa dos frequentadores das farmácias comunitárias. Neste cenário, reconheci ainda mais 

o papel essencial do farmacêutico na triagem, na orientação adequada e na prevenção de riscos 

iatrogénicos, o que exige atenção constante e sólida formação técnica durante o atendimento. 

Introdução  

O glaucoma é considerado a principal causa de perda visual irreversível no mundo, sendo 

este categorizado como a segunda doença visual mais comum na Europa.90, 91 Esta doença define-

se como uma neuropatia óptica progressiva e neurodegenerativa, resultante de uma etiologia 

multifatorial, que leva à degeneração e consequente morte das células ganglionares da retina.92, 93 

A ocorrência do glaucoma é mais comum em indivíduos com idade superior a 65 anos, sendo assim 

significativamente mais prevalente em populações idosas do que em indivíduos mais jovens. Sua 

incidência está fortemente relacionada ao avanço da idade e manifesta-se como uma condição 

progressiva, resultante da interação entre o envelhecimento, variantes genéticas de risco, fatores 

ambientais e aspetos do estilo de vida, os quais, em conjunto, aumentam consideravelmente a 

probabilidade de desenvolvimento desta doença debilitante.90 

 Em relação aos sintomas, o glaucoma é, na maioria dos casos, uma doença de natureza 

assintomática, até que atinja estados avançados, sendo que 50 a 90% dos pacientes portadores de 

glaucoma de ângulo aberto não tem consciência de sua condição.93, 94 Este facto contribui para sua 

progressão silenciosa até estágios avançados. Embora sintomas como visão turva, necessidade de 

mais luz e dificuldades visuais noturnas ou sob chuva possam ocorrer, a maioria dos doentes 

permanece sem queixas visuais subjetivas, mesmo durante tarefas exigentes como a condução de 

veículos. No entanto, a ausência de sintomas não deve ser interpretada como ausência de risco. 

Deficiências no campo visual, especialmente na região superior, que é crucial para tarefas como 

observar sinais de trânsito, podem comprometer significativamente a segurança na condução, 

aumentando o risco de acidentes.94 
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 Embora muitas vezes negligenciado pelos doentes, estudos indicam que pessoas com 

glaucoma apresentam uma qualidade de vida relacionada à visão significativamente prejudicada, 

enfrentando dificuldades em atividades quotidianas como leitura, reconhecimento de rostos, 

locomoção em ambientes externos e adaptação a diferentes condições de luminosidade, como 

claridade intensa ou baixa iluminação. Esses comprometimentos visuais impactam diretamente a 

autonomia e o bem-estar dos pacientes, refletindo as limitações funcionais impostas pela 

progressão da doença.95 

Fisiologia  

O olho humano contém dois líquidos intraoculares essenciais: o humor aquoso, produzido 

nas pregas ciliares do corpo ciliar, e o humor vítreo, uma substância gelatinosa entre o cristalino e 

a retina. O humor aquoso circula continuamente, fluindo pela pupila até ao ângulo iridocorneano, 

onde é drenado pela malha trabecular e canal de Schlemm para as veias extraoculares. Este 

equilíbrio entre produção e drenagem regula a pressão intraocular (PIO), que depende 

principalmente da resistência na saída do humor aquoso e situa-se normalmente entre 13 e 17 

mmHg. Enquanto isso, o humor vítreo tem fluxo mínimo e função estrutural.96 

  

 

Figura 6: Estruturas do globo ocular e caminho do fluxo do humor aquoso.87 Imagem reilustrada 
através da aplicação ProCreate. 

Glaucoma  

O glaucoma pode ser classificado em duas categorias principais: glaucoma de ângulo aberto 

e glaucoma de ângulo fechado. Ambos os tipos podem ocorrer como doenças primárias. Já o 

glaucoma secundário, como o próprio nome diz, ocorre secundariamente à diferentes fatores, 
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como neovascularização, traumas, uso de determinados medicamentos, como os corticosteroides, 

processos inflamatórios, tumores, alterações relacionadas ao cristalino ou ainda condições como a 

dispersão pigmentar ou a pseudoesfoliação93, 97 

 O glaucoma primário de ângulo aberto é o tipo mais comum, com dano progressivo e 

silencioso ao nervo óptico devido à resistência aumentada na drenagem do humor aquoso, 

elevando a PIO e afetando o disco óptico e o campo visual. Já o glaucoma de ângulo fechado ocorre 

por bloqueio anatómico do escoamento do humor aquoso, frequentemente causado por bloqueio 

pupilar, espessamento do cristalino ou ângulo iridocorneano estreito.97,98 Características 

encontradas em condições crónicas correspondem na formação de aderências anormais entre a íris 

e as estruturas do ângulo da câmara anterior, conhecidas como sinéquias anteriores periféricas, 

que, juntamente com as adesões iridotrabeculares permanentes, comprometem o escoamento do 

humor aquoso e levam ao aumento da PIO. Em todas as formas de glaucoma de ângulo fechado, 

há contacto direto entre a íris e o ângulo da câmara anterior, podendo ocorrer tanto sobre a malha 

trabecular pigmentada quanto sobre estruturas mais anteriores.99 

  Na sua forma aguda, a pressão ocular aumenta abruptamente, podendo atingir valores 

entre os 50 e 80 mmHg, caracterizando-se assim como uma emergência oftalmológica, 

apresentando risco elevado de perda visual permanente.97, 98 Os sintomas apresentados durante 

essa fase normalmente apresentam-se de forma intensa, como dor ao redor de um dos olhos, 

vermelhidão ocular, perda rápida da visão, sintomas sistêmicos como náuseas, cefaleia, perceção 

de halos coloridos ao redor de fontes de luz e episódios de vómitos.98 

Fisiopatologia  

O principal fator de risco para o desenvolvimento do glaucoma é o referido aumento da 

PIO, englobando este um processo de patogénese multifatorial relacionado à pressão mecânica, 

isquemia, remodelação da matriz extracelular, excitotoxicidade, estresse oxidativo e 

desenvolvimento de resposta imunológica anormal.93 

 Em relação à pressão mecânica, o aumento da PIO pode provocar compressão e 

deformação de estruturas como a lâmina crivosa (local de saída dos axónios das células 

ganglionares da retina), resultando no desalinhamento das fibras nervosas, prejuízo funcional das 

células locais e comprometimento do transporte de fatores tróficos do cérebro para a retina, 

contribuindo para a degeneração neuronal. Esse mesmo aumento da PIO é responsável por 

acarretar uma diminuição da pressão de perfusão ocular, diminuindo o aporte de oxigênio a este 

órgão, culminando em hipóxia nesta região. Assim, a hipóxia ocasionada leva a ativação de canais 

de glutamato e consequentemente aumento exacerbado da liberação deste neurotransmissor, o 

qual é responsável pela ativação de recetores, como recetores de N-metil-D-aspartato (NMDA), 

responsáveis pelo aumento anormal da entrada de cálcio que, em excesso, é responsável por 
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desencadear a morte celular ao ativar proteínas degradativas, gerar ROS e perturbar a função 

mitocondrial. Ademais, a resposta neuroinflamatória é outro componente fundamental na 

patogénese do glaucoma. O aumento da PIO e a hipóxia subsequente podem ativar células gliais no 

nervo óptico e retina, levando a uma resposta inflamatória crónica. Essa ativação prolongada de 

células da glia, incluindo astrócitos e micróglia, pode contribuir para a degeneração neuronal por 

meio da liberação de citocinas pró-inflamatórias, que exacerbam o estresse oxidativo e a disfunção 

mitocondrial, acelerando a morte celular e a perda das células ganglionares da retina.93 

Tratamento 

O tratamento do glaucoma é individualizado conforme o tipo e gravidade da doença, com 

o objetivo principal de reduzir a PIO e prevenir perda visual progressiva, já que os danos não são 

reversíveis. Para o glaucoma de ângulo aberto, inicia-se geralmente com colírios hipotensores como 

análogos das prostaglandinas, betabloqueadores, inibidores da anidrase carbónica, agonistas α2, 

agentes mióticos e, mais recentemente, inibidores da Rho-quinase e doadores de óxido nítrico. 

Além da terapia farmacológica, procedimentos a laser, como trabeculoplastia seletiva e cirurgias 

filtrantes, como a trabeculectomia, esclerectomia profunda, dispositivos de drenagem, ou cirurgia 

minimamente invasiva, são indicados quando necessário. No glaucoma de pressão normal, opta-se 

por terapias que reduzam a PIO em cerca de 30%, evitando betabloqueadores em alguns casos por 

risco de perfusão reduzida do nervo óptico. Já o glaucoma de ângulo fechado possui diferentes 

tratamentos consoante ao tipo de crise (aguda ou crónica). Crises agudas são consideradas 

emergência médica, as quais requerem redução imediata da PIO com medicamentos e, geralmente, 

iridotomia a laser com o objetivo de aliviar imediatamente o bloqueio pupilar. Avaliações como 

gonioscopia são essenciais após crises agudas, tanto para confirmar reabertura do ângulo quanto 

para prevenção bilateral.97 O controlo medicamentoso das crises agudas, precedente à operações 

cirúrgicas de desobstrução pupilar, geralmente envolve a administração de fármacos como a 

acetazolamida (500 mg), manitol (1–2 g/kg), timolol 0,5%, apraclonidina 1% e pilocarpina 1–2%.98 

O tratamento inicial do glaucoma crónico de ângulo fechado é a iridotomia periférica a 

laser. Caso a PIO permaneça elevada após o procedimento, inicia-se tratamento medicamentoso, 

o qual conta com a utilização de inibidores da anidrase carbónica (como dorzolamida, brinzolamida, 

acetazolamida), agonistas alfa-adrenérgicos do tipo 2 (como brimonidina, apraclonidina), beta-

bloqueadores tópicos (como timolol), análogos de prostaglandinas (latanoprosta, travoprosta), 

agonistas colinérgicos (pilocarpina), além de inibidores da rho-quinase, como citados 

anteriormente. No entanto, a eficácia desses últimos pode ser limitada pela obstrução da malha 

trabecular por sinéquias anteriores periféricas. Devido à sua administração única diária, maior 

eficácia e menor risco de efeitos sistêmicos em comparação com betabloqueadores, os análogos 

de prostaglandinas costumam ser a terapia de escolha.99 
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Dentre os fármacos mencionados, tanto para o glaucoma de ângulo aberto quanto para o 

glaucoma de ângulo fechado, o objetivo principal da terapia farmacológica compreende na redução 

da produção de humor aquoso e o aumento do seu escoamento. Os inibidores da anidrase 

carbónica, como acetazolamida, dorzolamida, brinzolamida e metazolamida, atuam inibindo a 

enzima responsável pela formação de bicarbonato, o que diminui a produção de humor aquoso e, 

consequentemente, reduz a PIO. Já os betabloqueadores tópicos, como timolol e levobunolol, 

diminuem a produção de humor aquoso ao bloquear os recetores beta-adrenérgicos no corpo ciliar. 

Os agonistas alfa-2-adrenérgicos, como apraclonidina e brimonidina, têm duplo efeito, reduzindo a 

produção de humor aquoso e aumentando o seu escoamento através da malha trabecular. Para 

aumentar o escoamento de humor aquoso, utilizam-se prostaglandinas tópicas (latanoprosta, 

travoprosta, bimatoprosta), que promovem o aumento da drenagem através da malha trabecular. 

Pilocarpina, um agente miótico pertencente aos agonistas colinérgicos, também contribui para o 

aumento do escoamento ao contrair a pupila e ajudar a abrir o ângulo iridocorneano.98, 99 

Diagnóstico 

O diagnóstico do glaucoma é desafiador, pois não existe um padrão único e confiável, 

especialmente nas fases iniciais. A avaliação do nervo óptico e da camada de fibras nervosas da 

retina é essencial e pode ser feita por oftalmoscopia ou técnicas de imagem como a tomografia de 

coerência óptica, que permitem detecção mais precoce e objetiva da perda axonal. A PIO elevada 

é um importante fator de risco e pode sugerir a presença da doença, embora não seja exclusiva. A 

gonioscopia, que avalia o ângulo da câmara anterior, é fundamental para diferenciar o glaucoma 

de ângulo aberto do de ângulo fechado,97, 100 mas é um exame altamente subjetivo, com baixa 

reprodutibilidade e influenciado por fatores como a iluminação e a pressão aplicada durante o 

exame.100 

Medicamentos de venda livre e sua associação ao glaucoma 

Alguns medicamentos de venda livre podem desencadear crises de glaucoma ou agravar a 

doença em indivíduos predispostos, o que destaca a importância da triagem farmacêutica no 

autocuidado. A anamnese, com foco no histórico ocular, é essencial para prevenir riscos, sendo 

necessário conhecer quais fármacos elevam a PIO, bem como em quais contextos e mecanismos 

estes atuam. Sendo assim, serão abordados a seguir medicamentos isentos de prescrição médica 

que apresentam potencial para interferir tanto no glaucoma de ângulo fechado quanto no de 

ângulo aberto, por diferentes vias fisiopatológicas.  

No contexto do glaucoma de ângulo fechado destacam-se como principais mecanismos 

desencadeantes das crises agudas os efeitos farmacológicos anticolinérgicos e adrenérgicos 

presentes em diversos medicamentos. Essas ações podem interferir na dinâmica pupilar e reduzir 

a eficiência da drenagem do humor aquoso, resultando em elevação abrupta da PIO. Esse risco é 
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particularmente relevante em indivíduos predispostos, ou seja, com anatomia ocular favorável ao 

fechamento do ângulo iridocorneano.101-104 

Por sua vez, os corticosteroides estão associados ao risco de induzir glaucoma de ângulo 

aberto, configurando-se como uma causa importante de glaucoma secundário. Em farmácias 

comunitárias, esses medicamentos estão amplamente disponíveis em formulações como sprays 

nasais, cremes ou pomadas dermatológicas, algumas das quais podem ser adquiridas sem 

prescrição médica.103, 105, 106 

Efeito anticolinérgico 

O efeito anticolinérgico promovido por esses medicamentos está relacionado à sua 

capacidade de antagonizar os recetores muscarínicos localizados no músculo esfíncter da íris, 

estrutura responsável pela contração pupilar. A inibição dessa via colinérgica favorece a 

predominância da ação simpática, resultando em midríase. Em indivíduos com predisposição 

anatómica, como ângulo iridocorneal estreito, essa dilatação pode precipitar o bloqueio do fluxo 

do humor aquoso através da malha trabecular, promovendo um súbito aumento da PIO. Esse 

aumento da PIO constitui o principal fator de risco modificável no glaucoma e, como discutido 

anteriormente, está diretamente implicado na lesão progressiva e irreversível das fibras do nervo 

óptico, levando à perda visual permanente se não for prontamente reconhecido e tratado.101-103 

Efeito adrenérgico  

 A midríase adrenérgica ocorre quando há uma estimulação excessiva dos recetores alfa-1 

localizados no músculo dilatador da íris. Essa hiperestimulação provoca uma contração sustentada 

desse músculo, o que pode resultar em bloqueio pupilar em indivíduos pré-dispostos. Assim como 

acontece no contexto do antagonismo de recetores colinérgicos, esse bloqueio pupilar leva à 

interrupção do fluxo normal do humor aquoso da câmara posterior para a câmara anterior do olho, 

promovendo um aumento súbito da PIO.101, 103 

Neste aspeto, o desfecho acarretado por ambas administrações é o mesmo, evidenciando 

assim um sinergismo com a administração conjunta de substâncias anticolinérgicas e substâncias 

alfa-adrenérgicas, potencializando assim o efeito midriático e elevação da PIO na associação de 

ambas classes de medicamentos.101 

Glaucoma secundário ao uso de corticosteroides  

 O aumento da PIO causada por essa classe de medicamentos ocorre por um aumento na 

produção e uma diminuição na degradação da matriz extracelular da malha trabecular. Observa-se 

maior deposição de glicosaminoglicanos, fibronectina, elastina e colagénio do tipo IV, além de uma 

redução na atividade das metaloproteinases da matriz. As células da malha trabecular possuem 

recetores para glicocorticoides, e os corticosteroides podem atuar sobre esses recetores, alterando 

a migração celular e a atividade fagocítica. Essa resposta leva à diminuição da celularidade da malha 
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trabecular e ao aumento da deposição de matriz extracelular, o que eleva a resistência ao 

escoamento do humor aquoso e, consequentemente, a PIO. Se essa elevação da PIO for 

suficientemente intensa e prolongada, pode ocorrer dano progressivo ao nervo óptico e ao campo 

visual, caracterizando o desenvolvimento do glaucoma.103, 105, 106 

Medicamentos com atividade anticolinérgica  

 Dentre os medicamentos de venda livre com atividade anticolinérgica, foram selecionados 

aqueles mais vendidos e recomendados durante diversas situações dentro do estágio em farmácia 

comunitária.  

Os recetores colinérgicos muscarínicos, pertencentes à família dos recetores acoplados à 

proteína G (GPCRs), são ativados pela acetilcolina e desempenham papel central nas respostas do 

sistema nervoso parassimpático, com exceção das glândulas sudoríparas, que embora possuam 

recetores muscarínicos, estão sob controlo simpático. Dividem-se em cinco subtipos (M1–M5), dos 

quais o M3, acoplado à proteína Gq, é de destaque por sua expressão em músculos lisos como os 

dos brônquios, trato gastrointestinal, vesícula biliar, vasos sanguíneos e, especialmente, no 

esfíncter da íris, também conhecido como músculo circular do globo ocular. Os recetores acoplados 

à proteína Gq possuem natureza excitatória e, ao serem ativados, estimulam a enzima fosfolipase 

C e a proteína quinase C (PKC). A fosfolipase C atua gerando os segundos mensageiros diacilglicerol 

(DAG) e trifosfato de inositol (IP3), que, em conjunto, aumentam a atividade de quinases e elevam 

os níveis de cálcio no interior da célula, um processo que sustenta a resposta excitatória promovida 

por esse tipo de recetor, acarretando a contração de músculos lisos. Assim sendo, a ativação dos 

recetores M3 promove efeitos como broncoconstrição, contração gastrointestinal, vasodilatação e 

miose, sendo assim fundamental na fisiologia ocular.107 Deste modo, como mencionado 

anteriormente, ao antagonizar recetores muscarínicos M3, consequentemente ocorrerá um efeito 

midriático, sendo este o responsável pelo aumento da PIO particularmente em indivíduos 

portadores de glaucoma de ângulo fechado. 101, 103 

Butilescopolamina 

A escopolamina e a butilescopolamina apresentam propriedades antiespasmódicas, 

antieméticas (com ação no centro vestibular) e antissecretórias, além de reduzirem o volume das 

secreções gastrointestinais.108 A butilescopolamina, um derivado semissintético da escopolamina, 

é bem tolerada clinicamente por possuir um grupo amónio quaternário que lhe confere alta 

polaridade, o que limita sua absorção no trato gastrointestinal e impede sua penetração no sistema 

nervoso central.108, 109Essa modificação estrutural foi desenvolvida com o objetivo de minimizar 

efeitos adversos de origem central, permitindo seu uso em diversas formulações farmacêuticas com 

baixo risco de efeitos no sistema nervoso.109 Por essas características, a butilescopolamina é 

frequentemente utilizada no tratamento de dor abdominal e espasmos intestinais.109, 110 
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Apesar de baixa absorção sistêmica, este fármaco deve ser indicado com precaução em 

doentes com pré-disposição ao glaucoma de ângulo fechado, devido ao seu principal risco de 

complicação anticolinérgica.108, 110 

Anti-histamínicos  

Os anti-histamínicos são usados para tratar condições mediadas pela histamina, atuando 

principalmente nos recetores H-1 e H-2. Os anti-histamínicos H-1 tratam alergias, rinite, 

conjuntivite, urticária, entre outras, e dividem-se em primeira geração, que atravessa a barreira 

hematoencefálica causando sedação, e segunda geração, que atua apenas nos recetores periféricos 

com menos efeitos no sistema nervoso central. Já os anti-histamínicos H-2 são indicados para 

doenças gastrointestinais relacionadas com o excesso de ácido, como úlceras, refluxo e gastrite.111 

Neste contexto, embora ambos os antagonistas H1 e H2 apresentem efeito anticolinérgico, o foco 

será em antagonistas de recetor H1, uma vez que esses estão presentes em uma ampla gama de 

medicamentos de venda livre, bem como apresentam maior contraindicação no caso de glaucoma 

de ângulo fechado.101, 102, 104 Esse subtipo de recetor é particularmente importante devido à sua 

relação filogenética com os recetores muscarínicos, o que ajuda a explicar os efeitos 

anticolinérgicos observados em muitos anti-histamínicos. A ligação entre os recetores H-1 e os 

recetores muscarínicos sugere que, ao bloquear os recetores H-1, os anti-histamínicos podem, 

inadvertidamente, interferir com os processos fisiológicos mediados pelos recetores 

muscarínicos.101 

Como alguns exemplos de representantes dessa classe responsáveis por proporcionar um 

efeito midriático e assim apresentar risco potencial de aumento da PIO temos a clorfeniramina, 

dimenidrinato102, doxilamina,112 difenidramina113 e clemastina.114  

Medicamentos com atividade adrenérgica  

Agonistas alfa 1 adrenérgicos 

 Entre os medicamentos de venda livre com atividade adrenérgica comumente dispensados 

em farmácias comunitárias, destacam-se os agonistas alfa-1 adrenérgicos, frequentemente usados 

como sprays nasais. 

 Os recetores adrenérgicos pertencem à família dos recetores acoplados à proteína G, sendo 

elementos-chave da resposta simpática. Especificamente, os recetores alfa-1 adrenérgicos são 

ativados por catecolaminas endógenas como a norepinefrina e a epinefrina, sinalizando 

predominantemente através da via Gq, cuja sinalização já foi mencionada na descrição dos 

recetores muscarínicos M3, promovendo assim da mesma forma a contração do músculo liso e a 

glicogenólise.115 

Do ponto de vista hemodinâmico, a ativação dos recetores alfa-1 resulta em 

vasoconstrição, o que eleva a resistência vascular sistêmica. Isso contribui para um aumento da 
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pós-carga cardíaca, podendo, secundariamente, reduzir o débito cardíaco em algumas condições 

clínicas.115 

Entre as aplicações clínicas dos agonistas alfa-1, destacam-se seu uso no controlo da 

hipotensão aguda e choque vasodilatador. No entanto, seus derivados de ação local são 

amplamente utilizados como descongestionantes de venda livre, atuando sobre a vasculatura da 

mucosa nasal para reduzir edema e melhorar o fluxo aéreo. Assim, exemplos de substâncias ativas 

presentes em medicamentos destinados a este efeito tem como exemplo a pseudoefedrina, 

xilometazolina, fenilefrina e oximetazolina.115 

Desta forma, em contexto ocular, ao estimular os recetores alfa-1 adrenérgicos no músculo 

dilatador da íris, ocorrerá o efeito midriático responsável pelo aumento da PIO em indivíduos 

susceptíveis.101, 103 

Assim como ocorre com os demais fármacos previamente mencionados, os 

descongestionantes nasais de ação adrenérgica alfa-1 citados estão formalmente contraindicados 

em indivíduos com PIO elevada, com especial atenção aos pacientes portadores de glaucoma de 

ângulo fechado.101, 103, 106 Assim como para os fármacos de atividade anticolinérgica, essa restrição 

não é apenas teórica ou farmacológica, ela encontra-se explicitamente descrita nos RCMs desses 

princípios ativos, os quais alertam para o risco potencial de descompensação do glaucoma em 

decorrência do uso dessas substâncias.116-119  

Corticoesteroides  

Os corticosteroides são frequentemente prescritos no tratamento de diversas doenças 

inflamatórias crónicas. As vias de administração sistêmica incluem o uso oral, aplicação de cremes 

e pomadas na pele, administração intravenosa, spray nasal e inalação pulmonar.105 Embora o risco 

de elevação da PIO e de desenvolvimento de glaucoma induzido por corticosteroides seja 

geralmente menor por essas vias do que com o uso tópico ocular direto, ainda assim podem ocorrer 

aumentos clinicamente relevantes da PIO em pacientes submetidos a tratamentos sistêmicos 

prolongados ou em pacientes pré-dispostos e sensíveis ao uso desses medicamentos.103, 105 Estudos 

indicam que aproximadamente 20% dos pacientes com glaucoma faziam uso de corticosteroides 

sistêmicos, e esses indivíduos apresentavam danos funcionais mais intensos nos campos visuais.105 

É importante destacar que o risco de desenvolvimento de glaucoma aumenta com relação ao 

aumento da dose utilizada e do tempo de uso contínuo dos corticosteroides.103, 105  

 Apesar de muitos estudos não demonstrarem uma associação estatisticamente significativa 

entre o uso de corticosteroides intranasais e a incidência de hipertensão ocular ou glaucoma, isso 

não significa que o risco seja clinicamente desprezível. Pelo contrário, mesmo aumentos discretos 

na PIO (como 0,69 a 1,21 mmHg) observados em análises quantitativas podem ter impacto 

relevante quando considerados em nível populacional, especialmente diante do uso generalizado 
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desses fármacos em milhões de indivíduos. Além disso, a exclusão frequente de pacientes com 

histórico familiar de glaucoma, justamente os mais suscetíveis à resposta ocular aos esteroides, 

pode ter mascarado a real magnitude do risco. Portanto, embora a correlação observada nos dados 

seja aparentemente fraca, ela pode representar uma subestimação de um risco significativo para 

subgrupos vulneráveis, tornando essencial o acompanhamento oftalmológico em pacientes 

expostos cronicamente a essas medicações.120, 121 

 Desta forma, apesar dos medicamentos de venda livre a base de corticosteroides (uso 

tópico e intranasal) apresentarem-se sob formas farmacêuticas de baixa capacidade de 

precipitação do glaucoma, seu risco não pode ser negligenciado, evidenciando assim uma avaliação 

do histórico e cuidado durante a indicação desta classe de medicamentos aos utentes, reforçando 

também a importância da administração do medicamento dentro de um período de tempo seguro 

e de forma não abusiva. 

Conclusão  

Sendo assim, é fundamental que o farmacêutico compreenda os mecanismos do glaucoma 

e os efeitos de fármacos que possam agravá-lo. Na farmácia comunitária, o contacto direto com os 

utentes exige atenção, atualização e discernimento clínico para garantir uma orientação segura. 

Medicamentos como descongestionantes nasais, anticolinérgicos e anti-histamínicos, apesar de 

acessíveis sem receita, podem representar risco para pessoas predispostas ao glaucoma de ângulo 

fechado. Assim, o farmacêutico tem um papel essencial na triagem, prevenção de iatrogenias e 

promoção da saúde ocular. 
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Conclusão global 

Após a realização dos estágios em farmácia comunitária e hospitalar, foi-me possível 

compreender, de forma clara, a importância do farmacêutico no contexto de ambos os 

estabelecimentos. Ao longo do curso, adquirimos uma base científica sólida que nos prepara 

tecnicamente para o exercício da profissão; contudo, é na prática que conseguimos integrar esses 

conhecimentos de forma ágil e precisa, transformando a teoria num saber aplicado ao quotidiano. 

Para além disso, este período revelou-se essencial para o desenvolvimento de diversas 

competências interpessoais, como a capacidade de lidar com diferentes perfis e personalidades, 

quer se trate de utentes, quer de colegas de equipa. Tive também a oportunidade de contactar com 

diferentes sistemas operativos e plataformas de gestão farmacêutica, o que contribuiu para a 

minha adaptação a realidades distintas e para uma maior versatilidade profissional. 

Aprendi ainda que não é necessário saber tudo, mas sim reconhecer que temos a 

capacidade, e a responsabilidade, de procurar a informação adequada, de forma crítica e 

fundamentada, para posteriormente comunicá-la com clareza e segurança aos utentes. 

Por fim, não posso deixar de expressar a minha gratidão pela oportunidade de ter estagiado 

em dois locais extraordinários, onde fui acolhido com profissionalismo e empatia, e onde pude 

crescer não apenas como futuro farmacêutico, mas também como pessoa. 
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Anexo  1: Interações medicamentosas farmacocinéticas da curcumina 
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Anexo  2: Preparação de solução de administração parentérica para UCI do hospital Lusíadas Porto 
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