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Resumo 

 O presente relatório de estágio incide sobre a minha experiência em farmácia 

comunitária na Farmácia da Isabelinha e em farmácia hospitalar na Unidade de 

Saúde Local Barcelos/Esposende, perfazendo um total de seis meses. O relatório 

encontra-se dividido em duas partes. A primeira parte descreve a experiência em 

farmácia comunitária, começando com uma contextualização e um cronograma das 

atividades realizadas, seguidas da explicação de três experiências principais, que 

incluíram o pedido do medicamento Thybon® 0,02 mg ao abrigo da Autorização de 

Utilização Excecional, a implementação do Serviço de Preparação Individualizada 

da Medicação em um utente em situação de risco terapêutico e a intervenção 

farmacêutica em casos de escabiose, permitindo compreender melhor o papel do 

farmacêutico na promoção da saúde e no acompanhamento individualizado dos 

utentes. 

Ainda na primeira parte é abordada a experiência em farmácia hospitalar, 

iniciando-se igualmente com a contextualização e o cronograma das atividades. 

Durante os dois meses de estágio, realizei três atividades, que incluíram a 

elaboração da ficha técnica interna do SMOFlipid® 200 mg/mL no Centro de 

Informação do Medicamento, a análise da reconciliação terapêutica nos serviços 

de Ortopedia e Cirurgia Geral e a notificação de reação adversa ao medicamento 

Amgevita® 40 mg/0,4 mL no Portal RAM do INFARMED. 

A segunda parte do relatório aborda dois temas com carácter científico, 

focados na componente de farmácia comunitária, que são a utilização do 

metilfenidato para potenciação cognitiva no contexto académico e a abordagem 

terapêutica no tratamento da deficiência de carnitina. 

Em síntese, este relatório assenta no desenvolvimento de competências e 

conhecimentos adquiridos durante o estágio, permitindo uma visão concreta da 

prática farmacêutica em contextos de farmácia comunitária e hospitalar. 
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

 

SECÇÃO A – Farmácia Comunitária 

 

1-Contextualização do estágio curricular 

O estágio curricular em farmácia comunitária foi realizado na Farmácia da 

Isabelinha, de 16 de janeiro a 30 de abril de 2025. Após o período de estágio 

curricular em farmácia hospitalar, retomei o estágio de 1 de julho a 15 de julho 

de 2025. 

Fundada a 9 de março de 1858, a Farmácia da Isabelinha encontra-se 

sob a direção técnica da Dra. Arminda Serrano Nunes de Oliveira, atual 

proprietária desde 2018. Localizada na Rua da Isabelinha, nº15, em Viatodos, 

junto à Estrada Nacional N204, que liga Barcelos a Vila Nova de Famalicão, 

permitindo dar resposta não só às necessidades da população residente, como 

também às de quem transita pela região. 

Para garantir um atendimento de qualidade, a farmácia conta com uma 

equipa formada por seis farmacêuticas e três técnicas de farmácia. O horário de 

funcionamento é de segunda a sábado, das 9h às 20h, e aos domingos e 

feriados, das 10h às 12h30.  A Farmácia da Isabelinha oferece uma ampla gama 

de serviços, incluindo a administração de injetáveis e vacinas, consultas de 

podologia e nutrição, furação de orelhas e tratamento de feridas. Realiza também 

a medição de parâmetros de saúde como pressão arterial, colesterol total, 

triglicerídeos, glicemia, ácido úrico, preparação individualizada da medicação, 

cálculo do índice de massa corporal e teste Combur para despiste de infeções 

do trato urinário. Além disso, participa em ações de reciclagem, como a recolha 

de radiografias e a gestão de resíduos através do sistema VALORMED. Este 

programa permite a recolha e eliminação adequada de medicamentos fora de 

validade sem utilidade para os doentes. 
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2-Cronograma e sua explicação  

 

Tabela 1 – Distribuição cronológica das atividades desenvolvidas durante o 

estágio em farmácia comunitária. 

Atividade janeiro fevereiro março abril julho 

Efetuar, rececionar e conferir 

encomendas 
x x    

Armazenar, organizar e repor 

stock 
x x x x  

Formações x x x x  

Gerir e regularizar devoluções e 

campanhas 
 x    

Gestão de reservas x x    

Medição parâmetros bioquímicos  x x x  

Preparação Individualizada da 

Medicação 
   x  

Avaliar as condições de 

temperatura e humidade 
 x x   

Atendimento e aconselhamento 

ao público 
 x x x  

Rastreio Saúde Cardiovascular 

Apoteca ® 
  x   

Furação de Orelhas    x  

Preparação Medicamentos 

Manipulados 
    x 
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Ao longo do estágio curricular na Farmácia da Isabelinha, desempenhei 

as atividades descritas na Tabela 1. No mês de janeiro, estive principalmente 

envolvida em tarefas de logística, incluindo a receção, conferência e 

armazenamento de encomendas, bem como controlo e reposição de stocks. 

Durante este período, participei também na gestão e regularização de 

devoluções e campanhas, o que me permitiu um primeiro contato com o sistema 

SIFARMA®. Este período inicial permitiu-me adquirir conhecimentos essenciais 

sobre a organização interna da farmácia e compreender a importância de uma 

gestão eficiente do backoffice para o bom funcionamento da mesma. 

A partir de fevereiro, acompanhei atendimentos ao balcão com o objetivo 

de me familiarizar com o módulo de atendimento do SIFARMA® e desenvolver 

competências de atendimento ao público. Paralelamente, realizei a medição de 

parâmetros bioquímicos e monitorizei as condições de temperatura e humidade 

através dos registos dos termohigrómetros. Tive ainda a oportunidade de 

observar a administração de vacinas e injetáveis, adquirindo noções básicas 

sobre condutas relacionadas a estes procedimentos. No final de fevereiro, iniciei 

os atendimentos acompanhada por um farmacêutico. 

Em março, para além de iniciar os atendimentos ao balcão de forma 

autónoma, fui responsável pela realização do Rastreio Cardiovascular da 

Apoteca Natura®, atividade destinada a sensibilizar e educar os utentes para a 

prevenção em saúde. 

No mês de abril, participei na preparação da medicação individualizada, 

serviço farmacêutico que darei mais destaque na Atividade 2. Realizei também 

o serviço de furação de orelhas. 

Após o período de estágio curricular em farmácia hospitalar, retomei em 

julho, as atividades desenvolvidas anteriormente e tive ainda a oportunidade de 

preparar um medicamento manipulado, álcool 60% boricado à saturação. 

Ao longo de todo o período de estágio, participei regularmente em 

formações dinamizadas por diversas entidades, as quais foram determinantes 

para o meu desenvolvimento profissional e para a melhoria da qualidade do 

atendimento prestado. 
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Atividade 1: “Pedido do medicamento Thybon 0,02 mg ao abrigo da 

Autorização de Utilização Excecional” 

 

Durante o mês de março, surgiu um pedido de uma utente com uma 

prescrição médica para o medicamento Thybon® 0,02 mg, o qual não se 

encontra autorizado para comercialização em Portugal. 

Perante esta limitação e dada a inexistência de medicamentos similares 

ou de alternativas terapêuticas aprovadas em Portugal para a mesma indicação, 

tornou-se necessário recorrer ao mecanismo de Autorização de Utilização 

Excecional (AUE). Este permite, em circunstâncias devidamente justificadas, 

que as farmácias comunitárias adquiriram medicamentos não autorizados em 

Portugal, desde que se destinem a um doente específico e mediante justificação 

clínica fundamentada por parte do prescritor.  

O Thybon® 0,02 mg é indicado no tratamento de patologias relacionadas 

com o metabolismo da tiroide, nomeadamente no hipotireoidismo. A glândula 

tiroidea, sob regulação do eixo hipotálamo-hipófise, sintetiza  

predominantemente a hormona tiroxina (T4) e, em menor quantidade, 

triiodotironina (T3). O hipotálamo secreta a hormona libertadora de tirotropina 

(TRH), que estimula a hipófise a produzir a hormona estimulante da tiroide 

(TSH), o qual, por sua vez, induz a síntese e libertação das hormonas tiroideias.  

A T4 é convertida em T3 por 5'-desiodinação, esta última tem maior efeito 

biológico e regula, por feedback negativo, a produção de TRH e TSH. No 

hipotireoidismo primário geralmente devido à incapacidade da tiroide em 

produzir hormonas suficientes ocorre redução de T4 e consequente aumento 

compensatório de TSH1,2,3. 

A substância ativa do medicamento é a liotironina sódica, uma forma 

sintética da hormona T3 (triodotironina), que apresenta uma ação mais rápida e 

potente quando comparada com a levotiroxina sódica (T4), frequentemente 

utilizada nestes casos4. 

Em Portugal, a levotiroxina sódica é considerada a terapêutica de primeira 

linha para o hipotireoidismo5, no entanto, em situações particulares, como 

quando o paciente não responde adequadamente à levotiroxina sódica ou 

apresenta dificuldades na conversão da hormona T4 em T3, a liotironina sódica 
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pode constituir uma alternativa terapêutica eficaz, ainda que não disponível no 

mercado nacional. 

O processo iniciou-se então com a verificação da conformidade da 

prescrição médica com os requisitos legais exigidos. Esta deve estar 

devidamente preenchida, com a identificação do utente, identificação do 

prescritor (com assinatura e vinheta), e a indicação do medicamento, forma 

farmacêutica, dosagem e quantidade de embalagens. Além disso, a prescrição 

deve ser acompanhada por uma justificação clínica do médico, onde expõe a 

imprescindibilidade do medicamento e confirmada a inexistência de alternativas 

terapêuticas em Portugal6. 

Posteriormente, realiza-se uma pesquisa de medicamentos similares 

disponíveis em Portugal, de forma a assegurar a inexistência de outras opções 

terapêuticas com a mesma composição qualitativa e quantitativa de substâncias 

ativas, o qual se confirmou.  

Comprovada a ausência de alternativas, a farmácia contacta uma 

entidade distribuidora licenciada na União Europeia, com capacidade de importar 

o medicamento a partir da Alemanha.  

Após a receção do medicamento, é necessário criar um código interno 

para registar o medicamento no sistema de stock, uma vez que este não possui 

número de registo nacional.  Tendo em conta que a embalagem e o folheto 

informativo se encontram redigidos na língua do país de origem, é disponibilizada 

toda a informação relevante à utente sobre a utilização do medicamento.  

É importante destacar que os medicamentos adquiridos ao abrigo de AUE 

não podem ser armazenados no stock permanente da farmácia, sendo o pedido 

sempre individualizado para o utente a quem se destina. Após a dispensa do 

medicamento, a farmácia arquiva todos os documentos relativos à sua aquisição, 

como a prescrição médica, a justificação clínica e as cópias das faturas de 

compra, devendo ser mantidos por, no mínimo, 5 anos, para garantir a 

rastreabilidade e permitir auditorias ou fiscalizações. 

A realização desta atividade evidenciou a importância da farmácia na 

gestão de situações excecionais, garantindo o acesso do utente a medicamentos 

indispensáveis, e reforçou, igualmente, a relevância do conhecimento da política 

e da legislação aplicável aos medicamentos. 
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Atividade 2: “Implementação do Serviço de Preparação Individualizada da 

Medicação (PIM) num Utente em Situação de Risco Terapêutico” 

 

Durante o mês de abril, atendi um utente no balcão da farmácia que se 

mostrava bastante confuso em relação à sua medicação, apresentando 

dificuldades em cumprir a terapêutica, uma vez que não compreendia 

corretamente os horários de toma. Trazia consigo diversos comprimidos 

misturados num saco plástico, fora das respetivas embalagens originais, e 

referiu que vivia sozinho, sem apoio de familiares ou cuidadores, realizando 

hemodiálise de forma regular. O utente apresentava múltiplas comorbilidades, 

incluindo depressão, hipertensão, insuficiência cardíaca, hipercolesterolemia, 

hiperuricemia e hiperplasia benigna da próstata o que aumentava o risco 

associado à polimedicação, de interações medicamentosas e erros na 

administração dos fármacos. 

Dada a situação de fragilidade identificada, considerei pertinente sugerir 

a integração do utente no Serviço de Preparação Individualizada da Medicação 

(PIM), como forma de promover uma melhor organização da terapêutica e 

garantir maior segurança no seu cumprimento. Após explicar detalhadamente 

em que consistia o serviço, incluindo a utilização do Dispositivo Organizador da 

Terapêutica (DOT), os procedimentos envolvidos e os respetivos benefícios, o 

utente aceitou aderir ao serviço. Em conjunto com a farmacêutica responsável, 

acompanhei todo o processo, desde a entrevista inicial até à entrega do 

dispositivo. 

Na fase inicial, recolhi informação detalhada sobre dados biográficos, 

estado de saúde, hábitos de vida e regime terapêutico em vigor. O utente 

encontrava-se medicado com Finasterida 5 mg; Carvedilol 25 mg; Atorvastatina 

20 mg; Azilsartan medoxomilo 40 mg (Edarbi®); Alopurinol 100 mg; Lercanidipina 

20 mg, Mianserina 30 mg (Tolvon®) e Sevelámero 800 mg. Como o utente não 

tinha certezas sobre quais os medicamentos que faziam parte da sua terapêutica 

atual, foi redigida uma carta endereçada à médica de família, com o objetivo de 

obter o esquema terapêutico atualizado, assegurando assim uma preparação 

correta e segura da medicação. 
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Posteriormente, realizei uma revisão da terapêutica com base na 

informação clínica disponível. Para cada medicamento considerado para 

inclusão no DOT, consultei as condições de conservação no Resumo das 

Características do Medicamento, garantindo a sua estabilidade fora do 

acondicionamento primário durante o período previsto de utilização. Apenas 

foram incluídas formas farmacêuticas sólidas orais que cumpriam estes critérios,  

alguns fármacos, como Edarbi® e Tolvon®, não podiam ser retirados do blister, 

sendo entregues em separado com indicação devida da posologia7,8.  

Acompanhei também o processo de preparação do primeiro DOT, que 

inclui a separação e acondicionamento da medicação conforme a terapêutica 

definida. Posteriormente, foi realizada a dupla verificação por um segundo 

farmacêutico, garantindo que cada compartimento continha a medicação correta, 

de acordo com a ficha de preparação (Anexo 1). Nesta ficha constam dados 

detalhados como nome e dosagem do medicamento, forma farmacêutica, 

posologia, forma, cor, lote e validade. Os medicamentos não elegíveis para 

inclusão foram entregues em separado, com indicação clara da respetiva 

posologia. Na entrega do DOT, foi explicado ao utente como utilizar e conservar 

corretamente o dispositivo, tendo sido agendado o dia para levantamento do 

próximo DOT. Reforçou-se ainda a necessidade de informar a farmácia sobre 

qualquer alteração no tratamento e de entregar as receitas com antecedência.  

Ao longo das semanas seguintes, observei uma evolução positiva no 

estado global do utente, com melhorias tanto a nível cognitivo, com maior 

compreensão da terapêutica e capacidade de organização, como a nível motor, 

refletindo maior autonomia nas atividades do quotidiano. 

Esta atividade evidenciou como a adesão à terapêutica é frequentemente 

um desafio, especialmente em utentes sem suporte familiar ou com dificuldades 

cognitivas. A desorganização e confusão inicialmente observadas colocavam em 

risco a segurança e eficácia do tratamento. Para além do impacto direto na 

adesão, esta atividade demonstrou como a intervenção do farmacêutico pode ir 

muito além da simples dispensa de medicamentos, assumindo um papel ativo 

na continuidade dos cuidados e no acompanhamento individualizado em 

situações de risco terapêutico. 
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Atividade 3: “Escabiose: intervenção farmacêutica em contexto de 

Farmácia Comunitária” 

 

Durante o período de estágio curricular, observei casos de utentes que 

recorriam à farmácia com sintomas sugestivos de escabiose, nomeadamente 

prurido intenso e lesões cutâneas localizadas.  

A escabiose, vulgarmente designada por sarna, é uma dermatose 

causada por Sarcoptes scabiei var. hominis, um ácaro altamente contagioso. 

Dados da OMS,  estimam que cerca de 200 milhões de pessoas no mundo 

sofram desta doença em algum momento da sua vida. Em Portugal, à 

semelhança de outros países desenvolvidos, a escabiose surge de forma 

esporádica, podendo, no entanto surgir surtos localizados especialmente em 

escolas, estabelecimentos prisionais, lares e hospitais. A nível global, a sua 

prevalência é particularmente elevada em países tropicais quentes e em áreas 

com elevada densidade populacional9,10. 

Em relação à transmissão do parasita, ocorre predominantemente por 

contacto direto pele a pele, sendo por isso comum a transmissão entre familiares. 

Embora menos frequente, a transmissão indireta através de fómites, como 

lençóis e toalhas também pode ocorrer. Os sintomas geralmente manifestam-se 

entre duas a seis semanas após a infestação inicial. No entanto, em casos de 

reinfestação, o aparecimento dos sinais clínicos é muito mais rápido, podendo 

ocorrer entre um e três dias.11,12 

A infeção é causada pela fêmea do ácaro, que mede entre 0,30 e 0,45 

mm, sendo por isso impercetível a olho nu. Tem a capacidade de formar galerias 

no extrato córneo da pele, onde deposita os ovos, dando origem ao ciclo 

evolutivo completo (larva, ninfa e adulto). O acasalamento é único, mantendo a 

fêmea fértil durante toda a sua vida12,13.  

 Clinicamente, a doença caracteriza-se por um prurido intenso, 

predominantemente noturno, associado a pequenas pápulas eritematosas. As 

lesões surgem com maior frequência nas pregas interdigitais, axilas, região 

genital, abdómen, joelhos e cotovelos13. 

Em indivíduos com imunidade comprometida, pode surgir uma forma mais 

severa da doença, conhecida como escabiose norueguesa, na qual ocorre uma 
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multiplicação descontrolada dos ácaros, devido à incapacidade do sistema 

imunitário em controlar a infestação. Nesta situação, surgem lesões extensas 

com crostas espessas que variam do amarelo ao castanho ou cinza-claro 12-14. 

O tratamento da escabiose envolve duas frentes: o controlo do prurido, 

através de anti-histamínicos, e a eliminação do parasita15. As recomendações 

europeias indicam como primeira linha a aplicação de permetrina a 5% ou 

benzoato de benzilo, ambos medicamentos não sujeitos a receita médica 

(MNSRM), ou ainda a ivermectina oral. A permetrina a 5% em gel é indicada 

para adultos, crianças e bebés com mais de dois meses, devendo permanecer 

na pele entre 8 a 14 horas antes da lavagem. Em crianças com idade inferior a 

dois anos e em idosos, recomenda-se estender a aplicação ao couro cabeludo, 

face e pescoço, evitando cuidadosamente os olhos e a boca16,17. 

O benzoato de benzilo, deve ser aplicado em dupla camada na pele seca 

após um banho em água quente, permanecendo em contacto com a pele durante 

24 a 48 horas. Embora em alguns casos um único tratamento seja suficiente, 

pode ser necessário aplicar o medicamento durante dois dias consecutivos e, 

eventualmente, repetir após 7 a 10 dias17,18. 

A ivermectina oral, manipulada segundo prescrição médica, é indicada em 

casos específicos, quando os tratamentos tópicos não são eficazes11,12,15. 

É essencial tratar todos os contactos próximos, mesmo assintomáticos, 

devido ao longo período de incubação e à possibilidade de transmissão 

silenciosa12,15,16. Quanto à desinfestação de objetos, recomenda-se lavar as 

roupas e lençóis a temperaturas entre 50 a 60ºC durante pelo menos 10 minutos 

e secá-los na máquina. Objetos que não podem ser lavados devem ser 

colocados num saco fechado, no mínimo, três dias em ambiente seco ou 

mantidos no congelador a temperaturas entre -10ºC e -18ºC durante pelo menos 

cinco horas12,17. 

Durante o estágio, como forma de aprofundar o meu conhecimento sobre 

a temática, fui convidada a elaborar uma apresentação em formato PowerPoint 

presente no anexo 2, sobre a temática da escabiose para posterior exposição à 

equipa. Esta atividade revelou-se particularmente útil, evidenciando a 

importância da intervenção do farmacêutico na orientação terapêutica, promoção 

da adesão ao tratamento e prevenção da disseminação de infestações. 
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SECÇÃO B – Farmácia Hospitalar 

 

1-Contextualização do estágio curricular 

O estágio curricular em Farmácia Hospitalar decorreu de 2 de maio a 30 

de junho de 2025, na Unidade de Saúde Local de Barcelos/Esposende (ULSBE). 

Localizado no centro da cidade de Barcelos, distrito de Braga, esta unidade 

integra a rede do Serviço Nacional de Saúde (SNS), e é responsável pela 

prestação de cuidados de saúde à população dos concelhos de Barcelos e 

Esposende. 

A ULSBE está organizada em diversas áreas assistenciais, destacam-se 

a área cirúrgica que inclui os serviços de cirurgia geral, ortopedia, ginecologia, 

urologia, oftalmologia, otorrinolaringologia, cirurgia de ambulatório, 

anestesiologia e bloco operatório; a área médica, como medicina interna, 

pediatria, cardiologia, pneumologia, cuidados paliativos e hospitalização 

domiciliária e a área de urgência e emergência composta pela urgência de 

adultos, urgência pediátrica, Viatura médica de Emergência e Reanimação 

(VMER) e equipa médica intra-hospitalar de emergência. 

Os Serviços Farmacêuticos (SF) da ULSBE, sob a responsabilidade da 

Dra. Maria João Peixoto, funcionam como um serviço de suporte fundamental à 

prestação de cuidados, com autonomia técnica e científica. Funcionam nos dias 

úteis das 9h às 17h, e têm como principal missão assegurar a terapêutica 

medicamentosa dos doentes, tanto em regime de internamento como em 

ambulatório. Promovem ainda o uso racional e seguro dos medicamentos e 

produtos de saúde.  A equipa é composta por dois farmacêuticos, um 

farmacêutico residente, cinco técnicos superiores de diagnóstico e terapêutica 

(TSDT) e dois assistentes operacionais. 

Para além do hospital, a ULSBE integra uma rede de cuidados de saúde 

primários que inclui diversas Unidades de Saúde Familiar (USF), Unidades de 

Cuidados de Saúde Personalizados (UCSP) e Unidades de Cuidados na 

Comunidade (UCC). Os Serviços Farmacêuticos são responsáveis pela 

distribuição de medicamentos, vacinas, dispositivos médicos e outros materiais 

a estas unidades, assegurando também a gestão de stocks e o apoio logístico 

necessário ao seu funcionamento. 
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2-Cronograma e sua explicação  

 

Tabela 2 – Distribuição cronológica das atividades desenvolvidas durante o 

estágio em farmácia hospitalar. 

Atividade 01/05 - 30/05 02/06 – 13/06 16/06 – 30/06 

Receção e conferência de 

produtos adquiridos. 
x   

Acompanhamento da “visita 

médica” 
 x x 

Atualização das “Defined 

Daily Doses”(DDD) 
x   

Reconciliação Terapêutica  x x 

Reposição Armazéns 

Avançados 
X   

Preparação pedidos para 

Unidades de Saúde Familiar 
X   

Dispensa de medicação em 

regime de ambulatório 
 x x 

 

Ao longo do estágio curricular em farmácia hospitalar, desempenhei as 

atividades descritas na Tabela 2. No mês de maio, estive sobretudo envolvida 

em tarefas relacionadas com a gestão e logística do circuito do medicamento, 

nomeadamente a receção, conferência e verificação dos produtos adquiridos.  

Participei ainda na atualização das Defined Daily Doses (DDD), atividade 

que me permitiu consolidar conhecimentos sobre normalização terapêutica e 

monitorização do consumo de medicamentos no contexto hospitalar. Nesse 

mesmo período, tive também a oportunidade de acompanhar o processo de 

reposição dos armazéns avançados e de preparação de pedidos destinados às 

USF, compreendendo a importância da articulação entre a farmácia hospitalar e 

os diferentes serviços de saúde. 
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Durante o mês de junho, as atividades passaram a ter um carácter mais 

clínico, com a execução da reconciliação terapêutica dos serviços de ortopedia 

e cirurgia, essencial para garantir a segurança do doente aquando da admissão 

hospitalar, bem como para a deteção e prevenção de potenciais discrepâncias 

medicamentosas. Paralelamente, acompanhei de forma mais próxima a 

chamada “visita médica” no serviço de Medicina Interna, na qual pude cooperar 

ativamente com a restante equipa médica e analisar todos os casos clínicos de 

maior relevância e compreender o papel do farmacêutico hospitalar na tomada 

de decisão terapêutica. 

Realizei ainda a dispensa em regime de ambulatório de medicação 

exclusiva de ambiente hospitalar, destinada a doentes externos. 

Foram dois meses que me proporcionaram uma visão integrada do 

funcionamento da farmácia hospitalar, desde a vertente logística e de gestão do 

medicamento até à intervenção clínica junto do doente, mostrando como o 

farmacêutico ocupa um papel de relevância na orgânica do hospitalar e do 

sistema nacional de saúde, cooperando ativamente com toda a rede de cuidados 

de saúde. 
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Atividade 1: "Centro de Informação do Medicamento: Ficha Técnica Interna 

do SMOFlipid® 200 mg/mL" 

 

 No início do mês de junho, foi-me proposto, pela minha orientadora,  

elaborar um documento informativo sobre o medicamento SMOFlipid® 

200mg/ml, emulsão para perfusão, destinado ao Centro de Informação do 

Medicamento (CIM). Esta atividade surgiu da necessidade de apoiar a decisão 

clínica, garantir a segurança da terapêutica e promover o uso racional do 

medicamento. 

 A ULS Barcelos/Esposende dispõe de um Centro de Informação do 

Medicamento, coordenado pelos Serviços Farmacêuticos, que tem como 

objetivo disponibilizar informação técnico-científica atualizada sobre 

medicamentos, respondendo a pedidos de profissionais de saúde do hospital. 

 O documento elaborado incluiu informações essenciais, tais como: grupo 

farmacoterapêutico, indicações terapêuticas, posologia e modo de 

administração, procedimentos de preparação e reconstituição, estabilidade e 

precauções especiais de utilização. 

 O SMOFlipid® 200 mg/ml é habitualmente utilizado no fornecimento de 

energia, ácidos gordos essenciais e de ácido gordos ómega-3 através de 

nutrição parentérica, quando a via oral ou entérica não é viável1. 

 Contudo, no hospital, o fármaco era frequentemente solicitado pelo 

Serviço de Anestesiologia em contexto de toxicidade sistémica induzida por 

anestésicos locais (LAST – Local Anesthetic Systemic Toxicity), uma utilização 

“off-label” não contemplada no RCM, mas que encontra suporte na literatura 

científica e em recomendações internacionais20. 

Relativamente ao mecanismo de ação, o mais aceite é o da teoria 

do “Lipid Sink”, segundo a qual a emulsão lipídica atua como um compartimento 

intravascular que sequestra os anestésicos locais lipofílicos da circulação 

sistémica e dos tecidos-alvo, como o coração e o sistema nervoso central. Esta 

redistribuição facilita a transferência do fármaco para órgãos de metabolização 

e excreção, como o fígado e os rins. Para além deste mecanismo principal, têm 

sido descritos outros efeitos complementares com potencial contributo na 

reversão da toxicidade, nomeadamente: o aumento do influxo de cálcio nos 
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miócitos cardíacos, melhorando a contratilidade e o débito cardíaco, e a 

intensificação da captação mitocondrial de ácidos gordos, promovendo maior 

produção de energia em células de elevada exigência metabólica, como as 

cardíacas21,22. 

Um dos pontos centrais do documento foi a sistematização da posologia 

recomendada para tratamento da LAST, baseada na evidência disponível. Para 

doentes com peso inferior a 70 kg, recomenda-se a administração de um bólus 

inicial de 1,5 mL/kg durante 2 a 3 minutos, seguido de perfusão contínua a 0,25 

mL/kg/min. Nos doentes com menos de 40 kg, deve privilegiar-se o uso de 

bomba de perfusão para garantir maior precisão. Para doentes com peso 

superior a 70 kg, o esquema recomendado é a administração de 100 mL em 

bólus durante 2 a 3 minutos, seguido de perfusão de 250 mL ao longo de 15 a 

20 minutos. Nos casos em que a estabilidade hemodinâmica não seja atingida, 

o bólus pode ser repetido uma a duas vezes adicionais, de acordo com a 

evolução clínica do doente22. No Anexo 3 encontra-se a versão integral da Ficha 

Técnica Interna do SMOFlipid® 200 mg/mL elaborada no âmbito desta atividade. 

A realização desta atividade possibilitou-me não só aprofundar os 

conhecimentos relativos à farmacologia das emulsões lipídicas e à terapêutica 

em toxicologia, como também reconhecer a importância do farmacêutico 

hospitalar enquanto fonte de informação técnico-científica fidedigna, validada e 

ajustada à prática clínica. A produção de fichas técnicas internas deste tipo 

representa um contributo para a uniformização das práticas terapêuticas entre 

os diferentes serviços hospitalares. 
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Atividade 2: “Análise da Reconciliação Terapêutica nos Serviços de 

Ortopedia e Cirurgia Geral” 

 

No decurso do mês de junho, foi-me proposta a execução do processo de 

reconciliação terapêutica nos serviços de Ortopedia e Cirurgia Geral, tendo como 

principal objetivo avaliar a concordância entre a terapêutica habitual dos 

pacientes e as prescrições médicas efetuadas durante o internamento. 

A reconciliação terapêutica constitui um procedimento crítico no contexto 

hospitalar, permitindo a comparação sistemática da medicação do paciente e a 

identificação de discrepâncias potenciais, tais como omissões, duplicações, 

alterações posológicas não justificadas ou interações medicamentosas 

clinicamente relevantes. Este processo reveste-se de particular importância na 

promoção da segurança do paciente, na manutenção da continuidade 

terapêutica e na prevenção de erros relacionados com a medicação, sobretudo 

em momentos críticos do internamento, como a admissão e a alta hospitalar, 

contribuindo assim para a otimização da recuperação clínica23. 

A recolha de dados foi realizada através do processo clínico eletrónico 

(SClínico®), sendo as discrepâncias registadas e posteriormente analisadas em 

Excel®, categorizadas em omissões, substituições ou alterações de posologia 

sem justificação clínica aparente. 

A análise incluiu 66 pacientes, todos com idade igual ou superior a 65 

anos, dos quais 46 eram do sexo feminino e 20 do sexo masculino, conforme 

demonstrado na Figura 1. Foram identificadas discrepâncias em 15 pacientes, 

distribuídas entre os serviços de Ortopedia (n=6) e Cirurgia Geral (n=9), tal como 

ilustrado na Figura 2. 

 

Figura 1- Distribuição dos pacientes por sexo. Figura 2- Distribuição das discrepâncias por 

serviço. 
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Considerando a amostra global, apenas 23% dos pacientes apresentaram 

pelo menos uma discrepância, evidenciando o empenho da equipa da ULSBE 

na mitigação de erros relacionados com a terapêutica. 

Sempre que uma discrepância era detetada, cabia ao farmacêutico 

contactar o médico responsável para confirmar se se tratava de uma alteração 

intencional, como um ajuste cirúrgico, ou de um lapso involuntário, procedendo 

Apesar de não ter sido possível identificar uma classe terapêutica 

predominantemente associada às discrepâncias, os resultados sublinham a 

importância da reconciliação terapêutica enquanto prática estruturante na rotina 

hospitalar.  

Uma limitação observada ao longo do processo foi a ausência do histórico 

de medicação em alguns pacientes na avaliação inicial de enfermagem, o que 

inviabilizou a realização de uma comparação completa e, consequentemente, a 

avaliação integral da reconciliação terapêutica. 

Em síntese, a realização desta atividade permitiu aprofundar a 

compreensão acerca do impacto que pequenas falhas na prescrição podem 

exercer sobre a segurança, saúde e recuperação dos pacientes. Apesar da 

amostra analisada ser relativamente reduzida, evidenciou-se de forma 

inequívoca o papel central do farmacêutico hospitalar enquanto elo entre a 

equipa médica e a segurança do doente, reforçando o valor da reconciliação 

terapêutica como prática indispensável no contexto hospitalar. 
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Atividade 3: “Notificação de reação adversa do medicamento Amgevita® 

40mg/0,4ml no Portal RAM do INFARMED” 

 

Durante o estágio, tive contacto com diversas situações de dispensa de 

medicamentos biológicos destinados ao tratamento de patologias autoimunes, 

como psoríase, artrite reumatoide e espondilite anquilosante. Numa dessas 

dispensas, uma utente relatou a ocorrência de uma reação adversa após a 

administração de Amgevita® 40 mg/0,4 ml, caracterizada por tumefação no local 

da injeção, acompanhada de prurido intenso e dor significativa. Face a esta 

situação, tornou-se necessário proceder à notificação do evento adverso através 

do Portal RAM do INFARMED, assegurando o cumprimento das normas de 

farmacovigilância e contribuindo para a monitorização contínua da segurança do 

medicamento. 

O Amgevita® é um medicamento biológico biossimilar do adalimumab, um 

anticorpo monoclonal totalmente humano que atua como inibidor do fator de 

necrose tumoral alfa (TNF-α). Ao bloquear a ação desta citocina pró-inflamatória, 

o fármaco contribui para a modulação da resposta inflamatória, sendo indicado 

para o tratamento de doenças autoimunes crónicas, incluindo artrite reumatoide, 

artrite psoriática, espondilite anquilosante, doença de Crohn, colite ulcerosa e 

psoríase em placas. A utilização de medicamentos biológicos requer especial 

atenção devido ao seu potencial imunogénico e à necessidade de monitorização 

rigorosa de efeitos adversos23,24. 

Após consulta do Resumo das Características do Medicamento (RCM) do 

Amgevita®, verifiquei que entre as reações adversas mais frequentes se incluem 

infeções ligeiras, como constipações ou sinusites, cefaleias, dores 

musculoesqueléticas e, predominantemente, reações no local da injeção, como 

vermelhidão, prurido, dor ou edema25.  

Confirmei ainda junto da utente que se tratava da primeira administração 

de Amgevita® pela paciente, tendo esta previamente utilizado Humira®, 

medicamento biológico original de adalimumab o que reforça a importância de 

monitorização atenta de eventos adversos quando ocorrem alterações entre 

terapêuticas biológicas. 
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Para a realização da notificação no Portal RAM do INFARMED, procedi 

ao preenchimento detalhado de um conjunto de informações obrigatórias, 

seguindo os princípios da farmacovigilância. Inicialmente, descreveu-se a reação 

adversa apresentada, detalhando a sua evolução temporal, duração, 

intensidade, critérios de gravidade e eventual necessidade de intervenção 

clínica. Posteriormente, registei os dados do medicamento suspeito, incluindo 

nome comercial, lote, posologia, via de administração, indicação terapêutica e 

histórico de utilização do fármaco26. 

Foram também recolhidos dados clínicos relevantes da paciente, como 

idade, sexo, peso e altura, com vista a contextualizar o episódio e permitir uma 

avaliação adequada do risco individual. Adicionalmente, incluiu-se informação 

sobre antecedentes médicos relevantes, alergias conhecidas e terapêuticas 

concomitantes, de modo a fornecer um quadro clínico completo que pudesse 

contribuir para a análise de causalidade da reação adversa26. 

Além do registo da reação adversa, orientei a utente a contactar o médico 

prescritor da terapêutica, de forma a avaliar a necessidade de alteração do 

tratamento e possibilitar a alteração de Amgevita® para Humira®, conforme o 

histórico terapêutico prévio.  

Em síntese, a atividade permitiu compreender na prática a importância da 

farmacovigilância como ferramenta essencial para a segurança do paciente, 

reforçando o papel do farmacêutico na deteção, avaliação e comunicação de 

eventos adversos. Este processo permite não só a monitorização contínua da 

segurança dos medicamentos no mercado, mas também a implementação de 

medidas preventivas que minimizam riscos futuros para outros utentes. 
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PARTE 2 – Temas de desenvolvimento 

Tema 1 – “Utilização do Metilfenidato para potenciação cognitiva no 

contexto académico” 

 

1.1. Contextualização do tema 

Durante o meu estágio em farmácia comunitária, observei uma procura 

invulgar por medicamentos psicoestimulantes, em particular o metilfenidato, por 

parte de estudantes universitários sem diagnóstico médico prévio de 

Perturbação de Hiperatividade e Défice de Atenção (PHDA).  

Este comportamento insere-se no fenómeno designado de “enhancement 

cognitivo”, em que substâncias farmacológicas, desenvolvidas para fins 

terapêuticos, são utilizadas em contextos não clínicos, com o objetivo de 

melhorar o desempenho académico ou profissional27. 

A utilização não terapêutica do metilfenidato levanta múltiplas questões 

não apenas a nível clínico, dado que apresenta potenciais riscos frequentemente 

desconhecidos ou subestimados pelos utilizadores, mas também a nível ético e 

social, pois suscita debates acerca da autenticidade do desempenho académico 

e da pressão social que daí decorre28. 

Em Portugal, o metilfenidato é classificado como medicamento sujeito a 

receita médica (MSRM), regulamentado pelo INFARMED e incluído na lista de 

substâncias controladas, o que reflete o seu elevado potencial de abuso e 

dependência. 

Neste contexto, o farmacêutico desempenha um papel central, não 

apenas garantindo a dispensa adequada e controlada destes medicamentos, 

mas também como agente de educação em saúde, capaz de alertar para os 

riscos inerentes ao uso “off-label”. 

 

1.2. Perturbação de Hiperatividade e Défice de Atenção (PHDA) 

Para compreender a atratividade do metilfenidato no contexto académico, 

é essencial primeiro enquadrar a Perturbação de Hiperatividade e Défice de 

Atenção (PHDA), patologia para a qual este fármaco foi desenvolvido. 

A PHDA é um transtorno do neurodesenvolvimento de origem 

multifatorial, caracterizando-se por padrões persistentes de desatenção, 
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impulsividade e/ou hiperatividade, que interferem de forma significativa no 

quotidiano do indivíduo29.  

Estudos epidemiológicos estimam uma prevalência global de cerca de 5-

8% em crianças e adolescentes, sendo que os rapazes apresentam 

aproximadamente o dobro do risco de desenvolver esta condição em 

comparação com as raparigas. Importa salientar que a PHDA persiste, 

frequentemente, ao longo da vida: em adultos, a prevalência situa-se entre 1,5% 

e 3% da população portuguesa, tendo um impacto significativo na produtividade, 

no risco de comorbilidades psiquiátricas, como ansiedade e depressão e na 

qualidade de vida30,31. 

Do ponto de vista etiológico, a perturbação resulta de uma interação entre 

fatores genéticos e ambientais. Embora os fatores genéticos tenham um impacto 

mais significativo, com variantes associadas à neurotransmissão dopaminérgica 

e noradrenérgica, os fatores ambientais revelam-se igualmente importantes. 

Entre estes, destacam-se a exposição pré-natal ao tabaco e ao álcool, infeções 

virais durante a gestação, prematuridade e défices nutricionais, nomeadamente 

de ferro e ácidos gordos32. 

No que respeita à fisiopatologia, verificam-se alterações estruturais e 

funcionais em várias regiões cerebrais, especialmente nas zonas corticais e 

subcorticais do cérebro33. Destaca-se a redução do volume do córtex pré-frontal 

dorsolateral e do córtex cingulado anterior, regiões fundamentais para a 

regulação da atenção34. Concomitantemente, observa-se uma diminuição do 

número e da sensibilidade dos recetores dopaminérgicos e noradrenérgicos, 

resultando numa menor disponibilidade de dopamina e noradrenalina na fenda 

sináptica e, consequentemente, numa modulação deficiente35. 

O diagnóstico da PHDA baseia-se nos critérios estabelecidos pelo Manual 

Diagnóstico e Estatístico de Transtornos Mentais (DSM-5-TR), cuja finalidade é 

padronizar a avaliação clínica, considerando os sintomas persistentes de 

desatenção e/ou hiperatividade-impulsividade, com início na infância e impacto 

funcional. A identificação precisa destes critérios é fundamental para uniformizar 

a prática clínica e orientar a terapêutica36. 
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1.3. Metilfenidato 

O metilfenidato (MPH) é um fármaco que atua como estimulante do 

sistema nervoso central (SNC) com indicação terapêutica para o tratamento da 

PHDA em crianças com idade igual ou superior a 6 anos37. 

Foi sintetizado pela primeira vez em 1944 por Leandro Panizzon, 

inicialmente com o objetivo de tratar diversas perturbações psiquiátricas, 

incluindo depressão e esquizofrenia. Contudo, a sua utilização específica no 

tratamento da hiperatividade só foi aprovada em 1961. Desde então, o 

metilfenidato tornou-se uma das terapêuticas de referência na PHDA, sendo 

disponibilizado em diferentes perfis de libertação o que permite adaptar a 

administração às necessidades individuais de cada doente e otimizar a adesão 

ao tratamento38,39. 

 

1.3.1. Estrutura química e estereoquímica 

Quimicamente, o MPH resulta da conjugação de um éster do ácido 

fenilacético com um anel piperidínico, apresentando uma estrutura semelhante 

às catecolaminas endógenas40.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A sua configuração estrutural inclui dois centros quirais, como 

demonstrado na figura 3, o que permite a existência de quatro estereoisómeros 

possíveis: d-treo, l-treo, d-eritro e l-eritro. A formulação utilizada clinicamente 

corresponde à mistura racémica dos isómeros d-treo-metilfenidato e l-treo-

metilfenidato, designada dl-treo-metilfenidato. Embora ambos os enantiómeros 

possuam atividade farmacológica, o isómero dextrogiro (d-treo) é o principal 

Figura 2- Estrutura molecular do Metilfenidato criada no programa Molview. 
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responsável pela eficácia terapêutica, apresentando uma potência 

aproximadamente dez vezes superior à do isómero levogiro (l-treo)41,42.  

 

1.3.2. Mecanismo de ação 

O mecanismo de ação do MPH baseia-se na inibição seletiva dos 

transportadores de dopamina (DAT/SLC6A3) e de noradrenalina (NET/SLC6A2) 

localizados nas terminações nervosas pré-sinápticas. Esta inibição promove um 

aumento da concentração destas monoaminas na fenda sináptica, um efeito 

particularmente relevante no córtex pré-frontal43. 

Apesar da baixa afinidade direta pelos recetores dopaminérgicos, o MPH 

exerce uma ação indireta através do aumento da dopamina sináptica, 

modulando a atividade dos cinco subtipos de recetores DA, agrupados em duas 

famílias: os recetores tipo D1 (DRD1 e DRD5), que promovem neurotransmissão 

excitatória, e os recetores tipo D2 (DRD2, DRD3 e DRD4), associados a funções 

predominantemente inibitórias. A evidência atual aponta para um papel central 

dos subtipos DRD1 e DRD2 na mediação dos efeitos terapêuticos do 

fármaco43,44. 

Paralelamente, a inibição do transportador de noradrenalina (SLC6A2) 

potencia a disponibilidade de noradrenalina na fenda sináptica, potenciando a 

Figura 4- Comparação da atividade sináptica na ausência (A) e presença (B) de Metilfenidato. 

A 

B 
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ativação dos recetores adrenérgicos α2A. Esta inibição reforça a sinalização pós-

sináptica e desencadeia processos de feedback negativo mediados por 

recetores pré-sinápticos, contribuindo para a melhoria das funções cognitivas e 

comportamentais43,44. 

 

1.3.3. Propriedades farmacocinéticas 

O metilfenidato apresenta um perfil farmacocinético fortemente 

influenciado pelo sistema de libertação da formulação.  

Nas formulações de libertação imediata, como o Rubifen®, o fármaco é 

rapidamente absorvido no trato gastrointestinal, atingindo concentrações 

plasmáticas máximas cerca de 1 a 2 horas após a toma. Apesar da absorção 

quase completa, a biodisponibilidade sistémica é relativamente baixa, situando-

se entre 20 e 30%, devido ao extenso metabolismo de primeira passagem 

hepática, o que obriga a várias tomas diárias45.  

Nas formulações de libertação prolongada, como o Concerta®, é utilizado 

o sistema de libertação OROS® (Osmotic Release Oral System), no qual o 

revestimento do comprimido dissolve-se inicialmente, promovendo um primeiro 

pico plasmático em cerca de 1 a 2 horas, enquanto as camadas internas libertam 

o metilfenidato de forma controlada ao longo de várias horas, atingindo 

concentrações máximas ao fim de cerca de 6 a 8 horas e garantindo uma 

duração de ação até 12 horas, compatível com uma posologia de toma única 

diária46,47. 

Por sua vez, a Ritalina LA® recorre ao sistema SODAS® (Spheroidal Oral 

Drug Absorption System), em que microesferas com diferentes revestimentos 

asseguram uma libertação bifásica: metade da dose é libertada de imediato, 

originando um primeiro pico plasmático em cerca de 1 a 2 horas, enquanto a 

restante fração, com dissolução retardada, gera um segundo pico 

aproximadamente 4 horas depois, conferindo uma duração de ação intermédia, 

em torno de 6 a 8 horas48,49. Os diferentes perfis de libertação permitem adequar 

a escolha terapêutica às necessidades clínicas de cada doente favorecendo a 

eficácia, tolerabilidade e adesão ao tratamento. 

Após a absorção, o metilfenidato distribui-se rapidamente pelos tecidos 

devido à sua baixa ligação às proteínas plasmáticas e elevada 
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lipossolubilidade45,46,48. Os enantiómeros apresentam perfis distintos, sendo que 

o d-MPH atravessa eficientemente a barreira hematoencefálica, alcançando 

concentrações terapêuticas consideráveis no sistema nervoso central, enquanto 

o l-MPH apresenta penetração mínima, refletindo assim a enantiosseletividade 

farmacológica41.  

O metabolismo ocorre predominantemente no fígado, mediado pela 

carboxilesterase-1 (CES1), originando o ácido ritalínico (ácido alfa-fenil-

piperidina acético) por desesterificação, inativo do ponto de vista 

farmacológico50,51.  

A eliminação realiza-se essencialmente por via renal, maioritariamente na 

forma de metabolitos conjugados, enquanto menos de 1% do fármaco é 

excretado inalterado45,46,48.  

 

1.4. Metilfenidato e a Potenciação Cognitiva 

Nos últimos anos, o metilfenidato (MPH) tem suscitado crescente 

interesse como agente de potenciação cognitiva em indivíduos saudáveis, 

sobretudo em contextos académicos e profissionais altamente competitivos52.  

Em Portugal, um inquérito realizado a estudantes de medicina e médicos 

recém-licenciados revelou padrões distintos de utilização: enquanto apenas 5% 

dos estudantes reportaram consumo de fármacos sujeitos a prescrição para fins 

cognitivos, esta proporção atingiu 14% entre os médicos em formação. Entre as 

substâncias controladas, o MPH destacou-se como a mais utilizada, 

representando cerca de 35% dos casos, sendo que em mais de metade (54%) o 

acesso foi obtido mediante prescrição médica53. 

As razões apontadas para a utilização do MPH concentram-se 

essencialmente no aumento da capacidade de concentração, prolongamento do 

estado de alerta e melhoria da memória a curto prazo, efeitos particularmente 

valorizados em períodos de avaliação académica, sugerindo um padrão 

episódico e sazonal de utilização52,53. 

A evidência científica indica que os efeitos do MPH em indivíduos sem 

diagnóstico de PHDA são heterogéneos e dependentes tanto da dose 

administrada como do domínio cognitivo avaliado54,55. 
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Quando avaliados os efeitos do MPH na atenção, os benefícios são mais 

evidentes em tarefas que exigem atenção sustentada, especialmente em 

indivíduos com desempenho basal baixo. Por outro lado, aqueles com 

desempenho elevado raramente apresentam melhorias, possivelmente devido a 

um efeito teto ou à curva dose–resposta em U invertido56,57.  

No domínio da memória, o MPH apresenta efeitos mais consistentes, 

sobretudo em tarefas de memória de trabalho espacial e consolidação tardia, 

sendo considerado o domínio cognitivo mais sensível à sua ação58. 

Do ponto de vista neurobiológico, a resposta ao MPH está intimamente 

ligada à modulação das catecolaminas no córtex pré-frontal, região crucial para 

funções executivas e regulação da atenção. A curva dose–resposta em U 

invertido sugere que doses muito baixas ou muito elevadas podem ser ineficazes 

ou mesmo prejudiciais, enquanto uma dosagem intermediária tende a maximizar 

o desempenho cognitivo56. Em determinados domínios, doses baixas podem ser 

mais eficazes que doses elevadas, possivelmente porque a dopamina em 

voluntários saudáveis já se encontra próxima do nível ótimo, de modo que a sua 

amplificação excessiva não melhora, e pode até prejudicar59.  

Importa também considerar a perceção subjetiva do utilizador uma vez 

que  muitos relatam aumento de energia, motivação e produtividade, mesmo 

quando não se verificam melhorias objetivas em métricas de desempenho. Este 

desfasamento entre efeitos percetíveis e os realmente obtidos  pode criar um 

ciclo de feedback positivo, incentivando a utilização contínua. Por estas razões, 

o consumo não terapêutico do MPH permanece um tema controverso, uma vez 

que os ganhos cognitivos mensuráveis são modestos, inconsistentes e 

frequentemente inferiores à perceção de eficácia60,61,62. 

 

1.5. Tolerabilidade, efeitos adversos e riscos associados 

O metilfenidato, à semelhança de outros fármacos, envolve riscos tanto 

no uso terapêutico como na sua utilização off-label, mas quando administrado 

sob indicação médica e em doses adequadas, o fármaco é geralmente bem 

tolerado. No entanto, a sua semelhança estrutural com as catecolaminas  faz 

com que como já referido anteriormente potenciem a loibertação e recaptação 

de catecolaminas essencialmmente no cortex pré-frontal e no estriado63. 
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Sendo um estimulante do sistema nervoso central pode causa tonturas , 

sonolência e alucinações48. Atuando como simpáticomimético traduzindo-se 

clinicamente em sintomas como taquicardia, aumento da pressão arterial e 

palpitações, sobretudo em indivíduos com predisposição para doenças 

cardiovasculares48,64. 

A nível gastrointestinal, a estimulação adrenérgica traduz-se em anorexia, 

dor abdominal e náuseas48,65. 

As formulações de libertação imediata, devido ao rápido aumento das 

concentrações plasmáticas, estão associadas a flutuações abruptas na 

neurotransmissão, provocando uma maior incidência de efeitos adversos e maior 

potencial de abuso. Por outro lado, as formulações de libertação prolongada 

proporcionam níveis plasmáticos mais estáveis, resultando numa maior 

segurança clínica66. 

Relativamente ao potencial de abuso e dependência, a administração por 

via oral, promove absorção gradual e concentrações plasmáticas moderadas, 

apresentando baixo risco de abuso e reduzindo significativamente a 

probabilidade de desenvolvimento de dependência grave67. Em contraste, a 

literatura descreve casos de abuso associados ao consumo por via intranasal ou 

intravenosa, nas quais o fármaco atinge rapidamente o sistema nervoso central 

em elevadas concentrações. Estes picos dopaminérgicos abruptos em locais 

como o nucleus accumbens estão relacionados com estados de euforia, 

paranóia e aumento do risco de tolerância, abuso e dependência68,69.  

 

1.6. Conclusão  

A utilização do metilfenidato como potenciador cognitivo em indivíduos 

saudáveis constitui um fenómeno crescente, especialmente em contextos 

académicos competitivos. Apesar da perceção de aumento da atenção, 

motivação e capacidade de concentração, a evidência científica demonstra que 

os efeitos objetivos sobre a performance cognitiva são limitados, inconsistentes 

e dependentes da dose e do domínio cognitivo avaliado. A memória de trabalho, 

o raciocínio abstrato e a flexibilidade cognitiva evidenciam melhorias 

inconsistentes, enquanto os efeitos subjetivos relatados pelos utilizadores 

tendem a sobrevalorizar os benefícios reais52,53. 
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Do ponto de vista neuronal, os efeitos do MPH seguem uma curva dose-

resposta em U invertido, refletindo a modulação das catecolaminas no córtex 

pré-frontal em que doses inadequadas ou excessivas podem ser ineficazes ou 

até ter um efeito prejudicial. A utilização não terapêutica do fármaco apresenta 

riscos significativos, incluindo efeitos adversos cardiovasculares e neurológicos, 

bem como potencial de abuso e dependência, reforçando a necessidade de 

supervisão médica e vigilância rigorosa56,57. 

O papel do farmacêutico é central na educação para a saúde, orientação, 

monitorização e prevenção do uso indevido, assegurando que a utilização do 

metilfenidato seja segura, ética e adequada. Em última análise, o consumo de 

MPH por indivíduos saudáveis para fins de potenciação cognitiva carece ainda 

de justificação científica, sendo fundamental promover a consciencialização 

sobre os riscos e incentivar alternativas seguras, bem como estratégias não 

farmacológicas para a melhoria do desempenho académico. 
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Tema 2 – “Abordagem clínica e terapêutica da deficiência de carnitina” 

 

2.1. Contextualização do tema 

A escolha do presente tema surgiu a partir de um atendimento ao balcão 

durante o estágio em farmácia comunitária, onde uma prescrição de Disocor® 

(levocarnitina) para  uma criança despertou-me a curiosidade e a pertinência de 

compreender melhor esta terapêutica pouco frequente. 

A carnitina (ácido β-hidroxi-γ-N-trimetilaminobutírico) foi isolada pela 

primeira vez em 1905, por Vladimir Gulewitsch e Krimberg, a partir de músculo 

de vaca. O termo “carnitina” deriva do latim carnis (carne), refletindo a 

abundância desta molécula nesse mesmo tecido70. A sua principal função 

consiste no transporte de ácidos gordos de cadeia longa para o interior da 

mitocôndria, onde são oxidados para produção de energia. Este processo é 

particularmente relevante em tecidos com elevada exigência metabólica, como 

o miocárdio e o músculo esquelético71,72. 

A deficiência de carnitina pode surgir em diferentes contextos clínicos e 

apresenta-se com manifestações variáveis, dependendo da forma e da 

gravidade do défice. A prevalência da deficiência primária de carnitina em países 

ocidentais, incluindo os Estados Unidos e a Europa, não se encontra totalmente 

estabelecida, mas estima-se que varie entre 1 em cada 20.000 e 70.000 recém-

nascidos. Na ausência de rastreio neonatal, o diagnóstico ocorre em média aos 

dois anos de idade, podendo variar entre o primeiro mês e os sete anos73,74. 

 

2.2. Via de biossíntese da carnitina 

A produção endógena de carnitina é um processo complexo que envolve 

reações no citoplasma, nas mitocôndrias e nos lisossomas. O ponto de partida 

ocorre com a degradação, nos lisossomas, de proteínas que contêm resíduos de 

lisina previamente metilados, originando a molécula 6-N-trimetillisina (TML), 

precursora da via biossintética da carnitina75. 

Nesta via, a lisina fornece a estrutura principal e o átomo de azoto, 

enquanto a metionina atua como dadora dos grupos metilo. A TML sofre uma 

modificação inicial na mitocôndria, onde a enzima 6-N-trimetillisina dioxigenase 

(TMLD) catalisa a sua hidroxilação, originando 3-hidroxi-6-N-trimetillisina 
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(HTML). Esta é posteriormente transferida para o citoplasma, onde a HTML 

aldolase (HTMLA) a cliva em glicina e 4-N-trimetilaminobutiraldeído (TMABA). O 

TMABA é oxidado pela TMABA desidrogenase (TMABA-DH), formando γ-

butirobetaína (γBB), que, na etapa final, é convertida em levocarnitina pela γ-

butirobetaína dioxigenase (BBD)(Figura 5) 75,75,77. 

 

 

A eficiência desta sequência de reações depende da presença de 

diversos cofatores, entre os quais vitamina C, niacina, vitamina B6 e ferro na 

forma reduzida (Fe²⁺). Entre os órgãos destacam-se, o fígado e o rim como os 

principais locais de síntese endógena, devido à elevada expressão da BBD. Já 

tecidos altamente dependentes de energia, como o miocárdio e o músculo 

esquelético, praticamente não sintetizam carnitina, dependendo quase 

exclusivamente da captação da forma circulante. Assim, a biossíntese 

endógena, apesar de funcional, é insuficiente para suprimir as necessidades 

metabólicas, reforçando a importância da ingestão dietética para a manutenção 

do equilíbrio homeostático75,76,78. 

Apesar da capacidade biossintética, a produção endógena corresponde 

apenas a 25% da produção total de carnitina, sendo o restante obtido através da 

dieta, sobretudo pelo consumo de carne e produtos lácteos. Contudo, estudos 

têm demonstrado que vegetarianos e veganos mantêm concentrações 

plasmáticas de carnitina dentro da normalidade. Tal facto comprova que o 

organismo humano, para além de sintetizar carnitina, apresenta também a 

Figura 5-  Biossíntese endógena da carnitina. 
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capacidade de conservação desta molécula, assegurada pela sua reabsorção 

ativa no túbulo renal, mediada pelo transportador de alta afinidade OCTN279. 

 

2.3. Mecanismo de ação e impacto no metabolismo 

Do ponto de vista fisiológico, desempenha um papel crucial no 

metabolismo energético, assegurando como já referido anteriormente, o 

transporte de ácidos gordos de cadeia longa para o interior da mitocôndria, onde 

ocorre a sua oxidação. Durante períodos de jejum prolongado, estes ácidos 

gordos constituem a principal fonte de energia, permitindo suprir as elevadas 

exigências  metabólicas do corpo humano75. 

A degradação dos lípidos ocorre através da β-oxidação na matriz 

mitocondrial. Contudo, a membrana mitocondrial interna é impermeável aos 

ácidos gordos de cadeia longa, tornando indispensável a participação da 

carnitina no seu transporte. No citoplasma, estes ácidos gordos são inicialmente 

ativados pela enzima acil-CoA sintetase de cadeia longa, originando acil-CoA de 

cadeia longa. Como estas moléculas não conseguem atravessar diretamente a 

membrana mitocondrial, são convertidas em acilcarnitinas pela ação da carnitina 

palmitoiltransferase I (CPT-I), localizada na membrana mitocondrial externa75,79. 

A formação de acilcarnitinas apresenta ainda a vantagem de evitar a 

acumulação de resíduos acil ligados à coenzima A (CoA), permitindo a 

manutenção de níveis adequados de CoA livre. Posteriormente, as acilcarnitinas 

atravessam a membrana mitocondrial interna através do transportador carnitina-

acilcarnitina translocase (CACT)75,79. 

No interior da matriz mitocondrial, a carnitina palmitoiltransferase II (CPT-

II) reconverte as acilcarnitinas em acil-CoA de cadeia longa, regenerando 

carnitina livre, que retorna ao espaço intermembranar para ser reutilizada75,79. 

Uma vez regenerados, os acil-CoA de cadeia longa entram na via da β-

oxidação, originando moléculas de acetil-CoA. Este metabolito pode ser utilizado 

no ciclo de Krebs, contribuindo diretamente para a produção de energia, ou 

direcionado para a síntese de corpos cetónicos, fundamentais em estados 

catabólicos como o jejum prolongado. O acetil-CoA desempenha ainda funções 

regulatórias, nomeadamente como ativador alostérico da piruvato carboxilase, 
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enzima essencial da gluconeogénese, processo indispensável em situações de 

depleção energética (Figura 6) 75. 

Quando ocorre a diminuição dos níveis basais de carnitina, o transporte 

de ácidos gordos de cadeia longa para a mitocôndria fica comprometido e, 

consequentemente, a oxidação lipídica e a produção de acetil-CoA são 

severamente afetadas. Durante o jejum, esse comprometimento traduz-se na 

utilização ineficaz de lípidos como substrato energético, levando ao 

desenvolvimento de hipoglicemia hipocetótica ou não cetótica, devido à 

produção reduzida ou inexistente de corpos cetónicos. A glicose plasmática é 

rapidamente consumida, sem que o processo de gluconeogénese consiga 

compensar a depleção, comprometendo também vias metabólicas como o ciclo 

de Krebs, o catabolismo de aminoácidos e a β-oxidação75,80. 

Os ácidos gordos libertados do tecido adiposo acabam por se acumular em 

diferentes órgãos, afetando a sua função. No fígado, poderá levar ao 

aparecimento de esteatose hepática e a redução da capacidade de gerar corpos 

cetónicos. No coração e no músculo esquelético, o depósito lipídico anormal 

origina cardiomiopatia e miopatia. O efeito é particularmente crítico no miocárdio, 

que depende maioritariamente da oxidação de ácidos gordos para suprir as suas 

Figura 6-  Papel da carnitina no transporte de ácidos gordos. 
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necessidades energéticas, podendo ainda sofrer alterações na função contrátil 

que favorece o aparecimento de arritmias. No sistema nervoso central, a 

ausência de corpos cetónicos, principal fonte energética alternativa durante o 

jejum, gera um défice energético cerebral, capaz de desencadear encefalopatia 

metabólica, alterações do estado de consciência e outros distúrbios 

neurológicos72,75. 

 

2.3. Tipos de deficiência em carnitina 

A deficiência em carnitina pode ser classificada em primária ou secundária, 

consoante a origem do distúrbio. 

A forma primária resulta predominantemente de mutações no gene 

SLC22A5, responsável pela codificação do transportador OCTN2, cuja função é 

assegurar o transporte da carnitina através da membrana plasmática81,82. 

Trata-se de uma patologia rara, de transmissão autossómica recessiva, que 

conduz a uma redução acentuada das reservas intracelulares e séricas de 

carnitina, acompanhada por uma excreção urinária aumentada. A falha na 

reabsorção tubular renal pode provocar perdas superiores a 90% da carnitina 

filtrada, comprometendo gravemente o equilíbrio metabólico81,82. 

Clinicamente, a deficiência primária manifesta-se habitualmente na infância, 

entre os 1 e os 7 anos, através de episódios de hipoglicemia hipocetótica, 

encefalopatia metabólica, miopatia e cardiomiopatia progressiva. O tratamento 

baseia-se na administração precoce de levocarnitina, capaz de melhorar de 

forma significativa o prognóstico73.  

Para além das mutações no transportador OCTN2, outras alterações 

genéticas podem afetar as proteínas-chave do transporte mitocondrial de ácidos 

gordos, como a CPT I, a CPT II e a carnitina-acilcarnitina translocase. Nestes 

casos, a terapêutica assenta sobretudo na prevenção de períodos prolongados 

de jejum e na redução da exposição a fatores desencadeantes de 

descompensações metabólicas83. 

Já a deficiência secundária de carnitina apresenta uma origem heterogénea, 

podendo resultar de causas adquiridas, como dietas restritivas, distúrbios da 

absorção intestinal ou ainda do uso de determinadas classes de fármacos84. 

Entre estes, destaca-se o ácido valpróico, amplamente utilizado como 



33 

 

antiepilético e anticonvulsionante, que promove a depleção de carnitina através 

de múltiplos mecanismos, incluindo a formação e excreção urinária de 

valproilcarnitina, a diminuição da reabsorção tubular renal e a inibição parcial da 

síntese e do transporte celular de carnitina. Nestes contextos, a carnitina livre é 

ainda consumida na conjugação com grupos acil em excesso, originando 

acilcarnitinas que são posteriormente eliminadas na urina83,84,85.  

Este processo conduz a uma diminuição dos níveis plasmáticos, geralmente 

menos acentuada do que na deficiência primária, sendo possível restabelecer 

valores normais com suplementação em doses mais baixas e num período mais 

curto86.  

A acumulação de metabolitos intermediários derivados da acil-CoA podem 

desencadear complicações graves, incluindo convulsões, letargia, coma e, em 

casos extremos, encefalopatia metabólica83-85,87. 

 

2.4. Métodos de diagnóstico 

O diagnóstico da deficiência primária de carnitina inicia-se, habitualmente, 

pela determinação da concentração de carnitina livre no plasma. Nos doentes 

com esta patologia, os valores encontram-se diminuídos, muitas vezes inferiores 

a 5 μM, sendo que os valores de referência variam entre 25 e 50 μM. Observa-

se ainda, uma excreção urinária aumentada, especialmente nos indivíduos já 

sob suplementação, uma vez que o excedente é eliminado por via renal73,88. 

No contexto neonatal, a deteção precoce de hipocarnitinémia pode levantar 

a suspeita da doença. Contudo, é importante considerar que a carnitina 

é fornecida ao feto pela mãe através da placenta durante a gestação. Assim, nas 

primeiras horas ou dias de vida, os níveis do recém-nascido podem refletir 

unicamente o estado materno, tornando necessária a repetição da análise após 

algumas semanas para excluir falsos positivos73,89. 

A confirmação do diagnóstico requer estudos moleculares, centrados na 

identificação de mutações no gene SLC22A5. A maioria dos casos descritos 

apresenta alterações neste gene, mas quando a sequenciação não revela 

mutações, podem ser aplicadas técnicas adicionais, como a hibridação 

genómica comparativa (aCGH), capazes de detetar deleções ou 

duplicações73,83.  
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Em situações em que a suspeita clínica persiste e os estudos genéticos não 

são conclusivos, pode recorrer-se à avaliação funcional do transporte de 

carnitina em fibroblastos cutâneos, cuja atividade nos indivíduos afetados se 

encontra habitualmente inferior a 10% dos valores de referência73,90. 

 

2.5. Terapêutica da deficiência de carnitina 

O tratamento da deficiência congénita de carnitina, em Portugal, consiste 

na administração oral de Disocor®, uma solução oral de levocarnitina com uma 

concentração de 1000 mg/10 mL, sendo a única formulação disponível84.  

Este tratamento pode ter início desde o nascimento, sendo a posologia 

adaptada à idade, ao peso corporal e à gravidade do défice. Durante a infância, 

a dose diária recomendada decresce progressivamente, correspondendo a 

aproximadamente 150 mg/kg até aos 2 anos, 100 mg/kg entre os 2 e 6 anos e 

75 mg/kg dos 6 aos 12 anos. Na adolescência e na idade adulta, a posologia 

habitual situa-se entre 2 e 4 g por dia, distribuída até três tomas por dia73,84. 

A absorção intestinal da carnitina é limitada, apenas 10 a 20% da dose 

oral alcança a circulação sistémica na forma inalterada, dado que a carnitina é 

transportada do lúmen intestinal para os enterócitos, enquanto a fração não 

absorvida no intestino delgado é quase totalmente degradada pelas bactérias no 

intestino grosso. Este metabolismo microbiano gera trimetilamina (TMA), 

responsável pelo odor característico a peixe, e -butirobetaína (BB). A produção 

de BB ocorre preferencialmente no intestino delgado, abrangendo a última 

porção do jejuno e o íleo, ao invés que a síntese de TMA ocorre no ceco e no 

intestino grosso proximal73,84,91. 

A -butirobetaína é excretada na sua forma inalterada na urina, enquanto 

a trimetilamina sofre oxidação hepática a óxido de trimetilamina, sendo eliminada 

juntamente com pequenas quantidades da molécula original. A presença destes 

metabólitos pode conferir odor a peixe à urina, ao ar expirado e à transpiração. 

Estes efeitos secundários podem ser minimizados pela redução da dose de 

levocarnitina ou pela administração oral de metronidazol durante 7 a 10 dias, 

com o objetivo de controlar o crescimento bacteriano intestinal excessivo72,84,91. 

Apesar de a terapêutica com levocarnitina apresentar elevada 

tolerabilidade, é necessário ter atenção a determinadas populações. Entre estas 
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incluem-se os doentes com insuficiência renal, uma vez que a capacidade de 

eliminação dos metabólitos está reduzida, o que pode levar ao seu acúmulo e 

afetar o metabolismo. Outro grupo que exige cuidado são as mulheres grávidas, 

nas quais, como já referido anteriormente, a carnitina atravessa a placenta. 

Nestes casos, torna-se necessário ajustar a posologia de forma a suprir 

adequadamente as necessidades tanto da mãe quanto do feto84. 

 

2.6. Conclusão  

A deficiência de carnitina, seja primária ou secundária, constitui uma 

condição clínica de grande relevância devido ao seu impacto direto no 

metabolismo energético e na função de órgãos com elevada exigência 

metabólica, como o coração, o músculo esquelético e o cérebro. A ausência de 

tratamento adequado pode comprometer seriamente a qualidade de vida dos 

doentes e, em alguns casos, colocar em risco a sua vida.  

A suplementação crónica com  Disocor®, representa atualmente a 

principal estratégia terapêutica, permitindo normalizar os níveis plasmáticos de 

carnitina e reduzir de forma significativa o risco de descompensações 

metabólicas e de complicações associadas. Apesar de ser considerada uma 

terapêutica segura, a administração de levocarnitina exige monitorização 

contínua, não só para ajustar a posologia de acordo com a idade, peso e 

evolução clínica, mas também para prevenir ou atenuar os potenciais efeitos 

adversos.  

A elaboração deste tema permitiu compreender de forma aprofundada a 

relevância clínica da suplementação com levocarnitina, reforçando a perceção 

da importância da intervenção do farmacêutico comunitário na compreensão de 

doenças raras e na promoção de uma utilização racional e segura do 

medicamento, contribuindo assim para uma melhor qualidade de vida dos 

utentes. 
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Conclusão global 

O estágio curricular do Mestrado Integrado em Ciências Farmacêuticas 

foi, para mim, muito mais do que a simples aplicação de conhecimentos 

adquiridos ao longo de cinco anos.  

Na farmácia comunitária, aprendi que o papel do farmacêutico vai muito 

além da dispensa de medicamentos, é uma função de escuta, de orientação e 

de empatia. Cada utente era único, o que me obrigou a adaptar-me 

constantemente, despertando-me para a dimensão humana da profissão e 

reforçando a importância de combinar conhecimento técnico com sensibilidade 

e ética. 

Já na farmácia hospitalar, a experiência evidenciou outro lado da 

profissão, focando essencialmente  na monitorização da terapêutica, na análise 

de prescrições e na colaboração com equipas multidisciplinares.  

Ao refletir sobre estes seis meses, percebo que o estágio não foi apenas uma 

etapa do percurso académico, mas uma oportunidade de consolidar 

competências e fortalecer a confiança em mim mesma. 

Sinto-me, agora, preparada para abraçar a minha carreira com 

consciência, responsabilidade e vontade de fazer a diferença na saúde das 

pessoas. 
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Anexos 

Anexo 1- Ficha da Preparação do serviço de PIM 
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Anexo 2- Apresentação: Escabiose- Caracterização, Definição e Abordagem 

em Farmácia Comunitária na Farmácia Isabelinha 
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Anexo 3- Ficha Técnica Interna do SMOFlipid® 200 mg/mL 

 

Página 1 



56 

 

 

 

 

Página 2



 

 

 

2024 - 2025 


