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Resumo 

 

O relatório apresentado documenta o estágio curricular integrado no Mestrado em 

Ciências Farmacêuticas da Faculdade de Farmácia da Universidade do Porto, desenvolvido 

em dois contextos distintos e complementares: farmácia hospitalar e farmácia comunitária. 

A experiência decorreu ao longo de seis meses, repartidos entre o Spitalul Clinic Județean 

de Urgență Târgu Mureș, na Roménia, e a Farmácia Matosinhos Sul, Portugal. 

Na vertente hospitalar, as atividades abrangeram a gestão do circuito do medicamento e a 

manipulação de formulações individualizadas, com especial destaque para a preparação de 

papéis farmacêuticos de fenobarbital, a formulação do preparado oficinal “Unguentum 

contra arsurilor” e a preparação e dispensa de interferão beta-1a em regime de 

ambulatório. Estas experiências permitiram compreender de forma prática a complexidade 

técnica, regulamentar e clínica inerente à farmácia hospitalar. 

No estágio em farmácia comunitária, o percurso iniciou-se com tarefas de apoio logístico e 

organização de stock, evoluindo progressivamente para atividades de atendimento direto 

ao utente. Foram aprofundados procedimentos relacionados com a utilização do sistema 

informático, o enquadramento legal da dispensa e a execução de serviços farmacêuticos 

como a administração de injetáveis e a medição de parâmetros bioquímicos. Destacam-se, 

ainda, atividades como a preparação de um manipulado homeopático de Arnica montana, 

a identificação de uma prescrição de amoxicilina a um utente com alergia a penicilina e o 

aconselhamento numa situação de obstipação crónica associada ao uso prolongado de 

laxantes, todas exemplificativas da responsabilidade clínica e social do farmacêutico 

comunitário. 

Numa segunda vertente, o relatório contempla o desenvolvimento científico de dois temas 

atuais e pertinentes para a prática farmacêutica. O primeiro analisa o papel do magnésio 

nos distúrbios do sono, os seus mecanismos de ação, evidência disponível e possíveis 

interações. O segundo aborda a automedicação com anti-inflamatórios não esteroides, 

destacando a sua farmacologia e os principais riscos gastrointestinais, renais e 

cardiovasculares associados. 

Este relatório procura refletir a diversidade de experiências adquiridas ao longo dos 

estágios, bem como evidenciar as aprendizagens alcançadas. 
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

 

SECÇÃO A – Farmácia Hospitalar – Programa Erasmus+ 

 

1-Contextualização do estágio curricular 

 

No âmbito do programa Erasmus+, realizei o estágio curricular em farmácia hospitalar 

entre os dias 17 de fevereiro e 2 de maio de 2025, fruto da colaboração entre a 

Universitatea de Medicină, Farmacie, Științe și Tehnologie „George Emil Palade” din Târgu 

Mureș e o Spitalul Clinic Județean de Urgență (SCJU) Târgu Mureș, na Roménia.  

O SCJU é a principal unidade hospitalar pública da Transilvânia e um centro de referência a 

nível nacional. Situado em Târgu Mureș, uma cidade universitária situada no coração da 

Roménia, conhecida pela diversidade cultural resultante da convivência das comunidades 

romena e húngara. Além da prestação de cuidados de urgência, o hospital oferece 

múltiplos serviços médicos que abrangem áreas como diagnóstico, tratamento, 

reabilitação e apoio social. É igualmente reconhecido como centro nacional para o 

diagnóstico e tratamento da esclerose múltipla, acompanhando quase um milhar de 

doentes integrados em programas especializados. [1,2] 

O serviço de farmácia hospitalar integra 8 farmacêuticas, apoiadas por técnicos e 

assistentes. Juntos asseguram todo o circuito do medicamento, desde a receção e o 

armazenamento, à distribuição para as diferentes unidades de internamento e 

ambulatório. A farmácia é igualmente responsável pela preparação de diversos 

medicamentos manipulados, dispondo para isso de um espaço próprio onde o trabalho é 

realizado de forma rotativa por toda a equipa.  

Durante o estágio, estive sob a supervisão direta da Dra. Ioana Tătaru, com o apoio da Dra. 

Andreea Grigoraş. O acompanhamento próximo destas profissionais permitiu-me conhecer 

de forma aprofundada a organização e dinâmica do serviço, participando progressivamente 

nas atividades e desenvolvendo competências práticas no contexto hospitalar. 
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2-Cronograma e sua explicação  

A Tabela 1 apresenta uma síntese das principais atividades realizadas ao longo do estágio 
em farmácia hospitalar. 

 

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

Atividades Fevereiro Março Abril Maio 

Receção, confirmação e armazenamento de 

encomendas. 

    

Gestão de stocks e atualização de registos.     

Preparação e verificação da medicação diária.     

Preparação de medicamentos psicotrópicos ou 

estupefacientes. 

    

Preparação de medicamentos manipulados     

 

Após a integração no serviço e a apresentação da equipa e das suas normas de 

funcionamento, as atividades centraram-se na verificação quantitativa e qualitativa das 

encomendas, nomeadamente, na verificação das quantidades, lotes e validades, na 

respetiva arrumação nos locais adequados e consequente atualização do inventário. Tudo 

isto contribuiu positivamente para a compreensão do circuito logístico do medicamento 

dentro do hospital.  

O controlo de stock, face à limitação de recursos informáticos disponíveis no serviço, era 

feito inicialmente através do registo manual em cadernos específicos para cada 

medicamento, e mais tarde estes registos eram introduzidos no sistema informático por 

dois auxiliares. Mensalmente, extraía-se do sistema a listagem de stock para ser conferida 

face ao stock físico. 

Posteriormente, uma das atividades em que eu estava envolvido era acompanhar a 

preparação da medicação diária destinada às diferentes unidades hospitalares. As 

prescrições, depois de recebidas, eram distribuídas entre a equipa de farmacêuticos e 
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técnicos, que procediam à sua preparação. Antes de prosseguir para o seu destino final, 

cada preparação era conferida por um farmacêutico, assegurando que o fármaco, a 

dosagem e a forma farmacêutica correspondiam ao pedido. 

 Tive também a oportunidade de participar na preparação de medicamentos psicotrópicos 

e estupefacientes que, sendo alvo de monitorização redobrada, eram armazenados em 

segurança separadamente da restante medicação. A sua prescrição médica era recebida 

exclusivamente pelo farmacêutico que procedia à sua validação e preparação. A entrega 

era efetuada apenas pelo farmacêutico ao responsável designado e identificado para a 

recolha. Todas as solicitações referentes a este grupo de fármacos eram apontadas 

individualmente num registo à parte e cada departamento hospitalar tinha uma 

quantidade máxima que podia receber. 

Mais tarde iniciei a preparação de preparados oficinais e fórmulas magistrais em que 

partilhava o laboratório do serviço com uma farmacêutica e uma técnica que me 

orientavam tanto na interpretação das prescrições e dos formulários oficiais como na 

respetiva realização dos manipulados. 

 

 

3-Exemplo de atividades desenvolvidas 

  

Atividade 1: Preparação magistral de papéis farmacêuticos, de fenobarbital para 

síndrome de insuficiência respiratória neonatal. 

 

Contextualização: 

Durante o estágio em farmácia hospitalar no SCJU Târgu Mureș, tive a oportunidade de 

acompanhar a preparação de medicamentos manipulados pediátricos requisitados pelo 

departamento de neonatologia, fundamentais em situações clínicas para as quais não 

existem ainda formulações comercializadas adequadas. Uma das atividades mais 

relevantes foi a preparação de 20 papéis farmacêuticos de fenobarbital, cada um contendo 

5 mg, obtidos a partir da pulverização e diluição de um comprimido de 100 mg de 

fenobarbital, com a adição de quantum satis de Saccharum lactis como excipiente (Anexo 

1). Esta preparação destinava-se a recém-nascidos com síndrome de insuficiência 
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respiratória, condição em que podem ocorrer crises convulsivas, sendo o fenobarbital a 

terapêutica de primeira linha. 

 

Desenvolvimento: 

A síndrome de insuficiência respiratória neonatal constitui uma das principais causas de 

morbilidade e mortalidade no período perinatal, sobretudo em prematuros. Na maioria dos 

casos, resulta do défice de surfactante pulmonar, uma proteína essencial para reduzir a 

tensão superficial alveolar e permitir uma ventilação eficaz [3,4]. A gravidade do quadro 

pode levar a complicações neurológicas decorrentes da hipóxia, incluindo crises 

convulsivas, nas quais fármacos como o fenobarbital são frequentemente utilizados como 

primeira linha de tratamento [5]. 

O fenobarbital é um barbitúrico de longa duração, considerado o fármaco de eleição no 

tratamento de convulsões neonatais [5,6]. Atua como um modulador positivo dos 

recetores GABA-A, potenciando a neurotransmissão inibitória e reduzindo a excitabilidade 

neuronal. A sua semivida prolongada em recém-nascidos (até 100 horas) assegura um 

controlo eficaz e sustentado das crises, mas exige também uma monitorização rigorosa 

para prevenir a sua acumulação e toxicidade. 

A preparação iniciou-se com a validação da prescrição e a verificação do lote e do prazo de 

validade do comprimido de 100 mg de fenobarbital. Este foi pulverizado e homogeneizado, 

sendo depois diluído com Saccharum lactis até se obter uma mistura uniforme. O uso deste 

excipiente teve como objetivo aumentar a precisão da divisão, facilitar a sua manipulação 

e melhorar a administração em recém-nascidos. A mistura foi cuidadosamente dividida em 

20 porções iguais, cada uma correspondente a 5 mg de substância ativa, acondicionadas 

em papéis farmacêuticos individuais. 

Cada unidade foi identificada com a dose, o lote e a data de preparação, sendo 

posteriormente encaminhada para o departamento de neonatologia. Por se tratar de um 

medicamento psicotrópico sujeito a controlo especial, todo o processo foi registado em 

livro próprio, assegurando sua rastreabilidade e conformidade legal. 
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Conclusão: 

Esta atividade evidenciou a relevância das fórmulas magistrais em contexto hospitalar, 

sobretudo em neonatologia, onde a ausência de alternativas industrializadas obriga à 

individualização da terapêutica. A experiência reforçou a minha perceção do papel do 

farmacêutico na adaptação do tratamento às necessidades específicas dos doentes mais 

vulneráveis, garantindo simultaneamente a eficácia clínica e a segurança da utilização. 

Além disso, destacou a exigência técnica e regulamentar associada à manipulação de 

medicamentos psicotrópicos, sublinhando a importância do rigor em todas as etapas do 

processo e a responsabilidade acrescida do farmacêutico hospitalar como garante da 

qualidade e da segurança terapêutica. 

 

 

Atividade 2:  Preparação do preparado oficinal “Unguentum contra arsurilor” 

 

Contextualização: 

Entre as várias tarefas acompanhadas durante o estágio em farmácia hospitalar no SCJU 

Târgu Mureș, destacou-se a preparação de um unguento oficinal destinado ao tratamento 

de queimaduras, conhecido como Unguentum contra arsurilor. A manipulação deste tipo 

de formulação é fundamental no contexto hospitalar no tratamento de doentes com lesões 

cutâneas extensas, uma vez que não existem no mercado medicamentos industrializados 

que combinem, numa única base, agentes antimicrobianos, anti-inflamatórios e 

anestésicos. A preparação deste unguento revelou-se, assim, um exemplo claro da 

relevância da farmácia hospitalar na disponibilização de soluções adaptadas às 

necessidades clínicas específicas e de carácter urgente. 

 

Desenvolvimento: 

A formulação do preparado incluía cloridrato de tetraciclina (16 g) e ampicilina sódica (5 

frascos de 500 mg) como antibióticos de largo espetro, destinados à prevenção de infeções 

bacterianas comuns em lesões cutâneas extensas, uma complicação frequente em 

queimaduras [7]. A estes associava-se a benzocaína (10 g), um anestésico local com ação 

analgésica rápida, essencial para o alívio sintomático da dor, e a hidrocortisona (1,5 g), um 

corticosteroide de baixa potência com efeito anti-inflamatório e antipruriginoso, que 
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contribui para reduzir a inflamação e o desconforto local [8]. Como veículo foi utilizada a 

base Unguentum simplex (970 g), que garante a dispersão homogénea dos princípios ativos 

e a estabilidade da formulação. 

A formulação foi concebida para atuar de forma multifatorial no tratamento de 

queimaduras, combinando propriedades antimicrobianas, anestésicas e anti-inflamatórias. 

Em conjunto, estes mecanismos permitem prevenir a colonização bacteriana, reduzir a dor 

local e atenuar a resposta inflamatória, aspetos fundamentais para a recuperação da pele 

lesada [9,10]. Para além do efeito terapêutico direto, este preparado contribui para reduzir 

complicações infeciosas, que continuam a ser uma das principais causas de morbilidade em 

vítimas de queimaduras [11]. 

A preparação seguiu o protocolo estabelecido pelo hospital (Anexo 2): inicialmente, a 

benzocaína foi pulverizada com algumas gotas de álcool, ao que se adicionou a 

hidrocortisona, mantendo a pulverização. Em separado, foram pulverizadas a tetraciclina e 

a ampicilina. Após a redução de todos os componentes a pó fino, estes foram incorporados 

numa parte da base previamente fundida. A mistura foi cuidadosamente homogeneizada 

até formar uma massa uniforme, à qual se adicionou o restante veículo, procedendo-se à 

agitação contínua até ao arrefecimento. Finalmente, o preparado foi acondicionado em 

caixas de 50 g, devidamente identificadas com lote, prazo de validade e condições de 

conservação. 

 

Conclusão: 

A preparação do Unguentum contra arsurilor demonstrou de forma inequívoca a 

importância das manipulações oficinais em farmácia hospitalar como resposta a 

necessidades clínicas concretas. A inexistência de alternativas industrializadas que reúnam 

esta combinação de propriedades justifica a pertinência deste preparado, que proporciona 

uma abordagem completa no tratamento das queimaduras, contribuindo para a prevenção 

de infeções, o controlo da dor e a melhoria do processo de cicatrização [12]. Esta 

experiência reforçou a minha perceção do papel do farmacêutico hospitalar como 

responsável pela qualidade, segurança e rastreabilidade em medicamentos manipulados, 

sublinhando a responsabilidade ética e técnica inerente à profissão. 
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Atividade 3: Preparação e dispensação de interferão beta-1a 

 

Contextualização: 

O SCJU Târgu Mureș, é o centro nacional de diagnóstico e tratamento da esclerose múltipla, 

o que se traduz numa procura constante por terapêuticas destinadas a esta patologia. Entre 

elas, o interferão beta-1a (Avonex e Rebif) assume particular relevância por reduzir a 

frequência das agudizações e atrasar a progressão da doença [13,14]. Durante o estágio, 

tive a oportunidade de acompanhar a preparação e a dispensação deste medicamento a 

vários doentes em regime de ambulatório. Embora não tenha sido possível dialogar 

diretamente com os utentes devido à barreira linguística, observei e participei nos 

procedimentos técnicos e no acompanhamento farmacêutico que garantem a utilização 

correta e segura desta terapêutica. 

 

Desenvolvimento: 

A esclerose múltipla resulta de uma resposta autoimune em que os linfócitos T atravessam 

a barreira hematoencefálica e desencadeiam um processo inflamatório dirigido contra a 

mielina, levando à sua destruição e, em fases mais avançadas, à degeneração dos axónios 

[15]. Clinicamente, manifesta-se por surtos neurológicos de intensidade variável, 

caracterizados por sintomas como fadiga intensa, fraqueza muscular, alterações visuais e 

dificuldades motoras, que comprometem de forma significativa a qualidade de vida destes 

doentes. Estes episódios alternam com períodos de remissão parcial ou completa. 

O interferão beta-1a é uma proteína recombinante obtida por tecnologia de ADN 

recombinante em células de mamífero, apresentando estrutura e função idênticas às do 

interferão humano natural [16]. Atua como imunomodulador, regulando a resposta 

imunitária desajustada que caracteriza a doença. A sua ação inicia-se pela ligação a 

recetores específicos da superfície celular, ativando cascatas de sinalização que modulam 

a expressão de genes envolvidos na resposta inflamatória [17]. Entre os principais efeitos 

destacam-se a redução da apresentação antigénica pelas células dendríticas, a diminuição 

da produção de citocinas pró-inflamatórias e o aumento da síntese de citocinas anti-

inflamatórias [18]. 

No sistema nervoso central, estes mecanismos limitam a ativação e a infiltração de 

linfócitos T e B através da barreira hematoencefálica (BHE), reduzindo a formação de lesões 



8 
 

inflamatórias e a destruição da mielina [19]. Clinicamente, estes efeitos resultam em menor 

frequência e gravidade das exacerbações, atraso na progressão da incapacidade e redução 

do número de novas lesões desmielinizantes detetadas em exames de ressonância 

magnética [20]. 

No serviço de farmácia hospitalar, o circuito do medicamento inicia-se com a validação da 

prescrição, garantindo que a posologia, a via de administração e a duração do tratamento 

cumprem as recomendações clínicas. Segue-se a confirmação dos dados do doente, 

incluindo a verificação do documento de identidade, histórico de alergias e terapêutica 

concomitante.  

O interferão beta-1a é armazenado em cadeia de frio (2–8 °C), sendo fundamental 

assegurar a manutenção desta temperatura desde a receção até à administração [21]. 

Na preparação para a dispensa, confirma-se a integridade da embalagem e o prazo de 

validade antes da entrega. O farmacêutico transmite instruções detalhadas sobre a 

administração subcutânea, a importância da rotação dos locais de injeção, a conservação 

adequada do medicamento e os efeitos adversos mais comuns, como a síndrome gripal 

associada às primeiras administrações [22]. O acompanhamento farmacêutico é essencial 

não só para reforçar a adesão terapêutica, mas também para capacitar o doente a 

identificar precocemente sinais de alerta e efeitos adversos [23]. 

 

Conclusão: 

A preparação e dispensação do interferão beta-1a em regime de ambulatório evidenciou a 

complexidade e a exigência técnica associadas ao manuseamento de medicamentos 

biotecnológicos. Esta experiência permitiu-me compreender melhor o papel do 

farmacêutico hospitalar não apenas na garantia da qualidade e estabilidade do 

medicamento, mas também como elemento fundamental no apoio ao doente crónico. O 

rigor na validação da prescrição, na manutenção da cadeia de frio e na transmissão de 

instruções claras ao utente revela-se indispensável para assegurar a eficácia e a segurança 

da terapêutica. 
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SECÇÃO B – Farmácia Comunitária 

 

1-Contextualização do estágio curricular 

 

Entre maio e agosto de 2025, realizei o meu estágio curricular em farmácia comunitária na 

Farmácia Matosinhos Sul. Localizada na Rua Sousa Aroso, 249, em plena zona turística de 

Matosinhos, esta farmácia encontra-se aberta diariamente das 9h00 às 22h00 e 

caracteriza-se por um fluxo constante de utentes, embora com picos de afluência 

irregulares ao longo do dia, devido ao facto de cerca de 60% do público serem turistas. Esta 

realidade traduz-se numa procura significativa de medicamentos não sujeitos a receita 

médica (MNSRM), sobretudo de uso imediato, bem como de produtos de dermocosmética, 

uma das áreas de maior destaque no espaço. 

As instalações incluem um escritório, dois gabinetes, um laboratório e uma área de 

backoffice que apoia a gestão logística, onde se encontra também o robot de 

armazenamento automatizado, responsável por grande parte do stock de MSRM e 

MNSRM. No laboratório é feita maioritariamente a preparação de medicamentos 

homeopáticos, procurando dar resposta às necessidades específicas de determinados 

utentes. 

Nos dois gabinetes de apoio ao utente, são prestados vários serviços de saúde, 

nomeadamente a medição de parâmetros bioquímicos e fisiológicos (como pressão 

arterial, colesterol e glicemia), a administração de injetáveis e a realização de consultas de 

podologia. 

A equipa é composta por cinco farmacêuticos, incluindo a diretora técnica, quatro técnicos 

de farmácia e uma técnica auxiliar estagiária, que trabalham em regime de horários 

rotativos. Esta dinâmica permitiu que, ao longo do estágio, tivesse oportunidade de 

aprender com todos os membros da equipa. 
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2-Cronograma e sua explicação  

A Tabela 2 apresenta uma síntese das principais atividades realizadas ao longo do estágio 
em farmácia comunitária. 

 

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

Atividades Maio Junho Julho Agosto 

Receção, verificação e organização de encomendas. 
    

Reposição de stock exposto.     

Verificação de stock e de prazos de validade.     

Regularização de devoluções.     

Acompanhamento de atendimentos a utentes.     

Atendimento ao utente sob supervisão.     

Atendimento ao utente autónomo.     

Acompanhamento da administração de injetáveis.     

Preparação de manipulados homeopáticos.     

Medição de parâmetros bioquímicos e fisiológicos     

Participação em formações.     

 

Durante a fase inicial do estágio, dediquei-me sobretudo às tarefas de backoffice, com o 

objetivo principal de compreender a logística e a organização que sustentam o 
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funcionamento da farmácia. Iniciei com a receção e confirmação de encomendas, 

verificando lotes, prazos de validade e margens, bem como o respetivo armazenamento, 

que me permitiu compreender de que forma o stock era organizado dentro da farmácia. 

Numa fase seguinte, envolvi-me mais diretamente no atendimento ao público, num 

processo de aprendizagem progressivo. Comecei por observar o funcionamento do sistema 

informático Sifarma e os procedimentos associados à utilização do robô de 

armazenamento e do sistema Cashguard. Paralelamente, aprofundei os conhecimentos 

relativos ao processamento dos diferentes modelos de prescrição, aos regimes de 

comparticipação em vigor e as exigências legais aplicáveis à dispensa de medicamentos 

psicotrópicos e estupefacientes. Gradualmente, passei a realizar atendimentos sob 

supervisão, adquirindo progressivamente maior autonomia no contacto direto com os 

utentes. 

O estágio incluiu também atividades nos gabinetes de apoio, onde tive oportunidade de 

observar a administração de injetáveis e de participar na medição de parâmetros 

bioquímicos e fisiológicos. No laboratório, inicialmente assisti à preparação de 

medicamentos manipulados de natureza homeopática e, mais tarde, pude executar 

autonomamente algumas destas preparações de diversas matrizes. 

Por fim, ao longo do estágio, participei em sessões de formação promovidas por diferentes 

laboratórios, que constituíram momentos de aprendizagem relevantes. Estas formações 

permitiram-me adquirir conhecimentos sobre produtos de áreas distintas, ampliando a 

minha capacidade de os integrar no aconselhamento farmacêutico. 

 

 

3-Exemplo de atividades desenvolvidas 

 

Atividade 1: Preparação de um manipulado homeopático de Arnica montana 

 

Contextualização: 

A Farmácia de Matosinhos Sul é uma das poucas na região que ainda mantém o serviço de 

preparação de manipulados homeopáticos, o que explica a procura contínua por parte de 

utentes que recorrem a este tipo de formulações como complemento às terapêuticas 

convencionais. Neste enquadramento, tive a oportunidade de participar na preparação de 
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um manipulado de Arnica montana, substância tradicionalmente utilizada no alívio de 

contusões, hematomas, dores musculares e processos inflamatórios ligeiros. 

 

Desenvolvimento: 

A Arnica montana é uma planta da família Asteraceae, com longa tradição de utilização na 

medicina popular europeia. O seu extrato contém lactonas, flavonoides e óleos essenciais, 

compostos bioativos que lhe conferem propriedades anti-inflamatórias, analgésicas e 

cicatrizantes. Estas características justificam a sua aplicação tópica em casos de contusões, 

hematomas, dores musculares e inflamações ligeiras, sendo, contudo, desaconselhada por 

via oral devido ao potencial tóxico em doses elevadas. Na prática homeopática, a Arnica 

montana é uma das matrizes mais frequentemente prescritas, geralmente em baixas 

diluições, recomendada sobretudo para sintomas associados a traumatismos físicos ou 

esforço muscular. 

O processo de manipulação iniciou-se com a análise da prescrição e a confirmação da sua 

viabilidade técnica, seguindo-se a seleção da matriz adequada e a verificação do lote e do 

prazo de validade. Posteriormente, no laboratório da farmácia, procedi à preparação da 

formulação segundo o protocolo estabelecido para medicamentos homeopáticos, que 

inclui etapas específicas como a diluição seriada e a dinamização, pilares fundamentais 

desta metodologia. Concluída a preparação, o produto foi devidamente acondicionado, 

rotulado e registado de acordo com os requisitos legais em vigor. 

A realização deste manipulado constituiu uma experiência enriquecedora, não apenas pela 

vertente técnica, mas também pela reflexão crítica que despertou. A homeopatia continua 

a gerar controvérsia no seio da comunidade científica: enquanto alguns utentes e 

profissionais a consideram um complemento válido às terapêuticas convencionais, várias 

revisões sistemáticas de grande impacto indicam que a evidência científica que sustenta a 

sua eficácia é limitada e, frequentemente, comparável ao efeito placebo [24-26]. 

 

Conclusão: 

Apesar da controvérsia, a procura por medicamentos homeopáticos em farmácia 

comunitária mantém-se significativa, o que reforça a necessidade de uma intervenção 

farmacêutica responsável. Cabe ao farmacêutico assegurar que as preparações cumprem 

rigorosamente as normas técnicas e regulamentares, enquanto orienta os utentes com 
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informação clara e baseada na evidência, promovendo escolhas conscientes e respeitando 

a sua autonomia. 

 

 

Atividade 2: Deteção de prescrição com Amoxicilina em utente com alergia à penicilina. 

 

Contextualização: 

Durante um atendimento em farmácia comunitária, tive oportunidade de contactar com 

uma situação que evidenciou de forma clara a importância da intervenção farmacêutica na 

segurança do utente. Uma utente apresentou uma prescrição de amoxicilina + ácido 

clavulânico, emitida pelo seu médico dentista. Ao aceder à sua ficha no sistema informático 

da farmácia, surgiu uma notificação de alergia à penicilina, informação que foi confirmada 

pela própria utente no momento do atendimento. 

 

Desenvolvimento: 

Perante a confirmação da alergia, expliquei à utente a contraindicação absoluta da 

utilização de penicilinas, alertando para os riscos de reações graves, incluindo anafilaxia, 

que constitui uma emergência médica potencialmente fatal [27]. Informei-a da 

necessidade de regressar ao médico dentista para que lhe fosse prescrita uma alternativa 

terapêutica segura. 

Esta intervenção enquadra-se no papel clínico do farmacêutico enquanto elo fundamental 

na farmacovigilância ativa, prevenindo potenciais erros de medicação e garantindo a 

segurança do doente. Na mesma semana, a utente regressou à farmácia com nova 

prescrição, desta vez de claritromicina, antibiótico macrólido considerado uma opção 

adequada em doentes com hipersensibilidade documentada às penicilinas [28,29]. A 

dispensa foi realizada de forma segura, reforçando a importância da adesão à terapêutica 

e da vigilância de possíveis efeitos adversos.  

 

Conclusão: 

Esta experiência foi particularmente enriquecedora, pois permitiu-me compreender a 

importância do papel do farmacêutico como última barreira na prevenção de reações 

adversas potencialmente graves. A utilização correta do software de atendimento, como o 
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Sifarma, revela-se fundamental, mas é a intervenção ativa e comunicativa do farmacêutico 

que garante que a informação se traduz em segurança para o utente. Este episódio 

reforçou a minha consciência crítica e ética relativamente à necessidade de validar sempre 

as prescrições e confirmar dados clínicos relevantes, colocando em prática a vigilância 

farmacoterapêutica como parte integrante da profissão. 

 

 

Atividade 3: Intervenção farmacêutica em utente com obstipação crónica e uso 

prolongado de laxantes estimulantes. 

 

Contextualização: 

 

Durante um atendimento em farmácia comunitária, uma utente idosa procurou 

aconselhamento devido a queixas de cólicas abdominais recorrentes e agravamento da 

obstipação. Referiu sofrer de obstipação crónica há vários anos, recorrendo diariamente, 

desde longa data, a um laxante de contacto. Apesar de inicialmente obter alívio eficaz e 

sem efeitos relevantes, nas últimas semanas passou a experienciar dores abdominais 

intensas após a toma, associadas a perda de eficácia do fármaco no controlo da obstipação. 

Este quadro motivou a sua procura de alternativas mais seguras e eficazes para gerir o 

problema de forma contínua. 

 

Desenvolvimento: 

O medicamento utilizado pela utente enquadra-se no grupo dos laxantes por contacto, 

também designados estimulantes. É composto por uma associação de várias substâncias 

com efeito laxante e espasmolítico, entre estes a cáscara sagrada (ação estimulante do 

peristaltismo), a fenolftaleína (laxante estimulante de contacto), pó de folhas de 

meimendro e extrato de beladona (efeito antiespasmódico). Este tipo de fármacos atua 

sobre as terminações nervosas do plexo mioentérico, aumentando a motilidade intestinal 

e consequentemente acelerando o trânsito do conteúdo fecal. Paralelamente, provocam 

alterações na mucosa que reduzem a reabsorção de água e eletrólitos e aumentam a sua 

secreção para o lúmen intestinal, o que promove uma maior retenção de líquidos e a 

formação de fezes mais moles [30]. 
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Esta dupla ação explica a eficácia dos laxantes estimulantes, mas também os efeitos 

adversos associados ao seu uso prolongado. Ao intensificarem as contrações do cólon, 

podem provocar dor abdominal e cólicas, que tendem a manifestar-se de forma mais 

intensa após anos de utilização continuada, uma vez que a mucosa intestinal, sujeita a 

irritação crónica, se torna mais sensível ao estímulo constante. A utente relatou ainda 

perda progressiva do efeito laxante, fenómeno que pode ser justificado pelo 

desenvolvimento de tolerância e pela dependência funcional induzida pelo uso 

prolongado, em que o intestino perde parte da sua capacidade de contração espontânea 

[31]. Alterações estruturais, como inflamação crónica da mucosa, podem igualmente 

contribuir para esta diminuição de eficácia. Além disso, a idade avançada e a motilidade 

intestinal naturalmente mais lenta em idosos potenciam este efeito [32]. 

Um dos sinais mais característicos do uso crónico de laxantes estimulantes é a melanose 

cólica, uma pigmentação escura da mucosa intestinal visível em exames endoscópicos. Esta 

alteração resulta da morte celular acelerada dos enterócitos induzida pelo efeito irritativo 

dos compostos estimulantes do peristaltismo (como os presentes na cáscara sagrada). Os 

resíduos celulares acumulam-se nos macrófagos da mucosa sob a forma de pigmento, 

conferindo um aspeto enegrecido típico. Embora considerada uma condição benigna e 

reversível após a suspensão do fármaco, a melanose cólica reflete uma agressão crónica da 

mucosa intestinal e também está associada a alterações funcionais, como maior 

sensibilidade abdominal e perda de motilidade [33]. 

Durante o atendimento, com a ajuda da diretora técnica, foram discutidas alternativas 

seguras de forma a melhorar o controlo da obstipação crónica e reduzir os efeitos 

indesejados. Entre as opções farmacológicas, destacaram-se os laxantes osmóticos suaves, 

como a lactulose e o macrogol, que são opções frequentemente recomendadas em 

contexto comunitário [34]. Estes atuam através da retenção de água no lúmen intestinal, 

aumentando o volume e a suavidade das fezes. Ao contrário dos estimulantes, não irritam 

diretamente os plexos entéricos, sendo menos propensos a causar cólicas ou dependência. 

A lactulose, por exemplo, é metabolizada por bactérias colónicas em ácidos orgânicos que 

aumentam a pressão osmótica local, estimulando o trânsito de forma suave e previsível. 

Foram também sugeridos os suplementos de fibras solúveis, como psyllium, metilcelulose 

e linhaça, cujo mecanismo se baseia no aumento da massa fecal, pela absorção de água e 

formação de um gel, que estimula mecanicamente o peristaltismo intestinal. Além disso, a 
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fermentação parcial destas fibras pela microbiota colónica contribui para a produção de 

ácidos gordos de cadeia curta, com efeitos benéficos sobre a saúde intestinal [35]. 

Contudo, é essencial assegurar uma ingestão adequada de água para evitar impactação 

fecal, o que também foi recomendado à utente, a par de outras medidas não 

farmacológicas fundamentais, como o aumento da quantidade de fruta, vegetais e cereais 

integrais na dieta e a prática regular de exercício físico adequado à sua idade. 

 

Conclusão: 

Este caso evidenciou a importância da intervenção farmacêutica na avaliação crítica de 

situações de obstipação crónica, sobretudo em doentes idosos com historial de uso 

prolongado de laxantes estimulantes. Através do aconselhamento fundamentado, foi 

possível esclarecer a utente sobre a origem das cólicas e da perda de eficácia do 

tratamento, apontando alternativas mais seguras e adaptadas ao seu perfil clínico. O 

recurso a laxantes osmóticos, suplementos de fibra e medidas não farmacológicas permite 

não apenas melhorar o controlo da obstipação, mas também reduzir o risco de 

complicações associadas ao uso crónico. Esta experiência reforça o papel do farmacêutico 

comunitário como agente de proximidade, que, em colaboração com a equipa, promove a 

utilização racional de medicamentos e contribui de forma ativa para a qualidade de vida e 

segurança dos utentes. 
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PARTE 2 – Temas de desenvolvimento 

 

Tema 1 – Magnésio nos distúrbios do sono 

 

1. Introdução 

 

Os distúrbios do sono constituem um dos problemas de saúde mais prevalentes a nível 

mundial, afetando milhões de pessoas e tendo impacto direto na qualidade de vida, no 

desempenho académico e profissional, bem como na saúde física e mental. A insónia, em 

particular, é reconhecida como um dos distúrbios mais comuns, sendo caracterizada por 

dificuldade em iniciar ou manter o sono, resultando em fadiga diurna, irritabilidade, défice 

de concentração e maior risco de doenças cardiovasculares e metabólicas [36]. 

Nos últimos anos, a procura por soluções para melhorar a qualidade do sono tem 

aumentado significativamente em farmácia comunitária. Muitos utentes recorrem a 

produtos de venda livre como primeira abordagem, evitando ou adiando a utilização de 

medicamentos sujeitos a receita médica. Esta tendência está ligada a uma crescente 

valorização de estratégias consideradas “naturais” e com menor risco de dependência ou 

efeitos adversos graves, entre as quais se inclui a suplementação com minerais e vitaminas 

[37]. 

Neste contexto, o magnésio tem ganho especial destaque. Trata-se de um mineral essencial 

ao organismo, envolvido em mais de 300 reações enzimáticas, com funções cruciais na 

regulação do sistema nervoso central, do tónus muscular e da resposta ao stress [38]. A 

sua possível influência no início e manutenção do sono tem despertado crescente interesse 

científico e clínico, justificando a relevância da sua análise neste trabalho. 

 

2. Sono e respetivos distúrbios 

2.1 Importância do sono na saúde física e mental  

 

O sono é um processo fisiológico fundamental, indispensável para a saúde física e mental. 

Durante o repouso noturno, o organismo realiza funções essenciais de recuperação celular, 

regulação hormonal, consolidação da memória e fortalecimento do sistema imunitário. A 
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privação de sono ou a sua má qualidade estão associadas a défices cognitivos, alterações 

de humor, maior risco de acidentes e ao desenvolvimento de complicações 

cardiovasculares, metabólicas e neurológicas [36]. Assim, o sono deve ser entendido não 

apenas como descanso, mas como um dos pilares centrais da saúde global.  

 

2.2 Estrutura e ciclos do sono 

 

O sono organiza-se em ciclos de aproximadamente 90 a 120 minutos, que se repetem 

quatro a seis vezes por noite. Cada ciclo é constituído pelas fases NREM (Non-Rapid Eye 

Movement) e REM (Rapid Eye Movement), que se intercalam de forma regular, mas com 

durações variáveis ao longo da noite. Nos primeiros ciclos predomina o sono profundo 

(NREM), enquanto nas fases finais o sono REM ocupa períodos cada vez mais prolongados 

[39].  

O sono NREM divide-se em três estágios que se sucedem de forma progressiva. O primeiro, 

N1, é a fase de transição entre a vigília e o sono, em que o corpo começa a relaxar, mas 

ainda existe grande facilidade em despertar. No estágio seguinte, N2, o sono torna-se mais 

estável, com menor perceção do ambiente e início dos processos de consolidação da 

memória. Por fim, o N3, também chamado sono profundo ou de ondas lentas, é o período 

mais reparador, no qual o organismo reduz significativamente a sua atividade, promove a 

regeneração física e reforça o sistema imunitário. 

O sono REM, por sua vez, caracteriza-se por intensa atividade cerebral semelhante à da 

vigília, movimentos oculares rápidos e atonia muscular quase completa. É nesta fase que 

ocorrem os sonhos mais vívidos. Do ponto de vista fisiológico, o sono REM está fortemente 

associado à consolidação da memória, ao processamento de emoções e à plasticidade 

sináptica, desempenhando um papel essencial no equilíbrio psicológico e cognitivo [40]. 

 

2.3 Principais distúrbios do sono e as suas consequências  

 

Dados da Sociedade Portuguesa de Pneumologia revelam que cerca de 46% dos adultos 

dormem seis horas ou menos por noite, percentagem que sobe para 75% quando se 

considera quem dorme menos de sete horas. Além disso, aproximadamente 28% da 
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população adulta apresenta sintomas de insónia pelo menos três vezes por semana, valor 

que atinge quase metade das pessoas com mais de 65 anos [41].  

Entre os distúrbios mais comuns encontram-se: 

Insónia – dificuldade em iniciar ou manter o sono, frequentemente associada a fadiga, 

irritabilidade e défice de concentração. 

Apneia obstrutiva do sono – interrupções repetidas da respiração durante a noite, que 

podem originar sonolência excessiva diurna e aumento do risco cardiovascular. 

Perturbações do ritmo circadiano – desalinhamento entre o ciclo sono-vigília e o ambiente 

externo, comum em trabalhadores por turnos ou viajantes frequentes. 

Sonolência excessiva diurna – que pode resultar de narcolepsia, distúrbios respiratórios 

do sono ou hábitos inadequados de higiene do sono. 

Estas condições, para além de afetarem o bem-estar diário, aumentam o risco de doenças 

crónicas, reduzem a produtividade e contribuem para a sobrecarga dos sistemas de saúde 

[42]. 

 

3. Fisiologia do magnésio e os seus mecanismos de ação no SNC 

3.1 Cofator enzimático 

 

O magnésio é um cofator fundamental em reações enzimáticas ligadas à produção e 

utilização de ATP, a principal fonte de energia celular. No sistema nervoso central, esta 

função é essencial, uma vez que os neurónios dependem de um metabolismo energético 

eficiente para manter a sua atividade elétrica [38]. 

Um dos mecanismos mais relevantes é a regulação do potencial de membrana neuronal, 

que resulta do movimento controlado de iões como sódio (Na⁺), potássio (K⁺), cálcio (Ca²⁺) 

e cloro (Cl⁻). O magnésio é indispensável neste processo: atua como cofator da bomba 

Na⁺/K⁺-ATPase, responsável por manter os gradientes iónicos entre o interior e o exterior 

do neurónio, e regula ainda os canais de cálcio, evitando a entrada excessiva deste ião [38]. 

Desta forma, o magnésio assegura a estabilidade elétrica da membrana neuronal, 

prevenindo fenómenos de hiperexcitabilidade. Quando os níveis de magnésio são baixos, 

este equilíbrio é comprometido, aumentando a excitabilidade neuronal e dificultando a 

indução e manutenção de um sono reparador [38]. 
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3.2 Recetores GABA e NMDA 

 

O magnésio desempenha um papel central na regulação da atividade neuronal, atuando de 

forma distinta, mas complementar sobre os sistemas de neurotransmissão inibitória 

(GABAérgico) e excitatória (glutamatérgico/NMDA). O equilíbrio entre estes dois sistemas 

é determinante para a regulação do ciclo sono-vigília [43]. 

 

3.2.1 Sistema GABAérgico  

 

O GABA é o principal neurotransmissor inibitório do sistema nervoso central e está 

intimamente ligado à indução e manutenção do sono. A sua ação faz-se sobretudo através 

dos recetores GABA-A, canais iónicos que quando ativados permitem a entrada de iões 

cloro no neurónio. Este movimento gera hiperpolarização da membrana neuronal, 

tornando mais difícil a despolarização e consequente propagação de novos potenciais de 

ação. 

O magnésio não se liga diretamente a estes recetores como os benzodiazepínicos, mas atua 

como um modulador alostérico, pois estabiliza a abertura dos GABA-A quando o 

neurotransmissor GABA se liga, tornando o neurotransmissor mais eficiente no processo 

inibitório [43]. 

 

3.2.2 Sistema glutamatérgico 

 

O glutamato é o principal neurotransmissor excitatório do SNC e quando presente em 

excesso ou de forma desregulada, aumenta demasiado a excitabilidade neuronal, podendo 

interferir com o sono. 

Nos recetores NMDA, a ligação do glutamato abre canais iónicos que permitem a entrada 

de cálcio nos neurónios. O cálcio em excesso desencadeia fenómenos de 

hiperexcitabilidade neuronal e, em situações extremas, de excitotoxicidade, dificultando o 

relaxamento necessário ao início do sono e à manutenção do mesmo. 

O magnésio atua como um bloqueador fisiológico natural destes recetores em estado de 

repouso. Quando a membrana neuronal se encontra num potencial negativo, o ião 

magnésio ocupa o canal, impedindo a entrada contínua de cálcio. Apenas quando ocorre 
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despolarização é que o magnésio se desloca, permitindo a passagem controlada de cálcio 

e a ativação fisiológica do recetor. Este mecanismo garante que os recetores excitatórios 

só são ativados quando necessário, evitando uma hiperestimulação. 

Em situações de défice de magnésio, este bloqueio é menos eficaz, permitindo uma maior 

entrada de cálcio nos neurónios e consequentemente um aumento da excitabilidade 

neuronal, associado a maior dificuldade em adormecer e sono de má qualidade [43]. 

 

 

3.3 Eixo hipotálamo-hipófise-adrenal 

 

O eixo HHA constitui a principal via fisiológica de resposta ao stress. Em condições normais, 

o hipotálamo liberta a hormona libertadora de corticotropina (CRH), que estimula a 

hipófise a produzir hormona adrenocorticotrópica (ACTH). Esta, por sua vez, promove a 

secreção de cortisol pelas glândulas suprarrenais. O cortisol em condições normais segue 

um ritmo circadiano, sendo mais elevado de manhã e mais baixo à noite, o que permite a 

manutenção da vigilância diurna e o repouso noturno. 

Quando o stress é mal regulado ou crónico, ocorre uma hiperativação persistente do eixo 

HHA, resultando em níveis elevados de cortisol durante períodos não correspondentes ao 

ritmo circadiano, o que vai influenciar o sono e a sua qualidade [44]. 

 

O magnésio atua como modulador deste eixo em diferentes níveis: 

- Hipotálamo: reduz a excitabilidade dos neurónios hipotalâmicos e por isso limita a 

libertação excessiva de CRH. 

- Hipófise: regula os canais de cálcio envolvidos na síntese, controlando a secreção de 

ACTH. 

- Glândulas suprarrenais: modula os canais de cálcio envolvidos na síntese e libertação de 

cortisol, prevenindo a sua produção exagerada. 

- Sistema nervoso central: ao reduzir a atividade excitatória do glutamato e favorecer a 

ação inibitória do GABA, o magnésio contribui para diminuir o estado de alerta central, o 

que indiretamente reduz a ativação do eixo HHA [44]. 
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Desta forma, o magnésio influencia a resposta ao stress, impedindo que pequenos 

estímulos desencadeiem reações hormonais exageradas e consequentemente ajuda a 

preservar o ritmo circadiano normal do cortisol que favorece condições mais favoráveis a 

um sono saudável. 

 

3.4 Relaxamento muscular  

 

Para além do seu papel neurológico, o magnésio é fundamental na regulação da contração 

e do relaxamento muscular. A contração das fibras musculares inicia-se com a entrada de 

cálcio (Ca²⁺) no citoplasma celular. Este cálcio liga-se à troponina, desencadeando a 

interação entre os filamentos de actina e miosina, responsáveis pela contração. O 

relaxamento só ocorre quando o cálcio é novamente removido do citoplasma e 

transportado de volta para o retículo sarcoplasmático. 

O magnésio atua como antagonista fisiológico do cálcio. Compete com este nos canais de 

transporte e contribui para a produção de ATP que as bombas responsáveis por remover o 

cálcio do citoplasma necessitam [38]. Desta forma, o magnésio assegura que a contração 

não se prolonga em excesso, o que previne fenómenos de rigidez, espasmos ou cãibras. 

Em contexto de sono, esta função é particularmente relevante. A tensão muscular elevada, 

as cãibras noturnas e a agitação corporal são fatores que comprometem o começo, a 

continuidade e a qualidade do sono. Níveis adequados de magnésio ajudam a reduzir estes 

sintomas, favorecendo um estado de relaxamento físico que complementa os seus efeitos 

neurológicos [45]. 

 

 

4. Evidência científica 

 

Investigação recente tem reforçado o interesse no papel do magnésio na regulação do 

sono, com vários ensaios clínicos e revisões sistemáticas a fornecerem dados relevantes. 

Num ensaio clínico randomizado e duplamente-cego, a suplementação com magnésio L-

treonato (forma com capacidade de atravessar a BHE) durante 21 dias em adultos com 

queixas de sono resultou em melhorias objetivas, incluindo aumento da duração das fases 

de sono profundo e REM, bem como em parâmetros subjetivos de energia, alerta e 
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disposição diurna [46]. A intervenção foi bem tolerada e sem efeitos adversos relevantes, 

reforçando a segurança desta formulação. 

Resultados consistentes foram também observados num estudo piloto em adultos com 

insónia ligeira a moderada, no qual a suplementação com magnésio durante duas semanas 

promoveu melhorias na eficiência (tempo total de sono comparativamente ao tempo total 

na cama) e duração do sono, além de efeitos positivos no humor e no stress [47]. 

Para além dos ensaios clínicos controlados, estudos observacionais de grande escala têm 

apoiado esta associação. Dados do estudo CARDIA (Coronary Artery Risk Development in 

Young Adults Study), um grande estudo epidemiológico iniciado em 1985 que acompanha 

mais de 5.000 jovens adultos, revelaram que uma maior ingestão dietética de magnésio 

está correlacionada com maior duração e melhor qualidade do sono, sugerindo que este 

mineral pode ter um papel protetor mesmo em indivíduos saudáveis [48]. 

As revisões sistemáticas e meta-análises publicadas nos últimos anos apontam para uma 

evidência moderada, mas consistente. Mais recentemente, uma meta-análise sugeriu que 

o magnésio pode reduzir de forma significativa o tempo necessário para adormecer, 

reforçando o potencial clínico deste mineral, ainda que sublinhando a necessidade de mais 

ensaios de maior dimensão e duração [43]. 

No conjunto, a evidência disponível sugere que a suplementação com magnésio pode 

desempenhar um papel relevante na melhoria da qualidade do sono, particularmente em 

indivíduos com insónia ligeira, má qualidade de sono ou défice nutricional. No entanto, 

permanecem limitações importantes, como a heterogeneidade das doses e formulações 

utilizadas, a curta duração de muitos dos ensaios e o reduzido tamanho amostral. Estes 

fatores tornam necessária alguma cautela na interpretação dos resultados e reforçam a 

importância de estudos futuros de maior escala e rigor metodológico. 

 

5. Segurança e interações 

5.1 Diferentes formas de sais 

 

O magnésio está disponível em várias formulações, que diferem na sua biodisponibilidade, 

tolerabilidade gastrointestinal e indicação prática: 
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- Óxido de magnésio: uma das formas mais comuns e económicas, mas apresenta baixa 

solubilidade e absorção reduzida. O seu uso associa-se frequentemente a efeitos laxativos, 

pelo que é mais indicado em situações em que se pretende também um efeito sobre o 

trânsito intestinal. 

- Citrato de magnésio: apresenta melhor biodisponibilidade do que o óxido e é geralmente 

mais bem tolerado. É frequentemente utilizado em suplementos destinados à regulação 

do sono e relaxamento, sendo também aplicado em alguns contextos clínicos como laxante 

osmótico suave. 

- Bisglicinato de magnésio: caracterizado por elevada absorção e boa tolerabilidade 

gastrointestinal, devido à sua forma quelada com glicina. É considerado uma das 

formulações mais adequadas em suplementação a longo prazo, incluindo em distúrbios do 

sono e ansiedade, pela associação à glicina, um aminoácido com propriedades calmantes. 

- L-treonato de magnésio: destaca-se pela sua capacidade de atravessar eficazmente a 

barreira hematoencefálica, aumentando os níveis de magnésio no sistema nervoso central. 

Tem sido alvo de estudos recentes na área da memória, cognição e sono, mostrando 

potencial na melhoria da qualidade do descanso e da função cognitiva [45]. 

A escolha da formulação depende do objetivo clínico, da tolerabilidade individual e do 

perfil do utente. Em contexto de suplementação para distúrbios do sono, as formas com 

maior biodisponibilidade e melhor ação central, como o bisglicinato e o L-treonato, são 

geralmente preferidas. 

 

5.2 Efeitos adversos  

 

O magnésio obtido através da dieta é considerado seguro, mas a suplementação pode 

originar efeitos adversos, sobretudo quando administrada em doses elevadas ou em 

formulações com menor biodisponibilidade. 

Os efeitos mais frequentes são de natureza gastrointestinal, incluindo diarreia, cólicas 

abdominais, náuseas e desconforto abdominal. Estes sintomas ocorrem principalmente 

com sais como o óxido de magnésio ou, em menor grau, o citrato de magnésio, devido ao 

seu efeito osmótico e à fraca absorção intestinal de parte da dose ingerida. Pelo contrário, 

sais de maior biodisponibilidade e melhor tolerância, como o bisglicinato e o L-treonato de 
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magnésio, raramente provocam queixas gastrointestinais, mesmo em suplementação 

prolongada. 

Em indivíduos saudáveis, com função renal normal, a toxicidade por magnésio é rara, já 

que o excesso é eliminado pelos rins. No entanto, em doentes com insuficiência renal 

moderada a grave, pode ocorrer acumulação e desenvolver-se hipermagnesemia, situação 

que pode manifestar-se com fraqueza muscular, hipotensão, alterações do ritmo cardíaco 

e, em casos mais graves, depressão respiratória [45]. 

Assim, embora geralmente seguro, o uso de suplementos de magnésio deve respeitar as 

doses recomendadas e considerar a condição clínica do utente, sobretudo em populações 

vulneráveis. 

 

5.3 Interações medicamentosas 

 

O magnésio pode interagir com diversos medicamentos, afetando tanto a sua absorção 

como a sua eficácia. As interações mais relevantes na prática clínica são as seguintes: 

 

- Tetraciclinas e Fluoroquinolonas: o magnésio forma complexos insolúveis com estes 

fármacos, reduzindo a sua absorção intestinal. Recomenda-se administrar o antibiótico e o 

suplemento de magnésio com um intervalo mínimo de 2 a 4 horas. 

- Bifosfonatos: a presença de magnésio pode diminuir a absorção oral destes fármacos 

usados no tratamento da osteoporose. Deve ser respeitado um intervalo semelhante ao 

descrito para os antibióticos. 

- Levotiroxina: a suplementação com magnésio pode reduzir a absorção da hormona 

tiroideia, devendo os dois fármacos ser tomados em horários distintos. 

- Bloqueadores neuromusculares (utilizados em anestesia): o magnésio pode potenciar o 

efeito destes fármacos, aumentando o risco de depressão respiratória. 

- Diuréticos: diuréticos poupadores de potássio podem reduzir a excreção de magnésio e a 

par da suplementação aumentar o risco de hipermagnesemia. 

- Anti-hipertensores e antiarrítmicos: níveis elevados de magnésio podem potenciar os 

efeitos hipotensores e antiarrítmicos de alguns medicamentos, devendo ser monitorizada 

a pressão arterial e a função cardíaca em casos de suplementação prolongada ou de altas 

doses [45]. 
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Em suma, embora o magnésio seja geralmente seguro, a sua suplementação deve ter em 

conta as potenciais interações, sendo essencial orientar os utentes para o espaçamento 

adequado das tomas e a vigilância em terapêuticas concomitantes. 

 

6. Conclusão  

 

O sono desempenha um papel fundamental na saúde física e mental, e a sua perturbação 

está associada a múltiplas consequências clínicas, desde défices cognitivos e alterações do 

humor até ao aumento do risco de doenças cardiovasculares e metabólicas. Neste sentido, 

cresce o interesse por alternativas seguras que possam contribuir para a melhoria da 

qualidade do sono. [49] 

O magnésio destaca-se como um mineral essencial com impacto direto na regulação da 

excitabilidade neuronal e na modulação do equilíbrio entre neurotransmissores inibitórios 

e excitatórios. Contribui igualmente para uma resposta mais controlada ao stress e 

favorece o relaxamento muscular. A evidência científica recente, ainda que heterogénea, 

aponta para benefícios consistentes da suplementação com magnésio na eficiência e 

duração do sono, tanto em indivíduos com distúrbios ligeiros como em pessoas com 

insónias.  

Apesar destes resultados encorajadores, persistem limitações importantes, 

nomeadamente a variabilidade entre formulações utilizadas, a curta duração dos ensaios 

e os reduzidos tamanhos amostrais. Estas fragilidades metodológicas tornam necessária 

alguma cautela na extrapolação dos resultados e reforçam a necessidade de estudos de 

maior escala para perceber o real potencial da suplementação com magnésio. 

Em contexto de farmácia comunitária, a suplementação com magnésio representa uma 

opção relevante para utentes que procuram abordagens não farmacológicas para melhorar 

o sono. Compete ao farmacêutico avaliar cada situação individualmente, recomendar 

formulações adequadas e prevenir interações medicamentosas.  
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Tema 2 – Automedicação com Anti-inflamatórios Não Esteroides  

 

1. Introdução 

 

A automedicação é definida como o uso de medicamentos por iniciativa própria, sem 

acompanhamento de um profissional de saúde ou a devida prescrição médica. Trata-se de 

uma prática comum em diversos países, incluindo Portugal, onde os medicamentos não 

sujeitos a receita médica estão facilmente acessíveis em farmácias e parafarmácias. Entre 

estes, os anti-inflamatórios não esteroides destacam-se pela sua procura frequente, uma 

vez que são amplamente utilizados no alívio de diversos sintomas como a dor, febre e 

inflamação [50]. 

Esta prática pode representar riscos relevantes para a saúde pública, sobretudo quando 

envolve fármacos com potencial de efeitos adversos e interações significativas, como é o 

caso dos AINEs. Apesar da perceção social de segurança associada ao seu uso, o consumo 

inadequado destes medicamentos está associado a várias complicações, nomeadamente, 

problemas gastrointestinais, renais e cardiovasculares, que podem ter consequências 

graves para o doente [51]. 

A prática da automedicação é frequentemente motivada pela acessibilidade dos 

medicamentos, pela experiência prévia positiva, pela rápida melhoria dos sintomas ou pela 

intenção de evitar uma consulta médica. Contudo, a ausência de orientação profissional 

aumenta o risco de utilização desta medicação em situações inadequadas, do seu uso 

incorreto e da ocorrência de reações adversas [52]. 

Neste contexto, torna-se essencial compreender os mecanismos de ação dos AINEs, as suas 

indicações mais comuns e os riscos associados ao seu uso indiscriminado. Esta análise 

permite uma visão crítica sobre os benefícios e limitações da automedicação com esta 

classe terapêutica.  
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2. Farmacologia dos AINEs 

2.1 Mecanismo de ação 

 

O ácido araquidónico, libertado dos fosfolípidos das membranas celulares pela ação da 

enzima fosfolipase A₂ em resposta a lesões ou estímulos inflamatórios, constitui o ponto 

de partida da cascata inflamatória. Este é metabolizado pelas enzimas ciclo-oxigenases 

(COX), originando prostaglandinas e tromboxanos. As prostaglandinas regulam processos 

como inflamação, dor, febre, proteção da mucosa gástrica e perfusão renal, enquanto os 

tromboxanos desempenham um papel essencial na agregação plaquetária e no processo 

de coagulação. Os AINEs atuam precisamente nesta etapa, inibindo as COXs e, 

consequentemente, reduzindo a produção destes mediadores [53]. Este bloqueio traduz-

se em efeitos terapêuticos relevantes, como analgesia, ação antipirética e anti-

inflamatória, mas ao mesmo tempo compromete funções fisiológicas protetoras, 

justificando grande parte dos efeitos adversos observados com o seu uso. 

Existem duas isoformas principais da COX: 

COX-1: enzima “constitutiva” expressa continuamente em vários tecidos, produz 

prostaglandinas com funções protetoras e de manutenção. Entre estas funções incluem-se 

a proteção da mucosa gástrica, pelo aumento de muco e de bicarbonato, a regulação do 

fluxo sanguíneo renal e a síntese de tromboxano A2 (TXA₂), essencial para a agregação 

plaquetária e vasoconstrição. A inibição da COX-1 pelos AINEs reduz estas prostaglandinas 

protetoras, estando associada a efeitos adversos como hemorragia gastrointestinal e 

nefrotoxicidade. 

COX-2: enzima “indutiva” é expressa em níveis baixos em condições normais, mas é 

induzida em situações de inflamação, infeção ou lesão tecidular. Produz prostaglandinas 

que promovem vasodilatação, aumento da permeabilidade vascular, sensibilização das 

terminações nervosas e indução da febre através da ação no hipotálamo. A inibição da COX-

2 explica os efeitos terapêuticos desejados dos AINEs – analgésico, antipirético e anti-

inflamatório. 

Este “duplo papel” das COXs explica tanto a eficácia como a toxicidade dos AINEs: 

- A inibição da COX-2 traduz-se na redução de dor, inflamação e febre. 

- A inibição da COX-1 resulta na perda de mecanismos protetores fisiológicos, originando a 

maioria dos efeitos adversos. 
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Farmacologicamente, os AINEs podem ser classificados de acordo com a sua seletividade 

para as isoformas da COX e também quanto à natureza da sua ligação à enzima. 

Não seletivos: inibem tanto a COX-1 como a COX-2 (ex.: ibuprofeno e diclofenac). 

Seletivos para COX-2: desenvolvidos para reduzir a toxicidade gastrointestinal associada à 

inibição da COX-1. No entanto, ao preservar a síntese de TXA₂ (mediada pela COX-1 nas 

plaquetas) e ao mesmo tempo inibir prostaglandinas vasodilatadoras, estes fármacos 

revelaram maior risco de eventos trombóticos quando utilizados de forma prolongada (ex.: 

celecoxib, etoricoxib) [54]. 

Reversíveis: a maioria dos AINEs liga-se de forma competitiva e transitória à COX, pelo que 

o seu efeito termina quando o fármaco é eliminado do organismo. 

Irreversíveis: o ácido acetilsalicílico constitui a principal exceção, acetilando 

permanentemente a COX-1.  

Assim, o mecanismo de ação dos AINEs traduz um equilíbrio delicado em que por um lado, 

tem benefícios relevantes no controlo da dor, febre e inflamação, e por outro, potenciais 

riscos associados à perda de funções fisiológicas mediadas pelas prostaglandinas. Este 

equilíbrio torna-se especialmente crítico no contexto da automedicação, onde a ausência 

de orientação profissional pode potenciar a utilização inadequada e o aparecimento de 

complicações. 

 

2.2 Principais AINEs usados em automedicação 

 

Em Portugal, os anti-inflamatórios não esteroides disponíveis para automedicação 

correspondem sobretudo ao ibuprofeno, diclofenac e ácido acetilsalicílico (AAS). Estes 

medicamentos apresentam diferenças quanto à potência, duração do efeito e perfil de 

segurança, sendo em regra inibidores não seletivos e reversíveis, com exceção do AAS, cuja 

ação é irreversível. Estes aspetos devem ser avaliados com atenção no contexto da 

automedicação e do aconselhamento farmacêutico. 

O ibuprofeno é, de longe, o AINE mais utilizado neste regime, pela sua boa relação entre 

eficácia e segurança. Encontra-se em múltiplas formulações orais e tópicas, sendo eficaz 

no alívio da dor ligeira a moderada e da febre. Em doses baixas (200–400 mg por toma, até 

1200 mg/dia), apresenta risco gastrointestinal reduzido, o que aliado a ser um MNSRM 

(exceto na formulação de 600mg) explica a sua ampla utilização em farmácia comunitária. 
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Contudo, em doses mais elevadas ou em uso prolongado, o risco de complicações gástricas 

aumenta de forma significativa [55]. 

O diclofenac é também amplamente utilizado, sobretudo em formulações tópicas como 

géis e emplastros, indicadas para dores musculoesqueléticas localizadas. As formulações 

orais em MNSRM (25 mg até 3 vezes/dia) podem ser eficazes, mas levantam preocupações 

acrescidas quanto ao risco cardiovascular, sobretudo em uso contínuo. Estudos 

epidemiológicos e meta-análises de grande escala confirmaram que este fármaco se 

associa a um risco aumentado de eventos cardiovasculares, incluindo enfarte do miocárdio 

e acidente vascular cerebral [56], em comparação com outros AINEs como ibuprofeno. Por 

este motivo, o seu consumo prolongado deve ser desencorajado em automedicação. 

O ácido acetilsalicílico (AAS), embora amplamente conhecido e disponível em doses 

analgésicas (500–1000 mg), tem hoje menor relevância na automedicação em comparação 

com outros AINEs, devido ao seu perfil de segurança desfavorável. Existe uma elevada 

associação a efeitos adversos gastrointestinais e hemorrágicos que limitam o seu uso em 

populações idosas. Esta maior propensão para eventos hemorrágicos está relacionada com 

o facto de o AAS ser o único AINE que inibe a COX de forma irreversível, impedindo a síntese 

de TXA₂ ao longo de todo o ciclo de vida das plaquetas, o que prolonga o risco de 

hemorragia mesmo após a suspensão do fármaco. Além disso, o AAS não deve ser utilizado 

em crianças e adolescentes com febre, devido ao risco de síndrome de Reye [57], uma 

complicação rara mas potencialmente fatal caracterizada por encefalopatia aguda e 

disfunção hepática. Embora a sua incidência atual seja muito baixa, a grande maioria dos 

casos documentados continua associada ao uso de aspirina em idade pediátrica, motivo 

pelo qual a sua utilização é desaconselhada. 

De forma geral, a escolha do AINE em regime de automedicação deve equilibrar a eficácia 

desejada com o respetivo perfil de segurança de cada substância. O ibuprofeno, em doses 

baixas, é geralmente considerado a primeira opção, enquanto o diclofenac exige maior 

cautela devido ao risco cardiovascular. O ácido acetilsalicílico, apesar de eficaz, tende a ser 

menos utilizado no contexto da automedicação pela sua associação a complicações 

gastrointestinais e hemorrágicas em idosos e ao risco de síndrome de Reye em populações 

pediátricas. 
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2.3 Farmacocinética 

 

Os anti-inflamatórios não esteroides apresentam características farmacocinéticas 

relativamente semelhantes, embora com algumas particularidades entre moléculas. 

A absorção é geralmente rápida após administração oral, com biodisponibilidade elevada 

e início de ação dentro de 30 a 60 minutos, o que explica a sua popularidade em 

automedicação para alívio rápido de dor e febre. A presença de alimentos pode atrasar 

ligeiramente a absorção, mas sem comprometer a quantidade total absorvida. 

Após a absorção, a maioria dos AINEs apresenta elevada ligação às proteínas plasmáticas 

(70–99%), o que condiciona tanto a sua distribuição como o potencial de interações 

medicamentosas. Este aspeto é mais relevante em doentes polimedicados, já que outros 

fármacos altamente ligados às proteínas (como anticoagulantes ou antidiabéticos) podem 

competir por essa ligação, aumentando a fração livre e ativa no plasma. 

O metabolismo ocorre sobretudo no fígado, através de reações de oxidação mediadas pelo 

sistema do citocromo P450, seguido de conjugação. As diferenças metabólicas entre 

moléculas explicam a sua variabilidade em termos de semivida. 

A eliminação dos AINEs dá-se sobretudo por via renal, sob a forma de metabolitos inativos. 

Esta característica implica riscos acrescidos em indivíduos com insuficiência renal ou em 

idosos, em quem a depuração está diminuída, favorecendo a acumulação e toxicidade [58].  

No contexto da automedicação, estas características implicam que fármacos de curta 

semivida, como o ibuprofeno, sejam mais adequados para uso ocasional e autolimitado. 

 

3. Efeitos secundários indesejados 

3.1 Gastrointestinais 

 

Os efeitos gastrointestinais constituem a complicação mais frequente associada ao uso de 

anti-inflamatórios não esteroides e resultam sobretudo da inibição da COX-1. Como 

referido anteriormente, esta isoforma enzimática é responsável pela síntese de 

prostaglandinas com funções protetoras na mucosa gástrica, nomeadamente o estímulo 

da secreção de muco e bicarbonato, a manutenção do fluxo sanguíneo local e a promoção 

da regeneração epitelial. Quando a sua atividade é reduzida, a barreira gástrica torna-se 
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mais vulnerável à ação agressiva do ácido clorídrico e da pepsina, favorecendo a irritação, 

a dispepsia e a ulceração. 

Para além deste efeito indireto, os AINEs podem provocar lesão direta na mucosa. Por 

serem moléculas fracamente ácidas, permanecem não ionizados no ambiente ácido do 

estômago, o que lhes permite atravessar facilmente através das membranas lipídicas das 

células epiteliais. Uma vez no interior celular, onde o pH é mais elevado, estas ionizam e 

ficam retidas. Esta acumulação intracelular pode comprometer a integridade da membrana 

e provocar dano celular. 

A combinação entre a perda da proteção prostaglandínica e a agressão tópica local explica 

a elevada associação desta classe farmacológica a dispepsia, ulceração péptica e 

hemorragia digestiva [59]. 

 

3.2 Renais 

 

Os AINEs podem comprometer a função renal pela inibição das prostaglandinas renais, que 

desempenham um papel essencial na regulação do fluxo sanguíneo renal. Estas 

prostaglandinas exercem efeito vasodilatador sobre a arteríola aferente, garantindo aporte 

sanguíneo suficiente ao glomérulo para manter a taxa de filtração glomerular (TFG). 

Quando a sua produção é reduzida, perde-se esta ação vasodilatadora e predomina a 

vasoconstrição, conduzindo a uma diminuição da perfusão renal e da TFG. 

Além do efeito sobre a hemodinâmica renal, os AINEs interferem também no equilíbrio 

hídrico e eletrolítico. A redução da síntese de prostaglandinas leva a uma maior reabsorção 

de sódio nos túbulos renais, o que favorece retenção deste e de água, traduzindo-se em 

edema e aumento da pressão arterial. Ao mesmo tempo, como estas prostaglandinas 

normalmente estimulam a libertação de renina, a sua inibição reduz a produção de 

angiotensina II e, consequentemente a menor secreção de aldosterona. Sem níveis 

adequados de aldosterona, há uma diminuição da capacidade de excretar potássio, 

aumentando o risco de hipercaliemia. 

Em indivíduos saudáveis, estes efeitos tendem a ser bem compensados, mas em 

populações mais vulneráveis como idosos, doentes com insuficiência cardíaca, cirrose ou 

doença renal crónica podem resultar numa lesão renal aguda [60]. 
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3.3 Cardiovasculares  

 

O principal mecanismo subjacente ao risco cardiovascular dos AINEs prende-se com o 

desequilíbrio entre o TXA₂, mediador vasoconstritor e pró-agregante plaquetário, e a 

prostaciclina (PGI₂), prostaglandina com efeito vasodilatador e antiagregante. 

Os inibidores seletivos da COX-2 foram criados com o objetivo de reduzir os efeitos 

gastrointestinais, uma vez que não bloqueiam a COX-1 e, por isso, preservam a produção 

de prostaglandinas gástricas protetoras. Contudo, ao inibirem a COX-2, diminuem de forma 

acentuada a síntese endotelial de prostaciclina, sem afetar o TXA₂ plaquetário. Este 

desequilíbrio cria um ambiente pró-trombótico, o que justifica a associação destes 

fármacos a um risco aumentado de enfarte do miocárdio e acidente vascular cerebral, 

sobretudo em doentes com fatores de risco cardiovasculares ou em tratamentos 

prolongados. 

Os inibidores não seletivos reversíveis inibem tanto a COX-1 como a COX-2 de forma 

transitória, reduzindo simultaneamente TXA₂ e PGI₂. Como o impacto é mais equilibrado, 

o risco cardiovascular é geralmente menor quando usados em doses habituais e por 

períodos curtos. Dentro deste grupo, o diclofenac apresenta-se como uma exceção, pois 

inibe preferencialmente a COX-2, levando a uma redução mais marcada da PGI₂ em 

comparação ao TXA₂, o que o aproxima do perfil de risco dos inibidores seletivos. Ainda 

dentro desta classe, o AAS constitui outro caso particular. Apesar de também inibir COX-1 

e COX-2, fá-lo de forma irreversível. Por isso, o bloqueio da COX-1 nas plaquetas reduz a 

produção de TXA₂ durante toda a vida útil destas células (7–10 dias), reforçando o seu 

efeito antiagregante. É esta característica que fundamenta a utilização do AAS em baixas 

doses como fármaco de prevenção cardiovascular. 

Esta diferenciação entre perfis de risco é essencial para o aconselhamento farmacêutico 

em contexto de automedicação, uma vez que muitos utentes desconhecem estas 

informações e podem tomar decisões com impacto clínico relevante. 
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4. Interações medicamentosas relevantes 

 

Apesar de muitos AINEs estarem disponíveis sem receita médica, o seu perfil de segurança 

pode ser significativamente alterado quando utilizados em associação com outros 

medicamentos. Estas interações são particularmente relevantes em doentes 

polimedicados, idosos e em populações de risco, uma vez que envolvem fármacos 

amplamente prescritos em Portugal. 

 

4.1 Anticoagulantes e antiagregantes plaquetários 

 

A utilização de AINEs em associação com anticoagulantes e com antiagregantes 

plaquetários aumenta de forma significativa o risco de hemorragia, sobretudo 

gastrointestinal. Este efeito resulta da conjugação de três mecanismos: a diminuição das 

prostaglandinas gastroprotetoras induzida pelos AINEs, a interferência destes na função 

plaquetária e a ação anticoagulante ou antiagregante dos outros fármacos.  

 

4.2 Corticosteroides sistémicos 

 

A associação de AINEs com corticosteroides sistémicos está fortemente ligada a um risco 

aumentado de úlceras e hemorragias digestivas. O mecanismo deve-se ao bloqueio duplo 

da síntese de prostaglandinas: os AINEs inibem a COX-1, reduzindo diretamente as 

prostaglandinas gástricas, enquanto os corticosteroides atuam mais a montante, 

bloqueando a fosfolipase A₂ e impedindo a formação do ácido araquidónico, precursor das 

prostaglandinas. Esta sobreposição fragiliza a barreira gástrica e expõe a mucosa a danos 

mais graves.  

 

4.3 Antihipertensores 

 

Os AINEs podem diminuir a eficácia de vários fármacos anti-hipertensores, sobretudo dos 

inibidores da enzima de conversão da angiotensina (IECA), dos antagonistas dos recetores 

da angiotensina II (ARA II) e dos betabloqueadores. Este efeito resulta da redução da 

síntese de prostaglandinas vasodilatadoras, essenciais para a manutenção da perfusão 
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renal e do controlo do tónus vascular. O resultado é a vasoconstrição e a retenção de sódio 

e água, que se traduz em elevação da pressão arterial, contrariamente ao desejado por 

esta medicação. O cenário mais crítico é conhecido como triple whammy [61], que ocorre 

quando AINEs são utilizados em conjunto com IECA/ARA II e diuréticos. Esta combinação 

afeta de forma negativa o equilíbrio da circulação renal, pois enquanto os IECA/ARA II 

dilatam a arteríola eferente e os diuréticos reduzem o volume de sangue circulante, os 

AINEs contraem a arteríola aferente. Se a entrada de sangue diminui, a saída aumenta e o 

volume circulante é menor, o resultado é uma queda acentuada da pressão de filtração 

glomerular. Essa redução compromete a TFG e pode desencadear lesão renal aguda. 

 

4.4 Lítio e Metotrexato 

 

Os AINEs reduzem a depuração renal destas substâncias, levando ao aumento das suas 

concentrações plasmáticas e a risco de toxicidade. No caso do lítio, esta acumulação pode 

provocar efeitos neurológicos graves, como tremores, confusão e convulsões. Com o 

metotrexato existe risco de mielossupressão, hepatotoxicidade e nefrotoxicidade. 

4.5 Antidepressivos ISRS 

 

Os inibidores seletivos da recaptação da serotonina também interagem com os AINEs. Estas 

moléculas reduzem a capacidade das plaquetas de acumular serotonina, elemento 

fundamental para a sua agregação. Consequentemente, a hemostase fica comprometida. 

Quando combinados com AINEs, que já enfraquecem a mucosa gástrica e inibem 

parcialmente a função plaquetária, ocorre um efeito aditivo que aumenta de forma 

significativa o risco de hemorragia gastrointestinal. Esta interação é particularmente 

relevante em idosos e em doentes que apresentam múltiplas terapêuticas, devendo nestes 

casos ser considerada a utilização de protetores gástricos. 

 

5. Evidência científica  

 

A automedicação com AINEs é uma prática generalizada em vários países europeus, 

incluindo Portugal, onde estudos apontam que cerca de 20 a 30% da população recorre a 

AINEs sem prescrição médica pelo menos uma vez por ano [62]. A perceção de segurança 
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associada ao seu estatuto de medicamentos não sujeitos a receita médica contribui para 

este fenómeno, mas a evidência científica mostra que este uso não supervisionado acarreta 

riscos clínicos relevantes. 

As complicações gastrointestinais continuam a ser as mais frequentes. Uma revisão 

sistemática estimou que o risco relativo de hemorragia gastrointestinal alta aumenta cerca 

de 4 vezes em utilizadores de AINEs, mesmo em regimes de curta duração. Em termos 

absolutos, isto traduz-se em 2 a 4 hospitalizações por hemorragia gastrointestinal por cada 

1000 utilizadores por ano [63]. 

Relativamente a problemas renais, dados de uma coorte dinamarquesa envolvendo mais 

de 100.000 adultos mostraram que o uso de AINEs está associado a um aumento de 31% 

no risco de lesão renal aguda em comparação com não utilizadores [64]. O risco foi ainda 

maior nos primeiros 30 dias de tratamento, refletindo a vulnerabilidade da função renal. 

Em doentes de risco a probabilidade de disfunção renal aumenta substancialmente, 

podendo precipitar falência renal aguda mesmo após exposições de curta duração. 

Do ponto de vista cardiovascular, uma meta-análise publicada no European Heart Journal 

concluiu que o uso prolongado de AINEs está associado a um aumento significativo do risco 

de eventos trombóticos. Utilizadores crónicos de diclofenac apresentaram um risco 

relativo de enfarte agudo do miocárdio 50% superior ao da população não exposta [65]. 

Em síntese, a evidência indica que o uso não supervisionado de AINEs, especialmente em 

regimes prolongados ou em doentes vulneráveis, está claramente associado a uma maior 

incidência de eventos gastrointestinais, renais e cardiovasculares, com impacto direto em 

hospitalizações e mortalidade. 

 

6. Conclusão  

 

A automedicação com AINEs constitui uma prática frequente em farmácia comunitária, 

impulsionada pela perceção de segurança e pela fácil acessibilidade destes medicamentos. 

No entanto, os riscos associados ao seu uso, desde complicações gastrointestinais até 

efeitos renais e cardiovasculares, tornam indispensável a intervenção do farmacêutico. 

Compete-nos não só educar o utente sobre a verdadeira dimensão destes riscos, 

desmistificando a ideia de que os AINEs são inócuos, como também orientar a escolha do 



37 
 

fármaco mais adequado ao perfil clínico de cada indivíduo, considerando fatores de 

vulnerabilidade como idade, comorbilidades ou terapêuticas concomitantes. 

Adicionalmente, o farmacêutico deve reforçar a importância de utilizar sempre a menor 

dose eficaz, pelo menor período possível, de forma a reduzir a probabilidade de eventos 

adversos. Assim, o papel do farmacêutico ultrapassa a mera dispensa, assumindo-se como 

peça central na promoção do uso racional e seguro dos AINEs, garantindo que os benefícios 

terapêuticos se sobrepõem aos potenciais riscos [66]. 
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O percurso realizado ao longo deste estágio revelou-se uma oportunidade de crescimento 

multidisciplinar, que me permitiu não apenas consolidar conhecimentos técnicos, mas 

acima de tudo, desenvolver competências pessoais essenciais à prática farmacêutica. A 

diversidade de experiências, tanto em farmácia comunitária como hospitalar, deu-me uma 

perspetiva mais completa sobre a amplitude da intervenção do farmacêutico e sobre a 

responsabilidade inerente ao contacto diário com utentes e doentes. 

 

Ficou igualmente evidente que a profissão farmacêutica assume uma função central no 

bem-estar da sociedade, ultrapassando a mera dispensa de medicamentos para afirmar-se 

como uma atividade de proximidade, confiança e responsabilidade social. Trata-se de uma 

profissão honrosa, que exige rigor científico e ético, mas que confere também a satisfação 

de contribuir de forma direta para a melhoria da qualidade de vida das pessoas. 

 

Desta forma, estes 6 meses contribuíram para uma evolução a todos os níveis e tornaram-

me numa pessoa motivada e confiante para abraçar os desafios da profissão, consciente 

da responsabilidade que esta acarreta. 
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Anexos 

 

Anexo 1. Prescrição da fórmula magistral de 20 papéis farmacêuticos de 5mg  

de fenobarbital para o tratamento da síndrome de insuficiência respiratória neonatal. 
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Anexo 2. Protocolo laboratorial do preparado oficinal “Unguentum contra arsurilor”. 
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