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Resumo 
 

O presente relatório de estágio foi desenvolvido no âmbito do Mestrado Integrado em Ciências 

Farmacêuticas, apresenta as principais atividades realizadas e competências adquiridas ao longo 

dos seis meses de estágio em Farmácia Hospitalar e Farmácia Comunitária, refletindo a experiência 

prática e o contacto direto com estas duas vertentes da profissão farmacêutica. 

A primeira parte do estágio foi realizada na Croácia, ao abrigo do programa Erasmus+, na 

Klinička Bolnica Dubrava, onde pude conhecer de perto a área da Farmácia Hospitalar. Neste 

contexto, tive a oportunidade de desenvolver capacidades relacionadas com a análise e validação 

de prescrições antibacterianas, preparação de manipulados e avaliação de interações entre 

fármacos. No presente relatório, destaco três atividades desenvolvidas. A primeira atividade 

consiste numa intervenção farmacêutica num caso de infeção de um paciente diabético, em que 

identifiquei e corrigi uma prescrição antibacteriana inadequada. A segunda aborda a  utilização de 

fármacos anti-hipertensores no tratamento da hipertensão severa durante a gravidez e as 

considerações clínicas essenciais para assegurar a segurança do tratamento. Por fim, a terceira 

atividade centra-se no processo de aquisição hospitalar e utilização da lenalidomida no tratamento 

de pacientes recentemente diagnosticados com mieloma múltiplo. 

A nível da Farmácia Comunitária, realizei o meu estágio na Farmácia Aliança, no Porto, onde 

desenvolvi a vertente do aconselhamento farmacêutico e participei na realização de diferentes 

atividades que fazem parte do dia a dia de uma farmácia. De entre as atividades desenvolvidas, ao 

longo do relatório dou ênfase a três: a resolução de uma não-conformidade legal de uma receita 

através do contacto com o prescritor, permitindo o acesso da utente à medicação; a elaboração de 

uma folha de registo para o despiste de infeções do trato urinário e aconselhamento farmacêutico 

em casos de infeções urinárias recorrentes; e uma intervenção derivada de uma revisão 

farmacoterapêutica. 

Na segunda parte do relatório, realizo o desenvolvimento científico de dois temas com 

relevância clínica. No primeiro tema, exploro o potencial da fitoterapia no tratamento da psoríase, 

e no segundo, desenvolvo as abordagens farmacológicas e o uso off-label da ranolazina em casos 

de fibrilhação auricular. 
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

 

SECÇÃO A – Farmácia Hospitalar 

 

1. Contextualization of the internship 

My curricular internship experience in hospital pharmacy took place at Klinička Bolnica Dubrava 

(KBD), a university hospital located in Zagreb, Croatia. Between 24 January and 24 April of this year, 

as part of the Erasmus+ programme, I had the opportunity to explore and actively contribute to the 

delivery of hospital pharmacy services in a different healthcare system while also engaging in a 

multicultural and interdisciplinary environment. 

KBD plays a major role in the Croatian healthcare system, providing not only health services to 

over 750,000 Zagreb inhabitants but also to the entire Croatia and surrounding countries (1). As a 

university hospital, KBD maintains close collaboration with several national and international 

faculties and institutes in the health sciences field and is committed to continuously introducing 

new and innovative diagnostic and surgical procedures to Croatians (1). It also hosts 12 reference 

centers recognised by the Ministry of Health of the Republic of Croatia in specialties such as 

neurology, psychiatry, and gastroenterology (1, 2) 

The hospital’s resilience and institutional importance are evident in its continued operation 

during different periods of war and, more recently, in its repurposing as Croatia’s primary 

respiratory care center during the COVID-19 pandemic (1). These characteristics, along with the 

previously mentioned interdisciplinary environment, strong commitment to innovation, and 

positive feedback from former Erasmus+ programme students, were important factors in my 

decision to choose this institution for my internship. 

The hospital pharmacy department, located on the hospital’s basement floor, is led by Dr. Ivana 

Marinović, PhD, and comprises a team of clinical pharmacists, pharmacists, pharmacy technicians, 

and administrative and sanitary staff (3). The department is responsible for a wide range of 

activities that revolve around a drug’s life cycle in hospital settings, patient monitoring, preparation 

of individual medication, and magistral preparation (3). One of the main objectives of the 

department is to ensure the safe and rational use of medicines and to optimize pharmacotherapy. 

This is made possible through collaboration with nurses and physicians from different departments, 

allowing the pharmacist to play an active role in therapeutic decision-making (3). 

My internship programme was directly coordinated by Dr. Marinović, who promptly 

established an environment of open communication and continuous feedback, enabling 

adjustments to my rotation across the diverse activities carried out by the pharmacy department, 

in accordance with my interests and learning objectives. Both her guidance and the encouraging 
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knowledge development and research promoted by the team made this experience academically 

enriching. All communication, activities, and work developed and presented throughout this 

internship were conducted in English, which improved my communication skills with healthcare 

professionals in clinical and pharmaceutical contexts. 

Overall, the internship at KBD provided me with a solid foundation for my professional 

development as a pharmacist by deepening my understanding of hospital operations and 

encouraging a proactive and critical approach to pharmaceutical care. 

 

2. Schedule of Activities and Explanation 

Throughout my internship at KBD, I engaged in the diverse settings and daily roles hospital 

pharmacists take on. 

In order to provide a clear overview of the activities in which I took part in the hospital 

pharmacy department, I organized a table (Tabela 1) that outlines my schedule and tasks carried 

out throughout the internship. As shown in the table, I was often involved in different activities at 

the same time. This was due not only to the department office renovations, which increased 

demand for work in certain units, but also to my interest in deepening my experience in specific 

areas. 

 

Tabela 1 - Activities developed throughout the Hospital Pharmacy internship at KBD. 

Activities January February March April 

Unit Dose Drug Distribution System (UDDDS)     

Magistral Preparation     

Antimicrobial Therapy Unit     

Clinical Pharmacy Intervention     

Expensive Drugs Unit     

Hematology Unit     

 

My initial contact with hospital pharmacy services was through the Unit Dose Drug Distribution 

System (UDDDS). In this unit, the pharmacist team is responsible for preparing individualized 

medications for each patient, as well as verifying changes in prescriptions (Anexo 1) that may result 

in unwanted interactions and compromise therapeutic outcomes (3). In the initial weeks, I was 

tasked with preparing the unitary doses using an automated machine (Anexo 2) that sealed tablets 

and capsules into individual sachets (Anexo 3). These sachets were then organized in specific 

drawers to be dispensed according to each patient’s specific treatment plan. As I became more 
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familiar with the procedures taken by the team, I began assisting them on a near-daily basis in 

additional tasks, such as dispensing medication for patients in different wards and reviewing 

prescriptions for potential drug interactions that occasionally led to interventions. 

In the Antimicrobial Therapy Unit, I was involved in evaluating the appropriateness of 

antimicrobial agents and dose regimens prescribed to patients. This was done by cross-checking 

the prescription information with the patients’ laboratory analysis reports. After this process, if a 

discrepancy was found, it was my responsibility to justify the issue and identify and propose 

alternative therapeutic strategies, in order to prepare an intervention together with the pharmacist 

in charge of the unit. It was through my involvement in this unit that I developed the clinical 

intervention presented in this report as Activity 1. 

During my time in the Magistral Preparation Unit, I had the opportunity not only to prepare 

various pharmaceutical formulations, but also to expand my understanding of the quality standards 

and acceptance criteria for compounding substances. For each substance received, the supplier is 

required to provide reports that prove its identity and quality, which are then compared to the 

European Pharmacopoeia substance specifications. Only if a substance fully complies with these 

requirements can it be used for compounding purposes. I also learned how to proceed if I found 

inconsistencies, such as incomplete certificates of analysis, to ensure both regulatory compliance 

and patient safety. 

Later in the internship, I spent time in the Expensive Drugs Unit, which is responsible for 

overseeing the acquisition and management of medications used in oncology treatments. Here, I 

gained insight into the administrative and clinical processes involved in oncology therapy approval 

for hospital patients, which allowed me to develop Activity 3. Additionally, I learned about the 

pharmacist’s role not only in verifying the prescription accuracy and appropriateness but also in 

assuring safe storage, handling, and dispensing of the medications.  

Toward the end of my internship, I had the opportunity to visit the Hematology Department, 

where I was guided through several patient cases by one of the physicians. In this unit, I was shown 

how to assess therapeutic responses and evaluate treatment efficacy, as well as determine when 

adjustments are needed. I also interacted with patients and discussed with them their experiences 

regarding the therapy they were undergoing and their perceived role of pharmacists in supporting 

the treatment journey. 

In addition to the work I developed in these units, I also conducted a presentation (Anexo 4) on 

the treatment of hypertension in patients presenting comorbidities, which led me to develop 

Activity 2. I also participated in the review of complex prescriptions that required clinical decision-

making. Overall, this rotation allowed me to explore the full scope of hospital pharmacy practices, 

making the experience more diverse and enriching. 
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3. Activities developed during the internship 

 

Activity 1 - Pharmaceutical intervention in the dispensing of a reserve antibiotic prescribed at a 

suboptimal dose in a patient with diabetic foot infection (DFI) 

 

In the time I spent in the antimicrobial therapy unit, I encountered a case of a 72-year-old 

patient with a history of diabetes mellitus type 1, who had been prescribed a daily dose of 960 mg 

of trimethoprim/sulfamethoxazole (TMP/SMX) for the treatment of a DFI caused by the agent 

Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis). In patients with normal renal function parameters, the 

usual dose is 960 mg twice daily (8). Given that the patient presented normal kidney function and 

creatinine clearance, no dose adjustment is needed. Therefore, the prescribed dose was insufficient 

to reach the desired therapeutic effect, prompting an intervention to correct the dose. 

With this activity, I intend to highlight the role of the clinical pharmacist, not only in the 

correction of suboptimal doses given to patients, but also in its importance and effectiveness in 

preventing and decreasing antimicrobial resistance (AMR). 

AMR is a major global health concern (4, 5). The most recent projections reveal that by 2050, 

10 million people are expected to annually perish due to complications associated with AMR, with 

elderly patients being the most vulnerable (4, 5). AMR can be driven by different practices 

conducted in the hospital environment, such as inappropriate antibiotic prescribing, including 

suboptimal dosing, which are linked to poor clinical outcomes and significant development of 

resistance (6, 7). 

To combat this, the World Health Organization (WHO) created the AWaRe (Access, Watch, 

Reserve) classification of antibiotics for evaluation and monitoring of use (8). With this 

classification, we can divide the antibiotics into three groups. In the Access group, we can find the 

antibiotics used as first and second line treatments. In the Watch group, we encounter antibiotics 

that present a higher resistance and toxicity than those in the Access group. As for the antibiotics 

in the Reserve group, these are intended for limited and controlled use in clinical situations where 

others are ineffective to use for treatment (8, 9). Additionally, the use of Antimicrobial Stewardship 

(AMS) programs is essential to promote rational antibiotic use. These programs rely on targeted 

interventions for the hospital’s clinical staff and have proven to be effective in reducing suboptimal 

prescriptions and limiting resistance development (9, 10, 11). 

AMS programs are allowed to promote adaptations of the WHO AWaRe classification, in order 

to enable hospitals to target their most pressing local resistance issues and guide the appropriate 

use of antibiotics based on their own resistance data and institutional protocols (9, 12). This is the 

case for TMP/SMX, being classified as an Access antibiotic by WHO AWaRe classification, but in 
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KBD, due to the rise in AMR for TMP/SMX in Croatia, its use is meant to be as a Reserve Antibiotic, 

in order to help battle AMR issues (9, 12, 13). 

TMP/SMX presents a broad spectrum of action, being composed of sulfamethoxazole (SMX) 

and trimethoprim (TMP), both synthetic compounds that work together synergistically, blocking 

enzymes that play an essential role in the microorganisms' metabolism of folates (14, 15). SMX is a 

sulfonamide responsible for impeding the formation of dihydrofolic acid from para-aminobenzoic 

acid, whilst TMP will block the conversion of dihydrofolic acid into tetrahydrofolic acid (15-18). 

These blockages, in turn, lead to the inhibition of bacterial biosynthesis of essential nucleic acids 

and proteins, promoting bactericidal activity (15, 16, 17, 18). Since both compounds are primarily 

excreted by the kidneys, a dose adjustment is needed in renally impaired patients (14, 15). 

In this case, S. epidermidis, a well known Gram-positive and coagulase-negative bacteria found 

on human skin, was identified by laboratory exams as the infectious agent (19, 20). Despite its role 

in maintaining skin barrier function, S. epidermidis can become a pathogenic agent when it 

penetrates tissues in diabetic patients and give rise to DFIs (21, 22). Its pathogenicity relies mainly 

on the formation of a biofilm that prevents antibiotics from exerting their effects and facilitates 

resistance acquisition (19, 21). Given that the patient presented an infection with a multidrug-

resistant S. epidermidis (MDRSE) strain susceptible to TMP/SMX, its use should be considered in 

treatment (14, 23). 

Upon reviewing the patient’s prescription form, I noted a daily dose of 960 mg of TMP/SMX, 

despite normal renal function values and a creatinine clearance of 88 mL/min. This raised concerns, 

as the standard regimen for infections susceptible to TMP/SMX is 960 mg twice a day (15). To rule 

out a dose adjustment due to impaired renal function, I reassessed the patient’s kidney status 

through the parameters evaluated in the laboratory analysis report. Since no value indicated the 

presence of damage in the kidney function, and the creatinine clearance was well above the 15-30 

mL/min range that justifies reduced doses, I confirmed the prescription represented a suboptimal 

dose (14). 

Recognizing this discrepancy, I warned the clinical pharmaceutical team of the problem, and 

together with them, we intervened by contacting the prescribing physician, who promptly accepted 

the correction and prescribed a correct dose for the patient, of 960 mg of TMP/SMX twice daily. 

This intervention, besides highlighting the importance and effectiveness of AMS programs at 

KBD, ensured that the patient received the correct treatment and reinforced the important role of 

the pharmacist in detecting inappropriate prescriptions and ensuring safe and effective 

antimicrobial use. Furthermore, it helped me to critically assess antimicrobial prescriptions based 

on patients' characteristics, laboratory reports, and institutional guidelines. 
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Activity 2 – Severe hypertension in pregnancy: Pharmacological approaches and clinical 

considerations 

 

During my time in the UDDDS, I was challenged by the team to deliver a presentation on the 

treatment of hypertension (Anexo 4). The primary goal was to outline the general treatment plan 

and address potential cases I might encounter in the hospital setting, as well as to determine how 

I should intervene by identifying the appropriate therapeutic approach.  

Severe hypertension in pregnancy is characterized by sustained systolic blood pressure (BP) 

values ≥ 160 mmHg and/or diastolic ≥ 110 mmHg (24, 25). This condition, like other hypertensive 

disorders, complicates around 10% of pregnancies and significantly increases fetal and maternal 

morbidity and mortality (24, 26, 27). Therefore, in these cases, careful management is essential to 

reduce BP values to ≤ 140/90 mmHg, lowering maternal risk while ensuring fetal well-being (24, 25, 

27). 

To effectively manage hypertension in pregnancy, clinicians must first distinguish between 

gestational and chronic hypertension, as the underlying physiology and associated risks differ. 

Gestational hypertension develops after 20 weeks of gestation and usually resolves by six weeks 

postpartum, whereas chronic hypertension is present before pregnancy and persists beyond 

delivery (24, 27, 28). This distinction is crucial, as chronic hypertension is associated with higher 

maternal and fetal risks and may require therapeutic adjustments during pregnancy (24, 25, 26, 

28). 

During the first trimester of pregnancy, the corpus luteum stabilizes the pregnancy environment 

by prompting an increase in progesterone levels (29, 30). Progesterone will decrease calcium influx 

in vascular smooth muscle cells, lowering vascular resistance up to 30%, thus reducing BP, while 

supporting uteroplacental blood flow (27, 29). Later, in the third trimester, increased plasma 

volume and uterine compression result in a rise in vascular resistance, with BP values returning to 

pre-pregnancy levels or sometimes even higher (24, 25, 31, 32). 

Understanding these mechanisms highlights the importance of establishing baseline BP values 

and monitoring fluctuations (33, 34, 35). This can be done through prenatal consultations, in which 

antihypertensive therapy initiation or adjustment and the comorbidities presented by the mother 

are also evaluated (24, 25, 27). All the information obtained in these consultations is critical to 

prevent complications and optimize outcomes for both mother and fetus (24, 25, 33, 34). 

Most patients with hypertension are treated with angiotensin-converting enzyme inhibitors 

(ACEi) or angiotensin receptor blockers (ARBs) due to their safety and efficacy (24, 27, 36). However, 

in pregnancy, they are contraindicated due to their teratogenic effects, as the inhibition of the 

fetus’s renin-angiotensin-aldosterone system (RAAS) will impair renal and lung development and 
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increase the risk of congenital malformations (24, 37, 38). In these cases, therapy should be 

switched, typically to a β-blocker, or withdrawn temporarily, as BP often declines in early pregnancy 

(24, 37, 38). 

In severe hypertension during pregnancy, rapid treatment with intravenous (IV) labetalol, oral 

immediate-release nifedipine, or IV hydralazine is recommended, with the choice of agent used 

guided by maternal comorbidities, such as asthma and renal impairment (24, 25). 

IV labetalol is the first-line treatment, allowing dose titration based on clinical response (24, 25, 

38, 39). Its ability to block α-1 adrenergic receptors induces peripheral vasodilation, lowering 

systemic vascular resistance, while β-1 and β-2 adrenergic receptor blocking activity reduces heart 

rate and myocardial contractility, both essential for BP control (24, 39, 40). The initial dose should 

be a 2-4 mg/min infusion until the target BP is reached, followed by 5-20 mg/h dose (24, 39, 40). 

Compared with hydralazine, labetalol acts more slowly but provides a stable BP reduction with 

fewer maternal side effects (24, 41, 42). However, it is contraindicated in patients with asthma due 

to the risk of β-2-mediated bronchospasms. In such cases, oral immediate-release nifedipine is 

preferred (24, 41, 42). 

As a dihydropyridine calcium channel blocker, nifedipine inhibits the L-type calcium channels in 

vascular smooth muscle cells, inducing vasodilation and lowering peripheral vascular resistance (43, 

44). The oral immediate-release form of nifedipine has an onset of action of 20 minutes and is given 

in 20 mg doses every 8 hours (24, 43, 44). While effective in lowering BP, it presents a potential for 

side effects such as fetal hypoperfusion due to the sudden decrease in BP (24, 43, 44). In addition, 

as nifedipine is extensively metabolized by the liver, IV hydralazine and labetalol are preferred 

alternatives when hepatic impairment is present (24, 25, 43, 44). 

IV hydralazine is reserved for cases where neither labetalol nor nifedipine are suitable (45, 46). 

As a direct arterial vasodilator, it relaxes smooth muscle via inhibition of calcium release through 

inositol triphosphate (IP3) pathways, reducing vascular resistance (24, 41, 45, 46). The 

recommended dose is 10 mg every 4 to 6 hours, as needed (24, 45, 46). In comparison with the 

previously mentioned drugs, hydralazine promotes a faster drop in BP but with a less predictable 

effect, and is associated with more frequent maternal and fetal side effects. (24, 25, 47, 48). 

Through this project, I was able to deepen my understanding of how hypertension and 

antihypertensive therapy affect pregnancy, and how maternal comorbidities influence the selection 

of pharmacological agents in a severe hypertension crisis. It also highlighted the importance of 

prenatal consultations, which provide critical information to optimize maternal and fetal outcomes 

in a severe hypertension crisis.  
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Activity 3 – Lenalidomide in Multiple Myeloma (MM): Hospital Acquisition, Clinical Management, 

and Thromboprophylaxis in Newly Diagnosed Multiple Myeloma (NDMM) Patients 

  

During my internship, I had the opportunity to be involved in the Expensive Drugs Unit, 

responsible for managing cancer treatment drugs, such as lenalidomide. This allowed me to closely 

observe the processes of acquisition and dispensation taken by the responsible pharmacist to 

ensure the validation and safety of such therapies. In addition, the visit to the hematology 

department and the contact with doctors, nurses and patients made clear the important role the 

pharmacist has in avoiding and managing possible adverse effects in patients undergoing cancer 

treatments. 

MM is a hematologic neoplasm characterized by the uncontrolled clonal proliferation of plasma 

cells within the bone marrow, compromising its function (49, 50, 51, 52). It mainly affects the elderly 

population and represents approximately 1.8% of all adult cancer diagnoses and 10% of blood 

cancers (51, 53). For diagnosis, either ≥10% of clonal plasma cells in the bone marrow or an 

extramedullary plasmacytoma proven by biopsy must be present. In addition to this, findings must 

be accompanied by at least one myeloma-defining event, critical for the confirmation of the 

diagnosis, such as the presence of hypercalcemia, renal impairment, anemia, and bone lesions, also 

known as CRAB criteria (49, 50, 51, 52).  

In NDMM patients, the treatment strategy aims to achieve deep and durable responses, as 

relapse is a very common occurrence due to the emergence of treatment-resistant subclones, 

usually undetectable in early stages (49, 50, 54). Therefore, triple regimens with high efficacy and 

manageable toxicity are used. These typically include lenalidomide, dexamethasone, and a 

proteasome inhibitor such as bortezomib or carfilzomib (54, 55). 

Lenalidomide, an immunomodulatory imide drug (IMiD), works by inhibition of blood vessel 

formation and cancer cell growth, while enhancing T lymphocyte and natural killer (NK) cell-

mediated immune mechanisms to disrupt the interaction between myeloma cells and bone marrow 

environment (49, 50, 51, 56). Its binding to cereblon (CRBN), a primary molecular target, plays an 

important role in the degradation processes of critical proteins for myeloma cell proliferation and 

survival. Therefore, mutations on CRBN can explain the emergence of lenalidomide-resistant clonal 

cells and contribute to the resurgence of MM (51, 54, 57). 

For the acquisition of lenalidomide, the hospital follows a strict and highly regulated process 

that involves a request form (Anexo 5), provided by a pharmaceutical company. The clinician 

completes the first section, providing patient information, treatment details, and a signed consent 

in which the patient declares awareness of the drug’s risks. The pharmacist then validates the 

request after ensuring the form is complete and clinically appropriate for the patient, resorting to 
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laboratory analysis results, such as platelet and neutrophil count, and creatinine clearance. Once 

validated, the request is sent to the pharmaceutical company, which supplies the drug that will be 

stored in the pharmacy department's safe until dispensation. This process, at KBD, used to require 

approval by the hospital’s therapeutic committee, but, since last year, this is no longer the case, 

and the national Croatian insurance no longer covers the medication costs, making pharmacist 

verification essential to ensure the rational hospital’s funds allocation. 

The standard dosing for lenalidomide in triple regimens for NDMM patients is 25 mg/day oral 

intake on the first 21 days of the 28-day cycles, with dose adjustments required based on kidney 

function status (50, 56). Lenalidomide’s notable adverse effects in NDMM patients, such as an 

increased risk of venous thromboembolism (VTE), highlight the importance of monitoring the 

patient's condition and, therefore, the pharmacist’s role doesn’t end after drug dispensing (58, 59, 

60, 61). 

Since the risk of VTE is at its highest within the first six months after diagnosis, 

thromboprophylaxis is of extreme importance (49, 50, 61). This risk is mainly driven by alterations 

in coagulation parameters, such as reduced thrombin and prothrombin time, that promote a shift 

to a hypercoagulable state, while platelet function remains normal (62, 63). Thromboprophylaxis 

drug decisions rely on IMPEDE and SAVES scores, compounded by factors such as patient-specific 

characteristics and the dose of corticosteroids used in the regimen. As high doses of 

dexamethasone are commonly used in association with lenalidomide, the preferred choice for 

prophylaxis rests on the use of direct oral anticoagulants (DOACs), such as rivaroxaban, due to their 

capacity to reduce rates of VTE (49, 50, 61). 

Rivaroxaban is a direct Factor Xa inhibitor, an enzyme responsible for the formation of fibrin 

necessary for clot formation, which leads to the interruption of the coagulation cascade and 

consequently a reduced risk of thrombus development (63, 64). Due to its predictable 

pharmacokinetics, routine monitoring of rivaroxaban is unnecessary, being only used in 

emergencies like unplanned surgeries to assess drug levels, or to determine patient adherence to 

prophylaxis measures (65, 66, 67). In these cases, since regular coagulation tests, such as the 

international normalized ratio (INR), do not correlate well with rivaroxaban’s activity, anti-factor Xa 

and liquid chromatography-tandem mass spectrometry (LC-MS/MS) are used to obtain reliable 

results (64, 66, 67). 

Overall, this activity highlighted how pharmacists contribute to VTE prevention in NDMM 

patients through proper risk assessment, drug selection, and patient education, while providing me 

with valuable insight into the hospital's drug acquisition processes and their clinical and regulatory 

responsibilities in oncology care. 
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SECÇÃO B – Farmácia Comunitária 

 

1. Contextualização do estágio 

Após a conclusão do estágio em Farmácia Hospitalar,  realizei entre os dias 13 de maio e 13 de 

agosto o meu estágio em Farmácia Comunitária nas instalações da Farmácia Aliança, situada na Rua 

da Conceição 2-18, no Porto. 

A Farmácia Aliança é uma instituição centenária que faz parte do grupo Fastfarma, Farmácias 

Lda., que por sua vez, engloba a Farmácia de Santo António, em Rio Meão, o Espaço de Saúde 

Lionesa, em Leça do Balio, e clínicas de saúde que prestam serviços diferenciados, como podologia, 

naturopatia e terapêuticas não convencionais (68). 

Sendo uma farmácia localizada no centro da cidade do Porto, a procura pelos seus serviços 

provém em grande parte da população idosa residente nas zonas circundantes, que pode encontrar 

um atendimento personalizado e adaptado às suas necessidades. Entre os serviços prestados 

destacam-se a determinação de parâmetros bioquímicos, a preparação individualizada de 

medicamentos (PIM) e o aconselhamento farmacêutico. Paralelamente, a localização atrai também 

um elevado número de turistas que frequentemente procuram produtos cosméticos, 

suplementação nutricional e a resolução de situações clínicas ligeiras (SCL). 

De modo a assegurar a continuidade na qualidade dos cuidados prestados, a Farmácia Aliança 

investe, ao longo do ano, na realização de formações que permitam uma atualização contínua das 

práticas e serviços farmacêuticos em conformidade com os progressos técnicos e científicos. 

A celebração de protocolos com diversas instituições ligadas à saúde e à prestação de cuidados, 

como a TRUST e Estruturas Residenciais para Pessoas Idosas (ERPIs) da rede DomusVi, permite que 

os serviços da Farmácia Aliança e do grupo Fastfarma, se estendam a diferentes pontos do país, 

desde Viana do Castelo até Lisboa. Nestes contextos, farmacêuticos, enfermeiros e técnicos de 

farmácia colaboram de forma integrada para garantir que a medicação é cuidadosamente 

preparada e chega em segurança a quem dela mais necessita. 

A nível organizacional, a Farmácia Aliança encontra-se sob a Direção Técnica do Dr. Carlos 

Cunha, que é responsável pela gestão da equipa de farmacêuticos, técnicos de farmácia e 

enfermeiras que garante o seu funcionamento (68). No âmbito do estágio, fui acompanhado tanto 

pelo Dr. Carlos Cunha como pela Dra. Susana Ferreira, que me orientaram nas diferentes tarefas e 

atividades que desenvolvi, possibilitando um processo de aprendizagem dinâmico e de encontro 

com as minhas expetativas.  

Foi-me assim possível complementar as aprendizagens adquiridas no estágio de farmácia 

hospitalar, desenvolvendo mais as competências na comunicação com os pacientes e consolidando 

o papel do farmacêutico comunitário no apoio direto ao utente. 
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2. Cronograma de atividades e descrição  

Na tabela 2 apresento aquela que foi a distribuição temporal das atividades em que me envolvi 

ao longo do estágio na Farmácia Aliança 

 

Tabela 2 – Atividades desenvolvidas no período de estágio em farmácia comunitária. 

Atividades maio junho julho agosto 

Gestão de Encomendas     

Medição de Parâmetros Bioquímicos     

Preparação de Encomendas     

PIM     

Antendimento autónomo     

Aconselhamento farmacêutico     

Preparação de Manipulados     

Controlo de stocks e prazos de validade     

Consultas de Tricologia     

Naturopatia     

Formações     

 

Nas primeiras semanas de estágio, dediquei-me sobretudo ao apoio na receção e gestão de 

encomendas, o que me permitiu conhecer melhor os produtos e compreender as dinâmicas da 

logística e gestão de stock. No back-office, aprendi a a dar entrada de encomendas no software 

SIFARMA 2000 e a armazenar corretamente os diferentes produtos de saúde. Progressivamente, 

comecei a intervir na realização de encomendas diárias e instantâneas, contribuindo assim para a 

gestão eficiente dos stocks. 

A medição de parâmetros bioquímicos como  a glicemia, o perfil lipídico e a pressão sanguínea 

foi outra das atividades em que estive envolvido desde cedo. Esta prática permitiu-me acompanhar 

a evolução clínica de vários utentes e dar os primeiros passos no aconselhamento farmacêutico,  

através de medidas farmacológicas e não farmacológicas. Este primeiro contacto direto com os 

utentes revelou-se uma preparação indispensável para o atendimento ao balcão, reforçando as 

competências de comunicação e abordagem personalizada. 

Com o apoio de toda a equipa da Farmácia Aliança, iniciei gradualmente a minha experiência 

no atendimento ao balcão. O contacto diário com diversas situações clínicas permitiu-me também 

consolidar competências na validação de prescrições e na dispensa de produtos de saúde. 

Associado a isto, e tendo em conta as necessidades individuais de cada utente, pude desenvolver a 



12 
 

vertente do aconselhamento farmacêutico, tendo tido impacto direto na promoção da saúde e 

resolução de problemas, conforme mostram as atividades desenvolvidas nesta secção. 

Ao longo de praticamente todo o estágio estive envolvido no processo de PIM, que considero 

ter sido uma experiência bastante enriquecedora, pelo impacto direto que pude desempenhar na 

adesão à terapêutica e à segurança do utente. Sob a orientação do Dr. Gonçalo Sousa, assegurei a 

correta preparação da medicação para os utentes em ERPIs, em conformidade com as prescrições 

médicas. Para tal, usei a mesma máquina automática (Anexo 2) com a qual trabalhei no estágio em 

Farmácia Hospitalar, o que revelou ser uma vantagem na minha adaptação a esta tarefa. As 

alterações diárias que surgiam na medicação de utentes, bem como a presença de esquemas 

complexos devido à polimedicação, exigiram constante atenção aos detalhes, acompanhada de 

uma dupla verificação final. 

A elevada afluência à Farmácia Aliança para a preparação de medicamentos manipulados 

proporcionou-me ainda uma experiência prática no laboratório da farmácia, sempre sob a 

supervisão da Dra. Susana Ferreira. Estive assim envolvido na produção de medicamentos 

homeopáticos e cápsulas de minoxidil, garantindo a qualidade e segurança de todo o processo até 

à obtenção e dispensa do produto final. 

Ao longo do estágio, participei também em formações que abrangeram as áreas da prestação 

de cuidados de saúde a animais e linhas de produtos cosméticos. Estas formações revelaram-se 

particularmente relevantes, uma vez que me permitiram adquirir conhecimentos adicionais e 

contribuíram para a minha progressão no aconselhamento farmacêutico. 

Por fim, destaco dois serviços diferenciadores da Farmácia Aliança nos quais estive também 

envolvido: as consultas de Tricologia, sob a responsabilidade da Dra. Susana Ferreira e o 

aconselhamento farmacêutico focado na Naturopatia e acompanhamento de psoríase, sob a 

orientação da Dra. Sónia Correia. Nas consultas de Tricologia tive a oportunidade de perceber como 

diferentes fatores ambientais e genéticos podem influenciar a saúde capilar, e como a indicação de 

produtos adequados ao problema capilar é fundamentada numa avaliação detalhada da espessura, 

densidade e crescimento do cabelo. Na área da Naturopatia, entre diferentes contextos, pude 

acompanhar e perceber de que modo os produtos naturais podem complementar o tratamento da 

psoríase. 

Deste modo, o estágio na Farmácia Aliança proporcionou-me a participação em diversos 

serviços prestados na área de Farmácia Comunitária e introduziu-me ao que é ser um farmacêutico 

comunitário em Portugal. Foi assim possível consolidar e adquirir novas competências que 

certamente irão ser essenciais no meu futuro enquanto profissional de saúde. 
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3. Atividades desenvolvidas no estágio 

 

Atividade 1: Intervenção farmacêutica na resolução de uma não-conformidade numa prescrição 

médica para o tratamento de uma rinossinusite bacteriana  

 

Durante o meu estágio em farmácia comunitária, tive a oportunidade de acompanhar e 

participar em diversos atendimentos ao público. Estas experiências proporcionaram-me um 

contacto frequente com diferentes tipos de prescrições médicas e permitiram-me aprofundar o 

conhecimento relativamente a como proceder à sua validação e garantir a sua conformidade legal. 

Deste modo, fui capaz de identificar situações em que as prescrições não se encontravam válidas e 

intervir ativamente na resolução do problema, assegurando o acesso do utente aos cuidados de 

saúde necessários. 

No contexto da prescrição de medicamentos e produtos de saúde, é possível fazer uma 

distinção entre aquilo que são as prescrições eletrónicas e as prescrições manuais (69). A prescrição 

eletrónica pode ser dividida em prescrição eletrónica materializada e desmaterializada, ou receita 

sem papel (RSP). Esta última é validada e registada na Base de Dados Nacional de Prescrições 

(BDNP), sendo assim possível garantir a sua autenticidade, rastreabilidade e segurança (69). No que 

toca à prescrição eletrónica materializada, a mesma é impressa após o processo de validação, sendo 

um recurso nos casos em que o modelo desmaterializado não se encontra disponível (69). Por sua 

vez, a prescrição manual é utilizada em casos de falência do sistema informático ou quando o 

utente não possui acesso às prescrições eletrónicas (69). 

O processo de verificação final das prescrições é essencial para que o farmacêutico assegure 

tanto a conformidade legal como a correta dispensa dos medicamentos, devendo sempre 

considerar as particularidades de cada tipo de receita médica, de modo a garantir a segurança e 

eficácia no tratamento (69, 70, 71). 

A presença de não conformidades é mais frequente em prescrições manuais e pode englobar a 

ausência de informação essencial referente ao prescritor ou ao utente, bem como a escrita ilegível 

(70, 71, 72). Para colmatar estes e outros problemas, foi implementado o regime de prescrições 

eletrónicas, que não só melhora a rastreabilidade e precisão das informações, como também 

supera significativamente as limitações associadas às receitas manuais (73, 74). 

A maior parte das irregularidades em prescrições com que me deparei durante o estágio 

ocorreu em casos de utentes estrangeiros que recorriam a teleconsultas. O facto de, por vezes, não 

compreenderem a posologia nem a indicação terapêutica dos fármacos indicou-me que poderiam 

ter ocorrido falhas na comunicação entre médico e paciente. Nesse contexto, coube-me esclarecer 

os utentes sobre a correta utilização do medicamento, garantir a compreensão da posologia, dos 
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cuidados a ter e dos objetivos de cada fármaco relativamente aos sintomas apresentados, 

contribuindo assim para a sua educação em saúde. 

Um exemplo prático de uma prescrição médica que não se encontrava válida e no qual intervi, 

envolveu uma utente estrangeira que tinha recorrido a uma teleconsulta para obtenção de uma 

receita médica para o tratamento de uma rinossinusite bacteriana. A utente apresentava congestão 

nasal, dores nas regiões malar e supraorbital, tosse e mencionou ter tido febre noturna nos últimos 

dias. A prescrição que lhe foi fornecida continha azitromicina, prednisolona, um antitússico em 

solução oral e uma solução para lavagem nasal. 

De acordo com as orientações europeias, o tratamento de primeira linha para rinossinusites 

bacterianas consiste geralmente na utilização de amoxicilina em associação com ácido clavulânico 

(75, 76). No entanto, antibióticos macrólidos, como a azitromicina, constituem uma alternativa 

terapêutica válida, devido à elevada eficácia na erradicação de patogéneos causadores de sinusite 

bacteriana e reduzida probabilidade de recidiva. (76, 77, 78). A prescrição de prednisolona não é 

uma prática comum em casos de rinossinusite, sendo apenas recomendada em situações de 

inflamação marcada dos seios perinasais, devido ao seu efeito anti-inflamatório, não devendo a sua 

utilização exceder um período de 3 a 5 dias (79). Por outro lado, a solução para lavagem nasal tem 

um papel adjuvante, contribuindo para a redução da inflamação e recuperação da função normal 

da mucosa, enquanto que o antitússico irá aliviar a irritação da mucosa e tratar a tosse (75, 76). 

Ao proceder à análise da prescrição enviada por correio eletrónico, constatei que se tratava de 

uma receita manual assinada e posteriormente digitalizada e remetida à utente. Nesta situação, 

não era possível proceder à validação da receita, dado que a receita manual não estava em formato 

físico, o que me impedia de proceder à dispensa da medicação. Face a esta circunstância, solicitei 

apoio à equipa da farmácia para confirmar o procedimento adequado. Foi-me indicado que deveria 

explicar à utente o motivo da impossibilidade de efetuar a dispensa e verificar a possibilidade de 

contactar o médico responsável para emissão de uma nova prescrição válida. 

A utente mostrou-se compreensiva e colaborativa, sendo que com a sua ajuda foi possível 

estabelecer contacto com o médico. Uma vez que erros semelhantes já tinham sido realizados pelo 

mesmo prescritor, a intervenção direta com o médico revelou ser essencial para a prevenção de 

erros futuros. Após um esclarecimento detalhado do problema, o médico emitiu uma receita 

eletrónica materializada (Anexo 6), que pode ser validada e utilizada para a dispensa segura da 

medicação, garantindo o acesso da utente ao tratamento adequado. 

Através desta atividade foi-me possível reforçar a importância do farmacêutico na validação 

das prescrições e na educação dos utentes quanto aos seus aspetos legais, evidenciando também 

o meu papel na resolução prática do caso e na garantia de um acesso seguro e legal ao tratamento. 
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Atividade 2: Desenvolvimento de uma folha de registo para despiste de infeção do trato urinário 

(ITU) e apoio à intervenção farmacêutica 

 

A presente atividade surgiu a partir de um desafio lançado pela equipa da Farmácia Aliança, 

com o objetivo de melhorar a comunicação em saúde junto dos utentes que recorriam ao serviço 

de despiste de ITUs. Nesse sentido, procedi à elaboração de uma folha de registo (Anexo 7) que 

permite facilitar aos utentes a interpretação de parâmetros clínicos relevantes e apoiar o 

farmacêutico na definição de um plano de ação que visa medidas de profilaxia em situações de ITUs 

recorrentes. 

As ITUs estão entre as infeções mais comuns a nível mundial, com elevada prevalência e 

impacto na qualidade de vida dos utentes, devido à persistência de sintomas que interferem na 

realização de atividades diárias e também por estarem associadas a uma maior predisposição à 

ansiedade e à depressão (80, 81, 82). A nível epidemiológico, afetam principalmente mulheres 

sexualmente ativas, grávidas ou no período pós-menopausa, estando frequentemente associadas 

a agentes patogénicos como Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae e Proteus mirabilis (80, 81, 82). 

Estima-se que cerca de 50% das mulheres desenvolvam pelo menos um episódio de ITU ao longo 

da vida, e que 30% destes casos evoluam para ITUs recorrentes, definidas como 3 ou mais episódios 

em 12 meses, ou 2 episódios nos últimos 6 meses (80, 83, 84). A gestão destas infeções implica 

frequentemente o recurso a antibioterapia, representando 15% das prescrições de antibióticos, o 

que reforça a preocupação de resistências bacterianas e a necessidade de elaborar estratégias de 

profilaxia, nas quais o farmacêutico pode intervir (80, 81, 82, 83). 

Neste contexto, o farmacêutico comunitário desempenha um papel central na deteção precoce 

e no aconselhamento de ITUs recorrentes, assegurando o acesso a testes de despistagem, 

interpretando corretamente os resultados e orientando o utente conforme a situação clínica (80) 

A interpretação dos resultados dos testes de despistagem de ITUs recorrendo a tiras reativas 

exige espírito crítico por parte do farmacêutico, correlacionando os dados obtidos com os sintomas 

e histórico do paciente. Um resultado positivo de nitritos indica a presença de bactérias gram-

negativas capazes de converter nitratos em nitritos, mas a obtenção de um resultado negativo não 

exclui a presença de uma infeção, podendo esta ser provocada por bactérias gram-positivas (80, 

86, 87). Por outro lado, a presença de leucócitos sugere processos inflamatórios que podem estar 

ou não associados a ITUs, requerendo cautela na comunicação de resultados (80, 88). Já a deteção 

do grupo heme pode indicar a presença de infeções ou situações mais graves em que é 

recomendada uma intervenção médica urgente (89, 90). 

É também essencial avaliar o provável local da infeção e a sua gravidade, considerando 

características do utente e a presença de fatores de risco não modificáveis, como doenças crónicas. 
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Deve também ser considerada a frequência de ITUs e o histórico recente de antibioterapia para o 

seu tratamento (80, 81, 82). 

Na abordagem inicial, a prevenção de ITUs recorrentes deve privilegiar a adoção de medidas 

não farmacológicas, com destaque para a educação do utente relativamente a cuidados muitas 

vezes negligenciados, como a hidratação regular e uma correta higiene íntima (80, 82, 91, 92). Estas 

medidas demonstraram a sua eficácia na redução do número de episódios de ITUs, embora se 

reconheça a menor efetividade em comparação com intervenções farmacológicas (80, 82, 92). No 

entanto, quando as medidas não farmacológicas se revelam insuficientes, o farmacêutico tem um 

papel central no direcionamento para as opções farmacológicas disponíveis (80, 82, 85). 

Durante o atendimento autónomo, participei no aconselhamento de utentes que procuravam 

soluções farmacológicas para a prevenção de ITUs. Entre as opções de intervenção farmacêutica 

disponíveis destacam-se os produtos à base de arando vermelho e D-manose (93, 94). Os diferentes 

estudos existentes revelam algumas discrepâncias nos resultados obtidos com a utilização de D-

manose na prevenção de ITUs (80, 93, 94, 95). No entanto, o uso de arando vermelho mostra 

benefícios na redução de recorrências, com efeitos marcantes na redução da adesão bacteriana e 

efeitos antioxidantes e anti-inflamatórios (80, 93, 94).  

Paralelamente, é também relevante a explicação das opções sujeitas a prescrição médica, como 

antibioterapia profilática, reposição de estrogénio e imunoterapia oral, que exigem uma avaliação 

clínica criteriosa, tendo em conta o histórico de recorrência e os fatores de risco do utente (96, 97). 

A profilaxia com antibióticos continua a ser a estratégia de eleição para a prevenção de ITUs 

recorrentes, preferencialmente englobando esquemas curtos com doses elevadas, associados à 

diminuição de resistência bacteriana e duração do tratamento, sendo os agentes mais eficazes o 

TMP/SMX e a nitrofurantoína (80, 95, 96, 97). 

O desenvolvimento de vacinas e imunomoduladores, alguns dos quais já disponíveis, tem 

demonstrado potencial na redução de recorrências e melhoria da qualidade de vida, embora se 

mantenha a necessidade de estudos que permitam que a sua eficácia supere a dos agentes 

antimicrobianos, contribuindo para a diminuição de resistências (80, 98, 99). 

Através da utilização da folha de registo elaborada, é possível comunicar de forma clara as 

informações e recomendações transmitidas durante o atendimento e após a realização do teste de 

despiste de ITUs. A secção frontal da folha dispõe de espaço para anotação de resultados e 

identificação do utente, enquanto que a secção traseira é destinada a observações clínicas. Esta 

organização proporciona assim uma visão abrangente do estado clínico do utente, facilita a 

comunicação e assegura a partilha de informação entre profissionais de saúde, de forma análoga à 

monitorização de outros parâmetros bioquímicos. 
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Atividade 3: Revisão farmacoterapêutica e intervenção na prevenção secundária de AVC 

 

No contexto da atividade farmacêutica, fui abordado por uma utente que procurava obter 

esclarecimentos relativamente ao regime terapêutico de um familiar com historial clínico de um 

acidente vascular cerebral (AVC) isquémico, ocorrido três meses antes. 

A visita à farmácia foi despoletada por um pico hipertensivo transitório, em que a pressão 

sanguínea atingiu um valor de 160/100 mmHg, ocorrido na noite anterior e acompanhado por dor 

de cabeça e visão turva, mas que rapidamente estabilizou. A utente pretendia uma avaliação do 

esquema terapêutico, visando compreender a indicação de cada fármaco e que fatores poderiam 

ter contribuído para o episódio relatado. 

Ao analisar o impresso da folha terapêutica (Anexo 8) fornecida pelo hospital, constatei a 

ausência de agentes anti-hipertensores, situação que considerei particularmente relevante 

considerando o antecedente de AVC isquémico. Assim, tentei compreender se desde a emissão 

desta prescrição teria ocorrido algum ajuste terapêutico que justificasse essa ausência, tendo a 

utente confirmado que não tinha havido qualquer alteração nesse sentido. 

Tendo em conta que a hipertensão corresponde a um fator de risco para o desenvolvimento de 

AVCs, este achado evidenciou uma potencial falha terapêutica (24, 100, 101). A situação permitiu-

me então desenvolver esta atividade, na qual pretendo sublinhar a importância do farmacêutico 

na revisão sistemática da medicação, na educação para a saúde e na orientação de utentes para 

reavaliações clínicas urgentes. 

O AVC é a segunda principal causa de morte a nível mundial e uma das principais fontes de 

incapacidade, sendo responsável por 12 milhões de novos casos e 7 milhões de mortes anualmente 

(100, 101, 102). Aproximadamente 1 em cada 4 pessoas irá sofrer um AVC ao longo da sua vida e 

atualmente, 94 milhões de pessoas vivem com comorbilidades derivadas da doença (102). Em 

pacientes idosos, a taxa de recorrência é cerca de 10% no primeiro ano após o evento, um valor 

que tende a aumentar no longo prazo (103). É assim possível perceber a importância da terapia 

farmacológica que visa sobretudo prevenir estas recorrências. 

O AVC isquémico ocorre quando os vasos sanguíneos cerebrais se encontram obstruídos, o que 

limita o fornecimento de oxigénio e nutrientes ao cérebro (100, 102). Esta limitação compromete 

a viabilidade de tecidos cerebrais, dando origem a uma área de necrose irreversível (100, 102). A 

evolução clínica depende do restabelecimento do fluxo sanguíneo e da rapidez da intervenção, uma 

vez que a ausência de perfusão nestes tecidos gera excitotoxicidade, stress oxidativo e inflamação, 

que contribuem para a progressiva morte neuronal e agravam as sequelas (100, 102, 103). 

A hipertensão arterial é o principal fator de risco modificável para eventos vasculares cerebrais 

(24, 100, 101, 102). Valores elevados de pressão sanguínea estão ligados ao desenvolvimento de 
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aterosclerose, com formação de placas ateroscleróticas no tecido arterial, e a um aumento do risco 

de trombose e embolismo (104, 105). Paralelamente, a sobrecarga hemodinâmica que afeta os 

vasos sanguíneos contribui para a fragilidade vascular, o que pode favorecer AVCs hemorrágicos 

(100, 102). A evidência relativa ao uso de agente anti-hipertensores em pacientes após um AVC 

demonstra que promovem uma redução de 20% no risco de recorrência, com os inibidores da 

enzima conversora da angiotensina, isolados ou em associação, a revelarem maior eficácia 

relativamente a outras classes (100, 106, 107). Assim, a terapêutica anti-hipertensora é um pilar 

essencial da abordagem crónica após AVC. 

A utilização de estatinas assume também um papel essencial na prevenção secundária do AVC 

através da redução da progressão da aterosclerose e da estabilização de placas nas artérias (108, 

109). Apesar de, em doses elevadas, esta terapêutica mostrar melhores resultados na diminuição 

significativa de eventos de AVC isquémico, o familiar encontra-se a tomar doses baixas de estatinas, 

levantando a possibilidade de subtratamento (109, 110). Além do mecanismo mencionado, estes 

fármacos estão associados à melhoria da função endotelial e à modulação da inflamação vascular, 

devendo ser prescritos independentemente dos valores lipídicos de cada indivíduo (110, 111). 

Simultaneamente, a inclusão de agentes antiagregantes plaquetários é essencial na prevenção 

de AVCs, atuando como inibidores da agregação plaquetária e prevenindo a formação de trombos 

(101, 112, 113). Quando iniciado precocemente após AVC, o clopidogrel demonstrou a capacidade 

de reduzir significativamente a recorrência de AVCs, sem aumentar de forma relevante o risco de 

hemorragia (112, 113). Esta terapêutica é indicada a longo prazo, podendo ser utilizada em 

monoterapia ou associação com outros antiagregantes, conforme o perfil de risco do doente e a 

tolerância clínica observada (112, 113). Neste caso, o familiar apresenta uma toma diária de 

clopidogrel 75 mg na sua terapêutica. 

Sendo estes os principais fármacos utilizados na prevenção secundária de AVC, com o objetivo 

de reduzir recorrências, foi essencial avaliar se estavam corretamente prescritos. A ausência do 

agente anti-hipertensor na terapêutica levantou especial preocupação, sobretudo após o episódio 

de hipertensão transitória ocorrido na noite anterior. 

Procedi com a explicação à utente da gravidade da situação, destacando a necessidade de uma 

revisão terapêutica urgente por parte do médico, e aproveitei para esclarecer, de forma detalhada, 

a indicação de cada fármaco presente na folha terapêutica, reforçando a compreensão do regime 

e promovendo a educação em saúde. 

Na semana seguinte, a utente retornou à farmácia e informou que a situação havia sido 

resolvida com a introdução do agente anti-hipertensor losartan 50 mg na terapêutica. Esta situação 

permitiu-me, assim, evidenciar o papel farmacêutico na deteção de falhas terapêuticas e na 

educação do utente, contribuindo para a otimização da terapêutica e segurança do paciente. 
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Parte 2. Temas de desenvolvimento 

 

Tema 1: A fitoterapia no tratamento da psoríase 

Durante o meu estágio na Farmácia Aliança, tive a oportunidade de contactar com diferentes 

vertentes do aconselhamento farmacêutico, destacando-se o acompanhamento de utentes com 

psoríase. Uma parte significativa destes pacientes recorria aos serviços da farmácia para obter 

orientação na utilização de produtos naturais como parte integrante do seu tratamento. A 

crescente procura por este tipo de soluções, aliada ao elevado grau de satisfação dos utentes ao 

utilizar os produtos recomendados, despertou o meu interesse em explorar de forma mais 

aprofundada o papel da fitoterapia no tratamento desta condição. 

Assim, procedi à análise dos fitoconstituintes presentes nos produtos disponibilizados na 

farmácia para apoio no tratamento da psoríase. O objetivo passou por compreender de que forma 

é que estes compostos contribuem para o controlo da doença e quais os mecanismos de ação 

subjacentes. 

 

Psoríase 

A psoríase é uma doença crónica, inflamatória e proliferativa de pele, caracterizada pela 

presença de placas eritematosas associadas a processos de descamação, predominantemente 

localizadas no tronco, nas extremidades e no couro cabeludo (114, 115). Estas lesões resultam da 

hiperproliferação de queratinócitos, estimulada pela ativação de linfócitos T, que desencadeia um 

processo inflamatório persistente (114, 115). Sendo as principais células da epiderme, os 

queratinócitos são responsáveis pela renovação e diferenciação do tecido cutâneo. No entanto, na 

psoríase, a hiperplasia epidérmica associada à diferenciação anómala dos queratinócitos, 

denominada paraqueratose, reflete o papel crítico que estes desempenham na formação das lesões 

(114, 115). Clinicamente, a doença manifesta-se por surtos recorrentes de agravamento, 

intercalados por períodos de melhoria, associados à exposição solar e ao contacto com a água do 

mar, que contribuem para a redução da inflamação cutânea (114, 116, 117). 

Do ponto de vista epidemiológico, a psoríase afeta aproximadamente 3% da população 

mundial, sendo mais frequente em adultos caucasianos, e com picos de diagnóstico em indivíduos 

na faixa etária entre os 15 e os 30 anos e entre os 50 e os 60 anos (114, 115, 118). Para além das 

manifestações cutâneas, a psoríase compromete significativamente a qualidade de vida dos 

pacientes, estando associada a um risco acrescido de depressão e ansiedade, bem como de doenças 

cardiovasculares, renais e alguns tipos de cancro cutâneo (114, 115, 118). 

Esta patologia apresenta heterogeneidade clínica, manifestando-se de diferentes formas (114, 

115). A psoríase em placas é o subtipo mais comum, representando 85-90% dos casos e é 
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caracterizada pela presença de lesões eritematosas descamativas bem delimitadas (114, 115). A 

psoríase gutata surge frequentemente em crianças, após infeções das vias respiratórias superiores 

e é o subtipo com prognóstico mais favorável (114, 115). A psoríase pustulosa pode ser localizada 

ou difusa e corresponde a cerca de 3% dos casos de psoríase, distinguindo-se dos restantes subtipos 

pela presença de pústulas estéreis sobre o eritema (114, 115). Já a psoríase eritrodérmica 

corresponde a uma forma grave da doença que chega a envolver até 90% da superfície corporal, 

com inflamação difusa, dor intensa, prurido e edema associados (114, 115). Para além destas, 

existem também outras variantes, como a psoríase inversa e a ungueal (114, 115, 118). 

Os efeitos inflamatórios que caracterizam a psoríase não se restringem à pele, podendo, em 

30% dos casos, provocar inflamação de articulações e do tecido conjuntivo, originando assim a 

artrite psoriática, que afeta principalmente a zona dos pés e das mãos (114, 115, 118). Em situações 

mais avançadas desta doença, que correspondem a cerca de 10%, a coluna vertebral pode ser 

afetada, manifestando-se como espondilite anquilosante (114, 115). 

 

Processos inflamatórios na psoríase 

A patogénese da psoríase envolve interações entre células do sistema imunitário inato, como 

células dendríticas (DCs), neutrófilos e células linfóides inatas (ILCs), e células do sistema imunitário 

adaptativo, nomeadamente linfócitos Th1 e Th17 (114, 119, 120). A comunicação entre estas 

células contribui para a contínua ativação do eixo TNF-α/IL-23/IL-17, ligado a processos 

inflamatórios cutâneos e consequente aparecimento e manutenção da psoríase (119, 121, 122). 

Embora os diferentes tipos de psoríase exibam características clínicas diferentes, os 

mecanismos pelos quais se desenvolvem são semelhantes (119, 120). Deste modo, ao analisar a 

fisiopatologia da psoríase em placas, é possível compreender os processos fundamentais presentes 

nas outras variantes da doença (Figura 1) (119, 120). As diferenças observadas entre os subtipos de 

psoríase, devem-se, em grande medida, a variações genéticas que modulam componentes 

específicos envolvidos na resposta inflamatória (119, 121). 

Em zonas cutâneas sujeitas a traumas, infeções ou stress, os queratinócitos promovem a 

libertação de peptídeos antimicrobianos (PAMs), nomeadamente de LL-37, β-defensinas e 

proteínas S100, que desempenham um papel importante como inciadores da resposta inflamatória 

(114, 121, 123, 124). Tanto o LL-37 como as β-defensinas têm a capacidade de estabelecer ligações 

com o ácido desoxirribonucleico (ADN) e ácido ribonucleico (RNA), originando complexos que 

ativam recetores toll-like (TLRs) em células dendríticas plasmocitóides (pDCs) e células dendríticas 

mielóides (mDCs) (121, 123, 124). 

No caso do LL-37, a formação de complexos com o ADN ou ARN provoca a ativação do TLR7 e 

TLR8 nas mDCs, e do TLR9 nas pDCs, o que desencadeia a produção de interferão alfa (IFN-α) e 



21 
 

interferão beta (IFN-β), ambos interferões do tipo I e importantes na ativação de mDCs (121, 123, 

124). Deste modo é possível a ativação e diferenciação de linfócitos Th1 e Th17, o que resulta na 

secreção de diversas citocinas como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), interferão gama (IFN-

γ) e interleucinas (ILs) como a IL-17 e IL-22, responsáveis por perpetuar a inflamação (121, 123, 

124). Paralelamente, a ativação de mDCs permite também que estas migrem para os vasos 

linfáticos, onde secretam TNF-α, IL-12 e IL-23 (121, 123, 124). Assim, o LL-37 contribui para um ciclo 

de autoamplificação inflamatório que envolve múltiplas vias inflamatórias (121, 124). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1 – Visão geral da patogénese molecular da psoríase; adaptado de (123) 

 

O TNF-α é uma citosina pró-inflamatória central na patogénese da psoríase, produzida por 

diferentes tipos de células, como os queratinócitos, células dendríticas e linfócitos (114, 120, 123, 

124). A sua ação ocorre por ligação aos recetores de fatores de necrose tumoral (TNFRs), TNFR1 e 

TNFR2, e traduz-se na ativação das vias de sinalização do fator nuclear kappa B (NF-κB) e das 

proteínas quinases ativadas por mitogéno (MAPKs), que promovem a transcrição de genes pró-

inflamatórios (123, 124). Para além disso, apresentam a capacidade de ativar células dendríticas e 

estimular a produção e secreção de IL-12 e IL-23 que reforçam a diferenciação e sustentam a função 

de células Th1 e Th17 (123, 124). A infiltração de células inflamatórias no tecido cutâneo é também 

facilitada pela atividade de TNF-α, uma vez que tem a capacidade de promover o aumento da 

expressão de moléculas de adesão endoteliais (114, 123, 124). 
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A secreção de IL-23 pelas mDCs é essencial para assegurar a atividade de células Th17 que 

secretam diferentes isoformas da IL-17, como IL-17A, IL-17C e IL-17F, bem como TNF-α (123, 124). 

A sua ação ao nível de ILCs e de células natural killers (NKs) promove também a secreção de IL-17 

e de IL-22 (123, 124). Esta última, por sua vez, induz a produção de proteínas S100 que promovem 

um novo recrutamento de células envolvidas na inflamação (114, 123, 124). 

De entre as formas de IL-17, a isoforma IL-17A é a que se encontra mais ativa nos casos de 

lesões psoriáticas (124). A sua ação pode ser exercida através de dois mecanismos principais, um 

deles dependente da proteína adptadora ACT 1 (ACT1) e que envolve a ativação das vias de 

sinalização de NF-κB e MAPKs, essenciais à expressão de genes inflamatórios e à estabilização de 

ARN mensageiro (ARNm) de citocinas (123, 124). Por outro lado, pode atuar de forma independente 

de ACT1, mas mediada pela via de sinalização do transdutor de sinal e ativador da transcrição Janus 

quinase (JAK/STAT), em que os transdutores de sinal e ativadores de transcrição (STAT), STAT1 e 

STAT3, assumem a expressão de genes inflamatórios e sustentam a diferenciação de células Th17 

(123, 124). Para além disto, a IL-17 tem a capacidade de exercer uma atividade direta sobre os 

queratinócitos estimulando a sua proliferação e a secreção de PAMs (114, 123, 124). 

Além das vias inflamatórias clássicas mediadas por estas citocinas, o stress oxidativo também 

revela ter um papel central na psoríase, uma vez que a produção de espécies reativas de oxigénio 

(ROS) em excesso nos queratinócitos e células imunitárias contribui para a ativação de vias de 

sinalização da inflamação, reforçando a produção de citocinas pró-inflamatórias (123, 124). 

Através da compreensão de como interagem estes diferentes compostos no processo da 

psoríase, é possível entender o porquê do eixo TNF-α/IL-23/IL-17 ser essencial no mesmo. A sua 

ação coordeada permite um ciclo de autamplificação de inflamação e promove processos de 

infiltração celular e hiperproliferação (121, 123, 124). 

 

Abordagens terapêuticas 

Para o tratamento da psoríase é possível recorrer a diferentes abordagens terapêuticas, cuja 

seleção depende da gravidade da doença, da extensão e localização das lesões, assim como da 

resposta individual do paciente (125, 126, 127). De um modo geral, as opções convencionais podem 

ser agrupadas em quatro categorias, sendo elas as formulações tópicas, a fototerapia, os fármacos 

de administração oral e os agentes biológicos (114, 115, 125, 126, 127). 

Os corticosteróides tópicos constituem a primeira linha de tratamento da psoríase, sobretudo 

nos casos leves a moderados da doença, e estão disponíveis em várias formulações, como cremes, 

pomadas, loções ou géis, e são classificados de acordo com a sua potência vasoconstritora, 

apresentando assim diferentes eficácias no tratamento (114, 125, 126). Alguns exemplos são o 

diproprionato de betametasona, utilizado em casos que requerem uma intervenção de um 
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corticosteróide mais potente, e a hidrocortisona, nos casos menos graves (122, 125, 126). A sua 

eficácia é justificada pelos efeitos anti-inflamatórios, antiproliferativos, imunossupressores e 

vasoconstritores que exercem, essenciais na redução da inflamação local e no controlo da 

hiperproliferação dos queratinócitos (122, 125, 126). No que diz respeito ao seu mecanismo de 

ação, este envolve a ligação a recetores intracelulares de corticosteróides que regulam a transcrição 

de genes associados à síntese de mediadores pró-inflamatórios (125, 126). O tratamento deve ser 

limitado a ciclos de quatro semanas consecutivas, de modo a prevenir o aparecimento de efeitos 

adversos locais como atrofia cutânea, estrias, foliculite e púrpura (125, 126). 

Os análogos da vitamina D, como o calcipotriol e o calcitriol, integram também a primeira linha 

de tratamento, podendo ser usados isoladamente ou em associação ao tratamento com 

corticosteróides tópicos (114, 122, 127, 128). Ao ligarem-se aos recetores intracelulares de 

vitamina D, exercem efeitos anti-inflamatórios, nomeadamente por inibição da atividade da via NF-

kB, e redução da expressão de PAMs (122, 127, 128). Deste modo, contribuem para a normalização 

do ciclo celular epidérmico, uma vez que promovem processos ligados à diferenciação de 

queratinócitos e à diminuição da sua hiperproliferação (122, 127, 128). 

A fototerapia consiste numa das opções de segunda linha, nomeadamente em casos 

moderados a graves que não respondem de forma adequada às formulações tópicas (114, 125, 

126). Dentro das modalidades disponíveis, a terapia com radiação ultravioleta B (UV-B) de banda 

estreita é a mais comum, dada a sua eficácia e melhor perfil de segurança (114, 125, 126). Os seus 

efeitos passam pela regulação da proliferação de queratinócitos e pela redução da secreção de 

citocinas pró-inflamatórias (114, 125, 126). Apesar da sua eficácia, apresenta limitações como a 

necessidade de múltiplas sessões semanais em ambiente clínico e o risco de efeitos adversos 

cutâneos (125, 126). 

Nos casos em que a extensão das lesões excede a capacidade de controlo com fármacos de 

aplicação tópica e com fitoterapia, há a necessidade de recorrer a fármacos de administração oral 

(122, 126, 127). Entre os utilizados destaca-se a ciclosporina, que exerce o seu efeito 

imunossupressor através da inibição da produção de IL-2 e da diferenciação de células T, mas que 

requer vigilância devido ao risco acrescido de hipertensão e arritmias (126, 127). O metotrexato, 

outra opção relevante, atua na redução do RNAm e da IL-17, atenuando a inflamação, pelo que é 

necessário cuidado relativamente aos efeitos que pode provocar no trato gastrointestinal (126, 

127). Já a acitretina, um retinóide sintético, estabelece ligação com recetores nucleares envolvidos 

nos processos de diferenciação celular e queratinização, podendo melhorar as lesões. (126, 127). 

Quando estes tratamentos não permitem atingir um controlo adequado da psoríase, a 

utilização de agentes biológicos surge como alternativa fundamental (114, 115, 126, 127). Estes 

fármacos podem ser classificados em diferentes grupos, normalmente de acordo com o seu alvo 
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molecular, destacando-se neste caso os inibidores que atuam no ponto-chave da psoríase, o eixo 

TNF-α/IL-23/IL-17 (122, 126, 127). 

Os inibidores de TNF-α como o infliximab atuam por ligação às proteínas solúveis e 

transmembranares desta citocina, impedindo a sua interação com os recetores e a ativação da 

cascata inflamatória (122, 126, 127). O infliximab distingue-se por possuir um início de ação mais 

rápido quando comparado com os restantes agentes da sua categoria (122, 126, 127). No entanto, 

o seu uso está associado a efeitos adversos significativos, como infeções graves e doenças 

autoimunes (122, 126, 127). 

O ustekinumab, um inibidor de IL-23, atua por bloqueio simultâneo de IL-12 e IL-23, enquanto 

que os restantes fármacos desta classe atuam apenas sobre o IL-23 (126, 127). Ensaios clínicos já 

demonstraram taxas de resposta clínicas elevadas e perfil de segurança globalmente aceitável. Os 

efeitos adversos mais frequentes incluem infeções respiratórias e cefaleias (126, 127). 

Entre os inibidores de IL-17 podemos destacar o bimekizumab, um anticorpo monoclonal que 

neutraliza a isoforma IL-17A, tendo sido recentemente aprovado para utilização em adultos com 

psoríase moderada a grave (122, 126, 127). Os resultados e ensaios clínicos demonstraram uma 

melhoria significativa em apenas quatro semanas de tratamento e manutenção da eficácia até 1 

ano (122, 126, 127). 

 

Fitoterapia na psoríase 

Face à complexidade da psoríase e às limitações das terapias convencionais, tem-se observado 

um crescente interesse na utilização de abordagens complementares, como a fitoterapia. (114, 

129). Esta consiste na utilização de partes e compostos provenientes de plantas para prevenir, curar 

ou tratar doenças (129, 130, 131, 132). Os produtos fitoterápicos apresentam-se em diferentes 

formulações e destacam-se pela versatilidade e potencial terapêutico dos seus constituintes que 

exibem, entre outras, propriedades anti-inflamatórias, antioxidantes e antimicrobianas (129, 130, 

133). No caso da psoríase, estima-se que cerca de 50% dos pacientes com psoríase recorram a estas 

alternativas, motivados sobretudo pela perceção de maior segurança, redução de custos e eficácia 

no alívio sintomático (114, 129). 

 

Ácido rosmarínico 

O ácido rosmarínico (Figura 2) é um composto polifenólico presente em plantas como 

Rosmarinus officinalis, Ocimum basilicum e Salvia officinalis, reconhecido pelas suas propriedades 

anti-inflamatórias e antioxidantes, o que lhe confere potencial para utilização em tratamentos de 

psoríase (134, 135). 
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Figura 2 – Estrutura molecular do ácido rosmarínico; adaptado de (136) 

 

Os estudos realizados sobre a atividade do ácido rosmarínico realçam a capacidade de inibição 

de vias de sinalização ligadas aos processos inflamatórios da psoríase, como NF-κB e JAK/STAT, 

contribuindo assim para a melhoria de sintomas na psoríase (134, 135, 137). Um dos mecanismos 

pelo qual o ácido rosmarínico atua envolve a redução da expressão de STAT1 total e fosforilada, 

assim como os níveis da proteína JAK2, estando o efeito dependente da sua concentração (135). 

Com esta inibição, os níveis de citocinas pró-inflamatórias produzidas através desta via também 

diminuem, promovendo uma menor hiperproliferação de queratinócitos (134, 135). Em 

concentrações elevadas, o ácido rosmarínico demonstrou ter maior atividade do que a 

dexametasona na redução da expressão de STAT1, demonstrando assim o seu potencial 

comparativamente a tratamentos convencionais (135) 

Por outro lado, o ácido rosmarínico tem também a capacidade de atuar sobre a ciclo-oxigenase 

(COX), reduzindo a expressão da mesma e a consequente produção e libertação de prostaglandinas 

que promovem a amplificação do processo inflamatório e aumento de ROS que contribuem para o 

stress oxidativo (135, 138). 

 

Aloína 

A aloína é um composto glicosídeo que faz parte da família das antraquinonas e que pode ser 

encontrado em plantas da espécie Aloe vera, sendo reconhecido pelas suas propriedades anti-

inflamatórias, antioxidantes e protetoras vasculares (139, 140). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3 – Estrutura molecular da aloína; adaptado de (141) 
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A grande capacidade de absorção cutânea de extratos de Aloe vera contendo aloína permite 

reduzir a proliferação de queratinócitos e prevenir a formação de placas psoriáticas (139, 142). A 

aloína está presente em diversas aplicações tópicas usadas para auxiliar na regeneração da pele, 

devido à sua boa tolerabilidade e baixa toxicidade local (139). Isto faz da aloína um bom candidato 

a ser incorporado em adesivos terapêuticos para o tratamento da psoríase (139, 140). 

Associado a isto, a aloína tem o potencial de atenuar processos essenciais à inflamação na 

psoríase, interferindo em vias de sinalização como NF-κB e MAPK, além de regular negativamente 

os níveis de prostaglandinas através da inibição da COX (139, 140). 

A nível de efeitos vasoprotetores, atua através da inibição da expressão de moléculas de adesão 

celular, tendo assim repercussões a nível da migração leucocitária e permeabilidade endotelial que 

garantem a integridade vascular e impedem a entrada de mediadores inflamatórios (142, 143). 

 

Kaempferol 

O kaempferol é um composto flavonóide de baixo peso molecular que pode ser encontrado 

em plantas da espécie Allium schoenoprasum e Artemisis dracunculus (144, 145). Existem 

atualmente diversos estudos que comprovam as suas atividades antioxidantes, anti-inflamatórias 

e anticancerígenas, reiterando o seu potencial em terapias para doenças crónicas (145, 146). 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 – Estrutura molecular do kaempferol; adaptado de (147) 

 

No contexto da psoríase, o kaempferol demonstra a capacidade de inibir a via NF-κB e a 

produção de citocinas essenciais para o funcionamento do eixo TNF-α/IL-23/IL-17 (145, 146). Deste 

modo, é possível diminuir a infiltração de mediadores inflamatórios em zonas da epiderme e 

impedir processos de hiperproliferação de queratinócitos (145). Por outro lado, tem também a 

capacidade de inibir a produção de ROS, contribuindo assim para a redução do stress oxidativo 

(145). Já a sua atividade ao nível da via de sinalização JAK/STAT ocorre por ligação a domínios de 

JAK1, STAT1 e STAT3 que impedem a expressão de mRNAs de mediadores pró-inflamatórios (146). 

A presença de kaempferol em formulações tópicas como hidrogéis já demonstrou melhorias 

significativas em pacientes com psoríase associadas à diminuição dos níveis de IL-17, o que leva ao 

aumento da pesquisa por mais formulações semelhantes no tratamento da psoríase (147, 148). 

Kaempferol 
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Licopeno 

O licopeno é um composto carotenoide responsável pela pigmentação em diferentes vegetais 

e frutas (149, 150). Pode ser encontrado em plantas da espécie Solanum lycopersicum e Capsicum 

annum e possui propriedades antioxidantes e anti-inflamatórias, sendo capaz de neutralizar ROS e 

prevenir danos no DNA, mesmo em doses reduzidas (149, 150).  

 

 

 

 

 

Figura 5 – Estrutura molecular do licopeno; adaptado de (151) 

 

Em modelos experimentais, o licopeno mostrou a capacidade de reduzir o stress oxidativo 

mitocondrial e inibir a ativação da via de sinalização NF-κB (149, 150). O mecanismo de ação pelo 

qual atua nesta via envolve a ligação à subunidade IκBα, o que impede que a mesma seja fosforilada 

e posteriormente degradada. Deste modo, não é possível a translocação do complexo para o 

núcleo, uma vez que está inativo, o que leva ao bloqueio da cascata inflamatória (149, 152). 

Relativamente à redução do stress oxidativo, a mesma é devida à captura e neutralização de 

singletos de oxigénio, o que impede danos celulares como a ocorrência de mutações (149, 150). 

A sua capacidade de inibir processos essenciais à produção de citocinas inflamatórias 

envolvidas na psoríase demonstra o seu potencial terapêutico na doença (149, 150, 152). 

 

Emodina 

Outra antraquinona com propriedades anti-inflamatorias, antiproliferativas e regeneradoras 

teciduais com especial interesse na utilização em casos de psoríase é a emodina (Figura 6) (153, 

154). Esta pode ser encontrada em plantas da espécie Aloe vera e Rheum rhabarbarum (154, 155). 

 

 

 

 

 

Figura 6 – Estrutura molecular da emodina; adaptado de (156) 

 

Os estudos realizados sobre este composto apontam evidências de que a sua incorporação em 

hidrogéis tópicos promove a redução da espessura da epiderme e a diminuição de escamação, 

Licopeno 

Emodina 
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comuns na psoríase (154, 155). Associado a isto, assinalam também a capacidade de diminuição 

significativa de mediadores inflamatórios, nomeadamente de TNF-α e IL-23, e a atuação ao nível da 

via MAPKs, comprometendo a ativação da via NF-κB e processos de stress oxidativo (154, 155). 

De um modo geral, a emodina apresenta uma boa absorção cutânea com eficácia dependente 

da concentração, não demonstrando toxicidade dérmica aguda, o que reitera o seu potencial como 

agente para uso em formulações tópicas no tratamento da psoríase (154). 

 

Conclusão e perspetivas futuras 

A análise das terapêuticas convencionais e da fitoterapia no tratamento da psoríase permitiu 

evidenciar os pontos fortes e as limitações de cada abordagem. Embora a utilização destes 

tratamentos permaneça o padrão de referência devido à robustez de evidências, existe um espaço 

significativo para integrar os fitoconstituintes como parte complementar na gestão da doença. A 

utilização de compostos derivados de plantas já faz parte de algumas orientações para o tratamento 

da psoríase, reconhecendo o seu impacto na modulação de processos inflamatórios (114, 125, 126). 

Apesar do crescente interesse na fitoterapia, é importante reforçar que, embora os seus 

benefícios imediatos estejam extensamente descritos na literatura, existem dados limitados sobre 

a sua segurança a longo prazo (130, 131, 132). Deste modo, é essencial desenvolver estudos futuros 

que deixem claros os impactos prolongados da utilização de fitoterapia no tratamento da psoríase, 

avaliando a sua segurança e a eficácia em comparação com tratamentos convencionais. 

No que diz respeito a perspetivas futuras, podem ser evidenciados alguns avanços em ambos 

os campos, indicando as tendências e expetativas para o desenvolvimento de novas estratégias 

(129, 130). Na terapêutica convencional é possível observar avanços e um crescente interesse no 

desenvolvimento de novos tratamentos biológicos altamente específicos e que prometem maior 

eficácia e segurança do que os atuais (122, 124, 129, 130). Já ao nível da fitoterapia, diversos 

estudos têm-se focado em estratégias para otimizar a entrega tópica dos compostos, recorrendo a 

tecnologias como microagulhas, nanopartículas e hidrogéis, com o principal objetivo de aumentar 

a biodisponibilidade e eficácia dos fitoconstituintes (122, 147, 148). 

Em suma, é expectável que, no futuro próximo, o tratamento da psoríase com recurso a 

fármacos tradicionais mantenha o seu papel central, enquanto que os compostos derivados de 

plantas se consolidam como opções adjuvantes. Com a realização de ensaios clínicos mais robustos 

que consigam fornecer dados comparativos em relação às terapias convencionais, e com o 

desenvolvimento de sistemas de entrega mais eficazes, é esperado que o papel da fitoterapia no 

tratamento da psoríase se torne cada vez mais relevante.  
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Tema 2: Abordagem farmacológica na fibrilhação auricular e o uso off-label da ranolazina 

A fibrilhação auricular (FA) é uma arritmia supraventricular caracterizada por alterações 

estruturais que promovem impulsos elétricos irregulares nas aurículas, o que compromete o seu 

correto funcionamento e consequentemente a função cardíaca (157, 158, 159). Esta doença afeta 

cerca de 2% da população mundial, embora a prevalência real possa ser superior, uma vez que 

muitos casos permanecem assintomáticos (157, 160, 161). A sua prevalência aumenta com a idade 

e na presença de comorbilidades como hipertensão, obesidade e doença renal crónica (157, 158, 

159). Por outro lado, está associada a um risco elevado de eventos cardiovasculares graves, 

incluindo AVC, insuficiência cardíaca e enfarte do miocárdio, o que contribui para o aumento da 

mortalidade nesta população (157, 158, 160). 

Apesar do elevado impacto clínico da FA, as opções terapêuticas disponíveis apresentam 

limitações em termos de eficácia e segurança, estando frequentemente associadas a efeitos 

adversos, incluindo propriedades pró-arrítmicas e toxicidade sistémica (161, 162, 163). As 

abordagens não farmacológicas revelam ser mais eficazes, no entanto, destinam-se apenas a 

subpopulações específicas que cumprem determinados critérios de elegibilidade e implicam custos 

elevados (157, 163, 164). Neste contexto, a falta de avanços científicos recentes no 

desenvolvimento de novas estratégias farmacológicas para o tratamento de FA, associada aos 

efeitos secundários das terapêuticas atuais e limitações, reforça a necessidade de inovação 

terapêutica nesta área (161, 162, 165). 

 

Patogénese 

A FA resulta da interação entre fatores desencadeantes e áreas vulneráveis do tecido auricular, 

derivadas de alterações a nível estrutural e elétrico que comprometem o seu normal 

funcionamento (157, 159, 160). Estas alterações a ativação de focos ectópicos e formação de 

circuitos de reentrada, mecanismos essenciais à manutenção e progressão da FA para um estado 

crónico (157, 159, 160). Os focos ectópicos originam impulsos elétricos independentes do nódulo 

sinusal, o que leva à presença de diferentes circuitos elétricos em simultâneo nas aurículas. (157, 

159, 160). 

 

Fatores desencadeantes 

Entre as causas cardíacas da FA destacam-se situações como valvulopatias e insuficiência 

cardíaca, nas quais o aumento da pressão auricular promove processos compensatórios de 

dilatação e remodelação estrutural, alterando os impulsos elétricos nos cadiomiócitos (159, 160, 

163). Doenças que promovem estados de fibrose do músculo cardíaco contribuem também para 

esta remodelação, com a formação de áreas heterogéneas (159, 160, 163). 
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Para além das causas cardíacas, existem outros fatores que podem precipitar a FA por 

aumentarem a instabilidade do miocárdio (157, 158). A hipóxia, por exemplo, pode induzir a FA 

através da ativação de focos ectópicos localizados no local de junção das veias pulmonares com a 

aurícula esquerda (157, 159, 160). A estimulação do sistema nervoso simpático, provocada por 

situações como consumo de simpaticomiméticos, sépsis ou feocromocitoma, promove a libertação 

de catecolaminas que atuam nos recetores adrenérgicos β-1, o que aumenta a instabilidade 

cardíaca (157, 159, 160). Além disso, situações como a hipocalemia e a hipomagnesemia perturbam 

a atividade dos miócitos, elevando ainda mais o risco de arritmia (159, 160). 

 

Remodelação cardíaca 

A remodelação da zona auricular é um dos principais mecanismos envolvidos na manutenção 

e perpetuação da FA, englobando alterações estruturais e elétricas que favorecem processos de 

atividade ectópica e circuitos de reentrada (166-168). Assim, estas modificações sustentam o ritmo 

descoordenado da arritmia e promovem a sua transição para processos crónicos (166, 167, 168) 

Estruturalmente, a remodelação auricular está associada à fibrose e a alterações na matriz 

extracelular que comprometem a condutividade normal nos cardiomiócitos (169). A fibrose resulta 

da diferenciação de fibroblastos em miofibroblastos produtores de colagénio, processo que é 

facilitado pela presença do fator de crescimento transformador beta 1 (TGF-β1) em resposta a uma 

exposição prolongada à angiotensina II (169). Paralelamente, os processos de dilatação auricular 

provocados por um aumento da pressão na aurícula esquerda aumentam a área de superfície 

disponível para a formação de circuitos de reentrada. Isto, em conjunto com a deposição de 

materiais extracelulares, promove uma condução elétrica heterogénea que contribui para a 

reentrada e atividade ectópica (160, 166, 168).  

Por outro lado, a remodelação elétrica auricular é devida a alterações na expressão de canais 

iónicos. A presença de mutações nos canais de sódio (Na+), de cálcio (Ca2+) e de potássio (K+) reduz 

a densidade da corrente e encurta o período refratário, durante o qual  a célula é incapaz de gerar 

outro potencial, o que contribui para a heterogeneidade na condução elétrica e formação de 

circuitos de reentrada (160, 166, 168).  

Para além destas remodelações, a comunicação intercelular também vai ser alvo de alterações 

devido à diminuição de expressão de conexinas, proteínas essenciais para a condução elétrica entre 

cardiomiócitos nas gap junctions (160, 162). Como resultado, a condução será lenta e heterogénea, 

favorecendo os locais que sustentam os circuitos de reentrada e aumentando as descargas 

ectópicas (160, 162). 
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Desequilíbrios no Ca2+ intracelular 

Em condições fisiológicas, por ação de um estímulo que atinge o limiar de potencial de ação do 

cardiomiócito, ocorre a abertura de canais de Na+ dependentes de voltagem, permitindo a sua 

entrada no meio intracelular e invertendo a carga elétrica da membrana (166, 167). À medida que 

se inicia a repolarização, estes canais fecham e ocorre a abertura dos canais de K+, promovendo o 

retorno do potencial de membrana para valores mais negativos (167, 168, 169). Simultaneamente, 

os canais de Ca2+ do tipo L encontram-se abertos, o que dá origem à fase de repolarização 

sustentada, ou plateau (167, 168, 169). 

Durante esta fase, o influxo de Ca2+ ativa os recetores RyR2 do retículo sarcoplasmático (Figura 

7), promovendo a libertação adicional de Ca2+ para o citoplasma (165, 167, 168). No final do plateau, 

os canais de Ca2+  fecham, enquanto a saída de K+  continua, concluindo assim a repolarização e 

permitindo que a célula retorne ao estado de repouso (165, 167, 168). O Ca2+ intracelular é 

posteriormente recaptado pela ATPase do sarcoplasma e retículo, SERCA, e parcialmente removido 

para o meio extracelular através do co-transportador sódio-cálcio 1, NCX-1, o que garante a 

homeostase do Ca2+  durante o ciclo cardíaco (168, 169, 170). Ambos os mecanismos são modulados 

por cinases intracelulares, como a proteína cinase A (PCA) e a proteína cinase II dependente de 

cálcio/calmodulina (CaMKII). 

 

Figura 7 – Libertação de cálcio do retículo sarcoplasmático nos cardiomiócitos; adaptado de (170) 

 

Na fibrilhação auricular, o desequilíbrio de Ca2+ intracelular é um dos principais motores da 

arritmia (165, 167). As alterações a nível genético que ocorrem em canais de Na+ , derivadas da 

remodelação elétrica, prolongam a sua abertura durante o processo de repolarização, sendo 

Canal de cálcio tipo L Despolarização 
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necessário um processo de inversão na função de NCX-1, comparativamente ao estado fisiológico 

(167, 169). Deste modo, o transportador é essencial para permitir que o cálcio permaneça no meio 

intracelular e que o sódio passe para o meio extracelular, de modo a que seja retomada a 

repolarização normal (167, 169). 

Paralelamente, com o aumento de Ca2+ no citoplasma, o retículo sarcoplasmático torna-se 

instável devido à ativação de CaMKII e à hiperfosforilação do recetor RyR2, que promovem a 

libertação espontânea de Ca2+ durante o processo de diástole (167, 169). Esta sobrecarga é ainda 

intensificada por alterações nos canais de Ca2+ tipo L, que encurtam o período refratário e 

aumentam a suscetibilidade a arritmias (167, 169). 

Assim, em conjunto com a desregulação dos níveis de Ca2+, uma condução elétrica heterogénea 

e processos constantes de remodelação, estabelecem um ciclo vicioso que sustenta e perpetua a 

FA (167, 168, 169). Deste modo, é possível explicar a progressão da doença de episódios 

paroxísticos ou momentâneos para formas persistentes ou permanentes (168, 169). 

 

Terapia convencional 

O tratamento da FA é particularmente complexo, não só pela heterogeneidade dos pacientes, 

mas pela necessidade de abordar e tratar simultaneamente múltiplas comorbilidades que 

condicionam a evolução da doença (159, 160). Neste sentido, a abordagem clínica a adotar tem 

como base quatro eixos fundamentais: a prevenção de eventos cardiovasculares e controlo de 

comorbilidades, a prevenção de eventos tromboembólicos, o controlo de ritmo e frequência e a 

capacitação do doente (159, 160, 165). Deste modo, é possível diminuir o número de 

hospitalizações e reduzir o risco de AVCs, melhorando a qualidade de vida do utente e os resultados 

a longo prazo (159, 160). 

A terapêutica farmacológica antiarrítmica constitui uma vertente essencial no controlo do 

ritmo e da frequência cardíacos, sendo os fármacos utilizados tradicionalmente classificados pelo 

sistema de classificação de Vaughan Williams, de acordo com o seu mecanismo de ação a nível 

iónico (159, 160). Esta classificação permite assim uma abordagem racional e comparativa entre os 

diferentes agentes (160). 

 

• Bloqueadores de Canais de Na+  

Os bloqueadores de canais de Na+, classe I de Vaughan Williams, são importantes na terapêutica 

da FA devido à sua capacidade de reduzir a excitabilidade do músculo cardíaco, tornando-o menos 

responsivo a estímulos externos, o que reduz o risco de arritmias e promove um ritmo cardíaco 

uniforme (160, 171, 172, 173). Esta classe pode ser dividida em três subclasses: Ia, da qual fazem 
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parte a disopiramida, procainamida e quinidina; Ib, que contém a lidocaína e a mexiletina; e a Ic, 

que conta com a flecainida e a propafenona (160, 171). 

Ao nível mecanístico, através do bloqueio dos canais, o Na+ não consegue entrar na célula, o que 

leva a uma diminuição da quantidade de cargas positivas presentes no interior, em comparação 

com o estado fisiológico (160, 171, 174). Assim, é necessário mais tempo para que a célula complete 

o processo de despolarização e gere o potencial de ação (171, 174). A distinção destes compostos 

em subclasses prende-se sobretudo com a capacidade de inibição dos canais de Na+, tendo os 

compostos do grupo Ic a maior eficácia e os do grupo Ib a menor (171, 174). 

No caso dos fármacos do grupo Ic (Figura 8A), a sua atividade provoca apenas efeitos ao nível 

da despolarização, não apresentando praticamente efeitos na duração total do potencial (171, 172, 

174). Contrariamente, os do Ia (Figura 8B) não provocam variações tão intensas quanto os Ic ao 

nível da despolarização, mas promovem um aumento da duração do potencial por apresentarem 

efeitos adicionais ao nível do bloqueio dos canais de K+, afetando a repolarização (171, 172, 174). 

Já os compostos do grupo Ib (Figura 8C) são os que apresentam efeitos menos notáveis na 

despolarização (171, 172, 174). No entanto, a duração do potencial de ação é mais curta devido ao 

bloqueio seletivo dos canais de Na+ na forma ativa e inativa, o que promove o encurtamento do 

período refratário (171, 172, 174). 

Figura 8 – Representação do efeito dos fármacos bloqueadores de canais de Na+  pertencentes ao 

grupo Ic (A), Ia (B) e Ib (C) no potencial de ação em cardiomiócitos auriculares. A vermelho, é 

possível observar a representação de potencial de ação no estado fisiológico. A azul, verde e rosa é 

possível observar os efeitos dos fármacos das classes Ic, Ia e Ib, respetivamente, no potencial de 

ação. 

 

• β-bloqueadores 

Pertencentes à classe II da classificação de Vaughan Williams, os β-bloqueadores como o 

atenolol, o bisoprolol e o metoprolol, são essenciais para reduzir a velocidade com que os impulsos 

elétricos atravessam o nó auriculoventricular (160, 171, 174). 

A B C 
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A inibição dos recetores β1 adrenérgicos em células pacemaker impede a ligação das 

catecolaminas ao mesmo (171, 174). Assim, a transformação de adenosina trifosfato (ATP) em 

adenosina monofosfato cíclico (AMPc) é afetada, não permitindo a ativação da proteína cinase A 

(PCA) e consequente fosforilação de canais de cálcio do tipo L para a entrada de Ca2+ na célula (171, 

174). Uma vez que o Ca2+ entra em menores quantidades imediatamente antes da despolarização, 

enquanto a célula ainda está em repouso, esta última etapa prolonga-se, criando uma menor 

frequência de potenciais de ação que passam pelo nódulo auriculoventricular (Figura 9) (160, 171, 

174). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9 - Representação do efeito dos fármacos β-bloqueadores no potencial de ação em células 

pacemaker. A vermelho, é possível observar a representação de potencial de ação no estado 

fisiológico. A azul é possível observar os efeitos dos fármacos β-bloqueadores no potencial de ação. 

 

• Bloqueadores de Canais de K+ 

Fármacos como a amiodarona e o sotalol, responsáveis por bloquear os canais de K2+, fazem 

parte da classe III da classificação de Vaughan Williams (160, 171, 174). 

Devido ao bloqueio dos canais de potássio, estes fármacos provocam alterações ao nível da 

condução do potencial ao longo da fase de repolarização (Figura 10) (171, 174). 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10 - Representação do efeito dos fármacos bloqueadores de canais de K+ no potencial de 

ação em cardiomiócitos auriculares. A vermelho, é possível observar a representação de potencial 

de ação no estado fisiológico. A azul é possível observar os efeitos dos fármacos bloqueadores de 

canais de K+ no potencial de ação. 
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 Uma vez que a saída de K+ para o meio extracelular vai diminuir, a repolarização vai durar mais 

tempo e, como tal, a duração total do potencial de ação aumenta (Figura 10) (170, 171).  Ao tornar 

este período de repolarização mais longo, estamos a dificultar uma despolarização rápida para 

reduzir o desencadeamento de arritmias (160, 171, 174). 

 

• Bloqueadores de Canais de Ca2+  

As não dihidropiridinas bloqueadoras dos canais de Ca2+ , verapamil e diltiazem, pertencem à 

classe IV da classificação de Vaughan Williams, e exercem o seu efeito no controlo da frequência 

através do bloqueio dos canais de Ca2+ do tipo L , presentes em células pacemaker (160, 171, 174). 

Estes fármacos inibem o fluxo de Ca2+ responsável pela transição para a despolarização, o que 

se traduz no prolongamento do tempo necessário para atingir o limiar de disparo, e reduzem a 

contribuição do Ca2+ para o processo de despolarização diastólica (Figura 11) (175). Deste modo, é 

possível diminuir a frequência cardíaca e restringir a quantidade de impulsos auriculares 

transmitidos aos ventrículos (160, 171, 174, 175). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 11 - Representação do efeito dos fármacos bloqueadores de canais de Ca2+ no potencial de 

ação em células pacemaker. A vermelho, é possível observar a representação de potencial de ação 

no estado fisiológico. A azul é possível observar os efeitos dos fármacos bloqueadores de canais de 

Ca2+ no potencial de ação. 

 

A Ranolazina e o seu papel na FA 

A ranolazina (Figura 12) é um derivado da piperazina desenvolvido originalmente para o 

tratamento sintomático da angina estável, de forma a reduzir a frequência dos episódios e reduzir 

o risco de enfarte agudo do miocárdio e contribuir para a diminuição da mortalidade (160, 176, 

177). Em pacientes que apresentem intolerância ou uma resposta terapêutica ineficaz aos fármacos 

de primeira linha, a ranolazina está indicada, em associação com outros fármacos fundamentais na 

abordagem de doenças cardiovasculares, como adjuvante na terapêutica (160, 176, 177). 
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Durante os processos isquémicos, é possível observar um aumento significativo de correntes 

tardias de sódio nas células cardíacas, o que promove a entrada contínua de iões Na+ nestas células 

(178, 179). Esta sobrecarga de Na+ vai ser responsável por interferir na função do NCX, promovendo 

o seu funcionamento do modo inverso, em que o Na+ será retirado da célula e ocorre entrada de 

Ca2+ (178, 179). Por sua vez, os valores elevados de Ca2+ no interior da célula, principalmente 

durante o processo de diástole, comprometem o relaxamento ventricular, resultando num 

miocárdio mais rígido, no aumento da tensão da parede ventricular e na limitação da perfusão 

coronária (178, 179). Estas alterações resultam numa maior necessidade no consumo de oxigénio 

para a realização das funções metabólicas e agravam os desequilíbrios entre necessidade e oferta 

(178, 179). 

 

 

 

 

 

 

Figura 12 – Estrutura molecular da ranolazina; adaptado de (180) 

 

Neste contexto, a ranolazina vai atuar na inibição das correntes tardias de Na+, 

desencadeadoras deste processo, o que promove a redução de sobrecarga de Ca2+ no interior da 

célula em períodos de diástole, culminando na redução de rigidez miocárdica e do consumo de 

oxigénio (178, 179, 181, 182). Tem assim um papel essencial no correto funcionamento do músculo 

cardíaco e na redução de eventos isquémicos (181, 182). 

Contrariamente aos fármacos de primeira linha, a ranolazina apresenta efeitos negligenciáveis 

ao nível da pressão arterial e frequência cardíaca, focando-se o seu impacto na modulação da 

homeostase iónica celular cardíaca (160, 181, 182). 

O seu esquema terapêutico habitual consiste na administração oral de 375 mg duas vezes ao 

dia, podendo a posologia ser aumentada posteriormente para 500 mg e 750 mg duas vezes ao dia, 

de acordo com a resposta clínica do doente e a sua tolerabilidade (176, 177). Esta necessidade de 

ajuste gradual relaciona-se com as características farmacocinéticas da molécula, que é 

metabolizada a nível hepático através do CYP3A4, na maior parte, e pelo CYP2D6, em menor grau 

(176, 177). Neste contexto, é relevante considerar o potencial de interações farmacológicas, como 

a coadministração de inibidores potentes do CYP3A4, uma vez que esta é contraindicada devido ao 

aumento significativo das concentrações plasmáticas da ranolazina (176, 177). Por outro lado, a 

ranolazina 
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administração concomitante com inibidores moderados de CYP3A4, como diltiazem e verapamil, 

pode implicar uma redução na dose de ranolazina no esquema terapêutico (176, 177). 

A ranolazina apresenta uma segurança globalmente favorável, com os efeitos adversos mais 

comuns a serem tonturas, cefaleias, náuseas e palpitações (160, 181, 182, 183). Em contrapartida, 

os efeitos adversos mais graves, como a síncope, hematúria, leucopenia e insuficiência renal, 

merecem especial atenção (176, 177). A incidência de efeitos adversos é mais comum em 

populações idosas, o que reforça a necessidade de monitorização e avaliação criteriosa de relação 

risco-benefício para estes casos (176, 182, 183). 

A ranolazina apresenta um potencial significativo no tratamento da FA devido às suas 

propriedades moduladoras de canais iónicos envolvidos nos processos que favorecem a ocorrência 

de arritmias (160, 184, 185). O interesse clínico no seu uso como agente antiarrítmico deve-se à sua 

capacidade de prolongar o intervalo QT, que representa o tempo necessário para a despolarização 

e repolarização ventricular ao longo do ciclo cardíaco (160, 184, 185). Por norma, alterações ao 

nível do intervalo QT estão associadas ao desenvolvimento de arritmias potencialmente fatais, 

como a Torsades de Pointes (160, 184).  No entanto, tal não se verifica com a utilização de 

ranolazina, o que lhe confere um perfil de segurança superior em comparação com outros fármacos 

capazes de modular diferentes canais iónicos (160, 184) . Assim sendo, interessa explorar o seu 

potencial ao nível da inibição da corrente tardia de Na+, da corrente retificadora tardia de K+ e da 

corrente de Ca2+ derivada dos canais do tipo L, em arritmias supraventriculares, como a FA (160, 

181, 182, 184). 

Nas correntes retificadoras retardadas de K+ (IKr), a função primordial é contribuir para a fase 

de repolarização do potencial de ação (160, 176, 185). Neste caso, a ranolazina é responsável por 

prolongar a duração do potencial de ação e o período refratário efetivo, o que torna o tecido 

auricular menos permissivo a circuitos de reentrada, essenciais para a evolução da FA (160, 176, 

185). A expressão mínima das IKr nos ventrículos associada aos efeitos nas aurículas, permite que 

o processo decorra sem aumentar o risco de arritmias ventriculares (160, 176, 185). 

De modo complementar, a ranolazina atua sobre os TWIK-related Acid-Sensitive K+ channel  1 

(TASK-1), cuja expressão está em maior número nas aurículas e favorece o encurtamento dos 

potenciais de ação e do período refratário efetivo, processos que são anulados pela ação do 

bloqueio dos TASK-1 pela ranolazina (160, 176, 185). Deste modo é possível reduzir a excitabilidade 

das células auriculares e a formação de focos ectópicos (160, 176, 185). 

Por outro lado, o fármaco exerce o seu efeito ao nível da corrente tardia de Na+ (160, 181, 182). 

Este efeito é particularmente relevante ao nível auricular, uma vez que, em comparação com os 

ventrículos, apresentam uma maior despolarização em repouso e uma fase de repolarização mais 

lenta, o que favorece a ligação seletiva de ranolazina a estes (160, 181, 182). O bloqueio destas 
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correntes está dependente da frequência cardíaca, sendo mais pronunciado em ritmos rápidos 

(181, 182). Clinicamente, esta inibição traduz-se numa redução da velocidade de condução do 

potencial nas aurículas e no estabelecimento de refratariedade após repolarização (160, 181, 182). 

A relevância clínica destes mecanismos antiarrítmicos tem sido confirmada em diversos ensaios 

clínicos (160, 181, 182, 185). O estudo MERLIN-TIMI 36 demonstrou a capacidade da ranolazina de 

reduzir, de forma consistente, a incidência de FA em pacientes com síndromes coronárias agudas, 

registando uma diminuição de 30% na ocorrência de novos episódios e na sua recorrência, quando 

comparada com o placebo (186). Análises subsequentes evidenciaram que a ranolazina contribuiu 

para a diminuição da carga global da arritmia em casos de FA paroxística, bem como uma menor 

incidência de efeitos adversos relacionados (185, 186). Os resultados de seguimento deste estudo 

confirmaram uma redução no número de doentes que desenvolveram episódios de FA, em 

comparação com o grupo placebo, tanto com a ranolazina em monoterapia, como em combinações 

terapêuticas com amiodarona, dronaderona e ivabradina (185, 186). O papel da ranolazina é 

também importante ao nível de contextos de curto prazo, em doentes submetidos a cirurgias 

valvulares, tendo sido demonstrado que a sua utilização é eficaz na redução da incidência de FA 

pós-operatória (185, 186). 

Outros estudos, como o RAFFAELLO, investigaram o papel da ranolazina na prevenção de 

recorrências da FA após cardioversão elétrica em doentes com FA persistente, em que foi possível 

observar uma tendência para menor taxa de recorrências nos grupos tratados com doses 

intermédias a elevadas (500-750 mg duas vezes por dia) de ranolazina (185, 187). Isto reforça a 

noção de que os efeitos antiarrítmicos da ranolazina ocorrem em doses mais elevadas, sugerindo 

assim um limiar terapêutico necessário para que as suas propriedades moduladoras de canais 

iónicos se traduzam num benefício clínico (185, 187). 

 

Conclusão e perspetivas futuras 

A ranolazina apresenta-se como um fármaco com potencial clínico relevante no contexto da 

FA, podendo o seu uso ir além daquelas que são as indicações terapêuticas no tratamento da 

angina, devido à sua capacidade de modular correntes iónicas (188). Os principais efeitos benéficos 

do seu uso em casos de FA advêm da inibição da corrente tardia de Na+ e da inibição de IKr e TASK-

1, prolongando assim a duração do potencial de ação e o período refratário efetivo de células 

auriculares (160, 181, 182, 185). Deste modo permite reduzir a excitabilidade e a propensão para 

mecanismos de reentrada de circuito e focos ectópicos (160, 181, 182, 185). Este perfil 

farmacodinâmico, aliado ao facto de não trazer efeitos adversos como a Torsades de Pointes, 

confere-lhe uma vantagem em relação a outros agentes com ação multicanal, como a amiodarona 

(160, 184, 185). 



39 
 

Do ponto de vista clínico, os ensaios realizados sustentam estes processos mecanísticos ao 

demonstrarem reduções na incidência e na recorrência de episódios de FA, sobretudo em contextos 

de síndromes coronárias agudas ou após cardioversão elétrica (160, 181, 182, 185). Observa-se 

assim uma tendência consistente de benefício para doses medias a altas, particularmente quando 

a ranolazina é associada a outros agentes antiarrítmicos (160, 185, 186). 

Apesar destes avanços, a ranolazina permanece em investigação para o uso no tratamento da 

FA, não estando ainda consolidada no tratamento (160, 181, 182, 185). Contudo, dado o seu perfil 

de segurança e seletividade auricular, bem como os resultados encorajadores de estudos recentes, 

poderá eventualmente assumir um papel importante como terapêutica adjuvante da FA. De modo 

a clarificar quais as populações de doentes que mais beneficiam da sua utilização em casos de FA e 

qual a dose terapêutica que permite maximizar a eficácia antiarrítmica sem comprometer a saúde 

dos pacientes, é necessária a realização de mais estudos que se foquem nestas questões (160, 182, 

185). 
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Conclusão global 

 

A realização do estágio curricular proporcionou-me o primeiro contacto direto com a prática 

profissional farmacêutica, nas vertentes da Farmácia Hospitalar e da Farmácia Comunitária. Esta 

experiência permitiu-me integrar e aplicar os conhecimentos adquiridos ao longo do curso em 

situações concretas, promovendo uma ligação entre a teoria e a prática.  

O estágio em Farmácia Hospitalar, realizado na Croácia, permitiu-me conhecer o 

funcionamento de um sistema de saúde distinto do português, bem como contactar com as 

diferentes responsabilidades atribuídas ao farmacêutico hospitalar. Durante este período pude 

compreender a sua importância na avaliação de esquemas terapêuticos complexos e na definição 

de planos de tratamento, enquanto membro integrante de equipas multidisciplinares, de modo a 

garantir a segurança dos pacientes. O seu papel envolve, de um modo global, garantir o acesso dos 

utentes aos medicamentos e assegurar a integridade da cadeia de aprovisionamento farmacêutico.  

Com a experiência em Farmácia Comunitária, foi-me possível intervir na dimensão mais 

próxima ao paciente, nomeadamente através do aconselhamento farmacêutico e da educação em 

saúde. Para além disso, pude também intervir na resolução de situações clínicas ligeiras, onde 

apliquei o conhecimento adquirido ao longo do curso e o integrei com a experiência prática e 

métodos de trabalho da equipa que me acompanhou ao longo destes três meses de estágio. 

Assim sendo, a realização deste estágio, para além de marcar uma nova etapa no ciclo de 

estudo em que estou inserido, revelou-se essencial para adquirir experiência e aprofundar 

conhecimentos que serão determinantes para o meu futuro enquanto farmacêutico. Este percurso 

permitiu consolidar a minha compreensão sobre o papel central do farmacêutico como agente 

promotor de saúde e reforçar a sua importância na contribuição para a melhoria contínua da 

qualidade dos cuidados em saúde. 
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Anexos 

 

Anexo 1: Example of a hospitalized patient’s prescription 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Anexo 2: Automated machine used in the preparation of individualized medication 
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Anexo 3: Individual sachets after preparation of individualized medication; on this image, 

duloxetine 60mg capsules were put in individual sachets 
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Anexo 4: PowerPoint presentation used in internal training during the hospital pharmacy 
internship, entitled “How to Treat Hypertension: Pharmacological Approaches and Interventions” 
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Anexo 5: Example of a request form for obtaining lenalidomide in a hospital setting 
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Anexo 6: Receita eletrónica enviada pelo médico após a intervenção 
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Anexo 7 – Folha de registo elaborada para despiste de infeções do trato urinário 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Anexo 8 – Tabela referente à folha terapêutica analisada 
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