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Resumo 

O relatório de estágio foi elaborado no âmbito da conclusão do Mestrado Integrado em 

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

parte integrante dos requisitos para a obtenção do grau de Mestre. 

O estágio curricular teve uma duração total de seis meses, três dos quais decorreram no 

IRCCS Burlo Garofolo, em Trieste, em contexto de Farmácia Hospitalar, e os três meses 

subsequentes foram realizados em farmácia comunitária, na Farmácia Moderna, em Aveiro. 

Em ambas as vertentes, o relatório inicia-se com uma contextualização descritiva, 

salientando a estrutura organizacional, os serviços disponibilizados e características 

sociodemográficas, seguido da apresentação de três e quatro atividades, respetivamente, 

desenvolvidas durante o período de estágio, evidenciando a relevância do farmacêutico tanto 

no contexto hospitalar como no comunitário. 

No âmbito hospitalar, destaca-se a análise de um caso de utilização off-label do 

antineoplásico olaparib no neuroblastoma refratário, no qual se descreve o processo, o 

conteúdo científico e as evidências que sustentaram a decisão terapêutica. Foi igualmente 

desenvolvido um estudo comparativo, específico entre géneros, de bolsas de nutrição 

parentérica total administradas a doentes pediátricos oncológicos, focado nas diferenças da 

composição nutricional. 

Por fim, descreve-se a avaliação de um caso clínico associado a terapia antibiótica 

intravenosa em regime ambulatório. 

No contexto da Farmácia Comunitária, foi abordado o processo de monitorização contínua 

da pressão arterial (MAPA 48 horas) requer, nomeadamente o seu modo de funcionamento, 

as vantagens associadas e a sua importância. Procedeu-se, igualmente, à caracterização do 

processo de Preparação Individualizada de Medicamentos (PIM), destacando os requisitos 

normativos que regem esta prática, garantindo a sua qualidade e segurança. Foi igualmente 

abordado o aconselhamento farmacêutico no uso de suplementação na prevenção de 

recidivas de infeções urinárias. Adicionalmente, foi ministrada uma formação interna 

dirigida à equipa da farmácia, centrada na psoríase, contemplando a fisiopatologia da 

doença, as estratégias terapêuticas disponíveis e o papel do farmacêutico comunitário na 

gestão da mesma.  

Por fim, foram desenvolvidos dois temas: o primeiro dedicado ao uso de suplementação na 

menopausa, abordando os mecanismos de ação, evidência clínica e segurança; e o segundo 

relativo à Síndrome do Intestino Irritável, explorando a sua fisiopatologia, abordagem 

terapêutica e implicações na prática farmacêutica. 
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Parte 1. Atividades desenvolvidas no âmbito do estágio curricular 

SECÇÃO A – Hospital Pharmacy  

1 - Contextualization of the curricular internship  

I began my curricular internship as part of the Erasmus+ program in Trieste, a small city in 

northern Italy located between the Adriatic coast and the Slovenian border. During my stay, 

I was able to appreciate the city’s unique cultural influences, shaped by both Slovenian 

traditions and its Austro-Hungarian heritage. 

My internship took place at the IRCCS Burlo Garofolo Hospital, from January 27th to April 

26th. The IRCCS Burlo Garofolo (Istituto di Ricovero e Cura a Carattere Scientifico) is a 

renowned research and healthcare institute specialized in the study, prevention and treatment 

of pediatric and maternal health conditions. 

The institute is divided into eight different buildings, although I had the opportunity to 

become familiar with only two of them: 

• Building B (Hospital): This building has five floors: 

o The first floor houses the pediatric emergency department and the hospital 

pharmacy. 

o The second floor contains the administrative department, the laboratory for 

galenic preparations, the clean room, and the robotic system used for 

preparing medicines for oncological patients and parenteral therapies. 

o The third floor is dedicated to the Department of Surgery. 

o The fourth floor is the Department of Pediatric Medicine. 

o The fifth floor hosts the Department of Gynecology and Obstetrics. [1] 

• Building C (Research Laboratories) - this facility provides diagnostic services for 

pediatric patients, drawing on expertise in various fields such as genetics, oncology, 

immunology, and neurology. It also contains the Department of Clinical 

Pharmacology and Pharmacogenetics, where therapeutic drug monitoring (TDM) is 

applied to personalize treatments, particularly for drugs with a narrow therapeutic 

index. [1] 

The Pharmacy Department is highly structured but faces challenges due to its limited 

multidisciplinary staff. The team consists of the Director of Pharmacy, Dr. Anna Arbo, who 

also served as my mentor throughout the internship, four pharmacist managers, three 
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technicians, three interns, one health researcher and two professional healthcare research 

collaborators. 

 

2- Activities timeline and explanation 

The following table describes the activities carried out during the hospital pharmacy 

internship period, organized by hospital divisions and respective months. 

Table 1 – Activities developed during the internship in Hospital Pharmacy 

Local Activities January February March April 

Pharmacy 

SC 

Pharmacy 

Reception and stock 

management 
    

Personalized 

distribution 
    

Pharmacovigilance     

Research on off-label 

cases 
    

Galenic 

Laboratory 

Non-sterile Galenic 

Preparations 
    

Clean Room 

Parenteral Nutrition 

and Sterile 

Preparations 

    

Clinical 

Pharmacy – 

Research 

building 

 

 

 

Pharmacology and 

Pharmacogenetics 

(TDM) 

 
 
 

  

Cattinara 

Hospital 
Radiopharmacy     

 

2.1 Pharmacy  

During the first weeks of internship, I was introduced to the hospital's specialized 

distribution system, considering the prescriptions of each patient and the process by the 

request was made.  

After receiving the orders and evaluating the stock management, it was necessary to check 

the expiration dates and the corresponding outputs of each product.  

The prescriptions could be for first cycle, when it refers to the initial supply of medicines 

provided directly by the hospital pharmacy when a patient is discharged after hospitalization. 

Direct distribution prescriptions, when it is referred to medicines that are supplied directly 

to patients, even for outpatient or chronic treatments. Finally, hospital use only prescriptions, 

when the patient’s therapy requires special monitoring and administration by healthcare 

professionals, or is too complex for outpatient management. [1] 
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Some of these medicines may be supplied under specific Italian legal provisions, such as: 

off-label use, when the medicine is prescribed outside the terms of its marketing 

authorization due to a different indication, age, dose or route of admnistration; Law 

648/1996, which allows the reimbursement of medicines without marketing authorization in 

Italy but authorized in other countries or still under clinical trials but with its safety and 

efficacy well supported by scientific evidence and Law 326/2003, Fund 5% provides a 

special fund that finances access to certain medicines outside standard reimbursement 

pathways for rare diseases or compassionate use. [1][2] 

In this department, I also had the opportunity to learn about the role of pharmacists in 

pharmacovigilance. The aim is to identify, understand, and prevent adverse effects or drug-

related problems, to ensure a favorable benefit–risk for the population. The Adverse Drug 

Reaction reports can be submitted by pharmacists or patients, and they are validated and 

entered in the National Pharmacovigilance Network (NPN) and then the data is available to 

AIFA (national authority) and EMA’s EudraVigilance system. [3]  

2.2 Clinical Pharmacy  

In February I saw the Therapeutic Drug Monitoring, which consists of measurement of drug 

concentrations in patient’s blood to ensure that the levels remain within a therapeutic range. 

It is more useful for drugs with a narrow therapeutic index, with high pharmacokinetic 

variability or in patients with renal or hepatic impairment. [1] 

Concerning the analytical aspect, biological samples (serum, plasma, or whole blood, 

depending on the drug under investigation) were collected once the pharmacokinetic steady 

state had been reached. The timing of sampling (trough, peak, or fixed post-dose) depended 

on the drug’s pharmacokinetics or the clinical objective of monitoring. Chromatographic 

methodologies represented the analytical strategy of choice, due to their high sensitivity, 

specificity, and versatility.  

In addition to the monitoring of plasma drug concentrations, the process requires clinical 

integration of results with patient information such as age, comorbidities, genetic profile, 

and potential drug interactions. This approach enables the personalization of therapy. [1] 

2.3. Galenical Laboratory 

The galenical laboratory is dedicated to the production of non-sterile galenic preparations. 

Its work focuses particularly on orphan drugs and customized formulations tailored to 

patients, with special attention to pediatric needs. 
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The laboratory has a semi-automatic capsule-filling machine. This equipment enables the 

production of up to 300 personalized capsules simultaneously, meeting the needs of young 

patients, including those with rare diseases. [1] 

2.4 Clean Room 

The clean room is used for producing sterile preparations for pediatric oncology patients and 

for compounding parenteral nutrition solutions for neonates. The airflow is laminar, and 

positive pressure is maintained to prevent entry of unfiltered air. There are strict rules for 

gowning and hygiene procedures, for example sterile coveralls, masks, gloves and 

overshoes. [1]  

2.5. Cattinara Hospital 

In April, I had the opportunity to go to a university hospital (Cattinara) involved in patient 

care and international clinical trials. I observed the processes involved in 

radiopharmaceutical preparation, including the quality assurance procedures, as well as the 

complexity of the strict safety, hygiene, and regulatory standards that this specialized field 

acquires.  

3 – Example of Developed Activities 

Activity 1: Off label use of olaparib on a refractory neuroblastoma in a pediatric patient 

Introduction: During the period I was at the hospital pharmacy, there was an off-label 

request of Olaparib for a pediatric patient with refractory neuroblastoma.  

Context: In Italy, for a drug therapy with authorized commercialization by AIFA, but for a 

different indication, age, dose or route of administration than what is established, the patients 

can have free access to a drug therapy when requested by a doctor. - off label [2] 

Procedure: The pharmacist receives an off label request followed by a form from the 

prescribing doctor, where at the start the patient is identified, his medical history is presented, 

including the previous therapies that weren’t effective, then the requested medicine is 

introduced and the respective treatment plan (expected duration of the treatment and the 

dispensing regimen).  

Following that, it is indicated the type of request and the justification for the off label use 

with a document attached with studies references supporting the decision and ensuring 

reliability in choosing the treatment.  

In the final, there is a declaration of the patient’s informed consent about the off label use, 

its risks and benefits and the possible alternative treatments. 
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Case: Olaparib is an antineoplastic agent and inhibits the human enzymes poly-ADP ribose 

polymerases (PARP-1, PARP-2 and PARP-3), interfering with the Base Excision Repair 

(BER) pathway. It is used in targeted therapy, and it is commonly indicated for ovarian 

cancer, breast cancer, prostate cancer, pancreatic cancer (BRCA mutations). [4]  

Inhibition of the BER pathway by olaparib leads to the accumulation of unrepaired single 

strand breaks and formation of damaging double-strand breaks (DSBs), which can remain 

unrepaired and leading to genomic instability and apoptotic cell death. In normal cells, the 

homologous recombination repair (HRR) pathway repairs the DNA DSBs. [4]  

In this case, the patient with refractory neuroblastoma, an extracranial solid tumor with a 

generally poor prognosis, initially underwent NB-AR-01 protocol. This protocol consists in 

chemotherapy followed by surgery, autologous stem cell transplantation, radiotherapy and 

finally targeted therapy (immunotherapy with anti-GD2 monoclonal antibodies + retinoic 

acid). Anti-GD2 antibodies are monoclonal antibodies that target GD2, a disialoganglioside 

(a glycolipid), highly expressed in neuroblastoma cells. [4][5][6] 

He experienced a late systemic relapse and underwent six cycles of chemotherapy with 

TEMIRI (temozolomide and irinotecan). The treatment resulted in a partial response and 

disease stabilization. [7]  

Genetic analysis of the tumor revealed mutations in the ataxia-telangiectasia mutated 

(ATM) gene, a gene which plays a critical role in the HRR pathway, responsible for the 

repair of DNA double-strand breaks. Loss-of-function mutations in ATM impair DNA 

damage response signaling, leading to genomic instability and an increased susceptibility to 

oncogenesis.[8] 

Given that olaparib has demonstrated clinical efficacy in tumors with HRR deficiencies, 

including those with BRCA1/2 and ATM mutations, it was proposed to initiate a six-month 

course of therapy with olaparib. This therapeutic approach is supported by recent evidence 

in the literature and aligns with current advances in the treatment of HRR-deficient tumors. 

[9][10][11] 

Conclusion: The hospital pharmacist has an important role in the evaluation and 

management of off-label drug requests. The verification in compliance with regulatory 

requirements, the analysis of the supporting scientific evidence, and the validation of the 

dosage and toxicity monitoring are required to guarantee the patients’ safety.  

It is important to be the bridge that maintains communication between prescribers, hospital 

management, and the pharmacy service, to ensure the decisions are evidence-based, legally 

conformed, and aligned with patient-centered care. 



6 
 

Activity 2: Parenteral Nutrition and the Gender Differences in oncologic pediatric 

patients 

Introduction: When I had the opportunity to enter the clean room and observe the 

preparation of total parenteral nutrition (TPN) bags for the pediatric oncology department, 

they told me to verify if there were significant differences in the composition of the nutrients 

between genders. This prompted me to conduct further research and read a study developed 

in the hospital to gain a deeper understanding and awareness of the subject. 

Context: Parenteral Nutrition (PN) is a method of providing nutritional support 

intravenously, thereby bypassing the digestive system. It is used in both pediatric and adult 

populations when oral or enteral nutrition is not tolerated or contraindicated. [12] 

Parenteral nutrition can be classified as either partial or total, depending on the patient’s 

ability to absorb nutrients and process food. Furthermore, it is categorized into two main 

types: Central Parenteral Nutrition (CPN), administered through a central vein, this method 

allows the delivery of higher concentrations of nutrients. The administration of solutions is 

not limited by pH, osmolarity or volume and Peripheral Parenteral Nutrition (PPN), 

administered through smaller peripheral veins. This method is generally used for short-term 

support and can only tolerate up to 900 mOsm. [12][13]  

PN typically is composed of macronutrients, aminoacids to support protein synthesis, 

glucose as the primary carbohydrate source, and lipid emulsions for essential fatty acids and 

caloric provision—as well as micronutrients, including electrolytes, vitamins, and trace 

elements required for metabolic and physiological homeostasis. [13] 

Two main systems are used in PN administration: 

• All-in-one system, where all macronutrients and micronutrients are combined in a 

single admixture. It offers ease of administration and reduces the risk of 

contamination; however, its stability is limited.  

• The two-in-one system, where aminoacids and glucose are provided together with 

micronutrients in a single bag, while lipids are administered separately. Although 

this system allows for longer stability, it requires multiple infusions and additional 

handling. [14]  

The most common complications associated with TPN include catheter-related infections, 

metabolic disturbances such as hyperglycemia due to reduced venous glucose tolerance, 

refeeding syndrome, serum electrolyte imbalances, and venous thrombosis resulting from 

prolonged limb immobilization. [15] 
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At Burlo Garofolo Hospital, TPN is most administered to pediatric oncology patients who 

experience chemotherapy-induced oral feeding intolerance, mucositis or complications 

following hematopoietic stem cell transplantation that result in intestinal failure. [16] 

It was conducted a single-center retrospective cohort observational study at the pediatric 

Oncohematology to see if exist any sex differences in the nutritional needs of oncological 

pediatric patients, who receives TPN and in the TPN-related complications. [16] 

Two formulations were utilized: one containing essential amino acids (EAA), administered 

to patients with renal impairment due to the absence of arginine in its composition and to 

avoid renal overload; and another containing selective amino acids (SAA), which was more 

frequently employed in patients with severe liver dysfunction, due to its composition in 

branched chain amino acids (leucine, isoleucine and valine), which are mainly metabolized 

in the muscle. [16][17][18] 

It was observed that female patients received a higher daily intake of phosphate 

supplementation compared to the males. [16] Phosphate is a fundamental constituent of 

adenosine triphosphate (ATP), indispensable for both aerobic and anaerobic energy 

metabolism. It contributes to bone and dental mineralization and is essential for the 

regulation of muscular contraction as well as neurological function. [19] Moreover, phosphate 

homeostasis is modulated by hormonal regulation, particularly via vitamin D. Notably, sex-

specific variability has been observed, with women exhibiting higher expression of the 

vitamin D receptor (VDR), upregulated by estrogen, as well as elevated activity of the 

vitamin D–activating enzyme CYP27B1. [20] These factors, in addition to the demands of 

growth and skeletal development, contribute to the increased phosphate requirements 

observed in female patients.[21] Monitoring hypophosphatemia and hypocalcemia is essential 

during phosphate supplementation, as fluctuations in serum phosphate levels can exert 

negative feedback on parathyroid gland function and therefore affect calcium homeostasis. 

[19] 

Secondly, liver injury was identified as the most frequent complication. Male patients were 

more commonly affected by hypertriglyceridemia and cholestasis, conditions that are 

interrelated. [16] This observation may be explained by hormonal influences, estrogen has 

been shown to upregulate lipid metabolism pathways, in part by counteracting the 

suppression of lipoprotein lipase gene transcription in the skeletal muscle, enhancing the 

utilization of lipids as an energy substrate. [22][23][24] 
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Conclusion: The pharmacist plays a critical role in the preparation, storage, and dispensing 

of parenteral nutrition admixtures, ensuring solution compatibility, preventing 

contamination, and monitoring stability. 

This study highlights the main differences between genders in nutritional needs and 

complications associated with total parenteral nutrition in the pediatric oncologic population. 

Further research involving larger cohorts is warranted to validate these findings and to 

establish more robust conclusions that can guide clinical practice. 

Activity 3: Clinical Case - Intravenous antibiotic outpatient therapy  

Introduction: During my time in the galenic laboratory, I reviewed a clinical case involving 

a patient who required continuation of antibiotic therapy at home. I analyzed the case to 

identify and understand the main considerations relevant to the patient’s treatment. 

Context: The clinical case described a patient with type 1 diabetes mellitus, admitted for 

community-acquired bacterial pneumonia. The patient was presented with persistent fever 

(>38,5ºC), productive cough and chest pain. Diagnostic tests confirmed leukocytosis, 

elevated inflammatory markers (C-reactive protein and sedimentation rate) and radiological 

findings consistent with right lower lobe pneumonia, probably caused by Pseudomonas 

aeruginosa. Treatment with intravenous ceftazidime 1200 mg/24h, antipyretics 

(paracetamol 250 mg), and supportive care led to clinical improvement within 48 hours. [25] 

Ceftazidime is a third-generation cephalosporin antibiotic with broad-spectrum activity 

against Gram-negative bacteria, including Pseudomonas aeruginosa. It has been widely used 

against respiratory infections; febrile neutropenia and it is mainly used for hospital-acquired 

pneumonia. [26] The chemical structure of the antibiotic confers stability against β-

lactamases, while its mechanism of action involves the inhibition of penicillin-binding 

proteins (PBPs), enzymes involved in bacterial cell wall synthesis. [26][27]  

The patient was discharged to continue intravenous antibiotic therapy at home, with close 

clinical and radiological follow-up and as is well recognized, elastomeric infusion pumps 

are effective devices for the ambulatory administration of antimicrobial agents in longer 

infusion periods. In this context, drug stability is a critical parameter to ensure accurate and 

sustained delivery throughout the infusion period. [28][29] 

A timetable was provided, detailing the various antimicrobial agents, their respective 

concentrations, the type of elastomeric device material used, the chosen diluent, 

recommended storage temperatures, as well as the physical and chemical stability of each 

preparation, along with the corresponding level of supporting evidence. It was provided also 
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two elastomeric pumps, one with polyisoprene material (FOLFUSOR/BAXTER) [30] and 

another with silicone material (EASYPUMP/BRAUN).[31] 

Both elastomeric infusion pumps operate at an identical flow rate of 10 mL/hour and for 

volumes up to 240 ml. Therefore, to achieve the target dose of 1200 mg over a 24-hour 

period, it was necessary to calculate the appropriate antibiotic concentration. 

10 ml ------ 1 h    

 x ml ------- 24 h 

 x = 240 ml  

1200 mg/ 240 ml = 5 mg/ml 

Among the three materials most used in the composition of elastomeric infusion pumps—

polyisoprene, latex, and silicone. Latex is generally avoided due to its association with 

allergic reactions and limited long-term stability. 

Silicone, an inorganic polymer, offers excellent chemical resistance, along with superior 

stability over time and across temperature variations, making it highly suitable for 

continuous infusion systems. Polyisoprene, a synthetic polymer, is characterized by greater 

flexibility and elasticity, closely mimicking the mechanical properties of natural rubber and 

resistance to higher temperatures. [32] 

Based on the data provided in the referenced table and the calculated concentration, the 

material used in this case is silicone, and the preferred diluent is 0.9% sodium chloride, 

selected for its chemical compatibility, physicochemical stability, and isotonic properties. 

The prepared ceftazidime elastomeric pump solution should be stored refrigerated at 4ºC to 

maintain stability for up to 4 days. For administration, the elastomeric pump is kept at 23 ± 

2 °C, which preserves the antimicrobial integrity during the 24-hour continuous infusion. [31]  

Conclusion: The hospital pharmacist has an essential role in the technical preparation and 

dispensing of intravenous medications, to assure dose optimization, stability assessment, 

prevention of drug incompatibilities, and assurance of aseptic conditions. 

Outpatient Parenteral Antibiotic Therapy (OPAT) is an effective and safe strategy for 

treating serious infections allowing patients to receive high-quality care at home. This helps 

to reduce the stay at the hospital, minimizes the risk of hospital-acquired infections and 

improves patients' quality of life. 
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SECÇÃO B – Farmácia Comunitária 

1-Contextualização do estágio curricular 

Para finalizar o meu percurso académico no Mestrado Integrado em Ciências Farmacêuticas, 

estagiei durante 3 meses na Farmácia Moderna, em Aveiro perfazendo o horário de 40h 

semanais sob orientação da Dra. Sofia Gonçalves. 

A Farmácia Moderna situa-se na zona central da cidade, o que lhe confere uma vantagem a 

nível de afluência, atendendo maioritariamente aos pedidos da população idosa, que procura 

os serviços farmacêuticos na dispensação da sua medicação habitual. 

A farmácia é também comummente frequentada pelos turistas, que dada a época balnear em 

que decorreu o estágio e a preocupação com o bem-estar pessoal durante os meses de verão 

procuram frequentemente a farmácia.  

A farmácia Moderna é constituída por três balcões de atendimento, um gabinete de 

atendimento ao público, um armazém, onde se rececionam as encomendas e estão 

armazenados os produtos em excesso e um laboratório, que respeita a Deliberação 

n.º1502/2014, de 3 de julho, do INFARMED. [33] 

No gabinete de atendimento ao público, a farmácia disponibiliza diversos serviços 

farmacêuticos, nomeadamente a monitorização de parâmetros bioquímicos (glicémia 

capilar, colesterol total, triglicerídeos, ácido úrico, oxiometria e vitamina D), a determinação 

de parâmetros antropométricos, bem como a realização de testes de deteção de infeção 

urinária. Adicionalmente, são prestados outros serviços de prevenção e tratamento do pé 

diabético, consultas de nutrição e exames complementares de diagnóstico, como ecografias. 

A farmácia assegura ainda a administração de vacinas e medicamentos injetáveis, programas 

de acompanhamento na cessação tabágica, a entrega de medicamentos ao domicílio e a 

realização do MAPA 48h (monitorização ambulatória da pressão arterial) como estratégia 

de prevenção e controlo do risco cardiovascular. 

O sistema informático utilizado pela Farmácia Moderna é o 4DigitalCare, que se caracteriza 

por ser um sistema prático e fácil de compreender o seu manuseamento. Este permite à 

equipa da farmácia a realização de atendimentos, gerir reservas, processar encomendas, 

efetuar devoluções, controlar as validades e ter acesso em tempo real ao stock disponível. 

Relativamente aos recursos humanos, a equipa é constituída por 3 farmacêuticos e um 

técnico de farmácia. A direção técnica pertence ao Dr. Fernando Bastos. O acompanhamento 

da equipa permitiu-me alargar o meu conhecimento em diversas áreas, mostrando-se sempre 

disponíveis para esclarecer dúvidas, permitindo o meu progresso a nível profissional. 
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2-Cronograma e sua explicação  

A tabela apresentada abaixo descreve, de forma organizada por meses, as atividades 

desenvolvidas durante o estágio em Farmácia Comunitária. 

Tabela 2- Cronograma das atividades desenvolvidas durante o estágio curricular em Farmácia Comunitária 

Atividades Maio Junho Julho Agosto 

Receção, conferência de 

encomendas e o respetivo 

armazenamento 

   

 

 

Retificação de prazos de 

validade e de stock 

    

Sistema de reservas, 

devoluções 

    

Dispensação e 

aconselhamento de MSRM, 

MNSRM e outros produtos 

de saúde 

    

Atendimento autónomo     

Determinação de parâmetros 

bioquímicos, biofísicos e 

MAPA 48 h 

    

Formações externas     

 

2.1 Receção, conferência de encomendas e o respetivo armazenamento 

Para melhor adaptação e conhecimento da estrutura e organização da farmácia, durante as 

três primeiras semanas fiquei encarregue de rececionar as encomendas de carácter direto, 

que são geradas automaticamente propostas pelo Sistema Informático, sujeitas a validação 

pelo profissional de saúde. O sistema tem em consideração os stocks máximo e mínimo 

presentes na ficha do produto, estas eram realizadas duas vezes por dia: uma durante o 

período de almoço e outra no horário de encerramento. Igualmente tive oportunidade de 

entrar em contacto com encomendas instantâneas, que contêm menor número de produtos e 

normalmente efetuadas aquando do atendimento ao público por não se encontrarem 

disponíveis em stock e “via verde”, sendo constituídas por produtos em rutura ou de difícil 

aquisição, como o Forxiga®, Trajenta®. Posteriormente armazenava os produtos no 

respetivo local, tendo em conta a reposição dos produtos em falta nas gavetas deslizantes e 

prateleiras.  

Durante o estágio, deparei-me com produtos que apresentavam condições especiais de 

armazenamento, como os produtos de frio, que têm de permanecer entre os 2 e os 8ºC e os 

medicamentos psicotrópicos e estupefacientes, que necessitam de ser armazenados num 

local devidamente supervisionado. Relativamente aos restantes produtos permanecem 

armazenados à temperatura ambiente de acordo com a sua forma farmacêutica 
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(comprimidos, cápsulas, saquetas, soluções cutâneas, orais, auriculares, injetáveis, etc.) e 

organizados por ordem alfabética de acordo com o seu nome comercial ou Denominação 

Comum Internacional. 

2.2 Retificação de prazos de validade e de stock 

Durante o meu período de estágio, efetuei ocasionalmente a verificação dos prazos de 

validade, de modo a certificar se haveria produtos próximos de terminar o seu prazo. Para o 

processo ser possível, era elaborada uma lista com os produtos com validade a expirar 

correspondentes ao período escolhido pelo profissional. Os produtos, que possuíam o 

período próximo do fim de validade eram colocados numa prateleira própria para serem 

prioritariamente dispensados. Em alguns casos era necessário devolver ao fornecedor. 

Para garantir que a informação contida no sistema informático relativamente ao stock 

estivesse devidamente atualizada, era realizada a verificação do stock disponível de forma 

manual a partir de uma lista obtida. A gestão do stock disponível tem em consideração a 

procura do produto pelo utente (sazonalidade) e o espaço de armazenamento, permitindo 

assim o bom funcionamento da farmácia. 

2.3 Sistema de reservas e devoluções 

No caso de um produto se encontrar danificado, com validade curta ou fora de prazo, não 

ser o produto requerido ou até quando existe uma recolha de lotes por defeito é realizada 

uma devolução ao fornecedor, que pode ser aceite e o produto ser substituído ou ser emitida 

uma nota de crédito. 

2.4 Determinação de parâmetros bioquímicos, biofísicos e MAPA 48h 

Durante o período de estágio tive a oportunidade de realizar a medição da pressão arterial, 

glicemia, colesterol e de assistir à realização de um teste de infeção urinária, que permite 

detetar a presença de nitritos, leucócitos, proteínas e avaliar o pH da urina, entre outros 

parâmetros.  

2.5 Dispensação e aconselhamento de MSRM, MNSRM e outros produtos de saúde  

Durante o primeiro mês de estágio, tive a oportunidade de acompanhar o atendimento ao 

público, dando especial atenção aos aspetos mais relevantes e às principais questões 

colocadas por cada utente.  

A Farmácia Moderna dispõe de uma secção dedicada à homeopatia, o que me possibilitou 

adquirir formação adicional relativamente às substâncias utilizadas, às suas principais 

indicações e às contraindicações associadas. 
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2.6. Formações externas 

Durante o período de estágio, participei em diversas formações externas nas áreas de 

suplementação alimentar (Vitaceutics), proteção solar e cuidados capilares (Cantabria Labs), 

saúde da mulher (Bioactivo) e nutrição infantil (Nutribén). Estas formações contribuíram 

significativamente para o aprofundamento dos meus conhecimentos, permitindo-me orientar 

o meu aconselhamento profissional de forma mais fundamentada, segura e credível. 

 

3- Exemplo de atividades desenvolvidas 

Atividade 1: Monitorização Ambulatória da Pressão Arterial – Mapa 48 h  

Introdução: A monitorização da pressão arterial constitui uma intervenção essencial no 

âmbito dos serviços farmacêuticos, permitindo a deteção precoce da hipertensão arterial. 

Trata-se de uma patologia frequentemente assintomática nas fases iniciais, mas reconhecida 

como um dos principais fatores de risco cardiovascular. Este procedimento possibilita ainda 

a avaliação da efetividade e da adesão à terapêutica anti hipertensora. 

A pressão arterial pode ser monitorizada nos gabinetes farmacêuticos, médicos e de outros 

profissionais de saúde, devendo o utente permanecer sentado durante pelo menos cinco 

minutos antes da medição, sem ter consumido cafeína ou tabaco. Pode ser monitorizada a 

nível domiciliar com equipamento previamente validado.  

Para além desse método de medição, existe um único método que permite monitorizar de 

modo contínuo a pressão arterial durante o dia e durante o sono, denominado Monitorização 

Ambulatorial da Pressão Arterial (MAPA). [34] 

A realização do MAPA é efetuada mediante prescrição médica, sendo frequentemente 

conduzida em farmácias devido à sua maior acessibilidade, à disponibilidade de dispositivos 

validados e do software necessário para o processamento dos dados. Apresenta de igual 

modo vantagens a nível económico e organizacional, uma vez que a execução do MAPA em 

farmácias contribui para a redução de custos e para uma maior eficiência do sistema de 

saúde. 

A monitorização da pressão arterial durante o período noturno proporciona informações 

complementares às obtidas durante o dia, uma vez que não é influenciada pelas atividades 

físicas diurnas. A sua relevância clínica decorre do facto de que, durante o sono, ocorre uma 

redução fisiológica da pressão arterial sistólica (PAS) em relação aos valores diurnos. Este 

fenómeno, denominado dipping, reflete a predominância da atividade parassimpática em 

relação à atividade simpática. [34][35] 
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A alteração nessa redução fisiológica pode levar a uma maior propensão para o 

desenvolvimento de Doenças Cardiovasculares, como o Acidente Vascular Cerebral. [34][35] 

Na Farmácia Moderna é realizado o MAPA Cardiovascular, com requisitos específicos que 

permite a exclusão da hipertensão de bata branca e identificação de outros tipos de 

hipertensão. Também é realizado o MAPA Obstétrico, que permite identificar mais 

precocemente o risco de HTA gestacional e pré-eclampsia nas gestantes.  

Durante o meu período de estágio tive a oportunidade de acompanhar todo o processo que o 

MAPA requer. 

Desenvolvimento: A monitorização da pressão arterial durante 48 horas consecutivas é 

realizada através do software CAT&D, que apresenta vantagens comparativamente ao 

MAPA de 24 horas. No MAPA 48 h a medição é realizada de hora em hora, enquanto no de 

24 h de 30 minutos em 30 minutos e permite avaliar uma maior variação de dados, 

apresentando assim uma maior confiabilidade e reprodutibilidade dos resultados. [35][36] 

A medição é efetuada através de um dispositivo colocado à volta da cintura, ligado a uma 

manga insuflável posicionada no braço e que acompanha o utente durante as 48 h 

estipuladas.  

Concluído o período de monitorização, o utente retorna à farmácia para a recolha e análise 

de dados. De seguida, é realizado um questionário, que inclui informações relativamente a 

dados pessoais e antropométricos, fatores que influenciam o prognóstico, antecedentes de 

doença cardiovascular, consumo de tabaco e álcool e o uso de medicação concomitante, 

como antidislipidémicos ou contraceptivos orais. 

Posteriormente, é elaborado um relatório, que resume os resultados obtidos e indica os 

valores médios obtidos da PA em vigília e no sono, o padrão dipping e a probabilidade de 

ocorrer um evento CV fatal e não fatal nos próximos 5 e 10 anos. [35] 

No que se refere ao Mapa Obstétrico, o médico recomenda a sua primeira realização antes 

da 16ª semana de gestação com repetições subsequentes a cada 3 meses. [35] A metodologia 

de medição é a mesma que a convencional. Contudo, aquando da recolha de dados, o 

questionário aplicado contempla informações adicionais, nomeadamente o número de partos 

e cesarianas, a presença de complicações gestacionais, bem como a existência de 

antecedentes familiares de pré-eclampsia. [35] 

Para o médico promover o diagnóstico verdadeiro de Hipertensão utiliza-se a média de PAS 

durante o sono e a descida média relativa da PAS do período diurno para noturno, 

denominado de padrão dipping. [35] 
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Padrão Dipping: Considera-se um perfil dipper normal quando a PAS apresenta uma 

variação entre 10% e 20% em relação aos níveis diurnos. Quando essa redução é menor que 

10%, estamos perante um perfil não dipper, o qual está associado ao aumento do risco 

cardiovascular, que surge da disfunção endotelial e aumento da rigidez arterial. 

Além disso, no perfil riser, caracterizado por um aumento da PAS durante o sono, está 

fortemente relacionado com a ocorrência de eventos cardiovasculares. [34] [35] 

 

Figura 1 – Gráficos representativos dos perfis dipper [35] 

No relatório, já fornecido pelo sistema, o cálculo da queda de PAS é realizado a partir de 

uma fórmula, que é usada para elaborar o gráfico servido de exemplo, representado no anexo 

1. 

Conclusão: O MAPA 48h é um método que permite a análise da pressão arterial mais 

detalhada e que tem em conta as variações circadianas da mesma. 

O farmacêutico desempenha um papel fundamental no aconselhamento ao utente, na 

instrução quanto à correta utilização do dispositivo e na interpretação preliminar dos dados 

obtidos. Este acompanhamento contribui para a adesão à monitorização e para a fiabilidade 

dos resultados. Por ser um local de proximidade e ser facilmente acessível, a farmácia 

comunitária apresenta-se como ponto de contacto entre o utente e o médico. O médico 

posteriormente analisará os resultados recebidos detalhados para orientar o diagnóstico, 

ajustar a terapêutica anti hipertensora e planear estratégias individualizadas de prevenção do 

risco cardiovascular. 

 

Atividade 2: PIM – Preparação Individualizada de Medicamentos 

Introdução: A Preparação Individualizada de Medicamentos define-se como o processo 

executado por um farmacêutico, que permite a organização das formas farmacêuticas sólidas 

orais, promovendo à adesão, efetividade e segurança do tratamento, de modo a evitar 

problemas relacionados com os medicamentos (PRMs). Este processo é recomendado a 

pessoas que apresentem debilidades físicas, dificuldades cognitivas ou apresentem regimes 

terapêuticos mais elaborados. 

Somente são aceites os medicamentos que mantêm a sua estabilidade durante todo o período 

de acondicionamento na caixa dispensadora. [37] 
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Desenvolvimento: Durante o período de estágio na Farmácia Moderna, tive a oportunidade 

de colaborar no serviço de Preparação Individualizada da Medicação (PIM). Este serviço era 

realizado às segundas, terças e quartas-feiras, para preparar a medicação destinada a uma 

instituição de apoio a idosos, sendo posteriormente recolhida pela enfermeira responsável às 

quintas-feiras. Aquando da entrega dos dispositivos, a informação é partilhada com a mesma, 

referente à forma como é realizada a toma. 

Para o efeito, a farmácia moderna dispunha de uma área dedicada ao armazenamento e 

conservação dos medicamentos prescritos, devidamente acondicionados em caixas 

identificadas com os dados de cada utente. Do mesmo modo, cada utente possuía uma pasta 

individual contendo as respetivas prescrições médicas, cuja renovação podia ser solicitada 

através do envio de um e-mail ao médico. 

Para complementar, a farmácia dispunha de uma área de preparação, concebida para 

assegurar o cumprimento rigoroso das normas. Neste espaço, as condições de temperatura e 

humidade eram monitorizadas e controladas, de forma a preservar a qualidade, estabilidade 

e integridade dos medicamentos durante todo o processo. 

O processo requer a retirada do medicamento do seu acondicionamento primário para os 

dispositivos de acondicionamento descartáveis. Normalmente refere-se a uma semana de 

tratamento, excetuando situações pontuais. É necessário etiquetar e selar o respetivo 

dispositivo com as informações do utente e a respetiva toma e posologia. 

Relativamente a casos especiais, todos os medicamentos higroscópicos, dando como 

exemplo as formas orodispersíveis, sublinguais ou efervescentes podem ser acondicionados 

nesse dispositivo, se permanecerem dentro do blister original. [37] 

Numa das preparações foi detetado um PRM do tipo 5 (Insegurança Não Quantitativa), pelo 

facto de haver uma toma concomitante de furosemida com risperidona numa utente 

diagnosticada com demência. Esta associação pode levar a um aumento da incidência de 

mortalidade em idosos com demência, devido ao risco de desidratação, alterações nas 

concentrações de eletrólitos e disfunção renal. [38][39] 

Conclusão: O farmacêutico desempenha um papel fundamental neste processo, sendo 

responsável pela análise das posologias dispensadas, verificação de eventuais interações 

medicamentosas, validação de alterações terapêuticas validadas pelo médico e garantindo, 

assim, a correta preparação e segurança do tratamento farmacológico de cada utente. 

A sua realização requer, contudo, um rigoroso cumprimento de boas práticas de preparação, 

tendo em consideração que as características físico-químicas dos fármacos, as condições de 

armazenamento, interações medicamentosas e estabilidade das formulações, têm de estar de 
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acordo com o que está descrito na norma nº 30-NGE-00-010-02 publicada pela Ordem dos 

Farmacêuticos. [37] 

Atividade 3: Aconselhamento Farmacêutico – Infeções do trato urinário não 

complicadas 

Introdução: No decurso do estágio, observei diversos casos de utentes do sexo feminino 

que recorreram aos serviços farmacêuticos com queixas sugestivas de infeção urinária (dor 

na região lombar e ardor). As utentes afirmavam que apresentavam infeção urinária 

presumida, sem que tivesse sido realizado previamente qualquer teste de confirmação. Face 

a essa situação, de modo a confirmar a suspeita, propus às utentes a realização do teste rápido 

de deteção de infeção urinária para orientar adequadamente a intervenção farmacêutica.  

Desenvolvimento: As infeções do trato urinário recorrentes são definidas pela ocorrência 

de três episódios em um período de 12 meses ou dois episódios em seis meses.  

Frequentemente requerem o uso repetido de antibióticos, sendo a Escherichia coli o agente 

etiológico mais prevalente, identificada em aproximadamente 74% dos casos de infeções 

urinárias não complicadas. [8] Esse uso contínuo de antibióticos está associado ao aumento 

progressivo da resistência bacteriana, especialmente em relação aos antibióticos mais 

comummente prescritos.  

Num estudo transversal realizado na Alemanha entre 2019 e 2021, foram determinadas as 

taxas de resistência aos antibióticos mais frequentemente prescritos para o tratamento das 

infeções urinárias recorrentes, destacando-se o sulfametoxazol-trimetoprim (22%), a 

fosfomicina (10,5%) e a nitrofurantoína (5,7%). [40][41] Perante tal situação, é fundamental 

conferir a devida relevância à prevenção das infeções e respetivas recaídas, promovendo a 

adoção de comportamentos saudáveis e orientando de forma a incentivar a adesão a estes.  

Aquando dum atendimento, o resultado do teste rápido de urina (realizado no equipamento 

representado no anexo 2) mostrou a evidência de hematúria, presença de leucócitos, que 

normalmente está associado à presença de infeção, com um pH 7 e cetonas. Desse modo, 

optei por uma abordagem inicial não farmacológica, adequada a um quadro sugestivo de 

infeção urinária não complicada. A estratégia visou promover a eliminação do agente 

infecioso e prevenir a recorrência da infeção. 

Reforcei a importância da ingestão de quantidade de água adequada, medidas 

comportamentais e de higiene, dando como exemplo o uso de roupas largas e de algodão e 

recomendei a utilização de um suplemento com comprovada eficácia na prevenção de 

infeções urinárias, nomeadamente à base de arandos vermelhos (ricos em proantocianidinas 

tipo A e frutose), que dificultam a adesão da E.coli às células uroteliais em combinação com 
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vitamina C, permitindo a proteção das células contra as oxidações, fortalecendo o sistema 

imunitário e acidificando a urina. [42]  

Além do suplemento que apresentei, existem suplementos com D-Manose, um 

monossacarídeo que impede a adesão das bactérias pela sua ligação às fibrilhas do tipo 1 dos 

uropatógenos e que assim dificultam a sua ligação ao seu recetor específico. [43] 

Adicionalmente, poderia optar pela toma de probióticos (L. rhamnosus GR-1 e L. reuteri 

RC-14), com o objetivo de promover o equilíbrio da microbiota vaginal e intestinal, 

contribuindo assim para a prevenção de recidivas. Além disso, os produtos resultantes de 

Lactobacillus, como o ácido lático e o peróxido de hidrogénio, reduzem a expressão de genes 

de virulência dos uropatógenos. [44][45] 

Por fim, sugeri a realização de uma consulta médica, caso os sintomas persistissem ou se 

agravassem, considerando a possibilidade da necessidade de uma intervenção com profilaxia 

antibiótica ou de imunoprofilaxia com OM-89, um extrato bacteriano que estimula de modo 

inespecífico as defesas do organismo (linfócitos B e células NK), de modo a aumentar a 

resistência às infeções urinárias. [44][46] 

Com o intuito de facilitar o meu aconselhamento farmacêutico, elaborei um esquema que 

reúne os produtos disponíveis na farmácia para a prevenção de infeções urinárias, integrando 

a lista tanto os de venda livre como os sujeitos a receita médica, representado no anexo 3. 

Conclusão: O aconselhamento farmacêutico assume um papel relevante na prevenção e no 

acompanhamento das infeções urinárias recorrentes, contribuindo para a adesão terapêutica, 

mas também para a redução da incidência de recidivas. O farmacêutico, enquanto 

profissional de saúde mais próximo com o utente permite orientar os mesmos de modo a 

privilegiar a prevenção com o uso de suplementação alimentar e reforçar medidas não 

farmacológicas essenciais, como a ingestão adequada de líquidos, hábitos de higiene íntima 

apropriados. 

Além disso, a intervenção farmacêutica possibilita a identificação precoce de sinais de 

agravamento clínico ou complicações, o que permite o encaminhamento antecipado para 

avaliação médica. 

 

Atividade 4: Formação interna – Psoríase: Sinais Clínicos, Tratamento e 

Acompanhamento em Farmácia Comunitária 

Introdução: Durante o período que frequentei a Farmácia Moderna, deparei-me com alguns 

cenários de aconselhamento em casos de psoríase. De modo a esclarecer as minhas dúvidas 

e da restante equipa perante o aconselhamento, decidi fazer uma pesquisa centrada na 
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patologia e fazer uma breve apresentação à equipa da Farmácia. Para o efeito, encontra-se 

no anexo 4 o documento de suporte à apresentação. 

Desenvolvimento: A psoríase é uma doença inflamatória crónica, de natureza 

multissistémica e multifatorial da pele, resultante da interação entre fatores genéticos, 

imunológicos e ambientais. Caracteriza-se por apresentar um curso clínico recorrente, com 

períodos de remissão e recidiva de caráter imprevisível. [47][49] 

O farmacêutico deve estar atento aos sintomas característicos da psoríase, como a presença 

de placas eritematosas, com delimitações bem definidas cobertas de escamas de cor 

esbranquiçada associados às localizações mais frequentes, como o couro cabeludo, 

cotovelos, joelhos, palmas das mãos, unhas. Deve identificar sinais de alerta, de modo a 

encaminhar ao médico, como a presença de febre, mal-estar generalizado, secreções 

purulentas, que podem ser sugestivos de infeção secundária ou se houver um agravamento 

súbito das lesões. [47][48] 

A psoríase pode ser desencadeada por fatores extrínsecos (ambiente, infeções, fármacos 

como lítio e beta-bloqueadores) e intrínsecos (obesidade, diabetes, etc.) ao ativarem células 

dendríticas por meio de péptidos antimicrobianos produzidos pelos queratinócitos 

lesionados. As células dendríticas libertam TNF-α e IFN-γ, que estimulam a sua maturação 

e a diferenciação de linfócitos Th17. Ocorre aumento da secreção de IL-23, que induz a 

produção de IL-17, principal mediadora da inflamação crónica, promovendo proliferação 

de queratinócitos, recrutamento de leucócitos. [49][50][51]  

O tratamento visa aumentar a taxa de remissão, diminuir o ardor, prurido e o tratamento das 

comorbilidades. Como as manifestações clínicas são variadas, diferindo a severidade das 

lesões e a percentagem de área afetada, a abordagem terapêutica deve ser individualizada. 

Como medidas não farmacológicas o farmacêutico pode orientar o utente quanto aos 

cuidados diários de higiene pessoal, recomendando a toma de banhos rápidos e com água 

morna, uma vez que a duração excessiva pode exacerbar o estado inflamatório da doença. 

Deve do mesmo modo, aconselhar a preferência por produtos hipoalergénicos, sem álcool e 

sem perfume, para evitar a irritação e a perda da integridade da barreira cutânea. 

O farmacêutico deve incentivar a hidratação cutânea diária como medida destinada ao alívio 

dos sintomas e à manutenção da integridade da barreira epidérmica. Os hidratantes 

emolientes (vaselina, manteiga de karité) atuam na restauração da função de barreira do 

estrato córneo, reduzindo a perda transepidérmica de água e modulando a proliferação e 

diferenciação dos queratinócitos, o que contribui para a diminuição da hiperproliferação 

epidérmica e da apoptose celular. Os hidratantes humectantes (ureia a 5–10%) favorecem a 
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retenção de água no estrato córneo e promovem a redução da descamação e do espessamento 

das placas, além de potencializar a penetração e a eficácia da terapêutica tópica. 

Como medidas farmacológicas tópicas são geralmente prescritos os: análogos da vitamina 

D (ex.: calcitriol, calcipotriol), que atuam por ligação ao recetor da vitamina D presente nos 

queratinócitos, promovendo a diferenciação celular e inibindo a proliferação epidérmica. A 

aplicação tópica é geralmente recomendada uma a duas vezes por dia, conforme orientação 

médica.  

Os corticosteroides tópicos exercem potente ação anti-inflamatória, ao inibirem a fosfolipase 

A2 e consequentemente a libertação de ácido araquidónico e, consequentemente, a síntese 

de prostaglandinas e leucotrienos, além de promoverem vasoconstrição, resultando em 

redução do eritema, prurido e espessamento das placas. Preparações de alta potência (ex.: 

propionato de clobetasol 0,05%) são indicadas para lesões mais espessas e crónicas. O 

farmacêutico deve alertar para o uso restrito no tempo (geralmente não superior a quatro 

semanas), a fim de prevenir atrofia cutânea irreversível e potenciais efeitos sistémicos. 

O alcatrão mineral (coaltar) apresenta efeito antiproliferativo ao inibir a síntese de DNA em 

áreas de hiperplasia epidérmica, reduzindo a hiperproliferação dos queratinócitos. É 

usualmente utilizado em concentrações de 2% a 5%, sob a forma de champô, loção ou gel, 

especialmente para couro cabeludo e lesões espessas. 

Os inibidores da calcineurina tópicos (ex.: pimecrolímus, tacrolímus) bloqueiam a atividade 

da enzima calcineurina fosfatase, inibindo a síntese de mediadores inflamatórios como a IL-

2 e o IFN-γ. Apresentam menor risco de atrofia cutânea e perfil de segurança mais favorável 

em comparação aos corticosteroides tópicos, sendo particularmente úteis em áreas sensíveis, 

como face, pregas cutâneas e região genital. [47][48][50][52] 

Relativamente ao tratamento sistémico, são prescritos numa afeção moderada a grave: 

1. Fármacos Convencionais  

A acitretina, retinoide de síntese derivado da vitamina A, atua modulando a diferenciação e 

a proliferação dos queratinócitos, além de exercer efeito anti-inflamatório, por reduzir a 

produção de citoquinas pró-inflamatórias, como IL-6 e TNF-α. Apresenta elevada 

teratogenicidade, sendo, portanto, contraindicada em gestantes. O farmacêutico deve 

reforçar a necessidade de proteção solar, em virtude da fotossensibilidade associada ao 

fármaco. 

A ciclosporina é um imunossupressor que inibe a síntese e a libertação de interleucinas, em 

especial a IL-2, fundamental para a ativação e proliferação de linfócitos T citotóxicos. O 
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farmacêutico deve alertar para o risco de nefrotoxicidade e orientar a realização periódica de 

medições da pressão arterial e monitorização dos níveis séricos de creatinina. 

O metotrexato é um antimetabolito que bloqueia a dihidrofolato redutase, interferindo na 

síntese, reparação e replicação do DNA, o que resulta no controlo da proliferação das células 

epiteliais. O farmacêutico deve recomendar a administração concomitante de ácido fólico, 

conforme prescrição médica, para minimizar efeitos adversos, bem como alertar para sinais 

precoces de toxicidade, como náuseas persistentes, dispneia, tosse, que devem ser avaliados 

pelo médico. [48][52] 

2. Fármacos Biológicos 

Se o prognóstico é grave, de difícil tratamento, onde existem recaídas ou quando a 

terapêutica convencional não é eficaz, considera-se o uso de fármacos biológicos, 

devidamente prescritos pelo médico: anti TNF-alfa (infliximab, adalimumab), anti IL-12/ 

IL-23 (ustecinumab), anti IL-17 (brodalumab) e anti IL-23 (guselkumab). [48][52] 

 

Conclusão: O farmacêutico desempenha um papel relevante na avaliação dos sinais e 

sintomas, como placas eritematosas e descamativas no couro cabeludo, tronco ou membros. 

Perante casos suspeitos ou agravamento de sintomas, deve encaminhar o utente para consulta 

médica, promovendo um diagnóstico precoce. É responsável por orientar sobre a 

importância da hidratação diária da pele e higiene pessoal, com produtos emolientes 

apropriados, acompanhando e estimulando o cumprimento das prescrições para maximizar 

resultados. 
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PARTE 2 – Temas de desenvolvimento 

Tema 1 – Menopausa: Impactos da Deficiência Estrogénica e Estratégias de 

Suplementação 

1. Introdução 

De acordo com o Instituto Nacional de Estatística [53], considerando os dados 

correspondentes ao triénio 2022-2024, a esperança média de vida à nascença das mulheres, 

em Portugal, atinge os 83,96 anos, o que representa um aumento de 0,29 anos face ao período 

anterior. Tendo em consideração este facto, verifica-se um prolongamento do período pós-

menopáusico. [54] 

2. Ciclo menstrual   

O ciclo menstrual é regulado por um eixo que envolve a interação entre o hipotálamo, a 

hipófise e os ovários. A partir da libertação da hormona libertadora de gonadotrofinas 

(GnRH) pelo hipotálamo, ocorre a estimulação da hipófise anterior, que secreta as 

gonadotrofinas: a hormona folículo-estimulante (FSH) e a hormona luteinizante (LH).  

Na fase folicular, a FSH permite o desenvolvimento folicular e atua nas células granulosas, 

que convertem androgénios em estrogénios. A LH atua nas células teca, permitindo a síntese 

de androgénios.  

Quando os níveis de estrogénios se elevam, ocorre um feedback positivo que leva ao pico 

de LH, desencadeando a ovulação. Formado o corpo lúteo, a LH mantém-no, produzindo 

progesterona e estrogénio. Se não houver fecundação, o corpo lúteo degenera, 

consequentemente diminuindo os níveis de estrogénios e progesterona, ocorrendo a 

menstruação. Dá-se, devido a um mecanismo de feedback negativo, um aumento de FSH e 

LH, iniciando um novo ciclo. [55] 

3. Menopausa precoce 

A menopausa geralmente inicia-se entre os 45 e 51 anos de idade. Estima-se que cerca de 

1% das mulheres apresente menopausa de forma prematura, designada também insuficiência 

ovárica prematura (IOP) quando ocorre antes dos 40 anos. Essa condição pode estar 

relacionada a fenómenos hereditários, mas também a outros fatores, como a remoção 

cirúrgica dos ovários, tabagismo, exposição a toxinas ambientais (xenoestrogénios de 

produtos industriais), dietas inadequadas, entre outros. Ressalta-se que a ocorrência precoce 

da menopausa está associada a um aumento do risco para diversas condições de saúde, 

incluindo doenças neurológicas, osteoporose e doenças cardiovasculares. [56] 
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4. Fases da menopausa  

Pré-Menopausa: O período de vida da mulher entre a menarca (primeira menstruação) até 

ao início do declínio da função ovárica. Há predominância de ciclos menstruais regulares e 

a preservação da fertilidade. [56] 

Perimenopausa: Fase de transição que antecede a menopausa, a perimenopausa pode durar 

até 14 anos.  

Durante a perimenopausa, observa-se uma alteração progressiva do eixo hipotálamo-

hipófise-ovários. A redução da reserva folicular resulta numa menor produção de estrogénio 

e inibina B, o que leva a uma perda de sensibilidade para o feedback negativo sobre o 

hipotálamo e hipófise. Como resultado há um aumento da secreção de GnRH, 

consequentemente um aumento dos níveis de FSH e LH.  

As concentrações da hormona anti-mulleriana (AMH), que é sintetiza pelos folículos 

ováricos reflete a reserva ovárica, que durante este período, os seus níveis encontram-se 

diminuídos.  

A transição também está associada a alterações metabólicas e neurofisiológicas 

significativas, incluindo uma diminuição do metabolismo da glicose cerebral e da eficiência 

da fosforilação oxidativa neuronal. Essas alterações podem contribuir para a deposição de 

placas β-amiloides, um marcador patológico associado ao Alzheimer, bem como para um 

aumento do risco de eventos isquémicos cerebrais, em virtude da maior vulnerabilidade 

neurovascular observada nesse período. [56][57] 

Menopausa: Período definido pela ausência de ciclo menstrual há pelo menos 12 meses 

consecutivos sem outra causa identificada e perda da função reprodutora pela depleção da 

reserva finita ovárica. Neste período existe um baixo nível de estrogénios e de progesterona, 

em contraste com os níveis de FSH. 

Pós-menopausa: O período que se inicia após a última menstruação.  

Divide-se em duas fases: a precoce, nos primeiros 5 a 6 anos após a menopausa, onde os 

sintomas vasomotores são frequentes e a tardia, quando os sintomas vasomotores diminuem 

e prevalecem efeitos a longo prazo da deficiência estrogénica. [57] 

5. Efeitos da carência estrogénica  

Efeitos a nível Cardiometabólico  

Os estrogénios a nível endógeno são o estradiol, estrona e estriol, sendo o estradiol a forma 

mais comum. O estradiol apresenta um efeito cardioprotetor na saúde da mulher, pois ao 

ligar-se ao seu recetor GPER1, presente na membrana do endotélio vascular, aumenta a 
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síntese de substâncias vasoativas (óxido nítrico e prostaciclinas), que promovem a 

vasodilatação endotelial. 

A carência de estrogénio leva a uma alteração do sistema renina-angiotensina-aldosterona, 

aumentando a expressão do recetor de angiotensina II tipo 1 (AT1) e a atividade da Enzima 

Conversora de Angiotensina (ECA), o que permite uma maior conversão de angiotensina I 

em angiotensina II. A angiotensina II apresenta uma potente ação vasoconstritora, estimula 

a secreção de aldosterona e consequente aumento da reabsorção de sódio e água, 

contribuindo para o aumento da pressão arterial e maior risco cardiovascular. 

Durante a menopausa ocorre acumulação de gordura visceral, que aumenta a produção de 

adipocitoquinas e outras moléculas pró-inflamatórias, que contribuem para o 

desenvolvimento de resistência à insulina e disfunção endotelial.  

Adicionalmente, a menopausa está também associada ao aumento dos níveis de 

lipoproteína(a), um importante marcador de risco cardiovascular. Este risco decorre da 

elevada afinidade da Lp(a) pelo endotélio vascular e pela sua semelhança estrutural com o 

plasminogénio, interferindo negativamente com o processo de fibrinólise.  

Os sintomas mais frequentes associados à menopausa são os sintomas vasomotores, 

nomeadamente os suores noturnos e os episódios de calor súbito. Estes sintomas resultam 

de alterações na termorregulação do sistema nervoso central, associados à disfunção da 

atividade dos neurónios KNDy (kisspeptina, neurocinina B e dinorfina) em resposta à 

diminuição dos níveis de hormonas sexuais.  

Diversos estudos têm demonstrado que as mulheres que apresentam sintomas vasomotores 

exibem um perfil de saúde mais vulnerável ao desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares, evidenciado por alterações como a calcificação da aorta, redução da 

dilatação arterial e diminuição da espessura das artérias carótidas. [58][59][62][63] 

Efeitos a nível do Sistema Nervoso 

Estudos demonstram que a depleção dos níveis de estrogénio durante a menopausa está 

associada a alterações estruturais e neuroquímicas significativas. Verifica-se uma redução 

do volume da substância cinzenta em regiões corticais e subcorticais, refletindo prejuízos na 

função cognitiva.  

Em modelos experimentais, foi evidenciado que o estrogénio promove a proliferação e a 

diferenciação de oligodendrócitos, estimula a síntese de mielina e influencia a atividade das 

células de Schwann, desempenhando um papel na regulação da remielinização. 

A deficiência estrogénica contribui para a diminuição da plasticidade sináptica, mielinização 

e alterações na integridade da substância branca. [64][65][66] 
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A nível neuroquímico, a deficiência estrogénica leva a uma disrupção da modulação do 

sistema noradrenérgico, levando a alterações dos níveis de noradrenalina, condição que pode 

contribuir para manifestações clínicas como maior vulnerabilidade ao risco de sintomas 

depressivos e respostas exacerbadas ao stress. Simultaneamente, há redução da 

disponibilidade cerebral de serotonina, mecanismo atribuído à perda do efeito modulador do 

estrogénio sobre a atividade da monoamina oxidase (MAO), enzima responsável pela 

degradação de monoaminas e à diminuição da atividade da triptofano-hidroxilase, enzima 

limitante da síntese de serotonina. [57][61][64] 

Efeitos a nível Geniturinário  

A deficiência estrogénica promove a diminuição da espessura do epitélio vaginal e a 

consequente atrofia genital, que se manifesta clinicamente por secura vaginal decorrente da 

redução do volume da secreção cervical, prurido, dispareunia e maior suscetibilidade a 

infeções do trato urinário. 

Em condições normais, as células epiteliais vaginais, sob o estímulo estrogénico, produzem 

glicogénio, principal fonte de energia para os Lactobacillus. Estes microrganismos 

desempenham um papel fundamental na manutenção do pH vaginal ácido, criando um 

ambiente desfavorável à proliferação de bactérias patogénicas. Com a redução dos níveis de 

estrogénio, diminui a produção de glicogénio, resultando em aumento do pH vaginal e num 

ambiente propício à colonização por bactérias da família Enterobacteriaceae. [57][67] 

Efeitos a nível do Metabolismo Ósseo  

O estrogénio desempenha um papel fundamental na manutenção da homeostase óssea, 

promovendo o equilíbrio entre a formação óssea, mediada pelos osteoblastos, e a reabsorção 

óssea, realizada pelos osteoclastos. Durante a menopausa, a queda acentuada dos níveis de 

estrogénio resulta num aumento da atividade osteoclástica, o que favorece a reabsorção óssea 

e, consequentemente, a perda de densidade mineral óssea. 

O estradiol exerce um efeito inibitório sobre a via de sinalização RANK/RANKL, essencial 

para a ativação e diferenciação dos osteoclastos. Nessa via, o RANKL, produzido pelos 

osteoblastos, liga-se ao seu recetor RANK, expresso nos osteoclastos, promovendo a sua 

proliferação.  

A osteoprotegerina (OPG), por sua vez, atua como um recetor “decoy”, competindo com o 

RANKL pela ligação ao RANK e, assim, bloqueando a ativação dos osteoclastos. Na 

menopausa há redução da produção de OPG, o que favorece a ligação do RANKL ao RANK, 

amplificando a reabsorção óssea e contribuindo para o desenvolvimento de osteoporose. [57] 
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Efeitos a nível do Ciclo do Sono 

As manifestações vasomotoras características da menopausa podem comprometer 

significativamente a qualidade do sono, originando quadros de insónia, fadiga física e 

cansaço mental persistente. 

O ciclo circadiano do sono é regulado pelo núcleo supraquiasmático do hipotálamo, que 

controla a secreção de melatonina pela glândula pineal. A melatonina é a principal hormona 

responsável pela indução e manutenção do sono.  

O estrogénio participa ativamente na regulação do sono, favorecendo o aumento e 

estabilidade da fase REM, prevenindo interrupções do sono profundo e modulando a 

atividade do sistema serotoninérgico, onde a serotonina é precursora da melatonina. Como 

resultado da diminuição dos níveis de estrogénio, observa-se um aumento do número de 

interrupções do sono e uma maior dificuldade em iniciar o sono. Esse efeito é corroborado 

por evidências que demonstram que mulheres em fase pré-menopáusica apresentam níveis 

mais elevados de melatonina quando comparadas às mulheres pós-menopausa, sugerindo 

que a queda estrogénica contribui para a redução da secreção de melatonina. [58][60][69][70] 

Efeitos a nível Gastrointestinal 

A perimenopausa e menopausa surgem associados à disbiose e distúrbios gastrointestinais. 

Estudos mostram que as alterações hormonais estão associadas a mudanças significativas na 

composição e diversidade da microbiota intestinal. 

Existe uma interação bidirecional entre os níveis de estrogénios e a composição da 

microbiota intestinal. Um papel central nesse processo é desempenhado pelo estraboloma, 

conjunto de microrganismos capazes de metabolizar estrogénios e fitoestrogénios através da 

produção de β-glucuronidase, permitindo a sua reabsorção no intestino e consequente 

reentrada na circulação sistémica. Na disbiose, observa-se uma redução da atividade da β-

glucuronidase, levando à diminuição da concentração de estrogénios circulantes. [71][72] 

6. Suplementação 

O consumo de suplementos alimentares registou um aumento significativo ao longo das 

últimas duas décadas. O uso de suplementos na menopausa não substitui a terapia hormonal, 

quando esta é indicada, mas é considerada para compensar carências nutricionais, prevenir 

complicações a longo prazo (como osteoporose e doenças cardiovasculares) e atenuar alguns 

sintomas resultantes da carência estrogénica. [73][74] 
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6.1. Vitaminas  

6.1.1. Vitamina C: A menopausa está associada ao aumento do stress oxidativo, 

caracterizado pela predominância de espécies reativas de oxigénio (ROS), que promovem a 

peroxidação lipídica e dano mitocondrial. Nesse contexto, há crescente interesse no uso de 

antioxidantes, como a vitamina C, que contribui para a redução do stress oxidativo, por 

mecanismos de transferência de eletrões, regeneração de outros antioxidantes (Vit. E) ou 

quelatação de metais de transição (Fe2+ e Cu2+).[75]  

A vitamina C ajuda a manter os níveis de tetrahidrobiopterina na sua forma reduzida, que é 

fundamental para que a enzima óxido nítrico sintetase endotelial produza óxido nítrico, 

essencial para a dilatação dos vasos sanguíneos. 

A vitamina C atua como cofator enzimático na hidroxilação dos aminoácidos lisina e prolina, 

essenciais para a síntese de colagénio, proteína estrutural presente na matriz óssea e 

fundamental para a integridade da pele. Consequentemente, a suplementação com vitamina 

C tem sido associada a benefícios na manutenção da densidade mineral óssea, elasticidade 

da pele e controlo de estados oxidativos relacionados à menopausa. [76][77] 

 

6.1.2. Vitamina E: A vitamina E é um antioxidante lipossolúvel, cuja localização na 

bicamada fosfolipídica das membranas celulares permite a inibição da peroxidação lipídica 

in vitro e in vivo, assegurando a manutenção da integridade estrutural e funcional da célula. 

A lipoproteína de baixa densidade (LDL), quando oxidada, está associada ao 

desenvolvimento de disfunção endotelial, que representa um risco no desenvolvimento de 

trombose e aterosclerose. A vitamina E desempenha um papel protetor nesse contexto, ao 

suprimir a oxidação da LDL, limitando assim os eventos iniciais da formação de placas 

ateroscleróticas. [78] 

No âmbito ginecológico, a vitamina E permite a prevenção e reparação da atrofia 

vulvovaginal, preservando os fosfolípidos polinsaturados das membranas celulares e 

estimulando a regeneração tecidual da mucosa vaginal e de outros epitélios estratificados. 

A nível inflamatório, evidências provenientes de estudos in vitro demonstraram que a 

vitamina E inibe a síntese de prostaglandinas D2 e E2 mediada pela ciclooxigenase-2, bem 

como a produção do leucotrieno B4, um mediador pró-inflamatório.  

A ação antioxidante contribui para a promoção da vasodilatação e para a redução da 

agregação plaquetária, reforçando o seu potencial efeito cardioprotetor. [79][80] 
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6.1.3. Vitamina D: A vitamina D adquire atividade biológica após duas etapas de 

hidroxilação: inicialmente no fígado, formando 25-hidroxicolecalciferol [25(OH)D] e 

subsequentemente nos rins, originando o 1,25-di-hidroxicolecalciferol ou calcitriol, a forma 

metabolicamente ativa. [81] 

Na menopausa, ocorre declínio progressivo dos níveis circulantes de 25(OH)D, 

acompanhado por aumento de reabsorção óssea. Esse desequilíbrio acelera a perda de 

densidade óssea e eleva a propensão à osteoporose e fraturas. [82][83] 

O calcitriol regula a homeostase do cálcio e do fósforo, estimulando a expressão da proteína 

transportadora de cálcio TRPV6 no epitélio intestinal, aumentando a sua absorção a nível 

intestinal. Do mesmo modo estimula a reabsorção tubular renal de cálcio e a sua mobilização 

na matriz óssea, promovendo a mineralização óssea adequada.  

Com o envelhecimento, há uma acumulação de células senescentes, que levam à libertação 

de mediadores pró-inflamatórios como TNF-α, IL-6 e IL-1β. Esses marcadores são 

regulados pela via de sinalização do fator nuclear kappa B (NF-κB). Evidências clínicas 

demonstram que a vitamina D inibe a translocação nuclear do NF-κB, resultando em 

atenuação da inflamação e melhoria da função endotelial. [81][83][84] 

 

6.1.4. Vitaminas do complexo B: A vitamina B6 (piridoxina) atua como cofator na síntese 

de neurotransmissores, como a dopamina e a serotonina, desempenhando um papel 

importante na regulação do humor e funções cognitivas. Além disso, participa na via 

metabólica da transsulfuração da homocisteína, atuando como cofator da cistationina β-

sintase, que converte homocisteína em cistationina e posteriormente em cisteína — um 

precursor importante da glutationa. A nível do sistema sanguíneo, participa diretamente na 

síntese do heme, sendo essencial à produção de hemoglobina.  

A vitamina B7 (biotina) é coenzima de carboxilases dependentes de biotina (piruvato 

carboxilase, acetil-CoA carboxilase), essenciais para o metabolismo energético. A biotina 

contribui também para a síntese de queratina e para a manutenção da integridade de pele. [85] 

A vitamina B12 (cobalamina), por sua vez, é um cofator fundamental na transferência do 

grupo metilo da 5-metiltetrahidrofolato para a homocisteína, levando à sua metilação em 

metionina pela enzima metionina sintase. A metionina é precursora da S-adenosilmetionina 

(SAM), envolvida em reações de metilação do DNA, RNA, proteínas e neurotransmissores, 

processos fundamentais para a função cognitiva e humor. 
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Esses mecanismos metabólicos reduzem os níveis plasmáticos de homocisteína, cujos níveis 

elevados estão associados a um maior risco de acidente vascular cerebral e declínio 

cognitivo. [86] 

6.1.5. Vitamina K: A Vitamina K é uma vitamina lipossolúvel, que apresenta duas formas 

ativas: a filoquinona e a menaquinona.  

A vitamina K contribui para regular a função da osteocalcina, uma proteína biomarcadora 

do metabolismo ósseo, que é sintetizada pelos osteoblastos. Na ausência da Vitamina K, a 

osteocalcina não é carboxilada e não se liga à hidroxiapatite, impedindo a mineralização 

óssea por dificultar a deposição de cálcio a nível ósseo. 

A vitamina K pode influenciar o processo de calcificação arterial pelo aumento da 

carboxilação da proteína Gla da matriz, protegendo assim os vasos sanguíneos. [81][84][87] 

6.2. Minerais  

6.2.1. Cálcio: O cálcio desempenha funções essenciais na fisiologia celular, incluindo a 

diferenciação e proliferação celular, a ativação enzimática dependente de Ca²⁺, a contração 

muscular, além de exercer um papel central na mineralização óssea, constituindo o principal 

mineral estrutural da matriz óssea. 

A homeostase do cálcio é controlada pelo calcitriol, que regula a absorção intestinal de 

cálcio. Esse eixo é complementado pela ação da paratiroide (PTH) e da calcitonina, que 

modulam a reabsorção renal e o turnover ósseo. 

Meta-análises demonstram que a suplementação de cálcio associada à vitamina D exerce 

efeitos sinérgicos, promovendo a redução da perda de densidade mineral óssea (DMO),  

promovendo o equilíbrio da remodelação óssea, favorecendo a atividade osteoblástica e 

reduzindo a reabsorção osteoclástica. [82][88][89] 

 

6.2.2. Magnésio: No organismo, o magnésio encontra-se maioritariamente armazenado no 

tecido ósseo. A deficiência de magnésio compromete a homeostase óssea por mecanismos 

diretos, ao favorecer a osteoclastogénese e a reabsorção óssea, e por mecanismos indiretos, 

ao interferir no metabolismo da vitamina D, visto que o Mg é um cofator essencial na sua 

ativação enzimática. 

A nível neuronal, os níveis reduzidos de Mg, permitem uma maior ativação dos recetores N-

metil-D-aspartato (NMDA), aumentando o potencial excitatório pós-sináptico, levando à 

hiperexcitabilidade neuronal. Além disso, o magnésio também regula os recetores inibitórios 

GABA. 



30 
 

Relativamente à resposta ao stress, a suplementação com Mg pode reduzir a ativação do eixo 

hipotálamo-hipófise-adrenal, diminuindo a resposta a nível central, com a diminuição da 

libertação de ACTH e a nível periférico, diminuindo a produção de cortisol. 

A nível cardiovascular, o Mg atua como bloqueador dos canais de cálcio tipo L, prevenindo 

a sobrecarga de cálcio e citotoxicidade. Do mesmo modo, estimula a enzima óxido nítrico 

sintase endotelial, aumentando a libertação de NO.  [90][91][92] 

6.3. Probióticos  

Os probióticos mais frequentemente presentes em produtos comerciais pertencem aos 

géneros Lactobacillus e Bifidobacterium.  

Estes microrganismos contribuem para a manutenção da integridade da barreira intestinal 

através de múltiplos mecanismos, como a competição por locais de adesão na superfície 

epitelial intestinal, limitando a adesão por microrganismos patogénicos; a produção de 

substâncias antimicrobianas, como o ácido acético e o ácido lático, a estimulação da secreção 

de muco e o reforço das junções intercelulares (tight junctions), resultando na diminuição da 

permeabilidade intestinal. [93][94][95] 

Além disso, os probióticos desempenham um papel relevante na regulação do metabolismo 

lipídico através da ação da enzima hidrolase dos sais biliares. Esta enzima promove a 

desconjugação dos sais biliares, como o ácido litocólico, reduzindo a sua reabsorção no íleo. 

Esta redução na circulação entero-hepática dos sais biliares induz o fígado a utilizar mais 

colesterol endógeno para a síntese de novos sais biliares, resultando numa diminuição dos 

níveis plasmáticos de colesterol total. 

Os probióticos também estão associados à melhoria da sensibilidade à insulina, efeito 

mediado pela produção de ácidos gordos de cadeia curta, como o acetato, propionato e 

butirato. Estes metabolitos modulam várias vias metabólicas, incluindo a regulação 

transcricional e modificações pós-traducionais de proteínas, através da inibição de enzimas 

como a histona desacetilase. [96] 

Adicionalmente, estudos in vitro demonstraram que Lactobacillus rhamnosus BPL005 

permite a acidificação do meio através da produção de ácido lático, o que contribui para a 

inibição do crescimento de microrganismos patogénicos associados a infeções genitais. [97] 

 

6.4. Melatonina e os seus cofatores enzimáticos: A melatonina é uma hormona sintetizada 

principalmente pela glândula pineal a partir do triptofano, desempenhando um papel 

fundamental na regulação do ritmo circadiano e dos ciclos de sono-vigília. A sua ação 
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envolve, entre outros mecanismos, a vasodilatação periférica e a modulação da 

termorregulação corporal, promovendo a indução do sono. 

Existem evidências que a suplementação com melatonina em conjunto com a presença dos 

seus cofatores enzimáticos (ácido fólico, magnésio, zinco, vitaminas B6 e B12) para a sua 

síntese é benéfica. Assim como a presença de triptofano, precursor direto desta via, pois está 

associado a efeitos positivos sobre a qualidade do sono, uma vez que aumenta a 

disponibilidade de substrato para a síntese melatoninérgica. [98][99] 

6.5. Ácidos Gordos Essenciais  

6.5.1. Ómega-3 (DHA/EPA): Os seres humanos não possuem a capacidade de sintetizar o 

ácido ómega-3 alfa linolénico (ALA), por isso deve ser obtido a partir da dieta. A partir do 

ALA, é possível sintetizar dois ácidos gordos ómega-3 de cadeia longa, o ácido 

eicosapentaenoico (EPA) e o ácido docosa-hexaenoico (DHA). [100] Os ácidos gordos 

ómega-3 atuam na inibição da reabsorção óssea, contribuindo assim para a prevenção da 

perda de densidade mineral óssea. 

Sabe-se que o estrogénio reduz a taxa de oxidação do ácido alfa-linolénico, o que pode alterar 

a conversão endógena em EPA e DHA. Portanto, a redução dos níveis de estrogénio na 

menopausa pode diminuir os níveis de ómega-3 de cadeia longa, tornando a suplementação 

ou a ingestão de EPA e DHA relevantes. 

Adicionalmente, há evidências de que os ácidos gordos ómega-3 de cadeia longa podem 

preservar a reserva ovárica e reduzir o risco de menopausa precoce. Os mecanismos 

propostos incluem a redução do stress oxidativo, a diminuição da atresia folicular, assim 

como a melhoria da perfusão sanguínea ovárica. 

A nível neurológico, a suplementação com EPA e DHA favorece a integridade da barreira 

hematoencefálica e o aumento da perfusão cerebral. [101][102][103] 

6.6. Fitoterápicos  

6.6.1 Isoflavonas: As isoflavonas (genisteína e daidzeína) são fitoestrogénios presentes na 

soja (e em menores quantidades no trevo-vermelho e leguminosas). Na figura 2 estão 

presentes as isoflavonas na forma glicosídica (genistin e daidzin) e devido à remoção do 

resíduo glicídico no trato gastrointestinal geram-se as agliconas (genisteína e daidzeína), 

formas que interagem de modo mais direto com os recetores.  

Existem dois recetores nucleares para estrogénios: ERα (predominante no útero e na mama) 

e ERβ (abundante no osso, trato urogenital e tecido cardiovascular). As isoflavonas exibem 

preferência de afinidade por ERβ comparativamente ao Erα. 
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Na figura 2 demonstra-se que microrganismos da microbiota intestinal podem reduzir a 

daidzeína formando S-equol, estruturalmente semelhante ao estrogénio. 

Um estudo in vitro demonstrou que a daidzeína, a genisteína e o equol apresentam afinidade 

para ativar o receptor PPARγ. Essa ativação permite regular a expressão de genes, 

influenciando a diferenciação celular, como na adipogénese.  

Estudos têm demonstrado que a suplementação com isoflavonas exerce efeitos benéficos a 

nível dermatológico, evidenciando a capacidade de estimular a síntese de colagénio e de 

aumentar a hidratação cutânea.[104][105][106] 

 

Figura 2. Representação Esquemática do Metabolismo das Isoflavonas e Formação de S-Equol. [104] 

Conclusão: A menopausa é uma fase fisiológica da mulher, marcada por uma redução dos 

níveis de estrogénios e associada a um conjunto de alterações metabólicas, cardiovasculares, 

ósseas, neurocognitivas, geniturinárias e gastrointestinais.  

Neste contexto, a abordagem terapêutica deve ser abrangente, contemplando desde a terapia 

hormonal de substituição, quando clinicamente indicada, até estratégias, como a 

suplementação com vitaminas, minerais, ácidos gordos essenciais, probióticos, melatonina 

e fitoterápicos. Tais intervenções demonstram potencial em atenuar os sintomas, reduzir 

complicações metabólicas e cardiovasculares, preservar a densidade mineral óssea e 

melhorar a saúde neurológica e geniturinária. A escolha terapêutica deve ser individualizada, 

considerando fatores de risco, comorbilidades e preferências do utente. O farmacêutico é um 

elo fundamental na educação, prevenção, orientação terapêutica e acompanhamento 

contínuo das mulheres na menopausa.  
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Tema 2 – Síndrome do Intestino Irritável: Fisiopatologia, Diagnóstico e 

Abordagem Terapêutica 

Introdução 

A Síndrome do Intestino Irritável (SII) é um distúrbio funcional do trato gastrointestinal 

caracterizado por alterações no hábito intestinal, sem que haja lesões estruturais ou 

alterações bioquímicas que justifiquem os sintomas. Considerada uma condição crónica, a 

SII está relacionada ao eixo intestino-cérebro, um sistema de comunicação bidirecional que 

envolve o sistema nervoso central, o sistema nervoso entérico, a microbiota intestinal e 

fatores imunológicos. Disfunções nesse eixo contribuem para a hipersensibilidade visceral, 

alterações da motilidade intestinal e impactam o bem-estar físico e emocional dos 

utentes.[107] [108] 

Diagnóstico 

Desde a publicação de 2016 dos critérios de Roma IV, o diagnóstico clínico baseado em 

sintomas alterou-se. Considerava-se que as doenças gastrointestinais (Doenças Inflamatórias 

Intestinais, Doença de Refluxo Gastroesofágico) eram interdependentes, mais recentemente 

pensa-se que pertencem ao mesmo espetro, podendo evoluir gradualmente de uma condição 

para outra. 

Os sintomas, que estão de acordo com os critérios de Roma IV são: dor abdominal 

recorrente, pelo menos 1 vez por semana nos últimos 3 meses, que pode estar associada a 

pelo menos 2 dos seguintes critérios: alteração da frequência das dejeções, da sua 

forma/consistência ou da relação.  

Existem sinais que são motivo de referência a um médico, como: a idade (superior a 50 

anos), a presença de anemia ferropénica, retorragias, sangue oculto positivo, diarreia noturna 

persistente e história familiar de doença inflamatória intestinal ou cancro do cólon. [107][108] 

Fisiopatologia 

Inicialmente, a investigação dos mecanismos da síndrome focava-se nas alterações da 

motilidade gastrointestinal e a hipersensibilidade visceral. Posteriormente, passou-se a 

considerar que fatores como disfunções no eixo intestino-cérebro, ativação imunológica, 

aumento da permeabilidade intestinal, alterações no metabolismo dos sais biliares e 

modificações na atividade cerebral podem contribuir para o desenvolvimento da síndrome. 

1.1. Disbiose intestinal 

A microbiota intestinal é constituída por um ecossistema dinâmico e altamente diversificado 

de microrganismos que permitem a regulação metabólica, proteção da mucosa intestinal e 
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modulação do sistema imunitário, sendo composta predominantemente por quatro filos: 

Firmicutes (65%), Bacteroidetes (16%), Actinobacteria (9%) e Proteobacteria (5%). 

Na Síndrome do Intestino Irritável (SII), observa-se uma alteração na diversidade do 

microbiota intestinal, caracterizada por: redução dos níveis de Lactobacillus, Collinsella e 

Bifidobacteria e aumento de Enterobacteria, Ruminococcus gnavus e Bacteroides 

Essas mudanças na composição da microbiota podem contribuir para a inflamação de baixo 

grau, alterações na barreira intestinal e modulação do sistema imunitário, influenciando o 

aparecimento e a intensidade dos sintomas. [109][110][111] 

1.2. Alteração no metabolismo dos Ácidos biliares  

Os ácidos biliares são produzidos no fígado e libertados no duodeno, passando por um 

processo de recirculação entero-hepática. Mais de 95% dos ácidos biliares são reabsorvidos 

no íleo através do transportador apical, o restante atinge o cólon e retorna ao fígado pela veia 

porta, onde é reciclado.[116] Este processo estimula o recetor nuclear farnesoide X (FXR) nos 

enterócitos intestinais, que induz a transcrição do fator de crescimento fibroblástico 19 

(FGF-19). O FGF-19, ao agir sobre os hepatócitos, reduz a produção de novos ácidos 

biliares, garantindo a homeostase. [113][114] 

Anormalidades neste metabolismo são consideradas como fatores fisiopatológicos, dado que 

a absorção inadequada de ácidos biliares pode contribuir para diarreia crónica, distúrbios de 

motilidade e de secreção intestinal. [112][113] 

1.3. Alterações do Eixo Intestino-Cérebro 

No eixo intestino-cérebro está integrado o Sistema Nervoso Entérico, uma vasta rede de 

neurónios e células gliais que revestem a parede intestinal, responsáveis pelo controlo da 

motilidade e secreção; o Sistema Nervoso Central, que recebe sinais sensoriais do intestino 

(através do nervo vago e fibras aferentes espinais) e o microbioma intestinal, que influencia 

a comunicação intestino–cérebro através da produção de metabolitos e da libertação de 

neurotransmissores. [115] 

Na SII, este eixo está alterado, por alterações na microbiota (disbiose), pelo aumento da 

permeabilidade da barreira intestinal, pela hiperatividade do eixo HPA e do sistema nervoso 

autónomo, aumentando a vulnerabilidade ao stress e alterando a plasticidade cerebral, 

amplificando a perceção da dor. [116][117] 

1.4. Disfunção do Sistema Imunitário 

A SII apresenta evidências de ativação do sistema imunológico. [118][119] 
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Na imagem 3 verifica-se que a alteração da integridade da mucosa intestinal, assim como 

as células epiteliais lesionadas permitem a entrada de produtos bacterianos, que ativam as 

células dendríticas. Do mesmo modo, as células epiteliais lesionadas libertam citoquinas, 

(IL-25, IL-33 e TSLP), que estimulam macrófagos pró-inflamatórios e células dendríticas.  

Enquanto células apresentadoras de antigénios, as células dendríticas apresentam estes 

antigénios aos linfócitos T CD4+, induzindo a sua diferenciação em células Th2. Este 

processo permite a perpetuação da inflamação de baixo grau com características alérgicas, 

mediada por IL-4, IL-5 e IL-13, que promovem a ativação de linfócitos B, que passam a 

produzir imunoglobulina E.  

Por fim, de acordo com a figura 3 e evidências clínicas disponíveis, os utentes com SII 

apresentam um maior número de mastócitos próximos às fibras nervosas entéricas na 

mucosa gastrointestinal. A ativação destes mastócitos por produtos bacterianos ou fatores 

como o stress, permitem a libertação de mediadores, como a histamina e triptase que 

modulam a excitabilidade neuronal e contribuem para a hipersensibilidade visceral. 

Estas alterações reforçam a hipótese de que a comunicação entre o sistema imunitário e 

nervoso entérico desempenham um papel central na fisiopatologia da doença. [120][121][122] 

 

Figura 3. Esquema representativo da ativação imunológica na SII.Retirado e Adaptado de [122] (utilização autorizada 

pela Springer) 

1.5. Modelo biopsicossocial 

O modelo biopsicossocial integra fatores biológicos, psicológicos e sociais na origem, 

manutenção e expressão clínica da doença. Este modelo apresenta fatores, como a 

predisposição genética, eventos adversos na infância (traumas psicológicos ou abuso), 
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infeções gastrointestinais prévias como causa da desregulação do eixo intestino-cérebro. A 

desregulação do eixo compromete os mecanismos de comunicação entre o SNC e o trato GI, 

que resultará em alterações na motilidade intestinal, disbiose microbiana, inflamação de 

baixo grau, hipersensibilidade visceral.[123][124] 

Tratamento  

O tratamento inicia com uma perspetiva comportamental e educacional, onde são 

promovidas a gestão do stress, a hidratação adequada, a prática de exercício físico e 

alimentação equilibrada. 

A terapêutica farmacológica é dependente do subtipo e do sintoma que predomina.  

1.1. Intervenção Dietética 

A alimentação pode atuar tanto como fator desencadeante de sintomas quanto como 

estratégia terapêutica na SII. Vários padrões dietéticos têm sido avaliados, incluindo a dieta 

com baixo teor de FODMAPs. 

Os FODMAPs (Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides and 

Polyols) são hidratos de carbono de cadeia curta com elevada fermentação e baixa absorção 

no trato GI. Estes substratos favorecem a produção de gases (metano e hidrogénio) e a 

formação de ácidos gordos de cadeia curta, o que pode aumentar a pressão osmótica luminal 

e a distensão intestinal, contribuindo para sintomas como dor, distensão abdominal e 

alteração do trânsito intestinal.[125] 

Além disso, a interação dos produtos de fermentação com a microbiota intestinal pode 

modular a atividade das células epiteliais, influenciando negativamente a diferenciação das 

células endócrinas, que pode diminuir a secreção de hormonas essenciais para o controlo da 

motilidade e sensibilidade visceral. 

Para a adoção da dieta, são necessárias 3 fases, um período de restrição absoluta (de 4 a 6 

semanas), reintrodução da comida FODMAP e uma fase de personalização baseada nos 

resultados da reintrodução. [126] 

Outra abordagem dietética muito estudada são as fibras solúveis, como o psyllium, que 

contém arabinoxilano na sua constituição e forma um gel viscoso em contato com a água. 

Este gel aumenta o volume fecal, pela capacidade de retenção de água e suaviza a 

consistência das fezes em casos de obstipação; permite regular a viscosidade fecal em casos 

de diarreia e apresenta efeito prebiótico, pois serve de substrato para a microbiota intestinal, 

produzindo ácidos gordos de cadeia curta (como o butirato), que melhora a integridade da 

mucosa.[127] 
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1.2. Probióticos e Simbióticos 

Os probióticos são microrganismos vivos que, quando administrados em quantidades 

adequadas, exercem efeitos benéficos na saúde gastrointestinal. Na SII o seu uso visa corrigir 

a disbiose, reduzir a inflamação de baixo grau e modular a perceção da dor visceral. 

Na modulação da microbiota intestinal, os probióticos competem com bactérias patogénicas 

por nutrientes e recetores no epitélio intestinal. De igual modo, produzem substâncias 

antimicrobianas, como o ácido acético, acido lático e peróxido de hidrogénio, que inibem o 

crescimento dos microrganismos patogénicos. 

Os probióticos fortalecem a barreira intestinal, com o aumento da produção de mucinas, 

criando um revestimento protetor e estimulam proteínas das tight junctions, reduzindo a 

permeabilidade intestinal. 

Na modulação imunológica, os probióticos favorecem um perfil anti-inflamatório, 

aumentando a produção de IL-10 (citoquina anti-inflamatória) e TGF-β e a redução de TNF-

α, IL-6 e outras citoquinas pró-inflamatórias.  

A nível do eixo intestino-cérebro, os probióticos modulam a neurotransmissão entérica, 

através da regulação da libertação de serotonina, GABA e outros neurotransmissores. Alguns 

probióticos aumentam a expressão de recetores opioides no SNE, reduzindo a perceção de 

dor visceral.[126][128][129] 

Os simbióticos são combinações de probióticos e prebióticos (substratos não digeríveis) com 

efeito sinérgico, que apresentam vantagens pela sensibilidade que os probióticos apresentam 

às variações das condições de crescimento, dificultando a sua sobrevivência sem a presença 

de prebióticos. [128][129] 

1.3. Neuromoduladores 

Os neuromoduladores exercem a sua ação sobre recetores distribuídos ao longo do eixo 

cérebro–intestino, modulando a motilidade gastrointestinal, a secreção e a transmissão 

neuronal, tanto a nível visceral como central. [130][131] 

Antidepressivos Tricíclicos, ex: amitriptilina, nortriptilina 

Os antidepressivos tricíclicos (ATs) atuam por inibição pré-sináptica da recaptação de 5-HT 

e noradrenalina, potenciando as vias descendentes inibitórias da dor ao nível da medula 

espinal.  

Os ATs exercem uma ação anticolinérgica periférica, que reduz a motilidade intestinal e 

prolonga o tempo de trânsito colónico, relevante no controlo do subtipo diarreico da SII.  



38 
 

Os ATs são escolha preferencial no tratamento da dor visceral crónica e hipersensibilidade 

abdominal na SII.  [132][133] 

Inibidores Seletivos da Recaptação da Serotonina, ex: paroxetina, fluoxetina 

Os ISRS atuam por bloqueio seletivo do transportador pré-sináptico de 5-HT, promovendo 

o aumento da disponibilidade sináptica de serotonina no SNC. Esta modulação traduz-se em 

melhoria do humor, redução da ansiedade e atenuação da reatividade ao stress.  

A nível entérico, o aumento da disponibilidade de serotonina estimula a motilidade e acelera 

o trânsito colónico, efeitos particularmente benéficos em doentes com SII com predomínio 

de obstipação.[134][135] 

Inibidores Seletivos da Recaptação da Noradrenalina e Serotonina, ex: duloxetina, 

venlafaxina 

Os ISRNs atuam através do bloqueio pré-sináptico da recaptação de 5-HT e noradrenalina, 

aumentando a disponibilidade sináptica destes neurotransmissores. Este efeito reforça as 

vias descendentes de modulação inibitória da dor, conferindo um mecanismo analgésico 

central semelhante ao observado com os ATs, porém associado a um melhor perfil de 

tolerabilidade e a menor atividade anticolinérgica periférica.[134][135] 

1.4. Subtipo Diarreia 

IBS-D é um subtipo da SII caracterizado por predomínio de diarreia nas alterações do 

trânsito intestinal. O diagnóstico é clínico, baseado nos critérios de Roma IV, que incluem 

dor abdominal recorrente (mais de 1 vez por semana nos últimos 3 meses) associada a 

alterações na frequência ou forma das fezes, tendo mais de 25% das evacuações com 

consistência diarreica, que segundo a escala de Bristol, enquadra-se no tipo 6–7 e menos de 

25% de fezes duras. [136][137] 

Antibióticos, ex: rifaximina 

O uso de antibióticos na SII baseia-se na hipótese de que alterações da microbiota intestinal 

podem levar ao crescimento excessivo de bactérias no intestino delgado (SIBO), que 

desempenha um papel patogénico relevante. O diagnóstico de SIBO pode ser avaliado por 

testes respiratórios (teste com lactulose), que detetam produção anómala de hidrogénio ou 

metano após consumo de um substrato fermentável. [138][139][140] 

A rifaximina é um derivado semissintético da rifamicina, com absorção sistémica mínima 

(menos de 0,5% após administração oral), o que permite uma elevada concentração no 

intestino e dificulta o desenvolvimento de resistência bacteriana. 
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O seu mecanismo de ação é inibir a subunidade beta da RNA-polimerase bacteriana 

dependente de DNA. Desse modo, permitindo a modulação da microbiota intestinal, com 

redução de espécies potencialmente patogénicas, consecutivamente diminuindo a 

fermentação intraluminal e produção de gases responsáveis por distensão e flatulência. Além 

dessa ação, permite reforçar a barreira intestinal, reduzindo a inflamação de baixo grau. 

Estudos clínicos demonstram que a eficácia pode manter-se por várias semanas após a 

interrupção e, em casos de recidiva, é possível repetir o tratamento com boa tolerabilidade. 

[141][142][143] 

Antagonistas 5-HT3, ex: ondansetrom 

A 5-HT possui sete famílias de recetores distintos, entre os quais o tipo 5-HT3, recetor 

ionotrópico, se destaca pela sua ampla distribuição tanto no TGI como no SNC.  

O ondansetrom é um antagonista altamente seletivo dos recetores do subtipo 5-HT3. A sua 

penetração no SNC é limitada devido à reduzida capacidade de atravessar a barreira 

hematoencefálica, o que contribui para um perfil de segurança favorável. [144] 

A serotonina liga-se ao recetor 5-HT3, promovendo a despolarização dos neurónios aferentes 

entéricos, induzindo contração do músculo liso intestinal e aumento da secreção intestinal, 

efeitos mediados pela libertação de acetilcolina. O bloqueio dos recetores 5-HT3 pelo 

ondansetrom no intestino permite a redução da atividade peristáltica e do trânsito colónico, 

diminuindo a frequência das evacuações e a urgência fecal. O bloqueio aumenta também o 

tempo de contacto entre os ácidos biliares e a mucosa intestinal, permitindo maior 

desconjugação e absorção destes ácidos no íleo terminal, levando a uma minimização do seu 

efeito osmótico. [145][146][147] 

Agonistas opioides periféricos, ex: loperamida e eluxadolina 

O sistema opioide endógeno é composto pelos recetores μ (mu), κ (kappa) e δ (delta), 

amplamente expressos no trato gastrointestinal, tanto em neurónios entéricos, como em 

células endócrinas da mucosa. A ativação dos recetores modula a motilidade e a secreção 

intestinal, resultando em inibição do esvaziamento gástrico e bloqueio dos movimentos 

peristálticos. Como consequência destas alterações, observa-se maior absorção de água e 

eletrólitos no lúmen intestinal, o que explica que a obstipação constitua o efeito adverso mais 

prevalente.[148][149] 

A loperamida é um agonista dos recetores µ-opioides, presentes no plexo mioentérico do 

intestino. Os recetores μ são acoplados a proteínas Gi/Go. A sua ativação inibe a enzima 

adenilato ciclase, essa inibição reduz a formação de AMPc intracelular e menor ativação da 

proteína quinase A. Promove assim o fecho de canais de cálcio dependentes de voltagem 
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(Ca²⁺) nas terminações pré-sinápticas e leva à abertura dos canais de K+, provocando 

hiperpolarização da membrana neuronal. 

Este processo inibe a libertação de acetilcolina, reduzindo a motilidade propulsiva, 

aumentando o tempo de trânsito intestinal e favorecendo a absorção de água e eletrólitos, 

consequentemente diminuindo o volume fecal e aumentando a sua consistência.[149][150] 

A eluxadolina é um agonista dos recetores µ-opioides e κ-opioides, promovendo a inibição 

da libertação de acetilcolina no plexo mioentérico, diminuindo a motilidade e contratilidade, 

aumentando o tempo de trânsito intestinal e atenuando a hipersensibilidade visceral. [151][153] 

Por outro lado, é um antagonista δ-opioide, permitindo o controlo da inibição excessiva da 

motilidade induzida pelo agonismo µ, prevenindo o risco de obstipação associado. O 

antagonismo potencia também os efeitos mediados pelos recetores μ e κ sobre a sensibilidade 

visceral. [152][154] 

Sequestrantes de ácidos biliares, ex: colestiramina  

A colestiramina é uma resina aniónica não absorvível que contém grupos de amónia 

quaternários que se ligam irreversivelmente aos ácidos biliares no lúmen intestinal. 

Essa ligação impede a reabsorção a nível do íleo dos ácidos biliares, interrompendo o seu 

ciclo entero-hepático. Formam-se assim complexos insolúveis que são eliminados nas fezes, 

reduzindo a concentração de ácidos biliares livres no cólon, diminuindo o seu efeito 

osmótico e secretor. [155][156] 

1.5. Subtipo Obstipação 

A SII com predomínio de obstipação (IBS-C) é um subtipo da SII caracterizado por dor ou 

desconforto abdominal recorrente associado a mais de 25% das evacuações serem fezes tipo 

1 ou 2 segundo a Escala de Bristol e menos de 25% serem tipo 6 ou 7. [157] 

Laxantes osmóticos, ex: lactulose, macrogol e sais de magnésio 

Os laxantes osmóticos atuam predominantemente através da retenção de água no lúmen 

intestinal. Este mecanismo é de natureza fisiológica, baseando-se em substâncias pouco ou 

nada absorvíveis que aumentam a pressão osmótica intraluminal, levando a um fluxo passivo 

de água a partir da mucosa para o lúmen. 

A partir deste mecanismo, há um aumento da hidratação e amolecimento do bolo fecal e 

ativa reflexos intrínsecos, potenciando contrações a nível colónico. 

Estes efeitos combinados facilitam a defecação, aumentam a frequência de evacuações e 

reduzem a necessidade de esforço evacuatório, sem provocar dependência neuromuscular, 

uma vez que não atuam diretamente sobre a contração do músculo liso intestinal. [158][159] 
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Laxantes estimulantes, ex: bisacodilo, picossulfato de sódio, cáscara Sagrada e sene 

O bisacodilo e o picossulfato de sódio são pró-fármacos que requerem biotransformação 

local para se tornarem ativos. 

O bisacodilo é hidrolisado pelas desacetilases da mucosa colónica, enquanto o picossulfato 

de sódio é metabolizado pelas dessulfatases da microbiota cólica, originando o mesmo 

metabolito farmacologicamente ativo: bis-(p-hidroxifenil)-piridil-2-metano (BHPM).  

O BHPM atua diretamente sobre a mucosa intestinal, estimulando a secreção de eletrólitos 

e água para o lúmen intestinal, através da ativação de canais de cloreto, que aumenta a 

secreção de Cl- para o lúmen e inibe a absorção de sódio, mantendo-o no lúmen. São 

induzidas contrações no cólon, acelerando a progressão do conteúdo fecal. 

Os antraquinonatos (derivados do sene, cáscara sagrada), após metabolização bacteriana em 

antrona, estimulam diretamente a mucosa colónica, aumentando a motilidade e a secreção 

de água e eletrólitos. [157][158][159][160] 

Secretagogos Intestinais, ex: linaclotida 

Os secretagogos intestinais modulam os canais iónicos epiteliais, promovendo a secreção 

ativa de eletrólitos e água no lúmen e acelerando o trânsito intestinal.  

A linaclotida é um péptido sintético, que atua como agonista dos recetores da guanilato 

ciclase C, localizados na membrana apical dos enterócitos.[161] Esta ligação irá aumentar os 

níveis intracelulares de monofosfato cíclico de guanosina, que ativa um canal, promovendo 

a secreção de cloreto (Cl⁻) e bicarbonato (HCO₃⁻) para o lúmen intestinal. O movimento de 

iões cria um gradiente osmótico, que conduz à entrada de água, hidratando o conteúdo fecal 

e facilitando a progressão do trânsito colónico. [162] 

1.6. Dor abdominal e Distensão 

Antiespasmódicos musculotrópicos; por ação direta, ex: mebeverina e trimebutina 

A mebeverina é um relaxante da musculatura lisa intestinal e não apresenta efeitos 

anticolinérgicos significativos. O seu mecanismo envolve o bloqueio seletivo dos canais de 

sódio dependentes de voltagem, reduzindo a despolarização e a excitabilidade celular. A 

mebeverina previne a entrada de cálcio através dos canais de cálcio tipo L, o que inibe a 

fosforilação da miosina e suprime as contrações. [163][164] 

A trimebutina é um modulador da motilidade gastrointestinal. Em altas concentrações inibe 

a entrada extracelular de Ca²⁺ nas células do músculo liso e a libertação de Ca²⁺ dos depósitos 

intracelulares. A redução do influxo de cálcio diminui a motilidade da membrana e reduz o 

peristaltismo. 
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Além disso, em baixas concentrações, a trimebutina inibe as correntes de saída de K+ dos 

canais de K(Ca), mantendo a despolarização da membrana, o que promove contrações 

musculares. 

Apresenta também atividade agonista parcial sobre os recetores opioides periféricos μ, 

regulando a motilidade e sensibilidade visceral.[165] 

Anticolinérgicos/Antimuscarínicos, ex: brometo de otilónio e brometo de 

butilescopolamina 

Os recetores muscarínicos (M1, M3 e M5) são acoplados a proteínas Gq, que aquando da sua 

ativação pela acetilcolina, estimulam a ativação da fosfolipase C. Dessa ativação resulta a 

produção de segundos mensageiros, o inositol trifosfato (IP3) e o diacilglicerol (DAG). O 

aumento destes mensageiros ativa a proteína quinase C e promove-se a libertação de Ca²⁺ do 

retículo sarcoplasmático, desencadeando a contração do músculo liso. [166] 

Ao bloquear estes recetores, é inibida a cascata de sinalização colinérgica, reduzindo o 

influxo intracelular de cálcio e, por consequência, a excitabilidade e a contratilidade da 

musculatura lisa intestinal. [167][168] 

Antagonistas dos canais de Cálcio, Exemplo: pinavério 

O pinavério é um antagonista seletivo dos canais de cálcio do tipo L.  

A contração da musculatura lisa intestinal depende do influxo de Ca²⁺ extracelular, que se 

liga à calmodulina e ativa a miosina quinase de cadeia leve (MLCK), promovendo a 

fosforilação da miosina e a interação actina–miosina. 

O pinavério reduz a entrada de Ca²⁺ e, consequentemente, a ativação da MLCK, resultando 

na diminuição da contratilidade da musculatura lisa intestinal. [169] 

Óleo de Hortelã-Pimenta  

O óleo de hortelã-pimenta é um fitoterápico com ação antiespasmódica local e analgésica 

visceral, que apresenta a sua formulação em cápsulas com revestimento entérico, para evitar 

a degradação gástrica. [170] 

O óleo apresenta como componente ativo, o L-mentol, que bloqueia os canais de cálcio tipo 

L na musculatura lisa intestinal. Desse modo, limita a fosforilação da miosina e permite o 

relaxamento cólico. [171][172]  

Há evidências que demonstram que o L-mentol é agonista parcial dos recetores TRPM8, 

canais iónicos sensíveis ao frio, expressos nos neurónios sensoriais periféricos. Ao serem 

ativados ativam vias inibitórias centrais e reduzem a excitabilidade nociceptiva, modulando 

a perceção da dor visceral (efeito analgésico). [173][174] 
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Conclusão: A SII é um distúrbio funcional do trato gastrointestinal de origem multifatorial, 

envolvendo alterações da motilidade, hipersensibilidade visceral, disbiose da microbiota 

intestinal e disfunção do eixo cérebro–intestino. 

O papel do farmacêutico assume particular relevância na fase inicial do acompanhamento, 

sobretudo através da promoção da educação em saúde. Nesse contexto, destaca-se a 

orientação sobre medidas de estilo de vida, com ênfase para a adequação dietética (como a 

implementação de uma dieta com baixo teor de FODMAPs), no aconselhamento sobre 

estratégias de gestão do stress e na divulgação de informação baseada em evidência científica 

relativamente ao uso de probióticos, fibras solúveis e óleos essenciais. Posteriormente, a 

abordagem terapêutica deve ser individualizada e direcionada de acordo com os sintomas 

predominantes, permitindo intervenção específica na regulação da motilidade, controlo da 

dor e da distensão abdominal ou abordagem neuromodulatória. 
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Conclusão global 

A integração da unidade curricular Estágio representou para mim uma oportunidade de rever 

e aplicar na prática os conhecimentos que adquiri ao longo do meu percurso académico. 

A experiência em farmácia comunitária possibilitou-me contactar diretamente com os 

utentes, permitindo o desenvolver das minhas habilidades de comunicação, de 

aconselhamento e que me permitiu vivenciar de perto a importância da escuta ativa e o 

impacto que podemos ter na qualidade de vida de alguém.   

Ser farmacêutico é ser o primeiro contacto com a população, aprimorando a literacia para a 

saúde, promovendo a adoção de comportamentos saudáveis, assim como incentivar a adesão 

à terapêutica.   

Por outro lado, o estágio em farmácia hospitalar proporcionou-me uma visão ampliada do 

papel do farmacêutico. A experiência foi enriquecedora, pois pude observar e participar em 

atividades que vão desde a receção, armazenamento e distribuição de medicamentos até à 

validação de prescrições e colaboração em decisões clínicas. Estes fatores evidenciaram a 

importância que o farmacêutico hospitalar tem como elemento ativo na definição e 

acompanhamento dos tratamentos, garantindo a segurança, a eficácia e a qualidade dos 

mesmos. O estágio permitiu-me aprofundar a compreensão da responsabilidade social e do 

compromisso ético que a profissão exige.  

Este estágio foi fundamental para o meu desenvolvimento como profissional, preparando-

me para enfrentar os desafios da prática farmacêutica em diferentes contextos e demonstrou-

me a motivação que é necessária na procura da melhoria contínua e na preocupação de estar 

continuamente atualizado. 
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Anexos 

Anexo 1. Gráfico modelo de cálculo da Queda da Pressão Arterial Sistólica [3] 

 

Anexo 2. Imagens representativas do equipamento utilizado para a realização do teste de deteção 

de infeção urinária. 
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Anexo 3. Esquema representativo dos produtos disponíveis na farmácia para prevenção de infeções 

urinárias. 
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Anexo 4. Formação interna realizada à Farmácia para avaliar a Intervenção do Farmacêutico na 

Psoríase e os Tratamentos Disponíveis 
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