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RESUMO

O processo de envelhecimento está associado a um conjunto de transformações e hábitos que po-
dem interferir na alimentação e, consequentemente, com os níveis de micronutrientes. Estes são 
fundamentais na manutenção da homeostasia em inúmeros processos biológicos, assim como na 
promoção e manutenção da saúde e na prevenção da doença. Com base nisto é percetível que as 
pessoas idosas representem uma população suscetível à alteração destes níveis, contribuindo para 
alterações estruturais ou funcionais que promovam o desenvolvimento de doenças. Acoplado ao 
processo de envelhecimento, estão muitas vezes associadas múltiplas comorbilidades que levam à 
necessidade de polimedicação. Com a polimedicação existe o aumento da probabilidade da ocor-
rência de interações, desde logo interações medicamento-medicamento, assim como interações 
medicamento-nutriente. Desta forma, e no sentido de repor os níveis normais de nutrientes, uma 
arma terapêutica a que os idosos recorrem frequentemente é a utilização de suplementos alimen-
tares (SA) como complemento da dieta. Os SA podem ser muito úteis quando bem utilizados. 
No entanto, o facto de não serem sujeitos a prescrição médica, não serem de venda exclusiva em 
farmácia, a ausência de obrigatoriedade legal para a realização de ensaios clínicos, pode contribuir 
para um uso incorreto e consequente declínio da saúde. Assim sendo, o objetivo deste artigo 
é abordar a interação medicamento-micronutriente, de modo a minimizar o risco de eventuais 
problemas de saúde na população idosa, decorrentes destas interações. Posto isto, entende-se que 
é de extrema importância o acompanhamento do idoso por um profissional de saúde, de forma a 
intervir na melhoria da qualidade de vida. 

Palavras-chave: pessoa idosa, interação, micronutrientes, medicamento, suplementos alimenta-
res. 

ABSTRACT

The aging process is associated with a set of transformations and habits that can interfere with 
micronutrient levels, which are crucial in maintaining homeostasis in numerous biological 
processes and preventing disease. Older adults are susceptible to changes in these levels, 
contributing to structural or functional alterations that promote the development of diseases. 
Coupled with the aging process, older adults often have multiple comorbidities that often lead 
to polypharmacy. Polypharmacy increases the likelihood of interactions between medications and 
between medications and nutrients. Therefore, in order to restore normal nutrient levels, the 
elderly frequently use supplementation as a complement to their diet. Supplementation can be 
extremely useful when properly used. However, they do not require a medical prescription, they 
are not exclusively sold in pharmacies, and they are not legally compelled to undergo clinical trials 
which can contribute to misuse and negative health outcomes. The aim of this article is to address 
the drug-micronutrient interaction and to highlight the importance of healthcare professionals in 
older adult monitorisation.  

Keywords: older adults, interaction, micronutrients, medicine, food supplements. 

©Ordem dos Farmacêuticos, SRP ISSN: 2182-3340

Acta Farmacêutica Portuguesa
2024 vol. 13, n.1, pp.3-34



4

Acta Farmacêutica Portuguesa, 2024, vol. 13, nº1

1. INTRODUÇÃO
É do conhecimento geral que a popu-
lação a nível mundial tem vindo a enve-
lhecer progressivamente e que a maioria 
dos países do mundo tem vindo a as-
sistir a um crescimento do número e da 
densidade de pessoas idosas1.
O processo de envelhecimento está as-
sociado a inúmeras alterações, quer na 
constituição corporal, quer a nível fi-
siológico, que irão ter impacto nas ne-
cessidades nutricionais dos indivíduos. 
Como consequência podem levar à difi-
culdade em manter ou atingir um estado 
nutricional adequado e ideal2.
A nutrição é um ponto chave para a qua- 
lidade de vida e para um envelhecimen-
to saudável. Assim sendo, é percetível 
que uma alimentação desequilibrada 
comporta problemas que podem afetar 
tanto o estado físico, como o funcional 
da população idosa e que podem culmi-
nar em desnutrição. A realidade é que os 
hábitos alimentares nos idosos são não 
só influenciados por preferências ad-
quiridas ao longo da vida, mas também 
influenciados por alterações do tubo di-
gestivo (alterações da dentição), por fa-
tores psicológicos (depressão e solidão), 
por problemas socioeconómicos, pelo 
grau de incapacidade e por fatores pa-
tológicos2.
Com o envelhecimento, há uma tendên-
cia crescente para o aparecimento de 
inúmeras patologias que exigem muitas 
vezes o consumo de um elevado número 
de medicamentos sujeitos e não sujeitos 
a receita médica3. A utilização destes 
pode também contribuir para a alteração 
do estado nutricional. Dentro das alte- 
rações nutricionais mais frequentes nos 
idosos destacam-se: os défices de cálcio, 
vitamina D, vitamina B12 e ferro.

Atendendo ao consumo concomitante 
de um elevado número de medicamen-
tos, torna-se fulcral a adoção de deter-
minadas precauções, por forma a evitar 
o desencadeamento de interações. As 
interações podem ocorrer entre medica-
mentos, medicamentos e alimentos e 
entre medicamentos e nutrientes. Esta 
última interação pode surgir de várias 
formas: através da interferência do nu-
triente na farmacocinética e farmaco- 
dinâmica do medicamento, através do 
impacto que o medicamento provoca 
no nutriente (modificando a sua biodis- 
ponibilidade no organismo) ou através 
da influência do estado nutricional na 
ação do medicamento. Independente-
mente do tipo de interações, estas po-
dem ser influenciadas por vários fatores, 
tais como o género, a idade, a com-
posição corporal, o estado nutricional, a 
condição clínica, o tipo e o número de 
medicamentos utilizados4.
Quando há uma interação do tipo me-
dicamento-nutriente, pode ocorrer um 
aumento ou depleção de nutrientes. Os 
nutrientes são substâncias encontradas 
nos alimentos que possuem funções 
específicas no organismo. Podem ser 
agrupados em duas classes: os macro-
nutrientes (hidratos de carbono, lípi-
dos, proteínas) que são necessários 
em grande quantidade ao organismo, 
e os micronutrientes (vitaminas e mi-
nerais), que são necessários ao orga- 
nismo em menor quantidade quando 
comparados com os macronutrientes, 
no entanto, são também essenciais para 
o bom funcionamento do mesmo5.
O nosso organismo não consegue sin-
tetizar micronutrientes em quantidades 
adequadas às nossas necessidades, e 
como tal, é necessário obtê-los através 
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da dieta. Assim, se o seu aporte não 
for o suficiente, há risco de deficiência, 
podendo esta estar na génese de vários 
problemas. Desta forma, torna-se cru-
cial monitorizar o nível de nutrientes, 
sendo, por vezes, necessário recorrer ao 
consumo de SA para suprir eventuais 
deficiências nutricionais. 
Atendendo ao elevado número e varie-
dade de medicamentos disponíveis no 
mercado é importante que os profissio- 
nais de saúde estejam atentos às poten-
ciais interações entre medicamentos e 
micronutrientes, de modo a minimizar 
o risco de eventuais problemas de saúde 
na população idosa6.

2. Importância dos Micronutrientes 
na Alimentação Humana
Os micronutrientes, que incluem as vi-
taminas (tabela 1), minerais (tabela 2) 
e coenzima Q10 (tabela 3), são funda-
mentais a nível do metabolismo e da 
fisiologia humana, nomeadamente na 
manutenção da homeostasia e do me-
tabolismo do organismo, na promoção e 
manutenção da saúde e na prevenção da 
doença, para além de participarem em 
inúmeros processos biológicos. Assim 
sendo, é percetível que o seu défice ou 

excesso pode conduzir ao desenvolvi-
mento de alterações estruturais ou fun-
cionais e ao aparecimento de doenças7.
As vitaminas, de acordo com as suas pro-
priedades físico-químicas, são classifica-
das como hidrossolúveis e lipossolúveis. 
Nas hidrossolúveis estão incluídas as 
vitaminas do complexo B e a vitamina 
C que são facilmente metabolizadas e, 
consequentemente, mais rapidamente 
excretadas. Desse modo, devem ser in-
geridas diariamente, já que não cons-
tituem reservas no organismo. Já as li-
possolúveis, que incluem as vitaminas 
A, D, E e K, possuem a capacidade de 
se acumularem no organismo por mais 
tempo, podendo não haver necessidade 
de uma ingestão diária5.
A maioria das vitaminas necessárias ao 
organismo são obtidas através da ali-
mentação como é possível observar na 
tabela 1. No entanto, alguns alimentos 
contêm, não vitaminas, mas sim provi-
taminas, que no interior do organismo 
são posteriormente convertidas em vita-
minas. Há também, embora em menor 
quantidade, a produção endógena de 
vitaminas, como, por exemplo, a vita- 
mina B2, B3 e K, pela flora bacteriana do 
intestino5.

Vitaminas Funções Consequências 
associadas ao déficit 

Alimentos DDR

B1 

(forma 
biologicamente 
ativa - tiamina 
pirofosfato)

- Cofator no metabolismo 
dos macronutrientes, 
nomeadamente na glicólise 
e descarboxilação oxidativa 
dos hidratos de carbono.
- Importante no 
crescimento, 
desenvolvimento e função 
celular.
- Relevante para o 
adequado funcionamento 
do sistema nervoso, função 
cognitiva e cardiovascular. 

- Desnutrição.
- Perda de memória e 
outras perturbações 
mentais. 
- Beribéri, caracterizada 
por alterações nervosas, 
cerebrais e cardíacas. 

Carne de porco e 
vaca, espinafres, 
lentilhas, 
ervilhas, pão e 
cereais integrais, 
frutos secos, 
laranja, melão, 
leite e ovos. 

1,1mg

Tabela 1. Vitaminas hidrossolúveis e lipossolúveis, funções e consequências associadas ao déficit.



6

Acta Farmacêutica Portuguesa, 2024, vol. 13, nº1

B2 - Antioxidantes. 
- Anti-inflamatórias. 
- Antinocicetivas. 
- Anticancerígenas. 
- Envolvida no crescimento 
e produção de glóbulos 
vermelhos. 
- Importante no sistema 
nervoso.  
- Intervém no processo de 
conversão da vitamina B6 e 
do folato.

- Ariboflavinose. Leite, ovos, 
salmão, carne 
bovina, frango, 
fígado, aveia, 
pão, certas 
frutas, brócolos, 
espinafres, 
queijo, 
cogumelos, etc. 

1,4mg

B3

(pode estar 
na forma de 
niacina ou 
niacinamida) 

- Intervém no metabolismo 
energético.
- Contribui para o normal 
funcionamento do sistema 
nervoso e da função 
psicológica.
- Auxilia a redução do 
cansaço e da fadiga.
- Ajuda a manter a pele 
saudável. 
- Favorece a redução do 
LDL e o aumento do HDL.

- Anorexia.
- Fraqueza muscular.
- Indigestão.  
- Erupções na pele.
- Numa situação mais 
grave: pelagra.

Cereais 
(especialmente 
cereais 
enriquecidos), 
extratos de 
levedura, 
carne, aves, 
peixe vermelho 
(atum, salmão), 
legumes, 
sementes, leite, 
vegetais de folhas 
verdes, café e 
chá.

16mg

B5 - Componente da 
coenzima A que intervém 
em inúmeras reações 
importantes. 
- Contribui para o normal 
metabolismo produtor de 
energia. 
- Redução do cansaço e 
fadiga. 
- Desempenho mental 
normal.

 - Formigueiro nos 
dedos e planta do pé. 
- Sensação de 
queimadura no pé. 
- Depressão.
- Fadiga, insónias e 
fraqueza. 

Gema de ovo, 
fígado, rim, 
brócolos, peixe, 
marisco, frango, 
leite, iogurte, 
legumes, 
cogumelos, 
abacate, batata-
doce, etc. 

6mg

B6 

(forma 
biologicamente 
ativa é o 
piridoxal 
fosfato (PLP))

- Coenzima de várias 
enzimas envolvidas em 
reações no metabolismo 
dos aminoácidos.
- Participa também na 
produção de anticorpos e 
no processo de formação de 
glóbulos vermelhos. 

- Anemia microcítica.
- Dermatite com 
queilose.
- Glossite. 
- Depressão e confusão.
- Função imunológica 
debilitada.

Peixe, aves, 
ovos, leite, 
nozes, avelãs, 
aveia, legumes, 
batatas, bananas, 
espinafres, 
abacate. 

1,4mg

B7 - Participa na síntese de 
ácidos gordos.
- Envolvido na utilização de 
glicose.
- Metabolismo de proteínas 
e utilização de vitamina 
B12 e ácido fólico.

- Os efeitos da 
sua deficiência 
permanecem ainda 
desconhecidos.

Pão, ovo, 
queijo, fígado, 
carne de porco, 
salmão, abacate, 
framboesa, 
couve-flor.

50µg

Tabela 1. Vitaminas hidrossolúveis e lipossolúveis, funções e consequências associadas ao déficit (cont.).
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B9 - Essencial para o 
desenvolvimento e bom 
funcionamento do sistema 
nervoso e da medula óssea.  
- Funciona como coenzima 
no metabolismo de 
aminoácidos e intervém 
na síntese de purinas, 
pirimidinas e ácidos 
nucleicos, assim como 
na formação de células 
sanguíneas e de alguns 
dos constituintes do tecido 
nervoso.
- Papel crucial na divisão 
celular e na síntese 
proteica.

- Anemia 
megaloblástica. 
- Homocisteinemia. 
- Doenças 
cardiovasculares.
- Defeitos 
embrionários (defeitos 
do tubo neural).
- Defeitos cardíacos 
congénitos.
- Possivelmente cancro. 

Lentilhas, grão-
de-bico, espargos, 
espinafres, feijão, 
sumo de laranja, 
esparguete, arroz 
branco, pão, 
ovos, etc.

200µg

B12 - Papel importante na 
formação de células 
sanguíneas.
- Importante na síntese de 
DNA. 
- Importante na 
manutenção do sistema 
nervoso e do cérebro. 

- Anemia 
megaloblástica.
- Alterações 
neurológicas. 
- Fadiga e fraqueza. 
- Perda de apetite.

Vaca, peru, aves, 
ovos, leite, queijo 
brie, amêijoas, 
mexilhões, 
cavala, 
caranguejo, 
salmão.

2,5µg

C - Fundamental para a 
biossíntese de colagénio e 
alguns neurotransmissores. 
- Cicatrização de feridas. 
- Propriedades 
antioxidantes e capacidade 
de regenerar outros 
antioxidantes como a 
vitamina E. 
- Papel crucial na 
manutenção de um sistema 
imunitário funcional. 
- Promove a melhoria da 
absorção de ferro.

- Fadiga e mal-estar. 
- Inflamação das 
gengivas. 
- Escorbuto.

Laranja, toranja, 
limão, kiwi, 
morango, tomate, 
brócolos, batata, 
espinafre, fígado 
bovino, entre 
outros. 

80mg

A - Contribui para o normal 
metabolismo do ferro e 
normal funcionamento do 
sistema imunitário. 
- Contribui para a 
manutenção da pele, 
dentes, ossos, tecidos 
moles, mucosas e visão 
saudáveis e para o processo 
de diferenciação celular. 
- Auxilia o coração, os 
pulmões e os rins, entre 
outros, a funcionarem 
corretamente. 

- Deficiência visual.
- Xeroftalmia. 
- Atraso no 
crescimento.
- Infeções respiratórias 
e intestinais. 
- Degeneração das 
bainhas de mielina.

Vitamina A de 
origem animal, 
encontra-se em 
alimentos como 
peixe, frango, 
carne vermelha 
e laticínios. A 
provitamina A 
encontra-se pre-
sente em alimen-
tos de origem 
vegetal, como 
espinafres, couve, 
alface, abóbora, 
cenoura, manga, 
entre outros.

800µg

Tabela 1. Vitaminas hidrossolúveis e lipossolúveis, funções e consequências associadas ao déficit (cont.).
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D - Homeostase do 
cálcio e fósforo, para o 
metabolismo ósseo. 
- Importante na resposta 
imunológica. 
- Ação preventiva e 
terapêutica do cancro, 
doenças cardiovasculares e 
infeções.
- Essencial para o 
funcionamento cognitivo. 

- Osteoporose. 
- Osteomalácia.  
- Sarcopenia, mialgias e 
fadiga. 
- Enfraquecimento 
de dentes, cáries 
dentárias. 

Salmão, cavala, 
sardinha, 
cogumelos, 
óleos de fígado 
de peixe, queijo, 
fígado bovino, 
ovos, chocolate 
amargo, iogurte, 
leite, sumo de 
laranja, cereais.

5µg

E - Antioxidante.
- Auxilia na cicatrização de 
feridas. 
- Prevenção de doenças 
coronárias. 
- Envolvida na melhoria da 
resposta imunológica.

- Retinopatia. 
- Neuropatia periférica.
- Ataxia. 
- Comprometimento da 
função imunológica. 

Alguns óleos 
vegetais, nozes, 
cereais, vegetais 
de folhas verdes, 
amendoim, 
cenoura, abacate, 
ovos e leite. 

12mg

K

(As formas 
naturais 
incluem a 
filoquinona 
(vitamina 
K1) e a 
menaquinona 
(vitamina K2))

- Indispensável no processo 
de coagulação sanguínea, 
estando envolvida na 
síntese de protrombina 
e de outros fatores de 
coagulação. 
- Interfere na síntese de 
proteínas importantes para 
o metabolismo ósseo. 

- Hemorragia. A K1 encontra-se 
principalmente 
em vegetais 
de folha verde, 
como: brócolos, 
couve-flor, 
rúcula, alface, 
espinafres, 
repolho, couve, 
entre outros. 
Já a K2 encontra-
-se em alimentos 
de origem animal 
e produtos 
fermentados 
(carne, 
fígado, leite, 
queijo, iogurtes e 
derivados).

75µg

Legenda: DDR- dose diária recomendada; DNA- ácido desoxirribonucleico; HDL- lipoproteínas de elevada densidade; LDL- lipopro-
teínas de baixa densidade. 

Tabela 1. Vitaminas hidrossolúveis e lipossolúveis, funções e consequências associadas ao déficit (cont.).

No que respeita aos minerais, estes são 
elementos inorgânicos classificados 
como macrominerais ou microminerais, 
consoante a necessidade do organismo.
Os ditos macrominerais (tabela 2), 
são necessários em quantidades nor-
malmente superiores a 100 mg/dia, 

nos quais se incluem o cálcio, o fósforo, 
o magnésio, o sódio e o potássio. Já os 
microminerais, como o cobre, flúor, iodo, 
ferro e zinco, também descritos na tabela 
2, são igualmente essenciais ao organis-
mo, mas em quantidades muito mais re-
duzidas5.
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Tabela 2. Minerais, funções e consequências associadas ao déficit.

Minerais Funções Consequências 
associadas ao 

déficit

Alimentos DDR

Cálcio - Contribui para a formação de 
ossos e dentes. 
- Importante na coagulação 
sanguínea.
- Importante na contração 
e relaxamento muscular, 
manutenção de um ritmo 
cardíaco normal.
- Importante na transmissão de 
impulsos nervosos.

- Osteoporose.
- Raquitismo.
- Osteomalacia.
- Alterações 
gastrointestinais.

Leite e os seus 
derivados, 
vegetais 
de folha 
verde-escura 
(brócolos, 
espinafres, 
couve 
portuguesa), 
frutos secos 
(amêndoas 
e avelãs), 
leguminosas, 
entre outros.

800mg

Fósforo - Participa na formação óssea. 
- Faz parte do DNA, RNA e 
ATP.
- Ajuda a ativar enzimas.
- Ajuda a regular o pH do 
sangue. 
- Importante na manutenção 
da normal função dos nervos e 
músculos.

- Aparecimento de 
alterações ósseas.
- Alterações 
musculares. 
- Alterações 
hematológicas.
- Confusão.
- Aumento da 
suscetibilidade a 
infeções. 

Carne 
vermelha, carne 
de aves, peixe, 
ovos, leite e 
derivados, 
leguminosas, 
cereais, nozes, 
entre outros. 

700mg

Magnésio - Contribui para o normal 
metabolismo produtor de 
energia, para a redução do 
cansaço e da fadiga. 
- Importante a nível ósseo.
- Envolvido na regulação da 
insulina, da glicemia e da 
pressão arterial. 
- Ajuda na manutenção 
do normal funcionamento 
muscular, do sistema nervoso e 
da função psicológica.

- Perda de apetite.
- Fadiga e fraqueza. 
- Náuseas e vómitos.
Em casos graves 
pode provocar:
- Dormência.
- Cãibras 
musculares. 
- Convulsões.
- Frequência 
cardíaca anormal.

Cereais 
integrais, 
espinafres, 
frutos secos 
e sementes 
(nozes, 
amêndoas, 
avelãs, 
sementes 
de abóbora 
e girassol), 
laticínios, 
chocolate 
negro, peixe, 
fruta (banana, 
maçã, citrinos, 
abacate), entre 
outros.

375mg
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Sódio e 
Potássio

- O potássio é o principal catião 
intracelular, sendo uma das 
suas principais funções auxiliar 
o organismo a manter os níveis 
de fluido dentro das células, 
enquanto o sódio, permite 
manter os níveis de fluido fora 
das células. 
- A concentração dos dois 
minerais vai determinar os 
potenciais de membrana nos 
nervos e músculos. 

- Ambos também participam 
na regulação dos batimentos 
cardíacos e da pressão 
sanguínea, na síntese de 
proteínas e na metabolização de 
hidratos de carbono.

- A hipocalemia 
pode levar a 
paralisia e distúrbios 
cardíacos. 
- A hiponatremia 
pode desencadear 
sintomas como: 
confusão, cefaleias, 
sonolência, náuseas, 
vómitos e fraqueza 
muscular. 
- Casos mais graves 
podem mesmo 
terminar em 
convulsões e coma. 

O potássio 
pode ser en-
contrado na 
banana, laranja, 
damasco, toma-
te, espinafres, 
sementes de 
girassol, batata, 
peixe, carne, 
entre outros. 
O sódio tem 
como principal 
fonte o sal, 
contudo tam-
bém pode ser 
encontrado em 
alimentos.

2000mg

Cobre - Faz parte da constituição de 
um elevado número de enzimas 
que participam na produção 
de energia, na formação de 
glóbulos vermelhos, dos 
ossos, do tecido conjuntivo, de 
neurotransmissores cerebrais e 
que têm ação antioxidante.
- Tem também um papel 
importante na função 
imunológica. 

- Anemia. 
- Osteoporose. 
- Fraturas ósseas. 
- Aumento de 
infeções.
- Colesterol elevado.
- Deficiência 
secundária de 
ceruloplasmina e 
sobrecarga hepática 
de ferro e/ou 
cirrose.

Carne, vísceras, 
marisco, 
nozes, avelãs, 
sementes, 
amêndoas, 
manteiga de 
amendoim, 
leguminosas, 
chocolate, 
cogumelos, 
entre outros.

1mg

Flúor - Importante para a saúde dos 
dentes e ossos. 
- Ação protetora contra as 
cáries dentárias, atuando como 
antibacteriano na cavidade oral 
e pode minorar a perda óssea.

- Aparecimento de 
cáries dentárias.
- Desenvolvimento 
de problemas 
ósseos. 

Águas 
fluoretadas, 
frutos do 
mar, peixe, 
sardinhas 
enlatadas, 
gelatina, chá, 
entre outros.

3,5mg

Iodo - Crucial na síntese das 
hormonas tiroideas (T3 e 
T4) e, portanto, fundamental 
para o correto funcionamento 
da tiroide. Estas hormonas 
participam na regulação do 
metabolismo celular, ou seja, 
participam no metabolismo 
basal, intervêm no crescimento 
e desenvolvimento corporal 
e no controlo da temperatura 
corporal.

- Produção 
insuficiente e 
inadequada das 
hormonas tiroideas, 
interferindo 
consequentemente 
com as funções 
metabólicas 
normais, como 
a regulação da 
frequência cardíaca, 
controlo do peso, 
etc. 

Sal iodado, 
algas marinhas, 
peixe, marisco, 
laticínios, 
ovos, carnes 
(bife de fígado, 
frango), alguma 
variedade de 
pão, entre 
outros.

150µg

Tabela 2. Minerais, funções e consequências associadas ao déficit (cont.).
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Ferro - Elemento essencial da 
hemoglobina.
- Constituinte da mioglobina.
- Auxilia enzimas nas vias 
energéticas a utilizarem energia.
- Importante no crescimento, 
desenvolvimento e 
funcionamento celular normal.
- Importante para a formação 
de aminoácidos, hormonas e 
neurotransmissores.

- Decréscimo da 
ferritina sérica. 
- Aumento 
dos níveis de 
transferrina sérica. 
- Desenvolvimento 
de declínio 
cognitivo.        
- Desenvolvimento 
de anemia. 

O ferro heme 
encontra-se em 
alimentos de 
origem animal, 
nomeadamente 
carne bovina, 
aves, fígado, 
camarão, atum.
O ferro 
não heme 
encontra-se 
principalmente 
em produtos 
de origem 
vegetal como, 
grãos integrais, 
nozes, 
sementes, 
legumes e 
folhas verdes. 
Contudo 
também existe 
em alimentos 
de origem 
animal.

14mg

Zinco - Participa na síntese e 
degradação de hidratos de 
carbono, lípidos e proteínas 
e é crucial para a atividade de 
diversas enzimas. 
- Papel essencial na manutenção 
de um sistema imunológico 
saudável.
- Contribui para a função 
cognitiva e proteção das células 
contra oxidações indesejáveis. 
- Envolvido na construção de 
proteínas, síntese de DNA e 
divisão celular.
- Envolvido na cicatrização de 
feridas e intervém nos sentidos 
do paladar e do olfato.

- Perda de apetite. 
- Hipogeusia. 
- Perda de olfato.
- Diminuição da 
imunidade. 
- Dificuldade na 
cicatrização de 
feridas.
- Queda de cabelo. 
- Lesões cutâneas. 
- Diarreia. 
- Desenvolvimento 
de declínio 
cognitivo.

Ostras, carne 
de aves, carne 
bovina e carne 
de porco, 
feijão, nozes, 
amêndoas, 
amendoins, 
sementes, 
grãos integrais, 
vegetais, entre 
outros.

10mg

Legenda: ATP- adenosina trifosfato; DNA - ácido desoxirribonucleico; DDR- dose diária recomendada; RNA- ácido ribonucleico; 
T3- triiodotironina; T4- tiroxina.

Relativamente à coenzima Q10, tam-
bém conhecida por ubiquinona, é um 
micronutriente que não se insere no 
grupo das vitaminas nem dos mi-
nerais. Contudo, é abordada neste 

artigo, uma vez que participa em funções 
importantes para o bom funcionamento 
do organismo8 e está envolvida em inte- 
rações do tipo medicamento-nutriente 
(tabela 3).  

Tabela 2. Minerais, funções e consequências associadas ao déficit (cont.).



12

Acta Farmacêutica Portuguesa, 2024, vol. 13, nº1

Tabela 3. Coenzima Q10, funções e consequências associadas ao déficit.

Micronutrientes Funções Consequências 
associadas ao déficit

Alimentos DDR

Coenzima Q10 - Potente antioxidante.
- Participa na produção 
e renovação celular, bem 
como na produção de 
energia. 
- Melhora a função 
cardiovascular. 
- Estimula o sistema imu-
nológico e atrasa o pro-
cesso de envelhecimento. 

- Fadiga.
- Perda de força 
muscular.
- Problemas cardíacos 
- Aceleração 
do processo de 
envelhecimento.

Carne, de 
preferência 
carne magra, 
como fran-
go ou peru, 
peixe rico 
em ómega-3 
e ómega-6, 
como sardi-
nha, salmão e 
atum, amên-
doas, amen-
doins, nozes, 
castanhas e 
vegetais de 
folha verde 
como brócolos 
e espinafres.

Dose diária
recomenda-
da não 
estabelecida. 

Legenda: DDR- dose diária recomendada.

3. O Idoso e a Polimedicação 
Segundo a Organização Mundial da 
Saúde (OMS), nos países desenvolvi-
dos, classificam-se como pessoas idosas 
os indivíduos com sessenta e cinco ou 
mais anos9.
O processo de envelhecimento está as-
sociado a modificações fisiológicas e na 
constituição corporal, alterações do es-
tado nutricional2 e desenvolvimento de 
diversas patologias crónicas10. Estas al-
terações estão, muitas vezes, associadas 
à polimedicação, que consiste na toma 
crónica e concomitante de cinco ou mais 
medicamentos11-13. A utilização a lon-
go prazo de medicamentos sujeitos ou 
não sujeitos a receita médica pode in-
duzir carências nutricionais clínicas e 
subclínicas, que se podem ir desenvol-
vendo gradualmente ao longo do tempo. 
Frequentemente, o diagnóstico é tardio, 
dado que estas carências são atribuídas, 
erradamente, a estados de doença ou ao 

próprio processo de envelhecimento14. 
Posto isto, é essencial a sensibilidade e 
conhecimento aprofundado dos profis-
sionais de saúde no que toca a intera- 
ções do tipo medicamento-nutriente, 
assim como dos próprios doentes, de 
forma a evitar o comprometimento da 
eficácia dos medicamentos e a depleção 
de nutrientes5,6,15.
Desta forma, considera-se que os ido-
sos são a faixa etária mais suscetível ao 
aparecimento de interações do tipo me-
dicamento-nutriente, não apenas devido 
à presença de doenças crónicas e cumu-
lativas, como também ao estado de má 
nutrição e, ainda, ao elevado número de 
fármacos administrados e à sua duração 
de tratamento7,16.

3.1. Interações Medicamento-Nutri-
ente 
Entre medicamentos e nutrientes esta-
belece-se uma relação física, química e/
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ou biológica que pode levar ao desen-
cadeamento de interações, levando ao 
aparecimento de efeitos farmacológicos 
ou nutricionais não esperados, devido à 
administração conjunta de medicamen-
tos e alimentos, de onde provêm a maio-
ria dos nutrientes17,18.
Tendo em conta a relação existente en-
tre medicamentos e nutrientes, as in-
terações podem ser classificadas em 
interação medicamento-alimento ou 
medicamento-nutriente. Este artigo fo-
ca-se nas segundas, em que o medica-
mento afeta a utilização dos nutrientes, 
alterando a sua biodisponibilidade, re-
sultando na alteração do estado nutri-
cional devido à administração de deter-
minados medicamentos17.
Desta forma, serão abordados medica-
mentos envolvidos em interações do 
tipo medicamento-nutriente, frequente-
mente utilizados pela população idosa. 

3.1.1. Antidislipidémicos - Estatinas
As estatinas são medicamentos utiliza-
dos no tratamento da hipercolestero- 
lemia e na prevenção de algumas doenças 
cardiovasculares associadas a ateroscle-
rose. São fármacos responsáveis por 
inibir a enzima 3-hidroxi-3-metil-glu-
taril coenzima A redutase (HMG-CoA 
redutase), que está envolvida na síntese 
endógena de colesterol19.
Atualmente, estão disponíveis no mer-
cado português sete estatinas. As hi-
drofílicas, como a rosuvastatina e a 
pravastatina e as lipofílicas como a lo-
vastatina, a sinvastatina, a fluvastatina, 
a pitavastatina e a atorvastatina.
Nos idosos, a doença cardiovascular 
corresponde à causa mais importante 
de morbidade e mortalidade, sendo por 
isso as estatinas muito prescritas20. No 

entanto, o seu uso deve ser feito com 
precaução, na medida em que estas in-
teragem com micronutrientes, como 
a coenzima Q10 e as vitaminas lipos-
solúveis (A, D, E e K), provocando a sua 
depleção no organismo21,22.
A coenzima Q10 pode ser obtida por 
via endógena pelo ciclo do mevalonato. 
Esta via contém como substrato inicial 
a Acetil-CoA, dando origem de seguida 
à HMG-CoA, depois ao mevalonato e a 
outros intermediários, obtendo-se como 
produto final, para além do colesterol, o 
dolicol e a coenzima Q10. As estatinas 
inibem a HMG CoA-redutase, enzima 
que catalisa a conversão de HMG-CoA 
em mevalonato, diminuindo desta for-
ma a produção de colesterol. No entan-
to, as estatinas ao inibirem esta enzima 
diminuem também a produção de coen-
zima Q10, contribuindo para a sua de-
pleção22,23.
Por outro lado, as estatinas também es-
tão envolvidas na redução das vitaminas 
lipossolúveis, nomeadamente na di-
minuição dos níveis da vitamina D. Esta 
classe de fármacos, ao inibir a HMG-
CoA redutase, diminui a síntese de vári-
os intermediários da via metabólica do 
colesterol, como o 7-dehidrocolesterol 
(7-DHC), percursor endógeno da vita- 
mina D e, portanto, níveis reduzidos 
desta molécula podem interferir nos 
níveis de vitamina D. Assim sendo, a 
terapêutica com estatinas, para além de 
diminuir a produção de colesterol, pode 
também contribuir para a depleção da 
vitamina D24.
Existem fortes evidências da relação en-
tre a carência de vitamina D e o desen-
volvimento de miopatias. Sabe-se que 
as estatinas são predominantemente 
metabolizados pela família de enzimas 
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do sistema citocromo P450 (CYP450) e 
que a vitamina D é um indutor da CY-
P3A4 e CYP2C9, ajudando desta forma 
na metabolização de determinadas es-
tatinas. Como as estatinas estão asso-
ciadas à depleção de vitamina D, poderá 
ocorrer uma redução da metabolização 
destes fármacos, havendo um aumento 
da sua concentração, com o consequente 
desenvolvimento de miopatias25,26.

3.1.2. Modificadores da Secreção Gástrica - 
Inibidores da Bomba de Protões (IBP) 
Os antiácidos são bases que neutralizam 
o ácido do conteúdo gástrico, sendo usa- 
dos para o tratamento de azia, refluxo 
gastroesofágico e úlceras pépticas.  Nes-
ta classe, os IBP são medicamentos que 
inibem a ATPase de H+ e K+ das célu-
las parietais do estômago27.
Os IBP contêm como substâncias ativas: 
omeprazol, lansoprazol, pantoprazol, ra-
beprazol, esomeprazol e dexlansoprazol.
Na prática clínica estes fármacos são 
muitas vezes utilizados por períodos 
superiores ao recomendado28. Estudos 
clínicos realizados recentemente in-
dicam que o uso prolongado de IBP pode 
interferir com a absorção de nutrientes, 
estando assim na base de algumas defi-
ciências nutricionais, das quais se desta-
ca os défices de vitamina B12, magnésio, 
cálcio, vitamina C e ferro29.
A absorção de vitamina B12 envolve o 
contributo de enzimas pépticas, como 
por exemplo a pepsina, que têm como 
função separar a vitamina B12 das 
restantes proteínas dietéticas30. 
Inicialmente, a pepsina é libertada na 
forma inativa, o pepsinogénio. Quando 
este entra em contacto com ácido clo-
rídrico (HCL), como evidenciado pela 
figura 1, transforma-se na forma ativa, 

a pepsina que vai atuar sobre o com-
plexo vitamina B12-proteínas da dieta e 
vai separá-las, permitindo desta forma 
que ocorra posteriormente a ligação da 
vitamina B12 ao fator intrínseco (IF), 
produzido pelas células parietais gástri-
cas. Esta ligação impede a digestão pan-
creática da vitamina B12 e permite a sua 
absorção a nível do íleo terminal. Como 
os IBP são supressores ácidos, poderá 
ocorrer uma diminuição da conversão 
de pepsinogénio em pepsina e conse-
quentemente não haverá a separação da 
vitamina B12, o que poderá conduzir à 
diminuição da sua absorção31. Por outro 
lado, a população idosa é também pro-
pensa a deficiência no IF e, portanto, es-
tes fatores em conjunto irão contribuir 
para o défice de vitamina B12 em idosos 
que tomam IBP32,33.
De acordo com um estudo recente, há 
um risco significativamente aumentado 
de deficiência desta vitamina em utiliza-
dores crónicos de IBP, períodos superi-
ores a seis meses em comparação com 
não utilizadores e utilizadores de curto 
prazo34. 

Figura 1. Absorção da Vitamina B12 e Ação dos 
Inibidores da Bomba de Protões na Absorção da 
Vitamina B12.



15

Bell V., et al.

O uso prolongado de IBP tem sido tam-
bém associado à hipomagnesemia35. 
Esta depleção de magnésio poderá estar 
associada a uma diminuição do trans-
porte ativo e a alterações na absorção in-
testinal, contudo o seu mecanismo ain-
da não foi completamente esclarecido36.
Segundo alguns estudos observacionais, 
a administração destes fármacos por um 
período superior a um ano está associa-
da a um risco significativamente maior 
de desenvolver hipomagnesemia37.
Os IBP interferem também com os 
níveis de cálcio. Estudos têm indicado 
que a administração destes fármacos por 
6-12 meses está associada a um aumen-
to do risco de fratura da anca, punho 
ou coluna vertebral em idosos38. O me-
canismo inerente a estes efeitos ainda 
não está completamente compreendido, 
no entanto é possível que a diminuição 
da produção de HCL (hipocloridria), in-
duzida pelos IBP, possa conduzir a uma 
redução da absorção de cálcio e vitamina 
D39. Outra hipótese relaciona-se com o 
facto destes fármacos provocarem hipo-
magnesemia. Esta carência pode induzir 
uma disfunção das glândulas paratireoi-
des, afetando, consequentemente, a re- 
gulação dos níveis de cálcio40. 
A vitamina C é também um micronutri-
ente que com a toma de IBP sofre alte- 
rações no organismo. Esta vitamina existe 
em elevadas concentrações no suco gástri-
co e encontra-se principalmente na sua 
forma reduzida (ácido ascórbico)41. O 
ácido ascórbico, ao reagir com radicais 
livres ou espécies reativas de oxigénio, 
converte-se na sua forma inativa, o ácido 
dehidroascórbico (DHAA), sendo esta 
reação reversível. Já o DHAA pode ser 
hidrolisado em ácido 2,3-dicetogulóni-
co a pH > 4 através de uma reação irre-

versível42.
Utentes que utilizam IBP demonstram 
ter níveis reduzidos de ácido ascórbico 
e vitamina C total no suco gástrico. O 
mecanismo associado à depleção deste 
antioxidante ainda não está totalmente 
compreendido. No entanto, provavel-
mente, deve-se ao facto da vitamina 
C ser instável a pH não ácido e sofrer 
uma desnaturação irreversível, pois o 
DHAA pode ser hidrolisado a ácido 
2,3-dicetogulónico e o organismo não 
consegue regenerar a vitamina C a par-
tir deste composto. Assim, ao utilizar o 
IBP, há um aumento do pH, ocorrendo 
diminuição de vitamina C ativa43.
A toma prolongada de IBP, ao reduzir a 
secreção de ácido gástrico com conse-
quente aumento do pH, conduz também 
à diminuição de ferro no organismo44,45. 
O ferro é um mineral que existe sob duas 
formas: o ferro ferroso (ferro heme) e 
o ferro férrico (ferro não heme), sendo 
que o ferro ferroso é mais facilmente 
absorvido. A acidez gástrica favorece a 
passagem do ferro férrico a ferro ferro-
so. Uma vez que a administração de IBP 
induz uma diminuição da acidez gástri-
ca, existe uma menor conversão do ferro 
férrico em ferro ferroso, o que resulta 
numa menor absorção deste mineral. 
Apesar de não ser consensual46, alguns 
estudos referem que a absorção de ferro 
pode ser facilitada através do consumo 
de ácido ascórbico (vitamina C)47,48.
Outro mecanismo que pode estar na 
génese da deficiência de ferro devido à 
administração de IBP está relacionado 
com o eixo hepcidina/ferroportina. A 
hepcidina é um pequeno peptídeo sin-
tetizado nos hepatócitos que funciona 
como controlador do metabolismo do 
ferro. Permite regular a saída do fer-
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ro dos enterócitos, hepatócitos ou ma- 
crófagos (principais locais de absorção 
deste mineral) para o sangue. Ao nível 
molecular, a hepcidina liga-se ao único 
exportador celular do ferro, a ferropor-
tina, induzindo a sua internalização, 
com consequente degradação lisosso-
mal. Desta forma, há uma diminuição 
do efluxo deste mineral para o sangue, 
desenvolvendo-se anemia por deficiên-
cia de ferro49.
Um estudo recente demonstrou que 
os IBP aumentam a expressão do RNA 
mensageiro (mRNA) da hepcidina. O 
aumento da produção de hepcidina pe-
los IBP contribui para a diminuição da 
expressão da ferroportina. Desta forma, 
verifica-se uma redução da absorção de 
ferro, o que desencadeia o desenvolvi-
mento de anemia por deficiência de fer-
ro. Contudo, é necessário a realização 
de mais estudos para comprovar o efeito 
dos IBP na hepcidina e na indução de 
anemia44.

3.1.3. Hipoglicemiantes Orais - Metformina 
A metformina é uma biguanida com 
efeitos anti-hiperglicémicos, que tem 
por base três mecanismos de ação: a re-
dução da produção de glicose hepática 
através da inibição da gliconeogénese e 
glicogenólise, o aumento da sensibili-
dade à insulina no músculo, melhorando 
a captação e utilização da glicose peri- 
férica e o retardo da absorção intestinal 
da glicose50. 
Em Portugal, pertencente a este grupo, 
só se encontra disponível este princípio 
ativo, sendo desta forma comummente 
utilizado como opção de primeira linha 
em terapêutica farmacológica oral mono 
ou combinada, no tratamento da diabe-
tes mellitus do tipo II, em idosos51.

Estudos observacionais e de intervenção 
mostram que o uso prolongado de met-
formina pode afetar negativamente os 
níveis de vitamina B12 e de ácido fólico 
no organismo. O mecanismo pelo qual 
a metformina provoca a depleção de 
vitamina B12 ainda não está completa-
mente esclarecido, no entanto, pensa-se 
ser multifatorial. Primariamente, vári-
os estudos indicam que a terapêutica a 
longo prazo com metformina pode afe-
tar a absorção desta vitamina, através 
de mecanismos diferentes. Este fárma-
co pode reduzir a secreção do IF e pode 
afetar a ligação dependente de cálcio 
do complexo IF-vitamina B12 ao rece-
tor de cubilina (existente na membrana 
da microvilosidade dos enterócitos, na 
zona do íleo distal), ligação essa que é 
imprescindível para que a vitamina B12 
seja absorvida. A este fármaco, está tam-
bém associada uma possível alteração da 
motilidade intestinal, podendo provocar 
um supercrescimento bacteriano, com 
consequente bloqueio da absorção do 
complexo IF-vitamina B126,15,52,53.
Por outro lado, a metformina pode au-
mentar a quantidade de vitamina B12 
armazenada normalmente no fígado, 
conduzindo assim a uma alteração na 
distribuição tecidual e no metabolismo 
desta vitamina. Por último, pode tam-
bém modificar o metabolismo e a reab-
sorção dos ácidos biliares. Uma parte da 
vitamina B12 é excretada na bílis e passa 
pela circulação entero-hepática para ser 
reabsorvida. Ao utilizar a metformina, 
se esta provocar alteração na reabsorção 
de ácidos biliares, pode acontecer que 
menos vitamina B12 seja também reab-
sorvida52.
De salientar que a carência de vitamina 
B12, induzida por esta substância ativa, 
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é proporcional ao tempo de exposição e 
à sua dose cumulativa53.

3.1.4. Medicamentos do Sistema Nervoso 
Central (SNC) - Antidepressivos 
Os antidepressivos são dos medica-
mentos mais utilizados para tratar a 
depressão. No entanto, podem também 
ser usados no tratamento de outras 
condições do foro psicológico. Existem 
vários tipos de antidepressivos que vão 
atuar de forma distinta e desencadear 
efeitos secundários diferentes54.
Entre 2010 e 2020, decorreu um estu-
do que pretendia avaliar a evolução do 
consumo de ansiolíticos e antidepres-
sivos na população portuguesa. Para tal, 
foi feito um levantamento na base de 
dados do INFARMED, I.P. do número 
de embalagens dispensadas nas farmá-
cias portuguesas, durante esse período. 
Os dados recolhidos demonstraram que 
dentro dos antidepressivos, os fárma-
cos pertencentes à classe dos inibidores 
seletivos da recaptação da serotonina 
(ISRS) foram os mais dispensados, sen-
do a sertralina a substância ativa mais 
consumida. Subsequentemente, foram 
os antidepressivos tricíclicos, onde a tra-
zodona e a mirtazapina se destacaram, 
seguindo-se os inibidores seletivos da 
recaptação da serotonina e noradrenali-
na (ISRSN), dos quais se evidenciou a 
venlafaxina55.
Alguns estudos realizados até ao mo-
mento têm revelado que existe uma as-
sociação entre o uso de ISRS e o risco 
de desenvolvimento de osteoporose. 
Existem assim, evidências de que o con-
sumo destes fármacos pode conduzir à 
depleção de cálcio e vitamina D, com 
consequente aumento de risco de fratu-
ra óssea56.

Os ISRS, tal como o nome indica, inibem 
a recaptação da serotonina (5-hidro- 
xitriptamina ou 5-HT), neurotransmis-
sor que contribui para os sentimentos de 
bem-estar, de felicidade e regula funções 
psicológicas e comportamentais, como 
humor, ansiedade e sono. A inibição dos 
transportadores da serotonina (5-HTT) 
irá impedir a absorção deste neurotrans-
missor, ocorrendo assim a sua acumu-
lação na fenda sináptica57.
Sabe-se que os osteoblastos, osteoclas-
tos e osteócitos expressam 5-HTT. Ao 
utilizar um ISRS, este irá igualmente 
influenciar os 5-HTT existentes nestas 
células. Apesar de não estar ainda com-
pletamente esclarecido qual o mecanis-
mo envolvido neste processo, parece 
que a inibição dos 5-HTT, presentes nos 
osteoblastos, osteoclastos e osteócitos, 
irá ter repercussões tanto a nível da for-
mação, como da reabsorção óssea. As-
sim sendo, alguns estudos recomendam 
a suplementação de cálcio e vitamina D, 
aquando da utilização de ISRS26,58,59.
Os ISRS estão também associados ao 
risco de hiponatremia. Os fatores de 
risco para o desenvolvimento de hi-
ponatremia com ISRS englobam idade 
avançada, sexo feminino, uso concomi-
tante de diuréticos, baixo peso corporal 
e menor concentração sérica de sódio 
basal. Desta forma, é necessário ter em 
especial atenção a população mais idosa, 
pois poderá ser mais suscetível ao risco 
de hiponatremia60,61.
O processo pelo qual estes fármacos in-
duzem a depleção de sódio ainda não está 
totalmente explicado, no entanto, em 
muitos casos, a hiponatremia aparenta 
ser consequência de uma síndrome de 
secreção inadequada da hormona anti- 
diurética (SIHAD)62. Pensa-se que os 
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antidepressivos podem estimular a liber-
tação da hormona antidiurética (ADH), 
possivelmente mediante a estimulação 
da serotonina com atividade aumenta-
da, ou que podem aumentar a resposta 
renal à ADH. A ADH, também designa-
da por vasopressina, tem como principal 
função controlar a osmolalidade e o vo-
lume de fluidos corporais. Esta atua nos 
rins promovendo a reabsorção de água e 
uma maior diluição de sódio. Posto isto, 
ao utilizar um ISRS poderá haver um au-
mento da retenção de água e consequen-
temente ocorrer o desenvolvimento de 
hiponatremia63,64.

3.1.5. Anti-Hipertensores
A hipertensão arterial (HTA) é um pro- 
blema de saúde pública e constitui um 
dos mais importantes fatores de risco 
para as doenças cardiovasculares. A sua 
prevalência aumenta com a idade, tor-
nando a população idosa a faixa etária 
mais afetada65. 
A adoção de medidas não farmacológi-
cas preventivas da doença onde natu-
ralmente se inclui a manutenção de um 
estilo de vida saudável, são boas práticas 
para o adiamento da HTA ou controlo 
da mesma. No entanto, a maioria dos 
doentes necessitará também de terapêu-
tica farmacológica baseada em anti-hi- 
pertensores para o controlo ideal desta 
patologia. Desta forma, os inibidores 
da enzima conversora da angiotensina 
(iECA), os antagonistas dos recetores 
da angiotensina (ARA), os betablo-
queadores, os bloqueadores dos canais 
do cálcio (BCC) e os diuréticos, são as 
cinco grandes classes de medicamentos 
mais comummente prescritas para esta 
patologia66.

3.1.5.1. Inibidores da Enzima de Conversão 
da Angiotensina (IECA)
Os fármacos IECA apresentam inte- 
rações com importantes micronutrien-
tes, nomeadamente o zinco, podendo 
aumentar o risco de deficiência deste 
mineral. De acordo com estudos realiza-
dos, este efeito é mais pronunciado com 
o uso crónico de captopril comparativa-
mente aos outros fármacos pertencentes 
a esta classe, principalmente quando es-
tão presentes fatores como insuficiência 
cardíaca, doença renal, idade avançada, 
má absorção e diarreia6.
O mecanismo inerente pode estar asso-
ciado à existência de um grupo radical 
tiol presente neste fármaco, que pode 
quelar o zinco sérico e, desta forma, au-
mentar a sua excreção67.
A depleção de zinco, como referido ante-
riormente, pode conduzir ao desenvolvi-
mento de hipogeusia, podendo com-
portar, por isso, consequências graves a 
nível do estado nutricional68. Para além 
disso, o tratamento com captopril pode 
também induzir sabor metálico, influ-
enciando o apetite67. Desta forma, tor-
na-se essencial ter conhecimento sobre 
esta interação e ter especial atenção 
ao desenvolvimento de sintomas deste 
tipo.
Uma limitação dos estudos efetua-
dos prende-se com o facto dos níveis 
plasmáticos do zinco nem sempre se 
correlacionarem com os níveis teciduais. 
São por isso necessários estudos que 
englobem uma gama mais alargada dos 
níveis de zinco no organismo, para com-
provar se efetivamente estes fármacos 
alteram a distribuição de zinco nos teci-
dos ou a função deste mineral6.
Os IECA, nomeadamente o captopril e o 
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enalapril, podem também interferir com 
os níveis de potássio, contribuindo para 
o desenvolvimento de hipercalemia. Es-
tes fármacos inibem a formação de an-
giotensina II, que estimula a libertação 
da aldosterona na glândula adrenal. Por 
sua vez, a aldosterona estimula a re-
tenção de sódio e a excreção de potás-
sio. Desta forma, ao utilizar um IECA, 
como este inibe a angiotensina II, pode 
ocorrer uma diminuição da aldosterona, 
e, consequentemente, uma diminuição 
da excreção renal de potássio, havendo 
assim um aumento deste mineral no or-
ganismo69.

3.1.5.2. Bloqueadores dos Canais de Cálcio 
(BCC) 
Os BCC pertencem a uma classe terapêu-
tica muito utilizada para o tratamento 
de condições do coração e dos vasos 
sanguíneos, como hipertensão, angi-
na de peito, ritmos cardíacos alterados 
e fenómeno de Raynaud70. Esta classe 
inclui os derivados di-hidropiridínicos 
(amlodipina e nifedipina) e os derivados 
não di-hidropiridínicos (diltiazem e ve-
rapamil). As di-hidropiridinas são co-
mummente usadas para o tratamento 
da hipertensão e da angina de esforço e 
bloqueiam principalmente os canais de 
cálcio do músculo liso vascular, tendo 
um efeito vasodilatador potente. As não 
di-hidropiridinas têm um menor efeito 
vasodilatador e bloqueiam preferencial-
mente os canais de cálcio das células do 
coração, diminuindo assim a frequência 
cardíaca. Desta forma, ajudam a contro-
lar ritmos cardíacos acelerados como fi-
brilhação auricular71.
Alguns estudos, descrevem que os BCC 
também interagem com micronutrien-
tes existentes no organismo, nomeada-

mente o ácido fólico17. Desta interação, 
parece resultar o desenvolvimento de 
hiperplasia gengival, sendo que o maior 
número de casos registados, decorreu 
após o uso de nifedipina, com risco dose 
dependente72. Contudo, também foi 
confirmada a existência desta condição 
em pacientes que utilizavam amlodipi-
na73.
A hiperplasia gengival é caracterizada 
pelo aumento da quantidade de fibras 
de colagénio e poderá estar associada a 
maus hábitos de higiene. Outra via pos-
sível, relaciona-se com a diminuição da 
captação de ácido fólico por fibroblastos 
gengivais, provavelmente devido à ação 
de nifedipina sobre este nutriente72.
A síntese de colágeno é controlada pelas 
metaloproteinases da matriz e pelo ini-
bidor tecidular das metaloproteinases. A 
degradação ocorre via extracelular pela 
secreção de colagenases e via intracelular 
via fagocitose por fibroblastos. Neste se-
guimento, os BCC, ao diminuírem a ab-
sorção de ácido fólico pelos fibroblastos 
gengivais, poderão conduzir a alterações 
no metabolismo das metaloproteinases 
da matriz e à falha na ativação da cola-
genase. Desta forma, há um aumento da 
acumulação das fibras de colagénio e, 
consequentemente, o desenvolvimento 
de hiperplasia gengival74.

3.1.5.3. Diuréticos da Ansa e Diuréticos Ti-
azídicos 
Os diuréticos da ansa, como a furose-
mida, inibem a reabsorção tubular dos 
eletrólitos de sódio, potássio e clore-
to nos túbulos proximais e distais e na 
parte ascendente da ansa de Henle, ini- 
bindo assim o sistema de co-transporte 
para esses iões (co-transportador Na-
K-2Cl). Os diuréticos tiazídicos (clorta-
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lidona, indapamida e hidroclorotiazida) 
atuam inibindo o co-transportador NaCl 
no túbulo contornado distal75. Ambos 
provocam uma excreção aumentada de 
sódio, cloreto, potássio, magnésio e zin-
co. Interferem também nos níveis de 
cálcio, embora exercendo efeitos con-
trários76,77.

Potássio
O uso crónico de diuréticos da ansa e de 
tiazídicos aumenta a excreção urinária 
de potássio, sendo essa excreção mais 
acentuada com a utilização de diuréticos 
tiazídicos. Os diuréticos da ansa inibem 
diretamente a reabsorção de potássio na 
ansa de Henle, enquanto os diuréticos 
tiazídicos estimulam a secreção renal de 
potássio por múltiplos mecanismos78.

Magnésio 
O mecanismo de reabsorção do ma- 
gnésio ocorre principalmente no ramo 
ascendente na ansa de Henle por meio 
do transporte paracelular passivo, mas 
também pode ocorrer no túbulo distal 
por transporte transcelular ativo. Neste 
último, o transporte de magnésio é feito 
através do Transportador Ativo Apical 
(TRPM6). O uso de diuréticos da ansa 
reduz, possivelmente, a força motriz 
do co-transportador Na-K-2Cl, diminu-
indo assim o transporte paracelular do 
magnésio. Os diuréticos tiazídicos, pro-
movem uma diminuição do TRPM6 no 
túbulo distal. Estes mecanismos podem 
explicar o aumento da excreção de ma- 
gnésio, decorrente da administração de 
diuréticos da ansa e de tiazídicos79.

Zinco
Ambos os diuréticos podem contribuir 
para a diminuição da concentração séri-
ca de zinco, no entanto é necessário ter 

em especial atenção a utilização dos di-
uréticos tiazídicos. Alguns estudos re-
alizados em humanos demonstram que 
a utilização de diuréticos tiazídicos au-
menta a excreção urinária deste mineral 
em indivíduos com hipertensão, o que 
pode resultar na depleção tecidual de 
zinco80.

Cálcio 
Tal como no magnésio, a reabsorção de 
cálcio pode ser feita através do trans-
porte paracelular passivo no túbulo 
proximal e no ramo ascendente da ansa 
de Henle e através do transporte trans-
celular ativo no túbulo distal81.
Os diuréticos da ansa podem inibir a 
reabsorção deste mineral, através da 
redução da força motriz do transporte 
paracelular de cálcio no ramo ascendente 
da ansa de Henle, contribuindo, assim, 
para a diminuição da sua concentração 
no organismo. Perante níveis baixos 
de cálcio no sangue (hipocalcemia), as 
glândulas paratireoides produzem para-
tormona, de forma a aumentar os níveis 
de cálcio. Neste seguimento, os diuréti-
cos da ansa, ao afetarem negativamente 
a homeostase do cálcio, podem condu-
zir ao desenvolvimento de hiperparati- 
reoidismo secundário81.
O uso crónico de diuréticos da ansa 
também tem sido associado ao aumento 
do risco de fraturas em idosos. Estes fár-
macos aumentam a excreção urinária de 
cálcio. Em contrapartida, o organismo, 
na tentativa de restaurar o equilíbrio, 
aumenta a absorção do mesmo, a nível 
intestinal. No entanto, verifica-se que 
em determinados indivíduos, particular-
mente nos idosos, este mecanismo com-
pensatório encontra-se menos eficiente, 
o que pode resultar numa diminuição da 
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densidade mineral óssea (DMO) e, con-
sequentemente, num aumento do risco 
de fratura82.
Ao contrário dos diuréticos da ansa, o uso 
crónico de diuréticos tiazídicos tem sido 
associado ao desenvolvimento de hiper-
calcemia, devido à sua ação potenciada 
a nível da reabsorção renal de cálcio. 
A população que demonstrou ser mais 
suscetível ao aparecimento de hipercal-
cemia foram as mulheres caucasianas 
mais velhas. No entanto, a sua frequên-
cia entre os utilizadores destes fármacos 
parece ser baixa83. Apesar de alguns es-
tudos observacionais indicarem que os 
diuréticos tiazídicos podem ajudar na 
proteção de fraturas do quadril, antes de 
se fazerem recomendações definitivas, é 
crucial a realização de uma investigação 
mais aprofundada84.

Tiamina 
De acordo com alguns estudos, a utilização 
de diuréticos da ansa tem demonstrado 
um aumento da perda urinária de tiamina. 
Nesses estudos compararam as taxas de 
excreção de tiamina com a taxa de fluxo 
urinário e demonstraram que a perda 
de tiamina estava relacionada com o au-
mento da manutenção da diurese e não 
com a utilização específica de um deter-
minado diurético85.
Foram também feitos estudos com o obje-
tivo de avaliar a concentração de tiamina 
em indivíduos com insuficiência cardía-
ca congestiva (ICC), que tomavam um 
diurético da ansa não específico, ou em 
particular a furosemida. Os dados reco- 
lhidos sugeriram que a administração 
prolongada de furosemida podia estar 
correlacionada com uma diminuição da 

concentração de tiamina, devido à per-
da urinária e, desta forma, comprometer 
o desempenho cardíaco de utentes com 
ICC86. Além disso, constatou-se que a 
carência de tiamina aumentou, com o 
aumento da dose de furosemida, o que 
é particularmente preocupante no idoso 
devido ao risco aumentado de carência 
desta vitamina como consequência de 
uma dieta desequilibrada87.

3.1.5.4. Diuréticos Poupadores de Potássio 
(Triantereno)

Folato
O triantereno é um fármaco com uma 
estrutura similar ao ácido fólico e es-
tudos in vitro referiram que elevadas 
doses deste diurético podem inibir a 
enzima diidrofolato-redutase. Esta en-
zima é responsável pela conversão da 
forma inativa do ácido fólico (dihidro-
folato) na forma ativa (tetrahidrofola-
to), sendo que a forma ativa é essencial 
para a síntese de nucleotídeos88. Assim, 
para ocorrer a inibição desta enzima 
serão necessárias concentrações eleva-
das de triantereno, sendo que, é pouco 
provável que indivíduos saudáveis este-
jam em risco, pois, rapidamente conse-
guem metabolizar este fármaco. A maior 
preocupação centra-se nos possíveis 
efeitos tóxicos que a utilização prolon-
gada deste diurético pode provocar em 
utentes que sofrem de cirrose alcoólica. 
Nestes casos, provavelmente, o meta- 
bolismo do triantereno estará alterado, 
podendo ocorrer uma maior inibição da 
hidrofolato-redutase e, por isso, uma di-
minuição da forma ativa do ácido fólico 
e o desenvolvimento de anemia mega-
loblástica89.
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3.1.6. Corticosteróides 
Os corticosteróides são análogos sin-
téticos do cortisol e possuem efeitos an-
ti-inflamatórios e imunossupressores, 
sendo utilizados em doenças de origem 
inflamatória, alérgica, imunossupres-
sora e mesmo em alguns tipos de can-
cro90. Dentro destes podemos destacar 
a prednisona, prednisolona, hidrocorti- 
sona, dexametasona, metilprednisolona 
e beclometasona. Embora amplamente 
utilizados, esta classe terapêutica possui 
inúmeros efeitos adversos associados, 
tais como o desenvolvimento de osteo-
porose91.
A elaboração e a análise de alguns estu-
dos permitiram estabelecer uma relação 
entre a dose de corticosteróides admi- 
nistrada, a perda de DMO e o aumento 
do risco de fratura no quadril e na co- 
luna, independentemente da idade e do 
sexo. Os dados demonstraram um declí-
nio inicial rápido da DMO, seguido de 
um declínio mais lento e progressivo92,93.
Há evidências científicas que demons- 
tram que os corticosteróides prejudicam 
a replicação, diferenciação e função 
dos osteoblastos e induzem a apoptose 
de osteoblastos e osteócitos maduros, 
conduzindo assim a uma supressão da 
formação óssea. Também estimulam a 
formação de osteoclastos, contribuindo 
para o aumento da reabsorção óssea, pro-
movendo desta forma, um desequilíbrio 
entre a formação e reabsorção óssea94. 
Por outro lado, estes fármacos também 
reduzem a absorção intestinal de cálcio 
e aumentam a excreção urinária. Desta 
forma, estes dois mecanismos poderão 
ser a base explicativa para o desenvolvi-
mento de osteoporose após a adminis-
tração prolongada de corticosteróides95.
Doses de corticosteróides superiores a 

5mg por dia e períodos de tratamento 
com duração superior a 3 meses podem 
aumentar o risco de osteoporose e fratu-
ras por fragilidade. Este efeito negativo 
atinge principalmente indivíduos que 
não conseguem ingerir a quantidade 
necessária de cálcio e vitamina D através 
da dieta, que tenham um risco aumen-
tado de fraturas ósseas e osteoporose, 
como, por exemplo, a população idosa96.  
Neste âmbito, a suplementação com 
cálcio e vitamina D poderá ser indicada 
para determinados utentes.
Existem também evidências que estes 
fármacos interagem com o sódio e com 
o potássio, provocando a retenção de 
sódio e água e o aumento da excreção 
de potássio97. No entanto, o mecanismo 
subjacente a este efeito ainda não está 
totalmente compreendido e explicado.
Em geral, recomenda-se a ingestão li- 
mitada de sódio e a monitorização dos 
níveis de potássio nos indivíduos que 
fazem um tratamento prolongado com 
corticosteróides. Uma dieta rica em 
potássio, à partida, poderá ser suficiente 
para manter os níveis normais, mas, 
caso isto não se verifique, poderá ser 
solicitada a ingestão de suplementos de 
potássio98.

4. Suplementos Alimentares (SA) 

4.1.Introdução aos Suplementos Alimentares
Uma alimentação completa, variada e 
equilibrada pode, em circunstâncias 
normais, proporcionar aos seres hu-
manos os nutrientes necessários ao seu 
bom desenvolvimento e à manutenção 
da saúde e do bem-estar. No entan-
to, uma situação nutricional ideal nem 
sempre é atingida em relação a todos 
os nutrientes, nem por todos os grupos 
populacionais. As pessoas idosas, devi-
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do a fatores já referidos anteriormente, 
são uma população bastante suscetível à 
carência nutricional. Assim sendo, como 
forma de complementar as quantidades 
ingeridas de alguns nutrientes, estes po-
dem recorrer ao consumo de SA99.
Os SA, ao contrário dos medicamentos, 
não são sujeitos a receita médica e não 
têm obrigatoriedade de serem submeti-
dos a testes de eficácia e segurança. A 
sua compra baseia-se, muitas das vezes, 
na influência de amigos/familiares, nas 
crenças vindas do facto de serem produ-
tos “mais naturais”, no facto de serem 
produtos facilmente acessíveis na inter-
net e na insatisfação dos utentes com 
tratamentos convencionais. Torna-se, 
assim, extremamente importante o 
aconselhamento por parte de profissio- 
nais de saúde especializados nesta área.

4.2. Definição de Suplemento Alimentar e 
Regulamentação 
Na União Europeia (UE), o fabrico e a 
comercialização dos SA encontram-se 
regulamentados pela Diretiva 2002/46/
CE do Parlamento Europeu e do Con-
selho, de 10 de junho de 2002. A trans-
posição desta Diretiva para a ordem 
jurídica interna portuguesa foi promul-
gada no Decreto-Lei n.º 136/2003, de 
28 de junho, que foi posteriormente al-
terado, e cuja versão atual define os SA 
como “géneros alimentícios que se des-
tinam a complementar e ou suplementar 
o regime alimentar normal e que cons-
tituem fontes concentradas de determi-
nadas substâncias nutrientes ou outras 
com efeito nutricional ou fisiológico, es-
tremes ou combinadas, comercializadas 
em forma doseada, tais como cápsulas, 
(…)”99.
O foco deste artigo direcionou-se para 

os SA cujos ingredientes ativos são vita-
minas e minerais (substâncias nutrien-
tes).
Segundo um estudo português as vita-
minas e minerais representam 23% dos 
componentes predominantemente en-
contrados nos rótulos dos SA comercia- 
lizados no mercado nacional100.
A panóplia de vitaminas e minerais que 
podem ser utilizados no fabrico de SA, 
assim como a forma química em que se 
podem encontrar, estão presentes no 
Anexo I e no Anexo II do Decreto-Lei 
n.º 136/2003, de 28 de junho, respeti-
vamente. Como forma de acompanhar 
a evolução científica e tecnológica, esta 
lista tem sido sistematicamente revis-
ta99.
O artigo nº5 do Decreto-Lei n.º 136/2003, 
de 28 de junho, define os níveis máxi-
mos e mínimos para vitaminas e mine-
rais adicionados aos SA. Por forma a ga-
rantir que os SA contêm as quantidades 
suficientes e significativas de vitaminas 
e minerais, as quantidades mínimas de-
vem ser definidas em função das DDR. 
No anexo XIII do Regulamento (UE) nº 

1169/2011 de 25 de outubro de 2011, 
estão tabeladas as DDR de vitaminas e 
minerais para adultos (Anexo II). É com 
base nestes valores de referência que são 
estimadas as quantidades significativas 
das substâncias99,101.
Tendo presente que a ingestão exces-
siva de vitaminas e minerais pode ori- 
ginar efeitos adversos, devem também 
ser fixados, quando necessário, limites 
máximos de segurança para essas subs- 
tâncias. Esta quantidade máxima de 
vitaminas e minerais a incluir nos SA 
é estabelecida em função da DDR pelo 
fabricante99,102.
Segundo dados do Inquérito Alimentar 
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Nacional e de Atividade Física, entre 
outubro de 2015 e setembro de 2016, 
26,6% da população portuguesa uti-
lizou um suplemento alimentar103. Em 
Portugal, estes produtos podem ser 
vendidos em vários pontos de vendas, 
nomeadamente, em farmácias, locais 
de venda de medicamentos não sujeitos 
a receita médica e outras superfícies e 
plataformas de fácil acesso a este tipo 
de produtos, sendo estes, muitas vezes 
dispensados por pessoas que não têm 
formação específica para fazerem uma 
recomendação segura. 
Uma grande parte da população, no-
meadamente as pessoas idosas, têm a 
perceção que os SA são naturais, mais 
seguros e com menos efeitos secundári-
os que os medicamentos convencionais. 
O facto de, ao contrário dos medica-
mentos, os SA não terem a obrigatorie-
dade de incluírem informação relativa 
aos efeitos adversos pode reforçar esta 
ideia. A par com isto, há outra preocu-
pação, nomeadamente a falta de evidên-
cia científica referente à eficácia e segu-
rança destes SA. Na maioria das vezes, 
não são facultados ensaios clínicos e, 
quando o são, apresentam graves falhas 
tais como: falta de consistência dos mé- 
todos de pesquisa, pequeno número de 
indivíduos envolvidos, ausência de um 
grupo placebo para comparação dos re-
sultados, ausência de informação sobre 
possíveis interações com medicamen-
tos, entre outras.
Desta forma, o aconselhamento por par-
te de um profissional de saúde creden-
ciado torna-se uma peça fundamental no 
processo de aquisição de um SA, parti- 
cularmente quando se trata de consumi- 
dores idosos. Estes fazem parte de uma 
população mais fragilizada, vulnerável, 

com comorbilidades e geralmente po-
limedicada, necessitando, portanto, de 
um acompanhamento personalizado e 
de cuidados adicionais. 

5. Conclusão 
O aumento progressivo da população 
geriátrica é um fenómeno mundial, que 
acarreta inúmeras alterações e, por con-
sequência, as suas múltiplas exigências 
e desafios devem ser estudados e ana- 
lisados de forma criteriosa, de modo a 
preservar a saúde e o bem-estar dos ido-
sos. Estes, devido à existência de fatores 
como a polimedicação, fazem parte de 
uma população com elevada suscetibi- 
lidade para o desenvolvimento de mo- 
dificações nos níveis dos micronutrien-
tes existentes no organismo. 
A polimedicação nesta população é uma 
realidade atual e comum, estando as-
sociada a uma maior probabilidade de 
ocorrência de interações do tipo me-
dicamento-nutriente. No artigo foram 
abordados vários medicamentos, co-
mummente utilizados nesta faixa etária, 
passíveis de participar no tipo de inte- 
ração medicamento-nutriente e conduzir 
consequentemente, ao desenvolvimento 
de determinadas complicações. Perante 
estas flutuações nos níveis de micronu-
trientes, como forma de complementar 
a sua ingestão através dos alimentos, os 
idosos recorrem muitas vezes ao con-
sumo de SA. Estes, apesar de terem de 
cumprir uma série de requisitos legais, 
não são obrigados a satisfazerem as 
mesmas exigências dos medicamentos, 
sendo por isso extremamente útil haver 
um acompanhamento por parte de um 
profissional de saúde, com o objetivo de 
normalizar estes níveis e minimizando 
possíveis consequências nefastas. 
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6. Limitações ao Estudo 
Verificou-se a existência de alguns es-
tudos que abordam estas interações, no 
entanto a maioria continha informação 
antiga, limitada e com lacunas, princi-
palmente no que concerne ao mecanis-
mo pelo qual o medicamento interfere 
com os nutrientes. Outra limitação de-
para-se com a falta de estudos que ex-
planem avaliações do risco/benefício da 
suplementação, aquando da existência 
de alterações significativas nos níveis 
de micronutrientes, induzidas pelo uso 
crónico de determinados medicamentos.

7. Perspetivas Futuras 
No futuro é crucial a realização de novos 
estudos, de mais ensaios de observação 
e intervenção de elevada qualidade, de 
forma a identificar melhor a importân-
cia clínica das interações e as possíveis 
consequências associadas, contribuindo 
para uma intervenção mais assertiva e 
segura com estratégias que ajudem na 
minimização do risco. 
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