
O programa de hoje termina com a eleição dos novos órgãos sociais da SPN para o triénio 2017-2019, 
durante a Assembleia-Geral. O presidente-cessante, Prof. Vitor Oliveira, despede-se após dois mandatos 
marcados por iniciativas como a criação do Simpósio de Enfermagem no Congresso Nacional e o 
cariz formativo dado ao Fórum de Neurologia. E expressa um desejo para os próximos anos: que os 
neurologistas portugueses se unam mais em torno da SPN. À frente da única lista candidata, o Prof. 
Manuel Correia concorda com este desígnio e avança novas ideias para promover a maior participação 
dos sócios, como a atribuição da organização de parte do Congresso a internos e jovens especialistas  
e a promoção de reuniões científicas fora dos grandes centros
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M oderada pelo Prof. Alexandre 
de Mendonça, neurologista no 
Centro Hospitalar Lisboa Norte/ 

/Hospital de Santa Maria, docente e inves-
tigador principal na Faculdade de Medi-
cina da Universidade de Lisboa, a sessão 
que decorre entre as 9h15 e as 10h30 tem 
como conferencista o Prof. Joël Ankri, do-
cente de Saúde Pública na Universidade 
de Versailles Saint-Quentin-en-Yvelines e 
vice-presidente do Plan National de Mala-
dies Dégéneratives. 

A expectativa é que este especia- 
lista transmita «a sua experiência sobre 
o plano prévio da doença de Alzheimer e 
doenças relacionadas, bem como os ensi-
namentos transpostos para o novo plano 
mais abrangente que agora se inicia em 
França», comenta Alexandre de Mendon-
ça. E defende: «Vários países europeus 
têm concluído a organização dos seus 
Planos Nacionais de Demência – um pro-
cesso que urge acelerar em Portugal.»

Desde o ano 2000, França já lançou 
quatro planos nacionais sucessivos para 
organizar as respostas às demências, 
sendo que os primeiros foram dedicados 
apenas à doença de Alzheimer. «As forças 
e fraquezas foram identificadas e o último 
plano, que arrancou em 2014, estendeu- 
-se às doenças neurodegenerativas, com 
uma abordagem integradora e quatro 
áreas de foco [ver caixa]», adianta Joël 
Ankri . 

Depois da apresentação do plano fran-
cês para as demências, será aberto espa-
ço para a discussão da realidade nacional, 
contando com as intervenções da Enf.ª 
Graça Melo, professora na Escola Superior 
de Enfermagem de Lisboa, da Dr.ª Maria 
do Rosário Zincke dos Reis, ex-presidente 
da Associação Alzheimer Portugal e 
membro da Alzheimer Europe, e do Dr. 
António Leuschner,  psiquiatra e presi-
dente do Conselho de Administração do 
Hospital de Magalhães Lemos, no Porto. 

Tido como «urgente» há já alguns anos, 
o PND «ainda não está sequer delineado», 
lamenta Graça Melo. E acrescenta: «Este é 
um assunto premente, dada a prevalência 
das demências em Portugal e em todo o 
mundo.» Segundo esta oradora, «a for-
mação dos profissionais – desde a básica 
à avançada  – para os vários contextos de 
cuidados é um elemento fundamental, 
bem como o desenvolvimento de serviços 
especializados, de acordo com um projeto 
e normas nacionais que visem atender as 
necessidades dos doentes e famílias».

Também Maria do Rosário Zincke dos 
Reis vai tocar no ponto do envelhecimen-
to da população. «Sabemos que este é o 
principal fator de risco das demências e 
que a nossa população está envelhecida. 
No entanto, não estamos minimamente 
preparados para o que temos e o que 
vamos ter, porque o número de pessoas 
com demência vai aumentar imenso e 
não vai haver quem cuide delas.» A inves-
tigação, a melhoria da qualidade de vida 
dos doentes e o enquadramento jurídico 
são, na ótica desta oradora, os três tópi-
cos que o PND deveria abranger. Estas e 
outras questões de fundo «devem estar 
articuladas como num puzzle», não fazen-
do sentido adotar «medidas casuísticas» 
nesta área. 

Por sua vez, António Leuschner adverte 
que, nas demências, «o diagnóstico atem-
pado permite a tomada de decisões ainda 
no pleno uso das capacidades» por parte 
do doente. Mas esse diagnóstico «deve 
ser efetuado com o máximo de segurança 
possível, eliminando, por exemplo, as cau-
sas reversíveis e os falsos diagnósticos», su-
blinha. Tal só acontece «seguindo normas 
de grande rigor e permitindo o desenho de 
uma trajetória de cuidados que dê confian-
ça ao doente, à família e aos cuidadores». 
Ou seja, com base num plano nacional. 

O bom exemplo francês na área das demências
A mesa-redonda que inaugura 
o programa científico de hoje 
recebe o Prof. Joël Ankri, vice-
-presidente do Plan National 
de Maladies Dégéneratives, que 
será apresentado e constitui 
um exemplo a partir do qual se 
vão debater as perspetivas de 
planificação do Plano Nacional 
para as Demências (PND)  
em Portugal. 

Rui Alexandre Coelho

Enf.ª Graça Melo

Dr.ª Maria do Rosário  
Zincke dos Reis

Dr. António Leuschner

Pontos-chave do plano de demências francês
1.  Oferecer respostas ajustadas às capacidades dos doentes em todas as fases da doença e em qualquer ponto 

do território francês; 
2.  Encorajar a adaptação da sociedade aos temas que rodeiam as doenças neurodegenerativas e reduzir 

as suas consequências sociais e pessoais no dia a dia;
3.  Desenvolver e coordenar investigação sobre doenças neurodegenerativas;
4.  Transformar a governação do plano numa verdadeira ferramenta de inovação e gestão das políticas públicas 

e democráticas de Saúde.

oje
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Prof. Joël Ankri e  
Prof. Alexandre de Mendonça



Neurorreabilitação em AVC

Toxina botulínica A na enxaqueca crónica

Neurologista e professor na Universidade de Düsseldorf, na Alemanha 
Preletor da conferência que decorre entre as 14h30 e as 15h30, na sala A

Diretora da Unidade de Cefaleias e Dor Neurológica do Serviço de Neurologia do Hospital Universitário Vall d’Hebron,  
em Barcelona | Preletora da conferência «Enxaqueca crónica», entre as 14h30 e as 15h30, na sala B 

OPiNiãO Prof. Mario Siebler

Prof.ª Patricia Pozo-Rosich

O tratamento e a gestão do acidente vas-
cular cerebral (AVC) agudo alteraram, 
substancialmente, a prática neuroló-

gica nos últimos 20 anos. Apesar do grande 
progresso, a maioria dos sobreviventes de 
AVC mantém, a longo prazo, alguma inca-
pacidade, sendo que a reabilitação é ainda 
um desafio. Tendo em conta a complexidade 
da disfunção cerebral e a sua regeneração, a 
reabilitação moderna do AVC inclui aborda-
gens multidimensionais e multidisciplinares.

Num estudo que efetuámos, quantificá-
mos o equilíbrio, a estabilidade, a simetria 
da marcha e estabelecemos a relação com 
uma nova escala de AVC, para avaliar o grau 
de comprometimento dos doentes no pós-
AVC. Assim, em laboratório, acompanhá-
mos 14 indivíduos saudáveis   e 55 doentes 
pós-AVC, utilizando o sistema de captura 
de movimento VICON MX 13 com sete 
câmaras, duas placas de força AMTI OR6- 
-7-2000 e duas câmaras de alta velocidade.

A cinemática da marcha e a dinâmica 
foram extraídas e classificadas pelo lado 
afetado/contralateral. Uma equipa de mé-
dicos experientes avaliou os participan-
tes do estudo, através das escalas clínicas 
tradicionais e da recém-desenvolvida téc-
nica de pontuação funcional ReHabX. Os 
resultados mostram um aumento no grau 
de comprometimento do doente, que se 
reflete numa maior assimetria (índices de 
simetria divergentes dos valores que indi-
cam simetria perfeita). 

Os doentes com AVC tendem a pou-
par o membro afetado e a amplitude 
dos movimentos das articulações do 
mesmo lado, tendo um comportamento 
completamente diferente em relação aos 
contralaterais. O sistema de pontuação 
funcional ReHabX mostra uma melhor 
correlação entre os dados nesta análise, 
do que qualquer outra escala clínica – BI 
[Barhtel Index], TUG [Timed Up and Go test] 

ou NIHSS NIHSS [National Institutes of 
Health Stroke Scale]. 

Concluímos, através deste estudo, que 
uma pontuação dinâmica – obtida com o 
ReHabX – é a que melhor descreve a fun-
ção motora dos doentes com AVC. Além 
disso, a análise da marcha ajuda-nos a 
entender a fisiopatologia das cinemáticas 
perturbadas e a desenvolver uma melhor 
estratégia terapêutica. 

Em Espanha, a toxina botulínica A foi 
aprovada para o tratamento da en-
xaqueca crónica em 2013, depois de 

o estudo PREEMPT [Phase 3 REsearch Eva-
luating Migraine Prophylaxis Therapy] ter 
demonstrado que esta era mais eficaz do 
que placebo na prevenção da enxaqueca 
crónica. Desde então, a utilização da toxi-

na botulínica A tem sido um processo de 
aprendizagem dinâmico: aprendemos so-
bre a técnica, com os neurologistas e com 
os doentes, e também sobre a fisiopatologia 
da enxaqueca.

Quanto à técnica, aprendemos sobre 
as dosagens, os protocolos e as medições 
de outcomes, com a intenção de prever 
a resposta à toxina botulínica A. Com os 
neurologistas, adquirimos conhecimen-
tos sobre a prática clínica e a utilização 
desta neurotoxina no «mundo real» pois, 
quantos mais forem os injetores de toxina 
botulínica A e os doentes injetados, mais 
informação teremos. Com os doentes, 

por sua vez, aprendemos sobre as suas 
necessidades, sobre a resposta a longo 
prazo a esta terapêutica e sobre o seu 
contributo para a redução do fardo da 
doença na vida diária.

No que respeita à fisiopatologia, ao 
tentar explicar como e por que motivo a 
toxina botulínica A é eficaz como trata-
mento preventivo, obtivemos um novo 
insight da doença. Globalmente, esta 
terapêutica está a ter um impacto revo-
lucionário no campo das cefaleias, visto 
ser bem tolerada, eficaz e conseguir uma 
boa adesão ao tratamento da enxaqueca 
crónica. 

DR
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A segunda linha terapêutica na esclerose múltipla 

Em esclerose múltipla (EM), des-
de há cerca de quatro anos que há 
uma maior sensibilização para a 

administração de terapêuticas de segun-
da linha mais precocemente, logo que 
os tratamentos de primeira linha entrem 
em falência. De acordo com o Prof. Luís 
Cunha, diretor do Serviço de Neurologia 
do Centro Hospitalar e Universitário de 
Coimbra (CHUC), a discussão deste simpó-
sio-satélite «servirá para perceber se essa 
mensagem tem sido apreendida e analisar 
o seu impacto na forma como os médicos 
atuam». Na opinião deste neurologista, «o 
cenário tem vindo a melhorar, inclusive 
com a aproximação de algumas zonas de 
Portugal ao que é praticado em países de 
referência, mas há ainda diferenças regio-
nais que têm de ser discutidas». 

Esta opinião é partilhada pelo Prof. 
João de Sá, neurologista no Centro Hos-
pitalar Lisboa Norte/Hospital de Santa 
Maria, que também participará neste sim-
pósio. «A escalada terapêutica precoce é 
algo com que me identifico e tal está bem 
refletido na minha prática clínica. Consi-
dero que debater a situação nacional é 
crucial para evitar as assimetrias e a falta 
de equidade na forma como os doentes 
de várias regiões são acompanhados, 
sendo este simpósio-satélite um impor-
tante espaço de reflexão.» 

Combater a inércia 
A Dr.ª Lívia Sousa, neurologista no CHUC, 
sublinha que o mais importante é reco-
nhecer atempadamente os doentes cuja 
EM se encontra mais ativa e em progres-
são, para agir em conformidade. «Atual-
mente, temos 11 fármacos disponíveis 
no mercado para tratar esta patologia e o 
médico tem de ser ambicioso, sendo que, 
nos casos mais agressivos, devemos tratar 
os doentes com uma segunda linha tera-
pêutica assim que haja evidência de que a 
doença não está controlada, podendo ser 
mesmo a primeira terapêutica na doença 
agressiva», advoga.

Embora vários estudos demonstrem 
que aquilo que se passa na fase inicial e 
inflamatória da doença é vital no prognós-
tico a longo termo e que, como tal, o con-

trolo da EM nos primeiros anos é decisivo 
na incapacidade futura e na qualidade de 
vida dos doentes, Lívia Sousa defende que 
«ainda há muito conservadorismo e pas-
sividade, pois os neurologistas, em geral, 
ainda não têm o tratamento como a sua 
ambição principal, mas sim o diagnóstico».  

Da mesma opinião é o Prof. João Cer-
queira, neurologista no Hospital de Bra-
ga, que adianta: «Portugal tem um núme-
ro inferior de doentes em segunda linha 
terapêutica, o que poderá traduzir uma 
certa inércia em relação à mudança.» 
Quanto aos motivos, este neurologista 
acredita que são vários. «Os custos eleva-
dos e o tempo despendido pelo médico 
para justificar o switch no âmbito insti-
tucional são alguns dos entraves, bem 
como o facto de muitos médicos serem 
muito tolerantes quando se deparam 
com sinais de que uma terapêutica não 
está a ser eficaz», refere. 

Também interveniente no painel de 
discussão, a Prof.ª Ana Martins Silva, neu-
rologista no Centro Hospitalar do Porto/ 
/Hospital de Santo António, alerta que, 
«o controlo da atividade da EM, parti-
cularmente nas fases iniciais, é crucial 
para a prevenção da incapacidade e a 
alteração do prognóstico». Segundo 
a oradora, «para alguns medicamen-
tos, especialmente de segunda linha, 
existem diferenças nas indicações das 
entidades reguladoras, o que explica a 
não existência de guidelines universais 
que ajudem, no mundo real, os médi-
cos a decidir quando e como deve ser 
feita a transição de fármaco de primeira 
para segunda linha».  

Para a transmissão de uma perspetiva 
mais económica neste contexto, vai par-
ticipar no simpósio-satélite o Prof. Nadim 
Habib, docente na Nova School of Busi-
ness and Economics, emLisboa. 

Prof.ª Ana Martins Silva, Dr.ª Lívia Sousa e Prof. Luís Cunha

Especialistas de diferentes pontos do País debatem hoje, entre as 
12h00 e as 13h15, no simpósio-satélite promovido pela Novartis, a 
realidade portuguesa no que respeita à segunda linha no tratamento 
da esclerose múltipla. 

Marisa Teixeira

Prof. João de Sá Prof. João Cerqueira

oje
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O Dr. Tiago Marques, infeciologista no Centro Hospitalar Lisboa 
Norte/Hospital de Santa Maria, e o Prof. Hugh Willison, do-

cente na Faculdade de Medicina da Universidade de Glasgow 
e consultor honorário de Neurologia no Hospital Universitário 
de South Glasgow, vão apresentar, entre as 17h00 e as 18h00, 
as implicações neurológicas da infeção pelo vírus Zika. Segundo 
Tiago Marques, «menos de 0,1% das pessoas que apresentaram 
sintomas de infeção por este vírus desenvolveram algum tipo 
de complicação neurológica». Apesar de serem situações raras, 
além da possibilidade de replicação no sistema nervoso central 
e periférico, as principais consequências neurológicas do vírus 
Zika são as polineuropatias agudas, nomeadamente a síndrome 
de Guillain-Barré (SGB) – matéria que o Prof. Hugh Willison vai 
desenvolver –, as encefalites e a microcefalia.

Entre as principais dificuldades da infeção pelo vírus Zika, Tiago 
Marques sublinha a dificuldade no diagnóstico. «Os sintomas são 
febre, dores nas articulações e, em alguns casos, erupções cutâ-
neas, pelo que esta infeção é facilmente confundida com exante-
ma viral. O clínico tem de ter a possibilidade deste vírus presente, 
uma vez que todos os sintomas são muito gerais», frisa. Quanto 
à profilaxia e ao tratamento desta infeção, também não há mui-
to a fazer, pois «não existe vacina e o doente apenas pode tomar  
paracetamol».

A apresentação de Hugh Willison vai centrar-se na ligação 
entre a SGB e o vírus Zika, que «foi estabelecida recentemente, 
através de um estudo de caso na Polinésia Francesa», revela o 

neurologista inglês. Embora este estudo demonstre que o risco 
de SGB é baixo (cerca de um caso por cada 4 000 infeções de 
Zika), o número de casos possíveis é alto, devido à elevada pre-
valência deste vírus. 

«O fenótipo clínico Zika-SGB é incomum, ocorre durante os 
primeiros seis dias após a infeção e sem os típicos biomarcado-
res imunológicos da SGB», sistematiza Hugh Wilison, acrescen-
tando que «ainda está por determinar se o Zika-SGB é causado 
por neuroinfeção direta ou por uma síndrome autoimune pós- 
-infeciosa». Outras complicações neurológicas, incluindo a mie-
lite, podem ocorrer associadas à infeção por este vírus. Assim, 
«é muito importante distinguir a SGB de outros problemas neu-
rológicos, o que apenas é possível através de estudos clínicos e 
laboratoriais».  Maria João Fernandes

Subordinado ao tema «4WARD – PAF, 
quatro anos em retrospetiva», o simpó-

sio-satélite organizado hoje pela Pfizer, en-
tre as 15h30 e as 16h30, visa fazer o ponto 
de situação da abordagem da polineuropa-
tia amiloidótica familiar (PAF) em Portugal. 
A primeira intervenção cabe ao Prof. José 
Barros, diretor clínico do Centro Hospitalar 
do Porto (CHP), que vai apresentar a história 
da PAF no Hospital de Santo António (HSA). 
Foi aqui que, em 1939, «o Dr. Corino de An-
drade constatou estar perante uma neu-
ropatia periférica peculiar, com semiologia 
sistémica, que atingia jovens adultos de 
famílias poveiras, comportando-se como 
progressiva, fatal e provavelmente heredi-
tária», descreve José Barros. Começava uma 
longa caminhada, que culminou em 2015, 
com a atribuição do estatuto de centro de 
referência nacional à Unidade Clínica de 
Paramiloidose «Corino de Andrade», pela 
Direção-Geral da Saúde.

Para comentar a realidade atual da PAF 
tomará a palavra a Dr.ª Teresa Coelho, 
também neurologista no CHP/HSA. «Nos 
últimos anos, temos assistido a uma mu-
dança no tipo de doentes diagnosticados: 

a ideia que tínhamos de que a PAF estava 
confinada a certas zonas, nomeadamente 
Póvoa de Varzim e Vila do Conde, e de que 
estava associada a pessoas relativamente 
novas, está a mudar.» Além disso, «cada 
vez mais, os problemas cardíacos e renais 
merecem maior valorização, por oposição 
às consequências neurológicas», refere 
esta especialista, que irá ainda apresentar 
os dados nacionais relativos à sobrevida 
dos doentes que não eram tratados, dos 
que foram transplantados e dos que to-
maram o tafamidis, o primeiro e único 
fármaco para a PAF, que está disponível 
desde 2012.

Em seguida, a Dr.ª Isabel Conceição, 
neurologista no Centro Hospitalar Lisboa 
Norte/Hospital de Santa Maria, falará so-
bre a experiência clínica com o tafamidis. 
«Numa percentagem significativa de do-
entes, assistimos à estabilização da PAF, 
nomeadamente ao nível da progressão 
da neuropatia e do estado nutricional.  
Para além da estabilização da doença, 
esta oradora realça ainda o facto de o ta-
famidis «se ter mostrado extremamente 
seguro ao longo destes anos, com rarís-
simos casos de reações adversas e quase 
nenhuns efeitos secundários».  Sandra 
Diogo

Consequências neurológicas do vírus Zika

Tratamento da PAF em retrospetiva

Dr. Tiago Marques

Prof. José Barros Dr.ª Teresa Coelho Dr.ª Isabel Conceição

Prof. Hugh Willison
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Nova Direção eleita  
na Assembleia-geral

Homenagem ao Prof. Lobo Antunes

O programa de hoje fecha com a Assembleia-Geral da Sociedade 
Portuguesa de Neurologia (SPN), na qual irá decorrer a eleição dos 

novos órgãos sociais para o triénio 2017-2019. Com uma única lista 
candidata, está anunciada a eleição como novo presidente da SPN do 
Prof. Manuel Correia, diretor do Serviço de Neurologia do Centro Hos-
pitalar do Porto/Hospital de Santo António. Após cumprir dois man-
datos, o Prof. Vitor Oliveira, neurologista no Centro Hospitalar Lisboa 
Norte/Hospital de Santa Maria e presidente-cessante da SPN, destaca 
«o momento solene que será a tomada de posse dos membros da 
nova Direção» e a mobilização dos sócios que se tem registado. «To-
dos os sócios da SPN puderam votar por correio e também o poderão 
fazer presencialmente. Já temos um número bastante significativo de 
votos que foram enviados por correio. Tal demonstra que há interesse 
e vitalidade para estes atos solenes, naturalmente importantes para 
uma sociedade científica», refere Vitor Oliveira. 

O mote é traçar o estado da arte dos 
cuidados prestados aos doentes 
com AVC agudo na Península Ibéri-

ca. Do lado de cá, o desígnio foi passado 
ao Prof. Vítor Tedim Cruz, neurologista no 
Centro Hospitalar de Entre o Douro e Vou-
ga/Hospital de São Sebastião, em Santa 
Maria da Feira; sobre a realidade espanho-
la falará o Dr. José Manuel Moltó Jordá, 
neurologista e diretor médico do Hospital 
Virgen de los Lirios, em Alcoy, Alicante. 

Na moderação da mesa-redonda estará 
o Prof. Manuel Correia, diretor do Serviço de 
Neurologia do Centro Hospitalar do Porto/ 
/Hospital de Santo António, que, de forma 
sucinta, adianta os temas em análise: «As 
características e tipos de unidades de AVC, 
os tratamentos possíveis nessas unidades e 
que tipo de interligação têm, as unidades 
de reabilitação e as unidades de cuidados 
continuados para os doentes com AVC.»

De experiências diferentes, o modera-
dor espera que saiam «contributos im-
portantes» e admite que, na perspetiva 
portuguesa, «o interesse maior reside no 
que o Dr. Moltó Jordá poderá adiantar». 
«A nossa rede de cuidados continuados 
não é específica e vamos ver se, em Es-
panha, existe alguma rede semelhante 
ou com outras características para o tra-
tamento dos doentes com AVC», observa 
Manuel Correia. Outro foco de interesse 
desta mesa-redonda será, na sua opinião, 
a organização da Via Verde do AVC nos 
dois países, pormenorizando-se de que 
forma está estruturado o transporte em 
casos de trombose, de necessidade de 
trombectomia e de encaminhamento 
para unidades mais diferenciadas.

Avançando algumas das informações 
que vai apresentar, José Manuel Moltó 
Jordá sublinha que, em 2009, o Conse-

lho Interterritorial de Espanha aprovou 
a Estrategia Nacional en Ictus del Servicio 
Nacional de Salud. «Foi o documento 
através do qual os serviços de saúde de 
cada região autónoma concentraram a 
sua atenção no AVC», indica. À data, a 
ideia era «obter igualdade nacional» nos 
cuidados face ao AVC; no entanto, sete 
anos volvidos, «continuam a existir dife-
renças importantes em todo o território 
espanhol». «A dispersão geográfica e a 
escassa povoação em algumas zonas, 
situadas a grandes distâncias de hospi-
tais classificados em Espanha como de 
terceiro nível, supõem um importante 
handicap. As áreas mais bem desenvol-
vidas situam-se nas grandes localidades, 
especialmente Madrid e Barcelona, que 
dispõem de sistemas complexos. Mas, 
até aqui, há zonas de sombra», partilha 
Moltó Jordá. 

Deste modo, um aspeto-chave da Estra-
tegia Nacional en Ictus é a decisão sobre o 
centro para o qual deve ser transportado 
o doente inicial. No entanto, o porta-voz 
espanhol assume que a organização a 
este nível «é assimétrica, imperfeita e 
por vezes injusta», expressando o desejo 
de que a resposta aos doentes com AVC 
melhore, «especialmente tendo em conta 
as evidências a favor da trombectomia no 
tratamento do AVC agudo». 

Prof. Manuel Correia

No final da sessão inaugural, ontem, o Prof. Vitor Oliveira recordou o Prof. 
João Lobo Antunes, neurocirurgião falecido a 27 de outubro, que teve «uma 
intervenção notável na sociedade portuguesa, elevando muito a visibilidade e 
a reputação da sociedade médica e, em particular, das Neurociências». Lobo 
Antunes participou em diversos eventos organizados pela SPN, da qual era 
sócio. «Depois de Egas Moniz, foi talvez o neurocirurgião/neurologista mais 
conhecido da população portuguesa», frisou Vitor Oliveira.

Prof. Vítor Tedim Cruz Dr. José Manuel Moltó Jordá

Resposta ao AVC agudo em Portugal e Espanha
A última sessão do dia de hoje, a decorrer entre as 19h00 e as 20h30, vai debater as semelhanças e 
diferenças entre Portugal e Espanha na abordagem do AVC agudo, refletindo de que forma cada país, 
através do exemplo vizinho, pode melhorar o tratamento das doenças vasculares cerebrais. 

Rui Alexandre Coelho
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Em Portugal, estima-se que existam, 
aproximadamente, 6 000 doentes 
com esclerose múltipla (EM). Segun-

do a primeira oradora da sessão, a Prof.ª 
Maria José Sá, neurologista no Centro Hos-
pitalar de São João, no Porto, «é visível uma 
evolução no padrão assistencial dos doen-
tes com EM ao longo das últimas três dé-
cadas», sobretudo desde que surgiram os 
primeiros fármacos, nos anos de 1990, e se 
passou a prestar maior atenção aos varia-
dos aspetos de monitorização da doença. 
Até então, «os doentes eram regularmente 
internados, principalmente para fazer tra-
tamento dos surtos com corticosteroides». 

Hoje, com a evolução da Medicina, «os 
doentes são maioritariamente orientados 
no ambulatório e o internamento só acon-
tece em caso de complicações». Apesar 
deste avanço, o número de internamen-
tos ainda tem alguma expressão. «Muitas 
vezes, só depois de uma ida ao Serviço 
de Urgência em caso de surto, que, regra  
geral, origina internamento, a EM é diag-
nosticada», revela Maria José Sá. 

Outra grande alteração provém da 
evolução das consultas diferenciadas de 
Neurologia para as consultas específicas 
de EM. «Os hospitais de dia também vie-
ram modificar a assistência, passando a 
assumir um papel fundamental na orien-
tação destes doentes, quer no tratamento 
dos surtos quer na aplicação de algumas 
terapêuticas», sistematiza a neurologista. 

A diferenciação dos especialistas, atra-
vés de formação e investigação, principal-

mente dos médicos mais novos, tem sido 
constante. Maria José Sá sublinha que «a 
investigação na EM tem-se alargado em 
projetos multicêntricos, registando-se 
uma evolução positiva, sendo prova disso 
o número crescente de publicações em 
revistas indexadas e a presença de de-
legados portugueses em organismos in-
ternacionais, como o ECTRIMS [European 
Committe for Treatment and Research in 
Multiple Sclerosis]».

Padrões de prescrição na EM 
«No Grupo de Estudos de Esclerose Múlti-
pla [GEEM], há a perceção de que, em ter-
mos de padrões de prescrição, não existe 
equidade no acesso aos fármacos, sendo 
esta uma das nossas preocupações», re-
vela o Dr. José Vale, diretor do Serviço de 
Neurologia do Hospital Beatriz Ângelo, 
em Loures, presidente do GEEM e tam-
bém orador nesta sessão. Esta ideia moti-
vou a realização de um inquérito a todas 
as consultas do País, com o intuito de 
perceber o ponto de situação do acesso 
à medicação para a EM. «A amostra do es-
tudo não é muito extensa, mas revela que 
alguns centros, principalmente fora das 
grandes cidades, têm algumas dificulda-
des na prescrição e no acesso à medica-
ção, sobretudo em relação aos fármacos 
de segunda linha», frisa José Vale. 

Este problema deve-se a um conjun-
to de fatores, como «diferentes proce-
dimentos das Comissões de Farmácia e 
Terapêutica nos vários hospitais, que vi-

sam, muitas vezes, ratear a prescrição, a 
pressão das administrações hospitalares 
para a contenção de custos e a ausência 
de uma consulta organizada para o tra-
tamento de doenças desmielinizantes», 
justifica este neurologista. 

A solução para minimizar esta falta de 
equidade «passa pela criação de uma 
rede nacional, coordenada por centros de 
referência que validem as terapêuticas, 
assegurando a melhor opção de trata-
mento e permitindo um acesso mais rápi-
do aos fármacos». O facto de este plano 
ainda não ter sido implementado «permi-
te que existam áreas menos favorecidas 
e que alguns doentes não beneficiem de 
todos os cuidados já disponíveis», conclui 
José Vale. 

Na discussão final, participarão a Dr.ª 
Lívia Sousa, neurologista no Centro Hos-
pitalar e Universitário de Coimbra; o 
Prof. João Cerqueira, neurologista no 
Hospital de Braga; a Dr.ª Susana Protasio, 
representante da Sociedade Portuguesa 
de Esclerose Múltipla; e o Dr. Armando 
Alcobia, representante do INFARMED. 

Esclerose múltipla e padrões de prescrição
As doenças desmielinizantes, nomeadamente a esclerose múltipla, vão estar em debate na mesa-redonda 
que decorre amanhã, entre as 10h30 e as 12h00. Será traçada uma análise sobre a evolução do tratamento 
desta doença em Portugal e serão comentados os atuais padrões de prescrição.

Maria João Fernandes 

Prof.ª Maria José Sá e Dr. José Vale

Impacto da EM  
em Portugal
A Sociedade Portuguesa de Esclerose Múltipla 
participou num estudo da European Multiple 
Sclerosis Platform, que mediu o impacto desta 
doença em 16 países. Seguem algumas conclu-
sões do estudo em Portugal:

48 anos é a média de idades dos doentes com EM, 
que é diagnosticada por volta dos 36 e apresenta os 
primeiros sinais aos 30

67% são mulheres

92% pertencem ao grupo etário que antecede a 
reforma

43% dos doentes em idade laboral estão a tra-
balhar

12% vivem sozinhos

98% queixam-se de fadiga

70% têm défices cognitivos

74% referem défices cognitivos

18% tiveram surtos nos últimos três meses

79% estão medicados com imunomoduladores

manhã
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Preservar a função cerebral na esclerose múltipla 
O simpósio-satélite promovido 
amanhã pela Sanofi Genzyme, 
entre as 12h00 e as 13h00, 
tem como tema de destaque 
«Preservar a função cerebral: a 
importância na prática clínica». 
Os benefícios da teriflunomida  
na redução da atrofia cerebral e 
da progressão da incapacidade, 
bem como o seu perfil de eficácia 
e segurança a longo prazo, 
estarão em análise. 

Marisa Teixeira 

Prof. João de SáDr.ª Lívia Sousa

Prof.ª Maria José Sá Prof. João Cerqueira

«A atrofia cerebral inicia-se numa 
fase precoce da esclerose múl-
tipla [EM], progredindo até 

às fases mais avançadas, e tem impacto 
na funcionalidade física e intelectual do 
doente, afetando a qualidade de vida. Se 
preservarmos a função cerebral, adiamos 
esses problemas», diz a Prof.ª Maria José 
Sá, neurologista no Centro Hospitalar de 
São João e moderadora do simpósio.

O Prof. João Cerqueira, neurologista 
no Hospital de Braga, falará sobre a 
fisiopatologia subjacente à perda de volu-
me cerebral, sublinhando que as células B 
e T contribuem para a desmielinização. «As 
células Th1 e Th17 são o maestro do ata-
que autoimune, coordenando a respos-
ta. As células T citotóxicas atacam direta-
mente os oligodendrócitos. Já as células B 
produzem anticorpos que se depositam 
na bainha de mielina e desencadeiam 
a cascata do complemento, que ataca 
também os oligodendrócitos. Estas célu-
las servem ainda como apresentadoras de 
antigénio para as células T, que produzem 
citoquinas que ativam as células B.»

Este processo poderá contribuir para a 
neurodegeneração e a perda de volume 
cerebral, pois «os axónios desmieliniza-

dos ficam mais frágeis, sem suporte, além 
de haver uma reorganização de canais 
iónicos membranares. Por outro lado, as 
células do sistema imune também ata-
cam diretamente os neurónios e os seus 
prolongamentos, contribuindo também 
para a atrofia», explica João Cerqueira.

A atrofia cerebral «evolui indepen-
dentemente da carga lesional em T2, o 
parâmetro imagiológico mais utilizado, 
e parece correlacionar-se melhor com 
a progressão da incapacidade do que a 
carga lesional», adianta João Cerqueira, 
destacando que «esta atrofia parece não 
ser homogénea, progredindo mais acen-
tuadamente nas zonas de substância cin-
zenta do que nas de substância branca». 
«Curiosamente, a atrofia da substância 
cinzenta parece correlacionar-se melhor 
com a progressão da incapacidade do 
que a atrofia da substância branca. Em 
particular, a atrofia do tálamo parece es-
tar relacionada com a fadiga e as altera-
ções cognitivas», salienta.

Mais-valias da teriflunomida
A Dr.ª Lívia Sousa, neurologista no CHUC, 
comentará as implicações clínicas e os 
benefícios para os doentes da terifluno-
mida. «A administração oral é uma das 

principais mais-valias deste fármaco. Te-
mos doentes a quem o prescrevemos por 
intolerância aos efeitos locais ou sisté-
micos da terapêutica injetável, muitos 
dos quais já com sequelas de lesões cutâ-
neas e lipoatrofia. Estes doentes estão 
agora muito satisfeitos com os resultados 
e as suas vidas melhoraram muito. Os do-
entes a quem prescrevemos teriflunomi-
da em primeira opção terapêutica estão 
igualmente satisfeitos, por não terem de 
se submeter aos fármacos injetáveis, refe-
rindo, na maioria dos casos, uma excelen-
te tolerabilidade», partilha esta oradora.

«Ao tratar a EM, esperamos que os 
doentes não piorem, portanto, tem sido 
uma agradável experiência observar uma 
melhoria efetiva com a teriflunomida», 
avança Lívia Sousa. Outras mais-valias 
deste fármaco apontadas pela neurolo-
gista são a diminuição da progressão da 
incapacidade e o perfil favorável de tole-
rabilidade e segurança.

O Prof. João de Sá fará uma comu-
nicação com o título que dá nome ao 
simpósio. Segundo este neurologista no 
Centro Hospitalar Lisboa Norte/Hospital 
de Santa Maria, «a atrofia cerebral é um 
fator importante a ter em conta na evo-
lução dos doentes com EM» e reflete a 
perda neuronal, estando correlacionada 
com a incapacidade a médio prazo. «A 
influência dos fármacos na evolução da 
atrofia cerebral deve ser analisada de for-
ma cautelosa, visto existirem fatores que 
dependem da técnica de medida da atro-
fia», frisa João de Sá. E exemplifica: «Com 
a teriflunomida, os primeiros dados obti-
dos não foram significativos. Só quando 
se utilizou o método SIENA [Structural 
Image Evaluation using Normalization of 
Atrophy], para medição da atrofia cere-
bral, é que os resultados deste fármaco 
foram assinaláveis.» 
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Prof. Joaquim Ferreira

Prof.ª Ana Escoval

Dr. Miguel Gago

Dr. Mário Miguel Rosa

Doença de Parkinson: seis questões, muitas respostas

Está o Serviço Nacional de Saúde (SNS) preparado para tratar a doença de Parkinson? É a partir desta 
grande questão que se vai desencadear a última mesa-redonda do Congresso, amanhã, entre as 15h30  
e as 17h00. Cada um dos seis preletores convidados será confrontado com uma pergunta. As respostas  
vão multiplicar-se além do sim ou do não.

Marisa Teixeira

A mesa-redonda será moderada pelo 
Prof. Joaquim Ferreira, docente na 
Faculdade de Medicina da Univer-

sidade de Lisboa e diretor clínico do Cam-
pus Neurológico Sénior de Torres Vedras, 
que realça a evolução na abordagem te-
rapêutica da doença de Parkinson nos úl-
timos anos. «Os aspetos relacionados com 
os problemas clínicos não motores (por 
exemplo, dor, fadiga, declínio cognitivo e 
alterações psiquiátricas), a par de aborda-
gens terapêuticas de natureza multidisci-
plinar, têm ganhado maior relevância.»

Nestas abordagens, incluem-se «no-
vas terapêuticas e intervenções invasivas 
como a cirurgia de estimulação cerebral 
profunda», além do «crescente apoio de 
profissionais de áreas como a neurouro-
logia, a Dermatologia ou a Psiquiatria». 
Joaquim Ferreira considera que está em 
curso «uma mudança no modelo de in-
tervenção recomendado com níveis de 
evidência crescentes, que colocam uma 

nova pressão sobre os vários parceiros 
que intervêm nesta causa».

Sobre os novos desafios que a doença 
de Parkinson coloca aos médicos vai falar 
o Dr. Miguel Gago, neurologista no Hospi-
tal da Senhora da Oliveira, em Guimarães, 
que foi incumbido de responder à questão 
«Estão os médicos a fazer o que é supos-
to?». O orador acredita que sim, mas, na 
sua opinião, colocam-se vários desafios: «A 
distribuição geográfica dos neurologistas 
com interesse em doenças do movimento 
não é simétrica em Portugal e a referencia-
ção para áreas terapêuticas emergentes, 
como a fisioterapia e a terapia da fala, não 
é uniforme, carecendo de maior resposta 
assistencial e de formação.»

Num olhar panorâmico sobre a aborda-
gem médica à doença de Parkinson, este 
orador sublinha que «a educação contínua 
e o envolvimento com a comunidade de 
doentes são preocupações constantes dos 
neurologistas». Já sobre o cenário nacional 
dos ensaios clínicos nesta área, defende 
que «carece de franco desenvolvimento».

Acesso a cuidados  
e fármacos adequados
Presidente do Conselho de Administração 
do Centro Hospitalar de Lisboa Central e 
professora associada de Políticas e Admi-
nistração de Saúde na Escola Nacional de 
Saúde Pública, a Prof.ª Ana Escoval vai ten-
tar responder à questão «Estão os hospi-
tais a fazer o que é suposto?», algo que fará 
com reservas. «A maior parte dos sistemas 
e organizações de saúde não está prepa-
rada para dar resposta aos reptos que as 
doenças crónicas representam», defende. 
Nesse sentido, acrescenta, «é fundamental 
garantir o acesso dos doentes a cuidados 
de saúde de qualidade, passando da frag-
mentação para uma abordagem focada 
nos processos de cuidados e nos resulta-
dos, com uma forte aposta na verdadeira 
articulação entre instituições e na contra-
tualização pelo desempenho».

Segue-se a intervenção do Dr. Mário 
Miguel Rosa, neurologista no Centro Hos-
pitalar Lisboa Norte/Hospital de Santa 

Maria (CHLN/HSM). Confrontado com a 
questão «Temos acesso aos medicamen-
tos que é suposto?», este palestrante é 
taxativo: «Se falarmos de todos os me-
dicamentos comercializados na Europa 
para tratar a doença de Parkinson, então 
a resposta é não.»

Este neurologista vê na apomorfina 
um caso de sucesso em Portugal. «Hou-
ve companhias que tiveram interesse em 
comercializar esta molécula ao longo dos 
últimos 30 anos, mas, quando viram que 
não seria fácil, desistiram. Há poucos anos, 
apareceu um laboratório que verdadeira-
mente demonstrou interesse e está a cor-
rer bem. Neste momento, a apomorfina já 
está a entrar na rotina dos neurologistas 
do CHLN/HSM e há outros centros a que-
rerem usar este medicamento.» 

Segundo Mário Miguel Rosa, o acesso a 
outros fármacos em Portugal é extrema-
mente difícil (ver caixa), além de que os 
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Dr.ª Anabela Pinto Dr.ª Ana Botas

novos medicamentos representam ape-
nas ligeiros avanços no tratamento: «O 
opicapone e a safinamida, ambos para a 
doença de Parkinson avançada, não são 
major breakthroughs. Não temos novas 
moléculas para entrar rapidamente no 
mercado e nada de verdadeiramente pro-
missor na pipeline a médio prazo.»

Ainda não se sabe o suficiente 
sobre Parkinson
O mote da penúltima palestra é responder 
à pergunta: «Faz sentido continuar a pres-
crever fisioterapia por sessões?». Tomará a 
palavra a Dr.ª Anabela Pinto, neurologista 
no CHLN/HSM, que tem respostas na pon-
ta da língua para «sim» e para «não». «É 
evidente que, perante uma patologia tão 
complexa e heterogénea, é preciso tratar 
o doente e não a doença. Sendo cada vez 
mais óbvia a necessidade de uma medi-
cina personalizada, esta é também uma 
exigência que minimiza o sentido das 40 
sessões de fisioterapia por ano – o que o 
SNS estabelece», defende.

O outro lado da moeda é igualmen-
te válido, na oponião de Anabela Pinto. 
«Também posso responder “sim”, porque 
o SNS não sabe ao certo quantos são, 
quem são ou onde estão os doentes com 
Parkinson. Daí que exista imensa dificul-
dade no planeamento e na alocação de 
recursos. Com o elevado peso económico 
do tratamento a distribuir por tantos do-
entes, é natural que o SNS imponha esse 
teto», admite. Posto isto, a oradora acredi-
ta que o cerne da questão é outro – ainda 

não se saber o suficiente sobre a reabili-
tação mais eficaz. «Se os doentes forem 
tratados mais cedo, precisarão de menos 
tratamentos, e vice-versa», exemplifica.

Antes do fecho, a Dr.ª Ana Botas, vice- 
-presidente da Associação Portuguesa de 
Doentes de Parkinson (APDPk), propõe- 
-se responder à questão «Estão os doen-
tes a fazer o que é suposto». De novo, a 

resposta não tem sentido único. Tendo 
contactado as delegações da APDPk, a 
responsável sabe que «há alguns doentes 
que seguem os procedimentos corretos, 
mas outros nem sequer sabem o que é 
suposto fazer». O problema principal é 
que «a proporção de doentes que não 
sabem o que fazer para debelar a sua do-
ença é maior». 

Fármacos que fazem falta, segundo o Dr. Mário Miguel Rosa
  Levodopa em gel intestinal: «Foi desenvolvida na Suécia pela Academia. Quando uma companhia a com-
prou, o Estado sueco retirou a comparticipação devido ao custo elevado. É um medicamento que não está comparti-
cipado na maioria dos países da União Europeia (UE). Em Portugal, temos no CHLN/HSM alguns doentes a serem 
tratados com a levodopa em gel intestinal, mas tudo o que puderam fazer no período de avaliação económica do me-
dicamento foi via autorização especial. Neste momento, não está comparticipada e não é fácil incluir novos doentes.» 

  Opicapone: «Foi aprovado para todos os países da UE, mas a Bial decidiu comercializá-lo, ela própria, tendo 
de se implantar nos diferentes Estados-membros. E já o está a comercializar, sobretudo nos grandes países. Em 
Portugal, este fármaco já tem autorização de introdução no mercado, mas não está disponível comercialmente.»

  Safinamida: «O problema deste fármaco é semelhante ao da levodopa em gel. A companhia que o detém posi-
cionou-se com uma expectativa de preço muito elevada, que foi gorada por quase todos os Estados-membros da UE.»

       Prémios para melhores pósteres e comunicações orais

Amanhã, pelas 17h00, o Congresso de Neurologia 2016 
encerra com a entrega de prémios. No âmbito do Prémio 
Orlando Leitão, as três melhores comunicações orais vão ser 

contempladas com o valor de 1 500 euros cada. Além disso, a me-
lhor comunicação oral que tenha como primeiro autor um interno 
de Neurologia do 1.º ou do 2.º ano também vai ser premiada com 
500 euros. Já sob a alçada do Prémio António Flores, que distingue 
os melhores pósteres, vão ser premiados dois trabalhos – o primei-

ro melhor com o valor de 1 000 euros e o segundo melhor com o 
valor de 500 euros. Estes prémios são entregues pela Sociedade 
Portuguesa Neurologia (SPN), com o apoio da Biogen, e visam 
distinguir os melhores trabalhos apresentados no Congresso, 
que sejam da autoria de sócios da SPN. O seu principal objetivo 
é reconhecer a qualidade científica e a originalidade dos temas 
abordados, bem como estimular o aperfeiçoamento das capaci-
dades de apresentação e discussão científica.
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*EM: Esclerose Múltipla

Gilenya® 0,5 mg cápsulas
▼Este medicamento está sujeito a monitorização adicional. Isto irá permitir a rápida identi�cação de nova informação de segurança. Pede-se aos pro�ssionais de saúde que noti�quem quaisquer suspeitas de reações adversas.
Apresentação: Cada cápsula contém 0,5 mg de �ngolimod (sob a forma de cloridrato). Indicações: Gilenya é indicado como terapêutica única de modi�cação da doença na esclerose múltipla com exacerbação-remissão muito ativa para os seguintes grupos de doentes adultos:
- Doentes com atividade elevada da doença apesar do tratamento com pelo menos uma terapêutica de modi�cação da doença. Estes doentes podem ser de�nidos como doentes que não responderam a um ciclo completo e adequado (correspondendo normalmente a pelo menos um ano de 
tratamento) de pelo menos uma terapêutica de modi�cação da doença. Os doentes devem ter tido pelo menos 1 surto no ano anterior durante o tratamento e ter pelo menos 9 lesões T2 hiperintensas na ressonância magnética craniana ou pelo menos 1 lesão realçada por gadolínio. Um doente 
“não respondedor” pode também ser de�nido como um doente com uma taxa de surtos inalterada ou aumentada ou com surtos graves contínuos, em comparação com o ano anterior. - Doentes com esclerose múltipla com exacerbação-remissão grave em rápida evolução, de�nida por 2 ou 
mais surtos incapacitantes no espaço de um ano e com 1 ou mais lesões realçadas por gadolínio na ressonância magnética cerebral ou um aumento signi�cativo da carga de lesões T2 comparativamente com uma ressonância magnética anterior recente. Posologia: Adultos: O tratamento 
deverá ser iniciado e supervisionado por um médico com experiência em esclerose múltipla. A dose recomendada de Gilenya é uma cápsula de 0,5 mg tomada uma vez por dia, por via oral. Utilizar com precaução em doentes com idade ≥65 anos. A segurança e e�cácia de Gilenya em crianças 
com idades entre os 0 e os 18 anos não foram ainda estabelecidas. Não são necessários ajustes da dose em doentes com compromisso renal ligeiro a grave ou afeção hepática ligeira a moderada. Precaução em doentes com afeção hepática ligeira a moderada. Gilenya não pode ser utilizado 
em doentes com afeção hepática grave (Child-Pugh C). Administrar com precaução em doentes com diabetes mellitus devido ao aumento do risco de edema macular. Contraindicações: Síndrome de imunode�ciência conhecida, doentes com risco aumentado de infeções oportunistas, incluindo 
imunocomprometidos (entre os quais imunocomprometidos por terapêutica imunossupressora prévia ou atual), infeções ativas graves, infeções crónicas ativas (hepatite, tuberculose), neoplasias ativas conhecidas, exceto carcinoma cutâneo das células basais, afeção hepática grave (Child-Pugh 
C), hipersensibilidade à substância ativa ou a qualquer um dos excipientes. Precauções/Advertências: Bradiarritmia: O início do tratamento origina uma redução transitória da frequência cardíaca e pode também estar associado a atrasos na condução auriculo-ventricular, incluindo a ocorrência 
de relatos isolados de bloqueio auriculoventricular completo, transitório, de resolução espontânea. Após a primeira dose, a diminuição da frequência cardíaca inicia-se na primeira hora e é máxima após 6 horas. Este efeito pós-dose persiste, ainda que normalmente mais ligeiro, nos dias 
seguintes e, habitualmente, vai diminuindo ao longo das semanas seguintes. Com administração contínua, a frequência cardíaca média retorna até aos valores iniciais ao �m de um mês. As perturbações na condução foram geralmente transitórias e assintomáticas e normalmente não 
necessitaram de tratamento. Se necessário, a diminuição da frequência cardíaca pode ser revertida através da administração parentérica de atropina ou isoprenalina. Todos os doentes devem efetuar um ECG e medição da pressão arterial antes e 6 horas após a primeira toma de Gilenya. Todos 
os doentes devem ser monitorizados por um período de 6 horas para deteção de sinais e sintomas de bradicardia com medição da frequência cardíaca e da pressão arterial hora a hora. É recomendada uma monitorização contínua por ECG (em tempo real) durante este período de 6 horas de 
tratamento. Caso ocorram sintomas relacionados com bradiarritmia após a toma, deve ser iniciado um controlo clínico adequado e o doente deve ser monitorizado até à resolução dos sintomas. Se um doente necessitar de intervenção farmacológica durante a monitorização da primeira toma, 
deverá ser instituída monitorização durante a noite numa unidade médica e a monitorização da primeira toma deve ser repetida após a segunda toma de Gilenya. Se a frequência cardíaca do doente ao �m do período de 6 horas for a mais baixa após a administração da primeira dose, a 
monitorização deverá ser prolongada por pelo menos 2 horas e até a frequência cardíaca aumentar novamente. Adicionalmente, se após as 6 horas, a frequência cardíaca for <45 bpm, ou o ECG demonstre o aparecimento de bloqueio auriculoventricular de 2º grau ou de grau superior ou o 
intervalo QTc≥500 ms ou ocorrência em qualquer altura de bloqueio auriculoventricular de 3º grau, deverá ser efetuado um prolongamento da monitorização (pelo menos monitorização durante a noite), e até à resolução dos acontecimentos. As mesmas precauções aplicam-se quando o 
tratamento é interrompido durante 1 ou mais dias durante as duas primeiras semanas de tratamento, ou mais de 7 dias durante as semanas 3 e 4 de tratamento; ou após uma interrupção de mais de 2 semanas após um mês de tratamento. Gilenya não deverá ser administrado em doentes 
com bloqueio auriculoventricular de 2º grau ou superior, síndrome do nódulo sinusal, bloqueio cardíaco sino-auricular, prolongamento do intervalo QT signi�cativo, doença isquémica cardíaca, doenças cerebrovasculares, insu�ciência cardíaca congestiva, hipertensão não controlada, ou apneia 
do sono grave, história de bradicardia sintomática, síncope recorrente, enfarte do miocárdio ou paragem cardíaca. Deverá ser solicitado aconselhamento de um cardiologista antes do início do tratamento nestes doentes de modo a determinar a monitorização mais apropriada (pelo menos 
monitorização durante a noite). Gilenya não deve ser administrado concomitantemente com antiarrítmicos de classe Ia (por exemplo, quinidina, disopiramida) ou classe III (por exemplo, amiodarona, sotalol). Gilenya não deve ser iniciado em doentes tratados com beta-bloqueadores, ou outras 
substâncias que podem diminuir a frequência cardíaca (por exemplo, verapamilo, digoxina, agentes anticolinesterásicos ou pilocarpina) devido a potenciais efeitos aditivos. Deverá ser solicitado aconselhamento de um cardiologista antes do início do tratamento nestes doentes para substituição 
para medicamentos que não diminuam a frequência cardíaca, ou se não possível, determinar a monitorização mais apropriada (pelo menos monitorização durante a noite). Os medicamentos que podem prolongar o intervalo QTc devem ser evitados. Infeções: Gilenya origina uma redução da 
contagem de linfócitos periféricos para 20-30% do valor inicial. Antes do início do tratamento com Gilenya deverá estar disponível um hemograma recente (<6 meses ou após descontinuação do tratamento prévio) e é recomendada a avaliação periódica do hemograma durante o tratamento, 
aos 3 meses e pelo menos anualmente após essa data, e em caso de sinais de infeção. Uma contagem linfocitária absoluta con�rmada <0,2x109/l deverá conduzir à interrupção do tratamento até recuperação. É recomendado que os doentes sem história clínica de varicela con�rmada por 
um pro�ssional de saúde ou sem documentação de um ciclo completo de vacinação com a vacina da varicela sejam avaliados para determinação de anticorpos para o vírus varicela zoster (VVZ) antes do início do tratamento. O início do tratamento com Gilenya deve ser adiado por 1 mês para 
que ocorra o efeito total da vacinação. Gilenya pode aumentar o risco de infeções. Devem ser utilizadas estratégias e�cazes de diagnóstico e terapêutica em doentes com sintomas de infeção durante o tratamento com Gilenya e até 2 meses após descontinuação. Na experiência 
pós-comercialização foram noti�cados casos isolados de meningite criptocócica (uma infeção fúngica). Os doentes com sintomas e sinais compatíveis com meningite criptocócica (por ex: dor de cabeça acompanhada de alterações mentais como confusão, alucinações, e/ou alterações de 
personalidade) devem ser sujeitos a uma rápida avaliação diagnóstica. Se a meningite criptocócica for diagnosticada, �ngolimod deve ser suspenso e deve ser iniciado tratamento adequado. Caso se justi�que o reinício de �ngolimod, deve ser realizada uma consulta multidisciplinar (ou seja, 
com um especialista em doenças infecciosas). Edema macular: Foram noti�cados casos de edema macular com ou sem sintomas visuais em doentes tratados com Gilenya. É recomendada uma avaliação oftalmológica 3-4 meses após o início do tratamento. O fundo ocular, incluindo a mácula, 
deve ser avaliado em doentes que apresentem distúrbios visuais. É recomendada uma avaliação oftalmológica em doentes com diabetes mellitus ou história de uveíte antes do início do tratamento e avaliações de acompanhamento durante o tratamento. É recomendada a suspensão do 
tratamento em doentes que desenvolvam edema macular. Função hepática: Foram noti�cados em doentes com esclerose múltipla tratados com Gilenya o aumento de enzimas hepáticas, em particular da alanina aminotransaminase (ALT) mas também da gama glutamiltransferase (GGT) e da 
aspartato transaminase (AST). Gilenya não deve ser administrado em doentes com lesões hepáticas graves pré-existentes (Child-Pugh C). O início do tratamento deverá ser adiado em doentes com hepatite viral ativa até à sua resolução. Antes do início do tratamento com Gilenya, deverão estar 
disponíveis valores recentes (<6 meses) de transaminases e de bilirrubina. As transaminases hepáticas devem ser monitorizadas aos meses 1, 3, 6, 9 e 12 da terapêutica e periodicamente após essa data. Caso as transaminases hepáticas aumentem para >5 vezes o limite superior do normal 
(LSN), deve ser instituida uma monitorização mais frequente, incluindo determinação da bilirrubina sérica e fosfatase alcalina. Com con�rmação repetida de níveis de transaminases hepáticas >5 vezes o LSN, deve ser interrompido o tratamento e apenas recomeçado após a normalização dos 
valores. Os doentes que desenvolvem sintomas sugestivos de disfunção hepática deverão fazer análises às enzimas hepáticas e o tratamento com Gilenya deverá ser interrompido caso se con�rme lesão hepática signi�cativa. O recomeço da terapêutica estará dependente da determinação ou 
não de outra causa de lesão hepática e dos benefícios do recomeço da terapêutica para o doente versus os riscos de recorrência de disfunção hepática. Deverá ser tomada precaução na administração de Gilenya em doentes com história de doença hepática signi�cativa. Interferência com 
testes serológicos: A contagem de linfócitos no sangue periférico não pode ser utilizada para avaliar o estado linfocitário de um doente tratado com Gilenya. Os testes laboratoriais que envolvem a utilização de células
mononucleares circulantes necessitam de volumes de sangue superiores devido à redução do número de linfócitos circulantes. Efeitos na pressão arterial: Gilenya pode provocar um ligeiro aumento da pressão arterial. A pressão arterial deverá ser monitorizada regularmente durante o tratamento 
com Gilenya. Efeitos respiratórios: Gilenya deverá ser administrado com precaução em doentes com doença respiratória grave, �brose pulmonar e doença pulmonar obstrutiva crónica devido a pequenas reduções nos valores de volume expiratório forçado ao primeiro segundo (FEV1) e na 
capacidade de difusão do monóxido de carbono (DLCO). Síndrome de encefalopatia posterior reversível: Foram também noti�cados casos raros de síndrome de encefalopatia posterior reversível (PRES) com doses de 0,5 mg quer em ensaios clínicos quer em pós-comercialização. Se se suspeita 
de PRES, Gilenya deve ser descontinuado. Tratamento anterior com imunossupressores ou terapêuticas imunomoduladoras: Não existem estudos efetuados para avaliar a e�cácia e segurança de Gilenya aquando da transferência de doentes em tratamento com teri�unomida, fumarato de 
dimetilo ou alemtuzumab para Gilenya. Ao transferir doentes em tratamento com outra terapêutica de modi�cação da doença para Gilenya, a semivida e o modo de ação da outra terapêutica têm de ser considerados de modo a evitar um efeito imunológico aditivo enquanto ao mesmo tempo 
minimizando o risco de reativação da doença. Um hemograma completo é recomendado antes de iniciar Gilenya para garantir que os efeitos imunológicos da terapêutica prévia (por exemplo citopenia) estão resolvidos. Gilenya geralmente pode ser iniciado imediatamente após a interrupção 
do tratamento com interferão ou acetato de glatiramero. Para o fumarato de dimetilo, o período de depuração deverá ser su�ciente para o hemograma completo recuperar antes de iniciar o tratamento com Gilenya. Devido à semivida prolongada do natalizumab, a eliminação normalmente 
prolonga-se até 2-3 meses após a interrupção. A teri�unomida também é eliminada lentamente do plasma. Sem um procedimento de eliminação acelerada, a depuração de teri�unomida do plasma poderá levar entre alguns meses até 2 anos. É recomendado um procedimento de eliminação 
acelerada, como descrito no Resumo das Características do Medicamento de teri�unomida ou, alternativamente, um período de depuração não inferior a 3,5 meses. É necessária precaução relativamente aos potenciais efeitos imunológicos aquando da transferência de doentes de natalizumab 
ou teri�unomida para Gilenya. O alemtuzumab tem efeitos imunossupressores profundos e prolongados. Uma vez que a duração atual destes efeitos é desconhecida, não é recomendado o início do tratamento com Gilenya após alemtuzumab a menos que os benefícios de tal tratamento superem 
claramente os riscos para o doente individual. A decisão de utilização de tratamento concomitante prolongado com corticosteróides deve ser tomada após uma análise cuidadosa. Interrupção do tratamento: Gilenya é eliminado da circulação sanguínea em 6 semanas. Deve ser tomada precaução 
com a administração de imunossupressores logo após a interrupção de Gilenya devido a possíveis efeitos aditivos no sistema imunitário. Interações: Não devem ser administradas concomitantemente terapêuticas imunomoduladoras, imunossupressoras e antineoplásicas devido ao risco de 
efeitos aditivos no sistema imunitário. Deve ser tomada precaução na transição de doentes de tratamentos de longa ação com efeitos imunitários, tais como natalizumab, teri�unomida ou mitoxantrona. Em ensaios clínicos de esclerose múltipla, o tratamento concomitante de surtos com um 
regime de curta duração com corticosteróides não esteve associado a uma taxa aumentada de infeções. Vacinação: A vacinação pode ser menos e�caz até dois meses após o tratamento com Gilenya. Deve ser evitada a utilização de vacinas vivas atenuadas devido ao risco de infeções. Devido 
ao potencial efeito aditivo, o tratamento com Gilenya não deve ser iniciado em doentes tratados com bloqueadores beta, ou antiarrítmicos de classe Ia e III, bloqueadores dos canais de cálcio (tais como verapamilo ou diltiazem), digoxina, agentes anticolinesterásicos ou pilocarpina. Deverá ser 
tomada precaução com substâncias que podem inibir o CYP3A4. A administração concomitante de �ngolimod com cetoconazol aumenta a exposição de �ngolimod. Não foi observada interação com contracetivos orais em administração concomitante com �ngolimod. A combinação de �ngolimod 
com indutores potentes da enzima CYP3A4, tais como carbamazepina, rifampicina, fenobarbital, fenitoína e efavirenz pode reduzir a AUC do �ngolimod e portanto deverão ser utilizados com precaução. Não é recomendada a administração concomitante com a Erva de S. João. Fertilidade, 
gravidez e aleitamento: Existe potencial risco grave para o feto com Gilenya. É necessário estar disponível um teste de gravidez com resultado negativo antes do início do tratamento com Gilenya. As doentes devem utilizar métodos contracetivos e�cazes durante o tratamento com Gilenya e 
durante dois meses após descontinuação. Se uma mulher engravidar durante o tratamento com Gilenya, recomenda-se a interrupção do tratamento. O �ngolimod é excretado no leite. As mulheres tratadas com Gilenya não devem amamentar. O �ngolimod não está associado a um aumento 
do risco de diminuição da fertilidade. Reações adversas: Muito frequentes (≥1/10): gripe, sinusite, cefaleias, tosse, diarreia, lombalgia, aumento das enzimas hepáticas (aumento de ALT, GGT, AST). Frequentes (≥1/100 a <1/10): infeções víricas do tipo herpético, bronquite, tinha versicolor, 
linfopenia, leucopenia, depressão, tonturas, enxaqueca, visão enevoada, bradicardia, bloqueio AV, hipertensão, dispneia, eczema, alopecia, prurido, astenia, aumento dos níveis de triglicéridos no sangue. Pouco frequentes (≥1/1.000 a <1/100): pneumonia, estado depressivo, edema macular, 
diminuição da contagem de neutró�los. Raros (≥1/10.000 to <1/1.000): Síndrome de encefalopatia posterior reversível (PRES). Desconhecido (não pode ser calculado a partir dos dados disponíveis): infeções criptocócicas, hipersensibilidade, eritema. Foram noti�cados casos muito raros de 
síndrome hemofagocítica (HPS) com resultado fatal.
Nota: Consulte o Resumo das Características do Medicamento antes de prescrever este medicamento.
Medicamento de receita médica restrita, de utilização reservada a certos meios especializados.Para mais informações contactar o Titular de AIM e/ou o Representante Local do Titular de AIM.
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