
Onde está a dor no cérebro?
É a esta questão que o Prof. Amos Korczyn (à direita) se propõe responder hoje, na Conferência de Abertura, que 
vai decorrer entre 18h00 e as 18h30, com a moderação do Prof. Vitor Oliveira (à esquerda), presidente da Socie-
dade Portuguesa de Neurologia (SPN). O professor emérito do Departamento de Neurologia da Universidade 
de Tel Aviv, em Israel, é também o chairperson do prestigiado World Congress on Controversies in Neurology 
(CONy), cuja 10.ª edição decorrerá em Lisboa, de 17 a 20 de março de 2016, tendo como anfitriã a SPN Pág.5 
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UM PASSO MAIS PRÓXIMO
de beneficiar mais pessoas com esclerose múltipla.

Quantos mais passos der durante o Congresso da Sociedade Portuguesa 
de Neurologia, mais pessoas com Esclerose Múltipla vão bene�ciar através das instituições 
dedicadas a melhorar a sua qualidade de vida. 

Não �que parado, ajude esta causa. Venha ter connosco ao stand institucional Novartis. N
S
00

8/
11

/2
01

5

PUB.



| Edição Diária do Congresso de Neurologia 2015

Elevada participação no 4.º Simpósio  
de Enfermagem em Neurologia

Luísa Matias (no púlpito) relatou a sua experiência enquanto doente com esclerose múltipla (EM) na sessão «Multidisciplinaridade 
em EM», que contou ainda com as participações dos enfermeiros Miguel Santos, Maria Beatriz Muñoz, Ana Paula Fernandes, 
Carlos Cordeiro, da assistente social Rita Dias e do neuropsicólogo José Góis Horácio (na mesa, da esq. para a dta.) 

A cognição e a neuroimunologia estive-
ram ontem em destaque na Reunião 

Anual da Secção de Neurologia do Com-
portamento, que contou com a intervenção 
de um painel de oradores composto por 
especialistas de diferentes áreas para abor-
dar os múltiplos aspetos nesta temática. A  
Dr.ª Cláudia Guarda, neurologista no Hospi-
tal Garcia de Orta, em Almada, e presidente 
da Secção de Neurologia do Comportamen-
to, explica que este encontro «focou-se na 
cognição e nas doenças autoimunes que 
podem afetar o sistema nervoso central 
[SNC] e causar sintomas cognitivos».

Referindo-se à mesa-redonda «Neuroi-
munologia e Cognição», a responsável 
resume: «Abordámos a neuroimunolo-
gia,  com ênfase nas doenças autoimunes 
primárias do SNC, mas também nas de 
origem sistémica, que têm, muitas vezes, 
um envolvimento do SNC», salienta a es-
pecialista. As consequências das doenças 
imunológicas no SNC, as manifestações 
associadas e a avaliação dos mecanismos 

fisiopatológicos subjacentes foram igual-
mente discutidas. «Tentámos caracterizar 
essas alterações cognitivas, explicar como 
podem ser diferentes e a importância que 
têm na qualidade de vida dos doentes», 
vinca Cláudia Guarda. 

Sublinhando o menor conhecimento da 
neuropsicologia em Portugal neste tipo de 
doenças do SNC, em contraponto com o 
maior desenvolvimento na área do acidente 
vascular cerebral e das demências, Cláudia 

Guarda resume assim a relevância desta reu-
nião: «É importante, porque pode mudar a 
forma como se olha para as doenças autoimu-
nes e chamar mais a atenção para esta área.» 

Após o intervalo, foi dado espaço para a 
apresentação de dez comunicações orais. 
Cláudia Guarda aproveita ainda para apelar 
ao envio de trabalhos da área da Neurologia 
do Comportamento para apresentação nas 
próximas reuniões da Secção de Neurologia 
do Comportamento.   João Paulo Godinho

Cognição e neuroimunologia à luz  
da Neurologia do Comportamento 

O Prof. Carlos Vasconcelos (responsável pela Unidade de Imunologia Clínica do Centro Hospitalar do Porto/ 
/Hospital de Santo António) foi um dos palestrantes da mesa-redonda «Neuroimunologia e cognição»,  
moderada pelas Dr.as Ana Silvestre (à esq.) e Sónia Batista (à dta.)

Com a chancela organizativa dos en-
fermeiros do Serviço de Neurologia 

do Centro Hospitalar Lisboa Norte/Hospital 
de Santa Maria (CHLN/HSM), o 4.º Simpósio 
de Enfermagem em Neurologia, realizado 
ontem, granjeou o reconhecimento e a ade-
são da audiência, graças ao «ambicioso pro-
grama científico» marcado pelo cunho da 
«multidisciplinaridade». «Prescindimos do 
espaço que tradicionalmente reservávamos 

para a apresentação de comunicações livres 
e pósteres para que os temas em análise pu-
dessem ser discutidos com maior profundi-
dade, o que se revelou uma decisão certeira, 
já que a plateia se mostrou muito interessada 
e houve ampla troca de impressões com os 
diferentes painéis de oradores», considera 
Célia Rato, enfermeira-chefe do Serviço de 
Neurologia do CHLN/HSM e membro da  
Comissão Organizadora deste Simpósio.

Inovando ao convocar, pela primeira vez, a 
intervenção de profissionais de outras áreas 
de atuação e até uma doente com esclerose 
múltipla (EM), que se juntaram aos enfermei-
ros oriundos de instituições de Norte a Sul do 
País para um debate profícuo, o 4.º Simpósio 
de Enfermagem em Neurologia abordou a 
multidisciplinaridade em EM, os cuidados de 
enfermagem na demência, o acidente vas-
cular cerebral encarado desde a emergência 
até à reabilitação e os cuidados paliativos em 
doenças do foro neurológico.

Considerando que esta é uma iniciati-
va «em crescendo», Célia Rato sublinha os 
«bons resultados em termos de partici-
pação»: «Este ano, contámos com 150 ins-
critos, um número que superou as nossas  
expectativas iniciais.» O sucesso desta edi-
ção é motivo de satisfação, mas também 
um incentivo para continuar. «Este é um tra-
balho ao qual pretendemos dar continuida-
de, pelo que estamos já a preparar o progra-
ma do próximo ano», anuncia a responsável. 

 Ana Rita Lúcio
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Ficha Técnica

Patrocinadores desta edição: 

NOTA: Esta publicação está 
escrita segundo as regras do 
novo Acordo Ortográfico.

t Este medicamento está sujeito a monitorização adicional. 
A notificação de suspeitas de reações adversas associadas a este medicamento é prioritária.

NOME DO MEDICAMENTO E FORMA FARMACÊUTICA: AUBAGIO 14 mg comprimidos revestidos por película. COMPOSIÇÃO QUALITATIVA E QUANTITATI-
VA: Cada comprimido revestido por película contém 14 mg de teriflunomida. INDICAÇÕES TERAPÊUTICAS: AUBAGIO é indicado para o tratamento de doentes 
adultos com esclerose múltipla surto-remissão (EM). POSOLOGIA E MODO DE ADMINISTRAÇÃO: O tratamento deve ser iniciado e supervisionado por um médico 
com experiência no tratamento da esclerose múltipla. Posologia: A dose recomendada de AUBAGIO é de 14 mg uma vez por dia. População idosa: AUBAGIO 
deve ser utilizado com precaução em doentes com idade igual ou superior a 65 anos, visto não existirem dados suficientes sobre a segurança e eficácia. Compro-
misso renal: Não foram avaliados doentes com compromisso renal grave e a fazer diálise. Não é recomendado utilizar teriflunomida nesta população. Compro-
misso hepático: A teriflunomida é contra-indicada em doentes com compromisso hepático grave. População pediátrica: A segurança e eficácia de teriflunomida 
em crianças entre os 10 e menos de 18 anos de idade não foram ainda estabelecidas. Modo de administração: Os comprimidos revestidos por película devem 
ser administrados por via oral. Os comprimidos devem ser engolidos inteiros com alguma água. AUBAGIO pode ser tomado com ou sem alimentos. CONTRA-
-INDICAÇÕES: Hipersensibilidade à substância ativa ou a qualquer um dos excipientes. Doentes com compromisso hepático grave (Classe C de Child-Pugh). 
Mulheres grávidas ou mulheres com potencial para engravidar que não estão a utilizar métodos contracetivos eficazes durante o tratamento com teriflunomida e, 
posteriormente enquanto os níveis plasmáticos estiverem acima de 0,02 mg/l. A gravidez deve ser excluída antes do início do tratamento. Mulheres a amamentar. 
Doentes com condições de imunodeficiência grave, p. ex., SIDA. Doentes com função significativamente reduzida da medula óssea ou anemia, leucopenia, neu-
tropenia ou trombocitopenia significativas. Doentes com infeção ativa grave até à resolução da infecção. Doentes com insuficiência renal grave e a fazer diálise, 
visto não existir uma experiência clínica suficiente neste grupo de doentes. Doentes com hipoproteinemia grave, p. ex., no síndrome nefrótico. ADVERTÊNCIAS 
E PRECAUÇÕES ESPECIAIS DE UTILIZAÇÃO: Monitorização: Antes de iniciar o tratamento com teriflunomida, deve ser avaliado o seguinte: Tensão arterial; 
Alaninaminotransferase (ALT/SGPT); contagem completa das células sanguíneas, incluindo fórmula leucocitária e contagem das plaquetas. Durante o tratamento 
com teriflunomida, deve ser monitorizado o seguinte: Tensão arterial; Alaninaminotransferase (ALT/SGPT); Devem ser realizadas contagens completas das células 
sanguíneas com base em sinais e sintomas, durante o tratamento. Procedimento de eliminação acelerada: Sem um procedimento de eliminação acelerada, são 
necessários, em média, 8 meses para que as concentrações plasmáticas atinjam valores inferiores a 0,02 mg/l, embora a eliminação da substância possa chegar a 
demorar 2 anos devido à variabilidade entre indivíduos. Pode ser utilizado um procedimento de eliminação acelerada, em qualquer momento, após a interrupção 
da teriflunomida. Efeitos hepáticos: As enzimas hepáticas devem ser avaliadas antes de iniciar a terapia com teriflunomida, de duas em duas semanas durante os 
primeiros seis meses de tratamento e de 8 em 8 semanas subsequentemente, ou conforme indicado por sinais clínicos e sintomas. A terapia com teriflunomida 
deve ser interrompida se existir suspeita de lesão hepática. Tensão arterial: A tensão arterial deve ser verificada antes do início do tratamento com teriflunomida 
e periodicamente desde esse momento. Infeções: Os doentes a tomar AUBAGIO devem ter instruções para comunicar os sintomas de infeções a um médico. Os 
doentes com infeções agudas ou crónicas ativas não devem iniciar o tratamento com AUBAGIO antes da resolução das infeções No caso de doentes com teste 
positivo no rastreio da tuberculose, devem ser utilizados tratamentos médicos convencionais antes da terapia com AUBAGIO. Reações respiratórias: A ocorrência 
de sintomas pulmonares, p. ex., tosse persistente e dispneia, pode justificar a interrupção da terapia e exigir um exame mais aprofundado, se necessário. Efeitos 
hematológicos: Deve ser obtida uma contagem completa recente do número de células sanguíneas, incluindo uma contagem e fórmula leucocitária e das pla-
quetas, antes de iniciar o tratamento com AUBAGIO e a contagem completa das células sanguíneas deve ser avaliada durante a terapia com AUBAGIO conforme 
indicado por sinais clínicos e sintomas. Reações cutâneas: Caso ocorra estomatite ulcerosa, a administração de teriflunomida deve ser interrompida. Se forem 
observadas reações cutâneas e/ou nas mucosas que indiciem reações cutâneas generalizadas graves, o tratamento com teriflunomida e qualquer outro tratamento 
possivelmente associado devem ser interrompidos e iniciar-se o procedimento de eliminação acelerada imediatamente. Neuropatia periférica: Se um doente em 
tratamento com AUBAGIO desenvolver uma neuropatia periférica confirmada, deve considerar-se a interrupção da terapia com AUBAGIO e realizar o procedimento 
de eliminação acelerada. Vacinação: A utilização de vacinas vivas atenuadas pode implicar um risco de infeções, devendo ser evitada. Terapias imunossupressoras 
ou imunomoduladoras: A coadministração de teriflunomida com leflunomida não é recomendada. A coadministração com terapias antineoplásicas ou imunossu-
pressoras utilizadas no tratamento de EM não foi avaliada. INTERACÇÕES MEDICAMENTOSAS E OUTRAS FORMAS DE INTERACÇÃO: A Rifampicina e outros 
indutores potentes conhecidos do CYP e das proteínas transportadores, os medicamentos metabolizados pela CYP2C8, os contracetivos orais, os medicamentos 
metabolizados pela CYP1A2, os substratos da OAT3, os substratos da BCRP e da OATP devem ser utilizados com precaução durante o tratamento com terifluno-
mida. Recomenda-se que os doentes a tomar teriflunomida não recebam tratamento com colestiramina ou carvão activado. Quando a varfarina é coadministrada 
com teriflunomida, recomenda-se um acompanhamento e monitorização da INR. EFEITOS INDESEJÁVEIS: Muito frequentes (≥1/10): Diarreia, náuseas, alopécia, 
aspartataminotransferase (ALT) aumentada. Frequentes (≥1/100, <1/10): Gripe, infeção das vias respiratórias superiores, infeção do trato urinário, bronquite, sinusi-
te, faringite, cistite, gastroenterite viral, herpes oral, infeção dentária, laringite, tinha do pé, neutropenia, anemia, reações anafiláticas ligeiras, ansiedade, parestesia, 
ciática, síndroma do canal cárpico, hipertensão, dor abdominal superior, vómitos, dor de dentes, erupção cutânea, acne, dor musculosquelética, mialgias, poliúria, 
menorragia, dor, gama-glutamiltransferase (GGT) aumentada, aspartataminotransferase aumentada, diminuição do peso, número de neutrófilos diminuído, número 
de leucócitos diminuído. Pouco frequentes (≥1/1.000, <1/100): Trombocitopenia ligeira (plaquetas <100G/l), hiperestesias, nevralgia, neuropatia periférica, dor 
pós-traumática. Muito raros (<1/10.000): Doença pulmonar intersticial, pancreatite. Data de preparação das Informações Essenciais Compatíveis com o RCM: 
07/11/2014. CONSULTAR O RESUMO DAS CARACTERÍSTICAS DO MEDICAMENTO ANTES DE PRESCREVER E SEMPRE QUE NECESSITE DE INFORMAÇÃO 
RELATIVAMENTE A REACÇÕES ADVERSAS E CONTRA-INDICAÇÕES. PARA MAIS INFORMAÇÕES DEVERÁ CONTACTAR O TITULAR DA AUTORIZAÇÃO DE 
INTRODUÇÃO NO MERCADO. MSRM restrita – Alínea a) do artigo 118º do D.L. 176/2006. N.º Registo 5581053. O RCM será fornecido mediante solicitação para: 
Sanofi – Produtos Farmacêuticos, Lda. – Empreendimento Lagoas Park, Edifício 7 - 3º Piso – 2740-244 Porto Salvo – geral.pt@sanofi.com – Tel.: (+351) 21 422 01 00  
– Fax: (+351) 21 422 01 10 – www.sanofi.pt

1. RCM Aubagio®

INFORMAÇÕES ESSENCIAIS COMPATÍVEIS COM O RESUMO DAS CARACTERÍSTICAS DO MEDICAMENTO
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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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Da teoria à prática na neurossonologia

Outros instantes...

Herdeiro da parceria estabelecida em 
2014 entre a Sociedade Portuguesa 

de Neurossonologia (SPNS) e a Socieda-
de Portuguesa de Neurologia, o Curso de 
Introdução ao Estágio de Neurossonologia 
realizou-se ontem pela segunda vez, sob a 
orientação da Prof.ª Elsa Azevedo, presidente 
da SPNS e neurologista no Centro Hospitalar 
de São João, no Porto. A interatividade e a 
pedagogia da prática clínica foram as notas 
dominantes desta formação dirigida, essen-
cialmente, aos internos de Neurologia que 
terão de fazer o estágio no próximo ano. 

«Falou-se sobre as bases da neurosso-
nologia, mas também sobre a forma como 
podem ser detetadas as lesões mais impor-
tantes, nomeadamente as ateroscleróticas 
arteriais, outras patologias menos frequen-
tes e como se estuda a hemodinâmica ce-
rebral no contexto dos cuidados intensivos, 
entre outros tópicos», resume Elsa Azevedo, 
sublinhando a importância da promoção 
«do primeiro contacto e da motivação dos 
internos de Neurologia para este campo».

Na sessão «Prática neurossonológica 
hands-on», os formandos foram divididos 
em grupos para poderem experimentar as 
seguintes quatro técnicas, com a ajuda dos 
formadores: Doppler transcraniano, eco-
-Doppler transcraniano (DTC), eco-Doppler 

cervical e monitorização por DTC para estu-
do de hemodinâmica cerebral. Como ex-
plica Elsa Azevedo, a criação de «um espaço 
privilegiado para o contacto direto com os 
equipamentos» reforçou a componente in-
terativa do curso, apoiada ainda na oferta 
de material didático para os participantes 
terem «uma preparação teórica prévia».

Comentando a sua conferência neste 
curso sobre o Doppler transcraniano e os 
estudos funcionais da hemodinâmica ce-
rebral, Elsa Azevedo sustenta que o estudo 
da vasorreatividade cerebral permite ava-

liar a funcionalidade cortical, assim como 
o risco de isquemia em situações variadas 
de patologia vascular. E acrescenta que 
o objetivo central da neurossonologia é 
«combater o peso da doença vascular cere-
bral». «Esta patologia é muito prevalente e 
o Doppler transcraniano é um método que 
pode ser usado para estudar a hemodinâ-
mica cerebral e avaliar a existência de le-
sões que possam condicionar o tratamen-
to médico, ou até elas próprias serem alvo 
de tratamento específico.»   João Paulo 
Godinho

Os formandos foram divididos por quatro grupos e treinaram o Doppler transcraniano, o eco-Doppler transcraniano 
(DTC), o eco-Doppler cervical e a monitorização por DTC e estudo de hemodinâmica cerebral. Nesta fotografia, os Drs. Paulo 
Simões Coelho (a executar a técnica) e Rui Felgueiras (à direita) demonstram a realização de eco-Doppler cervical num doente 
real com patologia carotídea 
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Revolução na abordagem aos gliomas de baixo grau
A mesa-redonda «Avanços em neuro-oncologia», que tem lugar entre as 9h00 e as 10h30, remete para 
o momento de viragem que atualmente se vive no tratamento integrado dos gliomas de baixo grau. Tal 
acontece graças à conjugação de novas evidências sobre a maximização da remoção tumoral mais precoce, 
o recurso complementar a protocolos de radio e/ou quimioterapia mais incisivos e o papel estratificador de 
risco e preditor de resposta terapêutica da caracterização genética e molecular destes tumores cerebrais.

Ana Rita Lúcio

Dr. Alexandre Rainha Campos

Dr.ª Maria Rita Dionísio

Dr.ª Luísa Albuquerque

Afirmando-se como o tipo de glioma 
mais frequente nos jovens adultos, 
com uma incidência de cerca de  

9 000 novos casos por ano em toda a Europa, 
os gliomas de baixo grau são tumores «não 
curáveis, por se revelarem altamente infil-
trativos no sistema nervoso», situando-se 
perto ou atingindo mesmo «áreas eloquen-
tes do cérebro», começa por enquadrar o  

Dr. Alexandre Rainha Campos, neurocirur-
gião no Centro Hospitalar Lisboa Norte/Hos-
pital de Santa Maria (CHLN/HSM) e preletor 
nesta mesa-redonda. Se o seu tratamento vi-
nha sendo alvo de acirradas «controvérsias», 
nos últimos anos, o papel da abordagem 
cirúrgica mais precoce «tem vindo a ganhar 
agora maior robustez científica».

«A maioria dos ensaios clínicos tem vindo 
a demonstrar que as cirurgias com o intuito 
de remover o máximo de tumor, preservan-
do a função, têm um impacto assinalável no 
aumento da sobrevida livre de doença, no 
aumento do tempo até à progressão maligna, 
na sobrevida total e na qualidade de vida dos 
doentes», afirma Alexandre Rainha Campos.

 Com vista a alcançar a «maximização da 
remoção tumoral» é, todavia, determinante 
«saber quais os limites a ressecar», para não 
atingir áreas eloquentes, «o que poderia 
resultar em défices neurológicos significa-
tivos». De lado está também a ser deixada 
a «tendência para realizar estas cirurgias 
num horizonte temporal mais dilatado». 
«Classicamente protelava-se a intervenção 
para mais tarde, mas, mais recentemente, 
constatou-se que esta atitude acaba por di-
minuir a sobrevida do doente: a ressecção 
deve ser feita o mais precocemente possí-
vel», defende o neurocirurgião. 

Uma mudança de paradigma está igual-
mente a ocorrer na submissão destes doentes 
a protocolos de radio e/ou quimioterapia em 
complementaridade com a intervenção cirúr-
gica. De acordo com a Dr.ª Maria Rita Dionísio, 
oncologista no CHLN/HSM e também oradora 
nesta sessão, o ensaio clínico RTOG 9802 (Ra-
diation Therapy Oncology Group) e os outros 
que dele decorreram «apontam para os be-
nefícios que podem advir do reforço terapêu-
tico com regimes de radio e quimioterapia», 
nomeadamente em subpopulações de maior 
risco. «Os resultados evidenciam um ganho 
importante em termos de sobrevida – de sete 
para 13 anos de sobrevida mediana –, sem 
que os níveis de toxicidade resultassem em 
morte por toxicidade relacionada com a radio 
e a quimioterapia.»

As «melhores perspetivas» em termos de 
prognóstico destes avanços no combate 
aos gliomas de baixo grau são ainda corro-

boradas pela Dr.ª Luísa Albuquerque, neuro-
logista e neuro-oncologista no CHLN/HSM e 
no Hospital Garcia de Orta, em Almada, cuja 
preleção encerra esta mesa-redonda. «De-
mos um grande passo na estratégia cirúrgi-
ca e na sua conjugação com as terapêuticas 
complementares, revolucionando o trata-
mento de uma doença em relação à qual 
éramos habitualmente muito conservado-
res, acrescentando precocemente radio e 
ou quimioterapia à intervenção cirúrgica.»

Para a estratificação dos gliomas de 
baixo grau, de modo a poder definir com 
maior precisão «quais os doentes que mais 
podem beneficiar de certas estratégias  
terapêuticas, contamos já hoje com a deter-
minação do risco clínico pelo ensaio RTOG 
9802, que indica que doentes com ressec-
ção parcial ou idade superior a 40 anos de-
vem beneficiar de radioterapia com regime 
PCV [procarbazina, lomustina e vincristina] 
adjuvante», frisa Luísa Albuquerque. «Estes 
elementos são essenciais, não só para deter-
minarmos o perfil de risco clínico-molecular 
em cada caso, como poderão ser eventuais 
preditores de resposta terapêutica.» Em 
causa estão, designadamente, «o despiste 
da codeleção 1p/19q nos oligodendroglio-
mas, como marcador de melhor prognósti-
co e resposta à terapêutica, nomeadamente 
PCV; a mutação IDH1, que é marcador de 
melhor prognóstico; e outros dados, como a 
metilação do promotor do gene MGMT, que 
promove a inativação da enzima e uma me-
lhor resposta à quimioterapia alquilante», 
avança esta oradora. 

Ressecção mais segura

A notória mudança de paradigma na resposta 
cirúrgica aos gliomas de baixo grau fica a 

dever-se, em larga medida, aos progressos que 
têm permitido tornar as ressecções mais seguras. 
«Os exames funcionais pré-operatórios, como a 
ressonância magnética funcional e a tractografia; 
as técnicas de monitorização neurofisiológica  
intraoperatória e o ressurgimento da cirurgia com 
o doente acordado têm contribuído para alargar as 
indicações e o volume de remoções tumorais com 
uma segurança crescente», frisa o neurocirurgião 
Alexandre Rainha Campos. 
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Porquê falar de dor para uma 
plateia de neurologistas?
A dor é um dos problemas médicos mais 
importantes, como tal, deve merecer a aten-
ção de todas as especialidades. No entanto, 
acredito que os neurologistas têm um papel 
particularmente relevante, tanto no mane-
jo clínico, como no esforço de investigação 
que é preciso continuar a levar a cabo neste 
campo, dado que a dor se apresenta como 
um fenómeno neurológico complexo. Mui-
to mais do que um mero estímulo senso-
rial, trata-se de um fenómeno que envolve 
a atenção, a cognição e, particularmente, a 
emoção, sendo necessário compreendê-lo 
melhor. Com efeito, a dor é uma das queixas 
que mais comummente leva os doentes às 
consultas, mas ainda pouco se sabe sobre 
os seus mecanismos.

Como tem evoluído a investiga-
ção nesta área?
A investigação sobre a dor tem-se desen-
volvido em múltiplas vertentes. À partida, é 
preciso compreender a sua fisiologia: o que 
a despoleta e como é que a dor é transmiti-
da desde a periferia até ao cérebro? No fun-
do, quais são as estruturas cerebrais associa-
das à origem, à transmissão e à eliminação 
da dor? Paralelamente, há que abordar este 
fenómeno do ponto de vista psicológico, 
procurando aferir que implicações existem 

a este nível. Por último, mas não menos 
importante, há que reforçar a investigação 
terapêutica, no sentido de perceber como 
podemos tratar os diferentes tipos de dor.

O que causa a dor?
Há vários fatores que podem despoletá-la. 
Desde logo, ferimentos ou traumatismos são 
causas frequentes de dor. Por outro lado, ela 
também pode ser sintoma de uma doença: 
um indivíduo com artrite, por exemplo, vai 
experienciar dor por manifestação da sua pa-
tologia. Concomitantemente, a dor pode ser 
causada por lesões que ocorrem no cérebro. 
Em cada um destes casos, os mecanismos 
são completamente diferentes.

Que desafios destaca no com-
bate à dor?
Em primeiro lugar, é extremamente difícil 
avaliar a dor, devido à sua natureza sub-
jetiva. Não existem quaisquer meios para 
mensurar diretamente a dor, do ponto de 
vista clínico, de forma totalmente eficaz e 
precisa. Em segundo lugar, devemos estar 
conscientes de que tão ou mais importante 
do que a severidade da dor é a reação que 
ela acarreta – não só quão severa é a dor, 
mas quão severo é o sofrimento do doente. 
Se determinado doente estiver em grande 
sofrimento, deve receber uma resposta te-
rapêutica forçosamente diferente daquela 

que receberia outro indivíduo com a mes-
ma condição, mas que sinta menos dor. 

Daí a atenção que se deve dar à 
psicologia da dor?
Um dos aspetos fundamentais a ter em con-
ta é que há uma diferença substancial entre 
dor aguda e dor crónica. Quem é alvo de 
dor aguda tende a ficar numa situação de 
stresse intenso. Se alguém for acometido 
por uma dor intensa no peito, por exemplo, 
é provável que experiencie medo. Essa an-
siedade só tenderá a exacerbar a manifes-
tação da dor. Nesse sentido, dependendo, 
obviamente, da condição que origine a dor, 
pode ser benéfico administrar ao doente 
não apenas a medicação que permita con-
trolar ou debelar a dor, mas também algo 
que ajude a controlar a ansiedade e o stresse, 
reduzindo assim o sofrimento do doente.

Já no que concerne à dor crónica, a abor-
dagem deve ser diferente. Nestes casos, a 
dor pode estar – e está, em boa parte dos 
casos – associada à depressão. Se assim for, 
regra geral, há um ciclo vicioso: a depressão 
tende a piorar a dor e, por seu turno, se a 
sensação de dor é mais exacerbada, isso 
tende a agravar a depressão. Como tal, não 
esquecendo a importância de ponderar 
caso a caso, ao tratar doentes com dor cró-
nica, pode considerar-se a administração de 
fármacos antidepressivos, em paralelo. 

«Ainda se sabe pouco 
sobre os mecanismos da dor»

Professor emérito do Departamento de Neurologia da Universidade 
de Tel Aviv, em Israel, e chairperson do prestigiado World Congress 
on Controversies in Neurology (CONy) – cuja 10.ª edição decorrerá 
em Lisboa, de 17 a 20 de março do próximo ano –, o Prof. Amos 
Korczyn é o preletor da Conferência de Abertura deste Congresso 
de Neurologia. Entre as 18h00 e as 18h30, este especialista procurará 
responder à pergunta «Where is pain in the brain?», apontando os 
caminhos que têm permitido investigar as causas, as manifestações, 
as consequências e o tratamento da dor – «fenómeno neurológico com 
ainda muito conhecimento por desbravar».

Ana Rita Lúcio

5

PUB.



| Edição Diária do Congresso de Neurologia 2015

As dificuldades, as soluções e os riscos do processo de passagem dos jovens doentes neurológicos dos 
cuidados médicos pediátricos para os cuidados de adultos estarão em debate na mesa-redonda «Doença 
neurológica na idade pediátrica: transição para a vida adulta», que se realiza entre as 12h00 e as 13h30.

João Paulo Godinho

A difícil transição do doente neurológico  
pediátrico para a vida adulta

Dr.ª Eulália Calado Dr.ª Luísa DiogoDr. José Vale

O crescimento até à vida adulta pode ser 
um processo complicado, sobretudo 
quando se trata de um jovem com do-

ença neurológica crónica. Os problemas asso-
ciados às patologias neurológicas pediátricas e 
as exigências de uma transição para a Neuro-
logia de adultos serão, por isso, o foco da apre-
sentação da Dr.ª Eulália Calado, diretora do 
Serviço de Neuropediatria do Centro Hospita-
lar de Lisboa Central/Hospital Dona Estefânia.

«A transição da Neurologia pediátrica para 
a de adultos deve ser feita legalmente aos 
18 anos, mas tem de ser preparada antes. 
Deve-se consciencializar os pais e o doente 
de que a maioridade implica o seguimento 
em serviços de adultos», adverte a oradora. A 
comunicação biunívoca tem aqui um papel 
crucial, porque, se a transição não for bem 
feita, a morbilidade pode ser grande e o au-
mento da mortalidade é frequente.

Porém, existem diferenças entre doentes. 
De acordo com Eulália Calado, «não costu-
mam existir problemas de maior no indiví-
duo cognitivamente normal; os problemas 
surgem quando há uma doença de neurode-
senvolvimento». No caso da doença neuroló-
gica complexa e grave, «há, habitualmente, 
uma multidisciplinaridade na idade pediá-

trica que é difícil manter na vida adulta». A 
título de exemplo, «há 20 anos, a esperança 
média de vida de uma criança com para-
lisia cerebral grave era de 11 anos e, neste 
momento, 90% dos casos entram na idade 
adulta». Já no que toca à espinha bífida, esta 
neuropediatra afirma que se trata de «uma 
terra de ninguém», onde é preciso promover 
«um modelo de transição parcial com segui- 
mento longitudinal por alguns dos profissio-
nais envolvidos nos cuidados pediátricos». 

Eulália Calado conclui que, nas doenças 
neurodegenerativas, com tempo de vida limi-
tado, geralmente, à segunda ou terceira déca-
das de vida, «não se justifica» fazer a transição 
para os cuidados de adultos. «Isso só aumen- 
tará o sofrimento e a insegurança das famílias.» 

Novo paradigma de transição
Segue-se a intervenção do Dr. José Vale, dire-
tor do Serviço de Neurologia do Hospital Be-
atriz Ângelo, em Loures, e presidente do Gru-
po de Estudos de Esclerose Múltipla, que vai 
falar sobre as dificuldades de adaptação dos 
doentes. «A patologia crónica com início na 
idade pediátrica tem particularidades que, 
muitas vezes, levantam dificuldades aos neu-
rologistas de adultos, porque as necessida-

des são diferentes. Por outro lado, o doente 
e a família têm um relacionamento próximo 
com o pediatra e a transição é sempre vista 
com receio», salienta.

Para este especialista, as competências dos 
neurologistas são cada vez mais importantes 
nesse processo. Por isso, vai alertar para o be-
nefício de um modelo de transição personali-
zado e orientado de acordo com a patologia. 
«Isto facilita muito o processo, gera maior pro-
ximidade entre os vários intervenientes e dá 
maior garantia de sucesso.»

A última intervenção da sessão cabe à  
Dr.ª Luísa Diogo, diretora do Centro de De-
senvolvimento da Criança do Centro Hospi-
talar e Universitário de Coimbra. Com base 
na sua experiência em doenças hereditárias 
do metabolismo, esta pediatra considera: 
«Na fase da transição para a vida adulta, exis-
tem diferentes tipos de doentes que impõem 
abordagens específicas, de acordo com a 
presença e grau de défice intelectual e/ou 
incapacidade física.»

A necessidade de mudar o paradigma no 
acompanhamento destes doentes será enfa-
tizada por Luísa Diogo. «Frequentemente, 
quando o doente se aproxima dos 18 anos, 
contacta-se o grupo de adultos com quem se 
mantém relações de proximidade e “passa-se o 
doente”, como se de uma corrida de estafetas 
se tratasse. Ainda não está enraizada na nossa 
prática clínica a transição como um processo 
em que o doente é acompanhado por um ou 
dois anos por médicos de ambas as equipas», 
lamenta a pediatra, alertando para a necessi- 
dade de se fazer uma «verdadeira transição e 
não apenas uma transferência do doente». 

Obstáculos à transição para a Neurologia de adultos
   �Económicos, face às pressões dos números e das administrações hospitalares sobre os médicos;

   �Falta de multidisciplinaridade no acompanhamento das diferentes patologias quando o doente 
neurológico pediátrico se torna adulto;

   �Baixa esperança média de vida imposta por algumas doenças neurológicas, sendo que o doente vive 
pouco além da maioridade, o que leva à extensão do acompanhamento neuropediátrico até ao fim da sua vida.

DR
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Como funciona a estimulação 
cerebral profunda (ECP)?
Disponível desde a década de 1980 no arma-
mentário terapêutico das doenças neurológi-
cas, a ECP consiste em estimular eletivamente 
alvos especiais no interior do sistema nervoso 
com uma corrente elétrica de alta frequência 
e baixa intensidade, para modulação funcio-
nal da estrutura em que é aplicada. Entretan-
to, percebeu-se rapidamente o seu potencial 
para situações-limite de perturbações psi-
quiátricas e o facto de ser reversível e regu-
lável originou uma maior aceitação no seio 
da comunidade médica. É uma cirurgia que 
implica a introdução de elétrodos, todavia, a 
morbilidade é muito baixa. Hoje em dia, com 
as novas técnicas de imagem, por intermédio 
da neuronavegação, a ECP é um procedi- 
mento cada vez mais seguro. 

Quando começou a ser utilizada 
nas doenças psiquiátricas? 
A partir dos anos de 1990, mas sobretudo no 
atual milénio. Inicialmente, percebeu-se que 
a ECP era eficaz na perturbação obsessivo- 
-compulsiva [POC], com um índice de sucesso 
entre 60 e 70%. De salientar que este não é 
um primeiro tratamento, pelo contrário, só se 
aplica quando todos os outros falharam. Neste 
momento, a POC é a única doença psiquiátri-
ca em que a ECP é oficialmente reconhecida 
como indicação terapêutica na Europa. Em ou-
tras patologias a sua utilização é, no máximo, 
semiexperimental, como por exemplo na de-
pressão refratária ou na síndrome de Tourette.

O que fez surgir a ideia de aplicar 
a ECP na toxicodependência?
A toxicodependência tem componentes de 
disfunção neuropsiquiátrica muito parecidos 
com alguns aspetos da POC. Por outro lado, 
os mecanismos da toxicodependência cen-
tram-se no conjunto dos circuitos cerebrais 
da recompensa, que envolvem vários núcle-
os. O núcleo accumbens despertou a nossa 
atenção, até porque, há cerca de uma década, 
havia quem defendesse que este só existia  
em sistemas mais primitivos. Na altura, inves-
tigámos a questão e conseguimos localizá-lo 
e delimitá-lo no ser humano, uma descober-
ta reconhecida internacionalmente. Entre-
tanto, decidimos que poderia ser interessan-
te aplicar esses conhecimentos e avançámos. 

A primeira experiência, a ní-
vel mundial, começou em 2013 
com um cocainómano seguido 
pela sua equipa no Hospital de 
Santa Maria. As expectativas 
estão a ser alcançadas? 
Uma vez que dominávamos a técnica, deci-
dimos aplicar a ECP num indivíduo depen- 
dente de cocaína há 16 anos, que tinha já 
tentado tudo em termos de tratamento e 
queria realmente curar-se. Já existia experi-
ência internacional no tratamento de quatro 
doentes heroinómanos com resultados po-
sitivos na Holanda, na Alemanha e na China. 
Depois de o projeto ter sido aprovado pelas 
várias entidades éticas, colocámos-lhe dois 
elétrodos de alta frequência no cérebro e os 

resultados têm sido bastante positivos: até 
agora, conseguiu reduzir em cerca de dois 
terços o consumo. Realço que um bom resul-
tado não é forçosamente a cura a 100%, mas, 
felizmente, esta situação está controlada. 

Quais as perspetivas futuras 
da utilização da ECP?
Esta técnica é cada vez mais utilizada no trata-
mento de distúrbios neurológicos, principal-
mente em patologias do movimento, como 
a doença de Parkinson. O grande inconve-
niente é o preço, pois é bastante dispendiosa. 
Aqui, no Hospital de Santa Maria, são colo-
cados, em média, cerca de três implantes de 
ECP por mês. Temos um grupo organizado 
para o tratamento de doenças do movimento 
com este procedimento e outro direcionado 
para a epilepsia, outra doença em que a ECP 
tem apresentado bons resultados. 

No campo das doenças psiquiátricas, esta 
será sempre uma técnica de último recurso. 
Mas tal não invalida que seja cada vez mais 
estudada para estes casos; aliás, estamos a 
estudar um potencial novo candidato toxi-
codependente e dois com POC. Além disso, 
estão a decorrer investigações internacio-
nais que testam a eficácia da ECP em per-
turbações do comportamento alimentar e 
nas alterações da memória decorrentes da 
demência. Há muitos aspetos do nosso cé-
rebro que estão ainda por descobrir e é bem 
possível que a ECP possa vir a ter um papel 
importante em situações que nem sequer 
imaginamos – estamos só no princípio. 

A estimulação cerebral profunda (ECP) aplicada 
às doenças psiquiátricas será o alvo de análise do 
Prof. António Gonçalves Ferreira, na sua con-
ferência que decorre entre as 17h30 e as 18h00. 
Sublinhando que esta técnica deve ser um último 
recurso para as doenças psiquiátricas, o chefe de 
serviço e professor de Neurocirurgia do Centro 
Hospitalar Lisboa Norte/Hospital de Santa 
Maria fala, nesta entrevista, sobre os seus bons 
resultados na perturbação obsessivo-compulsiva, o 
que, em 2013, em conjunto com a investigação neu-
roanatómica levada a cabo nesta área, fez surgir na 
sua equipa a ideia de aplicar a ECP ao tratamento 
da toxicodependência, uma experiência pioneira a 
nível mundial. 

«A estimulação cerebral 
profunda é um procedimento 
cada vez mais seguro»

Marisa Teixeira
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Os cuidados da Medicina Intensiva no doente neurológico em situação crítica, bem como a avaliação das 
ferramentas de diagnóstico e das soluções terapêuticas, vão estar em destaque na mesa-redonda que se 
realiza entre as 14h30 e as 16h00.

João Paulo Godinho

Especificidades do doente neurológico  
em estado crítico

Dr.ª Celeste Dias Dr. Ricardo RegoDr.ª Rita Faria

Partindo da premissa de que «todos 
os doentes com lesão cerebral aguda 
precisam de cuidados intensivos», a 

Dr.ª Celeste Dias, coordenadora da Unidade 
de Cuidados Neurocríticos do Centro Hos-
pitalar de São João (CHSJ), no Porto, e pri-
meira oradora desta mesa-redonda, vai 
salientar a importância da avaliação dos 
mecanismos fisiológicos cerebrais afetados 
por patologias agudas graves, dando como 
exemplo um trabalho «pioneiro» levado a 
cabo na sua Unidade. 

«Em todo o mundo, são poucas as unidades 
de cuidados intensivos que fazem a avaliação 
à beira do leito da autorregulação cerebral 
(capacidade da circulação cerebral em manter 
um fluxo sanguíneo constante)», refere. Para 
Celeste Dias, a autorregulação cerebral não é 
um mero conceito teórico. «É um mecanismo 
vital cuja avaliação pode influenciar o trata-
mento e o prognóstico do doente esta orado-
ra», defende esta oradora, sublinhando que 
«os indivíduos que mantêm a autorregulação 
preservada têm maior taxa de sobrevivência». 

A avaliação da autorregulação cerebral 
passa por mecanismos invasivos e não 
invasivos, como irá explicar Celeste Dias.  
Relativamente à forma não invasiva, esta 
pode passar pela monitorização da oxi-
metria cerebral, com sensores na fronte 
dos doentes, ou pelo recurso ao Doppler 
transcraniano para medir a velocidade dos 
eritrócitos nos vasos sanguíneos. Já nos 
mecanismos invasivos, o destaque vai para 
a pressão intracraniana avaliada com «sen-
sores intraparenquimatosos, que permitem 
uma avaliação contínua».

O valor de prevenir  
e monitorizar
De seguida, a Dr.ª Rita Faria, internista no 
Centro Hospitalar de Leiria/Hospital de 
Santo André, abordará o delirium enquanto 
disfunção cerebral aguda no doente crítico, 
ressalvando o delirium subsindromático e o 
seu impacto na morbilidade dos doentes. 
No centro da sua apresentação estará ainda 
o alerta para a deteção precoce. «A princi-

pal medida para a redução da incidência do  
delirium é a prevenção, com a correção de 
fatores de risco modificáveis, a par do ras-
treio diário, que é indissociável de um pro-
tocolo de atuação», assegura.

O tratamento do delirium passa, segundo 
Rita Faria, por medidas não farmacológicas, 
como a mobilização precoce, e medidas far-
macológicas, com uma estratégia de seda-
ção leve em benzodiazepinas e a utilização 
de haloperidol, que «continua a ser o trata-
mento farmacológico de escolha». 

Por sua vez, o Dr. Ricardo Rego, neurolo-
gista e neurofisiologista no CHSJ, encerrará 
a mesa-redonda com uma palestra sobre a 
relevância da monitorização eletroencefa-
lográfica contínua (cEEG) do estado de mal 
epilético nas unidades de cuidados intensi-
vos e as suas vantagens e limites. «A cEEG 
assume-se como uma ferramenta impor-
tante nas decisões terapêuticas, em par-
ticular no que diz respeito ao início, ajuste 
ou suspensão de fármacos antiepiléticos», 
advoga. 

No entanto, esta monitorização en-
frenta ainda desafios, face à «dificuldade 
associada à análise do sinal eletroen-
cefalográfico, aos padrões no contínuo 
ictal-interictal, cujo significado é ainda in-
determinado, e à diversidade de nomen-
claturas». A resposta, no entender de  
Ricardo Rego, passa por uma dupla solu-
ção: «É essencial que, a par da implemen-
tação de sistemas de cEEG, exista uma co-
municação eficaz entre neurofisiologistas 
e intensivistas.» 

Cuidados essenciais no doente neurocrítico
   �A avaliação da autorregulação cerebral permite o manuseamento da pressão de perfusão cerebral 

(PPC), em busca da PPC ótima e individualizada de acordo com o perfil de cada doente com lesão 
cerebral aguda.

   �Insistir mais na prevenção do delirium enquanto disfunção cerebral aguda no doente crítico, com 
a correção dos fatores de risco, adotando depois medidas não farmacológicas e farmacológicas.

   �Apostar nos sistemas de monitorização eletroencefalográfica contínua e na comunicação fluida 
entre neurofisiologistas e intensivistas.
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A discussão aberta de casos clínicos de epi-
lepsia refratária e de difícil resolução esta-

rá no cerne do XIV Fórum de Cirurgia de Epi-
lepsia, que decorre entre as 9h30 e as 18h00, 
na sala C. A apresentação dos casos será 
moderada pelos coordenadores dos cinco 
centros onde é realizado este procedimento 
em Portugal: Prof. José Pimentel (Centro Hos-
pitalar Lisboa Norte/Hospital de Santa Maria); 
Dr. Francisco Sales (Centro Hospitalar e Uni-
versitário de Coimbra – CHUC); Dr. Rui Rangel 
(Centro Hospitalar do Porto/Hospital de Santo 
António); Dr. Dílio Alves (Centro Hospitalar de 
São João, no Porto) e Dr. Pedro Cabral (Centro 
Hospitalar de Lisboa Ocidental/Hospital de 
Egas Moniz – CHLO/HEM).

Seguindo um modelo semelhante aos 
das anteriores edições do Fórum, cada 
grupo de cirurgia de epilepsia terá 75 minu-
tos para apresentar dois ou três casos clíni-
cos. Segundo o Dr. Nuno Canas, neurologis-
ta no CHLO/HEM, cujo grupo de cirurgia 
de epilepsia organiza esta sessão, os casos 

apresentados poderão ser de doentes já 
operados, «em que a cirurgia tenha reve-
lado alguma complexidade», ou situações 
ainda não resolvidas, para as quais é útil 
saber a opinião de cada grupo, com vista a 
obter o melhor resultado possível.

«É importante aprendermos uns com os 
outros, dado que somos tão poucos a dedi-
car-nos a esta área a nível nacional. Vamos 
procurar ver como cada grupo aborda deter-
minada patologia e quais as técnicas que uti-
liza para o fazer», refere Nuno Canas. De acor-
do com este neurologista, o objetivo último 
da reunião é assegurar que seja garantida a 
melhor abordagem cirúrgica em cada caso, 
independentemente da zona do País onde o 
doente seja operado.

O Fórum Cirurgia de Epilepsia realiza-se 
duas vezes por ano – uma no âmbito do 
Encontro Nacional de Epileptologia, em 
março, e no Congresso de Neurologia, em 
novembro –, sendo organizado rotativa-
mente por cada um dos cinco centros na-

cionais que realizam cirurgia da epilepsia. 
A última edição decorreu a 12 de março, 
no CHUC, e contou com a participação do  
Prof. Fernando Cendes, neurologista e do-
cente na Universidade de Campinas, no 
Brasil.  Luís Garcia

Experiência nacional em análise 
no XIV Fórum de Cirurgia de Epilepsia

Dr. Nuno Canas
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