
No encalço das mais recentes evidências científicas sobre as mais-valias da trombectomia mecânica, a mesa-
-redonda «Terapêutica endovascular no AVC agudo», a decorrer entre as 17h00 e as 18h30 de hoje, convida a 
desbravar os caminhos que se abrem a este nível. A redefinição das estratégias terapêuticas, a reorganização 
das redes inter e intra-hospitalares de intervenção e a resposta multidisciplinar integrada no combate ao AVC 
agudo serão alguns dos tópicos a abordar pelos oradores – Drs. Antonio Moreno, Luísa Biscoito (ao meio) 
e Teresa Pinho e Melo (à direita) Pág.9
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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
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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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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 
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A Cardiologia na prevenção  
do AVC criptogénico

Os recentes desenvolvimentos no cam-
po do AVC criptogénico, no qual a 
etiologia não é clara, evidenciam a 

importância de uma colaboração estreita 
entre neurologistas e cardiologistas. Este 
tipo de AVC representa cerca de um terço 
dos AVC isquémicos, por isso, é importante 
chegar a um diagnóstico preciso no sentido 
de adotar a terapêutica mais adequada. 

Os últimos estudos mostram que, ao sub-
meter estes doentes a monitorizações cardí-
acas por longos períodos de tempo, desco-
brem-se episódios de fibrilhação auricular 
(FA) em 30% dos casos. Essa patologia está, 
muitas vezes, na base dos AVC isquémicos 
criptogénicos, pelo que estes doentes so-
frem de fenómenos cardioembólicos e têm 
assim indicação para terapêutica preventiva 
com anticoagulantes, que pode modificar 
muito o seu prognóstico.

O diagnóstico etiológico do AVC cripto-
génico passa, então, pela identificação da 
FA, eventualmente através da estratégia 
de implantação de um monitor dentro do 

doente, que avalia continuamente o ritmo 
cardíaco. A vantagem desta metodologia é 
clara, uma vez que, como demonstrado no 
estudo CRYSTAL-AF [CRYptogenic STroke and 
underlying Atrial Fibrillation], após três anos 
de acompanhamento, foi identificada uma 
arritmia que podia ser a causa do AVC em 
cerca de 30% dos doentes com o monitor 
implantado. Nos doentes que seguiram a 
estratégia clássica de registos eletrocardio-
gráficos de 24 horas, essa arritmia só foi 
identificada em 3%. Esta é uma diferença 
muito significativa e que pode levar a uma 
mudança no manejo destes doentes.

Benefícios da terapêutica  
anticoagulante
A medicação anticoagulante, que conhe-
ceu muitos progressos nos últimos anos, 
atua na prevenção do AVC cardioembóli-
co, melhorando o prognóstico do doente, 
através da redução das recorrências. Até há 
pouco tempo, o tratamento anticoagulan-
te era feito com antagonistas da vitamina 
K, habitualmente a varfarina, fármaco que 
tem uma margem terapêutica estreita e 
múltiplas interações, exigindo, portanto, o 
controlo regular através de análises.

Recentemente, foram desenvolvidos 
novos anticoagulantes orais (ACO), os ini-
bidores do fator Xa ou da trombina, que 
mostram ser tão ou mais eficazes do que a  

varfarina na prevenção do AVC e apresen-
tam menos riscos hemorrágicos. As vanta-
gens clínicas, a eficácia e os menores efeitos 
acessórios dos novos ACO são acompanha-
dos por uma outra grande comodidade: 
não exigem o controlo analítico, pois a dose 
é fixa para cada doente.

Outra situação cardiológica relaciona-
da com o AVC criptogénico, além da FA, é 
a presença de forame oval patente (FOP), 
que pode estar na base do embolismo  
paradoxal. Quando se deteta a existência 
de FOP, deve haver igualmente uma articu-
lação com a Cardiologia, nomeadamente 
em termos de uma atitude terapêutica pre-
ventiva (anticoagulação oral versus encer-
ramento do FOP).

Assim, a implementação da mais recente 
evidência científica no diagnóstico etioló-
gico e na terapêutica do AVC criptogénico 
implica uma cada vez mais estreita colabo-
ração da Cardiologia e da Neurologia em 
prol destes doentes. 

Cardiologista e responsável pela Unidade de Eletrofisiologia do Serviço  
de Cardiologia do Centro Hospitalar Lisboa Norte/Hospital de Santa Maria | 
Preletor da conferência «AVC criptogénico: do diagnóstico à terapêutica»,  
que decorre entre as 09h00 e as 09h30

OPiniãO Dr. João de Sousa

«O aVc criptogénico 
representa cerca de 
um terço dos aVc 

isquémicos»
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Dr. Mário Miguel Rosa

Dr. Filipe Palavra

Fármacos antigos, perigos modernos
A mesa-redonda intitulada «Drogas antigas, perigos modernos», 
que decorre entre as 14h30 e as 15h30, tem como principal objetivo 
abordar aspetos de farmacovigilância de medicamentos que, apesar 
de serem comercializados na Europa há já muitos anos, levantam 
questões de segurança importantes. 

Há medicamentos que, apesar de es-
tarem no mercado há muito tempo e 
serem de uso comum, têm problemas 

de segurança identificados. É sobre alguns 
desses casos que se pretende falar nesta 
mesa-redonda.

«Achamos que este é um bom tema 
para abordar no Congresso de Neurologia,  
porque, neste último ano, dois medicamen-
tos que usamos muito (a domperidona e o  
valproato) levantaram problemas de  
segurança e obrigaram a procedimentos 
europeus para o controlo da sua utilização»,  
começa por explicar o Dr. Mário Miguel 
Rosa, neurologista responsável pela Con-
sulta de Doenças do Movimento do Centro 
Hospitalar Lisboa Norte/Hospital de Santa 
Maria, docente de Neurologia e de Farma-
cologia na Faculdade de Medicina da Uni-
versidade de Lisboa e membro do Scien-
tific Advice Working Party e senior clinical 
assessor do Committee for Medical Products 
for Human Use e do Pharmacovigilance Risk 

Assessment Committee (PRAC) da European  
Medicines Agency (EMA). 

As reações adversas da domperidona são, 
basicamente, cardíacas e estão relaciona-
das com o risco de morte súbita. Quanto ao  
valproato, «os seus riscos de hepatotoxicida-
de são conhecidos e já estão incluídos no seu 
RCM [resumo das características do medica-
mento] há muitos anos». Porém, a utilização 
deste fármaco «está agora mais limitada,  
devido ao risco de teratogenicidade do feto», 
refere Mário Miguel Rosa. No entanto, pode 
não haver alternativa a estes fármacos e, nes-
se caso, «devem ser analisados os riscos e os 
benefícios». Este neurologista exemplifica: 
«A utilização pediátrica da domperidona foi 
discutida na EMA e, apesar de dois países se 
terem pronunciado contra, a utilização nesta 
indicação manteve-se.» 

Rever a utilização  
na prática clínica 
Em 2014, o PRAC emitiu algumas reco-
mendações no sentido da restrição da uti-
lização de medicamentos contendo ácido  
valproico, valproato e domperidona. Em Por-
tugal, essas recomendações foram subscritas 
pela Autoridade Nacional do Medicamento e 
Produtos de Saúde (INFARMED). 

No entanto, segundo o outro orador desta 
mesa-redonda, Dr. Filipe Palavra, neurologis-
ta e investigador na Faculdade de Medicina 
da Universidade de Coimbra, «a experiência 
que se acumulou, ao longo dos anos, com 
o valproato e a domperidona é claramente 
suficiente para se lhes destinar um lugar de 
muito relevo dentro do arsenal terapêutico 

da Neurologia clínica». Além disso, «toda 
esta experiência se tem acompanhado da 
acumulação de dados de farmacovigilância 
que, periodicamente, se podem traduzir na 
necessidade de rever alguns dos aspetos  
relacionados com a utilização prática destes 
e de todos os fármacos». 

Apesar de cada titular de medicamentos 
dever informar os profissionais de saúde 
acerca das reações adversas identificadas 
por doentes ou outros profissionais de saú-
de, nem sempre isso é feito, especialmente 
no que toca a medicamentos antigos e com 
pouco interesse comercial, situação que  
Mário Miguel Rosa lamenta, uma vez que, 
«hoje em dia, há formas de reunir o número de 
notificações de toda a Europa e agir em con-
formidade». «Este sistema permite identificar 
os problemas de segurança dos medicamen-
tos antigos que, por serem comercializados 
há muitos anos, pensamos que são bastante 
seguros e que sabemos utilizá-los convenien-
temente», ressalva este neurologista.

 Trata-se de um sistema de referenciação 
à EMA de possíveis problemas de seguran-
ça dos medicamentos. Perante a recolha  
e tratamento destas informações, são chama-
dos todos os Estados-membros para discus-
são do tema e as conclusões são aplicadas, 
após aprovação, pelo Parlamento Europeu.

Segundo Filipe Palavra, o objetivo cen-
tral desta mesa-redonda passa por «discutir  
aspetos de caráter farmacológico que podem 
ajudar a compreender as orientações das 
agências reguladoras, debatendo-se a sua 
maior ou menor pertinência, em função da 
evidência disponível». 

Sabia que…
 o ácido valproico foi introduzido no mercado em 1967 como fármaco antiepilético? 

deu-se então início a uma história de sucesso no tratamento de várias formas de epi-
lepsia, na profilaxia das crises de enxaqueca e no tratamento da doença bipolar afetiva.

 a domperidona foi sintetizada em 1974, demonstrando depois importantes pro-
priedades antieméticas? esta molécula passou a integrar os esquemas de prescri-
ção dos neurologistas, sempre que se pretendia um efeito pró-cinético, assim como  
o controlo de náuseas, vómitos e gastroparesia e permitiu a introdução de medica-
mentos de largo uso em Neurologia, como no caso dos agonistas dopaminérgicos.
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I naugurando a ordem de trabalhos nes-
ta mesa-redonda, o VIH será o mote da 
apresentação da Dr.ª Élia Baeta, neuro-

logista na Unidade Local de Saúde do Alto 
Minho, em Viana do Castelo, e presidente 
do Grupo de Estudos de Envelhecimento 
Cerebral e Demências, que irá incidir sobre 
a visão neurológica dos efeitos deste vírus 
e levantar uma série de questões: «Como é 
que o VIH atinge a função cerebral? De que 
forma os medicamentos antirretrovirais 
modificaram as alterações cognitivas? Qual 
o impacto e as implicações na vida diária do 
doente infetado?». Esta oradora salienta-
rá, igualmente, a importância da vigilância 
cognitiva no sucesso terapêutico destes 
doentes e na história natural da doença.  
De igual modo, defenderá ainda a relevân-
cia de uma complementaridade no trata-
mento dos doentes. «O cérebro é o mesmo, 
embora as vertentes e a maneira de abordar 
as questões sejam diferentes», conclui. 

Por seu turno, a perspetiva psiquiátri-
ca sobre as alterações cognitivas causa-
das pelo VIH  será focada pela Prof.ª Sílvia  
Ouakinin, psiquiatra na Clínica Universitá-
ria de Psiquiatria e Psicologia Médica da 
Faculdade de Medicina da Universidade de 
Lisboa e coordenadora da equipa de apoio 
psiquiátrico à Unidade de SIDA do Serviço 
de Doenças Infeciosas do Centro Hospitalar 
Lisboa Norte/Hospital de Santa Maria.

Segundo a especialista, as perturba-
ções psiquiátricas associadas a este vírus 
incluem, além das alterações cognitivas,  

respostas ao stresse e à depressao, que po-
dem estar interligadas. Descrevem-se três 
tipos de alterações cognitivas com graus 
de gravidade distintos. «Primeiro, um défice 
cognitivo assintomático, que só se deteta 
em testes neuropsicológicos; segundo, um 
défice cognitivo ligeiro a moderado, que já 
tem alguns sintomas; terceiro, os quadros 
de demência associada ao VIH», explica. Es-
tas perturbações podem ser desencadeadas 
por fatores comuns, que envolvem quer um 
nível neurobiológico, quer um nível vivencial. 

Num outro âmbito, a Dr.ª Cláudia Guarda, 
neurologista no Hospital Garcia de Orta, em 
Almada, e presidente da Sociedade Portu-
guesa de Neurologia do Comportamento, 
tem como tema da sua intervenção as fron-
teiras da demência. «O objetivo é abordar os 
doentes que recorrem à consulta de Neurolo-
gia por queixas cognitivas subjetivas, muitas 
vezes flutuantes, que podem ter causas hete-
rogéneas e evoluções variáveis», antecipa.

Todas as questões na definição, aborda-
gem diagnóstica, seguimento e tratamento 
destas queixas são uma «zona cinzenta», 
sem linhas de conduta definidas. Assim sen-
do, Cláudia Guarda deixará ainda o apelo a 
uma abordagem multidisciplinar. «Muitos 

A cognição na fronteira entre a Neurologia  
e a Psiquiatria

Os efeitos do vírus da imunodeficiência humana (VIH) na cognição, as fronteiras da demência e a comple-
mentaridade entre a neurologia e a Psiquiatria serão os temas debatidos na mesa-redonda «Fronteiras da 
cognição: os dois lados do cérebro», entre as 09h30 e as 11h00.

João Paulo Godinho

Prof.ª Sílvia Ouakinin Dr.ª Élia BaetaDr. Luiz Cortez PintoDr.ª Cláudia Guarda

destes doentes têm sintomas psiquiátricos, 
de ansiedade ou depressão e também más 
estratégias de coping, nos quais a Psiquiatria 
e a Psicologia  podem ajudar.»

Linhas ténues
No encerramento desta sessão, a fronteira 
entre a Psiquiatria e a Neurologia será discu-
tida pelo Dr. Luiz Cortez Pinto, chefe de servi-
ço de Psiquiatria no Hospital Júlio de Matos, 
em Lisboa, que irá centrar-se nas alterações 
da cognição. «Nas demências ou nas doen-
ças neurodegenerativas há uma alteração de 
cognição que tem a ver com a memória, mas 
também com outras funções», refere este 
orador. E acrescenta: «Quanto às situações 
relacionadas com a Psiquiatria, como depres-
são major, doença bipolar e esquizofrenia, 
existem alterações ao nível da metacogni-
ção.» Nesta esfera, também o relacionamen-
to psicossocial é afetado.

A palestra de Cortez Pinto versará ain-
da sobre as psicoses tóxicas, dando como 
exemplo os défices criados na cognição 
pela dependência de álcool. «Esta pertur-
bação tem um prejuízo a nível funcional, no 
trabalho, na capacidade de se relacionar a 
nível social, etc.», nota o psiquiatra. 

Consequências neurológicas e psiquiátricas…
…do VIH: stresse, depressão, défices cognitivos e demência

…da demência: ansiedade, depressão e más estratégias de coping
…das psicoses tóxicas: défices cognitivos e alterações do relacionamento psicossocial
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Chief medical officer na Cure Huntington’s Disease initiative (CHDi) Foundation, 
nos Estados Unidos | Preletora da conferência «Filantropia, ciência e interesse 
público: complementares ou conflituais?», a decorrer entre as 18h30 e as 19h00

OPiniãO Prof.ª Cristina Sampaio

Evolução da filantropia na ciência

Programa de Bolsas SPN/Novartis em esclerose múltipla
No final do simpósio-satélite promovido pela Novartis, que se realiza entre as 
12h00 e as 13h00, será apresentado o conjunto de bolsas para internos de Neuro-
logia e neurologistas com especial interesse na EM, implementado pela Sociedade 
Portuguesa de Neurologia (SPN) com o apoio da Novartis. Procurando promover 
a formação e a atualização de conhecimentos relativamente a esta patologia, este 
programa destina-se a apoiar estágios em centros de referência a nível europeu 
neste campo de atuação e divide-se em três vertentes:

  Bolsa SPN/Novartis para estágios de duas semanas, no valor de 2 500 euros;
  Bolsa SPN/Novartis para estágios de um mês, no valor de 4 000 euros;
   Bolsa SPN/Novartis para estágios de três meses, no valor de 10 000 euros.

As candidaturas deverão ser enviadas para o e-mail sec.spn@gmail.com 
até 31 de março de 2016. O regulamento está disponível para consulta em 
www.spneurologia.com. Marcando presença no lançamento desta iniciativa, 
o Prof. Vitor Oliveira, presidente da SPN, salienta «o interesse real deste 
incentivo»: «Mais do que a atribuição de um mero diploma, este é um contributo 
ativo para o aprimoramento formativo de internos e especialistas na área da 
EM», considera. A Prof.ª Maria José Sá, neurologista no Centro Hospitalar de 
São João, no Porto, que também presidirá à apresentação do programa de bolsas 
SPN/Novartis, tem opinião similar: «Trata-se de um apoio importante para quem 
procura oportunidades de formação em centros de excelência internacional.»
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A forma como se faz ciência e o papel 
da filantropia no seu financiamento 
têm vindo a mudar bastante nos  

últimos anos. A este nível, existe uma gran-
de variação geográfica, com diferenças 
significativas entre a Europa e os Estados 
Unidos. Nesse aspeto, Portugal é até um 
país privilegiado, uma vez que a Fundação 
Calouste Gulbenkian é uma das dez mais 
bem dotadas do mundo.

Os modelos tradicionais de filantropia 
baseiam-se em recolhas de fundos, como 
peditórios de rua, por exemplo, e assen-
tam em estruturas mais fluidas, como se 
se tratasse de missões bem-intencionadas. 
Por exemplo, a Liga Portuguesa Contra o 
Cancro tem várias formas de angariação 
de fundos e, obviamente, interesse em  
desenvolver investigação na área oncoló-
gica, mas não define, com precisão, quais 
os marcos a atingir e as respetivas timeli-
nes. Há um objetivo geral, mas a forma de 
atingi-lo é deixada à criatividade de quem 
se candidata a esses fundos e espera-se 
que a investigação científica, no seu ritmo 
diário, acabe por chegar a essa meta. Ape-
sar de bem-intencionado, este modelo não 
favorece a eficiência. 

Pelo contrário, os grandes filantropos de 
hoje – alguns bem conhecidos do público 
em geral, como Bill Gates, fundador da Mi-
crosoft, ou Sergey Brin, cofundador da Goo-
gle – seguem outros modelos, colocando ao 
serviço de uma causa grandes quantidades 
de dinheiro, de uma forma muito organi-
zada e definida, em que nada é deixado ao 
acaso. Estas fundações são extremamente 
focadas e não fazem nada que não esteja no 
seu plano definido previamente com rigor. 
Por vezes, são até criticadas por isso.

Esta alteração tem levantado algumas 
questões, que talvez não se coloquem 
ainda com muita premência em Portugal 
ou mesmo no contexto europeu, mas são 
já muito debatidas nos Estados Unidos.  
Concretamente, começa a discutir-se se 
esta nova maneira de fazer ciência, basea-
da em dinheiro privado, não está a desviar 
a agenda da investigação do interesse pú-
blico para o interesse privado. Por norma, o 
interesse público tem como prioridade as 
doenças mais frequentes e com maior peso 
na sociedade, como a doença de Alzheimer, 
a diabetes, as doenças cardiovasculares ou a 
patologia oncológica, que são algumas das 
causas mais importantes de mortalidade e 
morbilidade.

No entanto, muitas das fundações 
contemporâneas dirigem as suas verbas à 
investigação sobre doenças raras, frequen-
temente vistas como «órfãs». Este não seria 
um problema, se os cientistas treinados e as 
instituições mais vocacionadas para a inves-
tigação não fossem escassos. Se os melho-
res cientistas estiverem a investigar doenças 
raras, não estão a trabalhar nas patologias 
mais prevalentes.

Dilema ético entre o público  
e o privado
Esta questão da mobilização de recursos 
insere-se num dilema mais vasto entre os 
interesses público e privado, que também 
assume outras facetas. Por exemplo, quan-
do o dinheiro público europeu financia a 
investigação básica que é, posteriormente, 
aproveitada pela indústria farmacêutica 
praticamente sem custos, ou quando os  
investigadores que usufruem de dinheiro 
público criam empresas privadas de onde 
tiram proveitos das descobertas que fi-
zeram com financiamento público. Deve  
o Estado ser chamado a comprar os medica-
mentos cuja investigação foi desenvolvida 
com dinheiro público? Estará o interesse de 
todos a ser servido por este jogo de forças 
entre o público e o privado?

Como em todas as questões éticas, 
penso que não há uma resposta correta: 
o segredo está no equilíbrio entre os dois 
processos. É importante que haja acesso 
a fundos provenientes de várias origens, 
de modo a harmonizar os diferentes in-
teresses. Será sempre necessário esti-
mular a participação da população e, em 
particular, das pessoas que, tendo mais 
possibilidades económicas, possam con-
tribuir para o desenvolvimento da ciência 
através de doações substanciais. Mas é 
preciso ter a noção de que a filantropia, 
enquanto doação completamente desin-
teressada, vai deixando de existir. Os filan-
tropos são, neste momento, muito mais 
visíveis, têm mais meios (pelo menos um 
grupo deles) e financiam a ciência a fun-
do, com objetivos bem definidos e planos 
estruturados. 



Focando-se nas últimas técnicas do 
tratamento endovascular do AVC 
agudo, a Dr.ª Luísa Biscoito, neurorra-

diologista de intervenção no Centro Hospi-
talar Lisboa Norte/Hospital de Santa Maria 
(CHLN/HSM), vai abrir a sua palestra com a 
descrição das mais-valias da trombectomia 
mecânica e dos vários passos até este pro-
cedimento. «A Neurologia recebe o doente 
com suspeita de AVC e, caso este preencha 
determinados critérios, inicia a terapêutica 
endovenosa farmacológica, com o rt-PA 
[alteplase] endovenoso; se nos estudos de 
imagem se confirmar a oclusão de uma 
grande artéria, será, então, possivelmen-
te, uma boa indicação para avançar com a 
trombectomia arterial», refere esta oradora. 

Porém, a resposta técnica ao AVC agudo 
encontra obstáculos, nomeadamente o es-
casso tempo útil de janela terapêutica (que, 
geralmente, acaba em seis a oito horas) ou 
até mesmo as dificuldades técnicas deter-
minadas pela variabilidade individual da an-
gioarquitetura. Por isso, Luísa Biscoito apela 
a duas mudanças fundamentais: «Sensibili-
zar a população para a importância dos si-
nais de alerta e alterar o próprio workflow 
de organização da rede inter e intrahospi-
talar.» Esta especialista refere igualmente 
que é «importante que os procedimentos 

endovasculares possam ser realizados por 
profissionais com formação e experiência 
nesta área».

A experiência de uma resposta integrada 
surge nesta sessão pela voz do Dr. Antonio 
Moreno, diretor do Serviço de Neurorra-
diologia de Intervenção do Hospital Clíni-
co Universitario Virgen de la Arrixaca, em 
Múrcia (Espanha), assente numa fórmula de 
atenção continuada aos utentes. Por conse-
guinte, o orador espanhol antecipa os no-
vos padrões de tratamento nesta patologia: 
«O rt-PA e a trombectomia mecânica são 
a nova referência de tratamento (até 4h30 
de duração), enquanto a trombectomia 
mecânica é o tratamento de eleição quan-
do existe contraindicação para o rt-PA IV,  
incluindo uma janela terapêutica entre 
4h30 e 8 horas.»

Por outro lado, Antonio Moreno clarifica 
os três princípios de trabalho a desenvolver 
em prol dos doentes: «A melhoria dos tem-
pos de atenção entre o início dos sintomas 
e o tratamento; a melhoria dos critérios de 
seleção do doente; e a evolução dos dis-
positivos de extração dos trombos.» Para 
consubstanciar o processo, este especialista 
desafia a comunidade científica a «reavaliar 
as guias de tratamento do AVC agudo».

Rapidez de atuação salva vidas 
Já a Dr.ª Teresa Pinho e Melo, coordenado-
ra da Unidade de AVC do Serviço de Neu-
rologia do CHLN/HSM, fará uma revisão 
histórica da evolução da terapêutica endo-

Os novos caminhos do combate ao AVC agudo
A elevada incidência do acidente 
vascular cerebral (AVC) agudo 
em Portugal levanta cada vez 
mais desafios a médicos e do-
entes. Perante este problema, a 
mesa-redonda que decorre entre 
as 17h00 e as 18h30 coloca em 
evidência as mais recentes práti-
cas na terapêutica endovascular, 
os novos modelos e os estudos 
que suportam a evolução da 
abordagem a esta patologia.

João Paulo Godinho

vascular no AVC agudo, fazendo sobressair 
uma mensagem: «O tempo continua a ser  
fundamental. Quanto mais depressa o do-
ente for tratado, mais eficaz é o tratamen-
to.» A suportar esta contextualização, foram 
publicados vários estudos randomizados 
nos últimos anos, cuja orientação foi a efi-
cácia clínica. 

Em 2013, os estudos SYNTHESIS-Expan-
sion, IMS-III (Interventional Management of 
Stroke III) e MR RESCUE (Mechanical Retrie-
val and Recanalization of Stroke Clots Using 
Embolectomy) abriram caminho a um novo 
corpo de conhecimento clínico. Já este 
ano, foram publicados cinco novos estudos 
no The New England Journal of Medicine, 
que vieram demonstrar a importância da  
terapêutica endovascular no tratamento do 
AVC agudo. 

Segundo Teresa Pinho e Melo, o estudo 
holandês MR CLEAN (Multicenter Randomi-
zed Clinical trial of Endovascular treatment for 
Acute ischemic stroke in the Netherlands) foi 
o primeiro estudo a demonstrar a eficácia  
da terapêutica endovascular no tratamento 
do AVC agudo. «Os seus resultados foram 
de tal forma robustos», que levaram à inter-
rupção precoce de outros quatro estudos 
que estavam em curso: EXTEND-IA, ESCAPE, 
SWIFT Prime e REVASCAT. «É interessante 
constatar que estes estudos não comparam 
o tratamento endovascular versus o trata-
mento intravenoso, avaliando, sim, a eficá-
cia da sua utilização concomitante», conclui 
esta oradora. 

É URGENTE…
…apostar mais na sensibilização da população 
para os sinais de alerta do AVC e os tratamentos 
existentes;

…agilizar as estruturas e os processos de aten-
dimento aos doentes com AVC agudo;

…desenvolver novos mecanismos de extração 
dos trombos.

Os Drs. Teresa Pinho e Melo (à esquerda), Antonio Moreno e Luísa Biscoito (à direita) falam sobre a mudança de paradigma 
no tratamento do AVC agudo acarretada pelo advento da trombectomia mecânica 

9
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Exigência e otimização terapêutica  
no combate à esclerose múltipla

Os objetivos de tratamento que visam a ausência total de atividade clínica ou imagiológica; a necessidade de 
identificar precocemente quadros de falência terapêutica e potenciar estratégias de intervenção adequadas 
às necessidades de cada doente e a consolidação do papel do fingolimod com base na experiência acumulada 
em estudos e na prática clínica dão o mote ao simpósio-satélite «Gilenya: one step closer – estratégias 
de tratamento na EM», promovido pela Novartis, que decorre entre as 12h00 e as 13h00.

Ana Rita Lúcio

oje

10 13 de novembro 2015

D ebruçando-se sobre o tema «Nova 
exigência nos objetivos terapêuti-
cos: da redução de surtos a NEDA- 

-4», o Prof. Luís Cunha, diretor do Servi-
ço de Neurologia do Centro Hospitalar e 
Universitário de Coimbra (CHUC), que vai 
moderar este simpósio-satélite organizado 
pela Novartis, começa por traçar a evolu-
ção histórica na terapêutica da esclerose 
múltipla (EM). «Ao longo dos anos, à me-
dida que foram surgindo fármacos mais 
eficazes, a exigência, quer dos especialis-
tas, quer até dos próprios doentes, quan-
to aos objetivos terapêuticos a atingir foi  
crescendo», explica.

Se, inicialmente, o que se procurava era 
«a redução da duração e da intensidade 
dos surtos», recorda Luís Cunha, tornou- 
-se depois possível «recorrer a armas tera-
pêuticas que vieram modificar o curso da 
doença e diminuir o número de surtos». 
«Já posteriormente, foi preciso encon-
trar respostas que travassem a progressi-
va incapacidade dos doentes com EM e  
contrariassem a incidência de novas lesões 
em termos imagiológicos.» Este especialis-
ta acrescenta que «os critérios foram evo-
luindo até se chegar aos quatro parâme-
tros de Ausência de Atividade da Doença 
[No Evidence of Disease Activity – NEDA-4]». 
«O que se pretende é que a doença não 
progrida em nenhum dos parâmetros clíni-
cos e imagiológicos.» De igual modo, pas-
sou a ser dada particular atenção «às impli-
cações neuropsicológicas» desta doença.

Enquanto co-moderadora deste simpósio, 

a Prof.ª Maria José Sá, neurologista no Cen-
tro Hospitalar de São João, no Porto, subli-
nha que, perante a atual conjuntura, na qual 
se perfila um «leque mais amplo» de opções 
terapêuticas para fazer face à EM, é cada 
vez mais pertinente eleger «protocolos de 
tratamento personalizados, de acordo com 
o perfil e as necessidades de cada doente».  
Concomitantemente, afirma esta especia-
lista, há que sensibilizar os médicos para a 
importância de perfilhar uma atitude «am-
biciosa» no combate a esta patologia. «De-
vemos ter como alvo quatro propósitos fun-
damentais: propiciar a ausência de surtos, 
estabilizando clinicamente a doença; evitar 
a progressão da incapacidade; controlar a 
atividade da doença do ponto de vista ima-
giológico; e prevenir a atrofia cerebral.»

Fármacos mais eficazes, mais 
cedo
Incidindo sobre o tópico «Identificar pre-
cocemente a falência terapêutica na EM», 
o Prof. João Correia de Sá, neurologista no 
Centro Hospitalar Lisboa Norte/Hospital 
de Santa Maria, defende que «é crucial re-
conhecer, cada vez mais cedo, os doentes 
que mais têm a beneficiar com a escalada 
terapêutica». «Sabemos hoje que, quanto 
mais tardiamente recorremos às nossas 
armas terapêuticas mais fortes, menos efi-
cazes elas serão; e essa utilização deve ser 
o mais precoce possível.»

No entanto, «nem sempre é fácil» definir 
concretamente quais os doentes que en-
tram em falência terapêutica, alerta este 

neurologista. «A EM é uma patologia para 
a qual não se conhecem marcadores mui-
to evidentes. Existem vários critérios de 
mau prognóstico e de falência terapêutica, 
todos com vantagens e inconvenientes», 
esclarece João Correia de Sá. E acrescen-
ta: «Deve-se procurar otimizar ao máximo 
toda a informação existente, de modo a 
poder ajustar o tratamento caso a caso e 
aproveitar aquilo que se entende como ja-
nela de oportunidade terapêutica.»

Experiência com fingolimod
O programa deste simpósio-satélite prosse-
gue com a intervenção da Prof.ª Ana Martins 
da Silva, neurologista no Centro Hospitalar 
do Porto/Hospital de Santo António, que 
vai abordar o tema «Gilenya – mais de 10 
anos de experiência em ensaios clínicos». 
A revisão desta experiência alicerça-se nas 
informações provenientes de ensaios clí-

Quem pode beneficiar 
do fingolimod?
Segundo a Dr.ª Lívia Sousa, têm poten-
cial para beneficiar da administração de 
fingolimod todos os doentes com EM por 
surto-remissão (EMSR) ativa, após tra-
tamento com outro fármaco modificador 
da doença (DMT, na sigla em inglês), que 
não apresentem nenhuma das seguintes 
contraindicações: cardiopatia com blo-
queio de condução ou a tomar antiarrítmi-
cos; infeção ativa/imunossupressão/ 
/neoplasia; edema macular/ 
/uveítes/doença hepática; mulheres que não 
planeiem engravidar a curto prazo.

Prof.ª Maria José SáProf. Luís Cunha Prof. João Correia de Sá Prof.ª Ana Martins da Silva Dr.ª Lívia Sousa



Ptose, diplopia e anisocoria: o que 
está na origem destas manifestações?

Procurando estudar e tratar as mani-
festações oftalmológicas provoca-
das por doenças do foro neuroló-

gico, a neuroftalmologia depara-se com 
um conjunto de condições clínicas entre 
as quais se incluem, frequentemente, a 
anisocoria, a diplopia e a ptose palpebral. 
Estas três manifestações – que surgem iso-
ladamente ou, até mais comummente, em 
associação – podem ser causadas por uma 
série de patologias de maior ou menor gra-
vidade, mais ou menos raras, sendo que é 
fundamental saber distingui-las. 

Apesar de algumas destas doenças de 
base poderem revelar-se mortais, as causas 
neurológicas subjacentes a estas manifes-
tações são, na sua maioria, benignas. Daí 
a importância de apostar no diagnóstico 
diferencial que permita a correta identifi-
cação das causas graves, possibilitando 
a adequação das medidas terapêuticas a 
implementar.

Para que essa identificação possa ser o 
mais adequada possível, há que ter tam-
bém em conta quais os melhores exames 
complementares de diagnóstico para cada 
situação. A este nível, dispomos de uma 
margem substancial para melhorar a nossa 
atuação, dado que, frequentemente, os exa-
mes são solicitados erradamente, impossi-
bilitando o reconhecimento atempado das 
patologias de maior gravidade.

O papel da neuroimagem
Ainda no que concerne ao diagnóstico da 
ptose, da diplopia e da anisocoria, devem 
ser consideradas as circunstâncias em que 
se torna necessário recorrer a técnicas de 
neuroimagem. Por exemplo, perante uma 
paresia do III par torna-se urgente recorrer 
a exames de neuroimagiologia, como 
a angiotomografia computorizada ou a  
angiorressonância. No caso da síndrome 
de Horner, a tomografia axial computoriza-

da cranioencefálica, frequentemente pe-
dida logo de início no contexto do Serviço 
de Urgência, é geralmente insuficiente no 
diagnóstico da causa.

Além disso, estes meios complementares 
de diagnóstico não são eficazes em todas as 
situações. Atente-se no caso da miastenia 
gravis, que pode estar subjacente a quadros 
de ptose e/ou diplopia, que ocorrem fre-
quentemente de forma isolada numa fase 
inicial. Nestes casos, a história clínica e o 
exame oftalmológico são suficientes para 
proceder ao diagnóstico.

Ainda que o diagnóstico destas patolo-
gias do foro neuroftalmológico caiba, tra-
dicionalmente, aos oftalmologistas e aos 
neurologistas, a definição das estratégias 
terapêuticas a implementar tende a exigir o 
contributo de outras especialidades, como 
a Neurocirurgia, a neurorradiologia de inter-
venção ou a Medicina Interna, dependendo 
da patologia de base, num quadro de arti-
culação multidisciplinar. 

Oftalmologista no Centro Hospitalar e Universitário de Coimbra e coordenador 
do Grupo Português de Neuroftalmologia da Sociedade Portuguesa de Oftal-
mologia | Preletor da conferência «Doenças neurológicas com manifestações 
oftalmológicas», que decorre entre as 11h30 e as 12h00

OPiniãO Dr. Pedro Fonseca
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nicos de fases II e III e da extensão dos 
mesmos, que documentam «a eficácia 
e a segurança do fingolimod para além 
dos 24 meses da sua utilização». «Estas 
informações são essenciais para supor-
tar/manter o uso de um medicamento 
durante anos para controlo da EM, uma 
doença crónica que, na maioria dos do-
entes não tratados, leva inexoravelmen-
te à incapacidade», frisa esta especialis-
ta. «Há dados a sete anos de tratamento 
com este fármaco que demonstram que 
os doentes mantêm uma taxa anualiza-
da de surtos muito baixa e estabilidade 
em medidas de incapacidade (estabili-
dade na escala EDSS [Expanded Disability 
Status Scale].»

Ana Martins da Silva assinala a efi-
cácia do fingolimod no controlo ima-
giológico da doença a longo prazo, 
«seja em medidas relacionadas com a 
inflamação, à semelhança do que acon-
tece com outros fármacos, no que toca 
à baixa percentagem de doentes com 
lesões captantes de contraste, seja em 
medidas relacionadas com processos 
neurodegenerativos, no que respeita à 
baixa taxa de atrofia cerebral/ano, sus-
tentada comparativamente com doen-
tes com EM não tratados». É hoje «bem 
conhecida a importância de controlar 
ambos os componentes (inflamatório e  
neurodegenerativo) para a modifica-
ção do prognóstico da doença a longo 
prazo», conclui. Paralelamente, esta 
neurologista destaca o perfil de segu-
rança «satisfatório» demonstrado por 
este fármaco. «Dados a longo prazo não 
identificaram outros efeitos adversos, 
além dos que já tinham sido reportados 
nos ensaios clínicos de fases II e III, pelo 
que não há qualquer alerta de seguran-
ça adicional relativamente à exposição 
a longo prazo ao fingolimod.»

Finalmente, a Dr.ª Lívia Sousa, neuro-
logista no CHUC, vai abordar o tópico 
«Otimização precoce do tratamento na 
EM: uma visão baseada na experiência». 
Reportando-se a uma amostra total de 
154 doentes tratados no CHUC com fin-
golimod, dos quais 113 foram submeti-
dos a este regime terapêutico por mais 
de seis meses, sendo por isso incluídos 
neste trabalho, a experiência relatada 
aponta para «maior benefício na admi-
nistração deste fármaco a doentes mais 
jovens [idade inferior a 40 anos] com 
EM detetada há menos de três anos, ou 
seja, logo que seja verificada a ineficá-
cia da terapêutica de primeira linha», 
adianta esta neurologista. 
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Avanços e mistérios da doença de Huntington

Premiar a qualidade científica

A Prof.ª Cristina Sampaio é chief medical officer na Cure Huntington’s 
Disease Initiative (CHDI) Foundation, uma organização norte-ame-
ricana dedicada ao desenvolvimento de terapêuticas para a doença 
de Huntington. Os mais recentes avanços no tratamento desta patolo-
gia vão ser, precisamente, abordados pela investigadora portuguesa na 
sua conferência de amanhã, entre as 11h00 e as 12h00.

Luís Garcia

Por cada novo dado que se consegue 
obter sobre a doença de Huntington, 
há ainda uma dúvida que subsiste. 

Nos últimos anos, deu-se «um salto de co-
nhecimento enorme», no que respeita aos 
mecanismos de regulação genética, em par-
ticular na área da epigenética, frisa Cristina 
Sampaio. «O facto de o gene existir numa 
célula quer dizer cada vez menos, porque o 
ambiente a que a célula foi exposta desde 
o início do seu desenvolvimento tem uma 
enorme influência nos genes e no seu pró-
prio comportamento», refere a investigado-
ra. Assim, «o simples facto de o gene existir 
numa célula é pouco relevante na doença 
de Huntington, pois os mecanismos regu-
ladores que fazem com que os seus efeitos 
deletérios se manifestem particularmente 
em determinadas regiões do cérebro ainda 
são desconhecidos».

Os fármacos atualmente em investigação 
visam reduzir a quantidade de huntingti-
na, a proteína disfuncional produzida pelo 
gene. «Espero que os ensaios clínicos que 
estão a ser levados a cabo mostrem que a 
intervenção tem um efeito farmacológico/
biológico, isto é, que desencadeia uma re-
dução da quantidade desta proteína e que 
o sistema se desvia no sentido correto», ex-
plica Cristina Sampaio, acrescentando que 
uma das maiores esperanças no tratamento 
desta patologia são as terapêuticas integra-
das no grande grupo da farmacologia gené-
tica. Na sua conferência, a palestrante per-
correrá diversos fármacos, com mecanismos 
de ação distintos, mas com o mesmo objeti-
vo: reduzir a produção de huntingtina.

Dúvidas que subsistem
Apesar de considerar que os investigadores 
estão a caminhar no sentido certo, Cristina 
Sampaio duvida que os resultados dos pri-
meiros ensaios clínicos com os novos fár-
macos tenham resultados muito positivos. 

«É possível que mostrem que a intervenção 
tem um efeito farmacológico e biológico, 
mesmo que pequeno, promovendo uma 
redução da quantidade de proteína, e que 
esta diminuição faz mexer o sistema na di-
reção certa. Na minha opinião, isso já seria 
um sucesso», afirma.

Entre os muitos mistérios que subsis-
tem sobre a doença de Huntington, está 
o facto de quase todos os sintomas serem 
neurológicos, apesar de o gene mutado 
existir em todas as células. Outra dificul-
dade no tratamento desta patologia está 
relacionada com a área de atuação das 
terapêuticas disponíveis. «A doença afeta 
praticamente todo o cérebro; no entanto, 
os métodos de que dispomos atualmente 
para administrar estes novos fármacos são 
locais, ou seja, só nos permitem atingir 
uma parte do cérebro. Isto deixa-nos com 
o dilema de que zona escolher – será su-
ficiente e fará diferença tratarmos apenas 
uma zona do cérebro?», interroga Cristina 
Sampaio. 

Fármaco inovador em ensaio clínico

Encontra-se em estudo um fármaco que atua na redução da quantidade de huntingtina. Trata-se de um oli-
gonucleotídeo antisense e está a ser desenvolvido pela Isis Pharmaceuticals, em colaboração com a Roche. 

Denominado ISIS-HTTRX, este foi o primeiro elemento desta classe terapêutica a entrar em ensaio clínico de fase I. 
O estudo teve início em julho deste ano e envolve três doentes. «Normalmente, nos ensaios de fase I, são incluídos 
voluntários saudáveis. Contudo, neste caso, pela primeira vez numa doença neurodegenerativa, foram incluídos 
doentes, porque se trata de uma intervenção invasiva, em que administração é intratecal», refere Cristina Sampaio.

O  Congresso de Neurologia 2015 encerra amanhã, com a ceri-
mónia solene de entrega de prémios, que terá início às 18h30, 
um «momento alto», como classifica o Prof. Vitor Oliveira, pre-

sidente da Sociedade Portuguesa de Neurologia, por distinguir «a 
produção científica de excelência». 

Prestando tributo a essa «figura insigne da Neurologia portugue-
sa», o Prémio António Flores destina-se a contemplar os melhores 
trabalhos apresentados sob a forma de póster neste Congresso, tal 
como aconteceu no último Fórum de Neurologia, em maio deste 

ano. O intuito deste galardão é reconhecer a qualidade científica e a 
originalidade dos temas abordados, bem como estimular o aperfei-
çoamento das capacidades de apresentação e discussão científica.

Nesta reunião magna da Neurologia nacional, será ainda entre-
gue o Prémio Orlando Leitão, em homenagem a esse outro «ilus-
tre neurologista português», que visa galardoar o melhor trabalho 
apresentado sob a forma de comunicação oral. De referir que tanto 
o Prémio António Flores como o Prémio Orlando Leitão são apoia-
dos pela farmacêutica Biogen.
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Os 50 anos de «milagres» da levodopa

Não são muitos os medicamentos 
que completam 50 anos a melhorar 
a vida dos doentes e continuam, si-

multaneamente, a ser o paradigma de trata-
mento para o futuro. Segundo os especialis-
tas, este é o caso da levodopa, que, por isso, 
vai estar em destaque na mesa-redonda 
que decorre entre as 16h30 e as 17h30 de 
amanhã, contando com as intervenções 
do Prof. Joaquim Ferreira, neurologista no 
Centro Hospitalar Lisboa Norte/Hospital de 
Santa Maria (CHLN/HSM), e do Prof. Alexan-
dre Castro-Caldas, diretor do Instituto de 
Ciências da Saúde da Universidade Católica 
e ex-diretor do Serviço de Neurologia do 
CHLN/HSM.

A Joaquim Ferreira, que é também diretor 
da Secção Europeia da Sociedade Interna-
cional da Doença de Parkinson e Doenças 
do Movimento, caberá descrever a «forma 
como os médicos e a comunidade científica 
foram olhando para os estudos e resultados 
da levodopa». A sua intervenção andará à 
volta de uma perspetiva histórica sobre esta 
substância, que revelou diferentes visões 
ao longo do tempo. «Houve momentos em 
que a levodopa foi considerada um “mila-

gre” e momentos em que foi vista como um 
fármaco tóxico», explica este neurologista. 

Efetivamente, a longevidade da levodopa 
no tratamento da DP faz jus à máxima de 
que «a idade é um posto» e Joaquim Ferrei-
ra defende a sua importância no presente: 
«É extremamente eficaz e não temos muitos 
fármacos cuja magnitude do efeito seja tão 
elevada. Ao fim de 50 anos de utilização, a 
levodopa continua a ser o standard para o 
tratamento da DP. E, provavelmente, ainda é 
o fármaco mais potente e seguro para tratar 
esta doença.»

A avaliar pelas palavras deste neurologista, 
a levodopa continuará a assumir um lugar 
de destaque no futuro: «É interessante cons-
tatar que alguns dos medicamentos que vão 
estar disponíveis proximamente no mercado 
acabam por ser formulações diferentes da 
levodopa», refere Joaquim Ferreira, acrescen-
tando que «aquilo que está a ser estudado são 
formas novas e diferentes de administrar este 
fármaco, tentando daí retirar benefícios».

Despertares dos primeiros  
tratamentos 
Testemunha privilegiada do início do per-
curso da levodopa em Portugal, Alexandre  
Castro-Caldas terá nesta mesa-redonda a 
missão de evocar o passado deste fármaco. 
A sua intervenção será acompanhada da 
exibição de um filme com imagens desses 
tempos, em que figuras como Carlos Mace-
do, António Damásio e João Lobo Antunes 
tiveram um papel relevante. «Fiz os primeiros 
ensaios não só da levodopa, mas também 
das suas novas formulações. No início, era di-
fícil perceber as distinções clínicas nos doen-

Prof. Joaquim Ferreira

Prof. Alexandre Castro-Caldas

O fármaco mais importante usado na luta contra a doença de Parkin-
son (DP) dá o mote à mesa-redonda «Levodopa: 50 anos de uma droga 
“milagrosa”». Serão recordados os despertares dos primeiros doentes 
tratados com este medicamento em Portugal e será comentado o lugar 
de destaque que ainda assume e continuará a assumir no futuro. 

João Paulo Godinho 

tes de Parkinson e caía tudo no mesmo “saco”  
de diagnóstico», recorda Castro-Caldas. 

Numa análise assente nas descrições dos 
efeitos acessórios da medicação, no relato dos 
primeiros movimentos involuntários e nos 
efeitos de on/off, Alexandre Castro-Caldas vai 
partilhar a marca indelével que esses pri-
meiros tempos de utilização da levodopa 
deixaram na sua memória. «Os doentes ti-
nham, de facto, verdadeiros despertares. Era 
impressionante! Viviam num estado em que 
não se mexiam, começavam a fazer o trata-
mento e, no dia seguinte, andavam pelo seu 
pé. Era mesmo milagroso», recorda.

Para este neurologista, há um antes e um 
depois da levodopa: «Este fármaco modifi-
cou muito a clínica neurológica. Antes, havia 
uma perspetiva muito contemplativa e esta 
molécula abriu uma porta para as doenças 
neurológicas que se podem tratar e melho-
rar.» Volvidos 50 anos, a levodopa promete 
continuar a abrir portas no futuro. 

Curiosidades
    A levodopa foi um dos primeiros medicamentos usados no tratamento da doença de Parkinson (DP) 

e continua a ser a referência nesta área. 

   Atualmente, é o mais eficaz, potente e seguro dos fármacos para esta patologia.

    Alguns dos novos medicamentos que estão a ser desenvolvidos para a DP assentam, sobretudo, 
em formulações diferentes da levodopa.

«Os doentes viviam num 
estado em que não se 

mexiam, começavam a 
fazer o tratamento e, no 
dia seguinte, andavam 

pelo seu pé. Era mesmo 
milagroso»

Prof. alexandre castro-caldas
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Como é que a qualidade se ob-
jetiva na prestação dos cuida-
dos de saúde?
A qualidade dos cuidados de saúde objeti-
va-se com bons resultados, resultados esses 
que se podem resumir em conseguir que os 
doentes sejam bem tratados, mas que tam-
bém se sintam bem tratados. De forma mais 
específica, podemos decompor a qualidade 
em dez dimensões: efetividade, eficiência, 
acesso, segurança, equidade, adequação, 
oportunidade, cuidados centrados no do-
ente, continuidade de cuidados e respeito 
pelos direitos dos doentes. 

Que aspetos na evolução dos 
cuidados de saúde podem con-
dicionar a sua qualidade? 
Naturalmente que, se pretendemos ir ao  
encontro das necessidades e das expectati-
vas dos doentes, temos de ter consciência 
das mudanças que estão a ocorrer, quer do 
lado da oferta, quer da procura dos cuida-
dos de saúde. Do lado da procura, depara-
mo-nos com doentes cada vez mais idosos, 
com mais doenças crónicas, com multimor-
bilidades, mais incapacitados e revelando 
maiores necessidades de apoio social, mas, 
ao mesmo tempo, cada vez mais informa-
dos, exigentes e capazes de se assumirem 
como parceiros no próprio plano de presta-
ção de cuidados de saúde. 

O Dr. luís campos, diretor do serviço de Medicina IV do centro hospitalar de lisboa Ocidental/
/hospital de são Francisco Xavier e presidente do conselho Nacional para a Qualidade na saúde, sa-
lienta que apostar no reforço qualitativo dos cuidados de saúde é um investimento com ganhos assegurados 
para o País. Esta entrevista aborda as linhas de força da sua conferência de amanhã, entre as 14h30 e as 
15h00, subordinada ao tema «Qualidade em cuidados de saúde em Portugal: que desafios?».

Ana Rita Lúcio

No lado da prestação de cuidados, há que 
ter em conta o crescimento acelerado do 
conhecimento, indutor de uma hiperespe-
cialização, que tem vindo a modificar o pa-
radigma do exercício da Medicina, cada vez 
mais assente no trabalho de equipa, e a for-
çar um aumento de escala e uma concentra-
ção dos hospitais. Esta evolução determina, 
por outro lado, uma maior necessidade de 
especialidades generalistas que abordem o 
doente de forma holística. 

Paralelamente, importa não esquecer o 
contexto económico-financeiro que atra-
vessamos: os recursos na saúde são limita-
dos, os orçamentos para o setor têm vindo 
a diminuir e não é crível que, nos próximos 
anos, esse cenário venha a modificar-se 
substancialmente. Não obstante, mantém-
-se a pressão para a inovação tecnológica, 
sendo que esse continua a ser o maior im-
pulsionador do aumento das despesas em 
saúde. 

Que diagnóstico faz da quali-
dade dos cuidados de saúde em 
Portugal?
Penso que o Serviço Nacional de Saúde 
trouxe grandes conquistas aos portugueses 
no campo da saúde, traduzidas em múlti-
plos indicadores, como a redução da morta-
lidade infantil, da taxa de internamento por 
diabetes ou asma ou da mortalidade por 

«A boa qualidade 
reduz custos; a má  

sai muito cara»

doença cardio e cerebrovascular. Todavia, 
persistem grandes problemas no acesso, 
como provam o recente relatório publica-
do sobre as listas de espera para cirurgia, as 
graves diferenças regionais ou institucionais 
verificadas na qualidade dos cuidados, im-
portantes problemas de segurança, como a 
elevada taxa de infeção hospitalar, o défice 
de transparência e a reduzida avaliação das 
mudanças implementadas. 

Na verdade, Portugal é um dos países 
onde as pessoas atingem maior longevida-
de, mas têm menos tempo de vida saudável 
antes de morrer. Acima de tudo, não coloca-
mos a qualidade dos cuidados no coração 
do sistema de saúde e não interiorizamos 
um princípio defendido por Michael Porter 
[professor na Harvard Business School], que 
me parece fundamental: a boa qualidade 
reduz custos; a má sai muito cara.

Das dimensões de qualidade 
que elencou, quais suscitam 
maiores desafios e exigem uma 
atuação prioritária?
Em primeiro lugar, temos de fazer da me-
lhoria da qualidade uma prioridade, quer 
em termos de estrutura de suporte, quer 
em termos de políticas implementadas. 
Depois, devemos integrar a saúde em todas 
as políticas, na medida em que os cuidados 
de saúde apenas determinam cerca de 10% 
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da nossa saúde – ou seja, fazer com que o 
Plano Nacional de Saúde seja transversal a 
todos os ministérios, colocando grande ên-
fase na prevenção.

Paralelamente, a ideia de integração com 
a área social é também fundamental, por-
que o cerne da resolução dos problemas 
sociais dos doentes deslocou-se para os 
hospitais. Ainda relativamente à ideia de 
integração, esta é fundamental para dar-
mos uma resposta eficaz aos doentes cró-
nicos. Esta resposta, regra geral, é reativa 
e baseada nos episódios agudos, através 
dos serviços de urgência. Outra prioridade 
passa por formar a população para que 
otimize a sua utilização dos serviços de 
saúde. No nosso País, de um modo geral, 
os cidadãos não utilizam devidamente os 
serviços de saúde: acorrem em demasia às 
urgências, muitas vezes sem que a situa-
ção o justifique; tendem a procurar espe-
cialistas sem consultar previamente o seu 
médico assistente e pressionam demasia-
do os médicos para que solicitem exames  
complementares. 

No acesso aos cuidados de saúde, tam-
bém ainda há muito a fazer. Persistem gran-
des dificuldades: temos um milhão e 300 mil 
pessoas sem médico de família, os cuidados 
de saúde primários funcionam a duas velo-
cidades, há enormes atrasos para consultas 
hospitalares de algumas especialidades e 

cirurgias oncológicas que ultrapassam em 
muito o tempo mínimo de resposta garanti-
do. Do mesmo modo, urge corrigir as enor-
mes disparidades geográficas que teimam 
em penalizar quem vive fora dos grandes 
núcleos urbanos. A segurança do doente é 
outra das áreas que temos de melhorar, sen-
do que, a este propósito, destaco o combate 
à infeção hospitalar, às resistências aos anti-
bióticos e aos erros de diagnóstico.

Por outro lado, temos de potencializar 
as fantásticas oportunidades que as tecno-
logias de informação e comunicação nos 
oferecem. Atualmente, já alcançámos um 
elevado nível de informatização, mas temos 
sistemas que não comunicam uns com os 
outros e a utilização dos sistemas de alerta 
a implementação de protocolos, a teleme-
dicina e outras ferramentas para a melhoria 
da qualidade são ainda residuais no nosso 
sistema de saúde.

Não menos importante é que nos habi-
tuemos a avaliar o que fazemos. Nos últi-

mos anos, houve reformas nas urgências e 
nos cuidados de saúde primários, criaram-
-se centros hospitalares e unidades locais 
de saúde e implementaram-se parcerias 
público-privadas, entre outras medidas, 
mas não sabemos se isto trouxe melhorias 
para a saúde dos cidadãos ou mais efici-
ência para o sistema. Portanto, temos uma 
larga margem de progressão no campo da 
avaliação, assim como no da transparência 
da informação sobre o desempenho das 
instituições.

Identificados os desafios, o 
que falta fazer?
Há que investir na qualidade. É preciso que 
haja um Departamento de Qualidade no 
âmbito do Ministério da Saúde com recur-
sos e uma estratégia de implementação cla-
ra e que mobilize todas as instituições, sen-
do que o envolvimento dos profissionais de 
saúde é igualmente fundamental para que 
essa estratégia possa ter sucesso. 

Prevenir é melhor do que tratar

Segundo dados da Organização Mundial de Saúde, 80% dos casos de doença coronária, 
de acidentes vasculares cerebrais e de diabetes em adultos, bem como 40% dos casos 

de cancro poderiam ser evitados pela adoção de hábitos alimentares mais saudáveis, pela 
prática regular de exercício físico e pela cessação tabágica.  
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A candidatura deverá ser enviada para a SPN (sec.spn@gmail.com) 
e a consulta do regulamento está disponível em 
www.spneurologia.com

O prazo de entrega de candidaturas decorre até ao dia 31 
de Março de 2016;

PROGRAMA DE BOLSAS 
PARA INTERNOS DE NEUROLOGIA 
E NEUROLOGISTAS NA ÁREA 
DE ESCLEROSE MÚLTIPLA 

A Bolsa SPN/Novartis divide-se em 3 bolsas 
com as seguintes características:

Bolsa SPN/Novartis de 2 semanas, no valor 
de € 2.500;

Bolsa SPN/Novartis de 1 mês, no valor 
de € 4.000;

Bolsa SPN/Novartis de 3 meses, no valor 
de € 10.000.
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