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NÚMERO:  005/2012 

DATA:  04/12/2012 

  

ASSUNTO: Terapêutica Modificadora da Esclerose Múltipla 

PALAVRAS-CHAVE: Esclerose Múltipla 

PARA: Centros de Tratamento e Consultas de Neurologia de Esclerose Múltipla 

CONTACTOS:  Departamento da Qualidade na Saúde (dqs@dgs.pt) 

 

Nos termos da alínea a) do nº 2 do artigo 2º do Decreto Regulamentar nº 14/2012, de 26 de 
janeiro, a Direção-Geral da Saúde, por proposta do seu Departamento da Qualidade na Saúde e 
da Ordem dos Médicos, emite a seguinte 

 

I – NORMA 

1. Consideram-se elegíveis para o tratamento da esclerose múltipla, através de terapêutica modifi-
cadora da doença, os doentes que apresentem as seguintes formas clínicas da esclerose múltipla: 

a) síndrome clínico isolado (Nível de evidencia A, grau de recomendação I) 2-5; 

b) surto-remissão (Nível de evidencia A, grau de recomendação I) 2-5; 

c) secundária progressiva com surtos (Nível de evidencia A, grau de recomendação II) 2-5. 

d) progressiva recidivante (Nível de evidencia B, grau de recomendação II) 6-7. 

2. Considera-se como terapêutica modificadora da esclerose múltipla de primeira linha ou em doen-
tes não tratados previamente, na idade adulta, de acordo com a forma de esclerose múltipla: 

a) síndrome clínico isolado9-13:  

i. formulações de interferão β (Nível de evidência A, grau de recomendação I); 

ii. acetato de glatirâmero (Nível de evidência A, grau de recomendação I); 

b) surto-remissão14-17:  

i. formulações de interferão β (Nível de evidência A, grau de recomendação I); 

ii. acetato de glatirâmero (Nível de evidência A, grau de recomendação I); 

c) surto-remissão grave em rápida evolução:  

i. natalizumab (Nível de evidência A, grau de recomendação I) 18-19; 

ii. fingolimod  (Nível de evidência A, grau de recomendação I) 20-21; 

d) progressiva-recidivante: 

i. mitoxantrona (Nível de evidência B, grau de recomendação II) 6-7. 

e) secundária progressiva acompanhada de surtos:  

i. formulações de interferão β (Nível de evidência A, grau de recomendação I)22; 
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ii. mitoxantrona (Nível de evidência A, grau de recomendação II)6-7,23-24. 

3. Considera-se como terapêutica modificadora da esclerose múltipla de segunda linha ou para 
escalonamento terapêutico, na idade adulta, de acordo com a forma de esclerose múltipla: 

a) surto-remissão com doença ativa ou refratária à terapêutica de primeira linha:  

i. natalizumab (Nível de evidência A, grau de recomendação I); 

ii. fingolimod (Nível de evidência A, grau de recomendação I) 

iii. mitoxantrona (Nível de evidência A, grau de recomendação II) [off-label na 
União Europeia]; 

b) secundária progressiva acompanhada de surtos:  

i. mitoxantrona (Nível de evidência A, grau de recomendação II) [off-label na 
União Europeia];        

4. Na criança, a terapêutica modificadora da esclerose múltipla: 

a) considerada como terapêutica de primeira linha, com indicações semelhantes às usa-
das nos adultos25: 

ii. formulações de interferão β (Nível de evidencia C, grau de recomendação IIa); 

iii. acetato de glatirâmero (Nível de evidencia C, grau de recomendação IIa).   

b) considerada como terapêutica de segunda linha, no caso de falência de resposta dos 
fármacos modificadores da doença, estão indicados: 

i. natalizumab (Nível de evidencia C, grau de recomendação IIa); 

ii. ciclofosfamida (Nível de evidencia C, grau de recomendação IIa)26-27.          

5. As exceções à presente Norma são fundamentadas clinicamente, com registo no processo clínico. 

6. A atual versão da presente Norma poderá ser atualizada de acordo com os comentários rece-
bidos durante a discussão pública.  

II – CRITÉRIOS 

A. Para o diagnóstico da esclerose múltipla deverão considerar-se os critérios clínicos, analíticos 
e imagiológicos da esclerose múltipla, publicados e internacionalmente aceites (Nível de evi-
dencia A, grau de recomendação I) 1; 

B. A generalidade dos fármacos modificadores da doença permite uma redução do número e gravi-
dade dos surtos e da progressão da doença (Nível de evidencia C, grau de recomendação I) 2-8. 

C. Não existe um marcador biológico da doença, contudo, é fundamental documentar que se 
trata de uma doença do sistema nervoso central com disseminação no espaço e tempo, e 
excluir outras doenças que mimetizem esta entidade2,28; 

D. A esclerose múltipla apresenta uma evolução clínica heterogénea, apresentando várias for-
mas clínicas29, a saber: 

a) surto-remissão:  
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i. os doentes apresentam manifestações clínicas em surtos bem definidos, 
seguindo-se recuperação completa ou parcial; 

ii. os períodos entre os surtos caracterizam-se por ausência de progressão da doença. 

b) secundária progressiva: 

i. inicialmente com curso de surto-remissão seguido por uma progressão com ou 
sem surtos, remissões mais curtas e progressão entre os surtos. 

c) primária progressiva:  

i. existe uma progressão desde o inicio com ocasional estabilização e ou escassa 
melhoria clínica de curta duração 

d) progressiva recidivante:  

i. existe uma progressão desde o inicio, com surtos bem definidos com recupe-
ração completa ou parcial;  

ii. os períodos entre os surtos caracterizam-se por uma contínua progressão da 
doença. 

e) síndrome clínico isolado: 

i. em cerca de 85% dos doentes a esclerose múltipla inicia-se por surtos. Num 
número significativo dos casos, observa-se, logo no primeiro episódio e nos 
exames de ressonância magnética destes doentes, lesões sugestivas de doença 
desmielinizante. Lesões disseminadas no sistema nervoso central, cumprindo 
estes doentes o conceito de doentes com síndrome clínico isolado28; 

ii. os doentes com síndrome clínico isolado, caracterizam-se por terem um episó-
dio clínico agudo sugestivo de doença desmielinizante; 

iii. na maioria dos casos têm uma apresentação monofásica, podendo contudo existir 
simultaneamente sinais clínicos ou paraclínicos que suportem a disseminação no 
espaço (por exemplo: lesões na ressonância magnética em locais não relacionados 
com a clínica), mas não existem dados que suportem a disseminação no tempo28; 

iv. o risco de desenvolver esclerose múltipla em doentes com síndrome clínico isolado 
varia com o tipo de apresentação clínica, o número e tipo de lesões apresentadas 
nos exames de ressonância e a presença ou ausência de bandas oligoclonais28,30-31; 

v. estudos randomizados em doentes com síndrome clínico isolado permitiram 
demonstrar que o tratamento precoce com formulações de interferão β e ace-
tato de glatirâmero, pode atrasar o diagnóstico de esclerose múltipla, seja por 
atrasar um segundo evento clínico ou o aparecimento de uma nova lesão nos 
exames de ressonância9-13. 

E. A esclerose múltipla surto-remissão grave em rápida evolução é definida por: 

a) dois ou mais surtos incapacitantes em um ano e uma ou mais lesões que captam 
gadolíneo na ressonância magnética cerebral; 

b) aumento da carga lesional em T2 comparando ressonância magnética cerebral atual 
com a ressonância magnética cerebral prévia e recente;  
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F. A esclerose múltipla surto-remissão com doença ativa, refratária à terapêutica modificadora 
da doença, de primeira linha, é definida por: 

a) pelo menos um surto no ano prévio sob tratamento modificador da doença; 

b) pelo menos nove lesões hiperintensas em T2 na ressonância magnética encefálica ou 
pelo menos uma lesão que capte contraste de gadolínio. 

G. No tratamento da esclerose múltipla é boa prática a prescrição dos fármacos modificadores 
de doença, a saber: 

a) formulações de interferão β; 

b) acetato de glatirâmero; 

c) natalizumab; 

d) fingolimod; 

e) mitoxantrona. 

H. O natalizumab, fingolimod e a mitoxantrona são fármacos que devem ser apenas utilizados 
em monoterapia, não ultrapassando as doses recomendadas e em doentes imunocompeten-
tes. Deverá ser dada informação atualizada ao doente sobre os benefícios e potenciais riscos 
destes fármacos e pedido consentimento informado para a sua utilização. 

I. Não existe informação definitiva sobre o intervalo de tempo livre de fármacos imunossupres-
sores ou fingolimod, necessário para início do natalizumab sendo recomendado um intervalo 
de pelo menos 8 a 12 semanas (o médico deverá assegurar-se de que o doente tem o seu sis-
tema imune recuperado). 

J. Existem algumas recomendações específicas para cada de um dos fármacos, nomeadamente: 

a) natalizumab – Nos doentes que iniciem ou se mantenham em tratamento com este 
fármaco, de forma individual, devem ser cumpridos um conjunto de procedimentos, 
nomeadamente2,32-35:  

i. disponibilização de informação adequada ao doente; 

ii. avaliação da relação risco/benefício do tratamento; 

iii. estratificação do doente tendo em conta 3 variáveis: 

1. a serologia ao vírus John Cunningham (JC) ; 

2. história passada no uso de imunossupressores; 

3. duração do tratamento com natalizumab. 

iv. durante o tratamento é necessária vigilância clínica e imagiológica para despiste 
de sinais sugestivos de infeção do sistema nervoso central, nomeadamente da 
leucoencefalopatia multifocal progressiva, considerando o aumento do risco 
desta infeção em doentes com serologia ao vírus positiva;  

v. durante o período de tratamento, nos doentes cuja serologia ao vírus JC for  
negativa, a serologia deverá ser repetida, no mínimo, anualmente; 
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vi. relativamente ao risco para a grávida, este fármaco está classificado, na cate-
goria C* na classificação da FDA, pelo que as mulheres em idade fértil, em tra-
tamento, deverão ser aconselhadas ao uso de métodos anticoncecionais.   

b) fingolimod – nos doentes que iniciem este fármaco, deverão ser cumpridos um con-
junto de procedimentos, nomeadamente36:  

i. disponibilização de informação adequada ao doente; 

ii. todos os doentes, na primeira administração do fármaco, deverão ser observa-
dos e monitorizados através de com electrocardiograma contínuo por um 
período de 6 horas (para deteção de sinais e sintomas de bradicardia (caso ocor-
ram sintomas relacionados com bradiarritmia após a toma). Se a bradicardia 
ocorrer, deverá iniciar-se um controle clínico adequado e o doente deve ser 
monitorizado e observado até à resolução dos sintomas; 

iii. nos doentes candidatos ao tratamento com este fármaco com doença cardio-
vascular ou cerebrovascular prévia em tratamento farmacológico com cardio-
depressores, ou diabéticos, recomenda-se a avaliação médica pela cardiologia 
e pela oftalmologia, decorrente do risco acrescido para os efeitos cardiovascu-
lares e edema da mácula; 

iv. os doentes sem história clínica de varicela ou que não estão vacinados contra 
o vírus Varicela-Zoster, ou seja com anticorpos negativos para a varicela, 
devem ser aconselhados a fazer a vacinação contra este agente antes do início 
do tratamento com fingolimod;  

v. relativamente ao risco para a grávida, este fármaco está classificado, na cate-
goria C, na classificação da FDA, pelo que as mulheres em idade fértil, em tra-
tamento, deverão ser aconselhadas ao uso de métodos anticoncecionais.   

c) mitoxantrona – nos doentes que iniciem este fármaco, deverão ser cumpridos um 
conjunto de procedimentos, nomeadamente7,32-46:  

i. disponibilização de informação adequada ao doente, particularmente, no que 
concerne aos benefícios e riscos potenciais do fármaco a longo prazo (nomea-
damente cardíacos e doenças hematológicas malignas); 

ii. consentimento informado escrito; 

iii. exame físico completo e avaliação da “imunocompetência”; 

iv. avaliação cardíaca através da realização de electrocardiograma e ecocardio-
grama (com particular atenção para a fração de ejeção ventricular esquerda 
deverá ser superior a 55%); 

v. a monitorização da terapêutica inclui avaliação clínica e analítica, de periodici-
dade trimestral, com particular importância para avaliação cardíaca, quer 
durante como após a conclusão do tratamento;  

                                                      
*
 Categoria C: Estudos em animais não indicam risco para o feto e não existem estudos controlados em grávidas, ou não existem 

estudos animais ou humanos. O medicamento deve ser usado apenas se os potenciais benefícios justificarem o risco potencial 
para o feto. 
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vi. a dose cumulativa máxima é 100 mg/m2 de superfície corporal; 

vii. relativamente ao risco para a grávida, este fármaco está classificado, na cate-
goria C, na classificação da FDA, pelo que as mulheres em idade fértil, em tra-
tamento, deverão ser aconselhadas ao uso de métodos anticoncecionais.   

K. Entre os medicamentos modificadores da esclerose múltipla, a escolha do fármaco deverá 
ser baseada na situação clínica, contexto individual de cada doente e na análise rigorosa dos 
riscos e benefícios2,22-23. 

L. A opção de escolha entre fingolimod ou natalizumab deverá ser resultante da indicação 
médica1, de acordo com o considerado na alínea H do ponto “II – Critérios” desta Orientação.  

M. Os efeitos adversos associados ao uso dos fármacos modificadores da esclerose múltipla 
podem ser divididos em duas categorias37-41:  

a) efeitos comuns, tais como, síndromes pseudogripais  (na administração de formula-
ções de interferão β) e lipoatrofia  (na administração de formulações de acetato de 
glatirâmero). Apesar destes efeitos serem considerados “ligeiros”, são reconhecidos, 
na atualidade, como fatores importantes para o nível de adesão ao tratamento42; 

b) efeitos raros e graves, nomeadamente, a insuficiência hepática (na administração de 
formulações de interferão β) e necrose da pele com acetato de glatirâmero40. 

N. Tendo em conta a existência das diferentes formulações de interferão β, com doses, vias e 
metodologias de administração distintas, a escolha do fármaco é da exclusiva responsabilida-
de do neurologista do Centro de Tratamento de Esclerose Múltipla ou da Consulta de Neuro-
logia de Esclerose Múltipla, devendo a decisão ser partilhada com o doente37-38.  

O. No primeiro trimestre de tratamento com interferão β, deverá ser realizado controlo analíti-
co para despiste de efeitos secundários incluindo citopénias e alterações das transaminases 
e, mais raramente, de alterações da tiróide. 

P. Relativamente à avaliação da adesão ao tratamento e avaliação da resposta terapêutica deve 
ser considerada como ausência ou inadequação da resposta à terapêutica, quando se obser-
va evidência clínica ou imagiológica de atividade de doença não suficientemente controlada 
pela intervenção terapêutica, relativamente à situação prévia à introdução do fármaco modi-
ficador da esclerose múltipla47 (vidé Anexo 1). 

Q. A avaliação da eficácia terapêutica nos doentes sob tratamento modificador da doença deve-
rá ser realizada periodicamente e de acordo com a análise de parâmetros específicos (vidé 
Anexo 2). 

R. A mulher com esclerose múltipla sob terapêutica modificadora da doença deverá ser aconse-
lhada a utilizar um método anticoncecional.  

S. Não há evidência de aumento dos efeitos adversos em mulheres grávidas com esclerose múl-
tipla sob tratamento com terapêutica modificadora, seja com formulações de interferão β ou 
com acetato de glatirâmero43-44. As formulações de interferão β, na classificação da categoria 
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de risco, segundo a FDA, para a gravidez, na categoria C e o acetato de glatirâmero tem cate-
goria de risco B†.  

III – AVALIAÇÃO 

A. A avaliação e implementação da presente Norma é contínua, executada a nível local, regional 
e nacional, através de processos de auditoria interna e externa. 

B. A Direcção-Geral da Saúde, através do Departamento da Qualidade na Saúde, elabora e divulga 
relatórios de progresso de monitorização. 

C. Enquanto não estiver concluída a parametrização dos sistemas de informação para a monito-
rização e avaliação da implementação e impacto da presente Norma, os hospitais, ao abrigo 
do Despacho nº 17069/2011 do Secretário de Estado da Saúde, terão de monitorizar os 
seguintes indicadores de avaliação:  

a) Percentagem de doentes com esclerose múltipla em tratamento com terapêutica 
modificadora de primeira linha, de acordo com a indicação clínica: 

i. numerador: número de doentes com esclerose múltipla, que de acordo com a 
indicação clínica, estão em tratamento com terapêutica modificadora da 
doença de primeira linha. 

ii. denominador: número total de doentes com esclerose múltipla, inscritos em 
cada unidade de saúde. 

b) Custo médio de tratamento da esclerose múltipla através de terapêutica modificadora:  

i. numerador: custo das embalagens dispensadas de determinado fármaco 
modificador da esclerose múltipla; 

ii. denominador: número de doentes com esclerose múltipla, em tratamento 
com determinado fármaco modificador da doença. 

c) Percentagem de doentes com esclerose múltipla, cujo fármaco modificador da doen-
ça foi alterado pelo fármaco alternativo, na mesma indicação clínica: 

i. numerador: número de doentes com esclerose múltipla, cujo fármaco modifi-
cador da doença foi alterado por outro fármaco modificador da doença, den-
tro da mesma forma clínica de esclerose múltipla; 

ii. denominador: número total de doentes com esclerose múltipla, inscritos em cada 
unidade de saúde, com uma determinada forma clínica da esclerose múltipla. 

 

IV – FUNDAMENTAÇÃO 

A. A esclerose múltipla é uma doença neurológica crónica, que afeta essencialmente pessoas 
jovens, com manifestações variadas que provocam diferentes tipos e graus de incapacidade. 
Nos países desenvolvidos, a esclerose múltipla é uma das principais causas de incapacidade 
neurológica não traumática no jovem adulto.  

                                                      
†
 Categoria B: Estudos em animais não demonstraram risco para o feto e não há estudos controlados em grávidas, ou estudos em 

animais demonstraram um efeito adverso mas estudos controlados em grávidas não demonstraram esse risco. 
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B. Em cerca de 85% dos doentes a esclerose múltipla evolui por surtos. Numa parte significativa 
dos casos, logo no primeiro episódio clínico, observam-se lesões disseminadas no sistema ner-
voso central, visualizadas pela ressonância magnética. Atualmente é aceite que os doentes com 
primeiro evento clínico sugestivo de doença desmielinizante e lesões na ressonância magnética 
têm indicação para iniciar um tratamento modificador da doença com objetivo de atrasar um 
segundo evento clínico ou aparecimento de novas lesões na ressonância magnética.  

C. Apesar de, na atualidade, não existir cura para a esclerose múltipla, o tratamento é possível 
exigindo porém uma abordagem multidisciplinar. O tratamento da esclerose múltipla, embo-
ra obedeça a regras gerais de atuação, não deixa de ter um caráter individualizado2.  

D. No tratamento da esclerose múltipla devem ser consideradas quatro diferentes abordagens: 

a) tratamento dos surtos;  

b) tratamento dos sintomas;  

c) tratamento modificador da doença; 

d) tratamento de suporte. 

E. A terapêutica modificadora da doença está indicada para determinados casos de esclerose 
múltipla, com vista a modificar a evolução, reduzindo o número dos surtos ou diminuindo a 
progressão da incapacidade2. Na generalidade dos fármacos modificadores da doença, a 
redução no número dos surtos e da progressão da doença torna-os úteis nos doentes com 
surtos, tanto mais que os efeitos colaterais são suportáveis e tratáveis. 

F. No âmbito dos ensaios clínicos que suportam a evidência de eficácia dos diferentes fármacos 
modificadores da doença, a adesão ao tratamento é alta37. Na prática clínica, a diminuição 
desta adesão resulta, em parte, da necessidade de administração dos fármacos de primeira 
linha por via parentérica37,42. A experiência clínica com o fármaco oral (fingolimod) é limitada 
e não sendo completamente conhecido o seu perfil de segurança a longo prazo, pelo que a 
sua utilização em primeira linha está limitada a doentes graves em rápida evolução2.   

G. A educação terapêutica e a informação à pessoa com esclerose múltipla e a disponibilidade 
da equipa do Centro de Tratamento de Esclerose Múltipla e da Consulta de Neurologia de 
Esclerose Múltipla são essenciais para melhorar a adesão ao tratamento. 

H. Não existem, ainda, estudos controlados que permitam definir um programa terapêutico 
padronizado aceite internacionalmente, sendo portanto, difícil estabelecer o momento de 
início e de conclusão deste tipo de tratamento. Alguns conceitos gerais e instrumentos de 
avaliação de resposta à terapêutica são globalmente aceites pela comunidade científica que 
acompanha e trata os doentes com esta patologia.  

I. O natalizumab e o fingolimod, apesar de terem uma eficácia clínica superior às formulações 
de interferão β  e acetato de glatirâmero, apresentam questões relativamente a perfis de 
segurança e a efeitos a longo prazo2,37. No futuro, os estudos postmarketing sobre a seguran-
ça destes fármacos serão fundamentais para avaliar se a indicação destes pode ser modifica-
da. À data desta publicação, o natalizumab e fingolimod são recomendados como fármacos 
de primeira linha apenas em doentes com esclerose múltipla grave em rápida evolução. A 
mitoxantrona é um imunossupressor cujos riscos são reconhecidos16.  
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J. A população pediátrica corresponde a 2,7-10,5% dos casos de esclerose múltipla e o número 
de surtos é superior aos ocorridos na população adulta, traduzindo uma doença com alta ati-
vidade inflamatória25. O conhecimento atual da esclerose múltipla não permite conhecer o 
risco de leucoencefalopatia multifocal progressiva, infeções graves, melanomas e outras     
doenças malignas, em particular no contexto de um sistema imune imaturo ou em              
populações em que ocorre exposição primária a determinados vírus, nomeadamente o vírus 
JC, tal como ocorre nas crianças e jovens com esclerose múltipla. Estes riscos deverão ser 
comparados aos existentes em crianças e adultos expostos à ciclofosfamida, particularmente 
ao cancro da bexiga e neoplasias secundárias, assim como a aumento de infertilidade25-27. 

K. A segurança, incluindo efeitos adversos mais graves e potenciais efeitos numa futura gravidez 
das formulações de interferão β e de acetato de glatirâmero são bem conhecidas dado terem 
utilização na prática clínica superior a 15 anos, sendo ambos os tratamentos seguros e bem 
tolerados6-7,23. 

 

V – APOIO CIENTÍFICO 

A. A presente Norma foi elaborada pelo Departamento da Qualidade na Saúde da Direção-Geral 
da Saúde, pelo Grupo Técnico de Validação Terapêutica e de Boas Práticas Clínicas em         
Esclerose Múltipla e pelo Conselho para Auditoria e Qualidade da Ordem dos Médicos, atra-
vés dos seus Colégios de Especialidade, ao abrigo do protocolo entre a Direção-Geral da Saú-
de e a Ordem dos Médicos, no âmbito da melhoria da Qualidade no Sistema de Saúde. 

B. Lívia Sousa e Ana Martins Silva (coordenação científica), Fernando Guerra (coordenação exe-
cutiva), João Sá, Armando Sena, Fernando Matias, Joaquim Pinheiro, José Grilo, Maria José 
Sá, Mário Veloso, Rui Pedrosa. 

C. Foram subscritas declarações de interesse de todos os peritos envolvidos na elaboração da 
presente Norma. 

D. Durante o período de discussão pública só serão aceites comentários inscritos em formulário 
próprio disponível no sítio da internet desta Direção-Geral, acompanhados das respetivas                
declarações de interesse.  

E. Os contributos recebidos das sociedades científicas e sociedade civil em geral, sobre o       
conteúdo da presente Norma, serão analisados pela Comissão Científica para as Boas Práticas 
Clínicas.  
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Anexo 1 – Fluxograma de apoio à decisão na avaliação do primeiro ano de tratamento com terapêutica modificadora 
da doença.  
  

Ausência de surtos 
Ausência da progressão 

Avaliação ao 1.º ano de tratamento 

Ocorrência de efeitos 
secundários  
Sem surtos 

1 Surto e/ou  
aumento do EDSS 

1 Surto ligeiro/moderado  
e sem aumento do EDSS 

Sem Surtos 
EDSS estável 

Escolher outro  
fármaco de 1.ª linha 

 

RM encefálica com 
gadolínio 

 

Mantém tratamento 
de 1.ª linha 

 

Mantém tratamento 

Avaliação  
anual 

 

Surto/Ano ≥ 1 e/ou  
Aumento do EDSS  
e sem aumento do 

EDSSS 

Manter terapêutica 

≥ 2 novas lesões em T2 ou 
lesões captantes de gadolínio 

Sem aumento das lesões em T2 e 
Sem lesões captantes de gadolínio 

Alteração de terapêutica 
Alterar para outro fármaco de 1.ª linha; 

Iniciar fármaco de 2.ª linha 

Manter terapêutica ou 
Alterar para outro fármaco de 1.ª linha  
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Anexo 2 – Metodologias de avaliação da resposta à terapêutica‡ § 

 

 

Clínica  Avaliação neurológica incluindo cálculo do EDSS e avaliação 
cognitiva; 

 Número de surtos; 

 Gravidade dos surtos; 

 Número de ciclos de corticoterapia;  

 Alteração na capacidade de realizar as tarefas diárias; 

 Medidas de qualidade de vida. 

Ressonância magnética   Número de lesões hiperintensas em T2; 

 Número de lesões hipointensas em T1; 

 Existência e número de lesões que captam contraste. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

                                                      
‡
 Não existem estudos controlados que permitam definir quando deve ser suspenso o tratamento modificador em 

doentes com avaliação regular e doença controlada. Caso exista efeito terapêutico (isto é redução evidente dos 
surtos e/ou gravidade dos surtos e/ou progressão da doença comparativamente ao estado pré-medicação) e ausên-
cia de efeitos secundários, não existem dados que suportem a suspensão desta terapêutica. 
 
§
 Não existem estudos controlados que permitam definir quando deve ser suspenso o tratamento modificador em 

doentes com avaliação regular e doença controlada. Caso exista efeito terapêutico (isto é redução evidente dos 
surtos e/ou gravidade dos surtos e/ou progressão da doença comparativamente ao estado pré-medicação) e ausên-
cia de efeitos secundários, não existem dados que suportem a suspensão desta terapêutica. 




