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TRATAMENTO DA HEPATITE C CRONICA

A infecdo por virus da hepatite C (VHC) afeta entre 80-160 mi-
lhdes de individuos em todo o mundo, sendo uma das causas
mais importantes para a ocorréncia de doenga hepatica crénica.
A morbilidade associada a hepatite C cronica (HCC) é altamente
varidvel, desde o aparecimento de alteracGes histolégicas
minimas até a fibrose extensa com ou sem cirrose."

O objetivo primario do tratamento da hepatite C é atingido
com a designada resposta virolégica sustentada (RVS), um
marcador substitutivo da erradicacdo do VHC. A RVS é defi-
nida como a indetetabilidade da carga virica RNA-VHC as 12
semanas (RVS 12) ou as 24 semanas (RVS 24) apoés o fim do
tratamento.

O estado da arte do tratamento para a HCC tem mudado mais
rapidamente comparativamente as atualiza¢cdes das diretrizes
internacionais. O interferdo peguilado (PegINF) perdeu o papel
que tem tido como agente de suporte da terapéutica da HCC,
tendo sido posicionado em segunda linha, exceto naquelas cir-
cunstancias em que ndo haja disponibilidade de acesso aos
antiviricos de a¢do direta (DAA). A ribavirina (RBV) pode ser
utilizada para aumentar a RVS, encurtar as duragdes de trata-
mento com regimes de tratamento com PegINF ou, mesmo,
possibilitar regimes livres de interferdo (INF).

A tabela 1 lista os farmacos atualmente disponiveis para o
tratamento da infe¢do por VHC.

Os DAA para o tratamento da HCC, no decurso do ciclo de vida
intracelular do VHC sdo classificados em inibidores NS3/4A da
protease, inibidores da polimerase NS5B, inibidores ndo nu-
cleosideos do ARN da polimerase de VHC, inibidores da ciclofi-
lina e antagonistas MIARN-122.2

O efeito antivirico pode ser otimizado pela combinagdo de
diversos DAA, com ou sem RBV, permitindo, assim, que se
construam regimes de tratamento eficazes, sem necessidade
de recorrer ao PegINF

Com a utilizagdo dos DAA, com ou sem RBY, as taxas de RVS
ndo sdo diferentes entre monoinfetados por VHC e os coinfe-
tados VIH/VHC. No entanto, com a necessidade de tratar, em
simultaneo, as duas infecBes, ha que ter em conta o risco

acrescentado das interagdes farmacolégicas entre os antiviri-
cos utilizados para ambas as infe¢des.

Assim, quando se pretende iniciar a terapéutica para a infecéo
por VHC, os antirretroviricos em utilizagéo pelo doente devem
ser reavaliados, do ponto de vista da farmacocinética, de for-
ma a obstar as interacdes bidirecionais.

SOFOSBUVIR

O Sofosbuvir (SOF) é um inibidor da polimerase NS5B. Tem ati-
vidade pan-genotipica (ativo em todos os gendétipos de VHC)
e uma elevada barreira genética ao aparecimento de resistén-
cia, ndo tendo sido reportada resisténcia cruzada com outras
substancias. Estdo descritas interagBes farmacoldgicas ape-
nas com os farmacos fortemente indutores da glicoproteina P
(PgP) e da proteina de resisténcia do cancro de mama (BCRP)
como por exemplo a rifampicina, erva de S. Jodo, carbamaze-
pina e fenitoina.?

SIMEPREVIR

O Simeprevir (SMV) é um inibidor da protease de segunda ge-
racdo. E ativo nos gendtipos 1, 4 e 6. E possivel a sua admi-
nistracdo uma vez por dia. Como efeitos adversos mais repor-
tados estdo as lesdes na pele, com ou sem prurido, nduseas e
dispneia. A mutacdo Q80K origina uma pré-resisténcia ao SMP,
resultando em faléncia terapéutica no gendtipo 1, subtipo a. O
SMV é metabolizado pelo sistema do citocromo P450, maiori-
tariamente pelas isoenzimas CYP3A pelo, que, os indutores ou
inibidores desta via metabdlica, podem interferir com as suas
concentracdes plasmaticas.® E administrado em associacdo
com PegINF e RBV.

DACLATASVIR

O Daclatasvir (DCV) é um inibidor da polimerase NS5A. O DCV
tem elevada atividade nos gendtipos 1 e 4 in vivo e genotipos 5 e
6 in vitro. A sua barreira genética ao aparecimento de resisténcia
é relativamente baixa, podendo selecionar, durante o tratamen-
to, mutagdes que permanecem detetdveis apos o tratamento.® A

TABELA 1- FARMACOS APROVADOS PARA O TRATAMENTO DA INFECAO POR VHC NA UNIAO EUROPEIA EM 2015

Farmaco | Classe | Apresentacdo Posologia

3 Solugdo injetdvel de 180, 135 ou | Uma vez por semana uma injegdo subcutanea de 180
PegINF-a2a Imunomodulador 90 ug ug (ou inferior se for necessario reduzir a dose)

3 Solugdo injetével de 50 pg por Uma vez por semana uma injegdo subcutdnea de
PegINF- a2b Imunomodulador 0,5 ml 1,5 pg/kg (ou inferior se for necessario reduzir a dose)
Ribavirina Imunomodulador Cdpsulas de 200 mg 5u7a5sk(éapsulas de manh3 e trés a noite se o peso for
Sofosbuvir Inibidor da polimerase NS5B Comprimidos de 400 mg Um comprimido por dia (de manhg)

Simeprevir Inibidor NS3/4A da protease Capsulas de 150 mg Um comprimido por dia (de manha)
Daclatasvir Inibidor NS5A da polimerase Comprimidos de 30 mg ou 60 mg | Um comprimido por dia (de manha)
Sofosbuvir/ledipasvir® :g:g:ggrr_ NEEE gg Bg“g}gggg / Comprimidos de 400 mg/90 mg Um comprimido por dia (de manha)
g ; ; ., | Inibidor NS3/4A da protease / f
rFi’E‘a(;ggeirrgwr/ombmaswr/ Inibidor NS5A da polimerase/ (;grgjpn/nggsn?e/m el G GEREF Dois comprimidos por dia (de manha)
potenciador farmacocinético 9/14-mg 9
\Dasabuvir Inibidor NS5B da polimerase Comprimidos de 250 mg Um comprimido duas vezes ao dia (de manha e a noitey

PegINF-a2a - interferdo peguilado alfa 2 a; PegINF-a2b - interferdo peguilado alfa 2 b

K * Regime de combinacéo fixa




associacdo com PegINF e RBV ndo agravou os efeitos adversos.®
E metabolizado pela isoenzima CYP3A4.

LEDIPASVIR

O Ledipasvir (LDV) é um inibidor da polimerase NS5A com ati-
vidade antivirica principalmente no gendétipo 1 e parcialmente
nos genotipos 4 a 6. Apenas se encontra disponivel em com-
binacdo fixa com o SOF. Tem como principais efeitos adversos
reportados as cefaleias e a fadiga. Foram detetadas mutacdes
de resisténcia durante o tratamento mas sem consequéncia
clinica devido a associacdo com o SOF” Evidencia baixo meta-
bolismo oxidativo através de via desconhecida até ao momen-
to. Tem excre¢do maioritariamente biliar e renal (apenas 19%).”

PARITAPREVIR/RITONAVIR + OMBITASVIR £ DASABUVIR

A combinagdo Paritaprevir/ritonavir (PTV/r) + Ombitasvir (OBV)
* Dasabuvir (DSV) é designada como 3D. O PTV é um inibidor
da polimerase NS3/4A, que se encontra potenciado pelo rito-
navir de forma a otimizar a sua farmacocinética. O OBV é um
inibidor NS5A, enquanto o DSV é um inibidor n&o nucleésido da
polimerase. A associagao PTV/r e OBV apenas esta disponivel
em regime de combinacdo fixa tendo atividade antivirica para
o gendtipo 1. O efeito adverso mais comummente reportado
nos estudos sem RBV é o prurido. Em poucos doentes foi re-
portada a elevacdo das transaminases e da bilirrubina. Uma vez
que o PTV/r é metabolizado pela via do CYP3A4 podem ocorrer
interagdes medicamentosas com varios farmacos. Observou-se
a ocorréncia de resisténcia cruzada para outros inibidores NS5
e inibidores da protease uma vez que o DSV tem baixa barreira
genética ao desenvolvimento de mutagdes de resisténcia.®

POPULACOES DE DIFICIL TRATAMENTO

DOENTES COM CIRROSE HEPATICA

A cirrose hepatica é o maior fator preditivo negativo para o atin-
gir da RVS com os DAA, em gue a maioria dos esquemas te-
rapéuticos tem menor eficdcia comparativamente aos doentes
ndo cirréticos. Para o SOF/LDV ou para o regime 3D, a SVR,
nestes doentes, pode aumentar com a extensado do tratamen-
to para as 24 semanas ou adicdo da RBV (embora os estudos
efetuados apenas considerem doentes em estadio Child-Pugh
A). A extensdo do tratamento para 24 semanas ou a adi¢do de
RBV ao esquema SOF/LDV, também mostraram ser eficazes
no aumento da SVR em doentes com cirrose descompensada.’

TRANSPLANTACAO HEPATICA

Apos a transplantacdo hepatica de doentes com HCC, a rein-
fecdo é comum. Devido a imunossupressao ocorre uma rapi-
da progressao da fibrose. A utilizagdo de SOF + RBV pré-
-transplantacdo em doentes com cirrose compensada, preveniu
a reinfecdo do enxerto em 70%.'° No pdés-transplante, a utiliza-
¢do do regime 3D + RBV ou SOF/LDV + RBV permitiu atingir ta-
xas de RVS de 96-98% (Child-Pugh A). Em doentes com cirrose
descompensada, com a utilizagdo de SOF/LDV + RBV (12-24
semanas), a RVS baixa para 60-67%."12

INSUFICIENCIA RENAL

Devido a sua eliminagdo renal, o SOF apenas pode ser admi-
nistrado a doentes com taxa de filtragdo glomerular acima de
30ml/min/1,73m?. Em doentes com insuficiéncia renal grave ou
crénica pode ser utilizada a combinagdo OBV = PTV/r £ DSV.'3

COINFECAO POR VIRUS DAS HEPATITES VIRICAS E VIH

A prevaléncia da infe¢do por virus da hepatite B (VHB) ou VHC,
em coinfetados por VIH é superior a encontrada na populagao
em geral, embora varie entre subpopulaces, de acordo com a
via de aquisicdo da infecdo por VIH. Para esta prevaléncia da
coinfecao por VHB e/ou VHC, nos coinfetados por VIH, con-
tribui o facto de estes virus partilharem as mesmas vias de
transmissdo da infe¢cdo. Segundo alguns estudos, na Europa
Ocidental, a prevaléncia da coinfe¢do é de cerca de 1/3 (VHCQ)
e 6-14% (VHB) nos coinfetados por VIH.'*'> A coinfecdo por
VHB ou VHC condiciona a morbilidade, a mortalidade e as
opgdes terapéuticas nos infetados por VIH, razdo pela qual

0 estudo dos marcadores para as hepatites viricas deve fazer
parte do painel de testes complementares, na altura do diag-
nostico da infecdo por VIH.

Tratamento da infecdo cronica por hepatite C no doente com
infecdo por VIH/Sida

O controlo da replicagdo de VIH e a melhoria imunitéria, por
efeito da terapéutica antirretrovirica (TARV) associa-se a
reducdo da progressdo da doenga hepatica crénica por VHC,
pelo que a TARV é uma prioridade nestes doegtes, indepen-
dentemente da contagem dos linfécitos TCD4 . Nos coinfe-
tados VIH/VHC é preferivel, em geral, que se inicie a TARV
e, uma vez controlada a replicagdo de VIH, deve iniciar-se a
terapéutica para a infecdo por VHC.

As prioridades para o tratamento para a HCC, em coinfetados
VIH/VHC, fundamentam-se nos resultados da avaliacdo da
doenga hepatica, destacando-se o estadio da fibrose hepatica,
a rapidez de desenvolvimento da fibrose e as respostas ante-
riores ao tratamento. Em individuos sem fibrose ou com fibrose
ligeira (classificagdo METAVIR FO/F1) pode ser razoavel o diferi-
mento do tratamento.’® O tratamento também pode ser adiado
em individuos com estéadio de fibrose mais avangada (METAVIR
F2/F3). No entanto, é necesséria a avaliagdo anual da progres-
sdo da fibrose hepatica, na medida em que esta pode evoluir
rapidamente.”” No entanto, outros autores sugerem que estes
doentes (incluindo os naive ao tratamento e recidivantes a te-
rapéutica anterior) devem ser tratados segundo as diretrizes
atuais.’”'® O motivo para o ndo adiamento da terapéutica é o
risco de descompensacdo hepatica entre os individuos coinfe-
tados com fibrose em ponte, dentro de um curto periodo de
tempo.'” Finalmente, nos individuos com cirrose (classificagdo
METAVIR F4), o tratamento de VHC é recomendado, indepen-
dentemente das anteriores respostas ao tratamento.
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PERTURBACAO DE HIPERATIVIDADE COM DEFICE

DE ATENCAO

A perturbacdo de hiperatividade com défice de atencao
(PHDA) é a alteracdo neurocomportamental mais comum da
inféncia.”® Manifesta-se com sintomas como inatencdo, hipe-
ratividade e impulsividade,?*®'% inapropriados para a idade de
desenvolvimento,>*#'° com interferéncia significativa nas ati-
vidades diarias?®'° e inicio antes dos 12 anos de idade.?81911
Estes sintomas nucleares afetam o funcionamento cognitivo,
o desempenho académico e comportamental’267? e as intera-
¢des sociais.”>? A sua etiologia ndo estd bem estabelecida,'?
parecendo resultar de uma complexa associacdo de fatores
biolégicos, ambientais e sociais.>81013

A maioria das criancas com PHDA apresenta patologias psi-
quidtricas concomitantes,?®'%' tais como transtorno de opo-
sicdo desafiante, ansiedade ou depressdo. Podem também
ocorrer tiques, perturbacdes do espetro do autismo®'® e pro-
blemas de neurodesenvolvimento,® que afetam a aprendiza-
gem da escrita, da leitura e do calculo, a coordenacdo motora,
a fala e a linguagem;?® outros sintomas associados incluem
baixa tolerancia a frustracdo e tendéncia a envolver-se em con-
dutas de risco.?'°

As estimativas da sua prevaléncia variam devido a diferencas
nos métodos e critérios de diagnoéstico, e nas caracteristicas
culturais e demogréficas,®'? mas a prevaléncia mundial na po-
pulagdo pedidtrica oscilard entre 5%3>4121%15 3 7%,%'> sendo
mais frequente nos rapazes.?&'?

O diagnoéstico da PHDA é exclusivamente clinico?>'*'® e deve
ser efetuado por um especialista.®'® Baseia-se na observacao
da conduta da crianga,®® sendo necessdrio obter evidéncias
dos diferentes contextos (sobretudo familiar e escolar).>>°

TRATAMENTO

A PHDA requer uma abordagem terapéutica global e individua-
lizada,'” e uma estreita relacdo entre profissionais de salde,
professores e familia.®'® Deve iniciar-se com intervencoes
comportamentais,®'>'3'%18 e com a educacdo e treino dos
pais.&1217

As preferéncias do doente e da familia s8o essenciais na de-
cisdo de iniciar terapéutica farmacolégica.®'” Existe evidéncia
de que esta é mais eficaz que intervencgdes psicossociais ou
comportamentais,®'® mas a abordagem terapéutica deve in-
cluir ambas;'® alids, a sua combinacdo tem sido associada a
um beneficio superior,'>'? eventualmente permitindo o uso de
menores doses dos farmacos.’>'” Ao selecionar o tratamento,
devem ser consideradas eventuais comorbilidades.®'3

Tém sido utilizados diversos tipos de farmacos em criangas e
adolescentes: estimulantes, atomoxetina, agonistas adrenér-
gicos alfa-2 e antidepressores.” !’

Estimulantes

A terapéutica farmacoldgica inicia-se geralmente com um esti-
mulante>6&131617 como o metilfenidato ou derivados anfetami-
nicos, devido a sua eficacia na reducao dos sintomas nucleares
na maioria das criangas.®8%1317 Existe evidéncia de que me-
lhoram o ajustamento familiar e social®® e as dificuldades cog-
nitivas e de aprendizagem a médio prazo.8 Todavia, um estudo
recente, de seguimento de uma coorte de criang¢as ao longo de
6 anos até ao inicio da idade adulta, ndo encontrou beneficio
dos estimulantes a longo prazo, citando outros estudos que
também reportaram resultados semelhantes.?® O metilfenidato
€ atualmente o fdrmaco mais utilizado;>'"'?> uma revisdo siste-
matica recente concluiu que pode melhorar os sintomas, o com-
portamento e a qualidade de vida em criancas e adolescentes,
mas com incerteza relativamente a magnitude dos efeitos.™

A relagcdo dose-resposta dos estimulantes varia de crianca
para crianga.®'” Devem ser iniciados numa dose baixa>'® e

titulados até a maxima eficacia individual, com o minimo de
efeitos adversos.5%'317 Q inicio e duracdo de acdo dependem
da formulacdo’ e esta é a principal consideracdo ao selecio-
nar um estimulante.® As formulagdes de libertacdo imediata
requerem 2 ou 3 tomas didrias.®'3'” Podem ser utilizadas
para determinar a dose 6tima antes de introduzir uma for-
mulacdo de longa duracdo.®'” As formulacbes de libertagdo
modificada sdo Uteis quando existe um problema de ades&o
ou estigma associado a toma na escola.*®'” As formulagdes
de toma Unica diaria sdo preferidas na maioria dos individuos
por serem mais convenientes'>'” e melhorarem a adesdo a
terapéutica.®8213.17

Os estimulantes sao geralmente considerados seguros no tra-
tamento do TDAH.>”'® Muitos dos efeitos adversos s&o de cur-
ta duragao e reversiveis com ajustes na dose ou no intervalo de
administragdo.®® Os mais comuns incluem diminuicdo do ape-
tite, perturbacdes do sono,!>78111317.18 perda de peso,'*'” do-
res abdominais,’>'%'3'7 cefaleias e irritabilidade;>”#'37 podem
também causar diminui¢do do ritmo de crescimento,’->781213.18
que parece relacionada com a dose'® e atenuar-se por volta
do 3.° ano de tratamento."®'” Pode ser contrariada mediante
interrupc@es periddicas da medicacéo,”®'? somente se tolera-
das sem grande impacto funcional. '3 A descontinua¢éo pode
resultar em normaliza¢do do crescimento.>”

Os estimulantes podem causar aumento da frequéncia car-
diaca (FC) e da pressé&o arterial (PA).>78121318 A evidéncia é
insuficiente para os relacionar a aumento do risco de morte
subita,” apesar de existirem estudos que apontam o con-
trario.'>"”

Efeitos adversos psiquiatricos, como alucinagdes, psicose ou
mania'®712131718 podem ocorrer raramente. Pode ser necessa-
rio reduzir a dose ou descontinuar o tratamento.®'* Tém sido
associados ao aparecimento ou agravamento de tiques;’81217
porém, pode ndo existir relacdo causal, dada a frequente coe-
xisténcia de tiques nestes doentes.®’

Antes de iniciar a farmacoterapia deve ser efetuada uma
avaliagdo rigorosa do historial cardiovascular,>681217 e ym
exame fisico - altura, peso, PA e FC.58'? Existe incerteza so-
bre a seguranga do uso de estimulantes a longo prazo.*'?
Inicialmente a monitoriza¢do da eficacia e dos efeitos adver-
sos deve ser semanal.>® Geralmente decorrem semanas® ou
meses® até ser encontrada a dose 6tima.® Considera-se que
ocorreu falha do tratamento quando a resposta é insatisfato-
ria na dose maxima tolerada,®® ou surgem efeitos adversos
intoleraveis;® devem entdo ser considerados tratamentos al-
ternativos.®

Atomoxetina

E um inibidor seletivo da recaptacdo da norepinefrina’2'3 que
demonstrou eficdcia na reducdo dos sintomas nucleares.’'®
Constitui uma alternativa aos estimulantes®®'” em casos de
abuso de substancias do doente ou familiar,®”'"'8 tiques,>”&17
ansiedade™'” ou efeitos adversos graves,”'” mas geralmente
menos eficaz.>®%131718 Os seus beneficios potenciais incluem
menos efeitos no crescimento, no sono'3 e auséncia de risco
de abuso0.>®"3

Tem um inicio de efeito mais lento do que os estimulan-
tes,'>'718 podendo levar algumas semanas para que se obser-
ve o inicio de a¢do e o efeito méximo. Pode ser tomada uma
ou duas vezes por dia;”'” a tolerdncia parece ser melhor com
doses divididas.'>'”

Os efeitos adversos incluem diminuicdo do apetite, nau-
seas,>®?1317  g3lteracdes gastrointestinais,’>®%18 cefaleias,
tonturas,®'” sonoléncia/fadiga’>6%13® aumento da PA e
da FC,'3'8 insénia,’>"’” perda de peso e irritabilidade.® Foi




associada a casos de dano hepdtico grave e pensamentos
suicidas, 781317 o que requer monitorizacdo.®'” Tem sido as-
sociada ao aparecimento de tiques, mas a evidéncia é contra-
ditéria. Podem ocorrer raramente efeitos adversos psiquiatri-
cos ou cardiovasculares graves.”'%8

Agonistas adrenérgicos alfa-2

A clonidina e a guanfacina de libertacdo prolongada também
demonstraram reduzir os sintomas nucleares, mas com me-
nor evidéncia de eficdcia.””?'317 S&o geralmente reservados
para casos de resposta inadequada ou efeitos adversos ina-
ceitdveis com os estimulantes ou a atomoxetina.>”'” Podem
ser prescritos em monoterapia ou como adjuvantes aos es-
timulantes,’>7'37 mostrando beneficio adicional em casos
de resposta parcial a estes.”'>'7 Os principais efeitos adver-
sos incluem sonoléncia,’”? 1317 cefaleias, fadiga,”'” dor abdo-
minal,”?'” hipotensdo,”'>'” tonturas,'” obstipacdo' e boca
seca.! Em Portugal s6 existe registo da guanfacina.

Outros

O bupropiom,>”'317 os antidepressores triciclicos,”' o litio, os
anticonvulsivantes>'3 e os antipsicéticos,>®'> como a risperi-
dona,>® também tém sido utilizados. Atualmente, a evidéncia
da sua seguranga ou eficacia é escassa e, por isso, ndo podem
ser recomendados.” As intervengdes dietéticas ndo demons-
traram eficacia abrangente.’'”

CONTROVERSIAS NO TRATAMENTO DA PHDA

A PHDA é uma doenca sujeita a controvérsias relacionadas
com sobrediagnoéstico, prescricdo inadequada e consequentes
problemas de seguranca.?

O numero de doentes tem aumentado em virtude da expan-
sdo do intervalo de idades passivel de diagnéstico,*'? como
criangas em idade pré-escolar e adolescentes.” Por outro lado,
apesar de os critérios especificarem que os sintomas devem
interferir significativamente no rendimento escolar e nas ativi-
dades quotidianas, muitas vezes o diagnostico baseia-se uni-
camente na sua presenca, Sem ter em conta se causam ou Nao
uma disfuncao significativa.®'?

Os pais e os professores sdo as fontes primarias da informa-
¢do em que se baseia o diagnostico, pelo que a sua tolerancia,
capacidades e expetativas podem influenciar os critérios de
avaliacdo.>*'* Um mesmo comportamento pode ser interpre-
tado de forma diferente dependendo de quem diagnostique,*
bem como do contexto social da crianga;>'* criancas proceden-
tes de familias socialmente desfavorecidas tém maior proba-
bilidade de receber tratamento farmacoldgico.? Vérios estudos
mostraram que a idade relativa é um preditor do diagnostico
e tratamento da PHDA; os alunos mais novos de um determi-
nado ano letivo tém maior probabilidade de serem diagnosti-
cados, porque a imaturidade relativa pode ser percecionada
como indicativa de PHDA.3410.1418

Os tratamentos farmacolégicos tendem a ser favorecidos
relativamente as intervencfes comportamentais, por serem
considerados mais econémicos.*'? A influéncia da indUstria far-
macéutica pode também conduzir a um sobrediagnostico,>'%4
havendo inclusive alertas da OMS.3

Todos estes fatores concorrem para o aumento do consumo
de fédrmacos para tratamento da PHDA,>'? especialmente
do metilfenidato.>'%'> Em Portugal, o consumo de metilfe-
nidato mais do que quintuplicou entre 2004 e 2014, com
mais de 275 000 embalagens dispensadas em 2014, sen-
do a dose didria definida (DDD) por 1000 habitantes/dia de
13,4.7°

CONSIDERACOES FINAIS

A duracdo da terapéutica farmacologica é altamente indivi-
dualizada.® E necessario um acompanhamento regular®® para
analisar o progresso,® ajustar, se necessario, o plano terapéu-
tico®'” e avaliar o entendimento da crianca relativamente ao
tratamento, a medida que amadurece.® A necessidade de con-

tinuar o tratamento deve ser avaliada anualmente,>'%'® o0 que
pode ser feito recorrendo a interrupgdes ocasionais; devem
ser programadas de modo a nado interferir com os esforcos
académicos.®'” A altura, o peso, a PA e a FC devem continuar
a ser monitorizadas.®'? Os estimulantes e a atomoxetina po-
dem ser descontinuados abruptamente. Contudo, a desconti-
nuacdo dos agonistas adrenérgicos alfa-2 deve ser gradual,®
para evitar um aumento na PA.%"7

Ana Paula Mendes
Farmacéutica
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