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Nota editorial

Caros leitores,

E com grande satisfacdo que apresentamos a 11° edi¢cdo da BIPPzine, uma publicacdo dedicada a
trazer atualizagdes cientificas essenciais para a pratica clinica. Nosso compromisso & fornecer um
conteldo relevante e embasado, auxiliondo médicos e profissionais de salde a compreenderem
as novas descobertas que impactam diretamente o manejo dos transtornos neuroldgicos e
psiquidtricos. Nesta edi¢cdo, reunimos temas de grande importdncia para a pratica clinica e a
pesquisa translacional.

Em primeiro lugar, exploramos os sintomas negativos na esquizofrenia, abordando uma visdo
sobre avangos na farmacologia para o manejo mais eficaz dessa condigdo. Outro tema desta
edicdo é a prevengdo de danos cerebrais relacionados ao dlcool, com foco no gerenciamento
otimizado da abstinéncia aguda. O impacto do consumo excessivo de dlcool no cérebro & um
problema de sadde publica, e a implementagdo de estratégias eficazes pode reduzir complica-
¢oes neurologicas e promover uma recuperacdo mais segura e sustentdvel para os pacientes.

Além disso, trazemos uma abordagem inovadora sobre o hormonio foliculo-estimulante (FSH),
destacando seu papel além da menopausa. Tradicionalmente considerado apenas um marca-
dor do envelhecimento reprodutivo feminino, o FSH tem emergido como um fator relevante para
o desenvolvimento de transtornos psiquidtricos sugerindo novas possibilidades terapéuticas e de
pesquisa. Por fim, gostariamos de expressar nosso profundo agradecimento a vocé, leitor, pela
parceria continua e pelo interesse em se manter atualizado com 0s Avangos em neurociéncias.

Desejamos a todos uma excelente leitural
Atenciosamente,

Luiz Henrique Junqueira Dieckmann e Michel Haddad
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uma atualizacdo sobre o cendrio atual
e o futuro do tratamento

Govil P, Kantrowitz JT. Negative Symptoms in Schizophrenia: An Update on
Research Assessment and the Current and Upcoming Treatment Landscape.

CNS Drugs. 2025 Jan 12.

A esquizofrenia & um transtorno mental grave
com etiologia multifatorial e uma das princi-
pais causas de incapacidade em longo pra-
zo!M?* Além de déficits cognitivos e sintomas
positivos como paranoia e alucinagdes, os sin-
tomas negativos, incluindo avoligdo, anedonia
e isolamento social, sdo fatores primarios de
comprometimento funcional®® A maioria dos
pacientes exibe pelo menos um sintoma ne-
gativo, no entanto aproximadamente um ter-
¢o das pessoas com esquizofrenia apresenta
a “sindrome do déficit”, caracterizada por altos
niveis de sintomas negativos.t® Esse subgrupo
pode ter curso distinto, fisiopatologia especifi-
ca e pior prognodstico em longo prazo.°”

O tratamento adequado dos sintomas ne-
gativos da esquizofrenia pode ser desafiador,
uma vez que ndo hd nenhum farmaco com
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aprovagdo regulatoria especifica para esses
sintomas. No entanto, diversos compostos de-
monstraram beneficios significativos para sin-
tomas negativos da esquizofrenia em ensaios
clinicos e usos off-label Nesse sentido, uma
revis@o narrativa recentemente publicada se
propds a revisar as evidéncias da utilidade es-
pecifica de compostos j& utilizados na pratica
clinica para o tratamento de sintomas negati-
vos da esquizofrenia.”

Essa revisdo destacou uma metandlise que
mostrou a eficdcia da amissulprida em sin-
tomas negativos predominantes, com resul-
tados significativos em quatro estudos, mas
sem beneficios claros quando comparada a
flufenazinag, ziprasidona ou haloperidol em sin-
tomas negativos proeminentes.>



Além disso, mostrou que hd evidéncias
limitadas para vantagens da clozapina e
suporte misto para a eficacia especifica da
olanzapina em sintomas negativos.”® A cari-
prazina, um agonista parcial do receptor D3/
D2, foi investigada no maior estudo, até entdo,
de um antipsicotico para sintomas negativos
predominantes.® Nesse estudo, uma vanto-
gem significativa foi encontrada para a cari-
prazina, em comparacdo com a risperidona,
em pacientes com sintomas negativos predo-
minantes estdveis.®

Embora promissora, a eficcia da cariprazi-
na para sintomas negativos carece de repli-
cagodes publicadas e aprovagdo regulatéria.”?
No entanto, seu uso poderia ser uma opcdo,
com uma possivel mudanga para amissulprida,
em casos de ineficdcia, ou mesmo para olan-
zapina ou clozapina, que podem ser considera-
das para casos refratdrios.?° Ainda, evidéncias
sugerem que doses baixas a médias de antip-
sicoticos podem ser preferiveis no tratamento
de sintomas negativos predominantes.?

Outra classe de moléculas que tem sido am-
plamente explorada no contexto da esqui-
zofrenia s@o os moduladores do receptor de
N-metil-d-aspartato  (NMDAR), baseados na
hipdtese NMDAR da esquizofrenia, proposta hd
quase 40 anos, que relaciona a disfungdo glu-
tamatérgica ao transtorno.?? As metandlises

de ensaios randomizados, no geral, apoiam a
eficacia dos moduladores do NMDAR para sin-
tomas negativos.?>% Especificamente, a efica-
cia para sintomas negativos foi mais evidente
no subgrupo agonista direto do NMDAR, com
efeitos significativos, destacando-se d-seri-
na e glicina como os mais eficazes.® Por outro
lado, moduladores indiretos do NMDAR, como
bitopertina, benzoato de sdédio e N-acetilcis-
teina, nGo demonstraram eficdcia significante
Nno manejo dos sintomas negativos da esqui-
zofrenia.®>?” No entanto, a memantina utilizada
como adjuvante demonstrou uma vantagem
estatisticamente significativa no tratamento
de sintomas negativos em uma metandlise.?®
Uma limitagdo desta andlise é que os estudos
incluidos ndo abordaram pacientes especifi-
cos para sintomas negativos predominantes
ou proeminentes.?®

Os moduladores do receptor de serotonina
(5-HTR) s&o moléculas de grande interesse,
uma vez que o antagonismo do receptor 5-HT,,
foi proposto como um alvo especifico para
sintomas negativos.?® Em antipsicoéticos de se-
gunda geragdo, a afinidade relativa para os
receptores 5-HT,, e D, pode ser mais relevan-
te para o mecanismo de agdo do que o an-
tagonismo isolado.?® Entretanto, apesar de sua
alta seletividade para 5-HT,, (60 vezes maior
gue para o receptor DZ), a lumateperona ndo
mostrou eficdcia para sintomas negativos em
estudos publicados, demonstrando a necessi-
dade de estudos conduzidos em populagoes
especificamente enriquecidas para sintomas
negativos.®¥ A pimavansering, um antagonis-
ta inverso do receptor 5-HT,, e afinidade pelos
receptores 5-HT, . R e sigma 1, demonstrou efi-
cdcia como adjuvante para sintomas negati-
vos em dois estudos clinicos, no entanto, em
um estudo de fase 3, ndo foi possivel observar
diferenga significativa com o grupo que rece-
beu pimavanserina®2* Ainda, outros antago-
nistas 5-HT,,, como a ritanserina, fananserina e
SR46349B, ndo demonstraram diferenga signi-
ficativa em relagdo ao placebo.?




Os agonistas do receptor 5-HT,, como a on-
dansetrona, aprovados e amplamente utiliza-
dos como antieméticos, e a minocicling, um
antibiético tetracicling, tiveram uma indicacdo
de eficdcia significativa para sintomas negati-
vos amplamente definidos, com tamanho de
efeito moderado a grande destacado em al-
gumas metandlises.®* Nesse sentido, apesar
de mais estudos serem necessarios, especial-
mente investigando diferentes doses, essas
moléculas moduladoras do sistema seroto-
ninérgico podem representar uma promissora
opcdo para o manejo desses sintomas.”

Considerando a sobreposicdo significativa
entre a apresentagdo clinica de sintomas ne-
gativos e depressivos, alguns estudos investi-
garam o potencial de uso de antidepressivos
adjuvantes aos antipsicéticos na esquizofre-
nia.**%® No geral, em pacientes com esquizo-
frenig, foi observada melhora estatisticamente
significativa e pequena no tamanho do efeito
para depressdo ou sintomas negativos, assim
como melhora estatisticamente significativa e
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para d
prevencdo de danos cerebrais
relacionados ao alcool por meio
do gerenciamento otimizado da
abstinéncia

Quelch D, Lingford-Hughes A, John B, Nutt D, Bradberry S, Roderique-Davies G.
Promising strategies for the prevention of alcohol-related brain damage through
optimised management of acute alcohol withdrawal: A focussed literature review.
J Psychopharmacol. 2024 Nov 11:2698811241294005.

A sindrome de abstinéncia alcodlica (SAA), caracterizada por sintomas que variam de leves,
como agitagdo e taquicardia, a graves, como delirio e convulsées, resulta do desequilibrio entre a
adaptagdo dos receptores GABA-A ao uso cronico de etanol e a atividade glutamatérgica desre-
gulada, levando & hiperexcitabilidade em multiplos sistemas fisiologicos."* A SAA se apresenta de
maneira mais intensa em individuos com dependéncia fisica significativa e episddios recorrentes
de abstinénciag, e, em alguns casos, o consumo pode ser motivado pelo receio e necessidade de
evitar a SAASS

O manejo da SAA geralmente inclui a suplementagdo de tiamina para prevenir a encefalopatia
de Wernicke e controle sintomatico com benzodiazepinicos.”® No entanto, quando esses ndo sdo
adequados ou os sintomas sdo refratdrios, anticonvulsivantes como valproato de sédio e car-
bamazepina podem ser usados, além de alternativas emergentes como baclofeno e agonistas
a2-adrenérgicos, como dexmedetomidina e clonidina. ™
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prejudiciais de longo prazo na cognigdo induzi-
dos pelo consumo de dlcool.® O DCRA engloba
condigbes como encefalopatia de Wernicke,
sindrome de Korsakoff, sindrome de Marchia-
fava-Bignami e mielindlise pontina central,
sendo seu diagndstico geralmente clinico.?

O consumo crénico de dlcool parece impac-
tar diretamente a cognigdo, com evidéncias
de comprometimento da memoéria de traba-
Iho, déficits na atencdo, processamento sen-
sorial, entre outros.®'® Nesse sentido, o termo
“dano cerebral relacionado ao dlcool” (DCRA)
tem sido utilizado para descrever os efeitos
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Embora a relagdo exata entre ciclos repetidos
de abstinéncia e DCRA ndo seja totalmente
compreendida, evidéncias sugerem que mual-
tiplos episddios de abstinéncia podem agravar
0 comprometimento cognitivo.5?>2 O agrava-
mento da SAA pode ocorrer pelo fendmeno
de kindling, aumentando a gravidade da abs-
tinéncia e os riscos de convulsdes, delirium
tremens e mortalidade, o que destaca a im-
portdncia do uso de tratamentos para mitigar,
também, o desenvolvimento de DCRA.?4?®> Nes-
se sentido, uma revis@o sistematica publicada
recentemente se propds a discutir os mecanis-
mos farmacologicos de diversas estratégias
neuroprotetoras promissoras na prevengdo do
desenvolvimento de DCRA*

A hiperfungdo glutamatérgica na SAA, impul-
sionada por alteragdes nos receptores de glu-
tamato e agravada pela disfungdo GABAérgica,
contribui para sintomas agudos da SAA e neu-
rotoxicidade que pode levar a prejuizos cogniti-
v0os.332728 Os moduladores alostéricos positivos
do receptor GABA-A, como diazepam e clordia-
zepoxido, sdo os principais farmacos usados
para reduzir a hiperatividade neuronal na SAA,
atenuando indiretamente a neurotransmissdo
glutamatérgica e prevenindo convulsdes.?* %
Outras opgdes, como topiramato, lamotrigina e
memanting, também modulam o sistema glu-
tamatérgico, mas com eficdacia varidvel.343°

O bloqueio dos receptores de glutaomato du-
rante a abstinéncia de dlcool pode reduzir
respostas autondmicas agudas, danos neu-
ronais e efeitos cognitivos de longo prazo.?®
O acamprosato modula a neurotransmissdo
glutamatérgica por mecanismos pré e pos-si-
ndpticos, interagindo com receptores de NMDA
e MmGIus.% E eficaz na manutengdo da absti-
néncia e bem tolerado, mas requer cautela em
casos de insuficiéncia hepdatica ou renal #7-°

Em roedores, o acamprosato administrado an-
tes da abstinéncia alcoblica reduz as convulsdes
e o desenvolvimento da abstinéncia, e prote-
ge as células do hipocampo, provavelmente

10

via modulagdo dos receptores de NMDA e
MGlub.38404 Além disso, demonstrou efeito neu-
roprotetor em les@o cerebral traumdtica e is-
guemia, reduzindo a excitotoxicidade, ativagcdo
glial e estresse oxidativo, melhorando a recupe-
ragdo neurolodgica e o desempenho cognitivo.#243
O acamprosato é recomendado por varias dire-
trizes para reduzir recaidas em individuos com
consumo moderado ou grave de dlcool.#44® No
entanto, mais pesquisas sdéo necessdArias para
avaliar os efeitos neurocognitivos de longo pra-
zo do acamprosato na recuperagdo de pacien-
tes em abstinéncia alcodlica.® Quando iniciado
precocemente na abstinéncia (e em adicéo &
tiamina e aos benzodiazepinicos), pode ser uma
promissora opgdo para oferecer beneficios neu-
roprotetores e neurorrestauradores, ajudando a
preservar a fungdo cognitiva.2® Ainda, € essencial
investigar a viabilidade de sua prescricdo em
casos de doenga aguda, considerando possiveis
comprometimentos renal e hepdtico.?6

O magnésio, capaz de bloquear o receptor de
NMDA, reduzindo a excitotoxicidade de manei-
ra dependente da voltagem tem sido asso-
ciado a danos neuronais quando em baixas
concentragées associadas A dependéncia de
Glcool#®4 Uma revisdo da Cochrane de 2013
ndo encontrou evidéncias suficientes para re-
comendar ou desencoragjar o uso de magné-
sio na abstinéncia alcodlica, e um consenso
clinico ainda n&o foi alcangcado.*®* No entanto,
estudos recentes indicam gque baixos niveis sé-
ricos de magnésio estdo associados a maior
gravidade da abstinéncia, maior consumo de
Glcool e maior mortalidade em um ano.50-52

Embora baixos niveis séricos de magnésio se-
jam comuns na abstinéncia alcodlica, em um
estudo realizado apods a revisGo da Cochrane
de 2013, a suplementagdo oral ndo mostrou
impacto significativo nos desfechos clinicos.*#%3
No entanto, outro estudo mostrou que um re-
gime intravenoso mais intensivo demonstrou
beneficios na reducdo dos sintomas de absti-
néncia, sugerindo um possivel papel neuropro-
tetor, que ainda precisa de mais investigagdo.®



A tiomina € um fator necessdrio para as fun-
cbes metabdlicas essenciais das enzimas
piruvato desidrogenase, a-cetodcido desi-
drogenase, o-cetoglutarato desidrogenase e
transcetolase.’® Sua deficiéncia reduz a produ-
¢do de ATP, mielina e antioxidantes, enquanto o
acUmulo de a-cetoglutarato aumenta o gluta-
mato, levando a excitotoxicidade e dano neu-
ronal® A deficiéncia de tiamina pode causar
sintomas iniciais como parestesia, fadiga e dor
abdominal, podendo evoluir para encefalopa-
tia de Wernicke em casos graves.®® Essa condi-
¢do, frequentemente associada ao alcoolismo,
também pode ocorrer em disturbios nutricio-
nais e se manifesta por ataxia, oftalmoplegia
e comprometimento cognitivo.®® A deplegdo
de tiamina causa lesdes agudas no talamo
e corpo mamilar, levando a edema inicial na
encefalopatia de Wernicke, seguido de atrofia
cerebral, com impacto funcional parcialmente
reversivel apos reposicdo de tiamina.5’-5°

Ointeresse narelacdo entre transtornos por uso
de dlcool, deplegdo de tiamina e fungdo cog-
nitiva tem aumentado com a conscientizagdo
sobre DCRA?® A SAA pode agravar a deficién-
cia de tiamina por aumento do catabolismo
e esgotamento das reservas, aumentando
O estresse oxidativo e os danos neuronais,

contribuindo para déficits cognitivos.®® No en-
tanto, estudos mostram que a suplementacdo
eficaz de tiamina pode ajudar na recupera-
c¢do da fungdo cognitiva, independentemente
da via de administra¢do.t"® Embora a tiamina
seja essencial para prevenir a encefalopatia
de Wernicke, seu papel na recuperagdo cogni-
tiva e na prevencdo de DCRA ainda carece de
evidéncias robustas, e, na prdtica clinica, sua
prescricdo em pacientes com transtorno por
uso de dlcool permanece inconsistente.4 ¢

A exposigdo ao dlcool, tanto aguda quanto cro-
nica, afeta o sistema imunolégico e induz pro-
cessos neuroinflamatoérios, alterando a atividade
microglial, que pode impactar a deposi¢gdo de
amiloide e tau e reduzir volumes de substancia
branca e cinzenta, conforme evidenciado por es-
tudos pré-clinicos e de neuroimagem.®”° O de-
sequilibrio neuroquimico na SAA contribui para
neuroinflamagdo e DCRA, com aumento transito-
rio de citocinas pro-inflamatoérias que impactam
cognicdo e humor, possivelmente exacerbados
por disfungdes no eixo intestino-cérebro.”"7* No-
vas terapias visando a essa resposta inflama-
toria, incluindo probidticos e butirato, mostram
potencial no comprometimento cognitivo rela-
cionado ao consumo de dlcool, mas ainda ndo
foram avaliadas especificamente na SAA.757

Por fim, a SAA representa um periodo de vulnerabilidade
cerebral, influenciado por desequilibrios neuroquimicos,
excitotoxicidade, deplecdo de fatores neuroprotetores
e processos neuroinflamatorios.?® Estratégias terapéuti-
cas, como o uso de bloqueadores de NMDA, suplemen-
tagdo de magnésio e reposicdo prolongada de tiaming,
podem oferecer neuroprotecdo e mitigar prejuizos cog-
nitivos de longo prazo.?® No entanto, a implementagdo
dessas abordagens na prdatica clinica ainda carece de
evidéncias robustas, especialmente quanto a duragdo
e a combinagdo ideal dos tratamentos. Nesse sentido,
direcoes futuras devem explorar intervencgdes que redu-
zam o estresse oxidativo, protejam contra a progressdo
da neurodegeneragdo e promovam recuperagdo cog-
nitiva em individuos com alto risco de desenvolver DCRA.
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mais do que um marcador da
menopausa, FSH como uma fronteira
para a saude mental feminina

Spicer J, Malaspina D, Blank SV, Goosens KA. Follicle-stimulating
hormone: More than a marker for menopause: FSH as a frontier for
women’s mental health. Psychiatry Res. 2024 Oct 28;345:116239.

A menopausa ocorre quando a fungdo repro-
dutiva feminina cessa devido ao declinio natural
dos foliculos ovarianos com aidade.! Aidade mé-
dia em que as mulheres entram na menopau-
sa se dd por volta dos 51,6 anos e, portanto, elas
podem passar mais de um terco da vida nesse
estdgio.? O envelhecimento aumenta a ocorrén-
cia de doengas cronicas, e mulheres idosas tém
maior risco de transtornos de humor, com a peri/
pbs-menopausa triplicando as chances de de-
pressdo e ansiedade, especialmente em quem
j& teve episddios depressivos.®®

Embora grande parte das pesquisas sobre a
saude da mulher foque na queda do estradiol,
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uma revis@o sistematica recentemente publi-
cada levantou os estudos que investigam o
papel do horménio foliculo-estimulante (FSH) e
suas agdes extragonadais Na Menopausa com
foco no FSH como um possivel mediador das
alteracdes no humor durante essa transicdo.®

O FSH é uma gonadotrofina essencial para o
desenvolvimento sexual e a reproducdo em
ambos os sexos.!® Sua liberagdo pela hipdfise
anterior é regulada pelo hormaénio liberador de
gonadotrofina e sofre inibigdo pelo estradiol
em mulheres e pela inibina B em homens, mas
seus niveis aumentam significativamente em
mulheres com o envelhecimento.””



Cerca de seis anos antes da menopausa, 0s
niveis de FSH comegam a subir, atingindo um
platd quase 14 vezes maior que o dos homens,
sendo, inclusive, um dos critérios para definir a
perimenopausa tardia.*

Nesse sentido, alguns estudos investigaram
se 0 aumento do FSH poderia contribuir para
a morbidade psiquidtrica da menopausa,
como, por exemplo, o estudo Penn Ovarian
Aging Study (POAS), que acompanhou mu-
Iheres desde a pré-menopausa para investi-
gar a relagdo entre hormonios e depressdo.®
Os resultados mostraram gque aumentos mais
rapidos nos niveis de FSH e estradiol estavam
associados a menor risco de sintomas depres-
sivos, mas apenas o FSH teve significdncia ge-
ral como fator de risco.® Um estudo ampliado
de oito anos mostrou que mulheres sem hist6-
rico de depressdo tinham maior probabilidade
de apresentar niveis elevados e varidveis de
FSH e estradiol quando apresentavam eleva-
¢oOes clinicamente significativas dos sintomas
depressivos.® Ainda, mulheres com diagnosti-
co de transtorno depressivo tiveram probabi-
lidade nove vezes maior de apresentar niveis
elevados de FSH, além de maior variagdo de
FSH e estradiol®

Corroborando os dados anteriores, um estu-
do com mulheres na pds-menopausa do Mel-
bourne Women’s Midlife Health Project mostrou
que grandes aumentos no FSH e quedas no
estradiol em dois anos estavam ligados ao
agravamento dos sintomas depressivos.” No
entanto, em outros estudos de base popula-
cional, ndo houve associagdo clara entre esses
hormaonios e sintomas depressivos, embora ni-
veis elevados de FSH tenham mostrado uma
relagdo marginal com transtorno depressivo
maior na andlise univariada.’®”®

Estudos em animais também sugerem uma li-
gagdo entre FSH e comportamentos depressi-
VoS, com ratas estressadas ovariectomizadas
apresentando niveis mais altos de FSH e com-
portamentos depressivos.® Além disso, o FSH
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se correlaciona inversamente com os niveis de
monoaminas e positivamente com hormaénios
relacionados ao estresse (norepinefrino, hor-
monio adrenocorticotréfico, corticosterona),
reforcando a hipdtese de seu papel nas alte-
racdes de humor na peri e pdés-menopausa.?-23
O FSH também pode influenciar processos in-
flamatoérios, pois seus receptores estdo pre-
sentes em mondacitos e estimulam a produgdo
de citocinas pro-inflamatorias.?#26 Alem disso,
pesquisas recentes mostram ampla expres-
sdo de receptores de FSH no cérebro, incluindo
regides ligadas ao humor e comportamento
depressivo.?’%®

O FSH permanece elevado na pos-me-
nopausa, e algumas evidéncias suge-
rem uma relagdo do FSH em transtornos
neurodegenerativos como a doenga de
Alzheimer.2*®¥ Por exemplo, alguns estu-
dos em camundongos mostraram que
um anticorpo bloqueador de FSH reverte
déficits cognitivos e reduz a deposicdo de
amiloide-B e tau no cérebro; nesse sen-
tido, estudos de desenvolvimento do an-
ticorpo humanizado de bloqueio de FSH
estdo em andamento.®>33

Ainda, &€ importante destacar que, além do im-
pacto direto do FSH nos processos inflamato-
rios e neurais, a hipbétese da variabilidade do
estradiol sugere que oscilagdes intensas des-
se hormdnio, comuns na perimenopausa, Po-
dem influenciar o humor?* Estudos indicam
que mulheres com histérico de depressdo na
perimenopausa séo mais sensiveis ¢ variabi-
lidade nos niveis de estradiol, o que também
se aplica a outros transtornos de humor asso-
ciados a variagdées hormonais, como o trans-
torno disfoérico pré-menstrual e a depressdo
poOs-parto.®-3



Por fim, diversos estudos indicam uma relagdo entre FSH e
sintomas depressivos durante a transigdo natural da me-
—— nopausa, embora ainda haja poucas pesquisas sobre esse

o =

impacto em mulheres com menopausa cirdrgica.® Com o
avango do conhecimento sobre o papel do FSH em con-
dicbes como osteoporose® e aterosclerose,?® compreender
melhor suas influéncias na menopausa pode ser essencial
para esclarecer os riscos de transtornos de humor e de-

meéncia, podendo representar futuramente uma ferramenta

\.___.-f’
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Na era digital, as tecnologias de informagdo e
comunicagdo permeiam quase todos os as-
pectos da vida, integrando-se cada vez mais
ao cotidiano! As midias sociais tornaram-se
onipresentes, permitindo conexdes instantd-
neas, oferecendo multiplas fung¢des, superando
diversos limites e se adaptando para se inte-
grarem as atividades rotineiras.! O uso da midia
social evoluiu de um comportamento indivi-
dualizado para uma manifestagdo coletiva, em
que estar permanentemente online e conecta-
do é arealidade de grande parte dos usudrios.?

O medo de ficar de fora (do inglés: Fear of Mis-
sing Out — FOMO) é um conceito utilizado no
contexto das midias sociais, referindo-se ds
apreensdes ou preocupagdes de uma pessoa
quanto a perder experiéncias comunitdrias ou
pessoalmente gratificantes que outros podem
estar usufruindo.® O avango constante do uso
dessas midias, principalmente por individuos
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afetados por FOMO, associado ao tempo prio-
rizado nessas atividades, pode levar a com-
portamentos ndo adaptativos, denominados
na literatura cientifica de uso problematico de
midias sociais (UPMS).3#

O UPMS envolve preocupagdo e tempo excessi-
vos, dlém de se constituir numa forma de evitar
sintomas de abstinéncia (pela interrupgéo do
engajamento em atividades na internet) As
motivagdes que levam a esse comportamento
repetitivo derivam das gratificagdes que se ob-
tém nessas plataformas, tais como validagdo,
conexdo social e minimizagdo de estressores.®
Pessoas com alta tendéncia & conectividade
social sGo as mais inclinadas a usar a midia
social para intensificar seus vinculos.”® Aqueles
que se sentem isolados ou carecem de inte-
ragoes offline encontram nessa alternativa um
espacgo para conexdo, compartiihamento de
experiéncias e apoio emocional’



Contando com recursos que facilitam a intera-
¢do social e a construgdo de comunidades, 0s
usudrios vivenciam sentimento de validagdo e
pertencimento, o que refor¢ca a permanéncia
na plataforma.’ Por outro lado, especialmen-
te aqueles que sofrem de caréncia de vinculo
em seus circulos sociais offline e possuem forte
necessidade de integragdo desenvolvem nas
plataformas online relacionamentos parasso-
ciais intensos com influenciadores famosos.?
Além disso, baixa autoestima ou tragos de per-
sonalidade narcisica so comuns em quem
busca alivio nas midias sociais.”

H& evidéncias de que o UPMS estd associado
a condigdes fisicas e mentais prejudicadas,
baixo desempenho académico e profissio-
nal™® ansiedade, depressdo, transtorno de
estresse pos-traumdadtico e transtorno de dé-
ficit de atencdo e hiperatividade.?*"” Maior
consumo de dlcool e impulsividade também
parecem estar relacionados ao uso exaustivo
de midias sociais.?8”®

Outra complicagdo que pode resultar do
UPMS s@o os comportamentos negativos de
consumo, como consequéncia da intensa
participagdo nessas plataformas,?® nas quais
a comunicagcdo entre marcas e usudrios é in-
terativa, impactando a maneira como esses
usudrios recebem as mensagens? Comu-
nicagdes de marketing, quando agressivas
e personalizadas, podem levar a certas rea-
coes, cujos desfechos econdmicos e pessoais
sdo graves.?°

Uma metandlise recente demonstrou a as-
sociagdo do UPMS com subtipos de ansieda-
de, incluindo ansiedade generalizada e fobia
social, além de apego e FOMO.22 Ademais, em
diferentes tipos de profissionais, foi encontra-
da forte e estatisticamente significativa cor-
relagcdo do UPMS com depressdo, estresse e
ansiedade. Dados como esses reforcam a
necessidade de abordagem integral dos pa-
cientes, investigando-se comportamentos re-
lacionados ligados ao UPMS.

Psicoeducacgdo, associada a maior conheci-
mento dos algoritmicos, ajuda os usudrios a
fazerem escolhas informadas sobre seu con-
sumo de midig, o que reduz o impacto do
UPMS.2425 Assim, & preciso desenvolver medi-
das preventivas e intervengdes precoces que
incluam abordagens comportamentais, bem
como prevengdo estrutural relacionada ao
design de jogos, protegdo de jovens e outras
providéncias para neutralizar o Uso excessivo
ou viciante.®®

Psicoeducacdo, associada

a maior conhecimento dos
algoritmicos, ajuda os usudrios
a fazerem escolhas informadas
sobre seu consumo de midia, o
que reduz o impacto do UPMS.2425




Quanto ao tratamento ndo farmacolégico para depen-
déncia dainternet, a evidéncia mais forte parece ser para
a terapia cognitivo-comportamental (TCC), mas, devido
as limitagdes metodoldgicas dos estudos, mais investi-
gagoes sdo desejdveis incluindo o UPMS.%

Ainda ndo hd tratomento farmacoldgico baseado em
evidéncias para UPMS e outras formas de uso problema-
tico da internet.® Uma linha atual de pesquisa de abor-
dagem medicamentosa explora possiveis beneficios de
fadrmacos ja utilizados contra dependéncias e transtor-
nos impulsivo-compulsivos. Moduladores de glutamato
e antagonistas de receptores opioides (entre os quais,
naltrexona) mostram-se promissores em determinadas
adicdes comportamentais,®3° e inibidores da recapta-
¢8o de serotonina (ISRSs) constituem o tratamento de
primeira linha para transtorno obsessivo-compulsivo
(TOC).31_33

Ensaios futuros poderdo considerar tratomentos neu-
romodulatérios, que tém resultados favordveis em
outros contextos, como a estimulagdo magnética
transcraniana.®

Um importante aspecto a salientar diz respeito a
qudo reveladoras sdo as escolhas que os usudrios
fazem nesse universo. Consequentemente, elas
permitem ao profissional de salde atento captar
o perfil, as preferéncias, as fragilidades e os pontos
fortes desses individuos. Eles se tornam expostos e
descobertos na sua intimidade. Sem que se aper-
cebam e sem que se proponham, deixam expli-
citos seus pensamentos e sentimentos, medos e
desejos, fantasias e realidade.

Comprovar a existéncia e a influéncia do incons-
ciente em nossas vidas teria sido bem mais facil
para Freud, se ele vivesse na era das midias sociais.
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Entretanto, o tratamento farma-
cologico serd necessdrio sempre
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no espectro bipolar

Texto baseado na palestra “Diagnéstico e tratamento no espectro bipolar” ministrada
por Dr. Beny Lafer (CRM-SP 57.815, RQE 55.751 - Psiquiatria) durante o evento
Masterclass de Atualizagdo Terapéutica 2024.

O transtorno bipolar (TB) € uma condigéo de
salude mental caracterizada por episddios
ciclicos de hipomania, mania e depressdo,
abrangendo também episddios mistos.! No
Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtor-
nos Mentais, 5° edicdo (DSM-5), os transtornos
bipolares sdo divididos em transtorno bipolar |,
transtorno bipolar I, ciclotimia e outras cao-
tegorias residuais que ndo se encaixam nos
subtipos previamente citados.? Essa categori-
zagdo é baseada na frequéncia, na intensida-
de e na duragdo dos episddios maniacos (ou
hipomaniacos) e depressivos2 Os sintomas
cognitivos, abrangendo prejuizos na memoria
verbal e visual e funcdo executiva, sdo alta-
mente prevalentes em pacientes com TB, afe-
tando a funcionalidade didria e aumentando o
risco de suicidio.?

A prevaléncia do TB é estimada em cerca de
1% da populagdo global4 A média de inicio dos
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sintomas ocorre entre os 17 e 22 anos de ida-
de, destacando-se a importéncia de um diag-
noéstico precoce.® No entanto, um atraso de até
cinco anos no diagndstico desde o inicio dos
sintomas foi observado em alguns estudos,
especialmente em pacientes com comorbi-
dades e polaridade depressiva de inicio, e a
duragdo da doenca ndo tratada estd relacio-
nada a um prognodstico pior, com maior nUme-
ro de tentativas de suicidio e prolongamento
da condicdo.5®

O TB frequentemente coocorre com outros
transtornos psiquidtricos, como ansiedade,
uso de substéncias e TDAH, dificultando o
diagndstico e o tratamento.” Comorbidades
ndo psiquidtricas, como sindrome metabo-
lica, diobetes e doencas cardiovasculares,
também sdo comuns e aumentam o risco
de mortalidade prematura em pacientes
com TB.&°



O tratamento do TB envolve ndo apenas o
manejo farmacoldgico, mas também a consi-
deragdo de intervengdes psicossociais.” O tra-
tamento deve ser adaptado ds necessidades
individuais dos pacientes, levando em conta a
gravidade dos episddios, a resposta ao trata-
mento e a presenga de comorbidades." Duran-
te a fase aguda do tratamento do TB, o objetivo
primordial & alcangar a remissdo sintomdatica,
conhecida como eutimia, que é fundamental
para restaurar a estabilidade emocional e fun-
cional do paciente.”

Em longo prazo, na fase de manutengdo, as
estratégias terapéuticas se concentram na
prevencdo de recaidas e no tratamento de
sintomas subsindrémicos, além de abordar
comorbidades psiquidtricas e clinicas que
frequentemente acompanham o transtorno.”
A melhora no funcionamento social, familiar
e ocupacional & essencial para a reabilitagcdo
do paciente, promovendo maior qualidade
de vida." Portanto, as abordagens integradas
visam ndo apenas estabilizar o humor, mas
também proporcionar um suporte abrangente
que potencialize a recuperacdo e a funcionali-
dade em longo prazo.”

A diretriz canadense de tratamento do TB
(CANMAT, do inglés: Canadian Network for
Mood and Anxiety Treatments) de 2018 des-
taco-se por utilizar um sistema de classifica-
cdo que considera tanto o nivel de evidéncia
quanto a tolerabilidade dos tratamentos em
longo prazo? No manejo da fase aguda da
mania, a primeira linha indicada pelo CANMAT
inclui monoterapia com litio, quetiapina, val-
proato, aripiprazol, paliperidona e risperidona.
Além disso, combinagdes como quetiaping,
aripiprazol, risperidona ou asenapina com Ii-
tio ou valproato também sdo recomendadas.”
Como segunda linha de tratamento, a olan-
zapina e a carbamazepina sdo consideradas,
embora a olanzapina possua perfil de efeitos
colaterais menos favordvel.?

No tratamento da depressdo bipolar, a primei-
ra linha indicada pelo CANMAT inclui quetia-
ping, litio, lamotriging, lurasidona e lurasidona
combinada com um estabilizador de humor,
engquanto o tratamento com divalproato, a
combinacdo de estabilizadores de humor com
antidepressivos, a eletroconvulsoterapia e a
combinacdo de olanzapina e fluoxetina es-
t&o classificados como segunda linha de tro-
tamento.” No manejo da manutencdo do TB,
os estabilizadores de humor, como litio e que-
tiapina, permanecem centrais, assim como a
politerapia, na qual sdo recomendadas com-
binacdes de litio e valproato ou litio ou dival-
proato com aripiprazol ou quetiapina.”

No entanto, apesar

de todos os avancos
terapéuticos, observa-se
que a taxa de recorréncia
anual dos episodios é de
26,3%, 0 que sugere que um
quarto dos pacientes que
recebem tratamento ainda
enfrenta novos episodios.”




No entanto, apesar de todos os avangos tera-
péuticos, observa-se que a taxa de recorréncia
anual dos episédios é de 26,3%, 0 que sugere
que um quarto dos pacientes que recebem
tratamento ainda enfrenta novos episddios.”
Portanto, além do tratamento farmacoldgico,
a implementagdo de intervengdes ndo far-
macologicas, como a psicoeducacdo, faz-se
necessdaria.* Diversos estudos indicam os be-
neficios da psicoeducagdo, como reducdo de
50% no nUmero de recorréncias em um perio-
do de cinco anos, quando combinada com
tratamento farmacolégico.“®

Nesse sentido, uma metandlise demonstrou
que a psicoterapia, especialmente as moda-
lidades cognitivo-comportamentais e terapias
familiares, € mais eficaz ha manutengdo do
que outros tipos de intervengdo, contribuindo
significativamente para a redugdo de recor-
réncias e para a melhora da funcionalidade.”®
Adicionalmente, estratégias nutricionais, de-

monstradas por dados comparando dietas

ultraprocessadas e mediterréneas, parecem
estar associadas & melhora dos sintomas de
TB, com impactos complementares nos des-
fechos cardiovasculares, na inflamagdo e,
consequentemente, na qualidade de vida e
longevidade dos pacientes.”

Programas de exercicios fisicos também tém
sido recomendados, com estudos recentes
mostrando que um protocolo estruturado de ati-
vidade fisica envolvendo musculagdo e exerci-
cios aerdbicos resultou em melhora significativa
nos sintomas depressivos, com 70% dos pacien-
tes apresentando remissdo apds 12 semanas de
intervencgdo.® Dessa forma, a abordagem multi-
fatorial, que integra a genética, fatores ambien-
tais e a experiéncia clinica, & fundamental para
entender a complexidade do TB e suas impli-
cagodes. Os avangos NA pesquisa sobre os me-
canismos subjacentes ao transtorno, incluindo
inflamacgdo e disfungdes neuroguimicas e neu-
roanatémicas, oferecem uma nova perspectiva
para o tratamento e a gestdo dos sintomas.

Em conclusdo, o transtorno bipolar &€ uma condigdo cronica e recorrente que apresenta
desafios significativos no diagnéstico e no tratamento. A detecg¢éo precoce e a imple-
mentacgdo de intervengdes adequadas sdo essenciais para melhorar o prognéstico e a
qualidade de vida dos pacientes.

O manejo do transtorno bipolar deve envolver uma abordagem integrada que considere
tanto as intervencgdes farmacolégicas quanto as ndo farmacolbgicas, visando ndo ape-
nas a remissdo dos episddios agudos, mas também & prevencdo de recaidas, a redugdo
da mortalidade e @ melhoria da funcionalidade e da qualidade de vida.

A colaboracéo entre profissionais de saude e a educacgdo dos pacientes e suas familias
desempenham papel crucial na eficdcia do tratamento e na promogdo de resultados
positivos em longo prazo.




Referéncias

Vieta E, Berk M, Schulze TG et al. Bipolar disorders. Nat
Rev Dis Primers 2018; 4:18008.

Diagnostic and statistical manual of mental disorders:
DSM-5™, 5th ed. American Psychiatric Publishing, Inc,
Arlington, VA, US, 2013.

Cullen B, Ward J, Graham NA et al. Prevalence and cor-
relates of cognitive impairment in euthymic adults with
bipolar disorder: A systematic review. J Affect Disord
2016; 205:165-81.

Merikangas KR, Jin R, He JP et al. Prevalence and cor-
relates of bipolar spectrum disorder in the world men-
tal health survey initiative. Arch Gen Psychiatry 2011; 68:
241-51.

Dagani J, Signorini G, Nielssen O et al. Meta-analysis of
the Interval between the Onset and Management of
Bipolar Disorder. Can J Psychiatry 2017; 62: 247-58.

Altamura AC, Dell'Osso B, Berlin HA, Buoli M, Bassetti R,
Mundo E. Duration of untreated iliness and suicide in bi-
polar disorder: a naturalistic study. Eur Arch Psychiatry
Clin Neurosci 2010; 260: 385-91.

Merikangas KR, Akiskal HS, Angst J et al. Lifetime and
12-month prevalence of bipolar spectrum disorder in
the National Comorbidity Survey replication. Arch Gen
Psychiatry 2007; 64: 543-52.

Correll CU, Solmi M, Veronese N et al. Prevalence, inci-
dence and mortality from cardiovascular disease in
patients with pooled and specific severe mental iliness:
a large-scale meta-analysis of 3,211,768 patients and
113,383,368 controls. World Psychiatry 2017; 16: 163-80.

Vancampfort D, Correll CU, Galling B et al. Diabetes
mellitus in people with schizophrenia, bipolar disorder
and major depressive disorder: a systematic review
and large scale meta-analysis. World Psychiatry 2016;
15:166-74.

Roshanaei-Moghaddam B, Katon W. Premature mor-
tality from general medical illnesses among persons

with bipolar disorder: a review. Psychiatr Serv 2009; 60:
147-56.

Malhi GS, Bell E, Basset D et al. The 2020 Royal Australian
and New Zealand College of Psychiatrists clinical prac-
tice guidelines for mood disorders. Aust NZJ Psychiatry
2021; 55: 7-117.

Yatham LN, Kennedy SH, Parikh SV et al. Canadian
Network for Mood and Anxiety Treatments (CANMAT)
and International Society for Bipolar Disorders (ISBD)
2018 guidelines for the management of patients with
bipolar disorder. Bipolar Disord 2018; 20: 97-170.

Vazquez GH, Holtzman JN, Lolich M et al. Recurrence
rates in bipolar disorder: Systematic comparison of
long-term prospective, naturalistic studies versus ran-
domized controlled trials. Eur Neuropsychopharmacol
2015; 25:1501-12.

Colom F, Vieta E, Martinez-Aran A et al. A randomized
trial on the efficacy of group psychoeducation in the
prophylaxis of recurrences in bipolar patients whose
disease is in remission. Arch Gen Psychiatry 2003; 60:
402-7.

Colom F, Vieta E, Sanchez-Moreno J et al. Group
psychoeducation for stabilised bipolar disorders:
5-year outcome of a randomised clinical trial. British
Journal of Psychiatry 2009; 194: 260-65.

Miklowitz DJ, Efthimiou O, Furukawa TA et al. Adjunctive
Psychotherapy for Bipolar Disorder: A Systematic
Review and Component Network Meta-analysis. JAMA
Psychiatry 2021; 78:141-50.

Gabriel FC, Oliveira M, Bruna De M Martella et al. Nutrition
and bipolar disorder: a systematic review. Nutr Neurosci
2023; 26: 637-51.

Lafer B, Duarte CC, Greve JMD et al. Structured physical
exercise for bipolar depression: an open-label, proof-of
concept study. Int J Bipolar Disord 2023; 11: 14.




N\
dd. Maisequilibrio,
Aripiprazo menos impacto.

{:@ Menos efeitos
extrapiramidais'

USO0 SOB i :

PRESCRICAO Menos e‘fe|tos

s6 po'éinégﬁ metabdlicos'
VENDIDO COM

RETENCAO N

VENDA PROIBIDA DA RECEITA E !

Contém @ comprimidos FQM

aripiprazol
USO ADULTO « USO ORAL

W\, Minimos efeitos
‘) W~ sedativos?

CONTRAINDICAGAO: PACIENTES QUE SAO HIPERSENSIVEIS AO ARIPIPRAZOL OU QUALQUER UM DOS SEUS EXCIPIENTES. INTERA-
GAO MEDICAMENTOSA: INTENSIFICA OS EFEITOS DE CERTOS AGENTES ANTI-HIPERTENSIVOS

Hedd® (aripiprazol). Indicagdes: Esquizofrenia; Transtorno bipolar e Terapia adjuntiva. Contraindicacdes: contraindicado para pacientes que séo hipersensiveis ao
aripiprazol ou qualquer um dos seus excipientes. As reagdes variaram de prurido/urticaria a anafilaxia. Adverténcias e precaucodes: Aumento da mortalidade em
pacientes com psicose associada a deméncia; Eventos adversos cardiovasculares; cuidado na seguranca em pacientes idosos com psicose a doenca de Alzheimer; um
complexo de sintomas potencialmente fatal ocasionalmente chamado de sindrome neuroléptica maligna (SNM) pode ocorrer com a administragéo de drogas antipsicoti-
cas, incluindo aripiprazol; a sindrome de movimentos discinéticos potencialmente involuntarios e irreversiveis pode ser desenvolvida por pacientes tratados com drogas
antipsicoticas; hiperglicemia e diabetes mellitus; relatos de casos pos-comercializacdo sugerem que pacientes podem apresentar impulsos intensos e incapacidade de
controlar esses impulsos durante o tratamento com aripiprazol; como ocorre com outras drogas antipsicéticas, o aripiprazol deve serutilizado com cautela em pacientes
com historico de convulsdes ou com condigdes que reduzam o limiar convulsivo, como no caso de deméncia de Alzheimer; os pacientes devem ser alertados sobre o
risco de operar maquinas perigosas, incluindo automdveis; a experiéncia clinica com aripiprazol em pacientes com certas enfermidades sistémicas concomitantes é
limitada; Este medicamento nao deve ser utilizado por mulheres gravidas sem orientagao médica. Aripiprazol é excretado no leite materno humano. As pacien-
tes devem ser avisadas para ndo amamentarem caso esteja em tratamento com aripiprazol. Hedd® é um medicamento. Atengao: Contém lactose. Este medicamen-
to néo deve ser usado por pessoas com sindrome de ma-absorcao de glicose-galactose. Vocé ndo deve dirigir veiculos ou operar maquinas durante
todo o tratamento, pois sua habilidade e capacidade de reacéo podem estar prejudicadas. Atencao: Contém o corante oxido de ferro vermelho que
pode, eventualmente, causar reacoes alérgicas. Atencao: contém 65,97 mg de lactose/unidade farmacotécnica ou unidade de medida. O uso deste
medicamento pode causar tontura, desmaios ou perda da consciéncia, expondo o paciente a quedas ou acidentes. Nao use medicamento sem o conhe-
cimento do seu médico. Pode ser perigoso para a sua saide. Interagdes medicamentosas: Em virtude dos efeitos principais de aripiprazol sobre o sistema
nervoso central, deve-se ter cautela quando Hedd® for administrado em combinagdo com dlcool ou outras drogas com agéo central. Devido ao seu antagonismo do
receptor alfa adrenérgico, aripiprazol possui o potencial de intensificar os efeitos de certos agentes anti-hipertensivos. Posologia: Esquizofrenia: A dose de inicio e a dose
alvo recomendadas para Hedd® é de 10 mg/dia ou 15 mg/dia uma vez ao dia, independente das refeigoes. Transtorno bipolar: A dose de inicio e a dose alvo recomenda-
da é de 15 mg uma vez ao dia como monoterapia ou como terapia adjuntiva com litio ou valproato. Ajustes da dosagem em adultos ndo séo habitualmente indicados de
acordo com a idade, sexo, raga ou estado da insuficiéncia renal ou hepética. Reagoes adversas: As reagdes adversas mais comuns em pacientes adultos em estudos
clinicos (> 10%) foram nausea, vomito, constipacéo, cefaleia, vertigem, acatisia, ansiedade, insonia e inquietacéo. Registro: 1.0390.0226. Farmoquimica S/A. CNPJ
33.349.473/0001-58. VENDA SOB PRESCRIGAO MEDICA. SO PODE SER VENDIDO COM RETENGAO DE RECEITA. SAC 08000 25 01 10. Para ver o texto de bula
na integra, acesse o site www.fgmgrupo.com.br. Material destinado exclusivamente aos profissionais de satde habilitados a prescrever e dispensar medicamentos.

Referéncias bibliograficas: 1. Swainston Harrison T, Perry CM. Aripiprazole: a review of its use in schizophrenia and schizoaffective disorder. Drugs. 2004;64(15):1715-36.
2. Burris KD, Molski TF, Xu C, Ryan E, Tottori K, Kikuchi T, Yocca FD, Molinoff PB. Aripiprazole, a novel antipsychotic, is a high-affinity partial agonist at human dopamine D2
receptors. J Pharmacol Exp Ther. 2002 Jul;302(1):381-9.

Q 0800 025 0110 Material destinado exclusivamente a classe médica. FQM

sac@fgm.com.br SE PERSISTIREM 0S SINTOMAS, O MEDICO DEVERA SER CONSULTADO.




° °1®
Rivotril Distribuicdo exclusiva Biopas Brasil

clona

zepam’

Medicamento Referéncia desde 1974!

Rivotril®

clonazepam

Via oral - USO ADULTD
E PEDIATRICO

Contam;
30 comprimidos

Ansiolitico e Anticonvulsionante!

CP 70 anos de mercado?

[Z] Ampla indicacao (adultos e criancas)’

VENDA SOB
PRESCRICAD MEDICA

0 ABUSD DESTE
MEDICAMENTO PODE :
CAUSAR DEPENDENCIA i

; % Apresentacao oral 2mg com 30
(BIANVER Bi@PAS | comprimidos e bissulcado,
R — proporcionando comodidade
posologica.’

RIVOTRIL® E UM MEDICAMENTO. DURANTE SEU USO, NAO DIRIJA VEICULOS OU OPERE

MAQUINAS, POIS SUA AGILIDADE E ATENCAO PODEM ESTAR PREJUDICADAS.

BI@PAS

a Swixx BioPharma Company ©

BIOPAS

€ uma empresa biofarmacéutica que fornece

PRODUTOS ALTAMENTE INOVADORES e SERVICOS
de A-Z para atender as NECESSIDADES MEDICAS NAO
ATENDIDAS para PACIENTES na América Latina

Conhega mais sobre a Biopas em:

www.biopasgroup.com

a Swlxx BioPharma Company @

Presente em toda a AMERICA LATINA

Referéncia:

1. Acesso a Bula: escaneie o codigo QRCODE ao lado, para acessar a Bula do Paciente e a Bula do Profissional de Satide vigentes, diretamente do bulério eletrénico da ANVISA

2.Conforme registro de produto valido na ANVISA, consulta em: https://consultas.anvisa.gov.br/#/documentos/tecnicos/2599200587573/ acessado em 25.05.2022

RIVOTRIL® (clonazepam) 0,5 mg ou 2 mg comprimido revestido, 0,25 mg comprimido subli I, 2,5 mg/mL solugdo oral. Reg. M.S.: 1.1524.0011 . VIA DE ADMINISTRACAO ORAL, USO ADULTO E
PEDIATRICO. INDICA(;OES indicado para tratar crises epilépticas e espasmos infantis (sindrome de West). Também é indicado para transtornos de ansiedade, ansiolitico em geral, distdrbio do panico com ou sem
medo de espagos abertos, fobia social (medo de situagdes como falar em publico), transtornos do humor, transtorno afetivo bipolar (fases de depresséo e mania): tratamento da mania, depressao maior associada
a antidepressivos na depressdo ansiosa e inicio do tratamento, sindromes psicéticas como acatisia (inquietagdo extrema, geralmente provocada por medicamentos psiquiatricos), sindrome das pernas inquietas
(desconforto ou dor nas pernas que leva a necessidade de movimenta-las, prejudicando o sono), vertigem e disturbios do equilibrio: nauseas, vomitos, desmaios, quedas, zumbidos e disttrbios auditivos, sindrome
da boca ardente (sensagdo de queimacao na parte interna da boca, sem alteracdes fisicas. CONTRAINDICACOES hipersensibilidade conhecida a clonazepam ou a qualquer dos excipientes do medicamento, em
pacientes com insuficiéncia respiratéria grave ou comprometimento do figado grave, pois os benzodiazepinicos podem levar a ocorréncia de comprometimento do sistema nervoso, secundario ao problema no
figado. RIVOTRIL® comprimidos e RIVOTRIL® gotas sao contraindicados para o tratamento de transtornos do panico em pacientes com histérico médico de apneia do sono. RIVOTRIL® é contraindicado a pacientes
com glaucoma agudo de angulo fechado. RIVOTRIL® pode ser usado por pacientes com glaucoma de angulo aberto, desde que estejam recebendo terapia apropriada. INTERACOES MEDICAMENTOSAS:
depressores do sistema nervoso central e dlcool, medicamentos que agem no sistema nervoso: antidepressivos, medicamentos para dormir, alguns analgésicos, antipsicoticos, ansioliticos, anticonvulsivantes,
medicamentos para o estémago. Interages farmaco-alimento interagdes com alimentos nio foram estabelecidas, porém o suco de toranja pode aumentar o efeito de Rivotril®. ADVERTENCIA E PRECAUQOES
durante seu uso, nao dirija veiculos ou opere maquinas, pois sua agilidade e atengdo podem estar prejudicadas. RIVOTRIL® é um medicamento classificado como anticonvulsivante e ansiolitico, pertencente a lista
B1 da portaria 344/98. VENDA SOB PRESCRICAO. O ABUSO DESTE MEDICAMENTO PODE CAUSAR DEPENDENCIA. SAC 0800 591 9210
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