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NOTA TECNICA: 7259

IDENTIFICACAO DA REQUISICAO

CAMARA/VARA:22 Vara Criminal e da Infancia e Juventude

COMARCA: Araxa

| — DADOS COMPLEMENTARES A REQUISICAO:

IDADE: 14 anos

PEDIDO DA ACAO: PARALISIA CEREBRAL - Riagev 500mg capsulas,
Ferro Glicinato TF 150mg capsulas, Maxsolve 15g, ATP (Adenosina
Trifosfato 5) 250mg capsulas, Poll de Probiéticos saché, Canabidiol 1
PURE 1500mg e Adidao 4,2mg capsulas -Terapia venosa pool de
aminoacidos, Neurofeedback (NFB), Terapia com plasma rico em
plaquetas autdlogo/terapia celular, Terapia neuromodulagdo tecnologia
R.E.A.C, Camara hiperbarica, Terapia microvascular Bemer,
Ozonioterapia, Terapia de estimulagdo magnética transcraniana superficial,
Ensaios enzimaticos no plasma para diagnostico de EIM e Biofeedback
com EMG

DOENGA(S) INFORMADA(S): G81
FINALIDADE / INDICAGAO:

REGISTRO NO CONSELHO PROFISSIONAL: CRMMG- 14684
NUMERO DA SOLICITAGAO: 2025.0007259 / 2025.0007855

Il - PERGUNTAS DO JUizO:
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Caso: o paciente é portador de Hemiplegia Alterante da Infancia (AHC),
que desencadeou diagndstico de hemiplegia lateral da infancia (CID 10 -
G81); paralisia cerebral quadriplégica espastica, microcefalia e
malformacgdes congénitas do cérebro (CID 10 - G80.0); anomalia dos
cromossomos (CID 10 - Q99); assimetria cerebral, dismetria flutuante (CID
10 - QO4); transtorno do Espectro Autista (CID 10 - F84.0); transtorno
comportamental com crises parciais discognitivas (CID 10 -
F84.5); epilepsia de dificil controle (CID 10 - G40.0); alteragdes
gastrointestinais, obstipacdo, disbiose, alergia alimentar multipla com
repercussdes cerebrais (CID 10 — T78.4) e transtorno explosivo
intermitente  (CID 10 - F63. 8). O paciente pede o0s seguintes
TRATAMENTOS: Terapia venosa pool de aminoacidos, Neurofeedback
(NFB), Terapia com plasma rico em plaquetas autologo/terapia celular,
Terapia neuromodulagédo tecnologia R.E.A.C, Camara hiperbarica, Terapia
microvascular Bemer, Ozonioterapia, Terapia de estimulagdo magnética
transcraniana superficial, Ensaios enzimaticos no plasma para diagndstico
de EIM e Biofeedback com EMG. O paciente pede os seguintes
MEDICAMENTOS: Riagev 500mg capsulas, Ferro Glicinato TF 150mg
capsulas, Maxsolve 15g, ATP (Adenosina Trifosfato 5) 250mg capsulas,
Poll de Probiéticos saché, Canabidiol 1 PURE 1500mg e Adidao 4,2mg

capsulas. Diante desse quadro, fago as seguintes perguntas:

a) os tratamentos e medicamentos requeridos sdo apropriados para o

tratamento das enfermidades do paciente?

R: De acordo com a literatura, nao.

b) os medicamentos requeridos sdo registrados na ANVISA?
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c) os medicamentos e tratamentos desejados s&o superiores aos

convencionais?

R: Nao

d) caso haja medicamentos importados, ha outros de producido nacional e

registrados pela ANVISA que produzam os mesmos efeitos dos primeiros?

e) Quais as diferencas entre os valores dos medicamentos de producéo

nacional em relacao aos importados?

f) os medicamentos requeridos pelo paciente s&o de uso domiciliar ou

hospitalar?

g) os tratamentos e medicamentos sao imprescindiveis para o tratamento

das enfermidades do paciente?

Il —- CONSIDERACOES/RESPOSTAS:

RELATORIOS MEDICOS
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PACIENTE APRESENTA DIAGNOSTICO DE G81 — Hemiplegia LATERAL DA INFANCIA ; CID 10 -
G80.0 Paralisia cerebral quadriplagica espastica; Paralisia cerebral hemipléegica espastica ;
MICROCEFALIA, MAL FORMACOES CONGENITAS DO CEREBRO:; Q 99- ANOMALIA DOS
CROMOSSOMOS, EVOLUI COM DEFICIT SENSORIAL, COGNITIVO, INTELECTUAL, HIPOTONIA
MUSCULAR, DEFICIT SINTOMAS QUE O ENQUADRAM NO TRANSTORNO GLOBAL DO
DESENVOLVIMENTO / TRANSTORNO DO ESPECTRO AUTISTA SEVERO (TEA), CID F84.0, ,
ASSIMETRIA CEREBRAL, DISMETREIA FLUTUANTE, CID F84.5 + transtomo COMPORTAMENTAL com
crises parciais discognitivas. CID G40.0 + ALTERACOES GASTRO INTESTINAIS, OBSTIPACAO,
DISBIOSE, alergia alimentar multipla com repercussies cerebrais CID T78.4, FEZ USO DE TEILEPTAL,
RIVOTRIL, DEPAKOTE, LAMOTRIGINA E OUTROS E AINDA ASSIM EVOLUI COM CRISES
EPILPTICAS E HEMIPLEGIAS SEM CONTROLE, COMDEFICIT COGNITIVO, NECESSITA DE EXAMES
ESPECIAIS INVESTIGATORISO ALEM DA CURVA ORTODOXA, NECESSITA AVALIA TOXICIDADE
AMBIENTLA, METAIS PESADOS TOXICOS, POLIMORFISMOS GENETICOS ALEM DO JA
ENCONTRADO, MAS NAO REALIZOU EXOMA, GENOMA, AVALIAR ERROS INATOS DE
METABOLISMO MITOCONDRIAL, E ESSES EXAMES SO ESTAQ DISPONIVEIS NO EUA,
LABORATORIO GREAT PLAINS E ANACLINEGENE, NAO CADASTRADON ORLL DA ANS DOS
PLANOS DE SAUDE.

APRESENTA RELATO UM HISTORICO GESTACIOMNAL SOBE ESTRESSE, ATRASO MO PARTO,
NEGLIGENCIAS, QUE LEVANTA SUSPEITA DE TOXICIDADE AMBIENTAL , HIPOXIA, PARALISIA
CEREBRAL , PRECISA SER INVESTIGADO EIMPETRADO TRATAMENTO ESPECIAIS DA
INTEGRATIVA E COMPLEMENTAR, UMA VEZ QUE JA REALCIZOU TODOS OS RECURSOS
INSTITUIDOS PELA MEDICINA CONVENCIONAL E ORTODOXA.

ATT

palavras funcionais, ndo fraseia, s6 monossilabas, teve gue ser retirado da escola, devido as crises
epiléticas e hemiplégicas

Deu inicio ao tratamento com terapias integrativas e complementares, em dezembro de 2022

1- ESTIMULA@;&D MAGMNETICA TRANSCRANIANA SUPERFICIAL (repetida ) — EMT

2- ACUMPULTURA

3 -OXIGENOTERAPIA HIPERBARICA

4- ENSAIOS ENZIMATICOS NO PLASMA,

5- TERAPIAVENOSA POLL DE AMINOACIDOS

6- NEUROFEEDBACK

7- TERAPIA NEOROMODULACAO ( REAC )

8- TERAPIA BEMER

9 -BIO FEEDBACK COM EMG

Abril/2023

Paciente retorna com a genitora, relata que apds as terapias, diminuiu a salivagio uns 60 %, tem evoluido

Hemiplegia alternante da infancia ( dados copilados)
Hemiplegia alternante da infancia € uma doenga neuroldgica rara, de inicio

Nota Técnica n? 7259 - 7855 / 2025 NATJUS - TIMG



4 NatJus

Estadual

geralmente antes dos 18 meses de idade, caracterizada por episodios
recorrentes de paralisia que afetam alternadamente um lado do corpo
(hemiplegia), podendo também acometer ambos os lados (quadriplegia)
em ataques mais graves. Os episédios duram de minutos a dias e podem
ser acompanhados por manifestacdes paroxisticas como distonia,
movimentos oculares anormais (nistagmo), sintomas autonémicos (palidez,
rubor, alteragdes respiratorias) e crises epilépticas. Um achado clinico
distintivo € a remissao completa dos sintomas durante o sono, com

recorréncia logo apos o despertar.

Além dos sintomas paroxisticos, ha comprometimento neurologico croni-
co, incluindo atraso do desenvolvimento, deficiéncia intelectual de graus
variados, ataxia, disturbios motores e cognitivos, e dificuldades de apren-
dizagem. A etiologia esta fortemente associada a mutagdes de novo no
gene ATP1A3, que codifica a subunidade a3 da Na+/K+-ATPase neuro-
nal, embora variantes em outros genes, como ATP1A2 e TBC1D24, tam-

bém possam estar envolvidas em casos raros.MLancet + 3[1][3-5]

O diagndstico é clinico, baseado nos critérios de inicio precoce, episo-
dios alternantes de hemiplegia, sintomas paroxisticos associados e re-
misséo dos sintomas com o sono, sendo confirmado por testes genéticos
quando possivelNao ha cura, e o tratamento € sintomatico e multidiscipli-
nar, com flunarizina sendo o agente mais utilizado para reduzir a frequén-
cia e intensidade dos episodios, embora a evidéncia seja limitada a estu-
dos observacionais e relatos de caso.Medicine. O progndstico é variavel,
com persisténcia dos episodios ao longo da vida e risco de deterioracéo

neuroldgica progressiva em alguns pacientes.
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A flunarizina é o agente mais amplamente utilizado e mais bem estu-
dado para hemiplegia alternante da infancia (HAI). Estudos abertos
e de coorte retrospectivos mostram consistentemente que a flunari-
zina reduz a frequéncia, a duragao e a gravidade dos episédios he-
miplégicos e paroxisticos em aproximadamente 50-78% dos pacien-
tes, embora nao impecga a deterioragcao neurolégica ou o atraso no
desenvolvimento.

N&o existem ensaios clinicos randomizados controlados e a eficacia é
variavel, com alguns genotipos (por exemplo, ATP1A3 E815K) apresen-
tando menor beneficio.

A dosagem é normalmente titulada de acordo com o efeito, com regimes
pediatricos frequentemente variando de 5 a 10 mg/dia, mas deve ser indi-

vidualizada.

Outros agentes tém sido usados com evidéncias menos robustas. O to-
piramato mostrou algum beneficio em pequenas séries de casos, com re-
ducao na frequéncia dos ataques e melhora nos disturbios do movimen-
to, mas ndo nos resultados cognitivos.

Os medicamentos antiepilépticos (por exemplo, levetiracetam, oxcarba-
zepina) sdo usados para epilepsia comérbida, mas nédo tém impacto nos
episodios hemiplégicos.

A dieta cetogénica tem evidéncias emergentes, provenientes de relatos
de casos e pequenas seéries, que sugerem reducao de eventos paroxisti-
cos em alguns pacientes, particularmente quando a flunarizina ¢é ineficaz
Outros agentes (amantadina, acetazolamida, benzodiazepinicos, melato-
nina, olanzapina, niaprazina e estimulagdo do nervo vago) foram testa-

dos em casos isolados com beneficio aneddético ou minimo.
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Atualmente, ndo existe terapia modificadora da doenca para a AHC. O
tratamento permanece sintomatico e multidisciplinar, com a flunarizina
como primeira linha e a consideracao de terapias adjuvantes (topiramato,
dieta cetogénica,) em casos refratarios.

A abordagem mais recente e promissora para modificar a doencga da he-
miplegia alternante da infancia (HAI) é a edigdo primaria in vivo direcio-
nada as mutag¢des do gene ATP1A3, conforme demonstrado em estudos
pré-clinicos recentes. As estratégias de edi¢ado primaria e edicdo de ba-
ses conseguiram corrigir as mutagées mais prevalentes do ATP1A3 (in-
cluindo D801N e E815K) em células humanas e modelos de camundon-
gos, com até 48% de corregcao do DNA e 73% de correcdo do mRNA no
SNC. A edicdo primaria in vivo usando vetores AAV9 em modelos de ca-
mundongos resultou na restauragao da atividade da ATPase, redugéao
significativa das crises paroxisticas, melhora dos déficits motores e cog-
nitivos e prolongamento acentuado da expectativa de vida, indicando
uma verdadeira modificacdo da doenca em vez de apenas alivio dos sin-
tomas. Esses resultados sugerem a viabilidade de uma terapia de edigao
génica unica para HAI, com direcionamento especifico do gendétipo para
as variantes do ATP1A3.

Ainda ndo foram publicados ensaios clinicos em humanos para terapias
de edigdo genética em AHC, mas esses dados em animais representam
um grande avango em relagao aos tratamentos sintomaticos atuais, que
permanecem limitados a agentes como flunarizina, topiramato e dieta ce-
togénica, nenhum dos quais modifica a progressao da doenga ou € espe-
cifico para o genotipo.

O desenvolvimento de modelos robustos de camundongos para as muta-
¢des comuns do ATP1A3 (D801N, E815K) possibilitou testes pré-clinicos

rigorosos e facilitara a futura translagao para estudos em humanos.
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Em resumo, a edi¢ao primaria de mutacées ATP1A3 é a intervencéo di-

recionada pelo gendtipo mais promissora no horizonte para AHC, com

evidéncias preé-clinicas de recuperagao da doengca em modelos animais.

Nenhuma outra terapia modificadora da doenca ou de medicina de preci-

sdo atingiu o estagio de ensaio clinico para AHC até 2026.

V — CONCLUSOES:

v

v

A flunarizina é o agente mais amplamente utilizado e mais bem es-
tudado para hemiplegia alternante da infancia (AHC). Estudos
abertos e de coorte retrospectivos mostram consistentemente que
a flunarizina reduz a frequéncia, a duracao e a gravidade dos epi-
sodios hemiplégicos e paroxisticos

Atualmente, ndo existe terapia modificadora da doenca para a
AHC. O tratamento permanece sintomatico e multidisciplinar, com
a flunarizina como primeira linha e a consideracao de terapias ad-
juvantes (topiramato, dieta cetogénica,) em casos refratarios.

O desenvolvimento de modelos robustos de camundongos para as
mutagcdes comuns do ATP1A3 (D801N, E815K) possibilitou testes
pré-clinicos rigorosos e facilitara a futura translacéo para estudos
em humanos

Nenhuma outra terapia modificadora da doenga ou de medicina de
precisdo atingiu o estagio de ensaio clinico para AHC até 2026

Na literatura consultada nao existem dados que comprovem a
eficiéncia/superioridade das terapias pleiteadas em

comparagao com os tratamentos convencionais

Ainda nao existe consenso na literatura quanto ao uso de
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canabidiol para tratamento da epilepsia refrataria

v Anexo nota Hospital Sirio Libanés de uso de canabidiol no

tratamento de epilepsia

v Nenhuma das terapias reconhecidas para tratamento do caso em

tela foram solicitadas
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