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 RESUMO 

 

PALAVRAS-CHAVE: comunicação de ciência, gabinete de comunicação, literacia 

para a saúde, outreach, sociedade  

 

O presente estágio foi realizado no âmbito do Mestrado em Comunicação de 

Ciência da Faculdade de Ciências Sociais e Humanas e do Instituto de Tecnologia 

Química e Biológica da Universidade Nova de Lisboa, tendo como entidade de 

acolhimento o Instituto de Medicina Molecular João Lobo Antunes (iMM). Este estágio 

teve como principais objetivos a aquisição de competências na área da Comunicação 

de Ciência num instituto de investigação biomédica; a compreensão dos 

procedimentos inerentes ao funcionamento de um Gabinete de Comunicação, suas 

implicações, impacto e inter-relações na atividade da instituição; e o conhecimento e 

domínio dos conceitos de ética e confidencialidade adjacentes à comunicação 

institucional. Para além da participação em projetos de comunicação e outreach 

promovidos pelo Gabinete de Comunicação do iMM, e da colaboração na produção de 

um script para vídeo no âmbito da investigação em Neurociências realizada no iMM, 

foram produzidos conteúdos escritos decorrentes das conferências “Horizontes iMM: 

uma pergunta a três”. Os três volumes contendo informação científica explicada de 

forma simples serão posteriormente editados e podem constituir-se como um 

instrumento inovador no âmbito da divulgação científica e promoção da literacia para 

a saúde. Em suma, com este estágio foi possível compreender a importância que a 

comunicação de ciência pode ter na atividade global de um instituto de investigação, 

fazendo parte de uma equipa dinâmica, criativa e empenhada no desenvolvimento de 

uma cultura científica que valoriza a aproximação da ciência aos cidadãos. 



 

 

EXPLORING THE DIFFERENT OUTREACH EVENT DIMENSIONS – THE EXAMPLE OF 
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ABSTRACT 

 

KEYWORDS: science communication, communication office, health literacy, 

outreach, society 

 

This internship was carried out at the Instituto de Medicina Molecular João Lobo 

Antunes (iMM) in Lisbon as part of the Master’s in Science Communication of the 

NOVA School of Social Sciences and Humanities (FCSH) and Instituto de Tecnologia 

Química e Biológica António Xavier (ITQB-NOVA). The main goals of the internship 

were to learn competences in the area of Science Communication in the context of a 

biomedical research institute; the understanding of the procedures underlying the 

functioning of a Communication Office – its implications, impact and interrelations 

within the institution’s activity; and to learn and master concepts of ethics and 

confidentiality in institutional communication. In addition to participating in 

communication and outreach projects developed by the iMM Communication Office, it 

was produced a video script to showcase the iMM research in the field of 

Neurosciences, as well as, it was produced written content from the “Horizontes iMM: 

Uma pergunta a três”. The three volumes containing scientific concepts and 

information explained easily will be further edited and can become an innovative tool 

in the area of science dissemination and to forward health literacy. In short, with this 

internship it became possible to understand the importance that science 

communication can have in the overall activity of a research institute and to be part of 

a dynamic and creative team committed to the development of a scientific culture that 

values a closer link between science and citizens. 
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CONTEXTUALIZAÇÃO DO ESTÁGIO 

Em que consiste a Comunicação de Ciência num centro de investigação? Como se 

faz? O que se comunica? Quais os recursos existentes? As limitações? Como se 

envolvem os investigadores? E os cidadãos? O que é afinal o Outreach? 

A vontade em responder in loco a estas questões levou-me a escolher a 

modalidade Estágio, e não Projeto ou Dissertação, no âmbito da componente não 

letiva do Mestrado em Comunicação de Ciência da Faculdade de Ciências Sociais e 

Humanas (FCSH) e do Instituto de Tecnologia Química e Biológica (ITQB) da 

Universidade Nova de Lisboa (UNL).  

A curiosidade em integrar uma instituição que conheci na sua génese, enquanto 

Pós-Doutorada na Unidade de Biologia da Reprodução do Instituto de Histologia e 

Biologia do Desenvolvimento da Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa 

(FMUL), em 2005, foi o principal fator subjacente à escolha do Instituto de Medicina 

Molecular João Lobo Antunes (iMM) para local de estágio. Por outro lado, fiquei 

entusiasmada com a possibilidade de integrar uma equipa que teve a ousadia de 

aproximar os cientistas dos cidadãos, divulgando a ciência que realiza de uma forma 

inovadora e moderna, através da colocação de cartazes com grandes perguntas 

espalhadas pela cidade de Lisboa (Botelho, 2018; SICNotícias, 2018): “O que é que o 

chocolate faz ao nosso cérebro?”, “Como nasce um cancro na mama?”, “Porque é que 

a nossa medula espinal não regenera?”, entre outras que estavam associadas a um 

código QR de vídeo com as respostas. A originalidade e criatividade na conceção desta 

campanha – “Antes de uma grande resposta, há sempre uma grande pergunta” – 

foram o mote final para a escolha do iMM como local de estágio. 

O estágio centrou-se essencialmente na produção de conteúdos escritos no 

âmbito das conferências “Horizontes iMM: uma pergunta a três”, ciclos de conversas 

que juntam um cientista, um médico e um doente em torno de uma pergunta. 

Produzimos três volumes resultantes de três ciclos de conversas que tiveram lugar 

entre Fevereiro e Junho de 2019. Cada volume consistiu na transcrição da sessão e na 

explicação, de forma simples e generalista, dos conteúdos científicos alusivos ao tema 

em discussão. 
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Para além deste trabalho, participámos em algumas atividades no âmbito da 

Comunicação Institucional, tendo sido assim possível compreender o funcionamento 

de um Gabinete de Comunicação de um Instituto de Investigação Biomédica e 

responder às perguntas com que iniciei o estágio. Neste relatório descrevemos estas 

atividades com mais detalhe. 

De um modo geral, tive oportunidade de explorar as diferentes dimensões dos 

eventos de outreach, integrando a equipa de duas pessoas do Gabinete de 

Comunicação do iMM. Sem dúvida, a mais-valia deste estágio foi ter acesso à 

criatividade e às ideias de pessoas incansáveis, apaixonadas pelo que fazem, 

excelentes na execução do seu trabalho e fundamentais para o desenvolvimento de 

uma sociedade mais informada com interesse pela investigação científica.  

Este relatório está organizado em três capítulos: no primeiro são apresentados 

alguns conceitos no âmbito da comunicação de ciência, a importância de um gabinete 

de comunicação na interface ciência-sociedade, sendo feita uma pequena introdução 

ao iMM, sua missão e iniciativas do seu gabinete de comunicação. O segundo capítulo 

pretende descrever as atividades desenvolvidas durante o período de estágio com 

especial ênfase para a produção de conteúdos escritos no âmbito dos “Horizontes 

iMM: uma pergunta a três”. Finalmente, um terceiro capítulo com as principais 

conclusões e alusão aos desafios encontrados durante este período.   

O estágio foi realizado no iMM durante três meses, entre 3 de Junho e 24 de 

Setembro de 2019. 
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CAPÍTULO I: INTRODUÇÃO  

 

I.1. A evolução da Comunicação de Ciência 

A abordagem à comunicação da ciência tem evoluído com a evolução das 

sociedades. Atualmente, encaramos a comunicação de ciência (a não cientistas) como 

uma atividade fundamental na investigação científica e no acesso dos cidadãos ao 

processo científico, mas nem sempre foi assim. Durante séculos, a ciência era 

comunicada a um público restrito e a divulgação científica era escassa. No entanto, ao 

longo dos tempos, esta área de atividade conquistou espaço e reconhecimento. Hoje 

em dia, existem profissionais exclusivamente dedicados à comunicação de ciência e há 

formação específica nesta área (Lobo Antunes, Malheiros, Castro, & Mendes, 2019; 

Mueller & Caribé, 2010) 

Ainda que a imprensa criada no séc. XV tivesse sido fundamental para a 

divulgação científica, apenas reduzidas elites intelectuais tinham acesso ao saber 

relacionado com o mundo natural durante o período medieval, até ao séc. XVII. Isto 

porque os tratados (os estudos científicos sistemáticos sobre diferentes áreas do 

conhecimento) eram maioritariamente escritos em latim erudito, língua dominada 

predominantemente pela classe eclesiástica, que desta forma detinha o 

conhecimento. Cientistas da época como Galileu, Francis Bacon e René Descartes 

foram pioneiros na cultura da divulgação científica (Fiolhais, 2011; Pinto, 2016). Com a 

Revolução Científica e o Iluminismo, o acesso ao conhecimento é democratizado. 

Neste período surgem os primeiros museus de ciência e a comunicação do 

conhecimento científico passa a ser uma exigência para a evolução do saber e dos 

avanços que crescem de forma acelerada (Gregory & Miller, 1998). 

No século XIX assiste-se a uma especialização das ciências: diversas sociedades 

científicas são constituídas e verifica-se um alargamento do número de revistas 

científicas, permitindo estreitar a colaboração entre investigadores. A invenção da luz 

elétrica e da fotografia permitiram impulsionar o crescente interesse quotidiano pela 

ciência e pelas suas descobertas. No final do século passado, a ciência assume o papel 

de solucionar os problemas do Homem, multiplicam-se os trabalhos de divulgação, a 



4 

 

intervenção dos jornalistas e os media, a transmissão do conhecimento científico 

progride de forma exponencial. A ciência faz definitivamente parte dos currículos 

escolares (DeBoer, 2000; Pinto, 2016). Contudo, apesar da crescente evolução do 

conhecimento científico e consequente necessidade de divulgar o que se faz e como se 

faz ciência, o envolvimento dos cidadãos no processo científico e tecnológico 

propriamente dito é ainda muito reduzido ou nulo. 

No final do século XX e início do séc. XXI, o desenvolvimento tecnológico torna 

possível a disseminação rápida do conhecimento científico pela internet, rádio, 

televisão, cinema (graças também a técnicas mais apuradas de fotografia). O mundo 

entra na Era da informação digital. Na Europa, observa-se a disseminação dos museus 

de ciência. Nos Estados Unidos da América, surgem os primeiros centros de ciência 

numa lógica de Maker Fairs, um tipo de museu de ciência com carácter 

multidisciplinar, onde a ciência, a tecnologia e a arte se integram oferecendo técnicas 

interativas de caráter experimental. As Maker Fairs podem ser definidas como 

eventos/festivais criados para "celebrar projetos de artes, artesanato, engenharia e 

ciências dentro do contexto “do faça você mesmo”” (Maker-Faire, 2019; Mueller & 

Caribé, 2010). Estes espaços convidam e seduzem os cidadãos a tomarem contacto 

com a ciência através de experiências chamadas de “faça você mesmo” (do inglês, DIY 

– Do It Yourself) em que os cidadãos literalmente realizam experiências científicas.  

É a partir de meados do séc. XX que são definidos os conceitos importantes 

atualmente utilizados no domínio da comunicação de ciência.  

Em 1951, a American Association for the Advancement of Science (AAAS) declara: 

“AAAS deve tentar explicar mais ativamente a ciência para o público e ajudar a criar e a 

manter as condições sociais sob as quais a ciência se pode tornar um grande benefício 

para a sociedade” (Lewenstein, 1992). No final da década de 50, em plena Guerra Fria, 

é discutido o conceito de Literacia Científica nas escolas americanas (Hurd, 1958). O 

lançamento do satélite Sputnik pela União Soviética em 1957, e a respetiva 

preocupação com a segurança nacional por parte da população Norte Ameircana, 

levou a um maior interesse no papel estratégico do conhecimento científico por parte 

da sociedade. O principal objetivo da educação científica passava assim por suprir um 

déficit de conhecimento através da Literacia Científica (Bauer et al., 2007; DeBoer, 
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2000; Granado & Malheiros, 2015), ou seja, “a compreensão das normas da ciência e 

do conhecimento de grandes construções científicas” (Miller, 1983). No fundo, “a 

capacidade que qualquer cidadão deve ter para compreender o mundo natural e o 

mundo científico e tecnológico à sua volta, para saber fazer perguntas e procurar a 

informação que não tem, para ter uma opinião sobre o mundo e a capacidade de 

escolher de forma informada entre as opções possíveis” (Granado & Malheiros, 2015). 

Nas décadas de 1970 e 1980, os avanços rápidos nas técnicas de Biotecnologia 

associadas à Engenharia Genética tornaram possível o isolamento de genes e a 

modificação de organismos animais e vegetais. Este tipo de tecnologias originou 

desconfiança por parte dos cidadãos: os cientistas podiam modificar a Natureza 

artificialmente com um potencial desconhecido e assustador. O rápido 

desenvolvimento destas tecnologias estava associado a um enorme fosso entre aquilo 

que era veiculado pela comunidade científica em termos de risco / benefício e aquilo 

que o cidadão comum entendia (European Comission, 2010) e era claro que o modelo 

de comunicação de ciência teria de ser adequado. 

Em 1985, surge no Reino Unido o termo Public Understanding of Science (PUS) 

com a publicação do relatório com o mesmo nome pela Royal Society of London (Royal 

Society, 1985). Reconhece-se a necessidade de aumentar o conhecimento científico 

dos cidadãos para que estes compreendessem a importância da ciência e apoiassem o 

seu financiamento. Implícito a este conceito é reconhecida a existência de um déficit 

de atitude por parte dos cidadãos. O axioma do PUS é: “quanto mais souber de ciência, 

mais amarei a ciência” e a falta de conhecimento dos cidadãos em relação a temas 

científicos pode levar a atitudes negativas e desconfiança com todos os problemas que 

essa situação acarreta para as instituições científicas e o avanço da tecnologia (Bauer 

et al., 2007). Ainda que as intenções desta abordagem fossem as de suprir um déficit 

de atitude, inerente ao PUS estava um modelo de comunicação unidirecional, de cima 

para baixo, em que os cientistas se assumem como detentores do saber e o público 

como um grupo com dificuldades em entender. O saber científico é valorizado e todos 

os problemas de atitude face à ciência se deveriam apenas à ignorância. Estes 

problemas poderiam ser corrigidos através da educação ou da “sedução” dos cidadãos 

para a ciência, referindo-se já no relatório a necessidade de os cientistas aprenderem a 
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comunicar com o público (Bauer et al., 2007; Granado & Malheiros, 2015; Miller, 

2001).  

A partir da década de 90, escândalos como a doença das vacas loucas, o acidente 

de Chernobyl (Irwin & Wynne, 1996), a clonagem animal, entre outros temas 

polémicos, suscitaram uma crise de confiança dos cidadãos face à ciência e às 

instituições científicas que se agravou pela falta de comunicação existente entre os 

cientistas e a sociedade. Surge então o conceito Public Engagement in Science and 

Technology (PEST), defendido num relatório da Câmara dos Lordes do Reino Unido, 

publicado em 2000 e intitulado Science and Technology – Third Report (The Committee 

Office, 2000). A solução apontada para a crise de confiança na ciência e nos cientistas 

passava por envolver o público na ciência através de um modelo de conversação entre 

cidadãos iguais, num diálogo equânime entre especialistas e leigos e não numa lição de 

quem sabe mais para quem não sabe (Bauer et al., 2007; Granado & Malheiros, 2015). 

Este tipo de modelo reconhece a falta de conhecimento por parte dos especialistas 

sobre outros temas, admitindo a necessidade de envolver a sociedade nas discussões e 

decisões que afetam a vida dos cidadãos. Enquanto que o objetivo do PUS é ensinar 

ciência aos cidadãos, o objetivo do PEST é envolver cidadãos e cientistas numa 

conversação democrática (Bauer et al., 2011; Granado & Malheiros, 2015).,  

Em 2002, a Comissão Europeia apresenta o conceito de Ciência e Sociedade 

Science & Society (European Commission, 2002) baseado em três objetivos: 

- Promover uma Cultura Científica na Europa   

- Aproximar as políticas científicas dos cidadãos 

- Colocar a ciência responsável no centro da formulação de políticas 

O conceito de Cultura Científica é muito mais vasto do que o PUS e da Literacia 

Científica (Miller et al., 2002). Significa que a ciência faz parte da cultura geral da 

sociedade, atribuindo-lhe a mesma importância que têm a literatura, a música ou as 

artes – promover uma cultura científica é permitir que os cidadãos possam usufruir da 

ciência, apropriar-se dela e ter ferramentas para o seu controlo. Não é ensinar ciência, 

mas promover um olhar crítico sobre o mundo, estimular o diálogo, a capacidade de 

fascínio pela descoberta, de fazer perguntas, sem uma atitude de servidão ou 
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inferioridade, mas apenas com “curiosidade, emoção e sentido de responsabilidade” 

(Granado & Malheiros, 2015). 

 

I.2. Como se define então a comunicação de ciência? 

Burns et al. (2003), apresentam aquela que é a definição mais consensual e 

utilizada de Comunicação de Ciência:  

 

Science communication (SciComm) is defined as the use of appropriate skills, 

media, activities, and dialogue to produce one or more of the following personal 

responses to science (the AEIOU vowel analogy): Awareness, Enjoyment, Interest, 

Opinion‐forming, and Understanding (Burns et al., 2003) 

 

Awareness (Sensibilização) na familiaridade com os novos aspetos da ciência. 

Enjoyment (Afetividade) na capacidade de apreciar a ciência como um 

entretenimento ou arte. 

Interest (Interesse) baseado no envolvimento voluntário nas atividades de 

ciência. 

Opinion (Opiniões) na formação, confirmação e reformulação das atitudes 

relacionadas com ciência. 

Understanding (Compreensão) da ciência, seu conteúdo, processos e fatores 

sociais (Figura 1).  

 

 

 

Figura 1 – AEIOU da 

comunicação de ciência segundo Burns 

et al. (2003) (Marques, 2018) 
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Estimular este AEIOU de atitudes permite que o público fique sensibilizado para 

as questões científicas e forme opiniões sustentadas sobre diversos temas ligados à 

ciência. Esta sensibilização do público para a ciência é designada por Burns et al. (2003) 

como Public Awareness of Science (PAS) que a considera um pré-requisito para o PUS 

e, consequentemente, para a Literacia Científica (Burns et al., 2003; Gilbert et al., 

1999).  

Burns et al. (2003) criaram um modelo que compara o desenvolvimento da 

literacia numa área particular da ciência ao escalar de uma montanha. Tal como um 

alpinista escala uma montanha, também o desenvolvimento da literacia científica 

corresponde a um processo dinâmico, participativo e que envolve mudanças na 

perspetiva e atitude do participante sobre o mundo que o rodeia (Burns et al., 2003). 

Cada montanha corresponde a um domínio científico diferente e a altitude ao 

conhecimento desse domínio. O processo de escalar a montanha é facilitado pela 

comunicação de ciência: para que se possa escalar a montanha são necessárias 

competências, meios para o fazer (neste caso representados pelos media) e, 

considerando que todas as montanhas apresentam grandes desafios, atividades que 

promovam a comunicação e o diálogo como fonte de motivação. Adicionalmente, a 

cultura científica é representada como a nuvem que revela o ambiente envolvente, 

que motiva e sustenta os escaladores. Ainda que tivesse começado a escalar a 

montanha, se não existir um ambiente favorável o alpinista para de escalar. A cultura 

científica permite um maior envolvimento no processo e dignifica o esforço do 

alpinista. Os comunicadores de ciência são considerados os guias que permitem 

escalar a montanha – ensinam a pessoa a escalar (habilidades/competências), 

fornecem as escadas (media), ajudam na escalada em tempo real (atividades) e 

mantêm os alpinistas informados sobre o progresso ou possíveis perigos associados à 

subida (diálogo) (Figura 1).  
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Figura 2 – Adaptado de Burns et al. (2003) evidencia a analogia entre o processo 

de comunicação de ciência e o escalar de uma montanha (Pires, 2016) 

 

É importante salientar que segundo este modelo, as escadas funcionam nos dois 

sentidos – ascendente e descendente - sugerindo que a comunicação científica 

permite o acesso entre pessoas com diferentes níveis de conhecimento. Cientistas, 

mediadores e outros grupos com níveis mais altos de literacia científica são também 

capazes de, “descendo as escadas”, aprender com grupos de níveis mais baixos de 

literacia científica. Esta partilha de conhecimento permite desenvolver as 

competências dos cientistas enquanto comunicadores e permite-lhes obter novas 

perspetivas sobre a investigação que realizam (Burns et al., 2003). 

A génese do modelo “Ciência com e para a Sociedade” (SWAFS), adotado pela 

Comissão Europeia no atual programa de financiamento de investigação e inovação 

Horizonte 2020, baseia-se num sistema que engloba diferentes pessoas com diversas 

experiências e saberes científicos, num verdadeiro diálogo em que cada um pode 

contribuir com o seu conhecimento, ideias, opiniões e perspetivas para temas 

relacionados com ciência (Jucan & Jucan, 2014).  

O modelo SWAFS estimula um diálogo entre a ciência e os cidadãos para que 

comecem a trabalhar juntos, “de forma positiva, inclusiva e produtiva”. Implícito a este 

modelo, surge o conceito de “Investigação e Inovação Responsáveis” ou Responsible 

Research and Innovation (RRI) para descrever os processos de investigação científica e 
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tecnológica que tomam em consideração os seus efeitos e potenciais impactos no 

ambiente e na sociedade (von  Schomberg, 2013). Esta abordagem permite antecipar e 

avaliar as implicações potenciais e as expetativas sociais da investigação e 

desenvolvimento, com o objetivo de promover o delineamento de investigação e 

inovação inclusiva e sustentável. Este modelo implica que os atores sociais 

(investigadores, cidadãos, políticos, empresas, partes interessadas, entre outros) 

trabalhem em conjunto durante todo o processo de investigação e desenvolvimento, a 

fim de melhor alinhar o processo e seus resultados aos valores, necessidades e 

expetativas da sociedade (European Comission, 2019a).  

A prática da RRI é promovida através de ações em diferentes eixos (como o 

envolvimento público, o acesso aberto, igualdade de género, ética e educação 

científica), quer ao nível das pessoas envolvidas, quer ao nível institucional, 

promovendo mudanças de abordagem por todas as partes. No âmbito do programa de 

financiamento europeu Horizonte 2020, o RRI é considerado uma “questão 

transversal” que deve ser promovida e integrada ao longo dos objetivos do próprio 

programa de financiamento. Em termos práticos, através de ações formais ou 

informais, o RRI é implementado como um “pacote” que inclui o envolvimento de 

múltiplos atores na investigação e desenvolvimento, permitindo assim o acesso mais 

fácil aos resultados científicos, às questões associadas à igualdade de género e ética 

durante o processo de investigação e desenvolvimento (European Comission, 2019a). 

Hoje em dia, a interceção entre ciência e comunicação é feita através de uma 

multiplicidade de intervenientes. A atividade do comunicador de ciência envolve 

profissionais de gabinetes de comunicação de laboratórios e universidades; 

profissionais dos museus, centros de ciência, jardins botânicos, zoológicos e aquários; 

jornalistas de ciência; autores de software e websites sobre ciência; autores de 

programas de rádio ou televisão sobre ciência; ilustradores, designers, fotógrafos que 

trabalham em ciência; autores de livros de divulgação científica; organizadores de 

congressos, festivais ou feiras de ciência; conferencistas profissionais ou entertainers 

que trabalham na área da ciência; tradutores científicos; professores e formadores 

(Granado & Malheiros, 2015). Na verdade, a sensibilização do público para a ciência é 

sustentada por uma multiplicidade de agentes que vão desde a comunidade científica, 
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aos media, governos, sistemas educativos, museus ou centros de ciência, entre outros, 

todos responsáveis por sustentar e permitir a reciprocidade construtiva de 

aproximação ciência - sociedade (Carvalho & Pinto, 2011) 

  

I.3. O gabinete de comunicação na instituição científica 

Atualmente, as instituições de investigação mais reconhecidas na Europa 

possuem gabinetes de comunicação que divulgam a investigação científica e as 

próprias instituições (Scanu, 2006). Apesar das fragilidades inerentes à falta de 

recursos humanos, financiamento e definição estratégica, em Portugal os gabinetes de 

comunicação são reconhecidos no seio da comunidade científica e ajudaram a reforçar 

uma cultura de maior comunicação e transparência com a sociedade (Entradas, 2015; 

Granado & Malheiros, 2015).   

O gabinete de comunicação de uma instituição científica assume, por um lado, 

uma função de relações públicas, uma vez que é responsável pela promoção da boa 

imagem da instituição, contribuindo para aumentar o prestígio entre os seus pares e 

por atrair financiamento para a investigação (Carver, 2014). As atividades mais comuns 

neste âmbito incluem a emissão de press releases, notícias, atualização das redes 

sociais com notícias e artigos de interesse, vídeos, blogs, apresentações ou podcasts e 

realização de exposições em museus ou dias abertos (Carver, 2014).  

Por outro lado, numa vertente bidirecional, o gabinete de comunicação de uma 

instituição científica é responsável pela comunicação interna da própria instituição, 

através de workshops, journal clubs e reuniões várias, e pela aproximação da sua 

comunidade ao público em geral, através de atividades que promovam o diálogo com 

os cidadãos. Aqui incluímos atividades que envolvam o público como sejam os dias 

abertos, visitas de estudo aos laboratórios, visitas às escolas, cafés de ciência, 

palestras, ciclos de conversas, exposições, entre outras atividades em que se verifica a 

participação dos investigadores (Carver, 2014; Clark et al., 2016).  

Estas atividades tão diversas, com o objetivo de promover a literacia científica 

através de contribuições informais para o ensino das ciências, incluem-se no conceito 

de Outreach (Varner, 2014). A definição destas atividades deve ser cuidadosamente 
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planeada, identificando objetivos e públicos-alvo específicos, desenhando atividades 

adequadas a objetivos e públicos-alvo e garantindo a avaliação do impacto, por forma 

a avaliar o cumprimento dos objetivos e identificar aspetos que possam ser 

melhorados (Dwyer & Makin, 1997) 

O gabinete de comunicação, para além de incentivar os seus investigadores a 

participarem nas atividades de outreach e de colaborar com eles na divulgação do seu 

trabalho, pode promover ainda ações de formação específica para investigadores, quer 

no âmbito da comunicação para cientistas, quer no âmbito de comunicação para 

outros públicos, e a vários níveis, desde a escrita, à oralidade, ou elaboração de 

posters científicos com informação mais percetível aos cidadãos. Ao “formar” os 

cientistas que possam comunicar eficazmente a ciência que produzem, o gabinete de 

comunicação contribui de forma significativa para a aproximação aos cidadãos (Clark 

et al., 2016; Juncan & Juncan, 2014). 

 

I.4. O Instituto de Medicina Molecular João Lobo Antunes (iMM) 

O Instituto de Medicina Molecular João Lobo Antunes (iMM) é um dos principais 

institutos portugueses de investigação biomédica, conduzindo investigação básica, 

translacional e clínica com a missão de melhorar a vida humana através do estudo de 

mecanismos de doenças e do desenvolvimento de novos diagnósticos e abordagens 

terapêuticas. A forte ligação do iMM à Faculdade de Medicina da Universidade de 

Lisboa e ao Hospital Universitário de Santa Maria facilita a tradução da investigação 

para a aplicação clínica, colocando o iMM numa situação privilegiada no âmbito da 

investigação translacional. Com mais de 500 investigadores o iMM promove 

descobertas disruptivas em sete linhas de pesquisa amplas: Biologia Molecular e 

Celular, Desenvolvimento e Envelhecimento, Oncobiologia, Imunologia e Inflamação, 

Hospedeiro e Micróbio, Fisiologia de Sistemas, e Neurociências. Para além do acesso a 

uma rede de infraestruturas e tecnologia de ponta, os investigadores do iMM têm 

ainda acesso a um conjunto de serviços, que complementam e mantêm o ambiente 

científico de alta qualidade, nomeadamente Bioimagem, Biotérios, Citometria de 

Fluxo, Histologia e Biobanco. Desde a sua criação em 2002, o iMM conseguiu afirmar-

se como um centro de excelência em investigação biomédica, como se verifica pelas 
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quinze bolsas do European Research Council (ERC) atribuídas a investigadores 

principais.  

Nos últimos cinco anos, o iMM apostou consideravelmente na 

internacionalização, recrutou mais de duzentos cientistas de quarenta e três países, 

aumentando significativamente o seu impacto científico e estabelecendo uma rede 

mundial de parceiros que levam a publicações conjuntas com quase cem países e 

colaborações internacionais bem-sucedidas. A excelência científica e a 

internacionalização do iMM refletem-se na atribuição de projetos internacionais 

altamente competitivos e prestigiados destacando-se no panorama nacional como o 

principal instituto de investigação em termos de financiamento garantido (com 25 

bolsas num total de 24,2 milhões de euros de financiamento da União Europeia).  

No iMM acredita-se que um diálogo constante entre os cientistas e a sociedade é 

crucial para uma melhor compreensão do processo científico e promoção do 

pensamento crítico baseado no método científico. Para apoiar o instituto neste 

sentido, foi criado o Conselho Societal, um órgão consultivo, formado por 

personalidades portuguesas de destaque em áreas como a economia, banca, ciências 

exatas e sociais. O Communication Office tem desenvolvido um importante programa 

de outreach com o objetivo de promover os valores da ciência e da investigação 

científica juntos de diferentes públicos, como escolas locais (programas para 

estudantes e professores), pacientes (sessões públicas) e do público em geral 

(atividades práticas na Noite Europeia dos Investigadores e Dias Abertos). Além disso, 

o iMM executa um vasto programa digital que se propõe a criar um espaço para 

conversas multidirecionais, alimentado por conteúdo media de produção própria 

(entrevistas com cientistas, animações explicativas de resultados científicos, entre 

outros). 
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CAPÍTULO II: ATIVIDADES DESENVOLVIDAS 

 

Neste capítulo será feita a apresentação das atividades desenvolvidas durante o 

estágio curricular. O principal enfoque do estágio foi dado ao programa “Horizontes 

iMM: Uma pergunta a três” e, paralelamente, foram desenvolvidas algumas atividades 

no âmbito da comunicação institucional que são detalhadas no presente capítulo. 

 

II. 1. “Horizontes iMM: Uma pergunta a três” 

Os “Horizontes iMM: Uma pergunta a três” é uma iniciativa do iMM que inclui 

um programa anual de conversas públicas que junta um cientista, um médico e um 

doente em torno de uma pergunta ligada a uma doença e que tem por base uma 

descoberta científica. Espera-se que estas perspetivas, altamente complementares, 

permitam promover a literacia cientifica: a do doente através da partilha da sua 

experiência pessoal; a do cientista, consciente do seu papel de identificação de causas 

e de descobertas de novos tratamentos para as doenças, dando a conhecer a pergunta 

difícil que motivou a sua investigação e na qual reconheceu o potencial para chegar a 

uma resposta relevante; e a perspetiva do médico que aborda o processo desde o 

diagnóstico ao tratamento.  

Os temas das sessões são enquadrados em diferentes áreas das ciências da vida 

como: cancro, doenças neuromusculares, vertebro-medulares, neurodegenerativas 

(doença de Parkinson, Alzheimer), doenças cardiovasculares, entre outras. Cada sessão 

é moderada por um jornalista, membro do Conselho Societal do iMM, ou 

personalidade conhecedora dos temas em debate, contribuindo assim para o 

enriquecimento da sessão. 

Os públicos alvo destes ciclos estendem-se a doentes, cuidadores informais e 

familiares, técnicos de saúde, professores, alunos de áreas das ciências da vida, 

jornalistas, médicos e cientistas. Pretende-se que o ambiente seja informal e todas as 

sessões são abertas aos participantes que podem colocar questões ao painel, 

alimentando assim a discussão. 
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A divulgação das sessões foi feita via uma mailing list que incluía médicos, 

doentes, associações médicas, associações de doentes, empresas farmacêuticas e 

outras, professores das escolas que visitam o iMM, estudantes, e pessoas que terão 

contactado o iMM por outros motivos e foram incluídas na lista. Paralelamente, foi 

também feita a divulgação das sessões através das redes sociais (Facebook e 

Instagram), do website do iMM e por email enviado internamente aos colaboradores 

do iMM e da FMUL (mailing interno). Para cada sessão, foram identificadas e 

convidadas associações de pacientes cujo contributo é muito relevante para a 

discussão e para o estabelecimento futuro de parcerias entre os diferentes atores. 

Como exemplo, na sessão dedicada à Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA), a Associação 

Portuguesa de ELA esteve representada pelos seus órgãos diretivos e o Presidente da 

mesma associação, Pedro Souto, foi o doente convidado. Este programa decorreu no 

Grande Auditório João Lobo Antunes da Faculdade de Medicina da Universidade de 

Lisboa (no edifício do iMM) em parceria com a Fundação Belmiro de Azevedo. As 

sessões podiam ser acompanhadas online via streaming, sendo também 

disponibilizadas online posteriormente, através da plataforma de YouTube.  

O programa dos Horizontes “iMM: Uma pergunta a três” para 2019 incluiu 

quatro conversas dedicadas a quatro temas distintos: cancro, Esclerose Lateral 

Amiotrófica (ELA), doença de Parkinson e medula espinhal, conforme sistematizado na 

Figura 3. 

Figura 3 Sessões planeadas para 2019 de "Horizontes iMM: Uma pergunta a três" 

(Fonte: website do iMM) 
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O iMM acredita que a promoção destes debates multissectoriais sobre questões 

médico-científicas fomentam a reflexão e a partilha de conhecimento. Envolvendo 

cientistas e médicos num diálogo aberto com os cidadãos torna mais clara a utilidade 

da ciência ao serviço da sociedade. O programa “Horizontes iMM: Uma pergunta a 

três” constitui-se assim como um importante ciclo no âmbito da promoção da literacia 

científica uma vez que permite fornecer aos cidadãos ferramentas e competências 

para que possam tomar decisões informadas em saúde, promovendo o espírito crítico.  

 

II. 1.1. Envolvimento no Programa “Horizontes iMM: Uma pergunta a três” 

O principal enfoque do estágio curricular aqui descrito consistiu na produção de 

três volumes escritos com base nas três primeiras sessões dos “Horizontes iMM: Uma 

pergunta a três”. Estes volumes incluem, por um lado, a transcrição das conversas, 

mas, por outro, um conjunto de informação mais desenvolvida sobre conceitos que 

foram identificados na transcrição e que podem ser explicados de forma mais 

detalhada, mas simples. O principal objetivo destes volumes é a produção de livros que 

permitam promover a literacia científica, fazendo chegar aos leitores uma visão 

integrada e mais informativa do que a própria conversa em si, explorando com maior 

detalhe os temas que foram discutidos nas diferentes sessões.  

Quando o estágio curricular começou já tinham ocorrido duas sessões (Cancro e 

ELA). No entanto, foi possível ter acesso a toda a informação para a elaboração dos 

volumes escritos das mesmas. Durante o período de estágio estive envolvida na 

organização da terceira sessão (Parkinson), especificamente na colocação de sinalética 

no campus da Faculdade de Medicina de Lisboa e entrega de panfletos de divulgação, 

nos testes de som e imagem realizados pela equipa de audiovisuais e nas tarefas 

inerentes à recepção dos convidados e preparação do Grande Auditório. A quarta 

sessão decorreu em Outubro, já fora do período de estágio e por essa razão não será 

desenvolvida no presente relatório.  
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A Figura 4 sistematiza cronologicamente as tarefas que foram realizadas durante 

o estágio no âmbito da preparação dos volumes escritos e da avaliação do impacto das 

três primeiras sessões “Horizontes iMM: Uma pergunta a três”.  

 

 

 

 

 

 

Figura 4 – Tarefas 

realizadas no âmbito das 

três primeiras sessões 

“Horizontes iMM: Uma 

pergunta a três”. 

 

 

 

 

 

II. 1.1.1. Avaliação do impacto das sessões  

A avaliação de impacto das sessões foi feita com base na interpretação dos 

questionários enviados pelo Communication Office para a mailing list de divulgação e 

para o mailing interno do IMM após cada sessão “Horizontes iMM: Uma pergunta a 

três”. Na primeira sessão, os questionários foram também disponibilizados após a 

sessão através das redes sociais (Facebook). Os questionários foram elaborados 

através da ferramenta “Formulários Google” e incluíam quatro perguntas (Anexo 1): 
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1 - Participou na sessão?  

2 - Como soube deste ciclo de conversas? 

3 - Quais os aspetos que destaca desta sessão? 

4 - O que pode ser melhorado nas próximas sessões?  

 

As perguntas 1, 2 e 3, de escolha múltipla, permitiam várias possibilidades de 

resposta a partir de uma lista. A pergunta 4 permitia uma resposta aberta. A análise 

dos inquéritos foi feita com base no programa Excel.  

O número de respostas aos questionários variou muito (n=23 a n=57) entre as 

diferentes sessões (Tabela 1), sendo proporcional ao número de participantes nas 

mesmas. O número máximo de respostas foi obtido para a 1ª sessão (“porque é que o 

cancro nos escapa?”) e o mínimo para a 3ª sessão (“porque é que o cérebro deixa de 

comunicar com o corpo?”). O cancro, como tema atual que está sempre associado a 

muito interesse, pode ter explicado o maior número de participações nos inquéritos, 

assim como o facto de ter sido a primeira sessão e, como tal, o fator novidade pode ter 

atraído mais pessoas (N=280). Por outro lado, o facto da 3ª sessão ter acontecido 

durante o período de Junho, entre feriados, poderá justificar o número mais reduzido 

de participantes e, consequentemente, de respostas. 

 

Tabela 1 – Participantes nas sessões e respostas aos questionários de avaliação 

em cada sessão Horizonte iMM. 

Horizonte iMM: Uma 
pergunta a três 

Participantes nas 
sessões* (N) 

Respostas aos 
inquéritos (n) 

% de respostas 
aos inquéritos 

Porque é que o cancro nos 
escapa? 

280 57 20% 

Porque é que os músculos 
deixam de obedecer? 

278 40 14% 

Porque é que o cérebro deixa 
de comunicar com o corpo? 

190 23 12% 

*O número de “participantes” inclui as pessoas que estiveram presentes no Grande 
Auditório no dia da sessão 
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A maioria dos inquiridos assistiu ao evento no Grande Auditório no dia da sessão. 

A gravação das sessões foi disponibilizada via YouTube, sendo que um pequeno 

número de inquiridos declara ter visualizado as sessões por esta via (Figura 5).  

 

 

Figura 5 – Respostas à pergunta “Participou na sessão” relativa às três primeiras 

sessões “Horizontes iMM: Uma pergunta a três”. 

 

A maior parte dos inquiridos soube do ciclo de conversas através do convite 

enviado pelo Communication Office via email e através das redes sociais, com 

destaque para a página de Facebook do iMM, ou através do site institucional (Figura 

6). 
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Figura 6 – Respostas à pergunta “Como soube deste ciclo de conversas?” 

relativas às três primeiras sessões “Horizontes iMM: Uma pergunta a três”  

 

Relativamente aos aspetos de destaque na sessão, o questionário incluía quatro 

opções - painel de convidados, formato da sessão, conteúdo científico/clínico, horário 

e local - e uma opção adicional de campo aberto. A maioria dos inquiridos escolheu 

opções pré-definidas: painel de convidados (Cancro: 77%, ELA: 68%, Parkinson: 90%), 

formato da sessão (Cancro: 83%, ELA: 60%, Parkinson: 50%) e conteúdo 

científico/clínico (Cancro: 58%, ELA: 50%, Parkinson: 65%). Um menor número de 

inquiridos selecionou o horário e local (em todas as sessões) ou optaram por inserir 

uma resposta diferente, apontando por exemplo a informalidade da sessão, a ideia e o 

fato da sessão ter sido divertida (no caso da sessão sobre o “Porque é que o cancro nos 

escapa?”) ou a acessibilidade da temática ao cidadão comum (“Porque é que os 

músculos deixam de obedecer?”) (Figura 7). 



21 

 

 

Figura 7 – Respostas à pergunta “Quais os aspetos que destaca desta sessão?” 

relativas às três primeiras sessões “Horizontes iMM: Uma pergunta a três”. 

 

Na pergunta de campo aberto sobre os aspetos que poderiam ser melhorados 

nas sessões, as respostas refletiram a dinâmica das próprias sessões. A análise desta 

questão consistiu numa sistematização onde foram agrupadas as respostas que 

refletiam os aspetos mais referidos pelos participantes (Tabela 2): 

- Na primeira sessão (“Porque é que o cancro nos escapa?”), o diálogo entre os 

participantes foi muito notado, tendo sido uma conversa animada em que os três 

intervenientes realmente conversaram entre si.  

- Na segunda sessão (ELA) alguns problemas técnicos com o som tornaram a 

conversa menos fluida e tal foi referido por 53% dos inquiridos. 

- A moderação das duas primeiras sessões foi um dos aspetos referidos, quer por 

não permitir a intervenção do público (na primeira sessão), quer pela condução da 

própria conversa (na segunda sessão).  
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- O facto de não existir rampa de acesso ao local do “wine and cheese” e de 

alguns convidados da segunda sessão serem doentes de ELA tornou-se uma limitação.  

- A terceira sessão teve uma moderação diferente e, nesta, o principal aspeto 

destacado foi a falta de diálogo entre os três intervenientes e o perfil pouco 

interventivo da cientista convidada.  

 

Tabela 2 – Sistematização das principais respostas à pergunta dos inquéritos: “O 

que pode ser melhorado nas próximas sessões?”. 

Horizonte iMM: Uma pergunta a três Aspetos a melhorar 

Porque é que o cancro nos escapa? 
• Maior participação do público 

• Mais tempo para o investigador 

• Moderação 

Porque é que os músculos deixam de obedecer? 
• Problemas de som 

• Moderação 

• Acessibilidade  

Porque é que o cérebro deixa de comunicar com o 
corpo? 

• Mais diálogo entre os 
participantes 

• Capacidade de comunicação do 
cientista 

 

Uma das limitações desta forma de avaliação de impacto é a dificuldade em 

obter respostas de todos os que participaram nas sessões. Por um lado, porque os 

inquéritos apenas foram enviados internamente aos colaboradores iMM e mailing lists 

institucionais, deixando de parte todo o universo de participantes espontâneos que 

possam ter sabido do evento por outras vias. Por outro lado, porque nem todos os 

convidados e os colaboradores iMM que assistiram às sessões responderam. Uma 

proposta de melhoria para as próximas sessões será o registo do email de todos os 

participantes à entrada do Auditório para que os inquéritos possam ser enviados a 

todos os participantes - iniciativa que tenha em conta a salvaguarda do Regulamento 

Geral de Proteção de Dados (RGPD). Poderá ainda, ou alternativamente, ser feito um 

inquérito à saída da sessão com o objetivo de se conseguir uma avaliação real por 

parte dos participantes.  
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II.1.1.2. Produção dos volumes escritos “Horizontes iMM: Uma pergunta a três” 

A produção dos volumes escritos foi feita na perspetiva de que será criado um 

livro para cada sessão com o objetivo de serem concebidos quatro livros relativos às 

quatro sessões “Horizontes iMM: Uma pergunta a três”. Neste relatório irei abordar o 

processo de produção dos volumes escritos relativos às três primeiras sessões. À data 

de entrega do presente relatório, estou a concluir a produção do volume escrito 

relativo à quarta sessão, mas não irei incluir este documento uma vez que a quarta 

sessão se realizou em Outubro, já fora do período de estágio. 

O processo subjacente à produção dos volumes escritos teve por base as 

seguintes tarefas (Figura 4): 

1- Transcrição da sessão; 

2- Identificação dos conceitos a desenvolver com o apoio do Communication 

Office; 

3- Reunião de confirmação dos conceitos identificados com sugestão de 

conteúdos e imagens; 

4- Desenvolvimento escrito dos conceitos identificados; 

5- Apresentação preliminar dos volumes escritos ao Communication Office para 

uma primeira revisão; 

6- Revisão dos volumes escritos por parte dos intervenientes nas sessões 

(investigador, médico e doente) seguida da revisão por parte de um 

investigador do iMM que não participou nas sessões; 

7- Reunião com ilustrador e gráfica 

 

Após a transcrição de cada sessão, e com o apoio do Communication Office, 

foram identificados os conceitos médicos e científicos que mereciam ser 

desenvolvidos, dando informação adicional, a título de curiosidade ou de forma mais 

detalhada cientificamente, para leitores interessados. Com base na extensão da 

informação a desenvolver foram criadas três categorias de conceitos: 

- “Sabia que…” - onde são incluídos pequenos comentários ou curiosidades. Por 

exemplo: “Sabia que Zeca Afonso morreu com ELA?” 
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- “Informação em 2 minutos” - onde se destacam alguns conceitos associados a 

infografias e informação escrita que “não demoram mais de dois minutos a ler”. Por 

exemplo: “O que é o cancro e como surge?” 

- “Expanda o seu Horizonte” - onde se inclui informação mais detalhada, para 

leitores interessados e que, à partida, não ficará incluída no livro físico, mas poderá ser 

acedida a partir deste, através de um QR code que remete para o website do iMM. 

 

Sempre que possível, e justificável, os conceitos foram associados a imagens ou 

infografias explicativas para tornar a leitura mais acessível e apelativa. Os conceitos 

“Sabia que” e “Informação em 2 minutos” serão disponibilizados no livro físico. O 

conceito “Expanda o seu Horizonte” irá constar no livro sob a forma de um QR code 

que direciona o leitor para o website do iMM. A Figura 8 simula a forma como se 

espera que a transcrição da conversa e as diferentes categorias de conceitos estejam 

organizadas no livro.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 8 – Simulação do esquema possível para uma página do livro “Horizontes iMM: 

Uma pergunta a três”. 
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Foram assim identificados os seguintes conceitos para cada uma das sessões: 

 

 

SESSSÃO 1: Porque é que o cancro nos escapa? 

 

SABIA QUE: 

• Apresentação dos convidados  

• Curiosidade Google versus Realidade 

• O que é a TAC? Em que difere da Ressonância Magnética? 

• O que faz o laboratório do Bruno Silva-Santos?   

• O que são metástases?  

• Anatomia Patológica  

• Dados da OMS sobre os fatores ou comportamentos de risco associados ao cancro  

• O que é uma comissão de ética?  

• O que é um melanoma? 

• O aumento da esperança média de vida e o cancro  

• O que é a p53?  

• O que são células dendríticas?  

• O que é um patient advocate?  

 

INFORMAÇÃO EM 2 MINUTOS: 

• O que é o cancro e como surge?  

• Onde fica e para que serve o pâncreas? O que é um tumor neuro-endócrino?  

• O que estuda a Imunologia?  

• O que é a imunoterapia?  

• Expressão génica  

• Que tipo de análises moleculares são realizadas para detetar tumores?  

• O que é diabetes? Tipos de diabetes que existem  

• O que são ensaios clínicos? Quantas fases existem? Quanto tempo demora até um 

medicamento ser “comercializado”? 

• Relação hospedeiro-parasita e cancro  

• O que são controladores do ciclo celular? 

• Hereditariedade  

 

EXPANDA O SEU HORIZONTE: 

• Tipos de tumores neuroendócrinos pancreáticos e sintomas 

• Importância da vacinação 
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SESSÃO 2: Porque é que os músculos deixam de funcionar? 

 

SABIA QUE 

• Quem é Pedro Souto? 

• Zeca Afonso e a ELA 

• O que é a APELA – Associação Portuguesa de Esclerose Lateral Amiotrófica?  

• Quem é Edgar Gomes?  

• Quem é Mamede Carvalho? 

• Quem foi Stephen Hawking?  

• O que é o Riluzol?  

• Diagnóstico precoce e testes genéticos  

• Quem foi Lou Gehrig?  

• Angelina Jolie e a mutação BRCA 

• O que é um Centro de Referência?  

 

INFORMAÇÃO EM 2 MINUTOS: 

•  O que é a Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA)?  

•  O que estuda o laboratório de Edgar Gomes? 

•  Importância da ciência fundamental ou básica 

•  Estudos que evidenciam a importância da sinalização muscular sobre as células 

nervosas  

•  O gene C9orf72 

•  O que é a Medicina de Precisão? 

•  Os quatro grandes centros de investigação na área de Lisboa  

•  Financiamento da ciência em Portugal   

•  Hereditariedade associada à doença  

•  Estudo que evidencia que futebolistas profissionais têm risco acrescido de 

desenvolverem ELA  

•  Imagem que evidencia o mecanismo de reparação muscular   

•  O que é a Doença de Duchenne?  

•  O que são células estaminais?   

•  O que é a esclerose múltipla? 

•  O que é o CRISPR? 

•  Testes genéticos e “screening” genético  

•  O que é o gene BRCA?  

 

EXPANDA O SEU HORIZONTE 

• Fatores de risco potenciais e informação adicional 
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SESSÃO 3: Porque é que o cérebro deixa de comunicar com o corpo? 

 

SABIA QUE 

• Quem é Luisa Lopes? 

• Quem é Joaquim Ferreira? 

• Quem é Paulo Teixeira Pinto? 

• Michael J. Fox  

• Quem é António Damásio? 

• O que é a Levodopa? 

• O que é o líquido cefalorraquidiano? 

• Imunoterapia na doença de Parkinson  

• As células estaminais em Parkinson  

• Benefícios da cafeína na doença de Parkinson 

• Doar o corpo para a ciência  

• O Biobanco do iMM  

• A importância da farmacovigilância  

• O que é um hematoma subdural?  

 

INFORMAÇÃO EM 2 MINUTOS 

• Como funcionam os neurónios? 

• O que é a doença de Parkinson? 

• O que é o envelhecimento?  

• O que são ensaios clínicos?  

• O que é o microbioma? Qual o efeito do microbioma na doença de Parkinson? 

• O que é a doença de Alzheimer? 

• A mutação LRRK2 na doença de Parkinson 

• O que é a doença de Gaucher? 

 

 

No Anexo II apresentam-se os conceitos desenvolvidos por sessão, ainda numa 

fase preliminar.  

 

A informação utilizada para a escrita dos conceitos foi recolhida com base em 

referências bibliográficas credíveis do ponto de vista científico – revistas científicas 

com revisão por pares, websites de instituições associadas a centros de investigação 

ou a organizações governamentais, associações de doentes, indústria farmacêutica, 

entre outros. O motor de busca privilegiado para recolha de informação foi a PubMed. 
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A origem de todas as imagens ou infografias foi referenciada e algumas notas incluídas 

de forma a que, posteriormente, possam vir a ser adaptadas por um ilustrador. 

O envolvimento do investigador e do médico na disponibilização de algum 

material foi fundamental. A título de exemplo: na sessão “Porque é que o cérebro 

deixa de comunicar com o corpo?” o médico mostrou alguns vídeos durante a sessão 

que foram posteriormente disponibilizados ao Communication Office para que 

pudessem ser inseridos no livro. Estudos referenciados durante as sessões pelo 

investigador ou pelo médico eram por nós identificados e, regra geral, a informação 

era enviada para o Communication Office pelos intervenientes para que pudesse ser 

incluída nos volumes escritos.  

Entre o início da transcrição e a primeira revisão pelo Communication Office, 

cada volume escrito demorou sensivelmente 15 dias a ser produzido. Estes volumes 

passaram por um verdadeiro escrutínio de revisão por pares. Assim, após uma 

primeira revisão pelo Communication Office, os volumes foram revistos pelos 

intervenientes nas sessões e, finalmente, por um revisor independente que não 

participou nas sessões e que é investigador no iMM. Em todas estas etapas, as versões 

revistas eram enviadas para o Communication Office via email e atualizadas para 

passarem à etapa seguinte. Somente depois de todas estas revisões estarem 

asseguradas, os volumes serão enviados para a Editora.  

O design do livro, paginação e ilustração será definido com a colaboração de um 

ilustrador (Filipe Goulão). Durante o período de estágio estive presente numa reunião 

entre o Communication Office e este para definir a imagem gráfica associada às 

infografias e, posteriormente, com a editora Gradiva, responsável pela edição, 

produção e distribuição dos livros.  

À data de entrega do presente relatório, o volume escrito relativo à sessão 

“Porque é que os músculos deixam de funcionar?” já se encontra na Editora. A sessão 

“Porque é que o cérebro deixa de comunicar com o corpo?” já foi revista pelos 

intervenientes da sessão, estando atualmente a ser revista pelo investigador do iMM. 

Relativamente à sessão “Porque é que o cancro nos escapa?”, um dos intervenientes 

não autorizou a produção do livro, pelo que foi realizada outra sessão no Porto, a 8 de 
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Janeiro 2020, com outros intervenientes, e será com base nesta que o volume escrito 

(final) será produzido, tentando ao máximo aproveitar os conceitos já escritos.     

 

II. 2. Atividades desenvolvidos no âmbito da Comunicação Institucional 

 

II. 2.1 Produção de um script de vídeo  

O Communication office foi responsável pela produção de um vídeo de 

divulgação sobre a investigação em Neurociências do iMM. Com base numa 

apresentação institucional que fora realizada sobre os grupos de investigação em 

Neurociências do iMM e da FMUL, elaborei um guião que, posteriormente, foi 

ajustado entre o Communication Office e a Professora Ana Sebastião (investigadora 

principal da Unidade de Investigação de Comunicação Neuronal & Sinaptopatias). Este 

guião serviu de base para a elaboração de um vídeo cujo principal objetivo será 

divulgar o trabalho que se tem feito no iMM no âmbito das Neurociências, dando 

algumas noções introdutórias sobre o que é o cérebro e como funciona (Anexo 3). O 

vídeo está a ser realizado pela empresa ShortFuse e as filmagens decorreram em 

Outubro de 2019. 

 

II. 2.2. Colaboração com o evento Little iMMers 

No âmbito da aproximação dos cidadãos à ciência, o iMM realiza diversos 

eventos com o objetivo comum de partilhar experiências e descobertas e assim 

contribuir para uma sociedade mais informada e com interesse pela investigação 

científica. Ao longo de 2018 e 2019, a equipa do Communication Office do iMM 

organizou eventos de outreach especialmente dedicados ao público em idade escolar 

(6-18 anos) para os quais foram criadas, em conjunto com os investigadores do iMM, 

diferentes atividades “mãos na massa” respeitantes a diferentes temas (ex: 

imunologia, neurociências, parasitologia, microbiologia). De forma a expor as crianças 

às experiências/jogos/atividades propostos pelos investigadores, e a conseguir a 

adaptação necessária às diferentes faixas etárias, foi desenvolvido um evento que 

pudesse envolver crianças e adolescentes. Pelo acesso mais fácil a crianças em 
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diferentes faixas etárias que permitisse realizar este teste, foram convidados os filhos 

e familiares de colaboradores do iMM. A iniciativa Little iMMers que decorreu na tarde 

de 5 de Julho de 2019 entre as 16h e as 19h juntou investigadores, filhos e familiares 

de colaboradores do iMM num pequeno “dia aberto” com a possibilidade de 

experimentarem diferentes atividades “mãos na massa”, entre outras opções. O 

evento contou com a participação de 50 visitantes (38 crianças e 12 adultos), (Anexo 

4).  

O programa incluía iniciativas desenhadas especificamente para crianças entre os 

4 e os 6 anos de idade (“Clean Hands”), uma visita guiada ao instituto para crianças 

com idade superior a 10 anos, uma atividade de “Speed Dating” (conversa com um 

cientista) para crianças com idade superior a 14 anos e atividades diversas, disponíveis 

na Entrada do Instituto, para todas as idades. 

Colaborei com o Communication Office na elaboração do formulário de inscrição 

(Anexo 5) e no envio de emails de divulgação interna. No dia do evento participei na 

organização das salas e na logística inerente a um evento desta natureza (Figura 9). 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9 – Fotografias do evento Little iMMers. 
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II. 2.3. Acompanhamento de visitas de alunos e professores ao iMM 

Ainda no âmbito da promoção da comunicação entre ciência e sociedade, o iMM 

organiza visitas de estudo de escolas, dando prioridade aos alunos do ensino 

secundário. Estas visitas têm sido organizadas pelo Communication Office e 

estruturadas de forma a que os alunos e professores possam visitar dois laboratórios e 

uma facility ou duas facilities e um laboratório. O objetivo é que os alunos possam 

conhecer o percurso dos investigadores, a ciência que é feita no instituto, e 

compreender a importância das facilities como estruturas de apoio fundamentais ao 

trabalho dos cientistas. Durante o período de estágio pude acompanhar uma visita de 

alunos do ensino secundário ao iMM organizada desta forma. A visita realizou-se a 5 

de Junho e compreendia 12 alunos da Escola Básica e Secundária Ibn Mucana, 

Alcabideche, acompanhados por 2 professores. Os alunos e professores visitaram dois 

laboratórios (João Barata e Nuno Santos) e o Biobanco. 

Tendo em vista o planeamento das visitas para o ano letivo 2019/2020, o 

Communication Office reorganizou o desenho das visitas, propondo que estas se 

baseiem numa pergunta de investigação inicial. Desta forma, durante a visita espera-se 

que os alunos tenham a possibilidade de perceber como se chegou à resposta a essa 

pergunta e possam acompanhar de perto a forma como os problemas em ciência são 

resolvidos. O Communication Office irá constituir uma lista de perguntas, sendo que 

cada pergunta terá por base uma visita pré-programada. A escolha da pergunta será 

feita pelos professores e alunos antes da visita se realizar. De modo a permitir que este 

novo modelo de visita possa ir também ao encontro dos objetivos de professores e 

alunos, o Communication Office organizou uma reunião com professores do ensino 

secundário e investigadores do iMM para discutir o formato destas visitas. Este evento 

designado de “Tarde Aberta” realizou-se a 3 de Julho e contou com a participação de 

15 professores de diferentes escolas da região da Grande Lisboa e de outras zonas do 

país. Para além da visita institucional (Anexo VI), foi realizada uma reunião para 

discussão do formato das visitas futuras, onde participaram, para além dos 

professores, os elementos do Communication Office e duas investigadoras do iMM.  
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CAPÍTULO III: CONCLUSÃO 

 

Apesar do reconhecido impacto no desenvolvimento das sociedades que é 

atribuído à ciência, nem todos os países apresentam o mesmo entendimento sobre a 

ciência ou sobre os métodos científicos. Os resultados do Eurobarómetro Responsible 

Research and Innovation (RRI) – Science and Technology realizado em 2013, traduzem 

esta realidade: 

a) Cerca de metade da população portuguesa inquirida não está nem 

interessada nem informada acerca de assuntos sobre Ciência e Tecnologia;  

b) Quase paradoxalmente, também metade dos portugueses inquiridos 

considera necessário o diálogo com os cidadãos no que diz respeito à tomada 

de decisões políticas que envolvam Ciência e Tecnologia; 

c) No conjunto, os portugueses consideram que as melhores pessoas para 

explicarem o impacto dos avanços científicos e tecnológicos devem ser os 

cientistas (European Comission, 2013).  

Os resultados sugerem que as instituições científicas em Portugal devem assumir 

a sua responsabilidade no envolvimento dos cidadãos com a ciência e na promoção do 

diálogo entre cientistas e cidadãos. As atividades de Outreach promovidas pelos 

Gabinetes de Comunicação das diferentes instituições científicas são assim 

fundamentais para estimular o interesse do público num diálogo interventivo ciência-

cidadãos. As estratégias para promover esta interação, algumas comuns, incluem 

iniciativas como “dias abertos”, “noite dos Investigadores”, programas diversos que 

envolvem escolas e professores, conversas com cientistas, feiras, projetos que 

associam arte e ciência, entre outros. Estas iniciativas pretendem envolver pessoas 

com diferentes idades e com diferente condição sociocultural numa lógica que valoriza 

o modelo RRI e permite uma ligação próxima com a ciência realizada nas instituições. 

Adicionalmente, através destas atividades, os cidadãos tomam contacto com a própria 

instituição científica. Verifica-se assim um benefício duplo com estas iniciativas: a 

aproximação dos cidadãos à ciência e a aproximação dos cidadãos às instituições que 

se dedicam à ciência. 
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O tipo de abordagens participativas aqui descrito pode contribuir para a 

construção de uma sociedade civil, capaz de discutir temas sobre ciência de forma 

substanciada e rigorosa e cumpre, sem dúvida, um dos fundamentos da política de RRI 

inserida no quadro europeu sobre “Ciência de e para a Sociedade” (European 

Comission, 2019b). As instituições que se dedicam à Ciência e ao conhecimento têm 

um papel fundamental ao tornar os cidadãos parte integrante do processo científico, 

fornecendo pistas e respostas que lhes permitam pensar melhor sobre o seu dia-a-dia 

e como ambicionam o seu futuro.  

No caso das instituições científicas que realizam investigação médica ou 

biomédica, este tipo de iniciativas pode ser dinamizado através do envolvimento de 

doentes, médicos e partes interessadas. A Saúde e o Bem-Estar apresentam-se como 

temas sociais de interesse que suscitam e envolvimento de vários sectores da 

sociedade. Em Portugal, dados recentes do European Health Literacy Survey indicam 

que 61% da população inquirida apresenta um nível de literacia em saúde 

problemático ou inadequado (Espanha & Ávila, 2016). Estes dados são preocupantes 

numa era em que a Medicina Baseada em Evidências pressupõe que o doente tenha 

um papel decisivo na tomada de decisões clínicas (as “escolhas informadas”), o que 

torna implícito que quanto maior for o conhecimento do doente sobre o seu estado de 

saúde, melhor serão as decisões que poderá tomar (Greenhalgh et al., 2015; Pereira & 

Veiga, 2014). Por outro lado, apesar dos inúmeros avanços realizados no âmbito da 

investigação biomédica, nem sempre médicos e investigadores conciliam as suas áreas 

de atuação (Freed, 2004; Restifo & Phelan, 2011), o que salienta e reforça a 

importância da Comunicação em Ciência entre estes intervenientes.   

Através das suas atividades de Outreach, o iMM espera contribuir ativamente 

para o debate público sobre a investigação biomédica em Portugal e para uma 

disseminação científica informada no âmbito da investigação em saúde. Os 

“Horizontes iMM: uma pergunta a três” apresentam-se aqui como uma iniciativa 

inovadora. Ao juntar um cientista, um médico e um doente, não só se divulga a ciência 

que é feita na instituição como também se envolve o doente com o médico, o médico 

com o cientista, o doente com o cientista, e todos estes com os cidadãos. Acresce 

ainda que a partilha de histórias concretas de pessoas reais torna mais fácil a 
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identificação com o tema e, consequentemente, a comunicação. Esta iniciativa cria 

assim um contexto privilegiado para uma conversa que assegura uma visão integrada 

tendo em vista a promoção da literacia para a saúde. Conversa esta que não se esgota 

no evento em si, mas que continua e se explora nos livros produzidos. 

A avaliação de impacto realizada no âmbito das três primeiras sessões dos 

Horizontes iMM permitiu compreender o interesse manifestado pelos participantes 

nos temas discutidos. O formato das sessões e a escolha do painel de convidados 

foram dos aspetos mais valorizados pelos inquiridos e deverão ser mantidos. A forma 

como os inquiridos souberam das conferências (via redes sociais ou através do e-mail 

institucional) constitui uma informação importante que poderá ser utilizada na 

organização de futuros eventos deste género. Ainda assim, a avaliação tem limitações: 

o número limitado de respostas e a forma de envio dos questionários (internamente e 

para mailing lists institucionais) poderá ter deixado de fora participantes relevantes, 

como doentes e cidadãos comuns que souberam do evento por outras vias. Por outro 

lado, será que a avaliação realizada se poderá considerar uma verdadeira avaliação de 

impacto? Ou apenas avaliou a forma como decorreu a sessão? Seria interessante 

questionar os participantes sobre temas científicos concretos que foram discutidos, 

eventualmente pedir a opinião dos participantes sobre a forma como se está a 

desenrolar a investigação, sobre a abordagem do médico, sobre a perspetiva do 

doente. Um planeamento cuidado da avaliação de impacto que integre as perspetivas 

dos participantes, e até mesmo dos intervenientes (investigador, médico e doente), 

sobre os temas abordados será importante em próximas sessões dos Horizontes iMM. 

A Comissão Europeia publicou em 2015 um kit para avaliação das atividades de 

comunicação que contém ideias e sugestões que podem ser postas em prática na 

avaliação deste tipo de eventos (European Commission, 2015).  

Em próximas iniciativas será importante, salvaguardando o RGPD, recolher os 

endereços de email dos participantes no início da sessão de forma a que possam ser 

enviados os questionários ao maior número possível de participantes ou realizar curtas 

entrevistas aos participantes logo após a sessão.  

O impacto das conversas vai provavelmente para lá do dia sessão. O facto destas 

sessões serem gravadas e poderem ser visualizadas via YouTube permite aumentar o 
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número de pessoas com acesso à sessão. Será importante pensar em formas de 

divulgar estes vídeos o mais amplamente possível e monitorizar o número de 

visualizações e comentários. Poderia ser interessante explorar formas de continuar a 

conversa por esta via.  

O processo de escrita dos volumes só foi possível graças à estreita colaboração 

do Communication Office com os intervenientes das sessões (médicos, investigadores 

e doentes), e com o investigador do iMM responsável pela revisão final. 

Espera-se que os volumes escritos resultantes deste estágio curricular se 

constituam como uma forma de atingir novos públicos e sejam um valioso instrumento 

no âmbito da divulgação científica e promoção da literacia para a saúde. O número de 

livros produzidos e distribuídos será um bom indicador do sucesso desta iniciativa. O 

facto de nestes livros a transcrição das sessões estar associada à explicação de 

conceitos científicos com infografias e QR codes que remetem para um website 

dinâmico e público permitirá ir para além da sessão, clarificando conceitos e 

despertando a curiosidade para saber mais. No futuro, o website associado aos livros 

poderá servir também como ferramenta de diálogo (as pessoas poderiam colocar 

algumas perguntas para serem respondidas pelos cientistas) e de medição do impacto 

desta iniciativa. Para além do número de livros vendidos, o número de cliques e 

interações associados ao website permitirão aceder ao número de pessoas envolvidas 

na leitura dos livros. Eventualmente, através do website poder-se-á constituir uma 

base de dados de emails para divulgação de futuras sessões e assim criar uma 

comunidade de pessoas interessadas, que participem (e mobilizem outros a participar) 

em futuros “Horizontes iMM”. Por fim, o próprio website servirá também para captar 

novas audiências através da sua divulgação pelas redes sociais junto de associações de 

doentes, hospitais, outros institutos de investigação, os media, entre outros.  

No conjunto, espera-se que os livros “Horizontes iMM”, para além de se 

constituírem como importante ferramenta para a literacia científica e da saúde, 

permitam alargar o leque de participantes nos próximos ciclos de conversas no mesmo 

formato e também aumentar a visibilidade do iMM enquanto reconhecida instituição 

de referência no âmbito da investigação biomédica. 
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Para além dos “Horizontes iMM: Uma pergunta a três”, o presente estágio 

permitiu-me explorar outras dimensões de eventos de Outreach descritas no Capítulo 

II. Todas as atividades descritas me permitiram compreender o potencial do Outreach 

como instrumento fundamental no diálogo entre a instituição, os cientistas, a ciência e 

os cidadãos.  A colaboração em diversas iniciativas organizadas pelo Communication 

Office do iMM permitiram-me compreender o funcionamento de um Gabinete de 

Comunicação, assim como as suas limitações e potencialidades. Permitiram-me 

compreender a importância de envolver os investigadores para o sucesso de qualquer 

evento ou iniciativa de comunicação de ciência que pretenda aproximar a ciência dos 

cidadãos. Ainda que nem sempre fosse fácil, as dificuldades existentes no 

envolvimento da comunidade científica do iMM nas iniciativas de Outreach foram 

sempre ultrapassadas pela criatividade, capacidade de trabalho e dinamismo da 

equipa do Communication Office do iMM.  

 

Em suma, com o estágio curricular no Communication Office do iMM no âmbito 

do Mestrado em Comunicação de Ciência da FCSH e do ITQB da Universidade Nova de 

Lisboa, tive o privilégio de fazer parte de uma equipa de mentes inquietas e 

inspiradoras, num cenário fervilhante de ideias e criatividade. Este estágio 

transformou-se numa aprendizagem inesquecível e enriquecedora com impacto muito 

positivo tanto a nível profissional como pessoal. 
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ANEXO I: QUESTIONÁRIOS AVALIAÇÃO DE IMPACTO “HORIZONTES 

IMM: UMA PERGUNTA A TRÊS” 
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ANEXO II: CONTEÚDO DOS VOLUMES ESCRITOS “HORIZONTES IMM: 

UMA PERGUNTA A TRÊS” 
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PORQUE É QUE O CANCRO NOS ESCAPA? 

[CONCEITOS] 
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SABIA QUE 

 
 

• APRESENTAÇÃO DOS CONVIDADOS  

Doente: Fernando Rosas é Professor catedrático jubilado de História Contemporânea pela 

FCSH da Universidade Nova de Lisboa e investigador do Instituto de História Contemporânea. 

Autor de larga bibliografia referente à História dos séculos XIX e XX de Portugal e da Europa. 

Autor e apresentador das séries televisivas (RTP2 e RTP África) História a História 2015 e 

História a História África (2017-2018). Deputado à Assembleia da República eleito pelo Bloco 

de Esquerda em 2000/2001 e entre 2005/2010. Prémio Pen Clube para ensaio 2013; Medalha 

da Ciência da Fundação para a Ciência e Tecnologia (2017). Foi condecorado em 2006 com a 

Ordem da Liberdade. Recebeu a Medalha de Honra da Sociedade Portuguesa de Autores (SPA) 

em 2018. 

 

Médico: Luís Costa é Professor Associado da Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa 

e investigador principal do iMM. É Diretor do Centro de Investigação Clínica no Hospital de 

Santa Maria e Presidente da Associação Portuguesa de Investigação em Cancro. Desde 2005 é 

também Diretor do Departamento de Oncologia do Hospital de Santa Maria. Está envolvido 

em vários ensaios clínicos na área do cancro da mama e outros tumores sólidos. O seu 

trabalho de investigação tem-se focado na compreensão dos mecanismos moleculares na 

progressão do tumor metastático usando como paradigma as metástases de osso.  

 

Cientista: Bruno Silva-Santos é investigador principal e Vice-Diretor do iMM e também 

Professor Associado com Agregação da Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa. 

Doutorou-se em Imunologia pelo University College London em 2002. Regressou a Portugal em 

2006 e formou o próprio grupo de investigação no iMM que estuda os mecanismos 

moleculares de reconhecimento de células tumorais. Em 2013, co-fundou a empresa 

Lymphact, especializada no desenvolvimento de estratégias imunoterapeuticas para o cancro, 

que foi adquirida pela empresa britânica GammaDelta Therapeutics em 2018, com vista ao 

desenvolvimento clínico da tecnologia. 
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• CURIOSIDADE GOOGLE VERSUS REALIDADE 

Nem sempre aquilo que se procura no Google reflete a realidade. Um estudo americano 

analisou esta situação relativamente às causas de morte verificando as pesquisas que são 

feitas no Google sobre este tema comparativamente aquilo que acontece na realidade e aquilo 

que os órgãos de comunicação social noticiam.  

Does the news reflect what we die from? [1] 

 

 

 

• O QUE É A TAC? EM QUE DIFERE DA RESSONÂNCIA MAGNÉTICA? 

A Tomografia Computorizada (TAC ou TC) é uma tecnologia de imagem que cria uma imagem 

tridimensional do interior do corpo através de radiografias tiradas de diferentes ângulos. Esta 

tecnologia pode ser usada para medir o tamanho do tumor, assim como a presença ou 

ausência de metástases em outros órgãos que podem ser afetados pela disseminação da 

doença. Muitas vezes um corante especial, que pode ser injetado na via do paciente ou 



50 

 

administrado como líquido de engolir, denominado de “meio de contraste” é fornecido antes 

da digitalização para fornecer melhores detalhes sobre a imagem.  

A Ressonância Magnética também é utilizada para captar imagens do interior do corpo. No 

entanto, existem diferenças entre esta tecnologia e a TAC. 

 

 Tomografia Computorizada (TAC) Ressonância Magnética 

Técnica 

Utiliza tecnologia à base de radiação, 

Raios-X, em diferentes ângulos. Um 

computador examina estas “fatias” e 

depois reconstrói as imagens para 

formar um modelo tridimensional 

dos órgãos internos.  

Não usa radiação. Utiliza tecnologia à 

base de ondas de radiofrequência 

num forte campo magnético que 

através de um computador produz 

imagens detalhadas dos tecidos moles 

e dos ossos do corpo.  

Indicações 

Mais utilizado para visualizar lesões 

ósseas, imagens do cérebro em 

patologias mais agudas 

(traumatismos e acidentes 

vasculares cerebrais AVC), fraturas 

complexas, diagnosticar problemas 

pulmonares e torácicos ou para 

deteção de tumores após biópsias. 

Permite obter imagens mais 

detalhadas dos órgãos internos como 

o cérebro, o sistema esquelético, o 

sistema reprodutor e outros sistemas 

de órgãos, comparativamente à TAC. 

Vantagens 

Exame rápido e indolor. 

Exame menos sensível à 

movimentação do paciente, não 

apresentando riscos para pacientes 

com dispositivos médicos 

implantáveis. 

Aparelho é maior e mais aberto. 

Exame de menor custo. 

Não utiliza radiação, não havendo 

efeitos colaterais pela exposição ao 

campo magnético ou às ondas rádio. 

Há maior diferenciação na imagem 

dos tecidos moles e mais técnicas que 

permitem o estudo de doenças e 

tumores.  

 

Desvantagens 

Exposição a radiação.  

Menos resolução na diferenciação 

dos tecidos. 

Se houver contraste não deve ser 

utilizado em pessoas alérgicas ao 

iodo. 

 

Paciente precisa de ficar imóvel 

durante muito tempo e não pode ser 

utilizado em pessoas com dispositivos 

médicos implantáveis. 

Não pode ser utilizado em pessoas 

que possuam qualquer tipo de objeto 

metálico uma vez que o forte campo 

magnético pode causar lesões graves 

ao paciente (ex: pacientes que 

possuem clipes/stents vasculares 

metálicos ou outras próteses 

ortopédicas). 

Aparelho “barulhento”. 

Aparelho mais fechado podendo 

causar claustrofobia a pacientes mais 
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suscetíveis.  

Mais dispendioso 

Duração do 

exame 

Pode demorar cerca de 5 minutos (o 

tempo do “scan” pode ser de apenas 

30 segundos).  

Pode demorar entre 15 minutos a 2 

horas dependendo do tipo de exame.  

[2, 3] 

 

 

 

 

 

 

 

[2] Diferença entre uma imagem produzida por Tomografia Computorizada e Ressonância 

Magnética 

 

• O QUE FAZ O LABORATÓRIO DO BRUNO SILVA-SANTOS?  

O Professor Doutor Bruno Silva-Santos dirige desde 2005 um laboratório no iMM onde estuda 

a interação entre o sistema imunitário e tumores malignos; e desenvolve estratégias de 

imunoterapia contra o cancro que têm por base um subtipo especifico de glóbulos brancos – 

os linfócitos T gama-delta.  

“Os linfócitos T desempenham um papel crucial na imunidade celular contra patogénios e 

tumores. No entanto, também podem ser uma das principais causas de auto-imunidade e 

alergia. Este papel (pato)fisiológico dos linfócitos T, depende das suas actividades celulares e 

moleculares, nomeadamente da produção de moléculas citotóxicas e das citocinas pró- versus 

anti-inflamatórias. No nosso laboratório, usamos modelos in vitro e in vivo para estudar a 

diferenciação, activação e expansão (em resposta a infecções ou tumores) dos linfócitos T de 

murino e de humano. 

Anteriormente, demonstrámos que o desenvolvimento de importantes subpopulações de 

linfócitos T, em particular as células T gama-delta (γδ) e as células T reguladoras, é orquestrado 

por eventos moleculares que ocorrem no timo e são fortemente dependentes das interações 

entre o receptor CD27 e o seu ligando CD70. A via de sinalização de CD27/CD70 também é 

crítica na expansão de células T γδ na periferia, e pode ser explorada no desenvolvimento de 

futuros protocolos de imunoterapia contra o cancro. Também identificámos novos 
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determinantes moleculares de reconhecimento de células tumorais pelas células T γδ 

humanas, que, inesperadamente, são receptores "natural killer" (NK), como o NKG2D ou o 

NKp30. No futuro, pretendemos dissecar mais as vias moleculares que controlam a ativação 

das células T γδ e o seu reconhecimento de células tumorais. Mais importante ainda, o nosso 

objectivo é aplicar o nosso conhecimento das células T γδ na aplicação pré-clínica e clínica no 

tratamento de leucemias agudas e crónicas. Tendo em conta que o maior obstáculo 

terapêutico após a quimioterapia convencional consiste na recidiva, iremos explorar a 

possibilidade de fazer uma intervenção imune (com células T γδ) direccionada para as 

variantes tumorais resistentes ao tratamento e, assim, evitar a reincidência do cancro.” 

Ver mais em: 

https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/investigacao/laboratorios/silva-santos-bruno-lab/ 

 

• O QUE SÃO METÁSTASES?  

Metástases correspondem à formação de tumor(es) a partir de outro, significando que as 

células tumorais se espalharam para uma parte do corpo diferente daquela onde o tumor teve 

início. Esta capacidade de as células não respeitarem as fronteiras do órgão, invadindo os 

tecidos circundantes e disseminando-se a outras partes do organismo é característica das 

células cancerígenas. Os tumores benignos não formam metástases. 

Os tumores malignos podem formar metástases quando algumas das suas células se separam 

do tumor principal e entram na corrente sanguínea ou linfática invadindo outras partes do 

corpo para aí iniciarem a formação de um novo tumor. As metástases também se podem 

desenvolver quando as células cancerígenas do tumor principal se desprendem e crescem em 

áreas próximas, situação comum nos tumores da cavidade abdominal ou pode haver formação 

de metástases no fígado, pulmões ou nos ossos. 

Regra geral, a formação de metástases é um processo multifatorial que envolve interações 

complexas entre as células tumorais, os vasos linfáticos e sanguíneos, as membranas que 

rodeiam esses vasos e a matriz extracelular constituída por colagénio e outras proteínas [4, 5] 

Para saber mais sobre a formação de metástases veja o vídeo (EN): 

https://www.youtube.com/watch?v=bdWRZd19swg 

 

• ANATOMIA PATOLÓGICA  

A anatomia patológica é um ramo da medicina que estuda as causas e efeitos das doenças 

através do estudo dos órgãos e dos tecidos. Pode ser realizada através de um exame 

macroscópico de peças cirúrgicas ou do exame microscópico de células e tecidos de acordo 

com os seguintes procedimentos  [6]:  

https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/investigacao/laboratorios/silva-santos-bruno-lab/
https://www.youtube.com/watch?v=bdWRZd19swg
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Existem diferentes procedimentos na Anatomia Patológica que permitem obter resultados 

específicos: 

 

Técnica Caracterização 

Biópsia Procedimento que consiste na remoção de fragmentos de 

tecidos/orgãos para exame microscópico. Dependendo do tipo de 

biópsia, poderão ser realizadas num ambiente de consultório ou em 

ambiente hospitalar, com anestésico local, sedação ou até mesmo 

anestesia geral. As biópsias regra geral são feitas para determinar se 

um tumor é benigno ou cancerígeno ou para encontrar a causa de 

determinada lesão inexplicável. Exemplo: biópsia de pele para avaliar 

um sinal, fragmento de cólon retirado por colonoscopia. 

Peça cirúrgica Estudo dos fragmentos de órgãos de grandes dimensões ou órgãos 

inteiros retirados ao paciente durante uma cirurgia que tem como 

objetivo determinar a causa de uma doença e consequente terapêutica. 

Os patologistas cirúrgicos fornecem informações diagnósticas que 

podem ser muito importantes. Por exemplo, durante uma cirurgia ao 

cancro da mama o exame de um patologista cirúrgico aos tecidos 

removidos pode determinar se será necessário remover também os 

gânglios linfáticos e avaliar as margens.  Exemplo: Remoção do útero 

com mioma.   

Citologia Estudo das células que podem colhidas de várias formas: por raspagem 

ou exfoliação da superfície de um tecido (Papanicolau), aspiração por 

agulha fina (amniocentese, colheita de líquidos corporais como urina, 

líquido cefalorraquidiano, etc) ou ainda por punção de lesões sólidas 

palpáveis (ex: tumores). É um método menos invasivo, rápido e mais 

barato. 

Autópsia Exame de um corpo após a morte.  
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• DADOS DA OMS SOBRE OS FATORES OU COMPORTAMENTOS DE RISCO 

ASSOCIADOS AO CANCRO  

De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS) entre 30 a 50% de todos os cancros 

podem ser evitados, através da consciencialização para a redução da exposição a fatores ou 

comportamentos de risco [7]. 

 

 

TRADUZIR ESTA IMAGEM 

Para saber mais consulte https://www.who.int/cancer/prevention/en/  

 

 

https://www.who.int/cancer/prevention/en/
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Conheça os principais fatores de risco associados ao cancro segundo a Organização Mundial de 

Saúde (OMS):  

Fator de risco Caracterização 

Tabaco  De acordo com a OMS, o consumo de tabaco é o maior fator de 

risco evitável associado à mortalidade por cancro, sendo 

responsável por aproximadamente 6 milhões de mortes por 

ano, não só de cancro, mas de outras doenças associadas. Dos 

cerca de 7000 produtos químicos associados ao fumo do 

tabaco, pelo menos 250 são prejudiciais e mais de 50 são 

considerados cancerígenos. 

Está provado que o fumo passivo é responsável por causar 

cancro de pulmão em adultos não fumadores. O tabaco de 

mascar causa cancro da boca, esófago e pâncreas.  

Tabagismo: causa cancro de pulmão, esôfago, laringe (boca), 

boca, garganta, rim, bexiga, pâncreas, estômago e colo do 

útero. 

Inatividade física, dieta 

alimentar, obesidade e 

excesso de peso 

 

A alteração da dieta alimentar é considerada uma importante 

abordagem no controlo do cancro. Existe uma ligação entre o 

excesso de peso e obesidade a vários tipos de cancro, como 

sejam cancro do esófago, colorectal, mama, endométrio e rim.  

Dietas ricas em frutas e vegetais poderão ter um efeito protetor 

independente contra muitos tipos de cancro.  

A atividade física regular associada à manutenção de um peso 

corporal saudável, juntamente com uma dieta saudável, 

reduzem consideravelmente o risco de cancro e de outras 

doenças. 

Consumo de álcool 

 

O consumo de álcool é um fator de risco para muitos tipos de 

cancro, incluindo o cancro da cavidade oral, faringe, laringe, 

esófago, fígado, colorectal e mama. O risco de cancro aumenta 

com a quantidade de álcool consumida. O consumo de álcool 

associado ao consumo de tabaco aumenta consideravelmente o 

risco de vários tipos de cancro.  

Infeções De acordo com a OMS, aproximadamente 15% de todos os 

cancros podem ser atribuídos a agentes infeciosos como 

Helicobacter pylori, vírus do papiloma humano (HPV), hepatites 

B e C, e vírus Epstein-Barr. Dois terços dos casos de cancro 

atribuíveis a infeções (1,4 milhões de casos) ocorrem em países 

menos desenvolvidos. Existem vacinas disponíveis para os vírus 

da hepatite B e alguns tipos de HPV que podem reduzir o risco 

de cancro de fígado e colo do útero, respetivamente.  

Poluição A poluição do ar, da água e do solo com substância químicas 

carcinogénicas contribui para o desenvolvimento de cancro em 

diferentes graus. Estima-se que a poluição do ar exterior terá 

contribuído para 3,2 milhões de mortes prematuras em termos 
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mundiais em 2012, incluindo mais de 200.000 mortes por 

cancro de pulmão. Adicionalmente, mais de 4 milhões de 

pessoas morrem prematuramente devido a doenças atribuídas 

à poluição do ar em casa resultante da utilização de 

combustíveis fósseis na cozinha, 6% destas mortes são de 

cancro no pulmão. A poluição do ar em ambientes fechados 

provocada pela queima do carvão duplica o risco de cancro de 

pulmão, particularmente entre mulheres não fumadoras. A 

exposição a carcinogénicos ocorre também pela contaminação 

dos alimentos por aflatoxinas ou dioxinas.   

Fatores de risco no 

ambiente de trabalho 

A OMS preconiza a existência de cancros concentrados em 

grupos específicos da população ativa para quem o risco pode 

ser muito maior do que para a população em geral. Exemplos 

são o cancro do pulmão, mesotelioma (cancro do revestimento 

externo do pulmão ou da cavidade torácica) e cancro de bexiga 

que são em grande parte causados por trabalhos onde se 

verifica a exposição regular a amianto.  

Radiação A exposição a todos os tipos de radiação ionizante aumenta o 

risco de vários tipos de malignidade, incluindo leucemia e vários 

tumores sólidos. Os riscos aumentam quando a exposição 

ocorre em idade jovem e quando a quantidade de exposição é 

maior.  

A radiação ultravioleta (UV) e, em particular, a radiação solar é 

carcinogénica para os humanos causando a maior parte dos 

principais tipos de cancro de pele, como carcinoma basocelular, 

carcinoma espinocelular e melanoma. Evitar a exposição 

excessiva, utilizar protetor solar e roupas de proteção são 

medidas preventivas eficazes.   

Dispositivos emissores de radiação UV, como solário, também 

são classificados como carcinogénicos para humanos com base 

na sua associação com cancro da pele e cancro do melanoma 

ocular.  

A radiação é utilizada em medicina em dispositivos de imagem, 

no entanto o uso inadequado pode causar danos devido a doses 

de radiação desnecessárias e não intencionais para os 

pacientes. Os testes e procedimentos radiológicos devem ser 

adequadamente prescritos e realizados para reduzir as doses de 

radiação desnecessárias, particularmente em crianças. 

De acordo com a OMS a exposição residencial também pode 

surgir do rádon, um gás radioativo presente nos solos e 

materiais de construção aumentando o risco de cancro no 

pulmão. Os níveis de radiação dos lares podem ser reduzidos 

melhorando a ventilação e vedando pisos e paredes. 
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• O QUE É UMA COMISSÃO DE ÉTICA?  

Os princípios e regras aplicáveis às comissões de ética que funcionam nas instituições de 

saúde, nas instituições de ensino superior e em centros de investigação biomédica que 

desenvolvam investigação clínica está consagrado na lei (Decreto-Lei nº 80/2018 de 15 

novembro 2018). 

As comissões de ética para a saúde têm vindo a desempenhar um papel fulcral na salvaguarda 

dos padrões de ética no âmbito das ciências da vida, por forma a proteger e garantir a 

dignidade e integridade humanas. No quadro de referência da lei é reforçado o papel da 

Comissão de Ética para a investigação Clínica (CEIC) e das comissões de ética para a saúde, 

tendo-se criado a Rede Nacional das Comissões de Ética para a Saúde (RNCES). [8] 

As comissões de ética são obrigatórias em Instituições de saúde do setor público, privado e 

social; Instituições de ensino superior que realizem investigação clínica; e em Centros de 

investigação biomédica que desenvolvam investigação clínica. 

As comissões de ética têm uma composição multidisciplinar e são constituídas por um número 

ímpar de membros, determinado em função das características da instituição em que se 

integram, que não pode ser inferior a cinco, nem superior a onze elementos, e inclui um 

presidente e vice-presidente. Das comissões de ética deverão fazer parte membros de áreas 

profissionais distintas, desde a medicina, ao direito, à filosofia/ética, à teologia, à enfermagem, 

farmácia, entre outras que garantam os valores culturais e morais da comunidade, de acordo 

com os objetivos da instituição.  

De um modo geral, as comissões de ética devem respeitar a seguinte composição 

multidisciplinar: 

a) Profissionais de reconhecido mérito, nas áreas adequadas ao desempenho das suas 

competências, oriundos da instituição em que a comissão de ética se integra; 

b) Pelo menos 2 elementos externos à instituição em que a comissão de ética se integra, 

sendo 1 destes membros recrutado da comunidade, de forma a garantir os valores culturais e 

morais da comunidade. 

Sempre que o considerem necessário, face à natureza das matérias a abordar, podem solicitar 

o apoio de outros técnicos ou peritos [8]. 

A Comissão de Ética para a Investigação Clínica (CEIC) é um organismo independente 

constituído por individualidades ligadas à saúde e a outras áreas de atividade, cuja principal 

missão é garantir a proteção dos direitos, da segurança e do bem-estar dos participantes nos 

estudos clínicos, através da emissão de um parecer ético sobre os protocolos de investigação 

que lhe são submetidos. A CEIC faz a avaliação prévia e a monitorização de todos os ensaios 

clínicos e estudos com intervenção de dispositivos médicos de uso humano. 



58 

 

“No âmbito desta missão a CEIC avalia: a pertinência e a conceção do protocolo ou plano de 

 investigação, o perfil de benefício-risco da intervenção proposta, a aptidão da equipa de 

investigação, os recursos humanos e materiais disponíveis nos centros de investigação, as 

disposições sobre indemnização e compensação por danos, os seguros, os montantes e as 

modalidades de retribuição dos investigadores e participantes, as modalidades de 

recrutamento, o modo como é garantida a autonomia dos voluntários - nomeadamente no 

que concerne ao carácter e à adequação da informação a prestar e ao procedimento para a 

obtenção do consentimento informado - e, ainda, o circuito e acessibilidade do medicamento 

experimental.”[9] 

Saiba mais sobre a CEIC em https://www.ceic.pt/pagina-inicial 

 

• O QUE É UM MELANOMA?  

O melanoma é um tipo de cancro que se desenvolve a partir dos melanócitos, células 

produtoras de melanina que tem como principal função a pigmentação e proteção contra a 

radiação solar. Ocorre geralmente na pele, mas pode manifestar-se na boca, intestinos ou 

olhos [10].  

Os melanomas tendem a apresentar grande capacidade de formar metástases precoces devido 

à perda de adesão celular no tumor primário, resultando em altas taxas de mortalidade. A 

incidência de melanoma está a crescer a nível mundial não existindo um tipo de tratamento 

eficaz à exceção da cirurgia [11].   

 

 

 

 

 

 

 

 

Poderíamos adaptar 

para ilustrar a 

metastização 

https://peerj.com/articles/3754/ [12] 

 

https://www.ceic.pt/pagina-inicial
https://peerj.com/articles/3754/
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Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS) a incidência de cancro de pele tem 

aumentado nas últimas décadas. Atualmente, entre 2 e 3 milhões de cancro de pele não-

melanoma e 132.000 melanomas ocorrem globalmente, por ano [13].  

À medida que os níveis de ozono diminuem, a atmosfera perde cada vez mais a sua função de 

filtro protetor das radiações solares ultravioleta que atingem a superfície da Terra. A OMV 

estima que uma redução de 10% nos níveis de ozono na atmosfera resultará em mais 300.000 

casos de cancro na pele não-melanoma e 4.500 de melanoma.  

 

• O AUMENTO DA ESPERANÇA MÉDIA DE VIDA E O CANCRO  

De acordo com a Organização Mundial de Saúde a esperança média de vida de uma criança 

nascida em 2015 era de 72 anos (74,2 para as mulheres e 69,8 para os homens), mais cinco 

anos do que em 2000, o que representa o crescimento mais rápido desde 1960. Apesar das 

desigualdades geográficas existentes (o Japão tem a mais alta esperança média de vida, a Serra 

Leoa a mais baixa), o aumento da esperança média de vida deve-se sobretudo à melhoria das 

condições no continente africano, onde o aumento da sobrevivência infantil, os progressos no 

controlo da malária e o acesso aos anti-retrovirais permitiram esticar a esperança média de 

vida em 5,5 anos entre 2000 e 2016. Portugal encontra-se no grupo dos 29 países do mundo 

com uma esperança média de vida de 80 anos ou mais [14, 15].  

O envelhecimento da população, associado ao aumento da esperança média de vida, está 

relacionado com uma perda progressiva das funções dos órgãos e é um dos maiores fatores de 

risco para o desenvolvimento de cancro [16]. Mais de metade dos cancros acontece em 

indivíduos com idade superior a 70 anos [17]. A população na maioria dos países 

desenvolvidos apresenta assim uma proporção crescente de pessoas em idade de risco.  

O mecanismo subjacente ao desenvolvimento de cancro e ao envelhecimento corresponde ao 

acumular de danos celulares que ocorrem com o tempo. O cancro e o envelhecimento podem 

parecer processos opostos – as células cancerígenas apresentam um “ganho de função e 

adequação” enquanto que as células do envelhecimento são caracterizadas por “uma perda de 

função e adequação”. No entanto, estas duas características partilham de mecanismos comuns 

[16]: 
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[16] – fará sentido ou é demasiado complexo esta tabela? 

 

• O QUE É A P53?  

A p53 é uma das proteínas supressoras de tumores mais estudadas. Mutações no gene que 

codifica a p53 são frequentemente detetadas em muitos tipos diferentes de cancro. Evidências 

terapêuticas sugerem que a restauração ou reativação da função da p53 apresenta benefícios 

terapêuticos significativos [18].  

 
Fará sentido adaptar esta imagem ou é muito complexa? [19] 
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• O QUE SÃO CÉLULAS DENDRÍTICAS?  

As células dendríticas são um tipo de glóbulos brancos que possuem recetores na sua superfície e 

podem detetar patógenos, como bactérias, entre outros.  

As células dendríticas têm como principal função processarem os antigénios e apresentá-los aos 

linfócitos T para promover a imunidade a antigénios estranhos ou tolerância a antigénios próprios. 

Estas células também libertam substâncias que servem para regular as respostas imunológicas[20]. 

 As células dendríticas existem em tecidos que estão em contacto com o meio exterior, 

nomeadamente a pele, a mucosa nasal, tecidos linfoides, entre outros. O seu nome faz referência 

às projeções ramificadas, semelhantes às dendrites dos neurónios, que se desenvolvem ao longo 

do seu processo de maturação. 

 

 

Poderíamos adaptar esta imagem (talvez só a parte de cima) para mostrar a forma 

dendrítica destas células 

 

 

 

Podemos utilizar também esta imagem, para mostrar que 

na presença de um tumor, as células dendríticas 

processam e apresentam antigénios associados às células 

tumorais, induzindo respostas dos linfócitos T para que 

possam eliminar as células tumorais alvo[21] (imagem 

retirada do artigo da Nature).  
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• O QUE É UM PATIENT ADVOCATE?  

Na última década, a prestação de cuidados de saúde tem evoluído para os cuidados centrados 

no doente em contraste com uma visão mais tradicional centrada na doença e onde o médico 

representava a figura-chave do processo. Colocar o doente no centro dos cuidados de saúde 

significa respeitar as suas pREFERÊNCIAS, necessidades e autonomia, bem como envolvê-lo 

nos processos e tomadas de decisão respeitantes às suas escolhas [22, 23].  Este conceito tem 

sido reforçado pela personalização crescente dos cuidados de saúde e envolvimento do 

doente nos processos clínicos, o doente tem acesso à sua informação clínica, reduzindo-se 

assim as assimetrias de informação entre médico e doente.  

Os “patient advocates” também considerados “defensores dos doentes” são profissionais que 

ajudam o doente e o guiam através do sistema de saúde. Os “patient advocates” têm como 

objetivo melhorar a qualidade e o acesso aos cuidados de saúde, especialmente nos cuidados 

centrados no doente,  intervêm nas decisões relativas à sua saúde e protegem o doente em 

relação ao erro em saúde. Isso inclui ajuda durante a triagem, diagnóstico, tratamento e 

acompanhamento do doente ao longo do processo de doença [24].  

Fará sentido desenvolver mais?  Falar da EUPATI por exemplo? 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fmed.2018.00270/full 

 

 

 

 

 

  

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fmed.2018.00270/full
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INFORMAÇÃO EM 2 MINUTOS: 

• O QUE É O CANCRO E COMO SURGE? 

O cancro não é uma simples doença, mas um conjunto de doenças que têm como pilar o facto 

das células se comportarem de forma anormal, crescendo descontroladamente e interferindo 

com as funções vitais do organismo. O cancro tem uma natureza multifatorial, dependendo de 

uma multiplicidade de fatores genéticos (hereditários) e ambientais [25, 26].  

Seria interessante colocar estes dados da OMS (Global Cancer Observatory) para Portugal 

disponível em http://gco.iarc.fr/today/data/factsheets/populations/620-portugal-fact-

sheets.pdf  

 

 

Para compreender como o cancro surge é necessário compreender alguns conceitos biológicos 

sobre o desenvolvimento dos organismos multicelulares (constituídos por múltiplas células), 

nomeadamente o desenvolvimento humano. 

Em termos biológicos o desenvolvimento humano resulta da multiplicação e subsequente 

diferenciação de uma só célula em várias etapas que decorrem ao longo dos nove meses de 

gestação Este processo tem início com a fecundação, onde um gâmeta masculino 

http://gco.iarc.fr/today/data/factsheets/populations/620-portugal-fact-sheets.pdf
http://gco.iarc.fr/today/data/factsheets/populations/620-portugal-fact-sheets.pdf
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(espermatozoide) se funde com o gâmeta feminino (ovócito) e o material genético de ambas 

as células se combina numa única célula, o zigoto.  Todo o desenvolvimento que decorre 

durante a gravidez tem início nesta célula que se fixa nas paredes do útero e que, através de 

uma série de divisões e diferenciações celulares, origina um embrião, um feto e finalmente um 

novo indivíduo.  

Deste modo, todas as células que existem no corpo humano possuem o mesmo património 

genético de uma única célula que deu origem ao indivíduo, o zigoto [27] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(adaptar esta imagem que está num manual de Biologia do 11º ano mas que consegui retirar 

do site: https://www.sobiologia.com.br/conteudos/embriologia/reproducao7.php) 

Saiba mais sobre o processo de fecundação aqui: 

Recurso vídeo (EN) fecundação: https://www.youtube.com/watch?v=_5OvgQW6FG4 

(disponível em http://catalog.nucleusmedicalmedia.com/fertilization/view-

item?ItemID=75011) 

Saiba mais sobre o processo de desenvolvimento pré-natal aqui: 

Recursos vídeos (EN) sobre o desenvolvimento embrionário no humano: 

https://www.facebook.com/ScienceNaturePage/videos/2720509141310488/?v=27205091413

10488 

(é o mais generalista - de uma página de Facebook Science Nature Page de um comunicador de 

ciência Hashem Al-Ghaili) 

https://www.youtube.com/watch?v=dgPCDXmcQjM (mostra os milestones do 

desenvolvimento embrionário de forma mais detalhada) 

https://www.sobiologia.com.br/conteudos/embriologia/reproducao7.php
https://www.youtube.com/watch?v=_5OvgQW6FG4
http://catalog.nucleusmedicalmedia.com/fertilization/view-item?ItemID=75011
http://catalog.nucleusmedicalmedia.com/fertilization/view-item?ItemID=75011
https://www.facebook.com/ScienceNaturePage/videos/2720509141310488/?v=2720509141310488
https://www.facebook.com/ScienceNaturePage/videos/2720509141310488/?v=2720509141310488
https://www.facebook.com/ScienceNaturePage/?__tn__=%2CdkC-R&eid=ARBhDP9ox0qgTv8umgcvyaJ_e3zuTASbKBCkxNa71BtiA4TOD9ZAidhFVemExSHiE7eFmsY5rPtO4xNN&hc_ref=ARR7rHFhT0qTp1I9FnBoeYdPrmoKhwwLAKPTilyEElavzpOlJNI1F_uX2D6ONJuF5gs&fref=nf
https://www.youtube.com/watch?v=dgPCDXmcQjM
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Curiosidade: Pequeno filme que mostra o desenvolvimento do anfíbio Ichthyosaura alpestris 

(tritão-alpino) no interior do seu ovo transparente desde a primeira célula até à eclosão. 

Uma única célula é transformada num organismo vivo complexo e completo. Vídeo 

produzido por Jan van lJken intitulado Becoming e disponível em 

https://vimeo.com/263315255 

 

As células funcionam através de proteínas com propriedades e funções específicas. Aliás, a 

vida como a conhecemos só existe graças ao funcionamento coordenado de um conjunto de 

proteínas nas células. As proteínas são produzidas através da informação contida nos genes – 

um gene possui a informação (código) que permite à célula produzir uma determinada 

proteína.  

Apesar de todas as células possuírem o mesmo património genético, durante o 

desenvolvimento embrionário existem genes que são “ativados” numas células e que noutras 

são “desactivados” permitindo que as células produzam proteínas diferentes e, 

consequentemente, se diferenciem em tipos celulares específicos que originarão tecidos e 

órgãos diferentes. Por exemplo uma célula de pele produz proteínas de revestimento, mas 

uma célula nervosa irá produzir neurotransmissores, apesar de ambas as células possuírem os 

mesmos genes. A única diferença é que em células de pele existem alguns genes ativos que 

não são ativados nas células nervosas, e vice-versa. Deste modo, as alterações de célula para 

célula não dependem da quantidade de DNA, mas sim da forma como o DNA se expressa em 

diferentes células. Este processo designa-se de expressão génica e será explicado mais à frente 

(VER PONTO 10 “Expressão génica e controlo do ciclo celular”).  

Todos os organismos multicelulares são caracterizados pela cooperação entre as suas células, 

tecidos e sistemas de órgãos. As células que constituem um determinado tecido produzem 

proteínas semelhantes, complementares a outras proteínas produzidas por células de outro 

tipo de tecido. Esta cooperação celular é necessária ao desenvolvimento, manutenção e 

reprodução destes organismos e é considerada a vários níveis [28].  

Ao contrário da maior parte das doenças em que existe uma falta ou redução de função, o 

cancro, no entanto, surge devido a uma alteração de um processo biológico normal – a divisão 

celular [29].  

Um tumor tem início quando o DNA de células saudáveis é danificado fazendo com que estas 

se dividam de forma descontrolada formando uma massa de células.  

Um tumor pode ser cancerígeno ou benigno.  No tumor cancerígeno, ou cancro, as células 

começam a dividir-se sem parar e espalham-se pelos tecidos adjacentes, podendo viajar para 

lugares distantes do corpo através do sangue ou do sistema linfático formando novos tumores 

longe do tumor original, dando origem a metástases [25] (no ponto 11 é detalhado o processo 

de formação destas metástases).  No tumor benigno as células dividem-se formando uma 

massa, mas esta não se espalha, podendo ser removida cirurgicamente.  

https://vimeo.com/263315255
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As células cancerígenas apresentam assim alterações que põem em causa os pilares 

fundamentais da cooperação celular dos organismos multicelulares e que aqui detalhamos[28, 

30]. 

Pilar da cooperação celular Caracterização 

Inibição da proliferação 

celular 

O controlo sobre a proliferação (divisão celular) é necessário 

para a multicelularidade funcional, permitindo o 

desenvolvimento, a manutenção dos tecidos e muitas outras 

funções. A capacidade de proliferação das células é controlada 

através de mecanismos que automaticamente desencadeiam a 

morte celular das células quando estas começam a proliferar 

indevidamente. A falta de inibição da proliferação celular é uma 

das características centrais do cancro que engloba outras 

particularidades como sejam: a supressão do crescimento, a 

falta de regulação da sinalização proliferativa e a imortalidade.  

Controlo da morte celular A morte celular programada é uma característica fundamental 

para a organização e manutenção dos organismos 

multicelulares, e ocorre desde o desenvolvimento embrionário 

aos processos de manutenção dos tecidos. A morte celular 

programada é um mecanismo fundamental na supressão 

tumoral e a resistência a este mecanismo é reconhecida como 

uma das características do cancro.  

Divisão do trabalho e 

diversidade de funções 

Uma das características dos organismos multicelulares 

complexos é a diversidade de tecidos e tipos de células 

existentes num único corpo, fundamentais para que diferentes 

funções possam ser realizadas simultaneamente, o que envolve 

divisão do trabalho das células. O processo de diferenciação 

que gera estas células tem de ser controlado durante o 

desenvolvimento multicelular e regulado de forma a garantir a 

manutenção destes tecidos. A inapropriada diferenciação dos 

tecidos está normalmente associada a neoplasias (ou seja, 

proliferação descontrolada de células, que pode ser benigna ou 

maligna) ou cancro (proliferação de celular maligna). 

Alocação de recursos e 

transporte 

As células necessitam de recursos para realizarem as suas 

funções. Os organismos multicelulares requerem sistemas de 

transporte adequados uma vez que as células que se encontram 

na parte mais interna do corpo não conseguem obter oxigénio e 

nutrientes necessários por difusão simples. Os sistemas de 

transporte de recursos são fundamentais para a manutenção 

dos organismos multicelulares.  A interrupção ou manipulação 
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destes sistemas de transporte de recursos, como a angiogênese 

(formação de novos vasos sanguíneos) e o metabolismo 

desregulado, são características centrais do cancro. A supressão 

eficaz do cancro requer a regulação da monopolização destes 

recursos. 

Manutenção do ambiente 

exterior das células 

A multicelularidade exige não só a alocação equitativa de 

recursos e desempenho do trabalho das células, mas também a 

criação e manutenção de um ambiente partilhado. Os resíduos 

produzidos pelas células num organismo multicelular precisam 

de ser eliminados, as células mortas precisam de ser 

identificadas e corretamente recicladas. Além disso, as células 

precisam de manter uma matriz extra-celular constituída por 

redes de proteínas que formam estruturas de suporte como 

membranas. As células cancerígenas destroem esta matriz 

extracelular facilitando assim a invasão celular. Estas células 

também destroem a matriz extracelular como resultado de 

subprodutos do seu metabolismo. Em suma, a destruição do 

meio extracelular é uma característica central do cancro. 

Finalmente, no cancro, a resposta imune que normalmente 

identifica e remove invasores é frequentemente incorporada no 

sentido de aumentar o crescimento do tumor através de um 

processo inflamatório. 

 

(imagens que podemos adaptar) 

 

[28] 
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[30] 

Já foram identificados mais de 120 tipos diferentes de cancro. Poderá consultar informações 

sobre cada tipo em https://www.cancer.net/cancer-types 

 

• ONDE FICA E PARA QUE SERVE O PÂNCREAS? O QUE É UM TUMOR 

NEURO-ENDÓCRINO?  

O sistema neuro-endócrino 

O sistema neuro-endócrino é composto por células designadas de neuroendócrinas. Estas 

células são, por um lado, células nervosas (neuro-) mas também possuem função endócrina, 

produzindo hormonas específicas. Estas células recebem sinais específicos do sistema nervoso 

e respondem produzindo e libertando hormonas que controlam muitas funções do corpo.  

As células neuro-endócrinas encontram-se em quase todos os órgãos do corpo, estando 

dispersas no trato gastrointestinal (intestino delgado, reto, estômago, colon, esófago e 

apêndice), na vesícula biliar, no pâncreas e na tiróide. Também são vulgarmente encontradas 

nas vias aéreas como nos brônquios e pulmões, assim como no trato respiratório da cabeça e 

pescoço. A glândula pituitária (hipófise1), as glândulas paratiroides2 e a camada interna das 

glândulas adrenais3 (medula supra-renal) são constituídas por células neuro-endócrinas. 

Outros locais onde se podem encontrar células neuroendócrinas incluem o timo4, os rins, o 

fígado, a próstata, a pele, o colo do útero, os ovários e os testículos [31].  

1A Hipófise é uma glândula do tamanho de uma ervilha que está localizada no interior de uma estrutura 

óssea (sela turca) localizada na base do cérebro. A hipófise é muitas vezes designada de glândula mestra 

porque controla a maioria das outras glândulas endócrinas e é responsável por diversas funções no 

organismos, desde o crescimento, metabolismo, produção de óvulos, produção de espermatozoides, 

entre outras [32].  

https://www.cancer.net/cancer-types
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2As glândulas paratiroides são quatro pequenas glândulas endócrinas, localizadas posteriormente à 

glândula tiróide, e produzem a hormona, o paratormônio, responsável por manter o nível de cálcio no 

sangue dentro de limites fisiológicos apropriados ao funcionamento do sistema nervoso e muscular [33, 

34].  

 

 

3As glândulas adrenais estão localizadas acima dos rins e são principalmente responsáveis pela produção 

de hormonas esteroides, como o cortisol, epinefrina, noradrenalina, essenciais para regular o 

metabolismo, sistema imunológico, pressão arterial e o funcionamento dos tecidos e órgãos do corpo 

em resposta a situações de stress [35].  

 

 

4 O Timo localiza-se no tórax, entre os pulmões e a frente do coração, e participa da regulação da defesa 

imunológica do organismo. A principal função do timo é a maturação dos linfócitos T, um grupo 

de glóbulos brancos responsáveis pela defesa do organismo contra agentes desconhecidos. 

Os linfócitos imaturos são produzidos na médula óssea e migram até ao timo, onde amadurecem e se 

https://pt.wikipedia.org/wiki/Gl%C3%B3bulos_brancos
https://www.todamateria.com.br/linfocitos/
https://www.todamateria.com.br/medula-ossea/
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transformam em linfócitos T. Do timo, eles entram na corrente sanguínea e chegam aos tecidos 

linfoides. O timo é um órgão diminui de tamanho ao longo da vida. É relativamente grande em recém-

nascidos e cresce até à puberdade. Na idade adulta começa a diminuir lentamente e a ser substituído 

por gordura. Apesar da sua diminuição de tamanho as suas funções não são perdidas [36, 37]. 

[37] 

 

 

Evidencia parte do sistema neuroendocrino [31]    [38] 

As células neuroendócrinas produzem e libertam hormonas e substâncias similares em 

resposta a sinais químicos e neurológicos. As hormonas entram na corrente sanguínea e 

viajam ao longo do corpo até atingirem células-alvo. As hormonas ligam-se a recetores 

específicos nestas células-alvo causando alterações na sua função. As células neuroendócrinas 

têm inúmeras funções de controlo nas células-alvo, nomeadamente a libertação de enzimas 

digestivas, a rapidez de movimento dos alimentos do trato gastrointestinal, o fluxo de entrada 

e saída de ar dos pulmões, alterações na pressão arterial, a quantidade de açúcar no sangue, o 

crescimento e desenvolvimento ósseo e muscular, entre outras [31].  

O Pâncreas 

O pâncreas é uma glândula achatada, em forma de pera, com aproximadamente 15 cm de 

extensão que se localiza entre o estômago e a coluna, constituindo uma parte vital do sistema 

digestivo e endócrino dos seres humanos [39].  
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O pâncreas tem uma função exócrina, responsável pela produção de suco gástrico, que 

contém enzimas digestivas, e uma função endócrina, sendo responsável pela produção de 

hormonas importantes como sejam insulina, glucagon e somatostatina.  

Constituído por três regiões: o corpo, a cabeça e a cauda; está em contacto íntimo com o 

fígado e o duodeno, a primeira poção do intestino delgado. 

O componente exócrino do pâncreas é composto por ductos e pequenos sacos designados de 

ácinos pancreáticos que estão interligados através de finos ductos que levam a ao ducto 

pancreático que percorre todo o pâncreas e desemboca no duodeno. Esta parte do pâncreas é 

responsável pela produção de proteínas especializadas, enzimas, que são liberadas para o 

intestino delgado ajudando o corpo a digerir e decompor os alimentos, principalmente as 

gorduras. 

O componente endócrino do pâncreas é constituído por células agrupadas em diferentes 

locais, as chamadas ilhotas de Langerhans. Estas células são responsáveis pela produção de 

hormonas específicas, principalmente a insulina que ajuda a controlar a quantidade de açúcar 

no sangue. Esta porção do pâncreas também produz outras hormonas como sejam o glucagon, 

a somatostatina, o polipeptídeo pancreático (PP) e o peptídeo intestinal vasoativo (VIP) com 

funções importantes na regulação do metabolismo do corpo. 

Devido à sua localização profunda, os tumores do pâncreas raramente são palpáveis por 

pressão no abdómen. Isto explica por que a maioria dos sintomas de cancro de pâncreas não 

aparece até que o tumor tenha crescido o suficiente para interferir na função deste órgão ou 

de outros órgãos adjacentes, como sejam o duodeno, estômago, fígado ou vesícula biliar. 

 

 

 

[40] 
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[41]  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

O que são tumores neuroendócrinos? 

Um tumor neuro-endócrino tem início nas células especializadas do sistema neuro-endócrino. 

Estas células têm características tanto de células endócrinas (produtoras de hormonas) quanto 

de células nervosas. Estes tumores representam um grupo heterogéneo, difícil de diagnosticar 

e tratar, podendo estar localizados numa variedade de sítios característicos do sistema neuro-

endócrino [42].  

Todos os tumores neuro-endócrinos são considerados malignos. A maioria destes tumores 

demora anos a desenvolver-se e cresce lentamente. No entanto, outros podem crescer 

rapidamente (poderá consultar o grau de crescimento e caracterização deste tipo de cancro 

em https://www.cancer.net/cancer-types/neuroendocrine-tumors/grades). 

Estes tumores podem começar em qualquer parte do corpo. O pulmão é o segundo local mais 

comum destes tumores, cerca de 30% ocorrem no sistema brônquico que transporta o ar para 

os pulmões  [43]. A grande maioria dos tumores neuro-endócrinos desenvolvem-se no trato 

gastrointestinal, nomeadamente no intestino delgado (19%), apêndice (4%) e intestino grosso 

(20%). Aproximadamente 7% [43] dos tumores neuro-endócrinos podem-se desenvolver no 

pâncreas [43]. 

 

O tumor neuro-endócrino pancreático 

Os tumores neuroendócrinos pancreáticos são tumores localizados nas ilhotas de Langerhan.  

Os tumores neuroendócrinos pancreáticos podem ser benignos ou cancerígenos, funcionante 

ou não-funcionante. As células de um tumor neuroendócrino pancreático funcionante 

produzem hormonas que causam sintomas específicos. Nos tumores neuroendócrinos não 

funcionantes não existem sintomas hormonais. A maioria dos tumores neuroendócrinos 

https://www.cancer.net/cancer-types/neuroendocrine-tumors/grades
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pancreáticos são não-funcionantes [8]. Regra geral, devido à falta de sintomas, estes tumores 

geralmente são diagnosticados em estágios mais avançados.  

Normalmente as pessoas são diagnosticadas com cancro pancreático neuroendócrino entre os 

30 e os 60 anos. No entanto, estes tumores podem resultar de uma condição hereditária 

designada de neoplasia endócrina múltipla tipo 1 (MEN1) e aí o diagnóstico é realizado mais 

cedo.  

A taxa de sobrevida em 5 anos indica a percentagem de pessoas que vivem pelo menos 5 anos 

após o tumor ter sido encontrado. Em geral a taxa de sobrevida em 5 anos para pessoas com 

um cancro pancreático neuroendócrino é de cerca de 42%. No entanto, esta taxa depende de 

vários fatores nomeadamente se o tumor pode ser removido com cirurgia. Se o tumor é 

localizado e pode ser removido, a taxa de sobrevida em 5 anos é de cerca de 55%, se o tumor 

não poder ser removido a taxa de sobrevida em 5 anos é de aproximadamente 15%. 

 

• O QUE ESTUDA A IMUNOLOGIA? 

A imunologia é o ramo da biologia que estuda o sistema imunitário de todos organismos.  

Todos os seres vivos estão sujeitos a ataques de agentes causadores de doença (antigénios) e 

possuem sistemas para se defenderem contra infeções de vírus, por exemplo. Este tipo de 

proteção é tanto mais sofisticado à medida que os organismos vivos se tornam mais 

complexos. Os animais multicelulares, e especificamente o Homem, possuem células e tecidos 

dedicados especificamente a lidar com ameaças de infeção. Algumas destas respostas 

acontecem imediatamente outras são mais lentas, mas adaptadas ao agente infecioso. Este 

tipo de proteção é assegurado pelo sistema imunitário ou imunológico.  

O sistema imunitário refere-se a um conjunto complexo de células, substâncias químicas e 

processos que protegem o organismo de antigénios estranhos como vírus, bactérias, fungos, 

parasitas, células cancerígenas e toxinas. O sistema imunitário é assim essencial para a 

sobrevivência num mundo repleto de antigénios fortemente perigosos. Para além das 

barreiras estruturais e químicas que protegem o organismo da infeção, o sistema imunitário de 

uma forma simplista pode ser considerado como tendo duas linhas de defesa [44]: 

- Imunidade não específica ou inata – Todos os animais possuem defesas imunológicas inatas 

contra patógenos comuns. As primeiras linhas de defesa externa contra estes agentes incluem 

a pele e as membranas mucosas. A imunidade inata é o primeiro mecanismo imunológico que 

acontece quando os patógenos violam estas barreiras externas, através de um corte na pele 

ou quando são inalados para os pulmões. Os fagócitos (um tipo de glóbulos brancos) são o tipo 

de células que coordena as respostas inatas. Esta é uma resposta imune rápida, não 

dependente do antigénio (não específica) que se inicia em poucos minutos ou horas após a 

agressão, e que não confere memória imunológica [45]. 

- Imunidade específica – A imunidade específica é assim um complemento da função dos 

fagócitos e outros elementos do sistema imune inato. Em contraste com a imunidade inata, a 
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imunidade específica permite uma resposta direcionada contra um patógeno específico 

envolvendo a produção de anticorpos e a resposta mediada por células em que células 

específicas reconhecem e destroem patógenos estranhos. É assim dependente e específica 

para cada antigénio. Este tipo de imunidade confere memória, permitindo assim ao organismo 

montar uma resposta imunológica mais rápida e eficiente após a exposição subsequente ao 

antigénio [45]. A imunidade específica é assegurada por glóbulos brancos chamados linfócitos 

e constitui a base para a imunidade contra as doenças infeciosas.  

Os mais comuns são os linfócitos T e os linfócitos B, também designados, respetivamente, por 

células T e células B. Os linfócitos B são produzidos nas células estaminais hematopoiéticas da 

medula óssea, enquanto que precursores das células T têm origem nas células estaminais 

hematopoiéticas da medula óssea, mas migram para o timo onde se diferenciam em linfócitos 

T. Os linfócitos circulam pelo corpo movendo-se através dos espaços entre as células e os 

tecidos ou através do transporte via corrente sanguínea e sistema linfático [46]. 

  

 

Linhas de defesa do sistema imunitário: 

1) A pele e as membranas mucosas servem como barreiras 

não específicas para a infeção.  

2) Fagócitos que atacam os patógenos que têm acesso ao 

interior do corpo e causam uma resposta imune 

3) Linfócitos iniciam uma resposta direcionada para 

patógenos específicos 

 

 

 

 

https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-

8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml 

(adaptar a imagem, traduzir) 

 

 

 

 

 

https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml
https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml
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Combinação entre 

estas duas 

imagens?[47] 

 

https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-

8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml 

(adaptar a imagem, traduzir) 

 

O corpo humano tem linfócitos B e T específicos para milhões de antigénios específicos 

diferentes. Esta especificidade é assegurada por proteínas que existem na superfície dos 

linfócitos designadas de recetores de antigénios cuja forma “encaixa” / reconhece 

especificamente um antigénio. De um modo geral, enquanto que os linfócitos B reconhecem e 

reagem a microorganismos de vida livre, como as bactérias, e produzem anticorpos 

especificamente direcionados para estes agentes específicos numa resposta designada de 

imunidade humoral; os linfócitos T reconhecem e respondem a células infetadas - células que 

foram invadidas por vírus, células de tecidos transplantados ou ainda células de organismos 

maiores como sejam os fungos e vermes parasitas – e são responsáveis pela designada 

imunidade celular.  

 

 

 

 

 

 

 

https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-

8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml 

https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml
https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml
https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml
https://content.openclass.com/eps/pearson-reader/api/item/83866ca0-eb3a-4bde-8857-8f74329bac0a/1/file/belk5_0714_jh/OPS/s9ml/chapter20/filep7000495777000000000000000004594.xhtml
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[45] (traduzir imagem) 

 

Os linfócitos T expressam uma série de recetores de ligação ao antigénio conhecidos como 

recetores de células T (TCR). Cada linfócito T expressa um tipo de TCR e tem a capacidade de 

proliferar rapidamente e se diferenciar se receber os sinais apropriados na presença de células 

apresentadores de antigénio (APC), como sejam os fagócitos, linfócitos B, entre outros. A 

superfície das APCs expressam um grupo de proteínas designadas de Complexo Principal de 

Histocompatibilidade (MHC) – este completo apresenta fragmentos de antigénios quando uma 

célula é infetada com um patógeno. Os linfócitos T apresentam uma grande variedade de TCRs 

que se podem ligar a um fragmento específico [45]. 

 

• O QUE É A IMUNOTERAPIA?  

 

 

 

 

[47] (adaptar imagem?) 

Contrariamente à quimioterapia tradicional que 

destrói células cancerígenas, mas também células 

saudáveis de forma indiscriminada, a imunoterapia é 

mais seletiva e direcionada para a eliminação do cancro. 
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A imunoterapia é o campo da imunologia que visa identificar tratamentos para doenças 

através da indução, aumento ou supressão de uma resposta imunitária. A imunoterapia tem 

tido um interesse acrescido nos últimos anos e muito provavelmente irá transformar o 

tratamento de muitas doenças humanas nos próximos 20 anos [48].  

Nos últimos anos tem existido um grande corpo de evidencias no campo da imunoterapia do 

cancro que tem demonstrado que o sistema imunológico pode ser “re-treinado” não apenas 

para reconhecer células tumorais, mas também para as eliminar. A imunologia do cancro 

aumentou significativamente com o advento de novas ferramentas de imunologia molecular e 

identificação de biomarcadores associados aos tumores [49].  

 

Os tratamentos de imunoterapia mais utilizados para o tratamento do cancro são [47, 50-52]: 

Tipo de imunoterapia Caracterização 

Anticorpos monoclonais Utiliza versões produzidas em laboratório dos anticorpos que 

existem no sistema imunitário. Estes anticorpos podem ser muito 

úteis no tratamento do cancro porque podem ser desenhados 

para atacar uma parte muito específica das células cancerígenas 

com o objetivo de as destruir evitando a sua proliferação. Cada 

anticorpo é concebido para o reconhecimento e neutralização de 

um antigénio específico que surge exclusivamente à superfície de 

células cancerígenas, levando à sua destruição por parte do 

sistema imunitário. Uma vez ligado à célula cancerígena, o 

anticorpo atrai células do sistema imunitário para o 

microambiente do tumor, facilitando, assim, a sua eliminação. 

 

[53] adaptar imagem? 
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Desde 2013 foram já aprovados mais de 10 anticorpos 

monoclonais pela EMA (European Medicines Agency) que estão 

hoje disponíveis para o tratamento de vários tipos de cancro. 

Vários tratamentos encontram-se atualmente em fase de ensaio 

clínico. [53] 

Faz sentido falar aqui da Fotoimunoterapia ou deve ser algo à 

parte?? Ver este vídeo 

https://www.youtube.com/watch?v=3yuVw90AEhs 

 

Imunomodulares/Inibidor

es dos “checkpoints” 

imunológicos 

Checkpoint imunológico corresponde ao conjunto de moléculas 

que estimulam ou inibem o sistema imunitário permitindo o 

início de uma resposta imune ou o bloqueio a uma resposta 

imune, respetivamente. Uma função importante do sistema 

imunitário é a sua capacidade em distinguir aquilo que são 

células normais do corpo daquelas que reconhece como sendo 

“estranhas”. As células tumorais contêm proteínas à sua 

superfície que as ajudam a evadir-se do sistema imunitário (PD1). 

Linfócitos T modificados em laboratório podem ajudar o sistema 

imunitário a reconhecer estas células tumorais destruindo-as. 

https://www.youtube.com/watch?v=3yuVw90AEhs
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(adaptar imagem) [54] 

  

Vacinas contra o cancro Existem vacinas que podem prevenir o aparecimento do cancro 

(quando este tipo de cancro está relacionado com um vírus) e 

vacinas terapêuticas que são utilizadas para o tratamento do 

cancro. Nestas últimas, componentes das células tumorais 

podem ser modificadas em laboratório diminuindo a sua 

agressividade e devolvidas ao paciente para estimular o sistema 

imunitário no combate a esse cancro. 

(adaptar imagem) [53] 
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Vírus oncolítico (“onco” 

significa cancro, “lítico” 

significa destruir) 

Utiliza vírus que são modificados por engenharia genética para 

eliminar tumores e também podem ativar células do sistema 

imunitário, como os linfócitos T, para atacar e eliminar as células 

cancerígenas. Este tipo de terapia é muitas vezes combinado 

com outro tipo de imunoterapias para o cancro como sejam as 

vacinas terapêuticas.  

(adaptar imagem) [55] 

Imunoterapias não 

específicas 

Tratamentos que estimulam o sistema imunitário para combater 

as células cancerígenas.  

 

A imunoterapia também causa efeitos colaterais. Estes efeitos dependem de doente para 

doente e do tipo de imunoterapia administrada. Existem doentes que não apresentam 

queixas. Os efeitos colaterais mais frequentes são a fadiga, erupções cutâneas e diarreia, com 

intensidade e duração variáveis. Uma vez 

que o sistema imunitário é responsável pela 

defesa de todo o organismo, a imunoterapia 

pode causar inflamação em vários órgãos 

(ver imagem) 

 

 

 

 

[47] 
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• EXPRESSÃO GÉNICA  

O processo pelo qual a informação do gene é utilizada para sintetizar uma proteína designa-se 

de expressão génica e este processo é altamente regulado em todas as células do organismo. 

Envolve uma série de processos complexos nos quais a informação codificada no gene é 

utilizada e “traduzida” para produzir uma proteína funcional.  

De um modo geral envolve dois processos fundamentais: 

- Transcrição – produção de uma molécula de RNA mensageiro, assim designado porque 

funciona como uma molécula “mensageira” que contém a informação que constava no gene. 

- Tradução – a utilização desta molécula de RNA mensageiro para a produção da proteína 

propriamente dita. 

 

 

(adaptar esta imagem que retirei do site https://microbenotes.com/gene-expression/) 

 

Todo este processo é altamente regulado, por sua vez, por proteínas que são produzidas 

especificamente com essa finalidade e são fundamentais para manterem as células em 

funcionamento normal e estável. Um conjunto de proteínas que regulam a expressão génica 

são designadas de fatores de transcrição e estão envolvidas no processo regulação da 

transcrição do DNA para RNA mensageiro.  [56] 

 

https://microbenotes.com/gene-expression/
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(adaptar a imagem – explica como os factores de transcrição podem determinar o tipo de 

célula em função das proteínas que são produzidas)  

 

Vídeo interessante que explica como se dá a transcrição e papel dos fatores de transcrição: 

https://courses.lumenlearning.com/wm-biology1/chapter/reading-eukaryotic-transcription-

gene-regulation/ 

 

https://courses.lumenlearning.com/wm-biology1/chapter/reading-eukaryotic-transcription-gene-regulation/
https://courses.lumenlearning.com/wm-biology1/chapter/reading-eukaryotic-transcription-gene-regulation/
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• QUE TIPO DE ANÁLISES MOLECULARES SÃO REALIZADAS PARA DETETAR 

TUMORES?  

O desenvolvimento das metodologias associadas à Genética Molecular a partir da década de 

70 tiveram enorme impacto no diagnóstico de cancro, permitido clonar e sequenciar genes e a 

possibilidade de identificar o tipo de proteínas que estes codificam [26]. Hoje em dia, existem 

múltiplas aplicações de testes moleculares na clínica oncológica.  

As nossas células possuem genes que codificam proteínas que regulam os processos de divisão 

e diferenciação celular. Estes genes são essenciais para o normal funcionamento das células e 

sua proliferação e são críticos para a sobrevivência do organismo. Os genes que codificam 

estas proteínas envolvidas no controlo do ciclo celular designam-se de proto-oncogenes e 

podem ser comparados aos aceleradores de um carro. Em situações normais as proteínas que 

os proto-oncogenes codificam vão alternando entre estados ativos ou inativos e, 

consequentemente, as células dividem-se ou não se dividem.  

No entanto, podem ocorrer erros (mutações) nos proto-oncogenes que os transformam em 

oncogenes. Quando isto acontece, as proteínas que os oncogenes codificam apresentam uma 

atividade aumentada fazendo com que as células se comecem a dividir sem parar, 

descontroladamente [29].  

Por outro lado, em contraste com a função estimuladora da proliferação celular dos proto-

oncogenes, existem no código genético os chamados genes supressores tumorais. Estes 

codificam proteínas que normalmente restringem o crescimento e divisão celular, por 

exemplo, promovendo a morte celular programada. Podem ser comparados com os travões de 

um carro.  

Alterações genéticas nos genes supressores tumorais impedem as proteínas que estes genes 

codificam de inibir a proliferação celular. Por outras palavras, quando os travões do carro não 

funcionam o carro não consegue parar.  

As mutações não resultam de um evento pontual, mas acumulam-se ao longo do tempo como 

resultado de eventos independentes. 
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Algumas mutações específicas dos tumores podem ser eficientemente utilizadas para o 

diagnóstico de cancro.  

A análise de mutações é utilizada de forma rotineira no diagnóstico de cancro quando existe 

predisposição hereditária. Por outro lado, a maior parte dos tumores malignos perdem 

fragmentos, através da perda de células ou componentes celulares (DNA, RNA, proteínas) que 

ficam presentes nos fluídos corporais. A análise de DNA circulante ou outros componentes 

provenientes das células tumorais, através da biópsia líquida, constitui uma forma de 

monitorização não invasiva de cancro [57].  

A figura sistematiza o diagnóstico molecular em oncologia. Existem vários caminhos principais 

na medicina do cancro que utilizam ensaios baseados na biologia molecular. Para saber mais 

consulte a referência [57]. 

 

(traduzir [57]) – adaptar 

ao nível de 

complexidade? 

 

 

(talvez este esteja mais 

claro)[58] 

http://clincancerres.aacrjournals.org/content/15/17/5317  

 

 

 

 

 

http://clincancerres.aacrjournals.org/content/15/17/5317
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• O QUE É DIABETES? TIPOS DE DIABETES QUE EXISTEM  

A diabetes é uma doença crónica caracterizada por hiperglicemia, ou seja, concentrações 

elevadas de glucose (açúcar) no sangue. De um modo geral ocorre quando o pâncreas não 

produz insulina suficiente ou quando o corpo não consegue efetivamente usar a insulina que 

produz. [59] 

A insulina é 

a hormona 

que regular 

a 

quantidade 

de glucose 

no sangue. 

 

 

 

 

 

Como funciona a insulina? (seria interessante termos uma imagem semelhante a esta que 

retirei do site 

https://wa.kaiserpermanente.org/healthAndWellness/index.jhtml?item=%2Fcommon%2Fheal

thAndWellness%2Fconditions%2Fdiabetes%2FinsulinProcess.html) 

A hiperglicemia é um efeito comum provocado pela diabetes e com o tempo provoca sérios 

danos a muitos dos sistemas de órgãos, nomeadamente sistema nervoso e vasos sanguíneos. 

Dados da Organização Mundial de Saúde indicam que em 2014, 8,5% dos adultos com mais de 

18 anos possuíam diabetes. Em 2016, a diabetes era a causa direta de 1,6 milhões de mortes e 

em 2012 o excesso de açúcar no sangue foi a causa de 2,2 milhões de mortes [59] 

 

Tipos de diabetes 

Diabetes tipo 1 

A diabetes tipo 1 é geralmente diagnosticada em idade jovem, é caracterizada pela produção 

deficiente de insulina e requer administração diária de insulina. A causa desta doença ainda 

não é conhecida e não é possível prevenir o seu aparecimento à luz do conhecimento atual.  

https://wa.kaiserpermanente.org/healthAndWellness/index.jhtml?item=%2Fcommon%2FhealthAndWellness%2Fconditions%2Fdiabetes%2FinsulinProcess.html
https://wa.kaiserpermanente.org/healthAndWellness/index.jhtml?item=%2Fcommon%2FhealthAndWellness%2Fconditions%2Fdiabetes%2FinsulinProcess.html
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A esperança de vida de pacientes com diabetes tipo 1 aumentou substancialmente nas três 

últimas décadas devido à disponibilidade de insulina exógena, embora ainda seja menor do 

que a de pessoas saudáveis [60]. 

Diabetes tipo 2 

Resulta da utilização ineficaz de insulina pelo organismo. A maioria das pessoas com diabetes 

em todo o mundo têm Diabetes tipo 2 e resulta, em grande parte, do excesso de peso corporal 

e inatividade física.  

Os sintomas podem ser semelhantes aos da Diabetes tipo 1 mas geralmente são menos 

intensos. A doença poderá assim ser diagnosticada vários anos após o seu início à medida que 

as complicações vão surgindo.  

 Até há bem pouco tempo este tipo de diabetes era restrito a adultos, mas atualmente 

também ocorre com frequência crescente em crianças. 

 

Diabetes gestacional 

A diabetes gestacional é um tipo de diabetes, ou hiperglicemia, detetada durante a gravidez. 

Grávidas com diabetes gestacional estão em maior risco de complicações durante a gravidez 

ou parto. De um modo geral, se a alteração dos hábitos alimentares e introdução de exercício 

físico não assegurar o controlo dos níveis de glicose no sangue, o médico poderá recomendar 

medicação para a diabetes durante a gravidez, nomeadamente injeções de insulina se 

necessário. 

 

 

 

 

 

 

(imagens 

retiradas do 

site da WHO 

adaptar) 

 

• O 
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QUE SÃO ENSAIOS CLÍNICOS? QUANTAS FASES EXISTEM? QUANTO 

TEMPO DEMORA ATÉ UM MEDICAMENTO SER “COMERCIALIZADO”?  

Qualquer medicamento ou novo procedimento clínico precisa de ser estudado em seres 

humanos antes de poder ser comercializado. Depois de uma fase experimental, em 

laboratório, com modelos animais (os chamados testes pré-clínicos), os medicamentos 

experimentais ou procedimentos clínicos passam por um minucioso processo que estuda a sua 

segurança e utilidade em seres humanos e passível de aprovação pelas autoridades 

competentes, os chamados ensaios clínicos [61, 62].  

Os ensaios clínicos pressupõem quatro fases sucessivas: 

Na fase I os medicamentos experimentais ou procedimentos clínicos são testados num 

pequeno grupo de voluntários saudáveis e o objetivo é testar a segurança do medicamento ou 

dispositivo. O objetivo da fase II é a avaliação da eficácia terapêutica, sendo realizados testes 

em indivíduos doentes, a um número reduzido de pessoas (25 a 100), é avaliada a toxicidade e 

definido o regime terapêutico para a fase III onde participam um maior número de pessoas (de 

centenas até 10.000 doentes). A segurança, efeitos secundários, eficácia e benefício 

terapêutico do novo medicamento ou procedimento experimental são avaliados 

comparativamente a um medicamento placebo. Na fase IV o medicamento é comercializado e 

são avaliadas possíveis interações medicamentosas, efeitos adversos adicionais, entre outros, 

que permitem determinar os riscos e benefícios da utilização do medicamento ou 

procedimento.  

Em todas as fases do ensaio clínico, os efeitos adversos estão constantemente a ser registados 

e avaliados e podem levar ao cancelamento do ensaio.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Adaptado de http://dementialab.org 

http://dementialab.org/
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Todas a fases dos ensaios clínicos são cuidadosamente projetadas, revistas e controladas, 

envolvendo vários intervenientes no âmbito de uma colaboração entre médicos, 

investigadores, doentes e promotores (laboratórios farmacêuticos). Para assegurar a boa 

conduta todo este processo é rigorosamente monitorizado por uma comissão de ética. 

A realização de ensaios clínicos é regulada a nível nacional e comunitário. A nível nacional 

pelas  Lei n.º 21/2014, de 16 de abril (Lei de Investigação Clinica) alterada pela Lei n.º 73/2015 

de 27 de julho, e que, relativamente aos Ensaios Clínicos com Medicamentos de uso humano, 

revogou a  Lei n.º 46/2004, de 19 de agosto, passando a transpor a  Diretiva 2001/20/CE, do 

Parlamento Europeu e do Conselho, de 4 de abril. Ao nível comunitário, foi aprovado 

o Regulamento (UE) N.o 536/2014 do Parlamento Europeu e do Conselho de 16 de abril de 

2014, relativo aos ensaios clínicos de medicamentos para uso humano e que revoga a Diretiva 

2001/20/CE [62]. 

Qualquer ensaio clínico precisa da aprovação de uma Comissão de Ética constituída por 

individualidades ligadas à saúde e a outras áreas de atividade, que garante a proteção dos 

direitos, da segurança e do bem-estar dos participantes nos estudos clínicos. Esta Comissão de 

Ética é responsável pela avaliação prévia e monitorização de todos os ensaios clínicos e 

estudos com intervenção de dispositivos médicos de uso humano [9].  

Intervenientes no processo 

Os ensaios clínicos envolvem vários intervenientes [63]: (devo incluir isto?) 

Interveniente Caracterização 

Promotores Os promotores são regra geral empresas farmacêuticas ou 

instituições académicas que são responsáveis pelo planeamento, 

realização, gestão dos ensaios clínicos. 

Centros de ensaio São organizações de saúde públicas ou privadas, laboratórios ou 

outras entidades que reúnam os meios técnicos e humanos 

necessários para a realização eficaz dos ensaios clínicos. A maioria 

http://dre.pt/application/dir/pdf1s/2014/04/07500/0245002465.pdf
https://dre.pt/application/conteudo/69879383
https://dre.pt/application/conteudo/69879383
https://dre.pt/application/dir/pdf1s/2004/08/195A00/53685378.pdf
http://ec.europa.eu/health/files/eudralex/vol-1/dir_2001_20/dir_2001_20_pt.pdf
http://ec.europa.eu/health/files/eudralex/vol-1/dir_2001_20/dir_2001_20_pt.pdf
http://eur-lex.europa.eu/legal-content/PT/TXT/?uri=OJ:L:2014:158:TOC
http://eur-lex.europa.eu/legal-content/PT/TXT/?uri=OJ:L:2014:158:TOC
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dos centros de ensaio são hospitais. 

Contract Research 

Organizations (CROs) 

Com um papel diversificado podem assegurar todas as atividades de 

desenvolvimento ou apenas uma parte, incluindo as atividades 

regulamentares, monitorização dos centros / investigadores, gestão 

de dados ou atividades de farmacovigilância ao longo do processo.  

Equipa de investigação Médico ou investigador reconhecido para o exercício da atividade 

de investigação. É o responsável pela realização dos ensaios clínicos 

no centro de ensaio e pela coordenação da equipa técnica 

envolvida. A equipa de investigação é ainda constituída por 

enfermeiros, farmacêuticos responsáveis pelo circuito da medicação 

experimental, assim como outros colaboradores responsáveis por 

atividades laboratoriais e administrativas. 

Autoridades 

regulamentares 

Para além do Estado que define a política do setor e o quadro 

regulamentar, inclui as entidades responsáveis pela regulação do 

setor, designadamente o Instituto Nacional de Farmácia e do 

Medicamento (INFARMED), a Comissão de Ética para a Investigação 

Clínica (CEIC) e a Comissão Nacional de Proteção de Dados (CNPD). 

Importa igualmente referir a existência de CES que desempenham 

um papel ativo no circuito de aprovação ao nível das instituições e 

que, por delegação explícita, poderiam mesmo assumir o papel da 

CEIC. No entanto, até à data, esta delegação prevista na legislação 

nunca se verificou 

Doentes Doentes cujo diagnóstico se adequa ao medicamento em estudo e 

que, de forma voluntária, aceitam participar nos ensaios clínicos. Em 

alguns casos poderão existir associações representativas dos 

doentes com determinadas patologias. De referir que os ensaios de 

fase 1, nomeadamente 1a, são realizados em voluntários saudáveis. 
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Devo incluir esta informação também? Retirei do site da APIFARMA, faz sentido? Não 

encontro outro que explique melhor… 

https://www.aibili.pt/ficheiros/EstudoInvestigClinica_em_Portugal_jun2013vf.pdf 

Vídeo (EN) explica o que são ensaios clínicos e o envolvimento dos doentes 

https://www.cancerresearchuk.org/about-cancer/find-a-clinical-trial/what-clinical-trials-are 

 

• RELAÇÃO HOSPEDEIRO-PARASITA E CANCRO  

A relação parasita-hospedeiro é em biologia designada de parasitismo. Parasitismo é um tipo 

de relação entre duas espécies onde uma espécie, o parasita, beneficia do hospedeiro [64].  

Existem várias características na interface parasita-hospedeiro semelhantes às observadas na 

interface célula cancerígena-hospedeiro. As células cancerígenas, assim como os parasitas, 

usam mecanismos moleculares semelhantes para a sobrevivência nos seus hospedeiros. Na 

verdade, as células cancerígenas podem ser consideradas como células normais que perderam 

os seus mecanismos de controlo e adquiriram características semelhantes aos parasitas, 

estabelecendo um microambiente que lhes permite a evasão imunológica devido a alterações 

funcionais a nível celular [49, 65]. 

https://www.aibili.pt/ficheiros/EstudoInvestigClinica_em_Portugal_jun2013vf.pdf
https://www.cancerresearchuk.org/about-cancer/find-a-clinical-trial/what-clinical-trials-are
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Durante o processo de formação de metástases, as células cancerígenas primeiramente têm 

de se destacar do local do tumor primário e atravessar a matriz extracelular e as paredes dos 

vasos sanguíneos e/ou linfáticos. Subsequentemente terão de sobreviver a quaisquer barreiras 

físico-químicas e imunológicas que existam no ambiente sanguíneo ou linfático. De seguida, 

terão de transpor novamente as paredes dos vasos e a matriz extracelular do tecido 

secundário onde se irá formar a metástase e aí proliferarem. Muitas destas barreiras que as 

células cancerígenas encontram durante este processo são semelhantes às barreiras por que 

passam os parasitas após a sua entrada no organismo. A nível molecular muitos parasitas 

apresentam mecanismos semelhantes àqueles encontrados nas células cancerígenas. Estes 

mecanismos já foram descritos e envolvem alterações a nível celular que lhes permitem 

escapar ao sistema imunitário [65]. 

Uma das características das células cancerígenas é que estas células utilizam formas menos 

eficientes de produção de energia que as células normais. Este processo foi descoberto por 

Otto Warburg, cientista alemão, galardoado com o prémio Nobel em 1931, e é por isso 

designado de Efeito Warburg [66]. Em células normais a obtenção de energia através de uma 

molécula de glicose (açúcar) é feita em três etapas sucessivas: glicólise, ciclo de krebs e 

fosforilação oxidativa, estando as duas últimas etapas dependentes de oxigénio e sendo 

responsáveis pela maior produção de energia. O que Warburg descobriu é que as células 

cancerígenas apenas realizam a glicólise e, como tal, não precisam de oxigénio durante este 

processo, produzindo por isso, também, menos energia a partir de uma molécula de glicose 

comparativamente a células normais.  

 

 

Poderíamos adaptar estas duas imagens 

combinando-as (retirado de https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2849637/ ) [67] 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2849637/
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O que se descobriu posteriormente é que células cancerígenas podem usar esta diferença 

metabólica para se tornarem parasitas que extraem nutrientes e energia das células não 

cancerígenas circundantes. De facto, parece que as células cancerígenas utilizam os mesmos 

truques bioquímicos que permitem que os parasitas infeciosos proliferem no corpo. Os 

cientistas verificaram que quando células cancerígenas são colocadas em cultura juntamente 

com células conhecidas como fibroblastos estromais, células que estão associadas aos tumores 

cancerígenos, as células cancerígenas utilizam o efeito Warburg para induzir stress oxidativo 

nos fibroblastos. Como resultado, os fibroblastos começam a digerir as suas próprias 

mitocôndrias (partes da célula responsáveis pela produção de energia). Este processo, 

conhecido como autofagia, faz com que as células estromais produzam uma abundância de 

nutrientes ricos em energia que são absorvidos e utilizados pelas células cancerígenas para 

proliferarem. Este mecanismo é semelhante àquele utilizado pelos parasitas como os que 

causam malária, toxoplasmose e a doença de Chagas, entre outros, para obter nutrientes do 

hospedeiro [68]. 

Por outro lado, os investigadores observaram que estas alterações metabólicas nos 

fibroblastos provocadas pelo stress oxidativo poderiam levar à formação de mutações 

aleatórias nas células cancerígenas, outra característica do cancro. Observaram que este 

mecanismo, semelhante aos parasitas, poderia permitir que células metastásicas crescessem 

rapidamente no seu novo ambiente antes que os tumores pudessem desencadear o 

crescimento dos novos vasos sanguíneos (angiogênese) necessários para sustentar o seu 

crescimento a longo prazo [68]. 

 

• O QUE SÃO CONTROLADORES DO CICLO CELULAR?  

O ciclo de vida de uma célula, também designado de ciclo celular, inclui uma série de 

processos necessários para normal funcionamento da célula. Para além das tarefas de rotina 

associadas ao metabolismo celular, a célula precisa de duplicar os seus componentes – e muito 

importante, o seu material genético – para que possa fisicamente separar-se em duas células 

idênticas e, assim, proliferar.   

O ciclo celular das células animais compreende quatro fases distintas: 

Fase do 

ciclo 

celular 

Caracterização  

G1 Fase “gap”, de intervalo, em que a célula verifica alguns 

processos antes de iniciar a replicação do seu DNA 
Interfase 

S Fase de síntese de DNA, quando o DNA da célula se 
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replica (divide) 

G2 Fase “gap”, de intervalo, em que a célula verifica se 

pode proceder para a divisão celular propriamente dita 

(fase mitótica) 

M Fase mitótica é quando a célula efetivamente se divide Mitose 

 

Coletivamente as fases G1, S e G2 compreende o período designado de Interfase, enquanto que 

a divisão celular propriamente dita acontece na fase M (mitose). As células passam a maior 

parte da sua vida em interfase. Das quatro fases do ciclo celular, a fase G1 é a mais variável em 

termos de duração, correspondendo normalmente à fase mais longa do ciclo celular. 

 

 

 

 

Imagem retirada 

https://www.nature.com/scitable/topicpage/eukaryotes-and-cell-cycle-14046014 [69] 

Para que a célula possa progredir de uma fase para outra existem pontos de controlo do ciclo 

celular designados por “checkpoints”. Se os mecanismos de controlo do ciclo celular 

detetarem eventos do ciclo celular que sejam aberrantes ou incompletos, as vias de 

“checkpoint” levam o sinal a proteínas que param o ciclo celular até que o problema seja 

resolvido [70]. Existem três “checkpoints” específicos que podem ser sistematizados da 

seguinte forma: 

 

Fase do ciclo 

celular 

Caracterização do Checkpoint 

G1 

A célula passa por um checkpoint crítico onde se verifica se as condições 

do ambiente celular (incluindo sinais de outras células) são adequadas e 

favoráveis à replicação do DNA. Se as condições não forem adequadas à 

divisão celular, a célula poderá entrar numa fase de “repouso” designada 

https://www.nature.com/scitable/topicpage/eukaryotes-and-cell-cycle-14046014
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como G0. Algumas células permanecem em G0 durante todo o período de 

vida do organismo. Exemplo destas células são os neurónios e as células 

da musculatura esquelética que estão tipicamente em G0. 

G2 

Antes da célula entrar na divisão celular propriamente dita (fase M, 

mitose), um conjunto de proteínas verifica se o DNA celular foi 

corretamente replicado e está estruturalmente intacto. A célula poderá 

parar por um tempo para garantir que o DNA é reparado, se necessário. 

M 

Outro ponto crítico de controlo do ciclo celular ocorre a meio do 

processo de mitose. Este ponto determina se os cromossomas da célula 

estão corretamente alinhados. Este alinhamento correto é fundamental 

para que os cromossomas se possam separar em igual número para cada 

uma das células que se vai formar. Este “checkpoint” reduz a 

possibilidade de ocorrerem situações em que as duas células apresentam 

número desigual de cromossomas, uma condição conhecida como 

aneuploidia.  

 

 

 

Adaptar esta imagem do Alberts 

 

 

 

Em cada “checkpoint”, proteínas 

específicas determinam se as 

condições celulares necessárias 

para a progressão para a fase 

seguinte existem ou não. Se estas 

condições existirem, a célula entra 

na fase subsequente. Caso não 

estejam reunidas as condições 

necessárias, a progressão é interrompida. Erros na verificação destes “checkpoints” podem ter 

consequências catastróficas para a célula incluindo a proliferação celular descontrolada e a 

formação de tumores cancerígenos.  
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Durante as duas últimas décadas a genética do cancro mostrou que mutações associadas à 

perda de função de proteínas que controlam o ciclo celular impulsionam a proliferação 

oncogénica e podem ser usadas para deteção e prognóstico de cancro.  

 

• HEREDITARIEDADE 

A hereditariedade é o conjunto de processos biológicos pelos quais as características são 

transmitidas de pais para filhos. O conceito de hereditariedade engloba duas particularidades: 

cada espécie mantém as suas características e uniformidade de geração para geração, mas 

existe variação entre indivíduos dentro de uma espécie.  

A informação genética é transmitida através de genes, as unidades funcionais do material 

hereditário, o ácido desoxirribonucleico (ADN), que se organiza no interior da célula sob a 

forma de cromossomas. O DNA é constituído por moléculas designadas de nucleótidos e um 

gene é um conjunto de nucleótidos que contém informação específica [71].  

 

 

 

 

 

 

 

Imagem retirada de 

https://www.cancer.gov/publications/dictionaries/genetics-dictionary/def/nucleotide  

 

Cada membro de uma espécie possui um conjunto de genes específicos para essa espécie. Este 

conjunto de genes garante a uniformidade da espécie. No entanto, entre indivíduos dentro de 

uma espécie podem ocorrer variações na forma que cada gene assume. 

O conjunto de genes que um indivíduo herda de ambos os pais é chamado de genótipo. A 

aparência do indivíduo, resultado da expressão do genótipo, designa-se de fenótipo. O 

fenótipo inclui as estruturas morfológicas, os processos fisiológicos e comportamentos de um 

indivíduo. 

Apesar do genótipo determinar os limites das características de um indivíduo, as 

características que realmente são expressas através do fenótipo dependem das interações 

https://www.cancer.gov/publications/dictionaries/genetics-dictionary/def/nucleotide
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entre os genes e o ambiente. O genótipo permanece constante ao longo da vida de um 

indivíduo. No entanto, como os ambientes interno e externo do organismo mudam 

continuamente, assim muda o fenótipo. Daí a importância de, em estudos genéticos, se 

determinar em que medida determinada característica pode ser influenciada pelo meio 

ambiente.  

Os cromossomas estão organizados nas células em pares, um par proveniente de cada 

progenitor. No caso do humano, as células possuem um total de 46 cromossomas, 23 da mãe e 

outros 23 do pai. Com dois conjuntos de cromossomas os indivíduos herdam duas cópias de 

cada gene, uma cópia proveniente do pai e outra cópia proveniente da mãe. 

Dos 23 pares de cromossomas, os dois únicos cromossomas que nem sempre vêm em pares 

são os cromossomas sexuais X e Y. No caso dos seres humanos, as mulheres apresentam dois 

cromossomas X e os homens têm um cromossoma X e apenas um Y. Os restantes 22 

cromossomas são designados de autossomas. Cada ser humano tem 2 cópias de cada gene 

nos 22 autossomas. Adicionalmente, as mulheres têm duas cópias de todos os genes no 

cromossoma X, enquanto os homens apresentam uma cópia dos genes do cromossoma X e 

uma cópia dos genes do cromossoma Y [72].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagem retirada de https://ghr.nlm.nih.gov/primer/basics/howmanychromosomes 

 

Os distúrbios genéticos são tipicamente herdados de maneira dominante ou recessiva: 

Dominante quando erros apenas em uma cópia do gene provocam o distúrbio. Isso significa 

que, se um progenitor possuir a alteração do gene, haverá 50% de probabilidade de este 

passar para a descendência. Nos distúrbios recessivos, é necessária a ocorrência de erros em 

https://ghr.nlm.nih.gov/primer/basics/howmanychromosomes
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ambas as cópias do gene para que o distúrbio ocorra. Isto significa que ambos os progenitores 

devem ter, pelo menos, uma cópia da alteração no gene para produzir uma criança com a 

doença. 

 

 

 

 

 

Imagem retirada do site https://www.illumina.com/science/education/genomics-

101/genes-inherited-diseases.html poderíamos adaptar 

 

https://www.illumina.com/science/education/genomics-101/genes-inherited-diseases.html
https://www.illumina.com/science/education/genomics-101/genes-inherited-diseases.html
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EXPANDA O SEU HORIZONTE: 

 

• Tipos de tumores neuroendócrinos pancreáticos e sintomas 

Recurso muito interessante em vídeo (EN): http://hlp.nucleushealth.com/pancreatic-

cancer/view-item?ItemID=74464 [73] 

Os tumores neuroendócrinos pancreáticos podem ser classificados em 5 tipos diferentes, de 

acordo com as hormonas que as células produzem, sendo que em alguns casos alguns tumores 

podem produzir duas ou mais hormonas ao mesmo tempo  [43]. 

 

Tipo de cancro Caracterização 

Gastrinoma Tumor neuroendócrino do pancreas que produz gastrina em excesso. 

Esta hormona causa a produção de ácido no estômago podendo causar 

úlceras graves neste orgão. Cerca de 50% são malignos. 

Insulinoma Tumor caracterizado pela produção excessiva de insulina, causando 

hipoglicémia (baixa de açúcar no sangue). Este tipo de tumor tem maior 

probabilidade de ser não cancerígeno. Apenas 10% se tornam malignos. 

Os sintomas deste tumor incluem  

hipoglicemia, que causa fadiga, nervosismo e tremores, tontura ou 

tontura, convulsões e desmaios. 

Glucagonoma Caracterizado pela produção da hormona glucagon, responsável pela 

hiperglicemia (açúcar elevado no sangue). 80% dos glucagonomas são 

malignos [74]. A hiperglicemia causa micção frequente, aumento da 

sede e fome. Este tumor também está associado a erupção cutânea que 

se espalha no rosto, abdómen ou nas extremidades inferiores.  

Vipoma Caracterizado pela produção do peptídeo intestinal vasoativo (VIP), 

hormona que estimula a secreção de água. Destes tumores, cerca de 50 

a 75% são malignos [74]. Os sintomas incluem diarreia crónica e aquosa, 

pouco potássio no sangue o que pode causar batimento cardíaco 

irregular, cãibras e fraqueza muscular assim como diminuição dos 

reflexos e fadiga. Este tumor também está associado a pouco ácido no 

estômago, podendo causar problemas digestivos e má absorção de 

vitaminas e nutrientes. Também se evidencia rubor ou vermelhidão do 

http://hlp.nucleushealth.com/pancreatic-cancer/view-item?ItemID=74464
http://hlp.nucleushealth.com/pancreatic-cancer/view-item?ItemID=74464
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rosto, pescoço ou peito.  

Somatostatinoma Geralmente desenvolve-se na cabeça do pâncreas e caracteriza-se pela 

produção da hormona somatostatina. Elevados níveis de somatostatina 

inibem a produção de várias outras hormonas pancreáticas e 

gastrointestinais. Este tipo de tumores está assim associado a diabetes 

(devido à inibição na produção de insulina), esteatorreia (uma condição 

em que o corpo não consegue absorver gordura, causando fezes 

volumosas e oleozas, acinzentadas ou claras) e cálculos biliares (devido à 

inibição na produção de colecistocinina, hormona responsável por 

estimular a vesícula biliar a libertar bile e estimula a secreção de suco 

pancreático), e acloridria (ausência de ácido clorídrico no estômago, 

devido à inibição da libertação de gastrina, causando problemas 

digestivo e baixa aborção de vitaminas e nutrientes).  

 

Diagnóstico  

Para além dos exames físicos, podem ser realizados os seguintes testes para diagnosticar um 

tumor neuroendócrino pancreático: 

Tipo de teste Caracterização 

Testes laboratoriais O médico pode colher amostras de sangue, urina e/ou fezes para 

verificar se já níveis anormais de hormonas, glicose e outras 

substâncias. 

Biópsia Consiste na remoção de uma pequena quantidade de tecido para 

exame sob um microscópio. Outros testes podem sugerir que um 

tumor está presente, mas apenas uma biópsia permite fazer um 

diagnóstico definitivo. O patologista é o médico especializado em 

interpretar testes de laboratório e avaliar células, tecidos e orgãos 

para diagnosticar doenças e é ele que analisa a amostra removida 

durante a biópsia. 

Testes moleculares  Os testes moleculares permitem identificar genes específicos, 

proteínas e outros fatores exclusivos do tumor. Os resultados 

obtidos nestes testes permitirão decidir se será necessário incluir 

um tipo de tratamento direccionado que tem como alvo genes 

específicos do tumor, proteínas ou o ambiente tecidual que 

contribui para o seu crescimento e sobrevivência.  



100 

 

 

Ultrasom Usa as ondas sonoras para produzir imagens em tempo real dos 

orgãos internos. Os tumores geram ecos diferentes das ondas 

sonoras comparativamente ao tecido saudável. Assim, quando as 

ondas retornam a um computador e são transformadas em 

imagem, o médico pode encontrar massas dentro do corpo. 

Existem diferentes tipos de ultrasons: 

 - Ultrassonografia transabdominal padrão – a sonda é 

colocada na parte externa do abdomen e, geralmente, as imagens 

obtidas não são suficientemente claras para diagnosticar pequenas 

alterações no pancreas e outros orgãos. 

 - Ultrassonografia endoscópica – a sonda está conectada a 

um endoscópio, um tubo fino e flexível que possui uma luz e uma 

câmara no final. Este tubo é cuidadosamente colocado de forma a 

deslizar pelo esófago até ao estômago e duodeno. Este tipo de 

ultrasom permite obter uma imagem mais clara do pâncreas e 

outros orgãos. 

Raios-X Uma das técnicas mais utilizadas em imagiologia. Os raios-X são 

ondas de radiação eletromagnética utilizadas para formar imagens 

das estruturas internas do corpo.  

Tomografia 

computorizada (TAC ou 

TC) 

Tecnologia de imagem que cria uma imagem tridimensional do 

interior do corpo através de radiografias tiradas de diferentes 

ângulos. Um computador combina essas imagens numa visão 

detalhada e transversal que mostra a existência de quaisquer 

anormalidades ou tumores. Uma TAC pode ser usada para medir o 

tamanho do tumor, assim como a presença ou ausência de 

metástases em outros orgãos que podem ser afetados pela 

disseminação da doença. Muitas vezes um corante especial 

chamado meio de contraste é fornecido antes da digitalização para 

fornecer melhores detalhes sobre a imagem. Este corante pode ser 

injetado na veia do paciente ou administrado como líquido para 

engolir. 

 

Ressonância magnética Utiliza ondas de radiofrequência num forte campo magnético, não 

Raios-X, para produzir imagens detalhadas do corpo. Pode ser 

usada para medir o tamanho do tumor. Pode ser utilizado um 
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corante especial, designado de meio de contraste, antes da 

digitalização, para criar uma imagem mais nítida. Este corante 

pode ser injetado na veia do paciente ou administrado como 

líquido para engolir. A ressonância magnética permite, muitas 

vezes, detectar os tumores neuroendócrinos do pâncreas, 

especialmente se estes se espalharam para o fígado.  

Cintilografia de 

receptores de 

somatostatina 

Conhecida como varredura de octreotide ou Octreoscan, é um tipo 

especial de exame de Medicina Nuclear1 usado para encontrar um 

tumor neuroendócrino pancreático. É administrada uma pequena 

quantidade da octreotida, um análogo da hormona somatostatina, 

que tem uma substância radioativa anexada (radiofármaco). Como 

os tumores neuroendócrinos do pâncreas têm receptores na sua 

superfície que identificam esta substância, esta liga-se ao tumor. 

Passadas 24, 48 ou 72h, ou quando o oncologista e o radiologista 

considerarem, é realizado um scan (“varredura”) ao corpo do 

paciente. Uma vez que o radiofármaco se liga especificamente ao 

tumor,  este aparecerá em fotos tiradas por uma câmara gama 

[75]. 

Medicina Nuclear1 Exames de Medicina Nuclear estão a ser usados com diferentes 

isótopos radioativos que são cada vez mais usados como formas 

alternativas de diagnosticar tumores pancreáticos.  

 

 

1Medicina Nuclear é um ramo da imagiologia médica que utiliza pequenas quantidades de material 

radioativo para diagnosticar e determinar a gravidade ou tratar uma variedade de doenças, incluindo 

muitos tipos de cancros, doenças do coração, distúrbios gastrointestinais, endócrinos, neurológicos e 

outras anomalias. Aplicam-se pequenas fontes de radiação ligadas a moléculas específicas 

(radiofárcamos) que são tipicamente injetados no paciente, inalados ou deglutidos. Estes radiofármacos 

são absorvidos pelas células e liberam energia na forma de raios-gama que são detetados por uma 

câmara especial e um computador para criar imagens do interior do corpo.  As imagens obtidas desta 

forma fornecem informações exclusivas que muitas vezes não podem ser obtidas usando outros 

procedimentos de imagem e oferecem o potencial para identificar doenças nos seus estágios 

iniciais[76]. 

 

Tipos de tratamento 

Várias opções de tratamento poderão ser utilizadas para tratar um cancro, dependendo de 

vários fatores, que incluem o tipo e estadio do cancro, possíveis efeitos secundários associados 
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ao tratamento, o tipo de doente e o seu estado geral de saúde. Desta forma poderemos 

considerar assim vários tipos de tratamento: 

 

Tipo de tratamento Caracterização 

Vigilância ativa Abordagem é utilizada com mais frequência em tumores 

neuroendócrinos pancreáticos de baixo grau que podem crescer 

lentamente, não se espalhando ou causando problemas por 

muitos meses ou anos. Com esta abordagem o tumor é 

monitorizado através de testes regulares que incluem exames de 

imagem (geralmente TAC ou, por vezes, ressonância magnética), 

exames de sangue e exames físicos. O tratamento ativo 

propriamente dito só começa se o tumor mostrar sinais de 

crescimento ou disseminação. 

Cirurgia A cirurgia é o tratamento mais comum para um tumor 

neuroendócrino pancreático localizado, ou seja, que não se 

espalhou para fora do pâncreas. A cirurgia consiste na remoção do 

tumor e alguns tecidos saudáveis circundantes. Durante a cirurgia 

o médico pode precisar de remover a maioria ou parte do 

pâncreas, dependendo da localização e tamanho do tumor.  

Análogos da 

somatostatina1 

São drogas similares em estrutura e função à hormona 

somatostatina. A somatostatina inibe as secreções endócrinas e 

exócrinas, a motilidade gástrica e intestinal e a contração da 

vesícula biliar. Também inibe o crescimento do tumor através da 

inibição da proliferação celular e da angiogenesea e pela indução 

da morte celular programadab. Muitos tumores neuroendócrinos 

pancreáticos têm receptores para a somatostatina localizados na 

supercífe das suas células. Quando um análogo da somatostatina 

se liga a esses repetores pode ajudar a impedir o crescimento do 

tumor e a libertação de hormonas, permitindo aliviar os sintomas 

causados pelo tumor. Os dois análogos de somatostina mais 

utilizados incluem o Octreotide (Sandostatin) administrado através 

de injeções diárias subcutâneas ou injeções mensais 

intramusculares. Outro análogo é o Lanreotide (Somatuline) que é 

dado como injeção mensal. Os efeitos colaterais incluem cálculos 

biliares e problemas gastrointestinais como diarreia e desconforto 

abdominal.  
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Terapia dirigida Terapia molecular dirigida é um tratamento que tem como alvo os 

genes e proteínas específicos do tumor responsáveis pelo seu 

crescimento e sobrevivência. Este tipo de tratamento tem como 

objetivo bloquear o crescimento e disseminação das células 

tumorais, limitando os dados causados às células saudáveis. As 

terapias dirigidas também apresentam vários efeitos colaterais 

mas estes são diferentes dos causados pela tradicional 

quimioterapia. A investigação mostra que nem todos os tumores 

possuem os mesmos alvos, sendo necessário identificar o tipo de 

genes e proteínas afetados em cada tipo de tumor para ser 

possível definir o tratamento mais eficaz.  

 

Quimioterapia Consiste no uso de drogas para destruir as células tumorais, 

parando ou retardando o crescimento das células cancerígenas 

que se dividem rapidamente. Estas células, quando expostas à 

medicação quimioterápica, têm menor probabilidade de voltar a 

crescer do que as células cancerígenas não tratadas. Ao contrário 

da radioterapia ou cirurgia que tem como alvos células específicas, 

a quimioterapia atua sobre todas as células que crescem e se 

dividem rapidamente. Uma vez que existem células normais e 

saudáveis do corpo que crescem rapidamente, estas são também 

susceptíveis à quimioterapia originando efeitos colaterais (ver 

imagem).  

Geralmente a quimioterapia é usada para tumores 

neuroendócrinos pancreáticos de grau intermédio ou alto grau, 

tumores neuroendócrinos pancreáticos grandes ou se terapias 

hormonais ou direccionadas não estão a funcionar. A 

quimioterapia sistémica entra na corrente sanguínea para alcançar 

as celulas cancerígenas por todo o corpo. As formas comuns de 

administrar a quimioterapia incluem a administração intravenosa 

ou oral. Um regime de quimioterapia consiste num número 

específico de ciclos administrados durante um determinado 

período de tempo. O paciente pode receber uma droga de cada 

vez ou combinações de diferentes drogas administradas ao mesmo 

tempo.  Os efeitos colaterais da quimioterapia dependem do 

indivíduo e da dose usada, mas podem incluir fadiga, risco de 

infeção, náusea e vómito, perda de cabelo, perda de apetite e 

diarreia. Estes efeitos colaterais desaparecem após término do 

tratamento.  
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Imunoterapia Imunoterapia ou terapia biológica, tem como objetivo aumentar as 

defesas naturais do corpo para combater o tumor. A imunoterapia 

essencialmente usa as céulas do corpo do paciente para combater 

o cancro. Estes materiais produzidos pelo corpo, ou em 

laboratório, têm como função melhorar, direccionar ou restaurar o 

sistema imunológico. O sistema imunológico é uma rede de 

células, tecidos e orgãos que trabalham juntos para proteger o 

corpo de infeção. Certos tipos de imunoterapia atacam o cancro 

ou retardam a sua propagação para outras partes do corpo. Outros 

fazem com que seja mais fácil para o sistema imunitário destruir o 

cancro. A imunoterapia pode ser utilizada de forma isolada ou em 

combinação com outros tratamentos. 

(será que o Bruno Silva Santos nos poderia ceder uma imagem?) 

Embolização da artéria 

hepática 

É geralmente usada para pacientes quando o cancro se espalhou 

para o fígado. Este tipo de tratamento ajuda a parar o crescimento 

do cancro isolando temporariamente os vasos sanguíneos que 

fornecem oxigénio e nutrientes ao tumor e é recomendado para 

pacientes em função do tamanho, número e localização do(s) 

tumor(es) no fígado. 

 

 

Existem efeitos colaterais associados a quase todos os tipos de tratamento dos cancros neuro-

endócrinos. Para além dos tratamentos destinados a retardar, interromper ou eliminar o 

cancro, uma parte significativa dos cuidados de saúde será a de aliviar os sintomas e os efeitos 

colaterais associados ao cancro e seu tratamento. Esta abordagem é designada de cuidados 

paliativos e inclui o apoio ao paciente no âmbito das suas necessidades físicas, emocionais e 

sociais, com o objetivo de melhorar a sua qualidade de vida.  
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1 Mecanismo antitumoral de análogos sintéticos da somatostatina [77] 

(poderíamos adaptar) – com caixas a dizer- reduz secreção hormonal, aumenta apoptose, 

reduzi proliferação celular, redução ou inibição da expressão de genes envolvidos na 

sobrevivência celular. 

 

a O que é a angiogênese? 

A angiogênese refere-se ao crescimento de novos vasos sanguíneos. Este é um processo complexo com 

múltiplas etapas que envolvem invasão de células endoteliais (o tipo de células achatadas que recobrem 

o interior dos vasos sanguíneos), adesão, migração, proliferação e diferenciação em estruturas 

semelhantes a tubos e a produção de uma membrana basal em redor do vaso [78]. Num corpo saudável 

adulto, a vasculatura encontra-se numa fase de crescimento quiescente, ou seja, a renovação do 

revestimento das células endoteliais dos vasos sanguíneos leva anos. No entanto, quando surge um 

tumor este envia sinais que estimulam o crescimento de novos vasos sanguíneos, estimulando a 

angiogénese. Desta forma o fornecimento de nutrientes ao tumor é garantido. Por outro lado, a 

angiogénese é um requisito necessário para a formação de metástases. Sem vascularização, as células 

tumorais não se podem disseminar para outros locais do organismo.  
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(poderíamos adaptar) 

Para saber mais visualizar o vídeo EN (por exemplo) 

https://www.youtube.com/watch?v=Ep_nCSEDeAE 

 

 

b O que é a morte celular programada? 

A morte celular programada, também designada de aptoptose, é um processo celular extremamente 

regulado que leva à morte da célula. A apoptose desempenha funções fundamentais durante o 

desenvolvimento dos tecidos, incluindo a renovação celular, desenvolvimento e funcionamento do 

sistema imunológico, desenvolvimento embrionário, entre outros, e é vital para o normal 

funcionamento do organismo. Este mecanismo tem de ser altamente regulado em todos os organismos, 

sendo evidente que “muito pouca” ou “muita” morte celular programada pode levar a patologias, 

incluindo defeitos no desenvolvimento, doenças auto-imunes, doenças neurodegenerativas e cancro. 

Neste os mecanismos normais de regulação do ciclo celular estão disfuncionais, havendo uma supressão 

da morte celular programada [79]. 

 

(poderíamos adaptar) 

 

 

https://www.youtube.com/watch?v=Ep_nCSEDeAE
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Exemplos de imagens que poderemos adaptar para a terapia dirigida. 

[80] 

[81] 

 

 

(poderíamos adaptar esta 

imagem) 

https://www.roswellpark.org/immunotherapy/about-immunotherapy/how-does-

immunotherapy-work 

https://www.roswellpark.org/immunotherapy/about-immunotherapy/how-does-immunotherapy-work
https://www.roswellpark.org/immunotherapy/about-immunotherapy/how-does-immunotherapy-work
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Efeitos colaterais da quimioterapia [82] 

 

• IMPORTÂNCIA DA VACINAÇÃO  

As vacinas são preparações biológicas que fornecem imunidade a uma doença específica. Uma 

vacina tipicamente inclui um agente que se assemelha a um microorganismo causador de 

doença e é habitualmente feita de formas enfraquecidas ou mortas desse microorganismo, das 

suas toxinas ou de uma ou mais proteínas da sua superfície. Este agente estimula o sistema 

imunitário a reconhecê-lo como estranho, destruindo-o e “lembrando-se” dele de forma a que 

o corpo possa produzir uma resposta imune se for posteriormente exposto a qualquer um 

desses microorganismos [83].     

A administração de vacinas designa-se de vacinação e a sua eficácia é reconhecida 

amplamente como o método mais eficaz de prevenção de doenças infeciosas, como por 

exemplo a gripe, o HPV e a varicela. A varíola, doença infeciosa que causou entre 300 a 500 

milhões de mortes ao longo do século XX, foi declarada em 1980 pela Organização Mundial de 

Saúde como erradicada graças à vacinação. Outras doenças estão amplamente restritas 

mundialmente como sejam o sarampo, a rubéola, o tétano e a poliomielite, doença infeciosa 

viral, muito contagiosa, responsável por paralisias e que causou deficiências físicas em 

milhares de pessoas, especialmente crianças [83-86]. 
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(adaptamos para português) [87] 

 

 

 

 

Podemos adaptar estas imagens: 

rubéola, sarampo, poliomielite 

[88] 
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De acordo com a Organização Mundial de Saúde (OMS) a vacinação permite prevenir, 

anualmente, 2 a 3 milhões de mortes. As vacinas protegem a população de 26 doenças infeto-

contagiosas, ajudando a limitar o aumento das resistências a antibióticos porque previnem a 

doença em primeira instância.  

De acordo com a OMS, cerca de 116 milhões de crianças recebem as vacinas essenciais 

diariamente, correspondendo a 86% das crianças a nível mundial, mas cerca de 19,5 milhões 

de crianças não recebem vacinação básica.  Cerca de 60% destas crianças vivem em 10 países: 

Nigéria (1,4 milhões), India (2,9 milhões), Paquistão (1,4 milhões), Indonésia (1 milhão), Etiópia 

(720 000), República Democrática do Congo (650 000), Iraque (440 000), Angola (410 000), 

Brasil (410 000), África do Sul (369 000)  
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Para que a população possa atingir um nível de imunidade adequado é necessário que exista 

um número mínimo de pessoas vacinadas. Só assim será possível evitar que determinada 

doença se propague por aqueles que não foram vacinados. Se uma parte da população não for 

vacinada, doenças que estão controladas (graças à vacinação) rapidamente vão reaparecer. 

Este efeito é designado de “imunidade de grupo” ou “efeito rebanho” e é uma forma de 

proteger toda uma comunidade contra doenças infeto-contagiosas através da vacinação de 

uma massa crítica dessa população. A vacinação protege mais do que a própria pessoa que 

está vacinada. Na verdade, por quebrar a cadeia de transmissão de uma doença, a vacinação 

protege indiretamente pessoas que não foram imunizadas. Isto significa que, quando muitos 

de nós são vacinados contra uma doença contagiosa, a maioria das pessoas que não estão 

imunizadas também está protegida. Este fenómeno ajuda bébés, recém-nascidos, mulheres 

grávidas, pacientes submetidos a quimioterapia ou pessoas com um sistema imunológico 

comprometido. Mas para tal acontecer será necessário que uma certa percentagem da 

população esteja vacinada. Daí a razão para as campanhas de sensibilização para a vacinação 

[89]. 
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(adaptar esta imagem) [90] 
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PORQUE É QUE OS MÚSCULOS DEIXAM DE OBEDECER? 

[CONCEITOS} 
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SABIA QUE 

 

• Quem é Pedro Souto? 

Pedro Souto, natural de Lisboa, filho da Nazaré, irmão do Nuno, companheiro da Margarida, 

pai de duas meninas: a Raquel e a Rita. Ouvinte fiel e espectador convicto. Encontra em 

Madonna a voz que o move rumo à primeira fila dos concertos que não se repetem da mesma 

forma. Corre o mundo com o olhar e perde-se nele para se permitir encontrar nos tempos e 

nos espaços da memória livre, em que desenvolvia funções como consultor informático. 

Aos 39 anos é diagnosticado com ELA. Dois anos depois abraça uma nova missão e assume a 

Direção da Associação Portuguesa de Esclerose Lateral Amiotrófica (APELA). 

 

 

• Zeca Afonso e a ELA 

Zeca Afonso (1929-1987), cantor e compositor português de música de 

intervenção, morreu aos 58 anos de idade, cinco anos depois de ter sido 

diagnosticado com Esclerose Lateral Amiotrófica.   

 

 

• O que é a APELA - Associação Portuguesa de Esclerose Lateral Amiotrófica 

A APELA é uma organização não governamental, sem fins lucrativos, com estatuto de IPSS 

atribuído em 2009 e inscrita no livro da saúde. Foi fundada em 1997 por iniciativa do Professor 

Doutor Mamede de Carvalho, com o apoio da Professora Doutora Sales Luís, e envolveu um 

pequeno grupo de doentes que manifestaram interesse em pertencer a esta Associação. 

A APELA tem como objetivos promover a divulgação da natureza da doença junto da sociedade 

civil, doentes, famílias, médicos e todo o pessoal técnico ligado à área da saúde, para além de 

apoiar os doentes com ELA e seus familiares no sentido de melhorar a informação sobre a 

doença e os ajudar na resolução dos mais variados problemas. 
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Contactos: 

Lisboa: Rua Al Berto Lote 18, Lojas A e B, Olaias (Entrada pela Rua Wanda Ramos) 1900-918 

Lisboa | Telf: 218 491 756; 968 356 350 

Porto: Centro Hospitalar Conde de Ferreira, Rua de Costa Cabral 1659, 4200-227 Porto | Telf: 

225 491 122; 924 398 050 

Email: geral@apela.pt   

Saiba mais em https://www.apela.pt/ 

 

• Quem é Edgar Gomes? 

Edgar Gomes é investigador principal do iMM e também Professor Associado com Agregação 

da Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa. Fez o seu doutoramento em Portugal, 

mudando-se depois para Nova Iorque onde estudou os mecanismos moleculares envolvidos na 

movimentação das células num pós-doutoramento na Columbia University. Em 2007, ficou 

responsável por um grupo de investigação na Université Pierre et Marie Curie, Paris 6. O seu 

laboratório no iMM, estabelecido em 2014, estuda como é que a ligação entre o núcleo e o 

esqueleto das células contribui para as funções da célula e na fisiologia do organismo, usando 

o músculo como caso de estudo e combinando diferentes ferramentas de microscopia. 

 

• Quem é Mamede de Carvalho? 

 

Mamede de Carvalho é Vice-Diretor da Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa, 

Diretor do Instituto de Fisiologia da mesma Faculdade e investigador principal do iMM. 

 Licenciou-se em Medicina pela Faculdade de Ciências Médicas da Universidade Nova de 

Lisboa, tendo-se doutorado na Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa onde 

também obteve a Agregação. Nos últimos 25 anos, tem-se dedicado à investigação em 

Esclerose Lateral Amiotrófica, colaborando em diversos projetos e protocolos nacionais e 

internacionais. Foi um dos fundadores da Associação Portuguesa de Esclerose Lateral 

Amiotrófica (APELA) em 1997, com o objetivo de divulgar a doença na sociedade civil e 

esclarecer doentes, famílias, médicos e pessoal técnico da área da saúde

https://www.apela.pt/
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• Quem foi Stephen Hawking 

Stephen William Hawking nasceu em 1942 em Oxford, Inglaterra. Formou-se em Física na Universidade 

de Oxford, obteve o seu doutoramento em Cosmologia em 1965 e foi professor emérito na 

Universidade de Cambridge. Foi ainda Diretor de investigação do Departamento de Matemática 

Aplicada e Física Teórica e fundador do Centro de Cosmologia Teórica da Universidade de Cambridge. 

Aos 21 anos, após uma queda de patins, Stephen Hawkings foi diagnosticado com Esclerose Lateral 

Amiotrófica (ELA) e com uma esperança de vida de 2 anos. Apesar do diagnóstico devastador, em 1965, 

Stephen casa-se com Jane Wilde.  

Em 1970, Stephen deixou de andar e começou a usar cadeira de rodas. Na altura já tinha três filhos e era 

um físico reconhecido. Em 1985, e como resultado de uma pneumonia, foi submetido a uma 

traqueostomia e nunca mais falou sem apoio de meios técnicos. Começou a comunicar com o mundo 

através de um sistema informático complexo. Possuía um tablet no braço da sua cadeira de rodas e um 

programa que fornecia um teclado inteligente cujo cursor poderia ser movido através de pequenos 

movimentos que realizava com a face. O movimento da sua bochecha era detetado por um interruptor 

infravermelho localizado nos seus óculos. As frases que construía desta forma eram enviadas para um 

sintetizador que simulava a sua voz. 

Stephen Hawking faleceu em Inglaterra no dia 14 de março de 2018, aos 76 anos de idade, 55 anos 

depois de ter sido diagnosticado com ELA. 

Vários documentários foram produzidos sobre a vida de Stephen Hawking. Em 2004 a BBC produziu o 

filme “Hawking” que retrata a vida do cientista enquanto estudante de doutoramento e durante o 

período em que foi diagnosticada a doença. O filme “The Theory of Everything” (2014) retrata a história 

da vida de Stephen Hawking e Jane Wilde, explorando a relação de ambos e a crescente incapacidade 

física de Stephen Hawking.  

 

 Stephen Hawking a 5 de maio de 2006 

(https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Stephen_Hawking_050506.jpg)  

 

 

 

https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Stephen_Hawking_050506.jpg
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• O QUE É O RILUZOL? 

 

O Riluzol é o único medicamento aprovado pela “Food and Drug Administration” (FDA) para a 

Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA). Este medicamento foi aprovado em 1995 na sequência dos 

ensaios clínicos realizados. Apesar de estar associado a um curto benefício de sobrevida de 2 a 

3 meses, a adoção subsequente do Riluzol no tratamento para ELA foi reflexo de uma 

necessidade desesperada de opções terapêuticas face a esta doença devastadoramente 

progressiva. Mais de duas décadas após a aprovação de Riluzol, ainda não foi descoberto um 

tratamento mais eficaz para a ELA [1, 2]  

 

• Diagnóstico precoce e testes genéticos 

Estudos de famílias com ELA permitiram identificar mais de 30 genes associados à doença, 

responsáveis por cerca de 2/3 dos casos de ELA familiar e aproximadamente 10% dos casos de 

ELA esporádica. 

 

O desenvolvimento da tecnologia de análise genética tem permitido aos clínicos aumentarem 

a gama de opções para deteção precoce da ELA. Há relativamente pouco tempo, o teste 

genético para ELA limitava-se ao sequenciamento do gene SOD1. Atualmente, uma variedade 

de testes genéticos pode ser realizada para identificar alterações no gene C9orf72, entre 

outros genes. A avaliação dos parâmetros clínicos, do histórico familiar e a análise genealógica, 

são fundamentais para a avaliação de risco e aconselhamento genético dos doentes.  

Os testes genéticos podem ajudar os doentes com ELA a compreenderem a razão da sua 

condição, permitindo uma correta avaliação do risco genético e indicação de testes genéticos a 

membros da família. Os resultados dos testes genéticos poderão ainda ser utilizados na 
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Medicina de Precisão para que sejam feitos tratamentos específicos adaptados ao perfil 

genético de cada indivíduo 

 

• Quem foi Lou Gehrig? 

 

Henry Louis (“Lou”) Gehrig (1903 a 1941) foi um jogador de basebol, norte-americano, 

popularmente apelidado de “Cavalo de Ferro” pela sua força e pelos vários recordes que 

estabeleceu. Ao longo da sua carreira, Gehrig era um símbolo de indestrutibilidade. Realizou 

2130 jogos pelos New York Yankees durante 17 anos consecutivos e venceu seis títulos. Em 

meados de 1938 os números de Gehrig, que se mantém ainda hoje como um dos melhores 

jogadores de sempre, começaram a baixar drasticamente. Por decisão sua, sai da equipa 

porque sabia que fisicamente algo estava errado. Foi diagnosticado com Esclerose Lateral 

Amiotrófica (ELA) em 1939 e morreu dois anos depois, com 37 anos, a 2 de Junho de 1941. Até 

hoje a ELA ainda é conhecida nos Estados Unidos como a “Doença de Lou Gehrig”. 

 

 

 

Aceda ao vídeo da despedida de Lou Gehrig’s – QR code para o 

link https://www.youtube.com/watch?v=Jl8R_9pCaDE  

  

 

 

 

 

• Angelina Jolie e a mutação BRCA 

 

 

A 14 de Maio de 2013 através de um testemunho publicado no 

jornal The New York Times, a atriz Angelina Jolie anunciou ao 

mundo que possuía uma mutação no gene BRCA1 que 

aumentava significativamente o risco de cancro na mama (87%) e 

nos ovários (50%). Como resultado desta condição, decidira fazer 

uma mastectomia bilateral (remoção completa das duas mamas) seguida de reconstrução 

cirúrgica. Angelina confessa que a sua mãe, durante quase uma década, combateu o cancro, 

sem sucesso, e morreu aos 56 anos. Escreve sobre como esta decisão pode ajudar outras 

https://www.youtube.com/watch?v=Jl8R_9pCaDE
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mulheres em situação semelhante e que vivem “na sombra do cancro”.  Aceda à notícia do The 

New York Times – QR code para o link: https://www.nytimes.com/2013/05/14/opinion/my-

medical-choice.html 

Nas semanas após o anúncio feito no The New York Times, verificou-se o chamado “Efeito 

Angelina Jolie” associado a um aumento de procura de testes genéticos por parte de mulheres 

com história familiar de cancro. 

 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.5694/mja13.11218?sid=nlm%3Apubmed 

 

O que é um Centro de Referência? 

“Um Centro de Referência é qualquer serviço, departamento ou unidade de saúde que é 

reconhecido como o expoente máximo de competências na prestação de cuidados de saúde 

de elevada qualidade em situações clínicas que exigem uma concentração de recursos técnicos 

e tecnológicos altamente diferenciados, de conhecimento e experiência, devido à baixa 

prevalência da doença, à complexidade no seu diagnóstico ou tratamento e/ou aos custos 

elevados da mesma, sendo capaz de conduzir formação pós-graduada e investigação científica 

nas respetivas áreas médicas”[48]. 

 Em Portugal não existe estabelecido um centro de referência para a Esclerose Lateral 

Amiotrófica (ELA).  

Consulte a lista e contactos dos coordenadores dos centros de referência aqui (QR Code) 

https://www.sns.gov.pt/wp-content/uploads/2017/08/i023518.pdf 

https://www.nytimes.com/2013/05/14/opinion/my-medical-choice.html
https://www.nytimes.com/2013/05/14/opinion/my-medical-choice.html
https://www.sns.gov.pt/wp-content/uploads/2017/08/i023518.pdf
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INFORMAÇÃO EM 2 MINUTOS 

 

• O que é a Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA)? 

 

A Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA) foi descrita pela primeira vez em 1869 pelo Dr. Jean-

Martin Charcot em França, e caracteriza-se por ser uma doença neurológica pouco 

frequente, progressiva, que afeta adultos, resultando da degeneração das células nervosas 

responsáveis por controlar os movimentos musculares voluntários. Estes movimentos 

incluem a fala, o caminhar, a respiração, a deglutição e outros movimentos gerais do corpo. 

Atualmente não há cura para a ELA, nem nenhum tratamento efetivo para interromper ou 

reverter a progressão da doença. A causa de ELA é desconhecida, no entanto já foram 

identificados genes e estilos de vida ou fatores ambientais que podem estar associados à 

doença [3-6].  

Estima-se que a incidência mundial de ELA seja de cerca de 1,9 por cada 100.000 indivíduos 

[7].  

Para melhor compreender a origem desta doença é importante reter que nos seres 

humanos, e em todos os vertebrados, o sistema nervoso pode ser dividido em duas secções: 

- O sistema nervoso central (SNC) – constituído pelo 

cérebro, tronco cerebral e pela medula espinhal. O SNC é 

responsável pela análise de toda a informação e organização 

de uma resposta integrada. 

- O sistema nervoso periférico (SNP) – constituído pelos 

neurónios e seus prolongamentos (axónios). Inclui axónios 

sensitivos localizados fora do SNC (que trazem sinais para o 

SNC) e axónios motores (que levam sinais para fora do SNC). 

Estes pertencem aos neurónios motores, localizados dentro 

do SNC. 

https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-nervous-

system/a/overview-of-neuron-structure-and-function 

https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-nervous-system/a/overview-of-neuron-structure-and-function
https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-nervous-system/a/overview-of-neuron-structure-and-function
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A ELA pertence a um grupo mais amplo de doenças conhecidas como doenças do neurónio 

motor, causadas por degeneração gradual e morte dos neurónios motores. Os neurónios 

motores são células nervosas que se localizam no cérebro, no tronco cerebral e na medula 

espinhal, inervando os músculos voluntários de todo o corpo, estando pois envolvidos na 

comunicação entre o cérebro e os músculos associados ao movimento.  

No sistema nervoso saudável, os neurónios motores ao longo da medula espinhal enviam 

sinais para a periferia, visando controlar a atividade muscular. Nos doentes com ELA, os 

neurónios motores degeneram ou morrem e deixam de enviar sinais para os músculos. 

Gradualmente os músculos enfraquecem, contraem de forma involuntária (as chamadas 

fasciculações) e perdem volume, atrofiando. A consequência é que os músculos que nos 

permitem realizar os mais variados movimentos desde andar, falar, mastigar, engolir, 

respirar, vão perdendo a sua função. 

Juntamente com esta também 

https://nl.dreamstime.com/stock-illustratie-

als-amyotrophic-zijsclerose-image44835540 

Adaptar esta imagem: retirada do site https://www.pnrdfeldman.org/neurological-

diseases/amyotrophic-lateral-sclerosis/ 

https://www.pnrdfeldman.org/neurological-diseases/amyotrophic-lateral-sclerosis/)  

https://nl.dreamstime.com/stock-illustratie-als-amyotrophic-zijsclerose-image44835540
https://nl.dreamstime.com/stock-illustratie-als-amyotrophic-zijsclerose-image44835540
https://www.pnrdfeldman.org/neurological-diseases/amyotrophic-lateral-sclerosis/
https://www.pnrdfeldman.org/neurological-diseases/amyotrophic-lateral-sclerosis/
https://www.pnrdfeldman.org/neurological-diseases/amyotrophic-lateral-sclerosis/
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Adaptar esta imagem - provém de um 

site generalista 

http://onlineresize.club/pictures-

club.html 

 

Sintomas 

Os primeiros sintomas de ELA quase sempre incluem fraqueza muscular. Para muitos 

doentes, o primeiro sinal de ELA pode aparecer a nível das mãos ou braços, quando 

experimentam dificuldades com tarefas simples como abotoar a camisa, escrever ou abrir 

uma porta com chave. Noutros casos, os sintomas afetam uma das pernas e as pessoas 

experimentam perturbação funcional ao caminhar ou a correr. Outros indivíduos podem 

notar problemas na fala ou na deglutição. Independentemente do tipo de sintomas iniciais, 

gradualmente, todos os músculos sob controlo voluntário são afetados e os indivíduos 

perdem força, e a capacidade de falar, comer, mover-se e respirar.  

Apesar da sequência de sintomas e do ritmo de 

progressão da doença variar de pessoa para pessoa, os 

doentes acabam por  perder a capacidade de marcha, o 

uso dos membros superiores e a articulação verbal, assim 

como desenvolvem fadiga respiratória. 

A maioria das pessoas morre de insuficiência respiratória, 

geralmente no intervalo de 3 a 5 anos, a partir do 

momento em que os sintomas aparecem pela primeira 

vez. No entanto, cerca de 10% de doentes com ELA 

sobrevivem por 10 ou mais anos [3, 8] .  

Adaptar esta imagem com os principais sintomas de ELA[9]  

 

http://onlineresize.club/pictures-club.html
http://onlineresize.club/pictures-club.html
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• O que estuda o laboratório de Edgar Gomes? 

O laboratório de Edgar Gomes no iMM estuda a arquitetura celular.  

Todas as células possuem um esqueleto interno, designado de citoesqueleto, e um núcleo. A 

ligação do núcleo ao citoesqueleto é relevante para vários processos celulares, entre os quais o 

posicionamento do núcleo no citoplasma. Perturbações destas ligações e do posicionamento 

nuclear podem resultar em várias patologias.  

O laboratório de Edgar Gomes interessa-se por compreender os processos envolvidos nestas 

ligações e o papel do posicionamento do núcleo na função da célula. 

O seu laboratório estuda os mecanismos de migração celular e formação de células musculares 

esqueléticas, processos em que a ligação entre o núcleo e o citoesqueleto e o correcto 

posicionamento do núcleo são importantes.  

No laboratório são usadas diferentes abordagens moleculares e celulares em combinação com 

a análise em vídeo[10] .  

 

 

 

 

 

 

 

Imagens de células de ratinho com marcação para o núcleo (azul), citoesqueleto (verde) e 

complexo de Golgi (uma estrutura celular, marcada a vermelho). Ambas as imagens 

evidenciam as células a moverem-se ou a migrarem para o espaço a “preto” (imagens 

cedidas pelo laboratório de Edgar Gomes). 
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Publicações de Edgar Gomes: aceder por QR code ao link 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gomes%20ER%5BAuthor%5D&cauthor=true&c

author_uid=29241690 

 

• A importância da Ciência fundamental ou básica 

A importância da ciência fundamental ou básica 

A investigação fundamental ou básica fornece a base do conhecimento para a ciência aplicada. 

Este tipo de investigação abrange disciplinas científicas como a biologia celular e molecular, 

bioquímica, microbiologia, fisiologia, farmacologia, entre outras. Envolve estudos em 

laboratório com culturas de células e experiências que incluem modelos animais. 

Alguns dos medicamentos e terapias mais transformadoras existem devido a descobertas que 

foram feitas pela ciência fundamental sem antecipar o seu resultado prático. Em muitos dos 

casos, a sua relevância terapêutica só surge décadas depois [11] .  

 

 

 

Exemplo da linha do tempo que 

evidencia as descobertas no âmbito da 

investigação fundamental que tiveram 

lugar para a aprovação do 

medicamento Captopril utilizado para o 

tratamento da hipertensão e 

insuficiência cardíaca [11] . 

 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gomes%20ER%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29241690
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gomes%20ER%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29241690
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Outro exemplo de como a Investigação básica é importante e tem impacto na saúde humana 

será evidenciado mais à frente aquando da explicação da tecnologia CRISPR. 

A investigação fundamental pode abordar questões clínicas numa perspectiva reducionista que 

inclui a descoberta e análise de genes únicos ou marcadores genéticos de doenças, a 

sequenciação e manipulação dos genes, ou focar-se nos mecanismos subjacentes ao 

funcionamento das células e dos seus constituintes [12] .  

Discussões sobre o valor para a sociedade da investigação fundamental têm estado na ordem 

do dia. Num tempo em que os recursos financeiros são restritos, será que este trabalho 

precisa de uma justificação de valor em termos de resultados práticos para ser realizado? Será 

que o financiamento para a ciência deveria preocupar-se com a descoberta por si só ou com 

projetos mais ligados à descoberta de novos fármacos? Será que esta mudança aumentaria o 

número de terapias a longo prazo?   

A investigação fundamental expande o nosso conhecimento levando à inovação. Para além de 

permitir compreender o mundo em que vivemos, esta investigação fornece respostas para 

vários campos científicos e conduz a descobertas que seriam impossíveis de conseguir sem 

esta compreensão. A investigação fundamental, na realidade, abre caminho para as grandes 

descobertas com impacto na saúde e na vida das pessoas.  [13] 

 

• Estudos que evidenciam a importância da sinalização muscular sobre as 

células nervosas 

Em 2012, investigadores do Skirball Institute of Biomolecular Medicine em Nova Iorque 

investigaram uma nova abordagem para a Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA) visando a via de 

sinalização retrógrada a) com origem no musculo e que estimula a ligação dos terminais 

nervosos a esse músculo.  

Nesta investigação foram utilizados dois tipos de ratinhos transgénicos (que possuem um ou 

mais genes de outra espécie) e que servem de modelo experimental para o estudo da ELA:  

- ratinhos SOD1-G93A que expressam quantidades elevadas da proteína mutante SOD1 e como 

tal desenvolvem degeneração dos neurónios motores da espinal medula no início da idade 

adulta, e defeito motor progressivo com consequente paralisia.   



130 

 

- ratinhos MuSK que expressam um recetor necessário para a sinalização retrógrada. 

Estes ratinhos foram cruzados entre si e utilizados testes histológicos e comportamentais para 

avaliar o comportamento motor. 

Foi verificado que um aumento de MuSK (o recetor para a sinalização retrógrada) atrasou o 

início e reduziu a extensão da denervação muscular, melhorando a função motora por mais de 

um mês, sem alterar a sobrevida. Os investigadores sugeriram assim que o aumento da 

atividade de MuSK tem o potencial de melhorar a função motora em pacientes de ELA [14].   

 

a) Uma via de sinalização corresponde a todo o processo que envolve a comunicação coordenada entre 

células, ou entre as células e o meio envolvente. Vias de sinalização retrógrada são todas as vias de 

sinalização que são feitas em sentido inverso. Neste caso específico, a via de sinalização normal é do 

nervo motor para o músculo. A via de sinalização retrógrada corresponde à sinalização feita do músculo 

para o nervo motor.  

Em 2016, os investigadores trataram os ratinhos SOD1-G93A com um anticorpo que se liga ao 

recetor MuSK e estimula a sinalização retrógrada (do músculo para o nervo motor). Este 

trabalho tinha como objetivo comprovar se o aumento da sinalização retrógrada muscular 

retardaria a degenerescência das terminações nervosas motoras terminais que inervam o 

músculo.  

As experiências mostraram que o anticorpo administrado após o início da doença levou a uma 

redução da degenerescência das terminações nervosas motoras terminais, preservando os 

neurónios motores, resultando em melhoria da função muscular. Como resultado, os ratinhos 

que receberam o tratamento com o anticorpo tiveram uma esperança de vida superior 

comparativamente com aqueles que não receberam esse tratamento.  

Estas evidências sugerem uma nova estratégia terapêutica possível para os doentes com ELA 

que eventualmente pode vir a ser utilizada em combinação com outros tipos de terapias [15].  

 

• O gene C9orf72 

O gene C9orf72 está localizado no cromossoma 9 e é responsável pela produção de uma 

proteína encontrada em vários tecidos. Esta proteína é abundante em neurónios do córtex 

cerebral (camada exterior do cérebro) e em neurónios que controlam o movimento (neurónios 
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motores) e que estão localizados na medula espinhal. Acredita-se que a proteína C9orf72 

esteja localizada na região terminal do neurónio numa área designada de terminal pré-

sináptico. Esta área é importante para enviar e receber sinais entre os neurónios. 

https://ghr.nlm.nih.gov/gene/C9orf72#location 

 

Pensa-se que a proteína C9orf72 influencia a produção de mRNA a), o transporte de mRNA no 

interior da célula, e a produção de proteínas a partir desse mRNA. 

Mutações no gene C9orf72 causam Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA). Ainda não é claro se 

estas mutações reduzem a função da proteína C9orf72 ou levam à produção de uma proteína 

com função anormal que resulta na formação de agregados proteicos. A falta de função desta 

proteína pode levar à morte prematura dos neurónios motores, através de uma série de 

disfunções celulares que resultam em ELA[16]. 

Alguns indivíduos com mutações neste gene também desenvolvem uma condição designada 

de demência frontotemporal, uma doença que afeta a personalidade, o comportamento e a 

linguagem. Não foi ainda identificada a razão porque alguns indivíduos com mutações neste 

gene desenvolvem demência e outros não[17].  

 

a) mRNA é o acrónimo de “messenger Ribonucleic Acid”, molécula sintetizada a partir do DNA e que está 

envolvida em vários processos relacionados com a produção de proteínas na célula. 

 

https://ghr.nlm.nih.gov/gene/C9orf72#location
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Uma variedade de funções celulares são afetadas pela disfunção do gene C9orf72, algumas 

destas funções estão relacionadas com a ELA e a demência frontotemporal – Adaptar esta 

imagem Nature[16]   

 

• O que é a Medicina de Precisão? 

A Medicina de Precisão pode ser definida como “uma abordagem emergente para o 

tratamento e prevenção de doenças que leva em conta a variabilidade individual de genes, 

ambiente e estilo de vida para cada pessoa”[18]. Este tipo de abordagem permite prever de 

forma mais precisa qual o tipo de tratamento e quais as estratégias de prevenção para dada 

doença em cada grupo de pacientes. A Medicina de Precisão contrasta com uma abordagem 

única e generalista na qual as estratégias de tratamento e prevenção da doença são as 

mesmas para todos os doentes. 

A Medicina de Precisão foca-se assim em estratégias de tratamento personalizadas, os 

tratamentos são direcionados às necessidades de cada paciente individualmente, ou seja, aos 

aspetos que distinguem um indivíduo de outros indivíduos com apresentações clínicas 

semelhantes. Estes aspetos incluem características genéticas, presença de certos 

biomarcadores, características fenotípicas (observáveis) ou psicossociais, entre outras.  



133 

 

O objetivo é que as soluções terapêuticas sejam mais eficientes porque são adaptadas 

especificamente a determinado indivíduo ou grupo específico de pacientes[19].  

 

Adaptar esta imagem:  retirada de 

https://www.forbes.com/sites/reenitadas/2017/03/08/drug-development-industry-bets-big-

on-precision-medicine-5-top-trends-shaping-future-care-delivery/#4e18786f5d3a 

 

• Os quatro grandes centros de investigação na área de Lisboa 

Instituto de Medicina Molecular João Lobo Antunes (iMM) 

O iMM - Instituto de Medicina Molecular João Lobo Antunes é considerado um dos principais 

institutos de investigação científica em Portugal. Privado e sem fins lucrativos, oferece um 

ambiente científico dinâmico e vibrante, onde o objetivo é promover a investigação biomédica 

básica, clínica, e de translação. 

Fundado em 2002, o iMM estabeleceu-se como um instituto de investigação biomédica 

competitivo em termos nacionais e internacionais. 

A estratégia tem sido definida por um aumento constante centrado na excelência, e na 

investigação de alto impacto, apoiada sempre por recursos humanos de alta qualidade, numa 

https://www.forbes.com/sites/reenitadas/2017/03/08/drug-development-industry-bets-big-on-precision-medicine-5-top-trends-shaping-future-care-delivery/#4e18786f5d3a
https://www.forbes.com/sites/reenitadas/2017/03/08/drug-development-industry-bets-big-on-precision-medicine-5-top-trends-shaping-future-care-delivery/#4e18786f5d3a


134 

 

atmosfera onde todos - investigador, pessoal técnico e administrativo - contribuem para o 

sucesso da instituição, e criação de conhecimentos que terão impacto na saúde humana. 

O iMM constitui-se como um Pólo de excelência na investigação biomédica pela interação 

única e privilegiada que mantém com o Centro Hospitalar Universitário de Lisboa Norte-

Hospital de Santa Maria e a Faculdade de Medicina de Lisboa (Universidade de Lisboa), 

permitindo aliar as componentes de investigação com a clínica e o ensino.  

QR Code para o vídeo iMM https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/servicos/servicos-

administrativos/comunicacao/ 

QR Code para Site: https://Imm.medicina.ulisboa.pt 

 

Instituto Gulbenkian Ciência (IGC) 

O Instituto Gulbenkian Ciência (IGC) é um instituto dedicado à investigação biomédica, ao 

ensino e à transformação da sociedade através da ciência. A sua origem remonta a 1967.  

Os valores que o IGC pretende disseminar são a excelência científica, originalidade, 

comunicação, tolerância e cooperação. Estes valores estão totalmente alinhados com os 

princípios da Fundação Calouste Gulbenkian, da qual o IGC faz parte. 

O IGC tem como missão atender aos desafios globais da Ciência, inovando nas descobertas e 

no ensino, e colocando a Ciência no centro da Sociedade, através do ambiente multidisciplinar 

e multicultural que promove. 

Integrado numa rede de investigação a nível nacional e internacional, o IGC faz parte do 

Campus de Oeiras, e de outros centros de investigação básica e aplicada em biologia, 

biotecnologia, química e medicina, entre eles o Instituto de Tecnologia Química e Aplicada 

(ITQB) da Universidade Nova de Lisboa e o Instituto de Biologia Experimental e Tecnológica 

(iBET) 

QR code para um dos vídeos disponíveis em (ou todos os vídeos): 

http://www.igc.gulbenkian.pt/pages/facilities.php/A=325___collection=article 

QR Code para Site: http://www.igc.gulbenkian.pt/pages/homepage.php 

 

https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/servicos/servicos-administrativos/comunicacao/
https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/servicos/servicos-administrativos/comunicacao/
https://imm.medicina.ulisboa.pt/
http://www.igc.gulbenkian.pt/pages/facilities.php/A=325___collection=article
http://www.igc.gulbenkian.pt/pages/homepage.php
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Fundação Champalimaud 

A Fundação Champalimaud faz investigação em áreas de ponta e tem como prioridade 

estimular descobertas que beneficiem as pessoas, bem como patrocinar novos padrões de 

conhecimento. Desenvolve a sua atividade no Centro Champalimaud, em Lisboa, nas áreas das 

neurociências e do cancro através de programas de investigação e da prestação de serviços 

clínicos de excelência, levando também a cabo, fora de portas, um programa de luta contra a 

cegueira. 

Com independência, rigor, dedicação e criatividade, e obedecendo aos mais elevados padrões 

éticos e científicos, pretende criar um ambiente propício ao desenvolvimento de programas 

avançados de investigação biomédica e à prestação interdisciplinar de cuidados clínicos, numa 

perspetiva translacional, que resultem em descobertas pioneiras na área da saúde com um 

reflexo direto na qualidade de vida das pessoas.  

Através da sua atuação, a Fundação pretende ser líder mundial na inovação científica e 

tecnológica com o objetivo último de prevenir, diagnosticar e tratar a doença, orientada por 

uma postura de desafio constante e contribuindo para uma sociedade mais desperta para os 

problemas de saúde que atingem a humanidade. 

QR Code para Site https://www.fchampalimaud.org/ 

 

Centro de Investigação em Doenças Crónicas (CEDOC) 

O Centro de Investigação em Doenças Crónicas (CEDOC) está integrado na Faculdade de 

Ciências Médicas da Universidade Nova de Lisboa e constitui-se como um centro de excelência 

reconhecido internacionalmente na investigação biomédica, translacional e clínica em doenças 

crónicas.   

O CEDOC tem como objetivos: o desenvolvimento de abordagens multidisciplinares para 

doenças crónicas, o desenvolvimento de redes integradas com parcerias estratégicas nacionais 

e internacionais, contribuir para o desenvolvimento de novas tecnologias, atrair estudantes de 

Medicina e jovens investigadores, atrair financiamento nacional e internacional significativo.  

https://www.fchampalimaud.org/
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Em 2011, o CEDOC juntou-se ao IGC, ao ITQB e ao IBET. O ambiente multidisciplinar focado na 

investigação translacional proporciona um ambiente atraente e criativo para os estudantes de 

Medicina e investigadores.  

QR Code para Site http://cedoc.unl.pt/ 

 

• Financiamento da ciência em Portugal 

O principal agente financiador da Ciência em Portugal é o Estado, através da Fundação para a 

Ciência e Tecnologia (FCT). A FCT foi criada em 1997 e tem como missão promover o 

desenvolvimento científico e tecnológico em Portugal, através de diversos tipos de 

financiamento destinados a instituições, a equipas de investigação e a cientistas nas diferentes 

áreas do conhecimento.  

A atribuição de financiamento pela FCT envolve um criterioso processo de seleção e de revisão 

por pares em concursos competitivos, onde participam revisores independentes.  

Os diferentes instrumentos de financiamento permitem apoiar a formação avançada, a 

investigação e o desenvolvimento, a criação e o acesso a infraestruturas de investigação, a 

promoção de redes internacionais, conferências, comunicação de ciência e interação com 

empresas, e assumem diversas formas, desde bolsas de doutoramento e de pós-doutoramento 

atribuídas a cientistas, projetos de I&D em todas as áreas do conhecimento, financiamento 

plurianual às instituições de I&D, a infraestruturas de investigação , entre outros. 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://cedoc.unl.pt/
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Figura 1 – Investimento anual da FCT atribuído a todas as áreas do conhecimento entre 1997 

e 2017 

https://www.fct.pt/estatisticas/ResumoEstatisticasVisaoGlobal.pdf 

 

Em 2017, 43% do investimento destinou-se a Bolsas e Emprego Científico, 26% ao 

financiamento de instituições e infraestruturas de I&D, 10% a projetos de I&D, 14% à 

cooperação internacional e 7% a outras atividades. 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.fct.pt/estatisticas/ResumoEstatisticasVisaoGlobal.pdf 

 

Conheça as estatísticas da FCT  em termos de investimento global e investimento por área de 

atuação através do QR Code [em: 

https://www.fct.pt/estatisticas/ResumoEstatisticasVisaoGlobal.pdf] 

A nível nacional poderão ainda existir acordos de cooperação que permitam obter outras 

formas de financiamento não dependente da FCT, como sejam acordos com universidades e 

instituições públicas ou privadas (exemplo a Fundação Calouste Gulbenkian, indústria 

farmacêutica, entre outras). 

A FCT é responsável pelo apoio à internacionalização do Sistema Nacional de Investigação e 

Inovação e, como tal, apoia a participação da comunidade científica em diversos programas 

internacionais, nomeadamente o Horizonte 2020, o 7º Programa Quadro (2007-2013), entre 

https://www.fct.pt/estatisticas/ResumoEstatisticasVisaoGlobal.pdf
https://www.fct.pt/estatisticas/ResumoEstatisticasVisaoGlobal.pdf
https://www.fct.pt/estatisticas/ResumoEstatisticasVisaoGlobal.pdf
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outros programas e redes científicas. Aceda ao QR Code para toda a informação em: 

https://www.fct.pt/apoios/cooptrans/  

Em termos de financiamento europeu, o Conselho Europeu de Investigação (ERC) constitui-se 

como o primeiro organismo pan-Europeu de financiamento da investigação científica na 

Europa. Foi criado em 2007 ao abrigo do 7º programa-quadro de investigação da União 

Europeia (FP7) e destina-se a reforçar o caráter dinâmico, a criatividade e a excelência dos 

investigadores nas diferentes áreas de conhecimento.  

Através de concursos competitivos revistos por pares, os melhores investigadores são 

financiados para realizar a sua investigação na Europa. O ERC é constituído por um Conselho 

Científico independente, o seu corpo diretivo é composto por investigadores ilustres e por 

uma Agência Executiva responsável pela administração e implementação dos programas.  

Desde 2007, mais de 9.000 projetos receberam financiamento pelo ERC.  

Atualmente o ERC integra o programa-quadro da União Europeia dedicado à investigação e 

inovação, Horizonte 2020. O orçamento total atribuído para o período de 2014 a 2020 

ultrapassa os 13 mil milhões de euros, representando 17% do orçamento global do Horizonte 

2020. No âmbito deste programa estima-se que serão beneficiados com financiamento cerca 

de 7.000 investigadores e 42.000 membros das suas equipas, incluindo 11.000 estudantes de 

doutoramento e cerca de 16.000 investigadores doutorados.  

Investigadores de todas as áreas do conhecimento podem concorrer para bolsas de 

financiamento que apoiam projetos inovadores. Investigadores fora da Europa poderão 

concorrer a estes programas de financiamento onde a Excelência é o único critério para 

seleção. O objetivo destes programas é o de reconhecer as melhores ideias e conferir 

visibilidade à melhor investigação feita na Europa, atraindo simultaneamente investigadores 

talentosos do exterior. 

Tabela 1 – tipos de bolsas concedidas pelo ERC 

Tipo de bolsa Descrição Qualificações Financiamento Duração 

“Starting grant” Para os investigadores em início de carreira 

desenvolverem a sua investigação e 

estabelecerem a sua própria equipa 

Ph.D + 2-7 anos de 

experiência 

Até €1,5 milhões Até 5 anos 

“Consolidator Para os investigadores consolidarem a sua Ph.D + 7-12 anos de Até €2 milhões Até 5 anos 

https://www.fct.pt/apoios/cooptrans/
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Grant” equipa de investigação ou programa experiência 

“Advanced Grant” Para que investigadores já estabelecidos 

possam desenvolver um projeto novo e de 

excelência 

10 anos com um 

percurso científico 

excelente 

Até €2,5 milhões Até 5 anos 

“Synergy Grant” Para um grupo de 2 a 4 investigadores 

colaborarem num projeto de investigação 

utilizando abordagens inovadoras 

Percurso científico 

excelente 

Até €10 milhões  Até 6 anos 

“Proof of Concept 

grant” 

Para bolseiros ERC colmatarem o “gap” 

existente entre investigação e inovação 

comercializável – desenvolvimento de um 

produto – transferência de tecnologia 

Detentores de 

bolsas ERC 

Até €150.000  Até 18 

meses 

Poderá ver toda a informação acedendo ao QR Code (https://publications.europa.eu/en/publication-detail/-

/publication/e1ed0c6b-d971-11e7-a506-01aa75ed71a1/language-en/format-PDF/source-92247282)[20] 

 

Mais de 300 instituições europeias acolhem pelo menos um dos 1.573 projetos financiados 

pelo FP7 no domínio das Ciências da Vida. Destes, um terço possui pelo menos 4 bolseiros ERC. 

Aceda ao documento via QR Code: 

(https://erc.europa.eu/sites/default/files/publication/files/ERC_Science_behind_the_projects

_FP7-2007-2013.pdf).  

Em Portugal, a tabela evidencia o número de projetos financiados pelo ERC entre 2007 e 2018 

no domínio das Ciências da Vida: 

“Life Sciences” 2007 2009 2010 2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 TOTAL 

Starting Grant 2 1 4  3 2 5 3  2 2 24 

Consolidator 

Grant 

     3 5 2 1 6 1 18 

Advanced Grant  1  1   1     3 

Proof of Concept 

(inclui também 

“Physical Sciences 

and Engineering”) 

     1  4  2 3 10 

(Life 

Sciences: 5) 

https://publications.europa.eu/en/publication-detail/-/publication/e1ed0c6b-d971-11e7-a506-01aa75ed71a1/language-en/format-PDF/source-92247282
https://publications.europa.eu/en/publication-detail/-/publication/e1ed0c6b-d971-11e7-a506-01aa75ed71a1/language-en/format-PDF/source-92247282
https://erc.europa.eu/sites/default/files/publication/files/ERC_Science_behind_the_projects_FP7-2007-2013.pdf
https://erc.europa.eu/sites/default/files/publication/files/ERC_Science_behind_the_projects_FP7-2007-2013.pdf
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Aos investigadores do iMM foram concedidas 5 “Starting grants”, 5 “Consolidator grants” e 5 

“Proof of concept” (as únicas concedidas em Portugal na área das Ciências da Vida até 2018, 

inclusivé). 

Informação sobre o ERC – aceda por QR code ao site: https://erc.europa.eu/ 

 

• Hereditariedade associada à doença 

A informação genética é transmitida através de genes, um conjunto de nucleótidos que 

constituem a molécula de ácido desoxirribonucleico (ADN) que se organiza no interior da 

célula sob a forma de cromossomas. Os genes são as unidades funcionais do material 

hereditário e contém informação específica localizada nos cromossomas [21].  

 

 

 

 

 

 

 

Adaptar esta imagem: retirada de 

https://www.cancer.gov/publications/dictionaries/genetics-dictionary/def/nucleotide  

 

Cada membro de uma espécie possui um conjunto de genes específicos para essa espécie. No 

entanto, entre indivíduos podem ocorrer variações sequência e actividade de cada, e daí as 

diferenças entre indivíduos dentro da mesma espécie.  

Os cromossomas estão organizados nas células em pares, um par proveniente de cada 

progenitor. No caso do humano, as células possuem um total de 46 cromossomas, 23 da mãe e 

https://erc.europa.eu/
https://www.cancer.gov/publications/dictionaries/genetics-dictionary/def/nucleotide
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outros 23 do pai. Cada indivíduo herda assim duas cópias de cada gene, uma cópia 

proveniente do pai e outra proveniente da mãe[22].  

 

 

No ser humano existem 23 pares de 

cromossomas – 23 cromossomas provêm do pai 

e outros 23 cromossomas são oriundos da mãe. 

(indicar com setas ex: cromossomas 1 pai e 

cromossoma 2 mãe…). Adaptar imagem: 

retirada de 

https://ghr.nlm.nih.gov/primer/basics/howmanychromosomes 

 

Os distúrbios genéticos são tipicamente herdados de maneira dominante ou recessiva. 

No caso dos distúrbios genéticos dominantes, estes ocorrem quando apenas uma cópia do 

gene está afetada. Isto significa que, se um progenitor possuir a alteração do gene, haverá 50% 

de probabilidade de este passar essa alteração para a descendência. No caso dos distúrbios 

recessivos, é necessária a ocorrência de erros em ambas as cópias do gene para que o 

distúrbio ocorra. Isto significa que ambos os progenitores devem ter, pelo menos, uma cópia 

do gene alterado para eventualmente produzir uma criança com a doença (probabilidade de 1 

em 4). 

 

 

No caso dos distúrbios genéticos dominantes, se um 

indivíduo afetado possui a doença poderá transmiti-la a 

50% da sua descendência – Adaptar imagem. 

 

 

 

https://ghr.nlm.nih.gov/primer/basics/howmanychromosomes
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No caso dos distúrbios genéticos recessivos, a maioria dos 

descendentes possui pais “normais” que não apresentam a 

doença, apesar de possuírem o gene afetado (são por isso 

designados de portadores). Neste caso, apenas 1 em cada 4 dos 

seus descendentes pode apresentar a doença. Adaptar imagem 

Imagens retiradas do site http://bio12-

ciencia.blogspot.com/2010/11/hereditariedade-

autossomica.html 

 

• Estudo que sugere que futebolistas profissionais têm risco acrescido de 

desenvolverem ELA  

Em 2005 é publicado um estudo na revista científica Brain, realizado por investigadores da 

Universidade de Turim, Itália (Chió et al.), em que se pretendia analisar a relação entre a 

Esclerose Lateral Amiotrófica (ELA) e o exercício físico intenso. Neste estudo foram avaliados 

7325 jogadores de futebol profissional, contratados por equipas italianas da primeira e da 

segunda divisão no período de 1970 a 2001, e foram identificados 5 casos de ELA. Os dados 

sugerem que jogar futebol profissional pode ser um fator de risco para a ELA.  

Aceda ao estudo – QR code para o link 

https://academic.oup.com/brain/article/128/3/472/692974 

 

 

 

 

 

 

 

 

http://bio12-ciencia.blogspot.com/2010/11/hereditariedade-autossomica.html
http://bio12-ciencia.blogspot.com/2010/11/hereditariedade-autossomica.html
http://bio12-ciencia.blogspot.com/2010/11/hereditariedade-autossomica.html
https://academic.oup.com/brain/article/128/3/472/692974
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• Imagem que evidencia o mecanismo de reparação muscular 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Adaptar esta imagem – retirada do artigo 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3498346/ 

 

Quando o músculo esquelético é danificado, uma série de fatores são libertados dos vasos 

sanguíneos lesados e de células inflamatórias infiltradas. Como resultado destes eventos 

coordenados, as células-satélitea) iniciam uma extensa proliferação após ativação. As células-

satélite ativas (também designadas de mioblastos) irão diferenciar-se em miotubos e estes 

fundem-se com miofibras danificadas ou com novas miofibras, enquanto outras células-

satélite se renovam para restaurarem a reserva destas células. No entanto, se a infiltração das 

células inflamatórias persistir, a resposta de reparação a este tecido aberrante irá produzir 

uma massa não funcional de tecido fibroso[23].  

 

a Células-satélite são células progenitoras de células musculares. Estas células estão envolvidas 

nos processos de crescimento, manutenção e regeneração do músculo esquelético.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3498346/
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QR code para Vídeo interessante:  https://www.youtube.com/watch?v=VBKC0mItPZs 

 

• O que é a doença de Duchenne? 

A doença de Duchenne é uma doença genética rara que afeta 1 em cada 3.600 a 6.000 rapazes 

e é causada por mutações no gene da Distrofina. A Distrofina é uma proteína indispensável ao 

funcionamento do músculo. A sua inexistência leva a perda das fibras musculares, com 

necrose e consequente substituição por fibrose e tecido adiposo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagem que evidencia o papel da Distrofina na ligação com as fibras de atina.–Adaptar 

imagem: retirada do site https://blog.cirm.ca.gov/category/disease-areas/muscular-

dystrophy-disease-areas/ 

 

https://www.youtube.com/watch?v=VBKC0mItPZs
https://blog.cirm.ca.gov/category/disease-areas/muscular-dystrophy-disease-areas/
https://blog.cirm.ca.gov/category/disease-areas/muscular-dystrophy-disease-areas/
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A doença de Duchenne é assim uma doença genética, progressiva que leva à perda de massa 

muscular. Afeta primariamente os homens, porque o gene da Distrofina se localiza no 

cromossoma X. Uma vez que no sexo masculino apenas existe um cromossoma X, quem for 

portador do cromossoma com essa mutação no gene irá quase sempre manifestar a doença. 

Como no sexo feminino existem dois cromossomas X, para que a doença se manifeste será 

necessário que os dois cromossomas tenham o gene mutado. 

Não existe ainda cura para a doença de Duchenne, mas os corticóides e a prestação de 

cuidados continuados por equipas multidisciplinares tem permitido aos doentes aumentarem 

a sua sobrevida. Recentemente, novos medicamentos capazes de alterar a expressão genética 

estão indicados para algumas mutações. Estes doentes devem ser seguidos por uma equipa de 

que façam parte fisioterapeutas, pneumologias, cardiologias, ortopedistas, nutricionais, 

assistentes sociais, psiquiatras, entre outros.   

 

• O que são células estaminais? 

Células estaminais são células que têm o potencial de se desenvolverem em inúmeros tipos 

celulares diferentes. Em muitos tecidos do organismo, as células estaminais funcionam como 

uma espécie de sistema interno de reparação, multiplicando-se para dar origem a novas 

células para repor as que foram destruídas ou morreram.  

Quando uma célula estaminal se divide, cada célula nova tem o potencial de permanecer como 

célula estaminal ou de se tornar num outro tipo de célula com uma função especializada, como 

célula muscular, célula hematopoiética, ou outra.  
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Adaptar estas imagens - retiradas do site https://bioinformant.com/what-are-stem-cells/ | 

https://www.yourgenome.org/facts/what-is-a-stem-cell 

 

As células estaminais são diferentes de outros tipos celulares por duas características: 

1- São células não-especializadas capazes de se renovarem por meio de processos de 

divisão celular, que conduzem à sua multiplicação, às vezes após longos períodos de 

inatividade. 

2- São células que, sob certas condições fisiológicas ou experimentais, podem ser 

induzidas a tornarem-se células específicas de tecidos com funções especiais. Em 

alguns órgãos, como o intestino e a medula óssea, as células estaminais dividem-se 

regularmente para reparar e substituir os tecidos danificados. Noutros órgãos, no 

entanto, como o pâncreas e coração, as células estaminais só se dividem em condições 

especiais.  

Os cientistas trabalham essencialmente com dois tipos de células estaminais: células 

estaminais embrionárias e células estaminais adultas (não embrionárias). 

Em 1998 foi descoberto um método para produzir em laboratório células estaminais a partir 

de embriões humanos. Estas células, chamadas células estaminais embrionárias humanas são 

capazes de se diferenciar em diferentes tipos celulares. Os embriões utilizados nestes estudos 

foram doados para investigação com consentimento informado do doador e resultaram de 

procedimentos de procriação medicamente assistida (fertilização in vitro)[24] .  

Em 2006, os investigadores identificaram condições experimentais que permitem que algumas 

células adultas sejam geneticamente “reprogramadas” para assumirem um estado semelhante 

às células estaminais embrionárias, as chamadas células estaminais pluripotentes induzidas 

(iPSCs)[25]. Esta descoberta, valeu em 2012, o Prémio Nobel de Medicina ou Fisiologia ao 

cientista japonês Shinya Yamanaka (https://www.nobelprize.org/prizes/medicine/2012/press-

release/).  

Dadas as suas capacidades regenerativas únicas, as células estaminais oferecem novos 

potenciais para o tratamento de doenças. A investigação em células estaminais continua a 

promover o conhecimento sobre como um organismo se desenvolve a partir de uma única 

célula, e como em organismos adultos células saudáveis substituem células danificadas. A 

https://bioinformant.com/what-are-stem-cells/
https://www.yourgenome.org/facts/what-is-a-stem-cell
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investigação em células estaminais é uma das áreas mais fascinantes da biologia 

contemporânea[26]. 

São cada vez mais as aplicações das células estaminais. Atualmente é possível produzir células 

estaminais pluripotentes induzidas a partir de um paciente. Estas células podem ser utilizadas 

como modelos de doenças para testar fármacos potenciais, e permitir que os investigadores 

desenvolvam terapêuticas específicas para determinados doentes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Adaptar esta imagem: Aplicações das células estaminais pluripotentes induzidas (iPS 

cells)[27] 

 

 

• O que é a esclerose múltipla? 

A esclerose múltipla é uma doença inflamatória crónica, autoimune, caracterizada por lesões 

no sistema nervoso central que podem resultar em incapacidade física ou cognitiva grave, 

assim como defeitos neurológicos. De acordo com a Organização Mundial de Saúde esta 

doença constitui um dos distúrbios neurológicos mais comuns e causa de incapacidade em 

adultos jovens[28] . Estima-se que em Portugal existam mais de 8.000 pessoas afetadas com a 

doença[29] .  
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A esclerose múltipla ocorre quando o sistema imunitário não consegue diferenciar as células 

do organismo de células estranhas, acabando por destruir os próprios tecidos do corpo (reação 

autoimune). O sistema imunológico causa a destruição das células produtoras da bainha de 

mielina (substância que reveste as fibras nervosas) com consequente desmielinização dos 

nervos e disfunção neuronal. 

 

 

 

 

 

Adaptar e combinar estas duas imagens https://www.mayoclinic.org/diseases-

conditions/multiple-sclerosis/symptoms-causes/syc-20350269  e 

https://www.123rf.com/photo_36569805_stock-vector-autoimmune-disease-multiple-

sclerosis-immune-cells-attack-the-myelin-sheath-that-surrounds-nerve-cel.html 

  

A causa da doença é desconhecida, mas envolve uma origem multifatorial. Predisposição 

genética e exposição a fatores ambientais adversos, nomeadamente exposição a agentes 

infeciosos, deficiências vitamínicas e tabagismo, podem estar na origem da reação 

autoimune[30] .  

É uma doença que afeta mais mulheres e, na maioria dos casos, tem início entre os 20 e os 40 

anos de idade, sendo rara em crianças.  

https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/multiple-sclerosis/symptoms-causes/syc-20350269
https://www.mayoclinic.org/diseases-conditions/multiple-sclerosis/symptoms-causes/syc-20350269
https://www.123rf.com/photo_36569805_stock-vector-autoimmune-disease-multiple-sclerosis-immune-cells-attack-the-myelin-sheath-that-surrounds-nerve-cel.html
https://www.123rf.com/photo_36569805_stock-vector-autoimmune-disease-multiple-sclerosis-immune-cells-attack-the-myelin-sheath-that-surrounds-nerve-cel.html
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A resposta autoimune do organismo provoca focos de inflamação e lesão no sistema nervoso 

central. Estas lesões interferem com a correta transmissão dos impulsos nervosos e levam à 

disfunção neuronal que pode incluir defeitos motores e sensoriais, ataxia (falta de 

coordenação de movimentos musculares voluntários e de equilíbrio), espasticidade (sensação 

de rigidez e espasmos musculares), fadiga, distúrbios visuais, distúrbios do sistema intestinal e 

urinário, disfunção sexual, comprometimento da aprendizagem e da memória, entre outros. 

Os sintomas são assim variáveis de pessoa para pessoa e ao longo do tempo. A maioria dos 

sintomas pode ser controlada com medicação e estratégias terapêuticas que envolvam 

fisioterapia e reabilitação, através de uma equipa multidisciplinar de profissionais de saúde 

que proporcionem aos doentes uma melhor qualidade de vida[29, 30] .  

 

 

• O que é o CRISPR? 

CRISPR-Cas9 é uma tecnologia de manipulação genética de elevada precisão. Esta tecnologia 

permite aos cientistas realizarem modificações no DNA das células, literalmente “cortando e 

colando” DNA, podendo potencialmente ser utilizado para curar doenças genéticas.  

O conhecimento deste sistema resultou da investigação básica em bactérias usadas na 

produção de iogurte. Ao estudar os mecanismos de resistência destas bactérias ao ataque por 

vírus que destroem bactérias, investigadores descobriram que estas bactérias possuem um 

sistema imunitário primitivo designado de CRISPR que lhes permite detetar DNA viral e 

destruí-lo. Parte do sistema CRISPR é constituído por uma proteína, Cas9, que é capaz de 

identificar, cortar, e eventualmente degradar, o DNA viral.  

Quando os vírus infetam uma bactéria, injetam o seu DNA no interior da bactéria. O sistema 

CRISPR permite que o DNA viral seja reconhecido, cortado em fragmentos e inserido no DNA 

da bactéria (numa “cassette” CRISPR). De seguida, o sistema produz uma molécula de RNA a 

partir de cada pedaço de DNA que foi inserido do DNA bacteriano. Estas pequenas moléculas 

de RNA associam-se a uma proteína, a Cas9, e formam um complexo que funciona como 

sensor capaz de identificar as sequências de DNA viral correspondente àquele pedaço. Assim, 

quando a bactéria é infectada pelo mesmo virus, este sensor permite a sua indentificação 

precisa e levaao corte e degradação do DNA viral injectado na bactéria.. O sistema CRISPR 

permite assim criar uma coleção de sequências de DNA que dizem à Cas9 exatamente onde 

deve cortar o DNA. 
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Adaptar esta imagem: retirada de https://i1.wp.com/sitn.hms.harvard.edu/wp-

content/uploads/2014/07/Pak-Fig-1.jpg 

 

Através de técnicas de engenharia genética é possível utilizar esta proteína Cas9 para cortar 

zonas específicas do DNA com enorme precisão, duma forma muito mais simples do que os 

métodos antes disponíveis. Teoricamente, o sistema CRISPR pode ser utilizado para modificar 

o genoma de qualquer organismo, o que constituiu um avanço significativo na investigação 

biomédica[31] .  

Esta tecnologia já foi utilizada para modificar o DNA em células de ratinho, macaco e também 

em outros organismos. Através desta tecnologia foi possível evitar a infeção do HIV em células 

humanas[32]. Recentemente, utilizando este sistema, um cientista chinês criou os primeiros 

humanos geneticamente modificados, gerando uma discussão ética sobre a utilização desta 

tecnologia em seres humanos[33].  

Além de existirem ainda limitações técnicas relevantes que têm de ser consideradas, a 

utilização desta tecnologia em seres humanos levanta várias questões éticas e sociais, 

atualmente a ser discutidas nas sociedades científicas de todo o mundo[34].  

 

QR codes para aceder aos vídeos 

https://i1.wp.com/sitn.hms.harvard.edu/wp-content/uploads/2014/07/Pak-Fig-1.jpg
https://i1.wp.com/sitn.hms.harvard.edu/wp-content/uploads/2014/07/Pak-Fig-1.jpg
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Vídeo sobre as possibilidades da tecnologia CRISPR Nature: 

https://www.youtube.com/watch?v=4YKFw2KZA5o 

Ted conference “Hor CRISPR let us edit our DNA” by Jennifer Doudna - 

https://www.ted.com/talks/jennifer_doudna_we_can_now_edit_our_dna_but_let_s_do_it_wi

sely/up-next 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Adaptar esta imagem – retirado da Nature:  

https://www.youtube.com/watch?v=4YKFw2KZA5o
https://www.ted.com/talks/jennifer_doudna_we_can_now_edit_our_dna_but_let_s_do_it_wisely/up-next
https://www.ted.com/talks/jennifer_doudna_we_can_now_edit_our_dna_but_let_s_do_it_wisely/up-next
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• Testes genéticos e “screening” genético  

Com os avanços nas técnicas de biologia molecular e da genética é hoje possível realizar testes 

que permitem detetar o parentesco de um indivíduo ou a possível presença de formas 

mutantes de um gene associado a determinada doença. Também é possível recorrer a 

empresas comerciais que realizam uma avaliação completa do genoma por menos de 2.000 

euros. Através de uma amostra de saliva será eventualmente possível, em menos de 4 

semanas, saber resultados relativos ao risco para certas doenças, saber se a pessoa deve ou 

não tomar determinado tipo de medicamentos, otimizar a dieta alimentar ou outro tipo de 

informações.   

A título de exemplo, na empresa 23andMe, é possível a qualquer pessoa analisar o seu DNA e 

conhecer os seus ascendentes. Na empresa Veritas - The Genome Company é possível obter a 

sequenciação completa do genoma de um indivíduo por apenas 599 dólares. 

Aceda aos sites destas empresas através do QR code 

(https://www.23andme.com/?myg=true) 

(https://www.veritasgenetics.com/myGenome?gclid=Cj0KCQjwvdXpBRCoARIsAMJSKqKVdhnB

RQtbFCmKBgpnTCmC--Xg-ZNnphdB3z55m7Ty8ldsR2VboEMaApNlEALw_wcB) 

 

O exame de indivíduos assintomáticos para a identificação potencial de uma doença que ainda 

não está diagnosticada é designado de rastreamento ou “screening” genético. Através de 

exames genéticos, os indivíduos são classificados como suspeitos ou não de ter determinada 

doença. A lógica deste tipo de exames é que a deteção da doença, antes mesmo do indivíduo 

apresentar sintomas, permitirá instituir um tratamento em fases iniciais diminuindo a 

morbidade e a mortalidade em alguns casos. No entanto, a utilização do “screening” genético 

de forma indiscriminada levanta questões éticas, tanto em crianças como em adultos, uma vez 

que poderá originar informação secundária indesejada[35, 36].  

Outro aspeto ético importante que deve ser considerado é a forma como os resultados dos 

testes podem ser utilizados. Por exemplo, as pessoas devem poder controlar o acesso aos 

resultados dos seus testes? Se os resultados dos testes forem divulgados a terceiros, como 

https://www.23andme.com/?myg=true
https://www.veritasgenetics.com/myGenome?gclid=Cj0KCQjwvdXpBRCoARIsAMJSKqKVdhnBRQtbFCmKBgpnTCmC--Xg-ZNnphdB3z55m7Ty8ldsR2VboEMaApNlEALw_wcB
https://www.veritasgenetics.com/myGenome?gclid=Cj0KCQjwvdXpBRCoARIsAMJSKqKVdhnBRQtbFCmKBgpnTCmC--Xg-ZNnphdB3z55m7Ty8ldsR2VboEMaApNlEALw_wcB
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empregadores ou seguradoras, que proteções sociais devem ser implementadas para garantir 

que as pessoas não são injustamente tratadas por causa do seu genótipo? [37]. Além disso, 

resultados falsos ou pouco conclusivos poderão levar as pessoas a acreditar erradamente que 

possuem mutações perigosas que as colocam em risco elevado de cancro ou outras doenças 

devastadoras. Veja notícia através do QR Code 

(https://www.theguardian.com/science/2019/jul/21/senior-doctors-call-for-crackdown-on-

home-genetic-testing-kits) 

As implicações sociais, legais e éticas dos testes genéticos já são discutidas desde 1994 (veja 

QR Code https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK236044/). 

A título de exemplo, a GenoMed Diagnóstico de Medicina Molecular, constitui-se como 

empresa spin-off do Instituto de Medicina Molecular João Lobo Antunes e tem como objetivo 

o desenvolvimento de testes de diagnóstico molecular inovadores em diversas áreas clínicas. 

Veja mais em QR Code: https://genomed.pt/  -  

 

• O que é o gene BRCA? 

Os genes BRCA – BRCA1 e BRCA2 – são genes localizados nos cromossomas 13 e 17 de 

humanos, e são responsáveis pela produção de proteínas supressoras de tumores. Estas 

proteínas ajudam a reparar danos no DNA e são fundamentais para garantir a estabilidade do 

material genético. Quando um destes genes se encontra alterado, ou mutado, a proteína que 

codifica não funcionará de forma correta e, como tal, as modificações que possam surgir no 

DNA não são reparadas corretamente. As células ficam então mais suscetíveis a 

desenvolverem alterações do seu material genético que podem conduzir ao desenvolvimento 

de cancro[38] . 

Uma criança tem 50% de probabilidade de herdar um gene mutado se um dos seus pais 

possuir o gene mutado. Os efeitos das mutações no gene BRCA1 e BRCA2 são efetivos mesmo 

quando a segunda cópia do gene de uma pessoa é normal (basta ter um dos genes mutado de 

um dos progenitores para aumentar o risco de cancro)[39] .  

Existem vários testes genéticos disponíveis para detetar mutações nos genes BRCA. Uma 

amostra de saliva ou sangue é necessária para isolar o DNA e em cerca de um mês é possível 

obter os resultados. A maioria dos investigadores considera que este tipo de testes só deve ser 

realizado se existir histórico familiar que possa evidenciar uma possível mutação nos genes 

https://www.theguardian.com/science/2019/jul/21/senior-doctors-call-for-crackdown-on-home-genetic-testing-kits
https://www.theguardian.com/science/2019/jul/21/senior-doctors-call-for-crackdown-on-home-genetic-testing-kits
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK236044/
https://genomed.pt/
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BRCA1 e BRCA2. Esta situação é aconselhável a mulheres que tenham história familiar de 

cancro de mama, ovário, nas trompas de Falópio ou cancro peritoneal. As sociedades médicas 

não recomendam que crianças com idade inferior a 18 anos realizem este tipo de testes uma 

vez que o risco de crianças desenvolverem estes cancros é baixo.  

O facto de o resultado do teste ser positivo para uma das mutações nos genes BRCA significa 

que a pessoa herdou a mutação e consequentemente apresenta um risco aumentado de 

desenvolver determinados tipos de cancro. Um teste positivo não significa contudo que a 

pessoa venha a desenvolver cancro. O principal objetivo destes testes é permitir a avaliação de 

risco no sentido de promover o diagnóstico precoce ou, eventualmente, nos casos em que os 

indivíduos já desenvolveram cancro, afetar as decisões de tratamento e melhorar a sobrevida 

dos doentes [38-40].  
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EXPANDA O SEU HORIZONTE 

 

• Fatores de risco potenciais e informação adicional 

 A maioria dos casos de ELA tem causa desconhecida (ELA esporádica), sendo apenas 10% dos 

casos atribuídos a causas genéticas (ELA familiar). Existem alguns fatores de risco potenciais 

que incluem: 

- Idade – apesar da doença atingir indivíduos de qualquer idade, muitas pessoas 

desenvolvem ELA entre os 55 e 75 anos, sendo que a maioria tem idade superior a 60 anos. 

- Sexo – os homens são ligeiramente mais propensos a desenvolver ELA do que as mulheres. 

- Raça e etnia – regra geral a doença desenvolve-se na população caucasiana [41]. 

Alguns estudos sugerem que veteranos de guerra / militares apresentam uma incidência de 

ELA entre 1,5 a 2 vezes superior à população em geral. Apesar da razão para esta situação 

não ser clara, possíveis fatores de risco para os veteranos podem incluir a exposição a 

pesticidas, a metais pesados (como o chumbo), e a toxinas ambientais (pesticidas, herbicidas, 

tabagismo) [42]. Nos Estados Unidos da América, a ELA é reconhecida como uma doença 

relacionada com o serviço militar. Por outro lado, a atividade física intensa também foi 

associada à doença.   

 

ELA esporádica 

A maioria dos casos de ELA é considerada esporádica. A doença parece ocorrer 

aleatoriamente, sem fatores de risco associados ou sem histórico familiar de doença.  

 

ELA familiar 

Cerca de 10% dos casos de ELA têm um foco genético, ou seja, o indivíduo herdou a doença 

dos seus pais. A forma familiar de ELA geralmente requer apenas que um dos pais carregue o 

gene responsável pela doença. Foram já descobertas mutações em mais de uma dúzia de 

genes que causam ELA familiar. Cerca de 25% a 40% de todos os casos familiares (e uma 
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pequena percentagem dos casos esporádicos) são causados por alterações num gene 

conhecido como C9ORF72. Curiosamente, a mesma mutação pode estar associada à atrofia 

dos lobos frontal-temporais do cérebro, causando demência do lobo frontal temporal. Assim 

alguns indivíduos com esta mutação poderão apresentar sinais de demência associados aos 

sinais nos neurónios motores. Cerca de 12 a 20% dos casos familiares resultam de mutações 

no gene que fornece instruções para a produção da enzima cobre-zinco superóxido 

dismutase 1 (SOD1) [43].  

Não existe uma causa para esta doença. Foram, no entanto, já identificadas algumas 

associações com fatores genéticos e ambientais. A investigação realizada já permitiu associar 

a ELA a 120 mutações em 25 genes. Muitas destas mutações são responsáveis por dois-

terços dos casos de ELA familiar, mas também em 11% dos casos de ELA esporádica, levando 

à possibilidade de que os genes tenham sido danificados, em alguns casos, como resultado 

do envelhecimento ou da exposição a toxinas [5, 44]. A exposição a determinadas toxinas 

durante a guerra, ou atividade física extenuante, têm sido sugeridas como possíveis razões 

pelas quais alguns veteranos e atletas podem estar em maior risco de desenvolver ELA.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(adaptar esta imagem) [44] 

 

Como é feito o diagnóstico? 

A ELA é primeiramente diagnosticada com base no histórico de sintomas e sinais observados 

por um médico durante o exame físico, juntamente com uma série de testes que permitem 

descartar outro tipo de doenças. Regra geral, a presença de sintomas no neurónio motor 
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superior e inferior sugere fortemente a presença da doença. Exames neurológicos em 

intervalos regulares permitem avaliar se os sintomas de fraqueza e atrofia muscular estão a 

piorar progressivamente. No entanto, e uma vez que os sintomas de ELA nos estágios inicias 

se podem assemelhar a uma variedade de outras doenças, serão necessários testes 

apropriados para excluir a possibilidade de outras condições.  

 

Tratamento 

Não existe ainda uma cura para a ELA. No entanto, existem tratamentos disponíveis que 

podem ajudar a controlar os sintomas, evitar complicações desnecessárias e melhorar a 

qualidade de vida dos doentes. São necessários cuidados de saúde vários por equipas 

multidisciplinares que incluem médicos, enfermeiros, fisioterapeutas, terapeutas 

ocupacionais, terapeutas da fala, nutricionistas, assistentes sociais, terapeutas respiratórios, 

psicólogos, entre outros.  

 

As linhas de investigação da doença 

Existem várias linhas de investigação em ELA que têm como principal objetivo entender os 

mecanismos celulares envolvidos no desenvolvimento e progressão da doença, identificar a 

genética e fatores ambientais potenciais, identificar biomarcadores e desenvolver 

tratamentos eficazes. 

 

• Investigação dos defeitos celulares: 

• Os investigadores tentam compreender os mecanismos que levam os neurónios 

motores a degenerarem e a desenvolverem ELA, tentando encontrar abordagens que 

detenham os processos de morte celular. Para o efeito são estudados modelos 

animais, nomeadamente ratinhos, moscas da fruta (Drosophila) e peixe-zebra 

(Zebrafish). Inicialmente foram criados modelos animais geneticamente modificados 

com mutações no gene SOD1 e mais recentemente outros modelos foram 

desenvolvidos com defeitos nos genes C9ORF72, entre outros (TARDP, FUS, PFN1, 

TUBA4A e UBQLN2). As vias moleculares que emergiram destes modelos são bastante 

heterogéneas, variando desde a agregação de proteínas e defeitos em múltiplos 
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processos celular-chave dos neurónios, até à disfunção das células não neuronais 

circundantes como sejam as células da gliaa [3, 5, 45]  

 

a Células da glia são células não neuronais fazem parte do sistema nervoso e são responsáveis pelo 

suporte, nutrição e funcionamento dos neurónios. Existem vários tipos de células da glia que diferem 

em forma e função: astrócitos, oligodendrócitos, células ependimárias, microglia. Apesar de muitos 

aspetos destas células já terem sido caracterizados, as funções das diferentes populações de células da 

glia no cérebro permanecem até certo ponto por desvendar [46].  

 

 

 

 

 

 

 

Imagem retirada de https://neurosciencenews.com/glial-cells-schizophrenia-7139/ 

 

• Investigação em células estaminais 

Adicionalmente aos modelos animais, existe uma linha de investigação que utiliza modelos 

de células-tronco (células estaminaisb) para estudar a ELA. Os cientistas desenvolveram 

métodos que lhes permitiram produzir células estaminais através de células da pele ou do 

sangue de pacientes com ELA, e diferenciar estas células em neurónios motores e outros 

tipos celulares que poderão estar envolvidos na doença [47]. 

 

 

 

  

https://neurosciencenews.com/glial-cells-schizophrenia-7139/
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Podia ser adaptado – retirado de  [47] 

 

 

b Células estaminais ou células-tronco são células especiais que têm a capacidade notável de se 

desenvolver em diferentes tipos de células do organismo. Para além do mais, em diversos tecidos 

estas células servem como uma espécie de sistema de reparação interno. Quando uma célula-tronco 

se divide, cada nova célula tem o potencial de permanecer como célula-tronco ou de se tornar um 

outro tipo de célula com uma função mais especializada, como uma célula muscular, célula 

hematopoiética (do sangue), célula nervosa, entre outras.  

As células estaminais são diferentes de outros tipos celulares por duas características: 

1- São células não especializadas capazes de se renovarem por meio de divisão celular, às vezes 

após longos períodos de inatividade. 

2- São células que, sob certas condições fisiológicas ou experimentais, podem ser induzidas a 

tornarem-se células específicas de tecidos com funções especiais. Em alguns órgãos, como o intestino 

e a medula óssea, as células-tronco dividem-se regularmente para reparar e substituir os tecidos 

danificados. Noutros órgãos, no entanto, como o pâncreas e coração, as células-tronco só se dividem 

em condições especiais.  

Os cientistas trabalham essencialmente com dois tipos de células estaminais: células estaminais 

embrionárias e células estaminais adultas (não embrionárias). 

Em 1998 foi descoberto um método para fazer crescer em laboratório células estaminais de embriões 

humanos. Estas células, chamadas células estaminais embrionárias humanas são capazes de se 

diferenciar em diferentes tipos celulares. Os embriões utilizados nestes estudos foram doados para 

investigação com consentimento informado do doador e resultaram de procedimentos de procriação 

medicamente assistida (fertilização in vitro) [24].  
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Em 2006 os investigadores identificaram as condições que permitem que algumas células adultas 

sejam geneticamente “reprogramadas” para assumirem um estado semelhante às células estaminais, 

as chamadas células estaminais pluripotentes induzidas (iPSCs) [25]. 

Dadas as suas capacidades regenerativas únicas, as células estaminais oferecem novos potenciais para 

o tratamento de doenças. A investigação em células estaminais continua a promover o conhecimento 

sobre como um organismo se desenvolve a partir de uma única célula e como em organismos adultos 

células saudáveis substituem células danificadas. A investigação em células estaminais é uma das áreas 

mais fascinantes da biologia contemporânea [26]. 

 

  

 

 

 

 

 

 

Poderíamos adaptar retirei do site https://bioinformant.com/what-are-stem-cells/ 

 

• Investigação da ELA familiar versus ELA esporádica 

A investigação realizada no âmbito da ELA familiar está a permitir compreender a forma mais 

comum da doença (ELA esporádica). Como ambas apresentam muitos dos mesmos sinais e 

sintomas, alguns investigadores acreditam que alguns genes responsáveis pela ELA 

hereditária também possam estar envolvidos na ELA esporádica. Os investigadores estão a 

analisar como fatores ambientais ou externos ao indivíduo podem ativar ou desativar genes 

(fatores epigenéticos) e levar ao desenvolvimento da doença.  

• Biomarcadores 

Os biomarcadores são, como o nome indica, marcadores biológicos que ajudam a identificar 

a presença ou taxa de progressão da doença. Também são usados para medir a eficácia de 

uma intervenção terapêutica. Uma vez que a ELA é difícil de diagnosticar, os biomarcadores 

https://bioinformant.com/what-are-stem-cells/
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podem ajudar no diagnóstico da doença [6]. Os biomarcadores podem ser identificados por 

medidas resultantes do exame físico e escalas clínicas de incapacidade, marcadores genéticos 

que podem ajudar a distinguir vários tipos de ELA, biomarcadores baseados em fluídos 

corporais estão a ser investigados por serem úteis na compreensão da progressão e 

prognóstico da doença, biomarcadores provenientes dos estudos eletrofisiológicos ou de 

neuroimagem também são utilizados.  

• Investigação em novas terapias para a ELA 

Estão a ser investigadas terapias potenciais para a ELA em vários modelos da doença. Este 

trabalho envolve testes com uma combinação de drogas, abordagens de terapia génica, 

anticorpos (imunoterapia) e terapias baseadas em células [48].  
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SABIA QUE  

 

• Quem é Luísa Lopes? 

Luísa Lopes é investigadora principal do iMM e Professora Convidada na Faculdade de Medicina da 

Universidade de Lisboa. Licenciou-se em Bioquímica na Faculdade de Ciências de Lisboa e mais tarde 

doutorou-se em Neurociências na Faculdade de Medicina da mesma Universidade. Trabalhou em 

Cambridge, Estocolmo e Lausanne antes de regressar a Lisboa, onde a partir de 2008 estabeleceu a sua 

equipa de investigação. O seu trabalho centra-se nos mecanismos que causam o envelhecimento 

precoce das funções associadas à memória, nomeadamente a contribuição do stress para o défice 

cognitivo e neurodegeneração. Tem estudado os mecanismos neuronais responsáveis pela alteração da 

memória nos doentes de Parkinson 

 

• Quem é Joaquim Ferreira? 

Joaquim Ferreira é Professor de Neurologia e de Farmacologia Clínica da Faculdade de Medicina da 

Universidade de Lisboa, Diretor do Laboratório de Farmacologia Clínica e Terapêutica e também 

investigador principal no iMM. É ainda Diretor Clínico do CNS-Campus Neurológico Sénior. Licenciou-se 

em Medicina com especialização e posterior doutoramento em Neurologia na Faculdade de Medicina da 

Universidade de Lisboa. As suas principais áreas de interesse são a doença de Parkinson, doenças do 

movimento e farmacologia clínica 

 

• Quem é Paulo Teixeira Pinto? 

Paulo Teixeira Pinto é Jurista. Foi Secretário de Estado da Presidência do Conselho de Ministros e Porta-

Voz do XII Governo Constitucional, Presidente do Conselho Administração do Banco Comercial 

Português, Presidente da Associação Portuguesa de Editores e Livreiros, Vice-Presidente do Conselho 

Geral da Universidade de Lisboa, membro do Conselho Consultivo da Faculdade de Letras da 

Universidade de Coimbra e do Conselho de Orientação Estratégica da Faculdade de Ciências Económicas 

e Empresariais da Universidade Católica. Teve intervenção cívica em diferentes domínios. 

Presentemente, dedica-se às artes. É doente de Parkinson 
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• Michael J. Fox 

 

Michael J. Fox, ator americano e protagonista da saga “Regresso ao Futuro”, 

foi diagnosticado com a doença de Parkinson aos 29 anos, em 1991, e lançou 

a Fundação Michael J. Fox dedicada à descoberta de uma cura para a doença, 

em 2000. Saiba mais em: https://www.michaeljfox.org/ 

 

 

• Quem é António Damásio? 

 

António Damásio nasceu em Lisboa em 1944. É um 

neurocientista português que estuda o cérebro e as 

emoções humanas. Licenciou-se em Medicina pela 

Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa (1969) 

onde também se doutorou em Neurologia em 1974. 

Professor Universitário e investigador reside nos Estados 

Unidos da América. É fundador e diretor do Instituto do 

Cérebro e Criatividade da Universidade do Sul da Califórnia. 

Realiza investigação juntamente com Hanna Damásio no âmbito da neurobiologia do comportamento 

humano e das áreas cerebrais responsáveis pela tomada de decisões e conduta. A investigação que 

realiza demonstrou que as emoções desempenham um papel central na cognição social e na tomada de 

decisões. O seu trabalho tem tido grande impacto na compreensão atual dos sistemas neuronais que 

fundamentam a memória, a linguagem e a consciência. É autor de livros como “O Erro de Descartes, 

Emoção, Razão e o Cérebro Humano”, “O Sentimento de Si”, “Ao encontro de Espinhosa, “A Estranha 

Ordem dos Coisas”, entre outros.  Recebeu inúmeros prémios internacionais e nacionais.  

Palestra TED 2011 “Em busca de compreender a consciência” onde António Damásio nos dá um 

vislumbre de como os nossos cérebros criam o nosso sentido do eu. 

https://www.ted.com/talks/antonio_damasio_the_quest_to_understand_consciousness/transcript?lan

guage=pt#t-1099187 

 

 

https://www.michaeljfox.org/
https://www.ted.com/talks/antonio_damasio_the_quest_to_understand_consciousness/transcript?language=pt#t-1099187
https://www.ted.com/talks/antonio_damasio_the_quest_to_understand_consciousness/transcript?language=pt#t-1099187


167 

 

 

 

• O que é a Levodopa? 

Levodopa (ou L-Dopa) é um precursor da dopamina, isto é, uma molécula que é transformada em 

dopamina uma vez no organismo. É o primeiro, e mais bem-sucedido fármaco, utilizado no 

tratamento da doença de Parkinson. Em 1961, Hornykiewicz foi pioneiro no uso de Levodopa para 

aumentar os níveis de dopamina, melhorando significativamente os sintomas em muitos doentes 

de Parkinson[1]. No final da década de 1960 a Levodopa era considerada uma droga milagrosa, 

desbloqueando ou despertando pacientes de Parkinson imobilizados há anos ou décadas. No 

entanto, à medida que o tratamento se prolonga, surgem efeitos colaterais debilitantes. Incluindo  

movimentos musculares anormais, descontrolados, chamados discinésias bem como alterações dos 

efeitos esperados quando da toma da droga, os chamados tempos on-off (ligado-desligado) [2]. 

Embora o uso da Levodopa tenha já mais de 50 anos, este continua a ser o fármaco de referência 

para esta doença, ou seja, aquele que consegue os melhores efeitos e contra o qual todos os novos 

fármacos têm de ser testados para medir a sua eficácia. [1, 2].  

 

 

 

 

 

 

 

Poderíamos fazer uma 

imagem deste género para 

mostrar os efeitos do Levodopa https://stock.adobe.com/si/images/Levodopa-mechanism-of-

action/87575587 

 

 

• O que é o líquido cefalorraquidiano? 
 

O líquido cefalorraquidiano (também denominado de fluído cérebro espinhal ou líquor) é um fluído 

incolor produzido por estruturas localizadas no interior do cérebro (os plexos coróides) e que preenche 

as cavidades que circundam o sistema nervoso central (SNC) – o cérebro e a medula espinal. 

https://stock.adobe.com/si/images/levodopa-mechanism-of-action/87575587
https://stock.adobe.com/si/images/levodopa-mechanism-of-action/87575587
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Considerado um ultrafiltrado de plasma, fornece nutrientes e assegura a proteção mecânica e 

homeostase química do cérebro, transportando moléculas excretadas e removendo o lixo tóxico (drogas 

e toxinas) [3].  Estima-se que num adulto exista aproximadamente 150 ml de líquido cefalorraquidiano a 

circular no cérebro a qualquer momento e que se forma a uma taxa de cerca de 0,3-0,4 ml/min, 

traduzindo-se em 18-25 ml/hora e 430-530 ml/dia [4, 5].  

Uma vez que a composição do líquido cefalorraquidiano reflete a atividade do SNC e o seu estado de 

saúde, a análise do seu conteúdo é comumente usada para detetar a invasão de patógenos ou para 

diagnosticar doenças neurológicas [3]. 

 

 

Poderíamos adaptar esta imagem retirada do artigo[3] 

 

 

 

Ou esta que retirei do site https://www.infoescola.com/sistema-

nervoso/liquido-cefalorraquidiano/ 

 

 

 

 

 

• Imunoterapia na doença de Parkinson  

 
Várias abordagens de imunoterapia estão a ser testadas em modelos experimentais de doença de 

Parkinson e em ensaios clínicos. Investigação recente revelou que a alfa-sinucleína encontra-se no meio 

extracelular. Por outro lado, a transferência de alfa-sinucleína entre as células é um fator crucial no 

processo porque leva ao aumento progressivo na deposição de agregados de alfa-sinucleína no cérebro 

ao longo da doença de Parkinson. O facto da alfa-sinucleína ter sido identificada fora das células levou 

https://www.infoescola.com/sistema-nervoso/liquido-cefalorraquidiano/
https://www.infoescola.com/sistema-nervoso/liquido-cefalorraquidiano/
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ao desenvolvimento de terapias baseadas em anticorpos que inibem a propagação e agregação de alfa-

sinucleína em modelos animais e em doentes de Parkinson [6, 7] 

 

 

• As células estaminais em Parkinson  
 

As terapias que envolvem as células estaminais para tratamento da doença de Parkinson estão muito 

focadas no sistema da dopamina com o objetivo de restaurar os inputs dopaminérgicos de uma forma 

localizada e fisiológica. Foram realizadas experiências onde se colocaram no cérebro de doentes com 

Parkinson transplantes de tecido fetal contendo células dopaminérgicas. Estas células sobreviveram e 

funcionaram durante vários anos. No entanto, os ensaios clínicos realizados na década de 90 não foram 

muito promissores em parte devido ao facto de não ser possível testar a qualidade e segurança do 

tecido transplantado.  A utilização de técnicas atuais que permitem testar a qualidade, segurança e 

diferenciação das células estaminais poderá constituir uma esperança no tratamento das doenças de 

Parkinson [8] 

 

 

Retirei esta imagem do artigo e podemos adaptar com legenda 

Células estaminais hoje e no futuro. a) ao utilizar células fetais para transplante o que acontece é 

que o tecido é recolhido e imediatamente transplantado, sem possibilidade de avaliação da 

qualidade das células antes do transplante. Em contraste, as células dopaminérgicas derivadas 

das células estaminais embrionárias humanas (b) podem ser armazenadas em biobancos de 

forma a permitir testes pré-clínicos e garantir a segurança antes do transplante. As células 

estaminais pluripotentes podem ser obtidas a partir do blastocisto (c) ou via reprogramação de 
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fibroblastos (d) e podem ser diferenciadas em células dopaminérgicas que amadurecem em 

neurónios totalmente funcionais após o transplante. No caso das células estaminais pluripotentes 

induzidas (iPSCs), estas podem ser reprogramadas a partir de dadores compatíveis ou dos 

próprios pacientes. No futuro, células que são diretamente convertidas em neurónios 

dopaminérgicos (e) ou células reprogramadas por injeção viral no cérebro (f) são alternativas 

interessantes. 

 

 

• Benefícios da cafeína na doença de Parkinson 
 

Vários estudos sugerem que a cafeína desempenha importantes papeis na doença de Parkinson. A 

cafeína tem sido sugerida como terapia suplementar e apresenta potenciais efeitos neuro-protetores. 

Por outro lado, a ingestão de cafeína tem sido sugerida como estando associada a um menor risco de 

desenvolver a doença, especialmente em pacientes homens, geneticamente suscetíveis [9]. 

Os seguintes efeitos da cafeína têm sido descritos: 

- Ao nível da formação dos corpos de Lewy, a cafeína liga-se à alfa-sinucleína induzindo mudanças 

conformacionais e impedindo a sua agregação; 

- Ao nível do stress da mitocôndria, e uma vez que a cafeína atua como anti-oxidante, reduz o stress 

oxidativo e, consequentemente, retarda a progressão da doença; 

- É sugerido que a cafeína aumente a libertação de dopamina e o número de recetores de dopamina;  

- Foi aprovado em 2019 pela primeira vez, um antagonista dos receptores A2A, a istradefilina, análogo 

da cafeína, como medicamento adjuvante para a doença de Parkinson 

 

 

 

 

 

 

 

 

Poderíamos adaptar esta 

imagem que foi retirada do artigo[9] – colocando de uma forma muito simples os (+) e os (-) que a 

cafeína provoca 



171 

 

 

 

• Doar o corpo para a ciência  

 
A doação do corpo para fins de ensino e de investigação científica está consagrada na legislação 

nacional no Decreto-Lei nº 274/99 de 22 de Julho 

 

 

• O Biobanco do iMM  

 
O Biobanco-IMM enquadra-se nas atividades do Centro Académico de Medicina de Lisboa (CAML), que 

congrega no mesmo campus um Instituto de investigação (Instituto de Medicina Molecular - iMM 

Lisboa), uma escola médica (Faculdade de Medicina da Universidade de Lisboa - FMUL) e um hospital 

universitário (Centro Hospitalar Lisboa Norte - CHLN, Hospital de Santa Maria – HSM). 

Os Biobancos são instrumentos estratégicos para o desenvolvimento da medicina e da investigação 

translacional. O Biobanco-IMM congrega amostras biológicas (provenientes de biopsias, cirurgias, 

colheitas de sangue, e outras) que são doadas voluntariamente com autorização para preservação e uso 

futuro em investigação biomédica. Todas as amostras são acompanhadas de informação clínica, um 

fator crucial para a investigação posterior. O Biobanco-IMM tem aprovação da Comissão de Ética 

institucional e autorização da Comissão Nacional de Proteção de Dados. Esta estrutura permite o estudo 

da patogénese de várias doenças com enorme impacto sobre a saúde humana, como sejam as doenças 

neurológicas, oncológicas e reumáticas, possibilitando a identificação de novos testes de diagnóstico, de 

prognóstico e novos alvos terapêuticos. 

O Biobanco-IMM constituirá um contributo para a promoção da saúde e do bem-estar da Sociedade e 

terá também o potencial de atuar como catalisador de novas oportunidades de cooperação nacional e 

internacional entre investigadores, instituições promotoras da investigação e indústria farmacêutica. 

Para saber mais aceda ao site do Biobanco iMM através do QR Code. 

https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/servicos/servicos-tecnicos/biobanco/ 

 

 

• A importância da farmacovigilância  

 

Só são colocados no mercado medicamentos que foram testados em ensaios clínicos num grupo 

alargado de pessoas e cujos benefícios são superiores aos riscos associados à sua utilização. No entanto, 

e uma vez que os ensaios clínicos não representam toda a população que vai usar o medicamento, é 

necessário fazer uma avaliação dos riscos que possam surgir após a comercialização do medicamento e 

sua utilização por mais pessoas. Comunicar sintomas ou reações adversas aos reguladores nacionais 

como o Infarmed é fundamental para garantir a segurança dos medicamentos existentes no mercado.  

https://imm.medicina.ulisboa.pt/pt/servicos/servicos-tecnicos/biobanco/
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A Ciência e as atividades relativas à identificação, avaliação, compreensão e prevenção dos efeitos 

adversos ou de qualquer outro problema de segurança com medicamentos constitui o campo de ação 

da Farmacovigilância [10]. Estas atividades são essenciais para a proteção da saúde pública e dos 

doentes, visando a utilização segura de medicamentos através de várias ações que permitam a recolha e 

avaliação sistemática da informação relacionada com a ocorrência de reações adversas e riscos 

associados. 

O sistema de Farmacovigilância só é eficaz se existir uma notificação coordenada das reações adversas a 

qualquer medicamento às entidades reguladoras envolvendo doentes, profissionais de saúde e indústria 

farmacêutica responsável pela comercialização dos medicamentos. 

Aceda ao vídeo do INFARMED sobre Farmacovigilância através do QR Code 

https://www.facebook.com/sns.gov.pt/videos/387440345100358/?v=387440345100358 

Caso pretenda saber mais sobre este assunto consulte o e-book “Farmacovigilância em Portugal: 25 

anos” produzido pelo INFARMED através do QR Code 

 http://app10.infarmed.pt/e_book_farmacovigilancia25/index.html 

 

 

• O que é um hematoma subdural?  

 

O hematoma subdural é um tipo de hematoma intracraniano que se forma quando se verifica 

acumulação de sangue dentro do cérebro ou entre o cérebro e o crânio.  

O cérebro é revestido por três camadas de tecido, as meninges, que são revestidas pelo crânio. Estas 

três meninges são designadas de: 

- dura-máter (camada externa) 

- aracnoide-máter (camada intermédia) 

- pia-máter (camada interna) 

Especificamente, os hematomas subdurais 

formam-se entre a camada externa (dura-

máter) e a camada média (aracnoide-máter). 

  

 

 

Poderíamos adaptar esta imagem 

https://www.msdmanuals.com/pt/casa/les%C3%B5es-e-envenenamentos/traumatismos-

cranianos/hematomas-intracranianos#v740124_pt

https://www.facebook.com/sns.gov.pt/videos/387440345100358/?v=387440345100358
http://app10.infarmed.pt/e_book_farmacovigilancia25/index.html
https://www.msdmanuals.com/pt/casa/les%C3%B5es-e-envenenamentos/traumatismos-cranianos/hematomas-intracranianos#v740124_pt
https://www.msdmanuals.com/pt/casa/les%C3%B5es-e-envenenamentos/traumatismos-cranianos/hematomas-intracranianos#v740124_pt
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INFORMAÇÃO EM DOIS MINUTOS 

 

• Como funcionam os neurónios? 

Como funcionam os neurónios? 

Nos seres humanos e em outros vertebrados o sistema nervoso pode ser dividido em duas secções: 

- O sistema nervoso central (SNC) – constituído pelo cérebro e pela espinal medula. O SNC é 

responsável pelo processamento de toda a informação que recebemos do exterior através dos vários 

sentidos do nosso corpo, e pela iniciação da resposta adequada a enviar aos vários sistemas que 

compõem o nosso corpo. 

- O sistema nervoso periférico (SNP) – constituído pelos neurónios ou prolongamentos de neurónios 

que se encontram fora do SNC e que inclui os neurónios sensoriais (que trazem sinais para o SNC) e os 

neurónios motores (que levam sinais para fora do SNC) 

 

 

 

 

Poderíamos adaptar uma imagem como esta 

https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-

nervous-system/a/overview-of-neuron-structure-and-function 

 

O sistema nervoso é constituído por vários tipos de células: os neurónios e células da glia. Os neurónios, 

as células mais conhecidas, são responsáveis pela comunicação rápida de informação em circuitos 

definidos que permite ao sistema nervoso assegurar as suas funções. As células da glia realizam funções 

indispensáveis à manutenção da estrutura, integridade e eficaz funcionamento dos neurónios. Esta 

função protetora e facilitadora da atividade dos neurónios pelas células da glia, é possível, em parte, 

devido à capacidade destas se multiplicarem e regenerarem.  

Toda a informação que é processada do exterior do corpo, através dos sentidos, ou que é 

transmitida para os órgãos e sistemas do corpo tem de ser simultaneamente coordenada e 

transmitida de forma muito rápida, tão rápida que permita ao organismo reagir 

atempadamente a uma variedade de estímulos externos e internos. Esta comunicação / 

https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-nervous-system/a/overview-of-neuron-structure-and-function
https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-nervous-system/a/overview-of-neuron-structure-and-function
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transmissão de sinais é feita através de mudanças bruscas na carga elétrica da membrana dos 

neurónios, através de um potencial de ação, formando um verdadeiro sinal elétrico que 

percorre os neurónios interligados, permitindo que a informação seja transmitida de forma 

célere ao longo de grandes distâncias[11].  

Vídeo como funciona o potencial de ação: https://www.youtube.com/watch?v=b2ctEsGEpe0 

 

Os neurónios são constituídos por uma zona de maiores dimensões, o corpo celular, onde se localiza o 

núcleo com toda a informação genética, e onde a maior parte das proteínas são sintetizadas. Do corpo 

celular saem várias projeções ramificadas, as dendrites, que recebem a informação vinda de outros 

neurónios, e um único prolongamento maior, o axónio. O axónio conduz o impulso nervoso até às 

terminações nervosas que contactam com outros neurónios, com as células de tecido muscular, com 

órgãos sensoriais, etc.  O axónio tem comprimento variável, por exemplo, existem neurónios motores 

cujos axónios podem exceder 1 m de comprimento, ligando a espinal medula aos músculos dos 

membros inferiores [12]. 

 

https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-nervous-system/a/overview-of-

neuron-structure-and-function  

https://www.todamateria.com.br/sinapses/ - Poderíamos adaptar estas duas imagens  

 

O axónio de alguns neurónios é ainda revestido por uma substância, a mielina, que funciona como 

isolante permitindo aumentar ainda mais a velocidade dos sinais transmitidos ao longo do axónio [11].  

O ponto de comunicação entre dois neurónios, a sinapse, constitui uma descontinuidade física, uma 

fenda, em que dois neurónios estão muito próximos, mas não se tocam. Quando o impulso nervoso que 

https://www.youtube.com/watch?v=b2ctEsGEpe0
https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-nervous-system/a/overview-of-neuron-structure-and-function
https://www.khanacademy.org/science/biology/human-biology/neuron-nervous-system/a/overview-of-neuron-structure-and-function
https://www.todamateria.com.br/sinapses/
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percorreu o axónio chega à sinapse, provoca a libertação de mensageiros químicos, os 

neurotransmissores. Estes atravessam a fenda sináptica e ligam-se a recetores ancorados na membrana 

do outro neurónio. O efeito no neurónio seguinte pode ser excitatório ou inibitório dependendo do 

mensageiro químico libertado e dos recetores que o reconhecem. É nas sinapses que a integração do 

impulso nervoso é feita e a mensagem ou informação se difunde pelas vastas rede de neurónios. A 

organização destas redes de neurónios em circuitos permite então processar diferentes tipos de 

informação originária de várias fontes e integrar essa mesma informação de forma a originar uma 

resposta apropriada, rápida e coordenada 

 

• O que é a doença de Parkinson? 

A doença de Parkinson é considerada a segunda doença neurodegenerativa mais importante 

relacionada com a idade nas sociedades desenvolvidas, a seguir à doença de Alzheimer, com uma 

prevalência que varia de 41 por 100.000 pessoas aos 40 anos para 1.900 por 100.000 pessoas com idade 

superior a 80 anos [13].  

A primeira descrição médica detalhada da doença foi feita pela primeira vez por James Parkinson, em 

1817, e foi Jean-Martin Charcot que, em meados de 1800, refinou o conceito da doença e a deu a 

conhecer internacionalmente[14].   

A doença de Parkinson é uma doença crónica progressiva, neurodegenerativa, com início insidioso, 

caracterizada predominantemente por sintomatologia motora (lentificação dos movimentos, tremores, 

rigidez, instabilidade postural e alterações da marcha). Está associada também a diversos sintomas não-

motores que podem surgir antes do início dos distúrbios motores, tais como perda do olfato (hiposmia), 

movimentos oculares rápidos, alteração comportamental do sono, alteração de personalidade, apatia, 

depressão, entre outros. Com o curso da doença surgem ainda outros sintomas não-motores que 

incluem distúrbios no sistema urinário e sexual, sistema gastrointestinal, dor, bem como distúrbios 

neuro-psiquiátricos e défices cognitivos. Estes estão também associados a um agravamento dos 

sintomas motores (instabilidade postural, quedas, dificuldade acentuada na marcha, na fala e na 

deglutição). [13, 15-17]. 

A progressão da doença é lenta e variável entre pacientes. Durante os primeiros anos da doença a 

incapacidade motora pode não ser significativa, mas com o curso da doença é importante ajustar os 

cuidados de saúde à intensificação dos sintomas.  
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Controlos médicos periódicos. 

Ambulatório, pode ser gerido por não 
especialistas. 

Requisitos de tratamento simples. 

Autonomia e independência.  

Pode manter o emprego. 

Controlo médico mais frequente. 

Pode precisar de atendimento especializado. 

Requisitos de tratamento mais complexo que 
envolvem fisioterapia, terapia da fala, entre 

outros, em alguns casos cirurgia. 

Comprometimento motor e deficiência mais 
evidente. 

Complicações motoras (flutuações e discinesias 
– movimentos musculares involuntários, 

excessivos) 

Pode exigir internamento hospitalar e intervenção 
de outras especialidades médicas (urologia, 

gastroenterologia, ortopedia, psiquiatria, entre 

outros). 

Pode exigir cirurgia. 

Complicações motoras e não motoras (sistema 
urinário, comprometimento cognitivo, quedas) 

mais pronunciadas. 

Distúrbios de deglutição. 

Institucionalização como último recurso. Deficiências maiores.  

O paciente pode ficar acamado ou precisar de 
assistência significativa (tubo de alimentação).   

 

Progressão da doença e cuidados de saúde associados à doença de Parkinson 

Estádios iniciais 

 

Estádios intermédios 

 

Estádios avançados 

 

 Estádio final 

Progressão da doença e cuidados de saúde associados à doença de Parkinson -Retirado de WHO | 

Neurological Disorders: Public Health Challenges 

https://www.who.int/mental_health/neurology/neurodiso/en/ [15] 

 

 

https://www.who.int/mental_health/neurology/neurodiso/en/
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Poderíamos construir uma imagem deste género 

onde incluíssemos os sintomas motores também e 

outros não motores que não estão mencionados na 

imagem como sistema urinário e sexual (retirei esta 

imagem de um site popular https://juicing-for-

health.com/reverse-parkinsons-disease) 

 

 

 

 

 

 

 

Os neurónios desta zona cerebral projetam-se para outra zona do cérebro, o estriado, onde 

libertam um neurotransmissor, a dopamina, que desempenha funções importantes no 

controlo da motricidade. A perda progressiva de neurónios dopaminérgicos, com consequente 

diminuição de dopamina no cérebro, está na base dos sintomas motores da doença de 

Parkinson. Estima-se que os sintomas motores surjam quando 60-80% destes neurónios já 

tiverem desaparecido. Estima-se que o surgimento destes sintomas motores se revele  quando 60-

80% destes neurónios já tiverem desaparecido [16, 18] 

 

 

Retirada de https://parkinsonsdisease.net/basics/pathophysiology-what-is-it/ 

https://juicing-for-health.com/reverse-parkinsons-disease
https://juicing-for-health.com/reverse-parkinsons-disease
https://parkinsonsdisease.net/basics/pathophysiology-what-is-it/
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A perda destes neurónios está associada à acumulação de 

aglomerados constituídos por várias proteínas, sendo a 

principal a alfa-sinucleína. Estes aglomerados, designados 

por corpos de Lewy, encontram-se sobretudo nos 

neurónios dopaminérgicos, mas sabemos agora que 

também se alastram a neurónios noutras partes do 

cérebro com a progressão da doença. [16, 18-20]  

 

Podemos adaptar esta imagem (h) que mostra a 

extensão de corpos de Lewy com a progressão da doença 

https://www.nature.com/articles/nrdp201713?draft=collection 

 

 

 

 

https://www.nature.com/articles/nrdp201713?draft=collection
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Podíamos adaptar esta imagem que explica o efeito da alfa-sinucleína mas de uma forma mais 

simples [21] https://www.the-scientist.com/infographics/death-or-damage-of-dopamine-neurons-

42788 

 

 

https://www.the-scientist.com/infographics/death-or-damage-of-dopamine-neurons-42788
https://www.the-scientist.com/infographics/death-or-damage-of-dopamine-neurons-42788
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O diagnostico da doença de Parkinson é feito essencialmente através de critérios clínicos rigorosos, já 

que ainda não existem marcadores biológicos (detetáveis no sangue ou noutros fluidos corporais) ou 

imagiológicos (detetáveis em exames radiológicos) definitivos para a doença de Parkinson. As causas da 

doença de Parkinson são multifatoriais, para além de uma predisposição genética (em cerca de 4% de 

todos os casos) o aparecimento da doença está associado a fatores ideopáticos: idade, sexo, hábitos 

alimentares, infeções, exposição a toxinas ambientais e trauma estão entre os possíveis fatores que 

aumentam o risco da doença. [15, 22] 

Poderá consultar mais informação sobre esta doença no Manual para pessoas com Parkinson: 

http://msd.pt/wp-content/uploads/2015/10/Parkinson-Manual_XXXX_v7_pt.pdf 

 

 

• O que é o envelhecimento?  
 

O envelhecimento é um processo natural resultante do desgaste celular, que ao longo dos anos de 

vida se traduz na acumulação de danos nas células e tecidos, levando a uma perda lenta das 

funcionalidades celulares. Está naturalmente associado a diminuição do controlo dos processos 

celulares, aumento da entropia e declínio das células, e constitui-se como o maior fator de risco 

para a maior parte das doenças comuns [23-25].  

As alterações decorrentes do envelhecimento celular relacionam-se com o aumento da 

instabilidade do material genético, alterações na sinalização metabólica, diminuição dos 

mecanismos de controlo de qualidade e de “limpeza” de proteínas com a formação de agregados e 

corpos de inclusão nocivos para as células,  aumento de espécies reativas de oxigénio que podem, 

por sua vez, interferir com a função e estrutura das proteínas num círculo vicioso de danificação 

celular e comprometer irreversivelmente o potencial regenerativo das células [23, 25].  

Poderíamos também 

adicionar a desregulação 

imunitária … ou usar esta 

imagem… ? 

 

 

 

 

http://msd.pt/wp-content/uploads/2015/10/Parkinson-Manual_XXXX_v7_pt.pdf
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Imagem retirada do artigo[26] que poderíamos adaptar e a legenda: 

 

E depois partíamos para algo assim: 

 

Poderíamos adaptar esta imagem e respetiva legenda mais ou menos assim:  

Principais características do envelhecimento celular. À medida que a célula envelhece, a entropia 

e defeitos na produção de proteínas aumentam progressivamente a quantidade de danos 

celulares, e os mecanismos de controlo de qualidade e de “limpeza” tornam-se menos efetivos. a) 

Numa célula jovem, a maior parte dos organelos são bastante saudáveis e quando as proteínas 

são mal traduzidas ou ficam danificadas, são “limpas” por mecanismos próprios. Quando os 

organelos se tornam danificados são degradados nos seus componentes e limpos por um processo 

designado de autofagia (mecanismo pelo qual as células descartam componentes obsoletos). b)   

Numa célula envelhecida, os danos acumulados originam uma célula menos saudável. Radicais 

livres formam-se a partir de mitocôndrias danificadas contribuindo para a formação de alterações 

nas proteínas e formação de agregados proteicos nocivos[23]. 

 

 

• O que são ensaios clínicos?  
 

Qualquer novo fármaco ou procedimento precisa de passar por rigorosos e apertados controlos antes 

de ser implementado na clínica e de ser disponibilizado para a generalidade da população. Depois de 

uma fase experimental, em laboratório, com modelos animais (os chamados testes pré-clínicos), os 

medicamentos experimentais, ou procedimentos clínicos, passam por um minucioso processo para 
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averiguar a sua segurança e utilidade em seres humanos para que seja passível a aprovação pelas 

autoridades competentes. A estes testes chamamos ensaios clínicos [27, 28].  

Os ensaios clínicos dividem-se em quatro fases, sucessivas: 

Na fase I os medicamentos experimentais ou procedimentos clínicos são testados num pequeno grupo 

de voluntários saudáveis com o objetivo exclusivo de testar a segurança do medicamento ou dispositivo, 

isto é, a existência ou não de efeitos adversos para a saúde. O objetivo da fase II é a avaliação da 

eficácia terapêutica, são realizados testes a um número reduzido de indivíduos doentes (25 a 100), é 

avaliada a toxicidade e definido o regime terapêutico para a fase III onde participam um maior número 

de pessoas (de centenas até 10.000 doentes). A segurança, efeitos secundários, eficácia e benefício 

terapêutico do novo medicamento ou procedimento são avaliados comparativamente ao uso de um 

placebo (isto é, sem princípio ativo). Na fase IV o medicamento é comercializado e são avaliadas 

possíveis interações medicamentosas, efeitos adversos adicionais, entre outros, que permitem 

determinar os riscos e benefícios da utilização do medicamento ou procedimento.  

Em todas as fases dos ensaios clínicos, os efeitos adversos são constantemente registados e avaliados e 

podem levar ao cancelamento do ensaio, quer por falta de efeitos benéficos quer por efeitos adversos.  

 

 

Adaptado de http://dementialab.org 

 

http://dementialab.org/
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Podemos também fazer algo como esta imagem  

 

Todas a fases dos ensaios clínicos são cuidadosamente concebidas, revistas e controladas, envolvendo 

vários intervenientes numa colaboração entre médicos, investigadores, doentes e promotores 

(laboratórios farmacêuticos).  

Qualquer ensaio clínico precisa da aprovação prévia de uma Comissão de Ética constituída por 

individualidades ligadas à saúde e a outras áreas de atividade, como garante da proteção dos direitos, 

segurança e bem-estar dos participantes nos estudos clínicos. Esta Comissão de Ética é responsável não 

só pela avaliação prévia mas também pela monitorização do decurso de todos os ensaios clínicos e 

estudos com intervenção de dispositivos médicos de uso humano [29].  

A realização de ensaios clínicos é regulada a nível nacional e comunitário. A nível nacional pelas  Lei n.º 

21/2014, de 16 de abril (Lei de Investigação Clinica) alterada pela Lei n.º 73/2015 de 27 de julho, e que, 

relativamente aos Ensaios Clínicos com Medicamentos de uso humano, revogou a  Lei n.º 46/2004, de 

19 de agosto, passando a transpor a  Diretiva 2001/20/CE, do Parlamento Europeu e do Conselho, de 4 

de abril. Ao nível comunitário, foi aprovado o Regulamento (EU) Nº 536/2014 do Parlamento Europeu e 

do Conselho de 16 de abril de 2014, relativo aos ensaios clínicos de medicamentos para uso humano e 

que revoga a Diretiva 2001/20/CE [28] 

 

 

 

• O que é o microbioma? Qual o efeito do microbioma na doença de Parkinson? 

 
A microbiota pode ser definida como a comunidade de microrganismos ou células microbianas que 

existe num determinado nicho biológico (por exemplo, o intestino humano) e o microbioma 

compreende todo o material genético existente na microbiota [30]. A microbiota humana consiste de 10 

a 100 triliões de células microbianas simbióticas por pessoa, principalmente bactérias no intestino [31, 

32]. 

http://dre.pt/application/dir/pdf1s/2014/04/07500/0245002465.pdf
http://dre.pt/application/dir/pdf1s/2014/04/07500/0245002465.pdf
https://dre.pt/application/conteudo/69879383
https://dre.pt/application/dir/pdf1s/2004/08/195A00/53685378.pdf
https://dre.pt/application/dir/pdf1s/2004/08/195A00/53685378.pdf
http://ec.europa.eu/health/files/eudralex/vol-1/dir_2001_20/dir_2001_20_pt.pdf
http://ec.europa.eu/health/files/eudralex/vol-1/dir_2001_20/dir_2001_20_pt.pdf
http://eur-lex.europa.eu/legal-content/PT/TXT/?uri=OJ:L:2014:158:TOC
http://eur-lex.europa.eu/legal-content/PT/TXT/?uri=OJ:L:2014:158:TOC
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Esta comunidade microbiana habita os organismos num equilíbrio biológico dinâmico e muito 

influenciado por fatores externos como a alimentação, administração de antibióticos, entre outros. Os 

antibióticos são administrados para eliminar bactérias nocivas, mas a maior parte dos antibióticos 

existentes no mercado são de largo espetro e destroem também bactérias normais que habitam o nosso 

intestino. É comum que 3 a 4 dias após o tratamento com um antibiótico de largo espetro, a microbiota 

intestinal experimente uma diminuição significativa em número e diversidade, levando a alterações 

neste equilíbrio biológico [31]. A sensibilização para a importância da preservação da microbiota 

intestinal com campanhas que promovam a utilização racional de antibióticos e uma alimentação 

saudável têm ganho expressão mundial na promoção da saúde. 

Os desenvolvimentos constantes nas técnicas de sequenciamento e metodologia analítica têm colocado 

o microbioma como um tema quente na investigação biomédica e permitido compreender o papel que 

estas células microbianas desempenham e os seus impactos na saúde humana [32]. Utilizando modelos 

animais tem sido possível descobrir que a microbiota intestinal é fundamental para a saúde e a sua 

desregulação pode contribuir para a manifestação de doenças [33].  

QR Code para vídeo Nature sobre microbioma: https://www.youtube.com/watch?v=c_ZRZkU-FEw 

QR Code para podcast sobre as origens da investigação em microbiota (em inglês): 

https://www.nature.com/immersive/d42859-019-00041-z/index.html 

Nas últimas décadas, têm sido estudadas as ligações existentes entre a microbiota intestinal e o cérebro 

e investigações recentes relatam que a microbiota intestinal influencia o desenvolvimento dos 

neurónios, modula o comportamento e pode contribuir para distúrbios neurológicos [33, 34]. 

 

 

Poderíamos adaptar esta 

imagem[33] 

 

 

 

 

 

 

https://www.youtube.com/watch?v=c_ZRZkU-FEw
https://www.nature.com/immersive/d42859-019-00041-z/index.html
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A doença de Parkinson é caracterizada por alterações na flora intestinal, sendo a obstipação um dos 

sintomas não motores mais comuns em pacientes e que surge anos antes do diagnóstico da doença [35-

37].  

Estudos recentes, em modelos animais, têm permitido relacionar a microbiota intestinal com distúrbios 

do movimento associados à doença de Parkinson [38]. Nestes estudos, a microbiota tem influência na 

acumulação de alfa-sinucleína (proteína que se acumula em excesso nos doentes de Parkinson). Por 

exemplo, a presença de determinadas bactérias no intestino ou de ácidos gordos de cadeia curta 

produzidos pelos microrganismos foi associada a inflamação neurológica, deficiências motoras e 

sintomas associados à alfa-sinucleína [34, 38]. Por outro lado, pré e probióticos e antibióticos para 

determinado tipo de espécies bacterianas demonstraram induzir uma redução da permeabilidade 

intestinal e uma melhoria nos sintomas motores, nomeadamente pela diminuição da alfa-sinucleína [36, 

39]. Uma melhor compreensão do diálogo estabelecido pelo “eixo microbiota-intestino-cérebro” 

permitirá fornecer novas medidas terapêuticas que visem moldar a composição da microbiota intestinal 

e melhorar os sintomas neurodegenerativos associados à doença de Parkinson[37].  

 

podemos tentar adaptar esta imagem retirada do artigo [37] 
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 The gut-brain axis: is intestinal inflammation 

a silent driver of Parkinson’s disease 

pathogenesis? Model of gut-originating, 

inflammation-driven PD pathogenesis. In a 

susceptible individual, inflammatory triggers 

(1) initiate immune responses in the gut that 

deleteriously impact the microbiota, increase 

intestinal permeability, and induce increased 

expression and aggregation of αSYN (2). 

Synucleinopathy may be transmitted from 

the gut to the brain via the vagus nerve (3b), 

and chronic intestinal inflammation and 

permeability promote systemic 

inflammation, which, among other things, 

can increase blood-brain barrier permeability 

(3a). Intestinal inflammation, systemic 

inflammation, and synuclein pathology in the 

brain all promote neuroinflammation (4) 

which drives the neurodegeneration that 

characterizes PD (5)[40] 

 

 

 

 

• O que é a doença de Alzheimer? 

 

A doença de Alzheimer é uma doença neurodegenerativa progressiva, irreversível, que prejudica a 

memória e o julgamento cognitivo e é frequentemente acompanhada por alterações de humor, 

desorientação e, eventualmente, delírio [41]. Considerada como a causa mais comum de demência, 

a doença de Alzheimer é uma preocupação crescente em termos de saúde global uma vez que tem 

enormes implicações para os indivíduos e para a sociedade[42].  

O principal fator de risco é o envelhecimento, ocorrendo habitualmente após os 65 anos de idade. A 

causa da doença inclui uma combinação de fatores genéticos, ambientais e estilos de vida, sendo 

que a importância de cada um destes fatores de risco varia de pessoa para pessoa. É ainda uma 

doença incurável cuja abordagem terapêutica se concentra na gestão dos sintomas 

comportamentais, tentando retardar o aparecimento de alguns problemas como a perda de 

memória [43] 

A doença de Alzheimer está associada a, pelo menos, dois eventos moleculares que podem surgir 

dez a quinze anos antes dos sintomas e cuja relação ainda está por esclarecer:  

A acumulação extracelular de placas da molécula Amyloid-β que se espalham pelo cérebro e afetam 

as sinapses, diminuindo a comunicação existente entre os neurónios.   

https://www.nature.com/articles/s41531-016-0002-0
https://www.nature.com/articles/s41531-016-0002-0
https://www.nature.com/articles/s41531-016-0002-0
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 A nível do neurónio, verifica-se a acumulação de uma forma anormal da proteína “Tau”. A proteína 

“Tau” em condições normais estabiliza o citoesqueleto (esqueleto celular) dos neurónios, mas 

alterações nesta proteína surgem com a doença e a “Tau” desliga-se do citoesqueleto. Em 

consequência, o citoesqueleto do neurónio dissocia-se. Sem o citoesqueleto os neurónios 

degeneram e as comunicações entre neurónios perdem-se.  

QR code para vídeo que explica o processo celular que origina a doença de Alzheimer (Nature 

vídeo) https://www.youtube.com/watch?v=zTd0-A5yDZI  

A morte dos neurónios associada à diminuição da comunicação dos circuitos neuronais, traduz-se 

numa incapacidade de recordar a informação e leva à perda de memória. À medida que a doença 

vai afetando várias áreas do cérebro, vão-se perdendo certas funções ou capacidades. Os primeiros 

sintomas correspondem a lapsos de memória que evoluem para a perda completa da memória, 

problemas de linguagem, reconhecimento e incapacidade de gesticulação e movimento. 

QR Code para vídeo resumo: https://www.youtube.com/watch?v=dj3GGDuu15I  

 

 

 

• A mutação LRRK2 na doença de Parkinson 

 

O gene LRRK2 contém informação para a produção da proteína “Dardarina”. Este gene encontra-se 

localizado no cromossoma 12 e está ativo no cérebro e noutros tecidos do corpo, como pulmões, rins e 

células do sistema imunitário. A proteína Dardarina está envolvida em atividades que requerem a 

interação com outras proteínas, envolvendo a transmissão de sinais nas células ou ajudando na 

organização do citoesqueleto. Por outro lado, esta proteína funciona como uma quinase, ou seja, está 

envolvida na ativação ou inibição de algumas atividades celulares. [44] 

 

 

https://ghr.nlm.nih.gov/gene/LRRK2#location 

 

Mutações no gene LRRK2 originam a produção de uma proteína alterada LRRK2 e são a causa da doença 

de Parkinson em cerca de 3% a 4% das pessoas com a doença. Nos cérebros de doentes de Parkinson 

com mutação no gene LRRK2, a atividade de cinase da proteína mutada LRRK2 é aumentada de forma 

aberrante em neurónios dopaminérgicos por mecanismos que envolvem a alfa-sinucleína provocando a 

https://www.youtube.com/watch?v=zTd0-A5yDZI
https://www.youtube.com/watch?v=dj3GGDuu15I
https://ghr.nlm.nih.gov/gene/LRRK2#location
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propagação de alfa-sinucleína e formação de corpos de Lewy no cérebro. Têm sido sugeridas outras 

alterações resultantes desta mutação, nomeadamente um aumento da inflamação no cérebro pela 

ativação da resposta imunitária das células da microglia [45], a disfunção dos lisossomas (organelos 

envolvidos na degradação de componentes celulares obsoletos) e na libertação de radicais livres da 

mitocôndria que interferem nas atividades celulares [46]. É sugerido que a inibição da atividade da 

cinase LRRK2 será útil para a maioria dos doentes de Parkinson[47]. 

 

 

 

 

 

 

Poderíamos tentar adaptar esta imagem 

colocando enfase nos processos A, B, C, D e E 

…. Imagem retirada do artigo[46]  

 

 

 

 

 

• O que é a doença de Gaucher? 
 

A doença de Gaucher é uma doença genética rara que atinge tanto mulheres como homens. A sua 

incidência estima-se que seja de 1 em cada 40.000/60.000 pessoas ou de 1 em cada 800 pessoas no caso 

dos judeus Asquenazes [48].  

A doença tem o nome do estudante de doutoramento que a caracterizou em 1882, Philippe Gaucher. 

É uma doença relacionada com disfunção dos lisossomas, organelos celulares responsáveis por degradar 

substâncias ou componentes celulares obsoletos. Na doença de Gaucher verifica-se a falta de uma 

enzima específica envolvida na degradação dos esfingolípidos, um tipo de gordura existente nas 

membranas celulares. A falta da enzima glucocerebrosidade (GCase) leva à acumulação de 

glicocerebrósideos causando um aumento do tamanho das células. Estas células são denominadas 

“células de Gaucher” [48-50]. 
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Os principais sintomas são o aumento do volume de órgãos como o fígado, baço e rins; diminuição 

do número de plaquetas e anemia; problemas ósseos; comprometimento neurológico, entre 

outros. O tratamento da doença pode ser feito através de terapia de reposição enzimática 

intravenosa ou inibidores administrados por via oral da biossíntese de glicocerebrósideos [48] 

O defeito genético está localizado no cromossoma 1 e a doença tem um padrão de transmissão 

autossómica recessiva, ou seja, é necessário que existam duas cópias do gene mutado para que a 

doença se expresse. Se dois indivíduos forem portadores da doença, em quatro filhos podem ter um 

filho doente [48-50]. 

 

 

 

 

https://emedicine.medscape.com/article/944157-

overview  
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ANEXO III: SCRIPT PARA VÍDEO SOBRE AS NEUROCIÊNCIAS NO IMM 
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SCRIPT NEUROCIÊNCIAS IMM 

 

O cérebro é o principal órgão do sistema nervoso e é uma das estruturas mais complexas 

conhecidas no Universo.  

[1, 2] 

 

 

 

 

 

 

Cada um dos 86 biliões de neurónios que existem no cérebro humano estão ligados por mais 

de 1.000 conexões, as sinapses, para além de outros tantos biliões de células de proteção e 

suporte chamadas células da glia [3]. Estas células comunicam entre si por meio de extensões 

celulares designadas de axónios que conduzem impulsos nervosos para outras células no 

corpo. Todos os nossos processos mentais, da perceção à memória, inteligência, criatividade, a 

própria consciência, movimento e a maioria das atividades do corpo estão dependentes desta 

teia celular interligada. 

 

[4] 

[5] 

[6]  

(Era 

interessante ter uma imagem/animação de um feixe elétrico a 

passar no neurónio) 
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O estudo do cérebro, das suas funcionalidades e dos mecanismos moleculares que constituem 

a complexa rede de passagem e armazenamento de informação são o foco da investigação em 

Neurociências desenvolvida no Instituto de Medicina Molecular João Lobo Antunes. 

Ana Sebastião: “O Instituto de Medicina Molecular João Lobo Antunes constitui-se como um 

Pólo de excelência na investigação em Neurociências pela interação privilegiada que mantém 

com o Hospital de Santa Maria e a Faculdade de Medicina de Lisboa, permitindo aliar as 

componentes de investigação, com a clínica e o ensino”. 

 

 

 

 

Um total de 183 investigadores que incluem médicos, biólogos, farmacêuticos, engenheiros, 

informáticos e bioquímicos, entre outros técnicos integram 8 grupos de investigação em áreas 

fundamentais como sejam a regeneração, a função sináptica e os circuitos, até às áreas clínicas 

que incluem a neurologia e a psiquiatria. 

Entre 2017 e 2018 encontravam-se em curso 42 projetos de investigação e 33 ensaios clínicos, 

tendo sido publicadas um total de 159 novas descobertas.  
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Seria interessante entrevistar os 10 Investigadores Principais responsáveis por estas 

descobertas para que falassem sucintamente do que descobriram: 

1- Ana Sebastião - Identificação de novos alvos terapêuticos em doenças espectro 

autismo. 

2- José Ferro -Criação de nova App para detecção precoce de risco de AVC 

3- Luísa Lopes - Novo mecanismo celular de morte neuronal na doença de Parkinson  

4- Mamede de Carvalho - Novos métodos de diagnóstico precoce em neuropatias 

5- Miguel Remondes - Nova tecnologia para registos de actividade neuronal 

6- Vanessa Morais - Novo mecanismo de controlo função mitocondrial na doença de 

Alzheimer 

7- Joaquim Ferreira -Contribuição para as neurociências: Novos marcadores sanguíneos 

na doença de Parkinson 

8- Miguel Castanho - Contribuição para as neurociências: Novos péptidos para atravessar 

barreira hemato-encéfalica 
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9- Leonor Saúde - Contribuição para as neurociências:  Novo factor envolvido na 

capacidade de regeneração espinal medula 

 

Se não se puderem fazer entrevistas aos investigadores poderemos falar sobre o que se faz em 

cada um dos laboratórios. (info retirada do site do IMM) 

  

Laboratório Ana Sebastião 

Laboratório dedicado à comunicação neuronal e sinaptopatias 

As doenças neurológicas e psiquiátricas constituem uma carga social e económica de que se 
prevê um aumento exponencial no futuro próximo devido a factores demográficos e sociais 
como o envelhecimento, abuso de drogas e estilos de vida traumáticos. De acordo com a 
evidência científica actual, a maioria destas doenças tem em comum uma disfunção neuronal 
de comunicação, isto é, uma disfunção sináptica.  A Unidade tem como principal objectivo o 
estudo do controlo da actividade sináptica em situação normal e patológica. Usando modelos 
experimentais definidos, avaliamos se o controlo da actividade sináptica está alterado e se 
essas alterações podem ser revertidas por agentes com potencial terapêutico. 

Estão actualmente a ser avaliadas no Laboratório alterações do controlo da actividade 
sináptica em patologias como o Síndrome de Rett, a remodelação de circuitos sinápticos em 
modelos de acidente vascular cerebral e de epilepsia, a reorganização sináptica após o abuso 
de canabinoides, alterações funcionais de função sináptica em modelos de doenças 
neurodegenerativas, como a esclerose lateral amiotrófica e Doença de Alzheimer. 

Identificação de novos alvos terapêuticos em doenças espectro autismo. 

 

 

Laboratório José Ferro 

Laboratório dedicado à investigação clínica em doenças neurológicas.  

O objetivo geral do José Ferro Lab é o estudo da epidemiologia clínica de doenças que afetam 
o sistema nervoso. O trabalho de investigação está centrado na análise de grandes amostras 
de doentes e de condições patológicas prevalecentes, incapacitantes e crónicas do Sistema 
Nervoso Central (SNC), tais como a demência, acidente vascular cerebral e doença de 
Parkinson. A laboratório tem por finalidade a identificação de fatores de risco, incluindo riscos 
de natureza ecológica e genética, fatores de prognóstico e o desenvolvimento e avaliação de 
intervenções terapêuticas capazes de adiar ou prevenir a transição do estado de saúde normal 
para o estado de incapacidade e morte. 

A avaliação do estado de incapacidade incluirá a análise de parâmetros neurofisiológicos e de 
qualidade de vida. As grandes amostras de doentes afetados por estas condições crónicas 
proporcionarão uma oportunidade única para a realização de estudos neuropsicológicos e de 
imagem detalhados, e para o desenvolvimento e teste de modelos cognitivos 
neuropsicológicos. 
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Os investigadores sénior do laboratório participam em projectos de investigação integrada tais 
como o estudo do prognóstico de negligência em doentes com acidente vascular cerebral, 
alterações neurocognitivas induzidas pela doença de Parkinson, validação de diversos 
instrumentos neuropsicológicos e utilização de "Common Clinical Trial Section". 

Criação de nova App para detecção precoce de risco de AVC 

 

Laboratório Luísa Lopes 

Laboratório dedicado ao estudo da neurobiologia do envelhecimento 

Doenças de envelhecimento, stress e doenças neurodegenerativas estão entre as condições 
que contribuem para a perda acelerada da função cognitiva. O trabalho do Laboratório da 
Luísa Lopes tem como objectivo a compreensão dos mecanismos que induzem este 
"envelhecimento precoce", que fazem com que o hipocampo - área do cérebro relacionada 
com a aprendizagem e a memória – fique particularmente susceptível  

O grupo concentra-se em caracterizar os mecanismos moleculares associados à perda da 
função do hipocampo e do seu resultado no desempenho do comportamento e função 
sináptica, utilizando modelos de roedores. O laboratório assegura a translação para o cérebro 
humano, testando essas marcas moleculares no tecido cerebral humano saudável e doente. O 
grupo está atualmente centrado em explorar o papel dos receptores de adenosina A2A, como 
moduladores potenciais cognitivos, tanto in vitro como in vivo. 

Novo mecanismo celular de morte neuronal na doença de Parkinson  

 

Laboratório Mamede de Carvalho 

Laboratório de Fisiologia Clínica Translacional 

Este laboratório resultou da fusão de duas unidades (Unidade do sistema nervoso Autónomo e 
Unidade de Neuromusculares), de modo a permitir formar-se uma unidade de maior interesse 
na área animal e estudos de fisiologia humana. 

O laboratório também se dedica ao estudo de modelos comportamentais e de imagem-
neurocomputacionais de disfunção cerebral. Pretende aumentar o potencial para investigar 
áreas como o sistema nervoso autónomo e regulação cardiovascular, o neurónio motor e 
fisiologia do nervo periférico, modelos comportamentais e de imagem-neurocomputacionais 
de disfunção cerebral. Planeia implementar uma abordagem multi-metodológica translacional 
de doenças neuromusculares e do cérebro, utilizando modelos animais, neurofisiologia clínica, 
modelos neurocomputacionais, imagiologia cerebral e experimentação neuropsicológica. 
Pretende ainda efetuar uma abordagem aos mecanismos de função e de disfunção através da 
investigação de doenças específica, designadamente: síndrome de Tourette e adaptação de 
conflitos; esclerose lateral amiotrófica e polineuropatia amilóide familiar, fibrilhação atrial 
(fibrilhação auricular), hipertensão neurogénica e síncope neurocardiogénica. 

Novos métodos de diagnóstico precoce em neuropatias 

 

Laboratório Miguel Remondes 
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Laboratório dedicado aos mecanismos neuronais de percepção, memória e decisão 

Um dos maiores desafios da ciência é explicar como é que biliões de neurónios interligados 
triliões de vezes geram as funções mentais. Uma dessas funções, a memória declarativa, 
associa e armazena informação de forma distribuída em múltiplas áreas cerebrais, sob o 
comando de uma estrutura cortical temporal denominada hipocampo, através de um 
mecanismo denominado plasticidade neuronal. Várias doenças mentais de elevado impacto 
social têm a sua origem em perturbações deste mecanismo. 

Até hoje os cientistas têm investigado a fisiologia da memória per se, mas menos esforços têm 
sido aplicados em descobrir de que forma a informação sensorial adquirida pelos córtices 
primários é processada pelos circuitos da memória e de que forma a informação armazenada 
como memória é usada para resolver conscientemente tarefas complexas. Acresce ainda o 
facto de, até há poucos anos, não existir tecnologia para manipular a atividade neuronal 
subjacente a funções mentais e testar, de forma credível, as hipotéticas relações de causa-
efeito entre fenómenos neurofisiológicos e entre estes e os fenómenos cognitivos. O advento 
da optogenética, sobretudo se associada a registos neurofisiológicos in vivo, promete alterar 
este cenário. 

No laboratório, são desenvolvidas técnicas de registo neurofisiológico conjuntamente com 
optogenética, a manipulação de atividade neuronal mediante a ativação de canais de 
membrana pela luz, com precisão de milissegundos, com o objetivo de investigar 
mecanisticamente o processamento cerebral da informação sensorial e a forma como esta 
informação é conduzida através do cérebro de um roedor, até determinar o seu 
comportamento explícito. Este conhecimento será, em última análise, utilizado para clarificar e 
explicar os fundamentos biológicos da doença neurológica e psíquica. 

Nova tecnologia para registos de actividade neuronal 

 

Laboratório Vanessa Morais 

Laboratório dedicado à biologia mitocondrial e neurodegeneração 

A mitocôndria é um organelo que funciona como central energética da célula, tendo um papel 

crítico na regulação da maioria dos processos celulares. Os neurónios têm elevadas exigências 

energéticas, logo a função da mitocôndria nestas células é vital para o correcto 

estabelecimento de circuitos neuronais e para o bom funcionamento do cerébro. Esta linha de 

investigação visiona identificar quais os mecanismos moleculares existentes nas mitocôndrias 

sinápticas que são responsáveis pela manutenção e funcionamento característico da sinapse. A 

compreensão desses novos mecanismos moleculares vai auxiliar a correlação da disfunção 

mitocondrial com a degeneração do neurónio. Em última análise, vão identificar-se os 

mecanismos moleculares que causam doenças neurodegenerativas, abrindo assim caminhos 

para novas abordagens terapêuticas. 

Novo mecanismo de controlo função mitocondrial na doença de Alzheimer 
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Laboratório Joaquim Ferreira 

Laboratório de Farmacologia Clínica.  

O objetivo do laboratório é contribuir para o desenvolvimento de intervenções terapêuticas 
eficazes e seguras, através da implementação de metodologias otimizadas para o desenho, 
condução, análise e publicação de ensaios clínicos. 

Os modelos clínicos principais das atividades de investigação do grupo são as doenças 
neurodegenerativas (particularmente Doença de Parkinson e Doença de Huntington), 
populações específicas (ex. população pediátrica, doenças raras, populações em fase tardia de 
doença) e intervenções órfãs (ex. reabilitação e intervenções não farmacológicas). 

As principais áreas de interesse no âmbito da farmacologia clinica são a metodologia de 
ensaios clínicos, outcomes, revisões sistemáticas, segurança e utilização de medicamentos 
Outros objetivos: 

1. Desenvolver novas metodologias para o desenho de ensaios exploratórios e estudos 
com biomarcadores como preditores do efeito de medicamentos em ensaios clínicos. 

2. Facilitar a componente de translação de investigação relacionada com o desenho e 
condução de estudos em humanos com medicamentos em fase inicial de 
desenvolvimento. 

3. Organizar e prestar serviços no âmbito da farmacologia clínica a outros grupos de 
investigação do CHLN, FMUL e iMM Lisboa. 

4. Educar e treinar em metodologia de ensaios clínicos e Boas Práticas Clínicas. 

5. Promover ensaios de iniciativa do investigador. 

6. Promover colaborações com a indústria farmacêutica a outros potenciais parceiros. 

Contribuição para as neurociências: Novos marcadores sanguíneos na doença de Parkinson 

 

Laboratório Miguel Castanho 

Laboratório dedicado à bioquímica física de fármacos. 

O objetivo do laboratório é compreender os princípios biofísicos que regem as interações ao 

nível molecular de vários compostos de relevância clínica com modelos celulares, com os 

objetivos de desenvolver novas drogas e de elucidar o mecanismo de ação daquelas que já 

estão estabelecidas. 

Contribuição para as neurociências: Novos péptidos para atravessar barreira hemato-

encéfalica 

 

Laboratório Leonor Saúde 

Laboratório dedicado ao desenvolvimento embrionário e regeneração 
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Estuda os mecanismos celulares e moleculares que controlam a localização assimétrica dos 

órgãos internos e a formação simétrica dos elementos músculo-esqueléticos dos 

vertebrados. Mais ainda, estão empenhados em estabelecer uma ponte entre os processos 

fundamentais do desenvolvimento com os processos que têm que ser ativados para que 

ocorra regeneração funcional de tecidos e órgãos após lesão grave. 

Contribuição para as neurociências:  Novo factor envolvido na capacidade de regeneração 

espinal medula 

 

*****************************************************************************
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ANEXO IV: PROGRAMA LITTLE IMMERS 
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ANEXO V: LITTLE IMMERS | REGISTO
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ANEXO VI: TARDE ABERTA PROFESSORES 
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