Envelhecimento & Saide

Envelhecimento e deméncia: epidemiologia e

frafamento

Queixa de alteragdo da meméria e da capacido-
de infelectual estdo entre os problemas mais comuns
frazidos pelo idoso ao consultério médico. Com o
avangar da idade, hd menor prontiddo da meméria
e alteragdes no pensamento e raciocinio, além de
alferagdes na linguagem, tais como: troca de palo-
vras e alferagdes nas habilidades visoespaciais, de-
correntes de alteragdes na visdo e audigdo proprias
do envelhecimento normal. Essas alteracdes, muitas
vezes, apesar de ndo comprometerem as atividades
de vida didria, sdo confundidas com perdas compao-
fiveis com deméncia. Por outro lado, hd aumento ex-
ponencial da incidéncia e prevaléncia de processos
demenciais com o envelhecimento (AGUERO-TORRES
etal., 1998: FRATIGLIONI; DE RONCHI; TORRES,
1999; JORM; KORTEN; HENDERSON, 198/).

Atualmente, fem-se definido um esfdgio entre a
normalidade e a deméncia, conhecido por comprome-
fimenfo cognitivo leve (CCL). Caracferizase por maior
déficit de memoria em relagdo ao esperado para a
idade, porém com preservacdo da fungdo cognitiva
global e manutencdo das afividades de vida didria. O
grupo de individuos com CCL, quando observado longi-
tudinalmente, converte-se mais em Doenca de Alzheimer
(DA) do que o grupo de normais, o que leva a crer que
o CCL & um imporfante fator de risco para esfa doenga
(BERG, 1985; DI CARLO ef al., 2000; LEVY, 1994;
NELSON; DANNEFER, 1992; PETERSEN, 2001).

Estima-se que hé quatro milhdes de americanos
com DA e a prevaléncia de CCL & duas vezes a de
DA, aproximadamente 17% dos idosos (FORLENZA,
CARAMELLI, 2000; FRATIGLIONI; DE RONCHI;
TORRES, 1999 ; JORM; KORTEN; HENDERSON,
1987 : WINBLAD, B et.al., 2004).

Deméncia
A Deméncia ndo é uma Gnica doenga, & um conjun-
to de doencas com caracteristicas comuns, porfanto, &
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uma sindrome, cujo diagnéstico é clinico. De acordo

com os critérios da Classificacdo Internacional de

Doengas (CID-10) (OMS, 1993), Diagnostic and

Statistical Manual - IV edition (DSMHV) (APA, 1994)

National Institute of Neurologic, Communicative

Disorders and Stroke-Alzheimer Disease and Related

Disorders Association (NINCDS-ADRDA) (MCKHANN

etal., 1984), define-se deméncia como:

— deferiorac@o global da cognicéo, sendo que
apenas o déficit de meméria ¢ insuficiente para
o diagndstico;

— tal deterioragdo ou anormalidades cognitivas que
atrapalham as atividades de vida didria e repre-
senfam uma alferagdo no desempenho anterior;

— o rebaixamento do nivel de consciéncia ou delirium
é critério de exclusao.

Nos critérios da CID e do DSM IV, a deméncia
também se caracteriza por deferioragdo do compor-
famento ou personalidade. Apenas a CID especifica
que & um distirbio crénico e progressivo, presente por
pelo menos seis meses. O NINCDS-ADRDA refere que
o diagndstico de deméncia deve ser clinico, compro-
vado por tesfes neuropsicologicos, sendo que exames
laboratoriais e de imagem sdo uteis para o diagnéstico
efiologico da deméncia (APA, 1994; OMS, 1993).

Acredita-se, hoje, que a deméncia é um emergente
problema de satde piblica, pois &€ uma das doencas
mais comuns no idoso e a maior causa de incapacidar
de e mortalidade. Com o envelhecimento populacio-
nal, assume proporcdes epidémicas, estando presente
em 5% dos individuos acima de 65 anos e em 20%
ou mais dos individuos acima de 80 anos. Abaixo
dos 60 anos, a prevaléncia é muito baixa (0,5%) e
aumenta muito com o avancar da idade, podendo
chegar a mais de 50% na idade muito avancada.
Esses dados ndo deixam dividas de que a idade é o
fator de risco mais importante para deméncia (BRAY-
NE; CALLOWAY, 1989; FORLENZA; CARAMELL,
2000; FRATIGLONYI; DE RONCHI; TORRES, 1999;
JORM; KORTEN; HENDERSON, 1987).

Diversos processos patolégicos, como j& mencio-
nado, podem produzir a sindrome demencial e as
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peculiaridades de sua apresentac@o clinica depen-
derdo de sua etiologia. Essas doencas podem ser
classificadas em dois grandes grupos: “deméncias
irreversiveis” (como doenca de Alzheimer, deméncia
vascular, deméncias frontotemporais, deméncia com
corpUsculo de lewy e deméncias subcorticais) e
"deméncias potencialmente reversiveis” [secundarias
a um comprometimento estrutural do sistema nervoso
central, como hematoma subdural, hidrocefalia de
pressdo normal, tumores, neuro-sffilis, ou condicoes
mefabdlicas que afetam esse sistema e se cronifi-
cam, como hipotireoidismo, deficiéncia de vitami-
na B12, uremia, uso de drogas anticolinérgicas,
além de disturbios psiquidtricos, como depressao)
(MCLOUGHLIN; LEVY, 1996; MALETTA, 1990;
PRICE, 1996).

A maioria dos estudos de prevaléncia de de-
méncia segundo sua etiologia demonstra que a DA
é a causa mais fregiente, cerca de 50 a 70% do
fotal das deméncias, acompanhada pela DV, cuja
freqiéncia estd entre 20 e 30% [AEVARSSON;
SVANBORG; SKOOG, 1998; FRATIGLONI; DE
RONCHI; TORRES, 1999 ; NELSON; DANNEFER,
1992; REICHMAN; CUMMINGS, 1997).

Doenca de Alzheimer:

De acordo com o NINCDS-ADRDA (MCKHANN,
et al., 1984), a doenca de Alzheimer (DA) pode
ser provavel, possivel e definitva, considerando os
seguintes critérios:
® Provéavel: Deméncia estabelecida por exame clini-

co e documentada por Mini-Mental State Examina-

tion (MMSE] (FOLSTEIN; FOLSTEIN; MCHUGH,

1975) ou escala de deméncia de Blessed ou outro

exame similar, confirmado por testes neuropsico-

logicos; déficit em 2 ou mais dreas da cognicdo;
progressiva piora da meméria e de outras fungdes,
sem distirbio de consciéncia: inicio entre 40 e Q0

anos de idade, mais freqientemente acima de 65

anos; e auséncia de outros distirbios sistémicos ou

cerebrais, que poderiam ser causas dos déficits de
memdria e de cognicdo progressivos. E, portanto,
um diagnéstico de exclusao.

e Possivel: Presenca de sindrome demencial, na
auséncia de outras anormalidades neurolégicas,
psiquidtricas ou sistfémicas suficientes para causar
deméncia, porém presenca de variagdes no inicio,
na apresentagdo e no curso clinico; ou presenga
de doenga secunddria sistémica ou cerebral que
poderia ser a causa do quadro, mas n&o é con-
siderada como causa.
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e Diagnéstico definitivo: Critério clinico de DA com
evidéncia histopatologica, obtida por bidpsia ou
autopsia.

Os sinfomas iniciais da DA passam quase que
invariavelmente despercebidos. Apenas em uma fase
menos precoce, quando comegam a atrapalhar as
afividades da vida didria, & que familiares e amigos
passam a se dar conta do declinio cognitivo. Nesta
fase, os familiares podem afribuir o declinio a luto
ou perdas fisicas, porém esses fatos apenas eviden-
ciam o quadro demencial. Também & comum que
os parentes minimizem os problemas dos pacientes,
fomando para si responsabilidades que eram antes
afribuidas a estes. Um bom interrogatério com fami-
liares préximos pode esclarecer melhor a histéria.

A percepgdo dos proprios déficits estd preser-
vada nos estagios iniciais, desaparecendo com a
evolugdo da DA. A mudanca da personalidade
pode ser um sinfoma precoce, assim como a
alteracdo no julgamento, o que modifica as relo-
coes familiares. Os sinfomas ndo-cognitivos mais
comuns, que mais freqientemente aparecem no
estdgio moderado da doenca, sé@o distirbios do
humor (depress@o), delirios ou alucinagdes, agres-
sividade, perambulag@o, desinibicdo sexual e
disturbios de alimentagdo. Em estdgios mais avan-
cados, hd problemas em relacdo & incontinéncia
urindria e fecal. As anormalidades neurolégicas,
como rigidez, ataxia e disartria, poderdo aparecer
nos estagios finais (BRAYNE; CALLOWAY,1989;
BURNS, 1991: CUMMINGS et al., 1998; CUM-
MINGS, 2004).

Deméncia vascular:

Deméncia vascular (DV) é o termo utilizado
para descrever o declinio cognitivo decorrente da
doenca cerebrovascular. Desde entéo, como a DV
resulta de lesdes cerebrais de etiologia vascular,
sinais e sinfomas neurologicos focais dominam
o quadro clinico, embora os eventos vasculares
possam passar despercebidos. Sdo comuns hemi-
hipoestesia, hemiparesia, marcha em pequenos
passos, hiperreflexia, sinais pseudobulbares (dis-
fagia, disartria e risos imotivados) e uma evolugdo
ou curso em degraus, na dependéncia de cada
novo evento vascular. No entanto, o diagnéstico
diferencial com outras etiologias de deméncio,
principalmente DA, pode ser dificil, sendo que
ambas doencas podem aparecer simultaneamen-
te, na chamada deméncia mista ([AEVARSSON:
SVANBORG; SKOOG, 1998).
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Diagnéstico

Para o diagnostico diferencial das deméncias,
hd a necessidade de cuidadosa avaliacdo clinica
e neuropsicoldgica, auxilio de exames laboratoriais
gerais e de imagem do cérebro, como tomografia de
crénio sem contraste, para se afastar a possibilidade
de déficit cognitivo reversivel, como anferiormente
mencionado. Também o diagnéstico efiolégico
da deméncia se torna importante para orientagdo
ferapéutica, quer medicamentosa, quer orientagdo
familiar e reabilitacdo cognitiva (CUMMINGS,
1998; MCLOUGHLIN; LEVY, 1996; MCKHANN,
1984; MORRIS, 1994).

Tratamento

Para o tratamento da DA, inicialmente, o grupo de
drogas que mostrou eficécia comprovada foi o grupo
de inibidores da acetilcolinesterase, enzima que de-
grada a acetilcolina liberada na sinapse. O objetivo
é aumentar a disponibilidade do neurofransmissor,
ofimizando a producdo dos neurénios funcionantes. A
primeira droga com essa propriedade foi a Tacring,
ndo mais utilizada devido a sua toxicidade hepdtica.
A segunda geragdo de inibidores da acetilcolineste-
rase (Donezepil) mostrou ter menor toxicidade e maior
facilidade posolégica, utilizada & noite (inicia-se com
5 mg, apds o To més, 10 mg/dia). Depois apare-
ceu a Rivastigmina, que deve ser administrada em
2 tomadas/dia, iniciandose com 1,5 mg 2 vezes/
dia (3 mg/dia) até & mg (12 mg/dia). Donezepil e
Rivastigmina n&o revertem o quadro de deferiorag@o
cognitiva, mas podem diminuir a velocidade das
perdas (CUMMINGS, 1998; REICHMAN; CUM-
MINGS, 1997; RIOT, DEROFF, 2003).

Nos casos em que o paciente apresenta quadro de
agitagdo, agressividade e surtos psicéticos, os inibido-
res da acetilcolinesterase podem provocar melhoras,
diminuindo ou evitando o uso de antipsicéticos. Vale
lembrar que todas essas drogas &m fungdo eminen-
femente paliativa, j@ que ndo fratlam o processo que
leva & degenerag@o neuronal, e, conseqientemente, &
diminuic@o da producdo de acetilcolina. A tendéncia
é que progressivamente a droga faga menos efeito.
No entanto, o que se almeja, em ltima andlise, &
a preservagdo dos neurdnios e a manutengdo da
fransmissdo colinérgica, i@ que a recuperacdo de
neurdnios mortos estd fora de alcance ([CUMMINGS,
1997; RIOT; DEROFF, 2003).

Mais recentemente, apareceu uma nova droga: a
Memantina, um antagonista de receptor glutamatérgi-
co. Hé evidéncias de sua utilidade para o tratomento

74 | BIS#47 /Abril_2009

‘ 30637001 miolo ok.indd 74

da DA, pois nessa doenga hé excessiva estimulagao
desse receptor, o que levaria & toxicidade celular,
causando degeneracdo e morte de neurdnios corti-
cais e subcorticais. A Memantina se mostrou segura,
bem tolerada e eficaz, sozinha e em combinacdo
com anticolinesterdsicos em ensaios clinicos, sendo
os efeitos colaterais similares ao placebo. Foi apro-
vada para o tratfamento da DA moderada e grave
inicialmente. A dose de manutencdo preconizada
é 10 mg 2 vezes/dia, iniciandose com 5 mg |
vez/dia, aumentando 5 mg a cada semana e em 2
fomadas, afé afingir a dose de manutencao (CUM-
MINGS, 199/; RIOT, DEROFF, 2003).

Para o tratamento dos distirbios de comporto-
mento, acima mencionados, bastante freqUentes na
fase moderada do quadro demencial, devem ser
utilizados neurolépticos afipicos em baixas doses,
com menores efeitos anficolinérgicos, como Risperi-
dona, Olanzapina e Quetiapina. Estes neurolépticos
podem ser utilizados em associacdo com os antico-
linesterasicos. Outras drogas como a Trazodona e
Carbamazepina podem ser utilizadas. Os Benzodia-
zepinicos devem ser evitados, devido ao potencial
efeito anficolinérgico (CUMMINGS, 1997; RIOT;
DEROFF, 2003).
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