O delirium é uma perturbacio de inicio
qoudo e curso flutuante, caracterizada por al-
teracio do estado de consciéncia, défice de
" arencdo, disfungio cognitiva global e sintomas
" peuropsiquidtricos e que se manifesta no decur-
" 5o de uma patologia médica subjacente e/ou da
exposicio a uma substincia. O termo delirium é
. prefen'vel a outras designacées {requentemente
 usadas na prética clinica, como “sindrome con-
fusional” ou “encefalopatia”.

Esta perturbacio é uma das principais cau-
sas de morbilidade e mortalidade em doentes
idosos com patologia médica aguda (e.g., infe-

~ ¢do respiratéria, hiponatremia) ou submetidos
a procedimentos cirtrgicos. O reconhecimento
precoce € uma intervencio apropriada reduzem,
substancialmente, o prognoéstico adverso do de-
lirium. Apesar disso, esta sindrome continua a
ser subdiagnosticada e considerada erradamente
como uma ocorréncia inevitdvel e indécua du-
rante o internamento. Estima-se que a preva-
léncia de delirum aumente, significativamente,
nos préximos anos, devido ao envelhecimento

da populacio.

“ CARACTERISTICAS CLINICAS

Atualmente, os critérios de diagnéstico de
delirium estio definidos pela quinta edicio do
Diagnostic and Statistical Manual of Mental Di-
$orders (DSM-5) (American Psychiatric Associa-
tion, 2013) e pela décima edicio da Classifica-
§30 Internacional das Doencas (CID-10) (OMS
= Organizacdo Mundial da Satide, 1992).

No DSM-5 (American Psychiatric Associa-
tion, 2013), o delirium é definido pela presenca
de défices de atencio (isto ¢, reducio na capa-
cidade de direcionar, focar, manter e mudar a
atencio) e do estado de consciéncia (zwareness)
com reducio da capacidade de orientacio em
relacdo ao ambiente. Estas alteracoes associam-
-se a défices em, pelo menos, um dominio cog-
nitivo (e.g., memdria, orientacio, linguagem,
capacidade visuoespacial ou percecio). Os sin-
tomas desenvolvem-se num curto perfodo de
tempo (horas a dias), com flutuacées durante o
dia, e constituem uma alteracio em relacio ao
estado mental habitual do doente. Esta sindro-
me nao ¢ melhor explicada por uma deméncia
preexistente e nao ocorre no contexto de uma
alteracdo grave do estado de consciéncia, como,
por exemplo, no coma (em que nio é possivel
avaliar o nivel de atencéo e a funcio cognitiva
do individuo). Deve haver evidéncia, a partir
da histéria clinica, exame fisico e/ou exames
laboratoriais de que os sintomas sdo causados
pelas consequéncias fisiolégicas diretas de uma
doenca médica, de intoxicacio/abstinéncia
de uma substincia ou de multiplas etiologias.
A CID-10 (OMS, 1992) requer a presenca de
cinco caracteristicas clinicas para o diagnéstico
de delirium: alteracdo na atencdo e no nivel de
consciéncia; distirbio global da funcio cogni-
tiva; e alteragdes psicomotoras, no sono e emo-
cionais.

291




Salide mental das pessoas mais velhas

CARACTERISTICAS FUNDAMENTAIS

Inatencao

A atencdo é um processo multidimensional
que permite a0 cérebro focar-se em estimulos
do ambiente, manter esse enfoque durante um
determinado periodo de tempo e ter a capaci-
dade de selecionar os estimulos relevantes para
o processamento (Ponsford & Kinsella, 1992).
De acordo com o DSM-5, uma das caracte-
risticas fundamentais do delirium é a reducio
da capacidade para direcionar, focar, manter e
mudar a atencio (American Psychiatric Associa-
tion, 2013). Esta descricio ¢é consistente com
o modelo da atencio proposto por Sohlberg &
Mateer (1987), que ordena a atengio, hierar-
quicamente, em cinco niveis: focada; sustentada
[vigilincia e meméria de trabalho (MT)]; seleti-
va; alternada; e dividida. No entanto, permane-
ce por estabelecer qual o melhor modelo teérico
para descrever os défices de atencio no delirium,
quais as componentes mais afetadas e como de-
vem ser avaliadas na prética clinica.

Os défices de atencdo sio, habitualmente,
determinados durante uma avaliagdo cognitiva
e/ou clinica mais alargada. A inaten¢io mode-
rada a grave pode ser reconhecida quando o
doente se encontra facilmente distrdtil por es-
timulos irrelevantes e revela dificuldades para
acompanhar a conversagio, sendo necessdrio re-
petir as perguntas e redireciond-lo para o assun-
to pretendido. No entanto, estados mais ligei-
ros de inatencdo podem passar despercebidos,
se o doente nio for submetido a uma avaliacio
cognitiva formal. Vdrios testes estandardizados
tém sido usados para medir a atengio (Tieges,
Brown & MacLullich, 2014). Embora a maio-
ria dos instrumentos usados para avaliar o deli-
rium [e.g., Confusion Assessment Method (CAM)
e DRS-R98] nio especifique a forma de avaliar
a atencdo, os testes mais usados incluem pedir
ao doente para soletrar uma palavra do fim para
o inicio, fazer substragoes sucessivas ou dizer os
meses do ano do fim para o inicio. A utilidade
destes testes é limitada em doentes demasiado
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sonolentos ou agitados. Além disso, o deg
penho nestes testes nio se correlaciona, e,
sariamente, com a avaliagio clinica e nzq

especificos para detetar inatencdo, sendg gy
bém afetados por défices noutros dominiog ¢
nitivos. Os testes de atengio sustentada gag
mais tteis para distinguir delirium de demene

(Tieges, Brown & MacLullich, 2014).

Alteracao do estado de consciéncia
(awareness)

Durante um episédio de delirium, 2 pe
turbacio do estado de consciéncia manifest,.
através de um défice de integraco dos estim
los percetivos na experiéncia cognitiva (em ip.
glés, awareness), traduzindo-se numa redugid
da orientagio para o ambiente ou para si pré-
prio. Este défice de awareness relaciona-se mas
distingue-se do estado de alerta (estar acordado,
em vigilia), que se refere, por sua vez, 2 capa-
cidade de o individuo responder aos estimulos
estando “acordado” (Cavanna er a4/, 2011).
O termo consciousness, que abrange awarenesse
alertness, foi abandonado pelo DSM-5 (Ameri-
can Psychiatric Association, 2013). '

CARACTERISTICAS ACESSORIAS

Para além das caracteristicas fundamentais,
um episédio de delirium acompanha-se por um
conjunto vasto de alteracbes neuropsiquidtricas,
que incluem alteracdes do ciclo sono-vigilia, la-
bilidade emocional, sintomas psicéticos (ideias :
delirantes e/ou alucinacées), bem como alte- :
races do comportamento motor. A carfologia |
(tentar apanhar as roupas ou os lencéis) e a flo-
cilacao (apanhar algo no ar) sio sinais raros, mas
a sua presenca ¢ altamente sugestiva de delirium
(Holt ez 4l., 2014). Na prética clinica, é comum
classificar-se o episédio de delirium de acordo
com as caracteristicas sindromdticas em: :

Hipoativo: sedacdo, reducio do nivel de :

consciéncia, reducio do débito do dis-
curso e lentificacio motora;




Hiperativo: hipervigilincia, aumento da
atividade motora (inquietagio, deambu-
acio, agita¢do), sintomas psicéticos;

. Misto: combinacio de caracteristicas dos

Tois subtipos anteriormente menciona-

dos:

' Os subtipos mistos € hipoativo sio mais
alentes (55% e 46%, respetivamente) do
ye o hiperativo (Peterson ez al., 2006; Pandha-
b‘é,lde ot al., 2007a). O subtipo hipoativo estd
Jrricularmente associado a maior mortalidade,
ade avancada, cuidados paliativos, multiplas
comorbilidades e maior gravidade clinica, sen-
o mais frequentemente subdiagnosticado ou
rradamente diagnosticado como “depressdo”
u “fadiga”. Como os défices cognitivos sdo se-
" melhantes nos vérios subtipos de delirium, a de-
recio poderd ser otimizada com uma avaliacio
' cognitiva sistemdtica (Leonard ez al, 2011).

reval

‘2 EPIDEMIOLOGIA

' FREQUENCIA

Em doentes com patologia médica aguda,
a prevaléncia de delirium na admissdo varia en-
‘tre 10-31%, com uma incidéncia de 3-29% de
novos casos durante a hospitalizacio (Ahmed,
Leurent & Sampson, 2014). O delirium é, tam-
bém, uma complicagio comum em doentes
idosos submetidos a intervencoes cirtrgicas (até
40%), com taxas mais elevadas associadas a ci-
rurgia urgente apés fratura da anca, cirurgia car-
‘(_h'aca e cirurgia vascular (de Castro ez al., 2014).
Em Unidades de Cuidados Intensivos (UCI),
35-80% dos doentes ventilados e 40-60% dos
doentes nio ventilados sofrem de defirium (Ely
¢t al., 2004; Skrobik, 2009; Thomason ez 4L,
2005).

PROGNOSTICO

A ocorréncia de um episédio de delirium
durante a hospitalizacdo estd associada a maior

Delirium

morbilidade e mortalidade, maior tempo de
hospitalizagdo, pior recuperagio funcional e
agravamento de deterioragdo cognitiva apés alta
hospitalar (Smith ez al., 2015). Este prognéstico
adverso foi reportado em diferentes contextos
clinicos (Medicina Interna, Cirurgia, UCI) e
controlando varidveis relevantes (e.g., nimero
de comorbilidades, gravidade da patologia mé-
dica aguda, firmacos). Assim, o delirium é um
fator de risco para institucionalizacio em doen-
tes com patologia médica (McAvay ez al., 2006;
Pitakala e /., 2005), submetidos a cirurgia or-
topédica (Liang ez al., 2014) e ap6s fratura da
anca (Krogseth ez al., 2014). Em doentes com
deméncia preexistente, um episédio de delirium
acelera o grau de declinio cognitivo (Fong et 4/,
2009). Em enfermarias de Medicina Interna,
o delirium é um fator de risco de mortalidade
durante a hospitalizacio e 1 ano apés o inter-
namento (Pitakala ez 2/, 2005; Buurman et 4/,
2011; Leslie ez «l., 2005). Em doentes idosos
com fratura da anca, cada dia de delirium pés-
~cirdrgico aumenta, em 17%, a probabilidade
de morte aos 6 meses (Bellelli ez /., 2014a).

FISIOPATOLOGIA

FATORES DE RISCO

A maioria dos casos de delirium, particular-
mente em doentes idosos, envolve a interacdo
de multiplos fatores precipitantes e predispo-
nentes, de acordo com o modelo multifatorial
(Inouye, Westendrop & Saczynski, 2014). Os
fatores predisponentes sio caracteristicas indi-
viduais (e.g., idade avancada, debilidade fisica,
deméncia preexistente) que tornam o individuo
mais vulnerdvel a agressdes agudas (fatores pre-
cipitantes), como, por exemplo, uma infecao
urindria ou um fdrmaco anticolinérgico (con-

forme Quadro 17.1).
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Quadro 17.1 - Fatores predisponentes e precipitantes de episodios de delirium.

FATORES PREDISPONENTES

FATORES PRECIPITANTES

Idade avancada.

Farmacos e fatores iatrogénicos.

Défices cognitivos e deméncia.

Patologia médica aguda.

Comorbilidades médicas.

Desregulacdo metabolica.

Mau estado de satide em geral.

Procedimentos cirtrgicos.

Dependéncia funcional.

Traumatismos.

Défices sensoriais.

Dor nédo controlada.

NEUROBIOLOGIA DO DELIRIUM

Nao ¢ ficil estabelecer uma relacio fisiopa-
toldgica entre os fatores de risco de delirium e a
disfuncio abrupta e global do sistema nervoso
central (SNC) que ocorre nesta sindrome. Da-
dos clinicos e neuropatolégicos sugerem que
um processo degenerativo preexistente aumenta
a suscetibilidade do cérebro a agressoes agudas,
devido a desconexio sindptica, ativacio da mi-
créglia e reducido da fungio colinérgica (Davis
et al., 2015).

A hipétese neuroinflamatdria
e da resposta de stress aberrante

A estimulagio inflamatéria periférica [e.g.,
com interleucina 1 (IL-1) ou lipopolissacarideo
(LPS)] induz uma cascata de alteracées funcio-
nais e estruturais em diferentes estruturas do
SNC que culminam na ativagio da micréglia
com producio de mediadores inflamatérios
(Cerejeira et al., 2010). Em modelos animais,
estas alteragbes estio associadas a disfuncdo
cognitiva € a manifestagbes comportamentais
transitdrias (conhecidas como sickness behavior
syndrome) que se assemelham a um estado de
delirium. Em doentes com delirium, foram re-
portados niveis elevados de proteina C-reativa
(PCR) (MacDonald ez 4/, 2007; Burkhart ez
al., 2010; Ritchie e al, 2014) e uma predo-
mindncia de mediadores pré-inflamatérios no
plasma (Cerejeira e al., 2012), embora estes
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resultados nio tenham sido replicados de formg
consistente. O liquido cefalorraquidiano (LCR
de doentes com delirium apresenta niveis i
mentados de IL-8 (MacLullich ez 4/, 2010) ¢
uma reducio de IL-6 (Westhoff et al, 2013).0
cérebro de doentes que desenvolveram defiriyy,
poucas horas antes da morte apresenta um grau
mais elevado de ativacio microglial e astrocitica,
bem como niveis aumentados de IL-6 (Munster
etal,2011). '
A fisiopatologia do delirium pode envolver
igualmente, uma disfuncdo na resposta cen-.
tralizada 3 infecdo ou 4 lesio aguda através de
uma ativacio exagerada das vias eferentes, in-
cluindo o eixo hipotdlamo-hipéfise-suprarrenal
(HHSR). A confirmar esta hipétese da resposta.
de szress aberrante estio os dados de estudos que
reportam, consistentemente, niveis elevados de
cortisol no plasma e no LCR de doentes com
delirium em virios contextos médicos e cirir-
gicos (MacLullich ez 4/, 2008; Hall, Shenkin
& MacLullich, 2011; Cerejeira ez al, 2013)
No entanto, nio € ainda claro se a elevacio do
cortisol é um fenémeno que resulta de uma
disfungio primédria do HHSR ou se represent
uma ativa¢io secunddria deste eixo em respost
a uma reagao inflamatdria mais intensa.
Dois estudos de proteémica estudaram do-
entes com delirium. Um estudo, realizado com
urina de doentes submetidos a cirurgia cardiac
nao encontrou um padrao especifico ::1ssociado‘j?k
delirium (van den Boogaard ez a/., 2011). O ot



ypay v |
i

10 estudo reportou uma expressio desregulada

de protel'nas no LCR em doentes com delirium,

om relagdo a controlos com doenca de Alzhei-
~mer (DA) ligeira. As proteinas inclufam apo-
lipoproteinas, ~ cromograninas/secretograninas

(diminuidas em doentes com delirium) e pro-
reinas inflamatérias (aumentadas no delirium)

' (Poljak er al., 2014).

Permanece por determinar em que medida

os fenémenos neuroinflamatérios e a desregu-
lacio neuroquimica se traduzem nos sintomas

cognitivos € comportamentais caracteristicos do

delirium. Supde-se que a inatencio resulta de
uma comunicacdo disfuncional entre os cértices
pré-frontal e parietais e/ou de alteracées na neu-
romodulagio dos neurdnios colinérgicos basais
(Culley ez al., 2014). Um estudo de ressonincia

‘magnética funcional (RMf) em repouso duran-

te um episédio de delirium demonstrou disrup-
cio na reciprocidade entre o cértex pré-frontal
dorsolateral e o cértex cingulado posterior, bem
como uma reducio da conectividade funcional
nas regides subcorticais (Choi ez al, 2012). A
inflamacdo sistémica aguda em animais de ida-
de avancada induz disfuncdo no hipocampo,
inflexibilidade cognitiva (Cunningham & Mac-
Lullich, 2013) e défices de atencio/executivos
(Culley ez al,, 2014).

® RASTREIO E RECONHECIMENTO
CLINICO

O diagnéstico precoce de um episédio de
telirium é importante para implementar medi-
las de suporte e remover as causas precipitantes
€8, uma infecso). De facto, falhar o diagnés-
ico de delirium pode levar a estudos diagnés-
icos desnecessérios, atrasos no diagnéstico de
loencas médicas subjacentes e alta inapropriada
Han, Schenelle & Ely, 2014). O diagnéstico
oreeto de delirium depende do reconhecimen-
0clinico das suas caracterfsticas fundamentais,
€ acordo com o DSM (American Psychiatric
SSociation, 2013) ou a CID (OMS, 1992) (ver

©Ma, na seccio “Caracterfsticas Clinicas”). No
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entanto, o défice de atencio e a reducio do nivel
de consciéncia (awareness) sio dificeis de definir
e de operacionalizar, exigindo uma monitoriza-
¢do cuidada e continuada do estado mental do
doente. Adicionalmente, a atencio e o desem-
penho cognitivo sdo particularmente dificeis de
avaliar em doentes clinicamente mais graves,
0 que torna problemdtica a sua categorizacio
diagnéstica.

ESTRATI FICACAO DO RISCO

A estratificacdo do risco é um método il
para identificar subgrupos de doentes mais sus-
cetiveis de desenvolver delirium e para, assim,
beneficiar de estratégias preventivas. Nos tlti-
mos anos, tém sido desenvolvidos varios instru-
mentos, para esse efeito, em contexto médico
e cirtrgico e em UCI. Os fatores de risco mais
frequentemente incluidos sio o défice cogniti-
vo, a idade avancada, o abuso de 4lcool e a de-
pendéncia na realizacio das atividades de vida
didrias (Jansen ez al, 2014; van Meenen ez al.,
2014). Embora virios destes modelos tenham
demonstrado um desempenho muito bom a
excelente nas amostras originais, existe pouca
concordincia entre os vérios instrumentos e o
seu valor preditivo é baixo quando usados em
diferentes amostras (Jansen ez 2/, 2014). Assim,
a relevincia dos instrumentos de estratificacio
de risco atualmente existentes estd, ainda, por
determinar.

INDICADORES DE DELIRIUM

O National Institute for Health and Clini-
cal Excellence (NICE) recomenda a avaliacio
didria da funcio cognitiva, da percecdo, da fun-
¢d0 motora e do comportamento social de to-
dos os doentes hospitalizados ou em Unidades
de Cuidados Continuados. Alteracées recentes
em qualquer um destes dominios (diretamente
observadas ou reportadas por familiares) que
ocorram em horas a dias sio indicadoras de
delirium e requerem uma avaliacio especifica.
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Por exemplo, o doente pode apresentar-se com
dificuldades de concentracio, ser mais lento a
responder e manifestar alucinacées, mobilidade
reduzida, agitagdo motora, alteracées no apeti-
te e isolamento social (NICE, 2010). O doente
deverd ser avaliado por um profissional de satide
treinado no diagnéstico de delirium.

INSTRUMENTOS DE RASTREIO

O rastreio sistemdtico de delirium em doen-
tes idosos hospitalizados é recomendado na pra-
tica clinica didria. Assim, vdrios instrumentos
tém sido desenvolvidos para melhorar a dete-
cdo de delirium, embora sé alguns tenham sido
adequadamente validados (Wong ez al., 2010).
Apesar de terem sido desenhados para serem
instrumentos de avaliacdo rdpida para uso 4 ca-
beceira do doente, a maioria requer treino apro-
priado e o recurso complementar a outros testes
de avaliacdo cognitiva [(e.g., Mini Mental State
Examination (MMSE)] ou a uma avaliacdo cli-
nica detalhada de forma a melhorar a sua sensi-
bilidade e especificidade (Adamis ez al., 2010).
O instrumento mais usado para rastreio de de-
lirium é o CAM, que demonstrou possuir ex-
celentes caracteristicas psicométricas em relacdo
aos critérios do DSM, se usado por profissionais
de satide devidamente treinados. O CAM tem
uma versdo para utilizagdo em UCI, permitindo
a avaliagao de doentes ventilados e incapazes de
falar. O algoritmo do CAM tem quatro itens: (i)
alteracées do estado mental com inicio agudo e
curso flutuante; (ii) inatencio; (iii) pensamen-
to desorganizado; e (iv) alteracio do estado de
consciéncia. O diagnéstico de delirium baseia-
-se na presenga dos critérios (i) e (ii) juntamente
com o (iii) ou (iv). Uma meta-andlise recente
concluiu que a sensibilidade e a especificidade
do CAM sio de 82% e 99%, respetivamente
(Shi ez al., 2013). Isto sugere que os casos de de-
lirium podem ser subdiagnosticados se a avalia-
¢ao se restringir ao uso do CAM, em substitui-
¢do de um diagnéstico clinico. Deve sublinhar-
-S¢ que a maioria dos doentes idosos com de/i-

296

rium nao refere, por sua iniciativa, qQUeixyg
alterages do estado mental, pelo que o clfy.:
s6 fard o diagnéstico se procurar ativamepg -
sintomas de delirium, designadamente, Atraye
de um instrumento validado (Han, Schnelle '&
Ely, 2014). Adicionalmente, a sensibilidy 0 d‘
CAM desce para 40%, se aplicado por Profissis.
nais sem treino especifico (Sands ez 4/, 201,
Perguntar a um informante fidedigng (ami
go ou familiar) se o doente tem estado maig
confuso nos tltimos dias tem uma sensibilidad,
e uma especificidade de 80% e 71%, resperi.
vamente, em relagéo A entrevista pSiquiétricé
(Sands ez al., 2010). O teste “meses do ano g9
contrdrio” parece ser um bom método de ras.
treio de delirium, com uma sensibilidade de
83% e uma especificidade de 91%. Os doentes
passam no teste se conseguissem enumerar gg
meses do ano, por ordem inversa, de dezembrg
a julho, sem cometer erros. O teste apresenta
um desempenho particularmente bom em dg.
entes mais velhos e nos que sofrem de deméncia  §
(O’Reagan et al,, 2014). O teste dos quatroA |
(4AT) foi construido para permitir a avaliagio |
de doentes que dificilmente podem ser sub-
metidos a testes formais devido a sedacio mais
intensa e/ou agitagio. Este teste engloba qua-
tro itens: (i) alerta; (ii) teste do estado mental
abreviado; (iii) meses do ano ao contrdrio; e (iv) |
alteragdo aguda ou flutuacdo do estado men-
tal. O 4AT possui uma sensibilidade de 90% e
uma especificidade de 84% para o diagnéstico
de delirium em relacio aos critérios DSM-IV-
-TR (Bellelli er 2/, 2014b). A combinacio da
avaliagio clinica conjugada com a consulta da
informacio no processo (registos médicos e de
enfermagem) pode melhorar a taxa de detecio
de delirium (Saczynski ez al., 2014).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL E SOBREPOSICAO
CLINICA

A distingdo diagnéstica entre o delirium

e outras patologias psiquidtricas é um aspeto.
crucial da avaliagdo clinica que coloca, muitas




ezes, dividas e problemas ao médico. A apre-
entacdo clinica do delirium, ja de si complexa e
ariada, ¢, frequentemente, agravada por outras
atologias concomitantes, como a depressdo e
deméncia. De facto, 22% dos doentes idosos
»m fratura da anca tém depressio e, subse-
uentemente, desenvolvem delirium (Radinovic
-al., 2014), enquanto a prevaléncia de delirium
)breposto com deméncia atinge 22-89% (Fick,
gostini & Inouye, 2002). Assim, os sintomas
?delz'rz’um sa0, muitas vezes, atribuidos a estas
iwologias comérbidas, o que contribui para o
bdiagnéstico de delirium nestes doentes. Se
(o for tratado, o delirium agrava o prognéstico
:urto prazo e a longo prazo. Por isso, um aspe-
fundamental da avaliacio dos doentes idosos
spitalizados é garantir um elevado indice de
speicdo para delirium. Em caso de dificuldade
1 distinguir delirium de outras condicées, a
ratégia mais segura é considerar que o doente
0, de facto, delirium, até prova em contrério.
Alguns sintomas de delirium, tais como os
ices de atencio, a alteracdo do estado de cons-
acia, os défices cognitivos globais e a agitacio,
lem encontrar-se em doentes com deméncia
» vascular (DV) ou com corpos de Lewy
Clewy)]. O delirium hipoativo apresenta,
mente, caracteristicas semelhantes s da
ressao: isolamento social; apatia; e lentifica-
 Virios fatores devem ser considerados para
inguir o delirium destas patologias e conse-
‘0 diagnéstico correto. Existe uma diferenca
itudinal entre o delirium e as outras duas
licoes. As manifestacées clinicas de delirium
lem a apresentar um cardter agudo (horas a
cos dias), enquanto, classicamente, a depres-
:a deméncia desenvolvem-se gradualmente,
uma evolucio subaguda (semanas) e créni-
drios meses a anos), respetivamente. Duran-
listdria natural de uma deméncia, a maioria
loentes manifesta um conjunto heterogéneo
ndémenos clinicos que afetam a experiéncia
donal, o contetido do pensamento, a per-
'€ a atividade motora (Cerejeira, Lagarto e
ﬂetova-Landinska, 2012). Estes “sintomas
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psicolégicos e comportamentais” ou “sintomas
neuropsiquidtricos” de deméncia podem nio ser
ficeis de distinguir de delirium e, de facto, estar
intimamente relacionados com delirium. Alguns
destes sintomas (e.g,, deambulagio noturna,
problemas de sono, comportamento disruptivo)
podem ser um sinal e, simultaneamente, um fa-
tor de risco de delirium (Landreville, Voyer &
Carmichael, 2013).

Como parte do processo de diagnéstico, o
profissional de satide deve realizar uma avalia-
¢ao médica geral, ajustar a medicacio e proce-
der a alteragdes no meio envolvente, bem como
solicitar a realizacio de exames complementares
de diagnéstico e, caso necessario, a colaboracio
de outras especialidades para identificar (e, pos-
teriormente, remover) os fatores subjacentes ao
episédio de delirium.

INTERVENCOES PARA PREVENIR
E TRATAR DELIRIUM

As estratégias de prevencio de delirium tém
por objetivo reduzir a probabilidade de defirium
antes da sua ocorréncia. O tratamento do e
lirium refere-se a intervencées cujo objetivo é
reduzir a gravidade e a duragio dos sintomas em
doentes com delirium.

INTERVENCOES NAO FARMACOLOGICAS

Estas intervengées incluem medidas com-
portamentais, dispositivos de monitorizacio,
reabilitacio, adaptacées do meio envolvente,
apoio psicoldgico e social, reducio da medica-
¢ao e alteracio de procedimentos (American
Geriatrics Society, 2015).

Formacao sobre delirium para
profissionais de satide

Recomenda-se a implementacio de pro-
gramas de formacio sobre delsrium para profis-
sionais de satide, com o objetivo de melhorar a
compreensio da sua epidemiologia, a avaliacio,
a prevencao e o tratamento (American Geria-
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trics Society, 2015). O contetido desses progra-
mas deve focar-se no reconhecimento de deli-
rium, nos instrumentos de rastreio, nos fatores
de risco, nas estratégias nao farmacolégicas e
farmacoldgicas para prevencio e na abordagem
terapéutica. A eficicia destes programas pode ser
otimizada com estratégias de aquisicio de com-
peténcias e de reforgo, que incluem a utilizacdo
de enfermeiros de referéncia, feedback sobre o
desempenho e a implementacio de protocolos

(Yanamadala, Wieland & Heflin, 2013).

Intervences multifacetadas
implementadas por uma equipa
interdisciplinar

Os programas de intervencées multifacera-
das (IMF) administrados por uma equipa inter-
disciplinar (que inclui médicos, enfermeiros e
outros profissionais de satde) tém sido forte-
mente recomendados para a prevencio de deli-
rium (American Geriatrics Society, 2015). Adi-
cionalmente, podem ser tteis para o tratamento
do delirium, embora aqui a forca da evidéncia
seja menor. Para implementar uma IME deve
comecar-se por avaliar o doente para identificar
(e, depois, modificar) um conjunto de fatores
de risco de delirium eventualmente presentes.
As intervencbes podem consistir em mobili-
zagdo precoce e/ou reabilitacio fisica, estimu-
lacio cognitiva e reorientacio, suplementacio
nutricional e hidratacdo, otimizacio da funcio
sensorial (e.g., adaptacoes para défices visuais e
auditivos e reducio do ruido, da luz excessiva e
da privacio sensorial), controlo da dor, evitar a
utilizagio de firmacos inapropriados, oxigena-
¢ao adequada e prevencio de obstipacio (Mar-
tinez, 2014). -

Uma revisio sistemdtica concluiu que as
IMF podem reduzir em 30% as taxas de deli-
rium, independentemente do contexto clinico
e da existéncia prévia de deméncia (Martinez
et al., 2015). Atualmente, as orientacdes do
NICE recomendam que os doentes devem ser
avaliados nas primeiras 24 horas apés o interna-
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mento, para identificacio de fatores de tisco g
delirium, e subsequente implementacio de ume‘i
IMF individualizada. Os elementos especl'ﬁeoz
desta IMF incluem estimulacdo cognitiva, ol :
tar a desidratagdo, promocio de um padrig de':'
sono adequado, suporte nutricional e mobili,
¢ao precoce. Esta estratégia reduz a inCidéflcia"
de delirium, bem como a sua duracio e eravi.
dade, embora nio se tenha traduzido NOUtrge
ganhos em satide, tais como reducio da mortal;.
dade ou reducio das taxas de institucionalizacg,
(Holt, Young & Heseltine, 2013). O modelo de
abordagem do delirium através de IMF te sido
implementado em unidades especializadas ded;
cadas a doentes idosos com delirium. Esta estra-
tégia de organizagio dos servicos esti associada |
a uma menor duragio de delirium e do interng. |
mento destes doentes (Chong et 4/, 2014). Ny :
entanto, ndo existe ainda evidéncia suficiene |
para recomendar a implementagio de unidades
especializadas para doentes com delirium, Nas
UCI, a reducio do grau de sedacio e da dura
¢do da ventilacio mecanica tem sido associadag
uma menor prevaléncia e duragio dos episédios |
de delirium, bem como a um melhor prognésti-
co cognitivo a longo prazo (Hipp & Ely, 2012;
Bryczkowski et al., 2014; Collinsworth ez al,
2014; Dale ez al., 2014).

INTERVENCOES FARMACOLOGICAS

A abordagem farmacolégica do delirium |
pode ser oportuna, no caso de a agitacio psi-
comotora interferir negativamente com a pres-
tacdo de cuidados e com o prognéstico do | 3
doente (e.g., arrancamento de acessos venosos |
ou de sondas, agressividade, risco de quedas).
Embora ndo exista um consenso sobre o melhor J
firmaco que deve ser usado nestes casos nem
sobre 0 momento ideal para iniciar a sua admi- h
nistragio, a terapéutica farmacolégica precoce
(até 24 horas apés o diagnéstico de delirium)
em doentes internados em UCI est4 associadaa
melhores resultados do que intervencées tardias
(Heymann ez 4/, 2010; Michaud, Thomas & -
McAllen, 2014).




'Antipsicéticos

O haloperidol é o firmaco preferido para
controlar os sintomas de delirium hiperativo
(Morandi et al., 2013), devido A sua semivida
_urta, escasso efeito anticolinérgico e proprie-
Jades nio sedativas. Os antipsicoticos de segun-
da geragdo parecem ser alternativas vilidas ao
haloperidol, existindo vdrios estudos nio con-
rrolados e com amostras pequenas que repor-
cam a resolugdo ou a melhoria dos sintomas de
delirium sem O surgimento de efeitos adversos
relevantes (Bush ez 4l., 2014). Alguns estudos
controlados com placebo demonstram que a
quetiapina ¢ eficaz na resolu¢io rédpida dos sin-
omas (Tahir ez al., 2010; Devlin ez al., 2010;
Devlin et al., 2011; Maneeton ez al., 2013) e
que a risperidona reduz a probabilidade de pro-
g1essao de sintomas de delirium (subsindroma-
tico) para delirium ativo (Hakim, Othman &
Naoum, 2012).

Para além do controlo sintomdtico, os an-
tipsicéticos podem ser lteis para a prevengio
de delirium (Gosh & Nicholas, 2014). A in-
cidéncia de delirium pés-cirtrgico reduziu-se
em 50% com a administracdo pré-cirtrgica de
haloperidol oral (Kaneko ez /., 1999; Wang ez
al., 2012), risperidona (Prakanrattana & Pra-
paitrakool, 2007) ou olanzapina (Larsen ez /.,
2010), sem maior incidéncia de efeitos adver-
sos (Hirota & Kishi, 2013). Em doentes sub-
metidos a cirurgia ortopédica, a administracio
profilitica com haloperidol oral em baixa dose
nao reduziu a incidéncia de delirium, mas a sua
ntensidade e duracio diminufram em com-
raracao com placebo (Kalisvaart er /., 2005).
2m doentes criticos, a eficicia do haloperidol
12 prevencido de delirium nio estd, ainda, com-
rrovada de forma consistente. Em conclusio, a
vidéncia atual ndo ¢ suficiente para recomen-
far a utilizacio profilatica de antipsicéticos em
loentes idosos para prevenir delirium (Ameri-
an Geriatrics Society, 2015).

Delirium

Qutros farmacos

Dois estudos aleatorizados e controlados por
placebo reportaram que a melatonina reduziu a
incidéncia de delirium apés artroplastia da anca
(Sultan, 2010) e durante a hospitalizacio de
doentes com patologia médica aguda (Al-Aama
et al., 2011). Doentes medicados com ramelte-
on (um agonista da melatonina) apresentaram
um risco diminuido de desenvolver delirium,
em comparacdo com os que receberam placebo
(3% wversus 32%) (Hatta et al, 2014). A dex-
medetomidina é um fdrmaco agonista 0.2 com
propriedades sedativas e analgésicas que pode
ser usado como complemento ou alternativa
as benzodiazepinas (BZD), estando associado a
uma menor frequéncia de delirium em doentes
ventilados (Pandharipande ez 4/., 2007b; Riker
et al., 2009).

O uso de inibidores da acetilcolinesterase
na prevencio e no tratamento de delirium tem
sido descrito em relatos de casos e em estudos
realizados em contexto cirdrgico (Slatkin &
Rhiner, 2004; Liptzin ez al., 2005; Sampson et
al., 2007; Marcantonio et /., 2011). No entan-
to, a rivastigmina esteve associada a aumento de
mortalidade em doentes criticos (VanEijk ez 4/,
2010), pelo que todos os fdrmacos desta classe
estdo contraindicados na prevencio ou no trata-
mento de delirium.

Uma vez que as BZD podem precipitar ou
exacerbar um episédio de delirium, esta clas-
se de firmacos nio deve ser usada, por rotina,
como abordagem terapéutica em doentes com
delirium. O seu uso estd reservado para os casos
de delirium associados a privacio de BZD ou de
dlcool e em doentes com delirium associado a
convulsées. Em doentes com agitacdo grave, as
BZD podem ter alguma utilidade quando com-
binadas com antipsicéticos, mas nio quando
usadas isoladamente (Bush ez 2/, 2014). Alguns
estudos sugerem que as estatinas podem ser efi-
cazes no tratamento e na prevencao de delirium
em UCI (Kawznelson ez al., 2009; Page ez al.,
2014), embora outros estudos nio o tenham

299




Saude mental das pessoas mais velhas

confirmado (Cruz ez 4l., 2012; Redelmeier, Thi-
ruchelvam & Daneman, 2008). Vdrios outros
firmacos tém sido testados para prevencio e
tratamento de delirium, mas a evidéncia atual
¢, ainda, muito limitada. Estes incluem metilfe-
nidato (Gagnon, Low & Schreier, 2005), 4cido
valpréico (Bourgeois et «/., 2005), ondansetron
(Bayindir ez al., 2001; Tagarakis ez 4/, 2012) e
gabapentina (Leung et al., 2006).

CONCLUSOES

O delirium tem vindo a ser cada vez mais
reconhecido como uma sindrome neuropsi-
quidtrica relevante na populagdo idosa, repre-
sentando um grave problema de satide piiblica
e para os servicos de satide. Nos tiltimos anos,
t€m sido atingidos alguns progressos no estudo
desta perturbacio, com o desenvolvimento de
instrumentos de avaliagio fidveis para a detecio
de delirium e para a caracterizacio da sua psi-
copatologia. As vias fisiopatoldgicas tém vindo
a ser clarificadas, com a incorporaciao de dados
obtidos a partir de modelos animais em estudos
clinicos. Este maior conhecimento poder4 vir a
traduzir-se no desenvolvimento de novos agen-
tes farmacoldgicos que reduzam a frequéncia e
a intensidade do delirium. No entanto, atual-
mente, o subdiagndstico de delirium continua
a ser um problema sério na prética clinica. O
desenvolvimento de biomarcadores sensiveis e
especificos que possam ser utilizados em con-
jugacdo com a avaliacio clinica poderd, num
futuro préximo, constituir uma ajuda preciosa
para melhorar a validade do diagnéstico. Adi-
cionalmente, a investigacao de novos agentes
terapéuticos estd a progredir para além dos an-
tipsicéticos, com um maior enfoque em alvos
moleculares que estio envolvidos na fisiopato-
logia do delirium. Independentemente destes
caminhos promissores que estdo a ser trilhados,
os cuidados de satide prestados a doentes com
delirium exigirio sempre elevados niveis de
competéncia clinica.
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= INTRODUCAO

Desde que, em 1838, Esquirol utilizou, pela
primeira vez, 0 termo “de.rnc,%r.lcia”, li,teralmen-
" e sem mente”, ou, ji no inicio do século XX,
~ Alois Alzheimer descreveu os achados histopa-

 rolégicos da doenga epénima, muitas descober-
" pasvieram contribuir para uma melhor compre-
ensio desta entidade.

Durante muitos anos, a deterioracio cogni-
tiva foi tida como fisiolégica e decorrente de um
processo de envelhecimento natural. Hoje, sa-
bemos que, muito embora o envelhecimento se
acompanhe de um declinio gradual, ndo pato-
l6gico, de determinadas capacidades cognitivas,
h4 individuos que apresentam défices cognitivos
que nio sio esperados para a idade, sendo um
indicador de patologia, mais, frequentemente,
de doenca de Alzheimer (DA).

Até hd pouco tempo, a deméncia represen-
tava uma categoria diagndstica, definindo-se, de
acordo com o sistema de classificacio DSM-IV-
-TR (American Psychiatric Association, 2000),

- por: (i) défices cognitivos em muiiltiplos domi-
nios, sendo a memdria, obrigatoriamente, afe-
tada; (ii) declinio funcional; e (iii) presenca dos
~ défices ndo exclusivamente durante episédios de
delirium.

O DSM-5, publicado, em maio de 2013,
pela American Psychiatric Association, introduz
alteracées importantes em relagio 3 edicdo an-
terior. Assim, na nova classificacdo, a deméncia
. Passa a estar incluida nas “perturbacées neuro-
cognitivas 7major”, caracterizadas pela “evidéncia
de um declinio cognitivo significativo em rela-
€30 a um nivel prévio de desempenho num ou

DEFICE COGNITIVO LIGEIRO

Elisabete Albuquerque, Pedro Sd Esteves, Joaguim Cerejeira

mais dominios cognitivos”, que incluem aten-
¢do complexa, funcdes executivas (FE), aprendi-
zagem e memoria, linguagem, capacidade perce-
tivomotora e cognicio social, pelo que o défice
de meméria deixa de ser essencial ao diagndstico.

O conceito de défice cognitivo ligeiro
(DCL) foi, originalmente, criado para desig-
nar situacoes de declinio cognitivo intermédias
entre o envelhecimento normal e a deméncia
propriamente dita. A data, os critérios pro-
postos pela MCADRC para o seu diagndstico
inclufam: (i) queixas mnésicas, de preferéncia,
corroboradas por um informante; (ii) défices
mnésicos objetivaveis; (iii) preservacio da fun-
¢ao cognitiva global; (iv) auséncia de rebate fun-
cional; e (v) exclusio de deméncia.

Mais recentemente, o DSM-5 (American
Psychiatric Association, 2013) incluiu o DCL
nas “perturbacbes neurocognitivas minor’,
caracterizadas por um declinio cognitivo mo-
desto, que nio interfere com a capacidade de
desempenho das atividades do dia a dia. No
DCL, o compromisso cognitivo pode afetar um
ou mais dominios e, tal como o que acontece na
perturbacdo neurocognitiva major, nio é man-
datério que a memdria esteja afetada.

Nio existem, de momento, critérios inter-
nacionais para o diagnéstico de DCL, e a sua
posicdo na nosologia psiquidtrica é, ainda, mui-
to controversa.

“ ETIOLOGIA E ASPETOS
EPIDEMIOLOGICOS

O DCL é uma condicio intermédia entre o
declinio cognitivo associado ao envelhecimento
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e formas incipientes de deméncia, particular-
mente, de DA.

Nos individuos com DCL, a taxa de conver-
sdo anual para deméncia foi estimada em cer-
ca de 12% (Morris et ., 2001), sendo muito
superior a taxa encontrada na populacio geral,
que é de 1-2% (Petersen ez al., 2001).

A taxa anual de progressio para DA nas
formas amnésicas do DCL ronda os 6,5%,
enquanto as formas nio amnésicas evoluem,
habitualmente, para outros tipos de deméncia
(Petersen, 2004). Embora o subtipo amnésico
do DCL seja considerado uma fase prodrémica
da DA, nem todos os pacientes com este diag-
néstico desenvolverido quadros demenciais.

A prevaléncia do défice cognitivo ligeiro
na populagio com mais de 65 anos varia en-
tre 10-20%, dependendo das caracteristicas da
amostra e dos critérios diagnésticos utilizados
(Petersen et al., 2010).

No que se refere a diferencas entre sexos, na
mulher a incidéncia de DCL é maior em ida-
des mais avancadas e no homem a incidéncia
de formas nio amnésicas é superior (Roberts
et al., 2012).

Alguns grupos de estudo procuraram avaliar
diferencas de prevaléncia entre os sexos, mas os
resultados nio foram consistentes.

Em termos histopatoldgicos, individuos
com DCL apresentam lesées do hipocampo e
de dreas adjacentes caracteristicas da DA (Kor-
dowe ez al., 2001) e perfis genéticos semelhantes
aos doentes com DA, destacando-se uma maior
prevaléncia do alelo 4 da apolipoproteina.

APRESENTACAO CLINICA

Existem diferentes subtipos de DCL, defini-
dos em fungio do padrio de défices observado
(e.g., amnésico/nio amnésico, envolvimento de
um ou miltiplos dominios). Alguns estudos de
follow-up sugerem que os diferentes subtipos de
DCL podem representar fases iniciais de doencas
neurodegenerativas distintas. A forma de apre-
sentagio do quadro tem, por conseguinte, um

plars

valor preditivo/progndstico quanto 4 Progress, |
dos défices. )

O DCL de tipo amnésico define-se pel, afe
¢do da meméria, enquanto o DCL de tipo nge |
amnésico implica limitacées noutros dominios
cognitivos (linguagem, capacidade visuoesps. |
cial ou FE), com preservacio da meméria.

A forma amnésica do DCL ¢é considerady
uma fase prodrémica da DA, enquanto as for. |
mas nao amnésicas tém uma maior probabilid,.
de de evoluir para outras formas de deméncj,

Muito embora as queixas mnésicas sejam |
frequentes entre a populacio de idosos sauds.
veis, ndo devem ser negligenciadas, na medida
em que sinalizam individuos com risco aumep.
tado de desenvolver DCL ou deméncia.

H4, até, quem considere a existéncia de um
continuum de trés estddios clinicos na DA: déf-
ces mnésicos subjetivos; défice cognitivo ligeiro;
e deméncia propriamente dita.

Curiosamente, 2 medida que a doenca evo-
lui, o doente vai perdendo a critica para os seus
défices (anosognosia) e as queixas mnésicas dei-
xam de ser referidas.

Individuos cujo quadro de apresentacio do
DCL inclui defeitos em testes dependentes do
lobo frontal, associados a sintomas de apatia,
desinibicdo, irritabilidade e descuido, tém maior
probabilidade de desenvolverem deméncia fron-
totemporal (DFT). A avaliagio neuroimagio-
légica destes doentes é concordante, com evi-
déncia de atrofia frontotemporal (de Mendonca
et al., 2004).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

O declinio cognitivo sem deméncia pode
estar presente em vdrias condicbes médicas,
neurolégicas e de abuso de substincias. Isto
vai ao encontro do conceito de “perturbagio
neurocognitiva ligeira” do DSM-IV (Ameri-
can Psychiatric Association, 1994), entretanto
abandonado, que se definia pelo aparecimen-
to de uma deficiéncia na atividade cognitiva,
secunddria a um estado fisico geral.



Também a “perturbacgio cognitiva ligeira”
Ja CID-10 (World Health Organization, 1994)
sretende incluir situagdes médicas que compor-
am declinio cognitivo sem deméncia. Obvia-

| mente, se a intercorréncia médica for ultrapas-

sada, o défice cognitivo desaparece.

E igualmente importante, no diagnéstico
diferencial do DCL, o conceito de “declinio
coenitivo relacionado com a idade”, introduzi-

: dobno DSM-IV (American Psychiatric Associa-

ion, 1994), que descreve as limitagbes cogniti-

vas decorrentes do envelhecimento fisiol4gico e,
por conseguinte, expectdveis para a idade.

= AVALIACAO DIAGNOSTICA

Perante uma suspeita de DCL, é fundamen-
ral a exclusio de causas reversiveis de declinio
cognitivo sem deméncia (e.g., hipotiroidismo,
deficiéncia de vitamina B12, iatrogenia medica-
mentosa, depressdo).

Depois de excluidas as causas orginicas, res-
ponsdveis ou agravantes do quadro, recomenda-
-se a aplicacdo de um teste de rastreio breve
le.g. Mini Mental State Examination (MMSE)],
assumindo-se que uma pontuacao normal, ajus-
tada 2 idade e 4 escolaridade, traduza um estado
cognitivo geral relativamente conservado.

A avaliacio neuropsicoldgica permite obje-
tivar a deterioracio cognitiva do doente. Na ca-
racterizacdo de eventuais défices mnésicos, por
exemplo, a evocacdo de material verbal mostrou
ser uma medida sensivel na distincdo entre en-
velhecimento normal e DCL ou DA em fase
inicial.

Para que se possa falar em DCL, o rebate
funcional dos défices cognitivos deve ser limita-
do ou, mesmo, inexistente. Para a avaliacio des-
te pardmetro, existem escalas de funcionalidade

= que podem ser aplicadas ao doente e ao cuidador
~ [e.g., Inventdrio de Atividades da Vida Didria).

Embora o diagnéstico de DCL seja clinico,

existem biomarcadores neuroimagioldgicos e pe-

tiféricos que podem aumentar a fiabilidade do
d,lagnéstico, destacando-se os doseamentos de

Défice cognitivo ligeiro

proteina tau e Ab no liquido cefalorraquidiano
(LCR) a genotipagem da apolipoproteina e de-
terminados padrdes imagioldgicos obtidos atra-
vés da tomografia computorizada (TC) ou da
ressondncia magnética (RM) (e.g., volumetria

do hipocampo).

CONCLUSOES

Até ao momento, nio existem firmacos
aprovados para o tratamento do DCL. Apesar
de tudo, no 4mbito da DA, estd em curso uma
série de ensaios clinicos com potenciais firma-
cos modificadores da doenca, sendo a fase do
DCL o alvo preferencial da sua atuacio.

Programas de treino cognitivo foram asso-
ciados a efeitos modestos na melhoria de quei-
xas mnésicas.

O controlo dos fatores de risco vascular estd
indicado, sobretudo, nos casos de DCL em que
hd suspeita de patologia vascular subjacente.

Embora diversos estudos epidemiolégicos
sugiram uma reducio do risco de progressio
para deméncia em doentes medicados com anti-
-hipertensores, antidislipidémicos, antioxidan-
tes, anti-inflamatdrios e estrogénios, estes dados
nio foram validados em estudos controlados e
randomizados.
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INTRODUCAO
A doenca de Alzheimer (DA) ¢ o subtipo

is comum de deméncia, correspondendo a
% de todos os casos. Caracteriza-se por um
¥CEsso neurodegenerativo, que se manifesta,
cialmente, por défices mnésicos e, duran-
o seu curso, afeta, progressivamente, outros
minios cognitivos, tais como a linguagem, a
racidade visuoespacial e as funcées executivas
i). Numa fase terminal, o doente torna-se
npletamente dependente.

A idade avancada constitui o fator de risco
is importante para a DA, prevendo—se, pelo
6meno de “duplo envelhecimento”, um au-
nto muito significativo do niimero de casos
Portugal nas préximas décadas. A incidéncia
ial da doenca aumenta consideravelmente
1 a idade, registando-se 53 novos casos em
a 1000 pessoas com idades compreendidas
te 65-74 anos, valor que aumenta para 170 e
) novos casos nas faixas etdrias dos 75-84 anos
ima dos 85 anos, respetivamente. Estima-se
a doenga afete 2,32% dos individuos entre
79 anos e 29,60% dos individuos com mais
)0 anos. Cerca de dois tercos dos individu-
liagnosticados com DA sio mulheres, o que
e dever-se pelo menos em parte, 4 sua maior
sevidade.

CRITERIOS DE DIAGNOSTICO
E MANIFESTACOE_S CLINICAS
A DA, tradicionalmente considerada como

‘otdtipo de deméncia, foi definida até ao

M-IV-TR  (American Psychiatric Associa-

19 DOENCA DE ALZHEIMER

Elisabete Albuquerque, Pedro Sd Esteves, Joaquim Cerejeira

tion, 2000) por: (i) défices cognitivos em ml-
tiplos dominios, sendo a meméria obrigatoria-
mente afetada; (ii) declinio funcional; e (iii)
presenca dos défices nio exclusivamente duran-
te episddios de delirium. No DSM-5 (Ameri-
can Psychiatric Association, 2013), a deméncia
n3o surge como uma categoria de diagndstico,
sendo incluida no conceito mais abrangente de
“perturba¢io neurocognitiva major”, que se ca-
racteriza por défices em, pelo menos, um domi-
nio cognitivo, ndo necessariamente a memoria,
com impacto funcional.

As orientagbes mais recentes do National
Institute on Aging and Alzheimer’s Association
(NIA-AA) definem trés estddios para a DA
(Jack et al., 2011):

1. Fase pré-clinica: existem alteracées neu-
ropatolégicas, mas nio manifestacées
clinicas da doenca.

2. Fase de défice cognitivo ligeiro: os sin-
tomas comecam a manifestar-se, mas o
doente preserva a capacidade de realizar
as atividades de vida didria (AVD).

3. Fase de deméncia: as AVD estio com-
prometidas.

Segundo o NIA-AA (McKhann ez, 2011),
a deméncia devido a DA ¢ considerada “provi-
vel” se tiver as seguintes caracteristicas: (i) inicio
insidioso (os sintomas desenvolvem-se durante
varios meses a anos, e nio subitamente, em ho-
ras ou dias); (ii) histéria clara de deterioracdo
cognitiva reportada ou observada; (iii) os défices
cognitivos iniciais e mais proeminentes ocorrem
nas categorias amnésica (défice de memdria) ou
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nio amnésica (défices de linguagem, das capa-
cidades visuoespaciais ou das FE); (iv) ndo exis-
te evidéncia de outras patologias [e.g., doenca
cerebrovascular (DCV), deméncia com corpos
de Lewy (DCLewy), deméncia frontotemporal
(DFT)] ou exposicio a substincias que possam
explicar os défices cognitivos. O nivel de certeza
de diagnéstico de DA ¢ acrescido se, para além
dos critérios anteriores: (i) o declinio cognitivo
for comprovado em avaliacdes seriadas; ou (ii)
existir uma mutacgio genética causadora de DA.

DEFICES COGNITIVOS
Memoria episddica

Na maioria dos doentes com DA (86-94%),
a manifestacio clinica predominante é a inca-
pacidade de aprender e recordar nova informa-
¢do (apresentacdo amnésica), o que se deve, em
grande medida, a uma retencio ou consolidacao
ineficientes e se traduz em défices de meméria
episédica (ME). A ME refere-se 3 capacidade
de reter e relembrar eventos do passado ocor-
ridos em determinado local e data. No dia a
dia, os défices de retencio de ME traduzem-se
em comportamentos repetidos (e.g., o doente
pergunta vérias vezes o mesmo) e em incapaci-
dade para recordar factos ocorridos durante o
dia (e.g., o doente nio recorda o contetido de
conversas e nao se lembra de ter saido de casa ou
de ter recebido a visita de um filho). Em testes
neuropsicolégicos, os doentes com DA esque-
cem rapidamente o contetido de uma lista de
palavras que deveriam memorizar, apresentan-
do défices tanto na evocacio livre como no re-
conhecimento. Estes défices de meméria estio
diretamente relacionados com lesées na regido
medial do lobotemporal (hipocampo e cértex
entorrinal).

Qutros dominios cognitivos

Na DA com apresentacio atipica, o défice
de meméria nio é predominante. Nesses casos,
a DA manifesta-se inicialmente com:

Bl

Défices de linguagem, em que o Sintom,
tipico ¢ a dificuldade que o doente

tem
em encontrar palavras; :

= Défices visuoespaciais, manifestadgg por a

agnosia dos objetos, prosopagnosiz
multanognosia e alexia;

Sindrome disexecutiva, em que o doenge
manifesta, sobretudo, dificuldades m
avaliar e resolver problemas. :

) Si- S

4]

Na maioria dos casos, os défices de memgyj,
ocorrem, simultaneamente, com défices noutrgs
dominios cognitivos, o que acaba por ocorgep

vircualmente em todos os doentes 4 medida que f
a DA progride. Mesmo doentes com DA ligeia |

apresentam, frequentemente, défices de nomeg.

¢ao de objetos, fluéncia verbal e de categoriza- |

cido semantica, refletindo uma deterioracio da
estrutura e da organizacio da meméria semain.
tica (conhecimento geral de factos, de objetos e
do significado das palavras). Os défices nas FE
ocorrem precocemente na DA e manifestam-
-se pela dificuldade em manipular informacio
e em resolver problemas ou situaces novas,
As alteracbes neste dominio podem, também,
afetar a memoria de trabalho (MT), devido a0
comprometimento do médulo central executi-
vo, o que se traduz em défices atencionais em
tarefas complexas (e.g., tarefas simultineas ou
alternadas). No entanto, os défices de atencio
seletiva e sustentada sé surgem em fases avanca-
das da doenca. E frequente que, durante o curso
da DA, sejam aparentes défices na capacidade
visuoespacial. Estes défices correspondem a um
ineficiente processamento simultineo das di-
ferentes caracteristicas dos estimulos sensoriais

(e.g., cor, forma, movimento). Em casos raros |

(atrofia cortical posterior), a disfuncio visual
a caracteristica principal da DA até fases tardias
da doenca. :

As recomendagbes atuais para o diagnéstico |

de DA referem que os défices cognitivos devem

ser confirmados por um instrumento de rastreio

le.g., Mini Mental State Examination (MMSE)

ou Montreal Cognitive Assessment (MoCA)] ou




