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» Prevaléncia das deméncias
s Conceito e critérios de diagnéstico da
| deméncia

+ Diagnéstico diferencial da deméncia

= (Causas da deméncia

A prevaléncia de doentes com deméncia
aumenta exponencialmente com a idade (Kawas
! . et al., 2000), duplicande a sua prevaléncia em
" 1 j cada cinco anos apds os 60 anos. Assim, com
' ' o envelhecimento da populacio portuguesa,
; aumenta também o niimero de pessoas com
' deméncia em Portugal. Deste modo, a esperanca

4 ol , de vida 2 nascenca teve a evolugdo que se pode
ver na Tabela 13.1.

Tabela 13.1 - Evoiugéo da eépe;;m;‘.a t_:ie -Vida a

~ Homens | 76
 Mulheres | | 82

No Censo de 2011 a populagio idosa
Tepresentava ja 19% do total da populagio portu-
esa, sendo que esta tendéncia para o envelhe-
nento se manterd nos proximos anos, pelo que
prevé que vd haver num aumento progressivo
sos de défice cognitivo e de deméncia.

No que respeita & prevaléncia da demén-
2 Europa, para as pessoas com 65 ou mais
08, 08 estudos indicam uma taxa de 6,4%.
Portugal a prevaléncia encontrada para
gnitivo foi de 12,3% e a prevaléncia de
1a foi de 2,7% para as pessoas entre 0s

0s 79 anos (Nunes er al., 2012). Um estudo

Como se faz o diagndstico da deméncia
Manifestacoes psiquidtricas das deméncias
Tratamento das deméncias

Medidas preventivas para as deméncias de
Alzheimer e vasculares

mais antigo efetuado em Portugal, pelo Niicleo
de Gerontopsiquiatria do Hospital de Santa
Maria (HSM) (Roldo Vieira et al., 1991) em
populaciio de 65 ou mais anos, vivendo na co-
munidade encontrou valores nfo muito diferen-
tes, tendo detetado 12,4% quadros demenciais,
sendo 4,4% de gran moderado ou severo.

No gue respeita & incidéncia, esta duplica
cada cinco anos a partir dos 60 anos, sendo de
0,17% por ano aos 65 anos, de 0,71% aos 73,
de 1% aos 80 e 2,9% aos 85 (Brookmeyer et
al., 1998).

A forma mais prevalente de deméncia € a
doenga de Alzheimer (DA) que representa 60%
a 70% dos casos de deméncia, e tendo em consi-
deragio os dltimos estudos europeus, como seja
o EuroCoDe (2009), estabelece-se um nimero
total de 153 000 doentes demenciados prova-
veis em Portugal, sendo cerca de 95 000 destes
com DA, estimando-se que este nimero dupli-
que até 2020. Em 2009 calculou-se que cerca
de 47 500 doentes estivessem a ser tratados com
antidemenciais (Pontes, 2011), ndimero bastante
discrepante do total de doentes estimados, o que
leva a admitir que muitos ndo estdo identificados
ou entdio ndo estdo a ser adequadamente tratados.

A anélise dos diferentes estudos néo eviden-
cia grandes variagdes geograficas na percenta-
gem global dos doentes demenciados (Fratiglioni
et al., 1999), mas parece ter importancia no tipo
de deméncia em causa, como € o caso do nosso
pafs, onde alguns dados, como seja o facto de
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termos uma elevada incidéncia e mortalidade de
doengas cerebrovasculares, levam a supor que
as deméncias de causa vascular (DV) terGo uma
prevaléncia que se aproxima da DA. Alguns es-
tudos efetuados no Niicleo de Gerontopsiquiatria
do HSM confirmam a grande prevaléncia dos
fatores vasculares nas deméncias do nosso pafs.
Assim, num estudo recente (Gananca e Roldao
Vieira, 2012), em 123 doentes com défice cog-
nitivo, 45% apresentava um défice de tipo vas-
cular, sendo 55% de tipo Alzheimer, mas nestas
inclufam-se 30% de tipo misto.

Os estudos confirmam que a deméncia
& causa de morte, independente das doencas
preexistentes, fazendo duplicar o risco de morte
em relagio aos que ndo @€m deméncia. O prog-
néstico quanto a vida tende a ser menos favordvel
para a DV que para a DA (Larson et al., 2004).

De uma forma simples podemos definir de-
méncia como uma deterioragdo progressiva das
fungdes cognitivas, na auséncia de alterac@o do
estado de consciéncia. Em regra, hd um decli-
nio de memdria, associado a um défice de outra
funcio cognitiva. Com a progressao da deterio-
rag@o cognitiva esta acompanhar-se-d de alte-
racdes de comportamento e ird conduzir a uma
perda progressiva de autonomia e da capacida-
de de desempenho nas atividades profissionais,
sociais e da vida didria, acabando por afetar
o funcionamento do organismo no seu todo.
Assim, distingue-se dos estados deficitdrios
ndo adquiridos, como € o caso das oligofrenias
¢ também das perturbagGes globais transitorias,
como sejam os estados confusionais.

E importante precisar critérios de diagnos-
tico, tanto para a clinica como para a investi-
gacio, facilitando a comparagdo de resultados
de estudos realizados em paises diferentes, quer
sejam de tipo epidemiol6gico, bioldgicos ou de
investigagdo clinica.

Os critérios de diagnéstico que sdo habitual-
mente utilizados sio os da CID-10 e o do DSM.

A CID-10 inclui as deméncias nas “Perturbagdes

mentais organicas” e no DSM-5 (2013) es-
tas estdo situadas no grupo das “Perturbagbes
neurocognitivas”.

E possivel ver no Quadro 13.2 os critérios
de deméncia segundo o DSM-3, que altera o
nome para “Perturbagio neurocognitiva major”
(PNM).

s de diagnostico de de- |

s Declinic da memdria e uma ou mais fungdes
cognitivas superiores como o pensamento, a orien-
tagAo, & compreensdo, o calculo, a aprendizagem,
a linguagem e o juizo

e Sem alteracdo do nivel de consciéncia

e Em geral, acompanhado por deterioragdo do con-
trolo emocional, comportamento social ou motivagéo

o Habitualmente, interferéncia, com as atividades de
vida diria & deve ter uma duragao de pelo menos

seis meses.

segundo o DSM-5.

e Défices cognitivos miitipios, afetando a memaoria
g, pelo menos, um dos seguintes sintomas: afasia,
apraxia, agnosia ou disfungéo executiva

e Deterioraggo do funcionamento ocupacional ou
social relativamente ao nivel prévio

e N&o surgimento exclusivamente no decurso dees:
tado confusional

Estes dois critérios tém diferengas apesar
de elaborados por consenso entre virios espe-
cialistas, mas ambos excluem a presenca de
estado confusional, que, no entanto, existe comt
frequéncia na deméncia de corpos de Lew!
Ambos os critérios referem a necessidade de
presenca de defeito de memoria para efetuar
o diagnéstico, mas hd certas deméncias que se
iniciam por altera¢ao comportamental, como &
o caso das deméncias frontotemporais € Outras
que se iniciam por apraxia, como € o caso das
deméncias corticobasais, mantendo por algu
tempo intactas as restantes fungoes cognitiv
Assim, 0 mais importante para o diagn
co ¢ avaliar se houve ou ndo uma alteracao 1o
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anteriormente, acabando por haver também al-
teracdes da personalidade.

Segundo a CID-10, a severidade da demén-
cia depende da gravidade no defeito de memoria
¢ no pensamento abstrato, podendo classificar-se
em trés graus:

» Ligeira: em que o defeito nestas capacidades
¢ ligeiro;

» Moderada: se o défice € de gran moderado
em, pelo menos, uma destas capacidades;

« Grave: se o defeito é grave em, pelo menos,
uma destas capacidades.

O grau de severidade deverd ser documen-
tado por um exame breve do estado mental ou
por uma escala de deméncia.

Virias situacOes ndo demenciais podem ser
‘confundidas com deméncia e por isso € necessd-

-~ rio fazer o seu diagndstico diferencial.

§ SINDROME CONFUSIONAL AGUDO
OU DELIRIUM

A deméncia e a confusdo mental coexistem

com frequéncia, sendo a deméncia um fator

edisponente para o delirium, que por vezes
arca o inicio da deméncia. Nessas circuns-
ncias, € necessdrio esperar por uma melhoria
igilidade, para que se possa efetuar o diag-
nostico de deméncia. Um quadro confusional
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& caracterizado por uma alteragdo do nivel de
consciéncia, em que o doente se pode apresentar
desorientado, sonolento, com pensamento de-
sorganizado e dificuldades em manter a atengéo,
por vezes alternando com periodos de agitagio,
sendo em regra de curta duracdo (horas a dias).

Embora as causas dos estados confusionais
possam ser muito variadas, nos idosos as causas
sdo frequentemente iatrogénicas, seja por sobre-
dosagem medicamentosa ou seja, em particular,
por farmacos com efeitos sedativos ou antico-
linérgicos, como € o caso dos antiparkinsonicos
e certos antidepressivos (triciclicos). Outras
causas frequentes s@io alteragdes metabdlicas e
hidroeletroliticas, como hipoglicemia, insufi-
ciéncia renal e desidratago.

. PSEUDODEMENCIA DEPRESSIVA

A depressdo ¢ frequente no idoso e tem
sintomas que sdo comuns & deméncia, como
€ o caso da apatia, o desinteresse, a inibicdo
ou agitacdo psicomotora, as dificuldades de
memoria e concentragdo, para além do des-
leixo com os cuidados pessoais, o que pode
dar uma aparéncia de pessoa com deméncia.
E frequente a comorbilidade de deméncia
com depressiio, mas, no entanto, nfo deixa
de haver casos de depressdo que se podem
confundir com deméncia, até porque tém fra-
co desempenho nos testes cognitivos, quadro
que € designado de pseudodeméncia, mas
cuja designacdo mais correta serd de disfun-
cao cognitiva relacionada com depresséo.
Na Tabela 13.2 podemos ver como se podem
diferenciar as duas situagdes.

=

bela 13.2 - Diferengas entre pseudodeméncia e deméncia.

| Datado com relativa preciséo

' Habitualmente insidioso

|
| Curta < 6 meses

' Dificuldades exageradas

! Inconstante e flutuante

St irEee ==

0 do doente ' Responde: "nao sei"

[

Alteragdes do afeto

¢éo diurna ' Agravamento matinal frequente
T : L e |

Longa > 1 ano

Dificuldades escondidas

Lentamente progressiva

| Agravamento vespertino frequente

Responde: "esgueci-me"

Humor |4bil e superficial
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E importante o clinico estar atento a esta
possibilidade diagnostica, pois caso se trate
de pseudodeméncia, um adequado tratamento
antidepressivo, conduzird a uma regressdo dos
sintomas afetivos e deficitdrios, o que poderd
constituir uma prova terapéutica. No entanto,
tornou-se hoje em dia evidente que a pseudo-
deméncia € na verdade pré-demencial (Ganguli,
2009), pois uma significativa proporgio de
doentes continua o declinio cognitivo, mesmo
quando ja ndo estdo deprimidos, evoluindo para
deméncia, em média, ao fim de quatro anos. Nos
casos em que coexiste deméncia e depressio,
também € iitil a terapéutica antidepressiva, pois
faz com que o doente ndo fique tao deficitario e
tenha melhor gualidade de vida.

Nas relaces entre deméncia e depres-
sdo estd hoje bem estabelecido que a depressio
€ um fator de risco para o desenvolvimento de
deméncia, estando as depresstes de inicio pre-
coce associadas quer a DA quer a DV, enquanto
as depressdes de inicio tardio (DIT) estdo asso-
ciadas em particular &s de tipo Alzheimer
(Ownby et al., 2006), quase duplicando o risco
de desenvolver deméncia. Alguns autores acham
que as DIT podem ser um sintoma prodréomico
de deméncia. Num estudo ji citado, efetnado
pelo Nicleo, em doentes com défice cognitivo
(Gananga e Rold#o Vieira, 2012), apurou-se que
79% tinham antecedentes de doenca afetiva. No
gue se refere aos doentes com DIT e défice cog-
nitivo, estes desenvolvem deméncia em poucos
anos, embora possa haver alguma recuperacao
inicial com a terapéutica antidepressiva (Bhalla
et al., 2006), sendo o risco maior se for fraca a
resposta a esta terapéutica.

ENVELHECIMENTO NORMAL

As queixas de falta de memdria sdo muito
frequentes nos idosos, referindo terem dificul-
dade em se lembrarem do nome das pessoas ou
de onde colocaram os objetos, sendo por vezes
dificil de definir a fronteira entre o envelheci-
mento normal e o patoldgico.

O envelhecimento normal pode acompa-
nhar-se de uma lentificacdio do processamento

da informac@o e de uma menor capacidade de
evocagio (Peterson et al., 1992). Esta lentifi-
cacio tem consequéncias sobre a eficiéncia do
funcionamento cognitivo em diferentes domi-
nios e pode dar ao observador a aparéncia de
que o idoso estd deficitdrio, mas € considerada
normal, desde que ndo acompanhada de outros
défices. Esta situacdo tem tido diversas desig-
nagles, mas a mais aceite € a de declinio cog-
nitivo associado a idade. A melhor forma para
distinguir entre o envelhecimento normal e o
patoldgico serd o de efetuar avaliagGes longitu-
dinais, mas na prética clinica nem sempre tal &
possivel, devendo ter-se sempre em conta a es-
colaridade e o nivel intelectual prévio, para além
da motivagio e do estado de saide do doente. A
evocagdo, apés 10 minutos de interferéncia, de
material verbal previamente aprendido, ¢ uma
medida sensivel para distinguir o envelhecimen-
to normal do patolégico (Welsh et al., 1991).

LIIJ PERTURBAGCAO COGNITIVA LIGEIRA

Este conceito, que tem vindo a ser desen-
volvido em especial desde a década de 90 do
século XX, engloba alguns individuos, em que
algumas funcdes cognitivas ja nfo estdo in-
teiramente preservadas, mas ndo tém grandes
limitacBes nas atividades de vida didria. A per-
turbacdo cognitiva ligeira (PCL) j4 vem defini-
da na CID-10 (1992), tendo como critérios de
diagnéstico a existéncia de um défice que pode
ser da meméria, aprendizagem ou concentra-
¢fo, comprovado por testes, mas sem severida-
de suficiente para ser efetuado o diagnéstico de-
deméncia, desde que nfo seja secunddrio a per-
turbagido mental. O DSM-5 também vem reco-

nhecer como nova esta entidade, que denomina
de perturbacdo neurocognitiva ligeira (mild

neurocognitive disorder). Nestes conceitos 0
défice apresentado é predominantemente de me-
mdria e 0s critérios clinicos foram definidos per
Peterson et al. em 1999.

Quando h4 queixas de meméria & importan
te ouvir um informador que tenha um convivio
estreito com o queixoso, pois esta informagio ¢
mais fidedigna do que a do préprio, sendo que
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‘Quadro 13.3 — Critérios de diagnostico da PCL.,

Positivos - -

e Queixas de memdria, especialmente se confirma-
das pelo informador

e Défice de memoria objetivo nos testes — 15
desvio-padriio abaixo da média

Negativos

¢ Sem olutros défices cognitivos

* Atividades de vida didria preservadas

o Sem critérios de deméncia

frequentemente as queixas sfo subjetivas, em
particular nos que tém sintomas depressivos ou
ansiosos (Carr er al., 2000). Devera em espe-
cial ser dada atengfio as queixas de meméria
em individuos que anteriormente nfo as tinham
€ que motivam uma consulta médica (Schofield
etal., 1997).

Identificar as pessoas com este défice & im-
portante, porque € hoje sabido que grande parte
vai evoluir para deméncia, havendo um grande
esforco em tentar identificar as do que vdo ter
essa evolugdo e experimentar nestas terapéuti-
cas preventivas e de neuroprotecio. E de salien-
tar, no entanto, que hd um nimero substancial
destes individuos que permanece estdvel ou que
‘até reverte para o normal. Embora a PCL amnés-
tica seja a mais frequente e a que estd na origem
da defini¢do inicial, os conceitos mais recentes
estabelecem que pode haver défices de outra
‘hatureza, nfo amnésticos, como, por exemplo,
das fungdes executivas e que tal podera ser num
$6 dominio amnéstico ou ndo, ou em multido-
minios, como estabelecem os critérios recentes
o NIA-AA (National Institute on Ageing and
Alzheimer's Association Worlgroup) (Albert
2 al., 2011). A taxa de progressdo para demén-
ia € de cercade 10% a 15% ao ano e de 50% ao

fim de cinco anos (Nestor et al., 2004), sendo os

que t&ém PCL amnéstica (défice de meméria epi-
a)' e noutro dominio os que tém mais pro-
ilidade de evoluir para deméncia (Espinosa
@ﬂl., 2012). Por outro lado, verificou-se que 0s

entes com PCL e sintomas depressivos apre-
€ntam uma maior atrofia na substancia branca,

“fice de meméria epis6dica — dificuldade em adquirir informago nova, que é rapidamente esquecida.
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e ao fim de dois anos 62% convertem para DA,
4o passo que dos que t8m PCL sem depres-
sdo, apenas em 27% se verifica essa conversio
(Lee et al., 2012). A utilizagdo de biomarcado-
res pode precisar de forma mais fidedigna quais
0s que vdo evoluir para deméncia, pois se um
ou mais biomarcadores forem positivos a pro-
babilidade de evoluir para deméncia € maior,
como € o caso da j4 existéncia de diminuigio
do volume do hipocampo (Jack et al., 1999) ou
atrofia cortical temporal relevante na TAC-CE
(Maioli et al., 2007), ou atrofia no lobo medial
temporal na RM (Killiany et al., 2000) especial-
mente em exames seriados, ou nos que tém ge-
nétipo ApoEe4 (Small, 2001), ou ainda os que
na PET tém uma diminuicdo do metabolismo
nas dreas temporoparietais (Amalz ef al., 2001).
Um estudo recente (Doraiswamy ef al., 2012),
utilizando um novo marcador da amiloide em
conjun¢do com a PET, pode predizer quais os
sujeitos com PCL que vdo evoluir para demén-
cia, pois evidenciou-se que os amiloide-positi-
vos tinham muito mais probabilidade de evoluir
para deméncia que os amiloide-negativos, numa
propor¢io de 29% para 10%.

A PCL pode também ter uma etiologia vas-
cular e o seu diagnéstico precoce € importan-
te, pois o controlo dos fatores de risco vascular
pode retardar ou prevenir a evolugio ‘para de-
méncia, como veremos seguidamente.

Tém sido efetuados ensaios clinicos para
verificar se os antidemenciais, inibidores da
acetilcolinesterase seriam benéficos na pre-
vencdo da evolugdo para deméncia, tendo-se
concluido que podem atrasar essa evolucio,
mas apenas no primeiro ano, pelo que o be-
neficio € apenas transitério. Para outras subs-
tincias, por vezes referidas na literatura, os
estudos controlados ndo tém demonstrado
eficdcia (Thl ez al., 2011). No entanto, alguns
estudos sugerem que alguns doentes pode-
rdo beneficiar de Gingko biloba e também a
idebenona mostrou, nalguns estudos, melho-

ria significativa em provas neuropsicol6gi-

cas (Roriz et al., 2008) Uma revisio recente
dos dados da Cochrane (Martin ef al., 2011)
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evidenciou que a intervengdo cognitiva, ba-
seada no treino da memo6ria, produz uma
melhoria, em especial na recordagao verbal
diferida.

! SINDROME DE GANSER

Esta sindrome foi identificada pelo Psiquia-
tra alemdo Sigbert Ganser, no final do século
XIX, e foi definida como uma reacdo histérica,
sendo classificada atualmente nas “Perturbagdes
dissociativas”. Neste caso, as respostas s80 apro-
ximadas as corretas, indicando due as pergun-
tas foram bem compreendidas. Por exemplo,
4 pergunta “Quantos sdo 2 mais 277, 0 doente
responde “5”. Frequentemente esta sindrome
acompanha-se de desorientagao, alucinagdes
auditivas e visuais e amnésia circunscrita e apre-
senta-se com uma belle indifference. Os sintomas
aparecem de forma subita e, em regra, como rea-
¢fio a um stress agudo, mas podem persistir duran-
te muito tempo. Pode ocorrer em comorbilidade
com outras doengas psiquidtricas, em regra em
pessoas com um baixo nivel intelectual e pertur-
bagdo prévia de personalidade (histridnica, esqui-
zoide ou antissocial). O exame neuropsicoldgico
evidencia respostas discrepantes, aproximadas as
corretas (Jiménez-Goméz e Quintero, 2012).

A deméncia ¢ a expressdo clinica de uma
grande diversidade de entidades patologicas.
Qualquer doenga neurolégica ou sistémi-
ca que provoque uma alteracio estrutural ou
funcional do cértex cerebral, afetando as fun-
¢bes cognitivas, pode provocar uma sindrome
demencial.

Podemos considerar dois grandes grupos:
as sindromes demenciais reversiveis, um grupo
composto por doengas curdveis ou preveniveis,
se identificadas e tratadas precocemente; € as
primdrias ou degenerativas, consideradas irre-
versiveis. As reversiveis restringem-se a menos
de 10%, sendo, no entanto, ainda um nimero

significativo, pelo que € necessdrio despista-las,
para que possam ser tratadas em tempo util.
Oportunamente, abordaremos 0s exames que €
necessdrio efetuar para que ndo se deixe escapar
uma deméncia reversivel.

'| DEMENCIAS REVERSIVEIS

O Quadro 13.4 apresenta as principais de-
méncias reversiveis. Vejamos agora de forma
mais pormenorizada cada uma das situagdes
mencionadas.

Quadro 13.4 - Deméhclas-.:r,_evérsixi is. ‘!@

L] boeﬂgas endderinas {hipotiroidismo, hipoparatiroi-
dismo, tiroidite de Hashimoto)

¢ Deficiéneias vitaminicas (vitamina B12 e acido.
félico)

s« Infegdes (VIH, sffilis, meningites)

« Neoplasias (primérias ou secundarias)

e Hidrocéfalo de presséo normal

e Hematoma subdural cronico

* Toxicas

Doencgas enddcrinas

Dentro destas a mais representativa € o
hipotireidismo, que se caracteriza por lentifi-

cagio psicomotora e intelectual, com défice de

memdria, e, em geral, acompanha-se também

de sonoléncia diurna e de sintomas sistémicos,

que sdo a hipotermia, a bradicardia e a alope-
cia. O tratamento especifico, com hormona t-

roideia, produz, habitualmente, melhoria das. ‘

fungdes cognitivas. Na tiroidite de Hashimoto

pode existir uma rdpida deterioragdo cognitiva.

E um processo autoimune que afeta a tiroid
o cérebro, e que melhora com o8 corticoides. O
hipoparatiroidismo também provoca demer
cia, podendo acompanhar-se de perturbacoes
psiquidtricas, convulsbes e hiperexcitabilidade
neuromuscular.

Deficiéncias vitaminicas

A deficiéncia vitaminica que mais e
quentemente provoca deméncia € o défice de

Manual de Psiquiatria Clinica

vitamina B12, que provoca também anemia
megalobldstica e sinais neuroldgicos, como
| sejam sinais piramidais bilaterais, sinais de
; polineuropatia e compromisso da sensibilida-
de vibratéria. A anemia pode aparecer apenas
! tardiamente. O padrdo de deméncia € de tipo
J subcortical, com lentificagdo motora e apatia.
' A deficiéncia de 4cido félico surge frequente-
mente associada a de vitamina B12, e a causa
mais frequente € a mé absorgéo, por exemplo,
em doentes que sofrem de gastrite atréfica ou
sofreram cirurgia géstrica, mas também pode
ser originada por deficiéncia alimentar. Faz-
-se 0 diagndstico destas deficiéncias pedindo o
sen doseamento sérico, sendo que o tratamen-
to especifico faz reverter os sintomas, mas de
forma mais favordvel quanto mais rapido for o
tratamento, antes de haver lesdes irreversiveis
(Santana e Cunha, 2005).
i
.~ Infegdes
) I
] A deméncia associada & infe¢io pelo VIH
k . € uma complicagdo que afeta cerca de 15% dos
doentes com sida e calcula-se que outros 30%
apresentem formas menos severas de défice cog-
nitivo. A deméncia surge nas fases mais avanca-
das e € uma forma especifica de encefalite virica,
que se associa a indicadores de gravidade da
infe¢do VIH. Afeta em particular a substincia
branca dos hemisférios cerebrais, provocando
uma desmielinizagfo, o que pode ser visualiza-
do nos exames imagiolGgicos. Assim, aRM e a
- andlise do liquor permitem efetuar o diagnéstico.
: Apresenta o quadro clinico das deméncias sub-
. ;r:;mitﬁ com uma lentificagio marcada, apatia,
desinteresse, depresséo e sinais piramidais (tetra-
 paresia espdstica). A terap@utica com os farma-
> antirretrovirais pode provocar uma regressio
'00s sintomas cognitivos em 60% dos doentes e,
por outro lado, a utilizagdo destes reduziram de
fma. significativa a prevaléncia deste tipo de
méncia nos primeiros anos da sua utilizagfio,
1as nos ultimos anos a sua incidéncia tem vin-
a aumentar, devido ao facto de atualmente 0s
(es com sida viverem mais tempo, sendo um
ficativo fator de risco independente de mor-
por VIH (Liner et al., 2008).
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A deméncia sifilitica também conhecida
por paralisia geral, ¢ uma das formas clinicas
de sifilis tercidria e constitufa uma das grandes
causas de deméncia antes do aparecimento dos
antibiéticos. Ultimamente tem-se verificado al-
guma recrudescéncia desta infe¢do no contexto
de infe¢do por VIH. O quadro demencial pode
ser semelhante ao das deméncias degenerativas,
mas tem algumas caracteristicas préprias, no-
meadamente o delirio de grandeza e sintomas
motores: tremor, mioclonias e até convulsoes. O
diagnostico € efetuado através da serologia do
sangue e liquor, e o fratamento com penicilina
pode reverter em parte os sintomas e interrom-
per a progressao da doenca.

Existem formas raras de meningites créni-
cas, que podem manifestar-se por um quadro de
deméncia que pode simular uma deméncia pri-
mdria, pois podem néo existir febre nem sinais
meningeos. E o caso de meningites tuberculo-
sas, brueélicas ou por criptococos, cujo diagnés-
tico se faz pela andlise do liquor.

Neoplasias

Alguns tumores, sobretudo os de cresci-
mento lento (como os meningiomas ou gliomas)
ou localizados nos lobos frontais ou temporais e
também as lesdes miltiplas (metdstases) podem
apresentar-se predominantemente com sintomas
da esfera cognitiva ¢ confundirem-se com de-
méncia. Em quase todos os casos existem sinais
neurolégicos focais ou de hipertensiio craniana,
e a TAC-CE fard na maior parte dos casos o
diagnostico.

Hidrocéfalo de pressao normal

E uma forma rara de deméncia reversivel,
se for diagnosticada precocemente. £ uma for-
ma de hidrocefalia compensada, ou seja, sem
aumento da pressao do liquor, mas que provo-
ca uma dilatacao do volume ventricular, que &
progressiva. Pode ser provocado por um evento
que passe despercebido (traumatismo craniano,
hemorragia subaracnoideia, etc.), mas o qua-
dro clinico ¢ dominado por uma triade muito
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caracteristica: deméncia subcortical, apraxia
da marcha e incontinéncia urindria. A de-
méncia é progressiva, mas instala-se lentamente
e caracteriza-se por uma grande lentificacdo psi-
comotora, mas relativa preservacdo da memo6-
ria e outras funcdes corticais. As alteragdes da
marcha sfo muito precoces ¢ de seguida surgem
os sintomas urindrios. O diagnéstico € efetuado
pela imagiologia e medigao da presséo no liquor
(que estd normal). Nas fases precoces, a sinto-
matologia pode ser revertida com uma cirurgia
relativamente simples, que consiste em colocar
uma derivagio ventriculo-peritoneal.

Hematoma subdural crénico

E uma complicagdo pds-traumética em que
h4 um extravasamento de sangue venoso para o
espago subdural. Como nos idosos sdo frequen-
tes as quedas, estes estdo mais sujeitos a este
risco, em especial se estiverem a tomar anticoa-
gulantes ou antiagregantes plaquetérios, mas em
metade dos casos ndo se consegue despistar 0
traumatismo precipitante. Os sintomas demen-
ciais podem ser os predominantes e aparecerem
antes dos sinais motores ¢ de hipertensdo crania-
na. A TAC-CE permite efetuar um diagndstico
precoce € O tratamento cirdrgico deve ser urgente
para evitar que a lesdo seja irreversivel.

Toéxicas

Podem ser incluidas neste grupo a doenga
de Wilson (doenca do metabolismo do cobre),
a deméncia dialitica (provocada pelo excesso
de aluminio na 4gua da didlise), a por demén-
cia alcoélica e a deméncia por metais pesa-
dos (por exemplo, manganés). Hstas deméncias
caracterizam-se por associarem sintomas ex-
trapiramidais (rigidez, tremor, etc.) e sintomas
psiquidtricos ao défice cognitivo, Na maioria
dos casos a deméncia é uma manifestacdo tar-
dia e, por vezes, coexiste com algum grau de
confusio mental. A doenga de Wilson coexiste
com cirrose hepética, pelo que pode ser diag-
nosticada pelos doseamentos de ceruloplasmi-
na plasmética e do cobre urindrio, e pelo estudo

da fungdo hepatica ou biopsia do figado. A de-
méncia dialitica ¢ doenca iatrogénica de diag-
néstico complicado, devido a possibilidade de
existir um desequilibro metabélico associado a
insuficiéncia renal, devendo ser um diagndstico
de exclusio. A deméncia alcodlica primaria ¢
uma entidade controversa, que seria provocada
por um efeito téxico direto, mas que afeta ape-
nas uma minoria dos alcodlicos crénicos, nao
sendo reversivel com a suspensdo do toxico. Na
imagiologia hd atrofia frontal € subcortical, Tem
de se fazer o diagndstico diferencial com outras
encelalopatias provocadas pelo consumo alcod-
lico e pela insuficiéncia hepatica (encefalopatia
cirrética, Sindrome de Wernicke-Korsakoff, pe-
lagra, doenca de Marchiafava-Bignamini). As
deméncias por metais pesados sdo quase sem-
pre de origem profissional, pelo que a histéria
sugestiva e o doseamento do toxico envolvido
confirma a sua etiologia. |
Embora se diga que estas deméncias séo
reversiveis, a recuperagiio cognitiva completa €
rara, pois se, em regra, 0s doentes vém a recu-.
perar, muitas vezes ficam com défices residuais,
sendo mais completa a recuperagdo se o (rata-
mento for precoce.

DEMENCIAS IRREVERSIVEIS OU
. PRIMARIAS

Tém como caracteristicas comuns, sereml
atualmente doengas incurdveis (embora susceti-
veis de tratamento sintomatico) e o diagndstico
definitivo s6 poder ser efetuado por exame neu-
ropatolégico. Vejamos quais as mais frequentes
no Quadro 13.5, pois hd outras que por serem
raras ndo iremos abordar.

No Quadro 13.6 € possivel ver quais as
principais caracteristicas de cada uma destas en-
tidades, em comparagio com 0 envelhecimento

Quadro 13.5 — Deméncias primarias mais p
roquentes. s

+ Doenga de Alzheimer

« Deméncia vascular

e Deméncia de corpos de Lewy
« Deméncia frontotemporal
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stico diferencial das d.'

Envelhecimento normal

e Lentificagdo do processamento da informagao

s Esguecimento benigno e ligeiro, ndc associado a
défice funcional

Doenca de Alzheimer
e Perda de memoria de curto termo, défice das fun-
¢hes executivas, dificuldades nas atividades de
vida diaria, desorientacio temporoespacial, défice
na linguagem, alteragoes da personalidade
Deméncia vascular
s Défice de abstragdo, da flexibilidade mental, da
velocidade de processamento & da memdéria de
trabalho
s Melhor preservagdo da memdria verbal
¢ Declinio cognitivo mais lento
¢ Em regra ocorre uns meses apds AVC
Deméncia de corpos de Lewy
» Alucinagoes visuais
s Parkinsonismo
o Flutuacdes cognitivas
s Piores défices das fungdes executivas e visuoes-
paciais
e Deéfice de memdria menos severo
# Sintomas psicéticos e alteractes da personalidade
precoces
® Alteragfes do sono
Deméncia frontotemporal
e Alteragbes progressivas de comportamento e
‘personalidade com conseguéncias sociais (apatla,
‘desinibiggo, etc.)
* Afasia precoce
B Meméiria_ e_[ﬂgg’?dica pode estar preservada

‘Adaptado de McKhann et al., 2011,

normal, o que nos permite efetuar o diagndstico
diferencial entre elas.

- Vamos agora descrever de forma sintética
a uma destas doencas.

oenca de Alzheimer

E considerada a mais prevalente de todas as
éncias, embora, como ja foi referido, pos-
haver variacGes, consoante as diferentes po-
g:,(":j-es. Foi descrita a primeira vez por Alois
tmer em 1906, numa doente de 50 anos,
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que faleceu passado pouco tempo, o que lhe

permitiu fazer o estudo anatomopatolégico do

cérebro, tendo caracterizado as alteragdes histo-
légicas tipicas da doenca — as trancas neurofi-
brilhares ¢ as placas senis.

Os principais critérios de diagnéstico da
DA estdo mencionados no Quadro 13.6, sendo
que estas alteracBes coexistem num exame neu-
rolégico normal.

O diagnostico faz-se, em regra, por exclu-
sdo de outras formas de deméncia. Os critérios
mais especificos para o diagnéstico da DA sdo
os da NINCDS-ADRDA (National Institute of
Neurological and Communicative Disorders
and Stroke — Alzheimer's Disease and Related
Disorders Association) estabelecidos em 1984
e recentemente revistos (McKhann ef al,
2011), em que sdo previstas trés categorias de
diagnostico:

1. Definitivo, quando existe comprovagio his-
tolégica por bidpsia ou autdpsia;

2. Provavel, quando foi efetuada a exclusio
de outras causas conhecidas de deméncia e
de patologias associadas que possam contri-
buir para o défice cognitivo (lesdo vascular,
etc.); nesta categoria foi acrescentado o grau
de provivel com crescente grau de certe-
za, quando hd um declinio documentado ou
quando hd mutagdes genéticas (portadores da
mutagdo autossémica dominante nos genes
APP, PSENI ou PSEN2) ou ainda quando hé
evidéncia dada por biomarcadores para DA,
(j& atrds referidos quando abordédmos a PCL);

3. Possivel, quando existe uma etiologia mista
ou a clinica seja atipica. Assim, pode con-
siderar-se que as deméncias mistas corres-
pondem a formas de DA, em que as lesdes
vasculares funcionam como antecipatdrias
ou agravantes (Snowdon, 1997).

Epidemiologia

A prevaléncia média nas pessoas com mais
de 65 anos é de cerca de 4,4%, mas para os maio-
res de 85 anos ja andar4 pelos 50% (Zhu e Sano,
2006). Os casos, na sua maioria, sdo esporadicos,
mas em 20% ¢& possivel detetar um componente
genético. Assim, nos casos precoces, antes dos
60 anos, € muito provavel que a etiologia seja ge-
nética, proveniente de uma mutagao autossomica
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dominante, mas estes casos correspondem a me-
nos de 5% de todos 08 casos de DA. Nas formas
de inicio tardio a genética ¢ mais complicada,
mas os fatores genéticos também pesam, sendo
que O Fisco aumenta em 50% ou mais para 0s que
tem um familiar de primeiro grau afetado.

H4 fatores de risco considerados definiti-

vos para a DA, como:

. Jdade: a incidéncia duplica cada cinco anos;

« Histéria familiar de deméncia: um progeni-
tor com DA quadruplica o risco de doenca,

« Sindrome de Down (_Trissomia 21): a partir
dos 40 anos verifica-se, em regra, uma regres-
sdo cognitiva, apresentando alteracdes histolo-
gicas tipicas da DA;

« Mutacdes nos genes ji mencionados, que €s-
tio relacionados com esta doenca (cromosso-
mas 14-PS1, 1-PS2 ¢ 91-APP) provocam for-
mas precoces da doenga;

« Polimorfismo ApoEed no gene da apolipo-
proteina E, situada no cromossoma 19 - €
o fator de risco mais importante nas formas

familiares tardias, pois triplica 0 iscO da

doenga em todas as idades. Recentemente foi
descoberto, por uma equipa liderada por uma
investigadora portuguesa, que uma rara mu-
tagéo no gene TREM? também € um fator de
risco para DA tardia (Guerreiro et al., 2013),
aumentando em cerca de trés vezes 0 1isco.

Além destes, hé fatores de risco considera-
dos provaveis e que sdo: sexo feminino; baixa
escolaridade; hipertensao arterial e outros fa-
tores de TisCO vascular (diabetes tipo 2, dislipi-
demia, obesidade); dietas muito caléricas; vida
sedentéria; alcoolismo, tabaco outros tGxicos
ambientais (aluminio) ¢ profissionais

orghnicos); {raumnatismos cranianos & outros ge-

nes situados nos cromossomas 6 e 12.

Neuropatologia

A progressio do défice cognitivo estd rela-

cionada com a progressdo das lesdes cerebrai

subjacentes que vio provocar um
vidade colinérgica a nivel do hipocampo € d

neocértex. As alteragdes neuropatolégicas ca-

racteristicas da doenga sao:

(solventes

défice da ati-
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« Trancas neurofibrilhares intraneuronais:
sdo constituidas por agregados de neurofila-
mentos. Estes 580 constituidos por proteina tan
hiperfosforilada & anormalmente agregada;

« Placas senis: sdo estruturas esféricas, extra-
celulares, constituidas por um nticleo central
de amiloide e perifericamente por uma coroa
de estruturas, que & microscopia eletrénica

identificon como axoénios & sinapses dege-
neradas. O principal constituinte do nicleo
central é a proteina beta-amiloide, que pare-
ce ser a proteina fulcral da doenga, pois in-
tervém diretamente na degenerescéncia dos
terminais sindpticos, através de mecanismos

citot6xicos ainda mal esclarecidos. Pensa-
.se que a acumulagdo intracelular da beta-
_amiloide 1-42, em certas regides do cére-
bro, inicia o processo pau')légico da DA, 0
que ocorre décadas antes de surgirem os pri-
meiros sintomas;

» Perda neuronal seletiva: afeta predo_mi—
nantemente ©0s Neuronios do neocdrtex ¢

hipocampo;

« Angiopatia amiloide: deposigdo de amiloide

perivascular;

Patologia sindptica: perda precoce de si-

napses, sobretudo da densidade pré-sindp-

tica, chegando a diminuir 70% nas Tegioes

pré-frontais.

Evolugéo

Nas fases iniciais, quando hé apenas défi-
ce de memdria, 0 diagnostico pode set dificil.
Hi uma dificuldade em lembrar acontecimentos
recentes, 0s nomes das pessoas & €M encontrar

as palavras, € © vocabuldrio vai-sé tornando

progressivamente mais restrito. Posteriormente;

comega a haver alteragdes progressivas na vida
digria, com perda de autonomia, seja para 08
assuntos financeiros, seja para utilizar transpot-
tes puiblicos ¢ até para ir 4 rua sozinho, pois €
frequente os doentes perderem-se, por ¢ deso-
rientarem em locais nao familiares. A medida
s que adoenga avanga, comegam a desorientar-s&
também em locais familiares e posterionnentﬂ-‘
o  até na propria casa, que por Vezes pem reconhés
cem como sua. Com 0 avango da doenga comes

ca também a haver alteracfes da linguagenl,

Manual de Psiquiatria Clinica

que € saliente pela incapacidade de nomear ob-
jetos (anomia), assim como de executar movi-
mentos aprendidos (apraxia) € no pensamento
J abstrato, 0 que pode ser testado por questdes
sobre semelhangas e diferencas. Nos estadios
mais avancados, a linguagem torna-se muitas
vezes incompreensivel ou o doente fica em mu-
R tismo, sem capacidade de usar objetos do dia a
dia e até de se vestir, tornando-se cada vez mais
dependente €, em geral, torna-se necessario
1 institucionalizd-lo.

d pDeméncia vascular

f a segunda causa mais frequente de de-
| méncia, representando cerca de 20-30% dos
casos de deméncia. No entanto, haverd regides
¢ paises onde se admite que essas taxas sejam
mais elevadas, como ¢ o caso de Portugal,
como j4 foi referido. Durante muitos anos de-
' nominou-se arteriosclerose cercbral todas as
: _ deméncias do idoso. Com a evolugio do co-
| nhecimento, veio a restringir-se o conceito de
| deméncia vascular ao subgrupo de doentes em
que ha evidéncia neuropatolégica ou imagio-
' {ogica de lesdes vasculares, suficientes para
_provocarem défice cognitivo, surgindo na se-
quéncia de um AVC (até cerca de trés meses)
ou tendo uma evolugdo em escada e flutuante.
Nos dltimos anos surgiu o conceito de doen-
ca cognitiva vascular (Roman ef al., 2004)
~ gue engloba ndo apenas a DV, mas também 0
~ defeito cognitivo ligeiro vascular e a deméncia
{nista, que associa lesdes de origem vascular e
degenerativa. A perturbagcio cognitiva ligeira
~ vascular manifesta-se essencialmente por len-
tificagiio psicomotora, dificuldades de concen-
 tracdo e de memoria e depressio.

Etiopatogenia

A DV é secunddria a alteragdes de isque-
L hipoxia oun hemorragia cerebral, pelo que os
seus fatores de risco sdo os dos AVC, e podem
observados no Quadro 13.7. A identificagdo
orreciio precoce (na idade média da vida) des-
Z_Slfatores sdo as medidas preventivas mais im-
rtantes para diminuir o risco de deterioragdo
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cognitiva em idades mais tardias. Neste contexto
deve ser dada particular importancia ao controlo
da hipertensdo, que € 0 principal fator de risco
tratavel para doenga vascular cerebral.

Quadro 13.7 — Fatores de tisco p’afﬁ:dém_é‘ncia}
vasoulr

Demogréaficos
e |dade avangada
s Sexo masculino
e N&o caucasianos
» Baixa escolaridade

Aterosc_leroselembolismolhipoperfuséo
s+ HTA

» Doenga corondria

« Doenga emboligena cardiaca

e Diabetes

« Dislipidemia

e Tabagismo

»  Alcoolismo

¢ Apneia dosono

Genéticos
s CADASIL*

Relacionados com AVC
e Recorréncia

e Dimens&o

= |ocalizagho

k Cq'ebra.' autosomal dominant arterfbpa;thy \_rvit_h"subcorﬁ.-
cal infarcts and leukoencephalopathy.

Fisiopatologia e clinica

A grande maioria das DV puras sdo resul-
tado de enfartes miltiplos cerebrais, provocadas
por oclusio arterial, provocada por um gmbolo
de origem cardiovascular ou por trombose da ar-
téria cerebral. No entanto, pode haver outros me-
canismos, como podemos ver no Quadro 13.8.

Na deméncia multienfartes tipica hd
sinais neuroldgicos focais como hemipare-
sia ¢ progressdo em escada. A deteriorag@o
cognitiva surge pelo somatério das diversas
lesdes que vio surgindo ao longo dos anos,
dependendo os sintomas da localizagio das
lesdes, sendo frequente a combinacdo de si-
nais de envolvimento cortical (afasia, apraxia,
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‘Quadroe 13.8 - Etiologia da deménc
Doenga de grandes vasos

e Deméncia multienfartes

« Deméncia por enfarte estratégico

Doenga de pequenos vasos
* Estado lacunar
¢ Doencga de Binswanger

Qutros mecanismos
e Hemorragia
e Qutras doengas vasculares (CADASIL)

alteracdes motoras e sensitivas) e subcortical.
A deméncia por enfarte estratégico € cau-
sada por um enfarte tnico numa regifo im-
portante para a cognigdo, como o tdlamo, o
hipocampo, o caudado ou o joelho da cépsula
interna. B caracterizada por um inicio sibito
e perturbagdes de comportamento, que variam
consoante a localizacio do enfarte. Hoje, sa-
be-se que a maior parte das DV sdo subcor-
ticais, provocadas por doenga dos pequenos
vasos, que provocam enfartes lacunares,
estando ausente uma histéria de AVC ou AIT
(acidente isquémico transitério) em 40% dos
casos (Romdn et al., 2002). O inicio €, insi-
dioso e a evolucdo ¢, em regra, lentamente
progressiva mas flutuante. Pode haver altera-
¢des da marcha (pequenos passos), inconti-
néncia urindria e disartria. Hd uma sindrome
cognitiva subcortical com predominio de um
défice das fungGes exccutivas e em que costu-
ma haver alteragdes de comportamento, como
sejam lentificagdo, apatia, labilidade emocio-
nal, alteragdes da personalidade e depressdo.
Na doenga de Binswanger as alteragdes neu-
ropatol6gicas concentram-se na substdncia
branca periventricular, onde se regista uma
extensa desmielinizagio, que € identificada na
imagiologia por leucoariosis ou lencoencefa-
lopatia periventricular. Estas lesdes podem ser
encontradas em idosos normais e também na
DA. Quando extensas e graves provocam um
quadro demencial progressivo, como nas de-
generativas, com caracteristicas subcorticais,
sendo frequente existir disartria espdstica e
marcha aprixica. Mais rara ¢ a doenca gené-
tica cerebrovascular CADASIL (arteriopatia

cerebral dominante com enfartes subcorticais
e leucoencefalopatia), que se caracteriza por
enfartes de localizacio subcortical associados
a leucoencefalopatia, iniciando-se geralmente
antes dos 50 anos e com evolucio ripida para
a deméncia.

Diagndstico

E importante efetuar um diagn6stico preco-
ce da DV, uma vez que a sua progressio pode
ser prevenida pelo controlo dos seus fatores
de risco. No entanto, esse diagnéstico € dificil
devido a heterogeneidade clinica, tendo que se
fazer o diagnodstico diferencial com as outras
deméncias, em especial com a DA com quem
partilha alguns aspetos clinicos e com a qual
muitas vezes estd associada — o que constitui
a chamada deméncia mista, que representard
15% dos casos de deméncia. O diagnéstico de
certeza sé pode ser efetuado pelo exame anato-
mopatolégico, H4, no entanto, critérios clinicos
que podem sugerir o diagnéstico de DV, que
foram sintetizados por Hachinsky (1975) numa
escala que continua a ser um auxiliar importan-
te no diagndstico diferencial com a DA e que €
apresentada no Quadro 13.9.

Uma pontuagio de 7 ou mais indicard
DV e uma pontuagdo de 4 ou menos aponta
para uma deméncia degenerativa. Os valores
intermédios de 5 e 6 indicarfio uma deméncia
mista.

‘Quadro 13.9 - Escala de isquemia de Hachinsk

1. Inicic agudo

. Deterioragéo em degraus

. Evolugao flutuante

. Confusao noturna

. Preservacio da personalidade
. Depresséo

. Sintomas soméaticos

o~ DA WD

. Incontinéncia emocional

9. Histéria de hipertenséo
10. Histdria de AVC prévio
11. Evidéncia de aterosclerose
12. Sintormas neurologicos focais
13. Sinais neuroldgicos focais

\mm_k,\).,.d_._l_t_xm_um-

-
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Para efetuar o diagnéstico de DV os crité-
rios mais utilizados sdo os do NINDS-AIREN
(National Institute of Neurological Disorders
and Stroke — Association Internacionale pour la
Recherche et I'Enseignement en Neurosciences)
(Roman et al, 1993) que sfo considerados
como eixos fundamentais:

« Existéncia de deméncia;

* Evidéncia clinica e imagioldgica de doenca
cerebrovascular;

+ Estabelecimento de uma relagio causal entre
as lesBes vasculares e a emergéncia ou agra-
vamento dos défices cognitivos.

No entanto, deve salientar-se que nos doen-
tes hipertensos pode haver uma instalaco insi-
diosa e uma evolugdo lentamente progressiva,
em relacio com enfartes lacunares localizados
na substéncia branca periventricular e nicleos
da base.

Como foi referido, para efetuar o diagnds-
tico de DV € importante o estudo imagiol6gico
quer pela TAC, que € o exame de primeira linha,
quer pela RM., que tem maior sensibilidade para
identificagdo dos enfartes lacunares da subs-
tincia branca, dos génglios da base e do tronco
cerebral. Poderfio ainda ser utilizados estudos
funcionais, como sejam o SPECT e o PET que
permitem identificar dreas de hipoperfusio ou
hipometabolismo.

Deméncia com corpos de Lewy

E o terceiro tipo mais frequente de demén-

' cia no idoso, representando cerca de 15 a 25%

dos casos, embora tenha sido contestada como
doenca independente, pois hd quem a conside-

e uma sobreposigdo de DA com a Doenca de

arkinson (DP). Contudo, tem caracteristicas
icas que a diferenciam da DA e surge mais
de do que a deméncia da DP, tendo uma evo-
ugdo mais rapida.

ropatologia

O diagnéstico definitivo € neuropatolégico,
racterizado por perda de neurénios associada 2
Presenca de corpos de Lewy, que sdo inclusdes
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intraneuronais anormais de agregados proteicos
de alfa-sinucleina em viérias regiGes cerebrais,
incluindo o cortex. Também h4 placas senis, mas
as trancgas neurofibrilhares sdo raras e os niveis
de proteina tau sdo normais (McKeith, 2002).

As suas caracteristicas clinicas estio men-
cionadas no Quadro 13.6, mas acrescentaremos
que sdo frequentes os episédios sincopais, as
quedas e a grande sensibilidade aos neurolépticos
(mesmo com os atipicos, o que pode ser fatal).

E ligeiramente mais frequente no sexo mas-
culino e o défice de meméria ndo € predomi-
nante na fase inicial, prevalecendo as alteracdes
da atengfo, visuoconstrutivas e visuopercetivas,
0 que pode ser posto em evidéncia no exame
neuropsicolégico. Nas fases mais avancadas
ja4 se torna muito dificil distingui-la da DA.
Cerca de 70% dos doentes manifestam um
quadro parkinsonico, que frequentemente apa-
rece logo no inicio da doenca e que responde
mal aos antiparkinsénicos. Também a depres-
sio € frequente nestes doentes, assim como as
alterag@es do sono REM, com senhos vividos
acompanhados de comportamentos motores e
verbais violentos, sendo frequente a sonoléncia
diurna. Alguns estudos sugerem que terd pior
prognoéstico do que a DA.

Exames complementares

Para além da avalia¢io neuropsicoldgica
Jé referida como muito til na fase precoce da
doenga, serdo ainda importantes os exames ima-
giolégicos, em especial a RM cerebral, para ex-
cluséo de patologia vascular e porque em muitos
casos ndo hi atrofia do lobo frontal, como acon-
tece na DA. Com o recurso a SPECT pode apre-
ciar-se uma baixa atividade do transportador da
dopamina a nivel da via nigroestriada (o que nio
acontece na DA). O EEG pode mostrar uma
lentificagdo generalizada e ondas lentas transi-
térias na drea temporal e a polissonografia poe
em evidéncia as alteracdes do sono REM.

Deméncias frontotemporais

Estdo incluidas neste grupo uma série

de entidades que tém em comum a afe¢io
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predominante do lobo frontal e da por¢éo an-
terior do lobo temporal. Durante muitos anos
foi conhecida por Doenga de Pick, por ter sido
descrita por este autor em 1892, que a corre-
lacionou com uma atrofia frontotemporal. Sdo
caracterizadas por alteragdes precoces da per-
sonalidade, da conduta social e da linguagem,
em associagdo com uma relativa preservacio
da memoria e orientagdo no espago e com al-
teragtes motoras como sejam parkinsonismo,
esteriotipias ou comportamento de utilizacio
(manipulagio impulsiva dos objetos acessi-
veis) (Neary, 1998).

E considerada a quarta deméncia degene-
rativa mais frequente, cerca de 20% dos casos
(Bird, 1998), sendo o seu inicio habitualmente
mais precoce do que na DA, pelos 50-60 anos,
havendo fatores de risco genéticos, pois em 40%
a 60% dos casos existe uma histéria familiar de
deméncia, havendo formas autossémicas domi-
nantes, relacionadas com mutagdes do gene da
proteina tau a nivel do cromossoma 17. Pode ha-
ver diversas variantes, sendo a mais frequente a
frontal em que séo mais salientes e precoces as
alteracoes da personalidade e do comportamen-
to, podendo apresentar apatia ou desinibi¢io e
impulsividade e nalguns casos hiperoralidade.
Qutras variantes sdo a deméncia seméntica,
caracterizada por afasia fluente progressiva e
agnosia associativa, com défice de compreensdo
de palavras simples; ¢ a afasia progressiva pri-
maria, caracterizada por deterioracdo gradual
da linguagem que pode acabar por resultar em
mutismo, mas a capacidade de compreensido
estd inicialmente preservada, assim como as ati-
vidades da vida didria.

Exames complementares

Nas fases iniciais, os testes cogniti-
vos como o MMSE (Mini Mental State
Examination) podem ser normais, mas o exa-
me neuropsicologico evidencia a disfungio
frontal ou temporal, sendo importante o estudo
da linguagem. Igualmente nas fases iniciais a
TAC e a RM podem ter um resultado normal,
um resultado o que pode ser Wtil para efetuar
o diagnostico diferencial (tumores, DV). Nas

fases mais avancadas, j4 a RM evidencia uma
atrofia focal correlaciondvel com o perfil cli-
nico. A PET e o SPECT identificam melhor
as fases iniciais da doenca, demonstrando um
hipometabolismo ou hipoperfusio nas regides
cerebrais anteriores.

J4 atrds referimos os critérios de diagnos-
tico da deméncia. Se quando bem estabelecida,
¢ relativamente fécil de diagnosticar, nas fases
iniciais torna-se, por vezes, uma tarefa dificil.
Perante um doente com queixas cognitivas, o pri-
meiro passo & confirmar se hd algum défice, pois
essas queixas sdo muito frequentes nas pessoas
com mais de 50 anos e muitas vezes sa0 mera-
mente subjetivas. Por outro lado, vérios estudos
indicam que na pritica clinica ndo sio detetadas
50% a 80% das deméncias moderadas ou severas
(Ashford et al., 2006). As causas para este defi-
ciente despiste sdo vérias, mas salientemos que
muitas vezes estes doentes t8m uma aparéncia
adequada, e quando h4 referéncia do préprio ou
de acompanhantes de dificuldades de meméria,
o clinico fica sem saber como atuar, acreditan-
do que a avaliagio ¢ um processo demorado, a
efetuar por psicélogos ou neuropsicélogos. No
entanto, existem hoje em dia testes de rastreio
breve que permitem em, poucos minutos, iden-
tificar se existe ou nfo um défice cognitivo. No
caso de estes testes darem resultado negativo,
podemos tranquilizar o doente sobre a subjeti-
vidade das suas queixas. No caso de terem um
resultado positivo, o clinico pode optar entre en-
viar o individuo a um especialista ou prosseguit
as investigacoes. De facto, é importante iden-
tificar precocemente os casos de deméncia por
diversas razdes, das quais apontamos algumas:

* O tratamento precoce € mais eficaz nas fa-
ses iniciais da deméncia, permitindo que ©
doente tenha mais qualidade de vida durante
mais tempo e que a sua institucionalizagdd
seja adiada (embora o tempo de vida ndo seja
alterado);
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« Permite tomar medidas preventivas em rela-
¢do a diversas atividades e tarefas como, por
exemplo, condugido de veiculos, manejo de

| armas, responsabilidades que tenha assumi-

do, ete;

' ‘ = Permite ao doente tomar disposi¢des em re-

| lagdo ao futuro, enquanto pode decidir como,

por exemplo, efetuar um testamento ou dispor

sobre as dltimas vontades. Por esse motivo,
| ¢ importante que o doente ou os familiares
proximos sejam avisados do diagndstico,
logo que este seja claro para o clinico.

Ha muitos testes de rastreio breve, mas ire-

. mos mencionar os mais recomendados na litera-
| tura (Milne et al., 2008):

1 » GPCOG (Brodaty er al., 2002) — Teste de
_ _ avaliacio cognitiva pele Clinico Geral
| (the General Practitioner Assessment of
| Cognition). Aplica-se em 4-5 minutos e tem
: como itens: tarefa de recordar palayras, teste
‘ || do relégio, orientacio e relatar um aconteci-
| | mento recente. Este teste pode ser efetuado
o online, pois tem um sitio na internet e estd
traduzido em diversas linguas, mas ainda nfio
em portugués;

= MIS (Buschke er al., 1999) — Rastreio de
défice de meméria (Memory Impairment
Screen). Aplica-se em cerca de 4 minutos e
consiste numa tarefa de memdéria verbal ime-
diata e tardia, com um processo de recorda-
¢do facilitada;

* Mini-Cog (Borson er al., 2000) — Instru-
mento de avaliacio cognitiva mini. Aplica-
se em 2-4 minutos. Inclui uma tarefa de
memoria verbal (trés palavras) e o teste do
relogio.

~ Quando se conclui que hd défice cogniti-
Vo, entdo tém que se prosseguir as investiga-
S complementares, como € observado no
Quadro 13.10.

4 Se possivel, a histéria clinica deverd ser
adjuvada pela informagio de um familiar ou
Uidador. E essencial identificar toda a medica-
que o doente toma, pois hd fdrmacos que
odem afetar negativamente a cognicio, como
aso dos que tém efeito colinérgico signifi-
Vo (antidepressivos, antiparkinsénicos). Ndo
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‘Quadro 13.10 - Avaliagao do doente com défice P

em curso
* Exame fisico geral e procura de comorbilidades
e Exame neurolégico ‘
e Avaliagéo das atividades de vida diaria
¢ Avaliac@o cognitiva
* Avaliagao das alteragbes psicoldgicas e
comportamentais
* Exames complementares

Adaptado de DGS, 2011,

esquecer de apurar se hé histéria familiar de de-
méncia, em especial familiar direto.

E importante o exame fisico, para fazer o
despiste de doengas fisicas que possam estar a
provocar o défice cognitivo.

O exame neurolégico ¢ importante pela ne-
gativa na DA, pois a presenca de sinais focais
(assimetrias na for¢a muscular, no ténus mus-
cular e nos reflexos) €, em principio, contra esse
diagndstico. A DV subcortical pode apresentar
um exame neuroldgico variado, dependendo da
localizagdo e do tipo de lesdo, como seja, por
exemplo, uma postura espéstica ou um quadro
parkinsénico, traduzido predominantemente por
altera¢des da marcha.

As dificuldades em algumas atividades da
vida didria podem ser um sintoma precoce de
um défice cognitivo (dificuldade em usar o te-
lefone, na utilizacdo de transportes, em tomar
conta da medicacfo, etc.). A avaliagio destas
atividades € importante para o controlo da evo-
lucdo da doenga, da eficdcia dos medicamentos
antidemenciais ou outras medidas terap@uticas.
Existemn algumas escalas de avaliagfo destas ati-
vidades traduzidas e adaptadas para o nosso pais
(Mendonga e Guerreiro, 2008).

A avaliacio cognitiva pode ser efetua-
da pelo clinico, que, para além dos testes de
rastreio j4 mencionados, pode utilizar ainda
o MMSE (Folstein et al., 1975) e o MoCA
(Montreal Cognitive Assessment) (Nasreddine
et al., 2005), ambos ja traduzidos e validados em
Portugal, deixando avaliagbes mais aprofunda-
das para os neuropsicdlogos. O MMSE € o teste
breve mais difundido em todo o mundo, levando
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cerca de 10 minutos a aplicar, sendo também
utilizado para controlo da evolugéo ao longo do
tempo. As pontuactes de corte aferidas para a
populaciio portuguesa sdo: analfabetos < 16; es-
colaridade de 1-11 anos < 23; escolaridade > 11
anos < 28 (Guerreiro et al., 1994). Contudo, a
fiabilidade diagnéstica € baixa, em especial para
a deméncia ligeira e para as pessoas com esco-
laridade superior. Nestes casos ¢ preferivel uti-
lizar o MoCA que tem um ponto de corte para a
populagio portuguesa, 22 pontos para a PCL ¢
17 pontos para deméncia (Freitas et al., 2011).
Também poderd ser efetuada uma avaliagdo
cognitiva clinica, abordando as fun¢des que po-
demos observar no Quadro 13.11 e que nos pode
oferecer dados sobre o desempenho efetivo do
doente, podendo dar uma ajuda no diagnoéstico
precoce e etiolégico (Carmo, 2011).

3.11 - Avaliagio cognitiva clinica.

Orientacao

¢ Tempo

e Espaco

e Autopsiguica

Linguagem

* Fluéncia

e Nomeagio objetos

o Repetiggo

s Compreensao de ordens
Memoéria episodica

* Retrograda

* Evocagdo de informagéo

Meméria semantica
e De conhecimentos e conceifos adguiridos ao
longo da vida

Capacidade visuoespacial
¢ Teste do relégio

Praxia construtiva
e Copia de figuras geomeétricas

A avaliacio das alteracbes psicoldgicas e
comportamentais também pode ser efetuada
com o recurso a escalas, algumas delas ja tradu-
zidas e adaptadas para o nosso pais (Mendonga e
Guerreiro, 2008), sendo a mais utilizada o Inven-
tirio Neuropsiquidtrico (Cummigs ef al., 1994).

Sendo a depressdo muito frequente na deméncia,
esta pode ser avaliada pela Escala de Cornell paraa
depressdo na deméncia (Alexopoulos et al., 1988),
tradugiio e adaptacdo portuguesa em que colabord-
mos (Rolddo Vieira et al., 1988), também publica-
da no livro do GEED, atrds referido (Mendonga e
Guerreiro, 2008).

Vejamos no Quadro 13.12 quais os exames
complementares a usar, para conseguir, tanto
quanto pessivel, efetnar um diagndstico etio-
l6gico e despistar deméncias potencialmente
reversiveis.

Quadro 13.12 - Exames complementares na |
demeéncia.

Analiticos

» Hemograma + VS

s Uremia + glicemia

» Testes de fungdo hepética
e Testes de funcao tiroideia
s lonograma

e Acido folico e vitarnina B12
¢ VDRL e serologia VIH

* Proteina C-reativa

e Calcemia

e Homogisteina

Qutros

s ECG

e TAC ou RM-CE

s Exame neuropsicologico

e SPECT ou PET

s FEG

» Testes genéticos

+ Pungéo lombar (sventuaimente)

¢ Biopsia cerebral (raro)

s Estudo do sono
Adaptado de Knopman, 2001.

Nio entraremos em detalhe sobre a utilida-

de de cada um destes exames, pois ja faldmos.

deles quando aborddmos as diferentes situa-

¢des clinicas, quer sejam as deméncias rever
sfveis ou secunddrias quer sejam as demeéncias

primérias. Ndo serd necessario em todos 08 ¢as

sos efetuar todos 0s exames acima menciona-
dos, mas serd de boa pratica, perante um doente
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com um quadro demencial, efetuar os exames
laboratoriais, requisitar uma TAC-CE (exa-
me imagiolégico mais econdémico e acessivel)
‘ e aplicar alguns testes de avaliac@o cogniti-
| va, pois ¢ importante efetuar um diagnéstico o
mais exato possivel e excluir causas trataveis.
Devemos salientar que € comum o0s relatorios
| da TAC referirem atrofia cerebral, o que nio €
| obrigatoriamente sinal de deteriorag@o cogni-
tiva, mas a distribui¢do geografica dessa atro-
fia pode ser sugestiva do tipo de deméncia. O
exame neuropsicoldgico ¢ importante para o
diagndstico inicial, quando os testes breves sdo
normais ou estao no limite, para o diagnostico
diferencial das principais formas de deméncia,
| para melhor podermos orientar o doente de
acordo com as suas potencialidades e dificul-
dades e ainda para caracterizar a PCL, quando
o diagnéstico ndo € claro e quando se anteci-

~ pam questdes médico-legais.

Aos quadros demenciais associam-se muito
{requentemente perturbages do comportamento
e sintomas psicopatolégicos, que foram denomi-
pados sintomas comportamentais e psicolégi-
cos da deméncia (SCPD) (Finkel et al., 1996).
Esta denominagiio engloba um conjunto he-
terogéneo de sintomas e comportamentos que
- aparecem frequentemente em qualquer tipo de
\deméncia.

s SCPD constituem uma das principais ra-
~ 70es para os cuidadores pedirem apoio médico,
quer por apresentarem alteragbes de compor-
§ﬁment0 dificeis de controlar, como sejam, por
exemplo, a agitagdo, a desinibi¢do, a agressivi-
ade ou a recusa alimentar; ou por apresentarem
tomas psicopatolégicos, como sejam delirio
roubo, alucinagBes visuais, desconfianca ou
mas depressivos. Deve ser efetuado um
ame objetivo, no sentido de avaliar se néo ha-
uma causa que possa estar na sua origem.
frequente existir uma causa fisica, como, por
emplo, uma infe¢do, mas também podem
ir causas relacionais.
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(s sintomas depressivos sdo muito fre-
quentes na deméncia ¢ mesmo a depressdo
major também afetard cerca de 20% a 50% des-
tes doentes (Starkstein ef al., 2007). Por isso a
avaliagio da sintomatologia depressiva € fun-
damental, embora dificil nas deméncias mais
avancadas, em que o doente j4 tem dificuldade
em exprimir 0os seus sintomas, sendo o aspeto
mais importante para o diagndstico a mudanca
no humor e na atividade. E por vezes dificil de
distinguir a depressdo da apatia. Esta Ultima
acompanha-se de falta de motivagio, indiferen-
ca, fraco envolvimento social, falta de persis-
téncia e iniciativa, sintomas que sdo comuns 2
depressio e que sdo, por vezes, prodrémicos em
relacdo & deméncia. O tratamento da depressdo
pode ser importante (embora em regra dificil),
uma vez que pode melhorar a sua qualidade de
vida e a do cuidador e até ajudar ao diagnéstico
diferencial do défice cognitivo.

Tém sido efetuados diversos estudos de
prevaléncia nos ltimos anos e todos eles con-
firmaram uma elevada prevaléncia de SCPD,
quer nos doentes ambulatérios quer nos insti-
tucionalizados Um estudo efetuado na Holanda
(Aalten et al, 2005) verificou que 81% dos
doentes com deméncias moderadas apresen-
tavam um ou mais SCPD, predominando a
apatia com 40%, seguido da depressdo com
35%, dos delirios com 22%, da ansiedade com
21%, da agitacdo com 19% e das alucinagGes
com 10%. Num estudo efetuado no Nicleo de
Gerontopsiquiatria do HSM (Rolddo Vieira,
1998) com uma amostra de 50 doentes demen-
ciados, verificimos que 88% apresentavam pelo
menos um SCPD, sendo o mais frequente a an-
siedade (80%), seguido dos sintomas depressi-
vos (70%), da agitacio (66%), das alteracOes
do sono (56%), da apatia (26%), dos delirios
(22%) e das alucinacdes (10%). Como se pode
concluir, observando estes dois estudos, a pre-
valéncia e a frequéncia varia muito consoante
as amostras, se os doentes estdo na comunidade
ou institucionalizados e consoante o estddio de
evolugdo, sendo em regra mais prevalecentes
nos estadios mais avangados. Assim, um estu-
do tecente (Michel et al., 2010) concluiu que,
enguanto a ansiedade afeta os doentes em qual-
quer estadio na elevada percentagem de 74%, as
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Quadro 13.13 - Classificagao dos SCPD.

Psiquiatricos Comportamentais Alteracoes do sono

¢ Ansiedade e Apatia e |nsénia

* Fobias s Agressividade s Hipersémnia

¢ | abilidade emocional » Agitagcao ¢ Inversédo do ritmo circadiano
e Sintomas depressivos s Impulsividade

e |rritabilidade s Fugas

¢ Indiferenca o Desinibicao

¢ Delirios s Deambulagdo

¢ Alucinagtes

alucinagdes e as perturbagdes do sono afetam os
doentes em estddios mais avangados, enquanto
os que tém deméncias ligeiras sdo mais afetados
por depressdo, ansiedade e irritabilidade.

Ha diversas formas de classificar os SCPD,
mas apresentamos no Quadro 13.13 uma forma de
classificagfio que nos parece (til na pratica clinica.

Importa salientar que estes sintomas neu-
ropsiquidtricos sao, em regra, perturbadores para
o doente & também para o cuidador, conduzindo
frequentemente 2 institucionaliza¢do do doente.

Embora, em geral, seja considerada uma
doenga crénica e incapacitante, podemos, hoje
em dia, dizer que a deméncia ¢ trativel. Como
ja se referiu, em primeiro lugar € necessdrio
efetuar, tanto quanto possivel, um diagnéstico
etioldgico, pois caso se trate de um quadro de-
mencial reversivel ou secunddrio a uma situacao
orgénica definida, o tratamento deve ser orien-
tado em relagfio a causa que estd a provocar o
défice e deverd ser tio precoce quanto possivel,
antes que este se torne irreversivel.

TRATAMENTO DO DEFICE
COGNITIVO

No que respeita & DA, € sabido que existe
uma lesdo do sistema colinérgico, havendo um
défice de acetilcolina, pelo que surgiram os

farmacos inibidores da acetilcolinesterase
(IACE) - a enzima gque provoca a degradagéo
da acetilcolina, levando assim a um aumen-
to deste neurotransmissor disponivel na fen-
da sindptica. Outra enzima que cataboliza a
acetilcolina e estd muito aumentada na DA ¢
a butilcolinesterase. Estes farmacos t€m de-
monstrada eficdcia principalmente em trés
dominios: atividades de vida didria, fungio
cognitiva e nalgumas perturbagdes de com-
portamento (apatia, depressdo e comporta-
mento motor). O primeiro medicamento deste
grupo a surgir foi a tacrina (1993), que pos-
teriormente foi abandonado devido aos ele-
vados efeitos hepatotxicos. Posteriormente
surgiu o donepezilo (1997), seguiu-se a ri-
vastigmina (2000) e a galantamina (2001). A
rivastigmina inibe também a butilcolinestera-
se, mas na pratica nio se verificou que haja
diferencgas na eficdcia dos diferentes firma-
cos. No entanto, € importante que haja varios,
pois a tolerdncia e eficdcia sdo individuais ¢
ha doentes que ndo toleram ou ndo melhoram
com um, mas podem tolerar ou melhorar com
outro. Os principais efeitos adversos sdo a ni-
vel gastrointestinal, mas também ¢ frequente
surgir em insénia, agitago, perda de peso €,
em individuos sensiveis, pode dar bradicardia.

Tem havido evidéncia de que estes farma-
cos também sdo (teis nas outras deméncias
ndo DA, como € o caso das DV, a deméncia de

corpos de Lewy e a deméncia na DP (California

Workshop on Guidelines, 2008), havendo estu-
dos de eficdcia, em especial com a rivastigmi-
na para estas duas wltimas situacdes (McKeith
et al., 2000; Emre et al., 2004). Ha evidéncia
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crescente de que os efeitos terapéuticos se man-
tém durante bastante tempo, havendo ja estu-
dos com duracdo superior a cinco anos que 0
demonstram (Small ef al., 2005), registando-se
frequentemente rapidos agravamentos, quando
a terapéutica ¢ interrompida, mesmo em fases
avancadas da doenga. No que respeita a rivas-
| tigmina, existe a forma transdérmica que pode
' trazer algumas vantagens a nivel da sua admi-
nistragio pelo cuidador e na tolerdncia, uma
| vez que diminui os efeitos gastrointestinais,
melhorando assim a adesdo & terapéutica.
| Posteriormente surgiram os moduladores
‘ dos recetores do glutamatoe, cujo represen-
tante ¢ a memantina que melhora a trans-
| missdo sindptica, evitando a libertagdo de
'i calcio, 0 que lhe dd uma ac@o neuroprote-
‘ tora. Foi, de facto, o primeiro antidemencial
1 a ser experimentado (Fleischhacker er al.,
‘ 1986) mas 86 comegou a ser comercializado,
mais recentemente, apds os anticolinesterd-
~ sicos. Tem indicagio na deméncia moderada
a grave e também melhora os sintomas psi-
coldgicos e comportamentais, embora a lon-
go prazo. Hé reduzida evidéncia da eficdcia
nas formas mais ligeiras. De forma geral €
bem tolerado, sendo os sintomas adversos
‘mais frequentes a insénia, as vertigens, as
cefaleias e a astenia. Tem-se tornado prética
corrente e com eficdcia demonstrada a as-
socia¢fio da memantina com os anticolines-
erdsicos, dado que os mecanismos de agéo
o diferentes.

No tratamento das deméncias vasculares,

recomenda-se o controlo das situagdes médicas
subjacentes, como sejam a hipertensdo, a diabe-
s, a dislipidemia e a obesidade, no sentido de
sim reduzir o risco de novas lesdes cerebrais,
duzindo por esse meio o risco de deterioragio
gnitiva. Alguma evidéncia tem surgido de que
memantina seria mais eficaz nas DV dos pe-
€NOos Vasos.
Para além dos farmacos, podem ser utili-
adas intervencdes niio farmacolégicas, que
cionaremos sem detalhe e que poderdo me-
r a qualidade de vida do doente e cuida-
es, embora nio haja estudos controlados que
diquem a sua validade. Podem ser classifica-
s em trés grupos:
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1. Abordagem cognitiva — tem uma fungéo in-
formativa e de suporte;
2. Treino de memdria — dirigido a doentes
com PCL ou deméncia ligeira;
3. Abordagens terapéuticas (para casos mais
severos):
— Programa de atividades e estimulagfo —
por exemplo, gindstica, danca, etc.;
— Orientagfio para a realidade;
— Reminiscéncia de memérias de vida — po-
dem usar-se jornais, efc.;
— Terapia de validagdo — aceitar a realidade
cognitiva do doente.

| PERTURBACOES NAO COGNITIVAS

Sintomas comportamentais e
psicopatolégicos

S0 se devem tratar 0s sintomas que provo-
quem uma alteracdo significativa na qualidade
de vida do doente ou dos cuidadores. A mera
presenga do sintoma ndo obriga ao seu trata-
mento e deve-se investigar se ndo hd uma causa
médica ou ambiental que esteja a provocar a
perturbagio do comportamento e, se for o caso,
tratd-la, ou provocar alteracdes ambientais,
com intervengdes psicossociais que melhorem
o bem-estar do doente, melhorem a interagio
e o mantenham ocupado. Também pode ser
usada a terapia comportamental, que se tem
revelado eficaz em controlar alguns destes sin-
tomas (Livingstone et al., 2003), mas que tem
o inconveniente de necessitar de técnicos qua-
lificados que a apliquem, o que na prética se
torna dificil.

Tém sido usados diversos tipos de far-
macos para o controlo destas perturbagdes:
antipsicéticos, ansioliticos, antidepressivos, anti-
convulsivantes.

Em relagdo aos antipsicéticos, devem-se
usar de preferéncia os atipicos, mais bem to-
lerados do que os convencionais, mas usados
com precaucio, dada a elevada sensibilidade
destes doentes aos seus efeitos adversos (ef-
eitos anticolinérgicos e extrapiramidais). No
caso da deméncia de corpos de Lewy ou de-
méncia associada a DP, os antipsic6ticos estao
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contraindicados, apenas se podendo utilizar a
clozapina. Deve ser sempre ponderado o risco e
o beneficio da utilizagdo destes farmacos, pois
hd um aumento de risco de mortalidade por
AVC ou paragem cardfaca em doentes com fa-
tores de risco prévios, sendo maior o risco com
os tipicos do que com os atipicos. Assim, se-
gundo as conclusdes do estudo CATIE (Clinical
Antipsychotic Trial of Intervention Effectiveness)
(Schneider er al., 2006), deve reservar-se o seu
uso para os SCPD moderados ou graves, que
ndo respondem a outras intervengdes e duran-
te 0 mais curto tempo possivel, nio devendo
ultrapassar os trés meses. Os mais usados no
tratamento da agitacio e agressividade, sfo a
risperidona, a olanzapina e a quetiapina, ha-
vendo mais experiéncia com o uso de risperi-
dona, que deve ser usada em doses baixas (dose
média 1,5 mg/d), embora sejam relativamente
frequentes os efeitos adversos, em especial os
extrapiramidais. Outra alternativa poderd ser o
aripiprazol, normalmente bem tolerado.

Podem também usar-se os ansioliticos ben-
zodiazepinicos, embora a sua recomendagio
seja discutivel, ndo esquecendo que também
tém alguns riscos, nomeadamente de quedas, de
sedagio e interferéncia na meméria, e por isso,
no caso de se optar por esta alternativa, devem
usar-se os de semivida moderada ou curta, como
sejam 0 oxazepam ou o lorazepam, usados du-
rante curtos periodos.

O antidepressivo mais usado nas perturba-
¢bes de comportamento do doente demenciado
¢é a trazodona, recomendado na agitacfio psico-
motora, agressividade e gritos noturnos.

Existe uma crescente evidéncia de que os
antidemenciais também podem melhorar os sin-
tomas neuropsiquidtricos da deméncia, mas essa
evidéncia é maior para a memantina (Wilcock
et al., 2008) do que para os anticolinestera-
sicos, que apenas parecem ter efeito a longo
prazo.

Depressao

Como jéa referimos, a depressdo € fre-
quente nas deméncias e deve ser tratada pre-
cocemente. Utilizam-se sobretudo os ISRS,

recomendando-se a fluoxetina nos doentes
apaticos e privilegiando-se, em especial, a
sertralina e escitalopram, por serem melhor
tolerados e terem menos interagdes. Também
é recomendado o IMAO-A (inibidor da mo-
noaminoxidase A), o moclobemide, nos doen-
tes muito inibidos e apdticos e a mirtazapina
nos doentes emagrecidos e com perturbacgdes
do sono. S3o de evitar os antidepressivos tri-
ciclicos, pois podem provocar quedas ¢ pre-
judicar a fungdo cognitiva devido aos seus
efeitos anticolinérgicos.

Alguma evidéncia sugere que medidas
ndo farmacologicas podem ter um efeito be-
néfico e ser mesmo o tratamento de eleigfo
nas depressdes transitorias de severidade li-
geira a moderada. Refere-se, por exemplo, a
terapia cognitivo-comportamental, atividades
e exercicios agraddveis, ou até passar a fre-
quentar um Centro de Dia que mantenha as
pessoas ativas.

Insonia

A insdnia € um sintoma frequente e preco-
ce nos doentes demenciados, mas devemos ter
em atengdo que pode ser provocada por causas
fisicas, como, por exemplo, prostatismo, do-
res osteomusculares, uso de alcool ou café ou
por causas psiquidtricas, como depressdo ou
ansiedade ou ser provocada por algum medi-
camento, como é o caso dos inibidores da co-
linesterase, que em alguns doentes provocam
ins6nia. Devemos ter em atengfio que a apneia
do sono € muito frequente nos doentes demen-
ciados, apontando alguns autores para os 84%
(Ancoli-Israel et al., 1989), assim como o ho-
rdrio a que o doente se deita, pois ndo se p
esperar que durma das 9 da noite is 9 da manha.
Antes de usar os farmacos devem-se propor me-
didas de higiene do sono e poderd ser experi-
mentada a melatonina.

A insdnia € um dos sintomas mais pertur-
badores para o cuidador, uma vez que freque
temente o doente levanta-se e circula pela ¢
como se fosse de dia.

Podem usar-se as benzodiazepinas de a
curta, mas tendo sempre em mente que pod
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haver reacoes paradoxais e que podem causar
dependéncia e quedas e, por isso, apenas de-
verdo ser usadas em periodos curtos, Também
podem ser usados 0s hipndticos ndo benzodia-
zepinicos, como seja o zolpidem, ou entéo utili-
zar a trazodona em doses baixas, mas em regra
o tratamento farmacolégico € problemitico e
pouco eficaz.

Devemos salientar que todos os doentes de-
menciados deverdio ter um seguimento clinico
regular, uma vez que o quadro vai evoluindo ao
longo do tempo, embora a evolugdo possa ser
! muito varidvel de caso para caso. H4, no entan-
| 1o, alguns dados clinicos que sfo preditores de
um rapido declinio (Sarazin et al., 2007), que
sdo apresentados no Quadro 13.14.

14 — Preditores clinicos sugestivos de
r'_}ipido‘.

o Afasia

‘o Morbilidade psicolégica do cuidador
e Concomitancia com doenca vascular
‘» Sinais extrapiramidais precoces

® |dade avangada

= Mioclonias precoces

‘o Deméncias ndo Alzheimer

* Sintomas psicoticos precoces

¢ Homens s0s

e .-[.FL-:?'-—'- Pk

rial, as medidas que podem ajudar a prevenir as
‘deméncias poderfo passar pelo controlo dos fato-

sidade, o alcoolismo e o tabaco. Este controlo
erd ser efetuado durante a idade média da vida,
a ter um efeito protetor. Assim, hd estudos que
provam que o risco de deméncia pode dimi-
uir nos hipertensos tratados, nos diabéticos com

adequado controlo da glicemia (Yaffe eral., 2012)
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e que hi um aumento de risco de deméncia nos fu-
madores, ndo apenas nos ativos, mas também nos
passivos (Llewllyn et al, 2009). Quanto a utilizagio
de estatinas nos doentes com dislipidemia, os resul-
tados tBm-se mostrado controversos, mas parece
haver um efeito protetor, se iniciadas precocemente,
durante a meia-idade. Sendo o aumento da homo-
cisteina no soro um fator de risco para DV, esta con-
digio deve ser tratada com suplementos de folatos e
vitamina B12, havendo autores que aconselham que
toda a populagdo idosa deveria tomar suplementos
destas vitaminas, mesmo os que tém niveis séricos
normais (Luchsinger ez al., 2007), embora um estu-
do Cochrane de 2008 (Malouf et al., 2008) afirme
néo haver evidéncia desse efeito benéfico.

Depositou-se muita esperanca, para esse
efeito, nos suplementos antioxidantes, mas
uma meta-andlise de 2008 (Jia et al, 2008)
concluiu que nfo se verificou qualquer bene-
ficio. No entanto, um estudo publicado no ano
passado, com a utilizacdo de gingko biloba
durante 20 anos mostrou que em idosos sem
deméncia, o declinio cognitivo foi menor do
que naqueles que nfo tomaram essa medicagao
(Amieva et al., 2013).

Para além disso, tém sido descritos outros
fatores protetores, que os estudos indicam poder
reduzir o risco de deméncia e que vamos men-
cionar, embora de forma resumida:

1. Reserva cognitiva — tem-se vindo a evi-
denciar que as pessoas que tiveram uma es-
colaridade mais prolongada e mantém uma
vida intelectual rica t8ém menor declinio de
memoria, havendo estudos que confirmam o
papel protetor de atividades como danca, jar-
dinagem, uma vida social rica, ou a participa-
¢Ao em atividades comunitdrias e infelectuais
como leitura, jogos, frequentar aulas, tocar um
instrumento musical, etc. Varios estudos indi-
cam que o desempenho destas atividades pode
diminuir o risco de deméncia, em relagio aos
que ndo as tém (Fratiglioni ez al., 2007);

2. Dieta — uma dieta rica em gordura aumenta
os niveis de colesterol, que, por sua vez, au-
menta o risco de doenga vascular no cérebro
e assim aumenta também o risco de demén-
cia. H4 alguma evidéncia de que um elevado
consumo de gorduras e gorduras saturadas




aumenta o risco de deméncia (Luchsinger
et al., 2002). Muitos estudos tBm vindo a
comprovar que o consumo de alimentos ri-
cos em 4cidos gordos 6mega-3, diminuem 0
risco de deméncia, em especial se for asso-
ciado a uma ingestdo elevada de vitamina D.
Hé controvérsia no que respeita a ingestdo de
suplementos de dcidos gordos Omega-3, mas
duas revisbes Cochrane parecem indicar que
podem ter um efeito protetor significativo,
em especial se tomados precocemente (Lim
et al., 2006; Sydenham et al., 2012);
Virios estudos tém vindo a associar a die-
ta mediterrinea a um reduzido risco de
desenvolver PCL ¢ a sua progressao para
demeéncia (Scarmeas ef al., 2009). Esta die-
ta € caracterizada por elevado consumo de
vegetais, legumes, frutos e cereais, elevada
ingestdo de dcidos gordos insaturados (azei-
te, 6leo de sementes), um moderadamente
elevado consumo de peixe, baixo consumo
de carne (em particular as vermelhas), um
moderado consumo de produtos lacteos
(queijo, iogurte) € um moderado e regu-
lar consumo de vinho durante as refeigOes
(Solfritti et al., 2006). Ha também alguns
estudos que indicam que a toma de duas a
trés chavenas de café ou chd por dia pode
ter um efeito protetor. Se houver eXcesso de
peso também € itil uma dieta restritiva que
permita pdr o peso nos limites adequados,
pois hé estudos indicando que a obesidade
na meia-idade aumenta o risco de deméncia
em 58% (Profenno et al., 2010);

_ Atividade fisica — € controverso 0 papel da

atividade fisica na reducio do risco para de-
méncia, havendo estudos que concluiram por
um papel benéfico e outros que nfio o dete-
taram, No entanto, numa revisio de 11 es-
tudos, oito concluiram que se registava uma
melhoria da funcio cognitiva (Angevaren
et al., 2008), Um estudo efetuado em Nova
Torque, com 1880 idosos sem deméncia, de-
monstrou que a combinagio da dieta medi-
terrinica com uma atividade fisica regular
estd associada a uma significativa redugio do
risco para deméncia (Mayeux e Stern, 2012).
£ aconselhado praticar exercicio pelo menos
trés vezes por, semana, aconselhando-se, por

4.

exemplo, as caminhadas, 0 ciclismo ou a
aerdbica;

Treino cognitivo — Vvarios estudos tém
vindo a comprovar que atividades de lazer
cognitivamente estimulantes, reduzem de
forma significativa o risco de deméncia. Um
estudo efetuado em 5698 idosos ndo de-
menciados comprovou de forma significati-
va uma redugio de risco de demé&necia com
as atividades estimulantes (Akbaraly et al,

2009).

A prevaléncia da deméncia aumenta expo-
nencialmente com a idade, estimando-se que
haja em Portugal cerca de 150 000 doentes
demenciados, dos quais cerca de 90 000 com
DA. Define-se deméncia como uma deterio-
ragio progressiva das capacidades cogniti-
vas, que interfere com as atividades de vida
didria;

Situagdes como o delirium, a pseudodemén-
cia depressiva, O envelhecimento normal, o
défice cognitivo ligeiro e perturbagoes dis-
sociativas (Sindrome de Ganser) podem ser
confundidas com deméncia,
Etiologicamente, podem considerar-se dois
grandes grupos de deméncias; as reversiveis
ou trataveis e as degenerativas ou irreversi-
veis. Nas reversiveis, que representam cerca
de 10% do total, importa efetuar um diagnos-
tico & tratamento precoce para evitar lesdes
irreversivels;

No que respeita as deméncias degenerativas,
as mais frequentes sio aDA e a DY;

O diagnéstico de uma deméncia em fase ini=

cial pode ser complicado, mas & utilizagio de

testes de rastreio breve pelo clinico pode dar
uma ajuda valiosa;

E frequente o aparecimento de sintomas neu-
ropsiquidtricos nas deméncias, que podem set
muito variados, sendo mais frequentes nas fa-
ses avangadas;
A partir da década de 90, apareceram 05 far
macos antidemenciais, que atrasam a ev(
¢ao da doenca;
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« Para tratar o$ sintomas psiquidtricos destes
doentes € por vezes necessario utilizar an-
- tipsicoticos, devendo preferir-se os atipicos,
, utilizados durante 0 menor empo possivel;
I . Como medidas que podem ter algum valor
| preventivo das deméncias do tipo DA ou DV
| estdo o controlo dos fatores de risco vascular,
‘ o aumento da reserva cognitiva, a dieta medi-
| terrinea, o exercicio fisico e 0 treino cognitivo.
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