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— Deméncia

Definicdo - Deméncia é considerada uma
sindrome (um grupo de sinais fisicos e
sintomas) que apresenta trés caracteristicas
principais:

a — alteragdes de comportamento
(agitagdo, insénia, choro facil, atitudes
inadequadas);

b — perda das habilidades adquiridas
(dirigir, vestir a roupa, gerenciar vida

financeira, cozinhar, andar narua); e,

¢ — esquecimentos ou problemas com a

memoria.

2 - Epidemiologia da deméncia

Ocorre em cerca de 10% da populagdo

geral, acima de 65 anos.

3 - Tipos mais comuns de deméncia

- Doenca de Alzheimer (DA)

- Doenga de Pick (DP)

- Deméncia Vascular (DV)

- Deméncia Fronto Temporal (DFT)

- Deméncia Arteriosclerotica

- Deméncia Senil (DS)

- Outras causas (Deméncia Alcoolica,

Deméncia Esquizofrénica)

4 - Doenca de Alzheimer

Alois Alzheimer descreveu a doenca, que
leva seu nome, em 1907 e é considerado o
quadro mais freqiiente de deméncia. A
incidéncia da Doenca de Alzheimer aumenta
com o avangar da idade, mas pode atingir
pessoas mais novas. A Doenga de Alzheimer
(DA) é uma doenca progressiva do Sistema
Nervoso Central, sendo sua etiologia

desconhecida.

Foram constatados alguns fatores que
aumentam o risco do desencadear do mal,
a saber: trauma craniano, fatores
genéticos, histéria familiar, idade,
aumento da Homocisteina, diminuicdo da
Vitamina B12/acido fdlico, entre outros.
Outros fatores diminuem o risco do
surgimento da doenca, tais como: nivel
de educacdo, vida intelectual ativa,

ocupagdo laborativa.

0O diagndstico € estabelecido pelo exame
clinico criterioso do paciente, utilizando-se
recursos complementares para excluir
outros distlrbios. Ndo existe um teste
laboratorial capaz de identificar a doenca.

Até o momento, a Unica confirmagdo da
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doenca é feita através de necropsia do

tecido cerebral.

No quadro clinico, identifica-se a perda
insidiosa das fun¢bes mentais superiores,
alteragbes progressivas no humor e
comportamento, perda de memoria,
desorientagdo e dificuldade para falar. A
evolugdo é lenta, e, em geral, dura de cinco
a 15 anos, levando a uma profunda

deméncia.

Do ponto de vista clinico podemos dividir a

DA em trés estagios:

a - Estagio Inicial / Leve (1-3 anos)

b - Estagio Intermedidrio / Moderado (2 —

10 anos)

¢ - Estagio Avangado / Grave (8-12 anos)

Estagio Inicial / Leve - a
manifestacdo clinica inicial é o déficit da
meméria recente que, ao longo de meses
ou anos, se associa a dificuldades de
lembrar o nome de pessoas ou objetos,
dificuldade de expressdo, e na localizacdo
espacial e temporal. O espectro das
alteragbes da personalidade varia de
apatia e isolamento social até desinibicdo
e irritabilidade. A depressdo é bastante
comum, sendo que algumas vezes pode

preceder as manifestacdes iniciais da

doenca.

Estdgio Intermediario / Moderado
- além das dificuldades da vida diaria,
como controle das financas, compras e
transporte, os pacientes necessitam ser
lembrados para o cuidado com a higiene
pessoal e escolha da vestimenta
apropriada. Os sintomas neuro-
psiquiatricos sdo mais proeminentes em
alguns casos, com a presenca de delirio,
alucinagdo e parandia. Outros sintomas
como distlrbios do sono, dificuldades
de linguagem e o ndo reconhecimento da
prépria casa sdo freqlientes. Nesta fase,
em geral, os individuos permanecem em
casa com auxilio de familiares ou

cuidadores.

Estdgio Avancado / Grave - o
comprometimento substancial da meméria
para eventos, dificuldade de linguagem,
perda do reconhecimento dos familiares,
como também a perda do controle dos
esfincteres leva a necessidade de supervisdo
continuada. A menos que haja uma estrutura
domiciliar compativel com as necessidades
do paciente, nesta fase a institucionalizagdo

se torna necessaria.

Achados patolégicos na Doenga de
Alzheimer: atrofia cerebral, alteracdes
neuronais, emaranhados neuro-fibrilares,
placas neuriticas, degeneracdo granulo-
vacuolar, angiopatia amildide, perda
neuronal, acimulo de lipofuscina neuronal,

hiperplasia astrocitica.
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5 - Deméncia Vascular (DV)

0 diagnéstico da deméncia vascular se baseia
em critérios especificos que incluem: histéria
clinica, avaliagdo neuropsicoldgica, exames
de neuroimagem (tomografia compu-

tadorizada e ressonancia nuclear magnética).

Os critérios clinicos para o diagnéstico da
Deméncia Vascular sdo: presenca de
deméncia; declinio cognitivo associado ao
comprometimento das atividades da vida
didria (AVD); evidéncia de uma ou mais
isquemias cerebrais, identificadas pela
historia; sinais neurolégicos e/ou estudos
de neuroimagem,; relagdo temporal clara
entre um Unico acidente vascular cerebral e

o inicio da deméncia.

6 -
(DFT)

Deméncia Frontotemporal

O'inicio dos sintomas clinicos ocorre a partir
dos 50 anos. Caracteriza-se por alteragdes
do comportamento, personalidade e
afetividade, com preservacdo relativa da
memoria e orientacdo espacial. As
alucinagdes sdo incomuns, contrastando

com os sintomas da Doenca de Alzheimer.

7 - Neuroquimica das deméncias

Dois neurotransmissores ganharam muita

importancia no tratamento sintomatico das

deméncias: a acetilcolina e o glutamato. Na
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doenca de Alzheimer, por exemplo,
observa-se niveis baixos de acetilcolina e

elevados do glutamato.

a - acetilcolina e deméncia - na fase inicial da
doenga, ocorre principalmente a perda de
neurénios que usam como mensageiro a
acetilcolina, uma substancia importante no
processo de meméria e aprendizado.
Depois de utilizada como mensageiro
quimico entre os neurdnios, a acetilcolina é
degradada pela enzima acetil-colinesterase,

transformando-se novamente em colina.

b - glutamato e deméncia - O glutamato é o
neurotransmissor excitatério principal das
regides associadas com a cogni¢do e
memoria, o cortex cerebral e hipocampo.
Estruturas corticais e sub-corticais que
contém os receptores glutamatérgicos
estdo lesadas estruturalmente durante o
curso da DA. O glutamato age como uma
excitotoxina causando morte neuronal
quando niveis excessivos sdo cronicamente
liberados. Os sintomas clinicos da deméncia
correlacionam-se com déficits nas fibras

de associagdo glutamatérgica.

Portanto, os objetivos farmacolégicos se
desdobram em dois mecanismos principais,

que sao:

a - inibir a agdo da acetilcolinesterase,
aumentando assim o nivel plasmatico-

cerebral de acetilcolina; e,

b - diminuir o nivel de glutamato, impedindo
o influxo de célcio através de receptores
NMDA (N-metil-D-aspartato), preservando
a ativacdo fisioldgica, ndo interferindo nas

fungdes do SNC.

8 - Tratamento das deméncias

Atualmente, ndo existe tratamento eficaz, no
sentido da cura, para as deméncias. Existem,
entretanto, alguns meios para atenuar os
sintomas e melhorar a qualidade de vida dos
pacientes, familiares e cuidadores. O tratamento
das deméncias pode ser dividido em:
tratamento farmacolégico e tratamento ndo
farmacoldgico, que consiste nos tratamentos
multiprofissionais e multidisciplinares que
envolvem procedimentos e técnicas de
enfermagem, fisioterapia, fonoaudiologia,

psicologia, nutri¢do e outros.

O tratamento farmacolégico pode ser

dividido em:

a - Inespecifico: o tratamento das sindromes

comportamentais das deméncias
(depressdo, ansiedade, psicose e agitado
psicomotora) deve ser baseado nos sintomas
clinicos de cada paciente. Os antidepressivos
e antipsicoticos sdo as drogas mais
indicadas. Entre os antidepressivos, a
fluoxetina e a sertralina sdo utilizadas na

agitacdo e a paroxetina, na ansiedade.

b - Especffico: cloridrato de donepezila que é
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inibidor reversivel da acetilcolinesterase (IAchE)
e o cloridrato de memantina que € antagonista
dos receptores NMDA — fases moderadas e
graves e bloqueia os efeitos de niveis tonicos,
patologicamente elevados de glutamato, que

podem levar a disfuncdo neuronal.

Quanto a posologia da donepezila, a dose
recomendada é de 5 mg ao dia, podendo
ser elevada até 10 mg ao dia. Entretanto, o
aumento para além de 5 mg sé deve ser
utilizado apés o uso da dose didria de 5
mg, por no minimo quatro a seis semanas,
intervalo de tempo necessario e suficiente
para proporcionar a detec¢do de eventuais

efeitos colaterais.

Por sua vez, a dose recomendada da
memantina é de 20 mg ao dia, sendo
administrado 1 cpr. a cada 12 horas. Para
reduzir o risco de efeitos colaterais, essa dose
é gradualmente alcancada com o seguinte
esquema terapéutico: 1% semana:1/2 cpr.
(manhd), nenhum cpr. (noite); 2% semana:1/2
cpr. (manhd), 1/2 cpr. (noite); 3* semana: 1
cpr. (manhd), 1/2 cpr. (noite); 4* semana em

diante: 1 cpr. (manhd), 1 cpr. (noite).

9 — Conclusdo

As deméncias ainda se constituem em quadros
graves, caracterizados por sintomatologia
que provoca a perda notéria da qualidade
de vida. Até ha bem pouco tempo, ap6s

iniciado o processo de demenciacdo, j& se

sabia de antemdo que o cursar da doenca
era progressivo, permanente, inexoravel,
levando o demenciado a vida vegetativa. O
progresso da doenca, acompanhava passo
apasso as alteragdes de memdria, inicialmente
uma hipomnésia de fixacdo, a sequir a
hipomnésia de evocagdo e o apagamento
irreversivel de todos os engramas, através
da degenerescéncia neuronal, principalmente

de suas conexdes da rede mnémica.

Isto se traduzia pelo apagamento da vida
psiquica até a escuriddo do mundo, a mudez,
a perplexidade, a auséncia psiquica, e por
fimaindiferenca, pois quem ndo tem memoéria
ndo existe. Hoje, ja € possivel, através da
intervengdo farmacoldgica, lentificar o curso
da doenga, proporcionando aos pacientes
uma sobrevida como pessoa, cada vez mais
substancial. Ndo temos ainda a cura, mas é
possivel aliviar o sofrimento de quem no
passado comegaria por ndo se recordar do
que se alimentou no café da manhd, depois
ndo reconheceria os filhos e, por derradeiro,
ndo saberia mais o codigo alfabético o que
bloqueava definitivamente o contato com as

outras pessoas e com o mundo.

Com certeza, apesar de nossas incertezas
sobre os mistérios do cérebro, em algum
momento da historia, seremos capazes de
restituir a estes pacientes tudo que Ihes foi
subtraido de sua existéncia, devolvendo-
Ihes a plenitude da vida passada e presente,

legando-lhes a esperanca do futuro. m
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