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RESUMO

Este estudo traz como escopo descrever o perfil clinico epidemiolégico da populagao
idosa atendida no Ambulatério de Neurologia do Hospital de Clinicas Gaspar Vianna
(HCGV), enfatizando os achados cognitivos, por tratar-se de uma instituigdo de
saude de referéncia na regidao Norte na area de psiquiatria e que desenvolve um
importante trabalho com pessoas portadoras do Mal de Alzheimer. Para tanto, foi
desenvolvida uma teoria de base, com destaque para os aspectos demograficos do
envelhecimento; aspectos elucidativos acerca do idoso e do adoecer; da fisiologia e
anatomia do sistema nervoso central e periférico; memdéria humana, alteragdes
morfolégicas no idoso e sindrome demencial; e, como escopo do estudo, o mal de
Alzheimer e seus tratamentos medicamentosos e ndao-medicamentosos. Trata-se,
pois, de uma abordagem do tipo descritiva, trazendo também suporte de autores
diversos que estudam o tema trabalhado. A analise dos dados aqui empreendida
possibilitou discussdes tematicas, obtidas a partir do levantamento de prontuarios
associados a aplicagdo de protocolo de pesquisa de pacientes matriculados no
periodo de margo de 2004 a margo de 2007. O anteprojeto desta pesquisa foi
aprovado pela Comissdo de Etica do hospital. A populacdo média atendida
evidenciou: evolugcado inalterada (55%); sexo feminino (62%); escolaridade média
(27.5%) e tempo de queixa ) 1 ano (63%). Os resultados apontaram para a
necessidade de uma ampliacdo do conceito de deméncia para que nao persistam as
dificuldades do diagndstico, particularmente, na fase inicial do processo, quando,
nao raro, o paciente encontra-se alheio aos seus déficits cognitivos ou tenta
minimiza-los e disfarca-los, isso sem falar no importante reconhecimento da familia
no cuidado, assim como a necessidade de trabalho inter e multidisciplinar, visando a
um preparo adequado dos profissionais, no sentido de valorizar os aspectos
humanos do cuidado aos pacientes idosos.

Palavras-chave: Deméncia. Mal de Alzheimer. Envelhecimento.



ABSTRACT

This study provides scope to describe the clinical epidemiological profile of elderly
population in the Clinic of Neurology, Clinic Hospital Gaspar Vianna (HCGV),
emphasizing the cognitive findings, as a health reference institution in the North in
the area of psychiatry and to develop a important work with people of Alzheimer's.
Thus was developed a theory-based, with emphasis on the demographic aspects of
aging; elucidating aspects about the elderly and the ill, physiology and anatomy of
the central and peripheral nervous system, human memory, morphological changes
in the elderly and dementia, and how scope of the study, the Alzheimer's and their
drug treatments and non-medicated. This is because, from a qualitative, bringing also
support various authors that explore the theme worked. The data analysis
undertaken here has thematic discussions, obtained from the survey of records
related to the implementation of the research protocol of patients enrolled from March
2004 to March 2007. The draft of this research was approved by the Ethics
Committee of the hospital. The average population served showed: evolution
unchanged (55%), female (62%), school average (27.5%) and time of complaint > 1
year (63%). The results indicated the need for an extension of the concept of
dementia not to continue the difficulties of diagnosis, particularly in the initial phase of
the process when, often, the patient is unrelated to their cognitive deficits or try to
minimize them and disguising them, not to mention the important recognition of the
family in care and the need for inter-and multidisciplinary work, to an adequate
preparation of professionals, to enhance the human aspects of care to elderly
patients.

Keywords: Dementia. Alzheimer's. Aging.
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1 INTRODUGAO

1.1 SOBRE O TEMA

Além de ser visto como um problema social, a velhice sempre foi associada a
morte. Assim, uma das maiores preocupagdes da humanidade em todos os tempos
e povos, tem sido a de descobrir meios de prolongar a vida e retardar a velhice.
Trata-se de um periodo normal do ciclo vital, caracterizado por algumas mudangas
psicoldgicas, fisicas e mentais. E importante fazer essa consideragdo, pois,
alteragcbes nesses aspectos nao caracterizam necessariamente uma doenca, e uma
delas € a alteragdo na memoria, que tem como um dos principais fatores a idade,
com maior declinio depois de 60 a 70 anos.

Freqlentemente, o envelhecimento esta associado a dificuldades de memaria
e a lentiddo de raciocinio. Nesse sentido, acredita-se que idosos ficam com
dificuldades em lembrar e compreender situacdes novas que lhes sdo apresentadas
rapidamente, mas, em contrapartida, superam os jovens em raciocinios que exigem
maior “sabedoria”. Na terceira idade, embora exista certo declinio da funcéo
cognitiva, declinios severos ndo devem ser considerados normais ou inevitaveis.
Uma das manifestagcbes mais frequentes deste declinio sdo os problemas
relacionados a memoria.

Varios pesquisadores estudaram como os diferentes sistemas de memoaria
podem ou nao ser abalados pela idade em que o individuo se encontra, sendo que
neste caso, o processo de envelhecimento os compromete da mesma forma.
Pesquisadores descrevem dois tipos de memaria: memoria de curto prazo (MCP) e
memoria de longo prazo (MLP).

A memoria de curto prazo, conhecida também como memdéria primaria ou
memoria imediata, esta relacionada a um conjunto de informagdes que ficam retidas
durante um intervalo de tempo. Um tipo de memoaria de curto prazo muito afetada
pelo avanco da idade é aquela chamada de Memodria de Trabalho ou Memoria
Procedural. E uma memoéria que torna uma pessoa capaz de fazer uma tarefa
complexa que envolve duas ou mais atividades que precisam ser realizadas ao

mesmo tempo.
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Pode-se constatar que existem muitas publicagdes sobre a perda de meméaria
em idosos, mas pouca coisa sobre a memoria de curto prazo (MCP) e o impacto
social que esta causa na vida do idoso. A memoria de curto prazo € aquela que
utilizamos para tarefas corriqueiras do dia-a-dia e logo em seguida sao esquecidas.
Exemplo disso sdo os numeros de telefone, que sdo esquecidos assim que a pessoa
acaba de disca-los.

Durante a realizagado deste estudo, obtivemos nos achados bibliograficos,
informacdes a respeito dos diferentes tipos de memdria, suas caracteristicas e
peculiaridades. Porém, ndo encontramos de forma precisa, achados a respeito das
alteragdes provocadas na vida dos idosos com o declinio da memoria de curto
prazo. Em razao disto, encontrar na bibliografia dados precisos sobre esta alteragao
e seu impacto permitir-nos-a, no futuro, estabelecer programas de intervencao ou
prevengdo que minimizem seu impacto na vida dos idosos e que garantam melhor
qualidade de vida.

Nas deméncias, em geral, ha a deterioracdo da memodria, com evolugéo
progressiva e, em um estagio mais avangado, este processo de deterioragao €
global, tornando o idoso um individuo totalmente dependente dos cuidados de
terceiros. Diante desta perda progressiva de memoria, o individuo também perde
parte da sua identidade, ja que muitas vezes ndo é capaz de lembrar-se nem da
propria histéria de vida. Deste modo, o individuo perde seu referencial e torna-se
uma pessoa desorientada, comprometendo inclusive suas relagdes interpessoais e
sua convivéncia com o meio. Consequentemente, ocorre um isolamento social,
afetando a qualidade de vida deste idoso.

Os tremores, tiques e alteragdes de voz (presbifonia), fala e linguagem
também podem ocorrer na terceira idade. Os disturbios da gustagdo e do olfato
podem também ser manifestagcbes de certas patologias. O acidente vascular
encefalico, as deméncias e a Doenga de Parkinson sdo as principais patologias
neurolégicas que acometem a terceira idade. Portanto, o idoso sofre alteracdes
normais no corpo.

A contagem de sinapses no cortex cerebral diminui na idade avancgada,
embora o numero de neurbnios ndo diminua muito, sugerindo que nao ocorre a
perda de neurdnios e sim as conexdes entre eles € que sido perdidas a medida que

envelhecemos, isto é, o engrama se deteriora gradativamente.
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Em relagcédo ao hipocampo, em estudos de pacientes com Alzheimer, a regido
CA1 parece ser mais vulneravel aos emaranhados neurofibrilares, enquanto a regiao
CA3 e o giro denteado apresentam maior resisténcia a degeneragédo. No neocortex,
subgrupos especificos de células piramidais sao suscetiveis a formagcao de
emaranhados neurofibrilares e a degeneragdo, enquanto outros ndo, sendo até
muito resistentes a degeneragdo, como o cortex motor e sensorial primario.

O unico nucleo que parece sofrer alguma alteragao € o lécus coeruleus, que
contém a maior parte dos corpos neuronais do sistema noradrenérgico central. Com
relacdo ao envelhecimento normal e a Doenga de Alzheimer, o circuito mais
vulneravel no cortex cerebral € a projecdo chamada de via perforante, que se origina
na camada Il do coértex entorrinal e termina na camada mais externa do giro
denteado, constituindo a principal conexao entre o neocdrtex e o hipocampo.

O cértex entorrinal € uma regido de convergéncia de fibras do coértex
associativo, com alto processamento das informacgdes neocorticais, além de exercer
papel crucial na formacdo da memoaria. Na Doenca de Alzheimer, esse circuito é
devastado por um extenso depdsito de emaranhados neurofibrilares, mesmo nos
estagios iniciais da doenca.

Quanto a fungdo neuroquimica e enddcrina, o sistema colinérgico tem papel
crucial no aprendizado e memoria. Alteragbes no desempenho cognitivo tém sido
observadas em lesdes no nucleo colinérgico, manipulagéo farmacolégica do sistema
colinérgico, transplante intracerebral de tecido fetal ou alteracbes anatdémicas nas
vias colinérgicas, onde essa perda da inervagao colinérgica do cértex cerebral e a
destruicdo severa do nucleo de Meynert, principal fonte central da acetilcolina, sdo
uma das caracteristicas marcantes da Doenca de Alzheimer pois a acetilcolina é
necessaria ao aprendizado, a memoria, e também causa melhora dos déficits
cognitivos, restaurando a memaria apés um dano basal.

O brotamento neural € uma das medidas de plasticidade e alguns neurdnios
detém uma grande capacidade de brotamento, como observado algumas vezes na
Doenca de Alzheimer, onde os neurbnios remanescentes desenvolvem brotamento
em resposta a degeneragao. O estresse parece estar envolvido em alteragées no
SNC, incluindo o hipocampo, tendo prejuizos em déficits de memoria e,
provavelmente, na Doencga de Alzheimer.

Os esterodides, juntamente com outros aminoacidos excitatérios relacionados ao

estresse participam da atrofia neuronal dos dendritos da area CA3 do hipocampo,
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estando envolvidos no déficit de cogni¢ao, de aprendizado espacial e da memoria de
curta duragao. Os glicocorticoides criam uma situacdo de maior susceptibilidade dos
neurénios a morte, tornando-os mais resistentes a adversidades como hipoglicemia,
hipoxemia e aminoacidos excitatorios. Estudos mostram que a reposi¢ao hormonal na
pos-menopausa diminui o risco de desenvolvimento da Doencga de Alzheimer em até
50%.

Quanto aos déficits de memoéria induzidos pela idade, a memdéria de curta
duracao é caracteristica inicial e o déficit da memoaria de longa duragao aparece mais
tardiamente. No envelhecimento normal, ndo tém sido observadas diferencas
significativas no desempenho de tarefas simples, tais como lembrar uma palavra ou
um numero, ocorrendo apenas um pequeno déficit no span de digitos em individuos

idosos. No entanto, a aquisicdo e a evocagao parecem se alterar no decorrer da idade.

1.20BJETIVOS

1.2.1 Geral

e Descrever o perfil clinico e epidemiolégico da populagdo idosa atendida no
Ambulatério de Neurologia do Hospital de Clinicas Gaspar Vianna (HCGV) por

suspeita de transtorno cognitivo e/ou de humor.

1.2.2 Especificos

e Verificar caracteristicas clinicas e epidemiolégicas da populacdo idosa
encaminhada para o Ambulatério de Neurologia do HCGV por suspeita de
transtorno cognitivo e/ou de humor, no periodo de margo de 2004 a margo de
2007;

e Descrever a maneira como se realizou a investigagdo desses pacientes e os

diagndsticos observados;
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 ASPECTOS DEMOGRAFICOS DO ENVELHECIMENTO

Nas ultimas décadas, vem-se observando, especialmente, nos paises
desenvolvidos, uma intensa modificagdo na piramide de crescimento populacional
que aponta para um consideravel aumento da populacdo de idosos. Esse fato vem
se tornando realidade, também, nos paises em desenvolvimento, onde, nio raro,
verifica-se uma forte caréncia de estrutura para o atendimento adequado desse
grupo.

No Brasil, a populagdo de idosos vem apresentando um acentuado
incremento, nos ultimos anos. De acordo com Andreoli (1994), no ano de 1980, a
populagcédo com idade acima de 65 anos no pais era de 6,1%; na década de 90, este
percentual passou para 7,2% e a estimativa € de que no ano de 2.025, seja atingido
o percentual de 22,9%, quando, entdo, sera o 6° do mundo em populagao da terceira
idade. O Brasil ja chegou a ser chamado de um pais jovem. Mas com 0 progresso
da ciéncia, ndo existem mais paises jovens: as geragdes alcangaram um equilibrio
de convivéncia.

Para Mishima e Nogueira (2001), o Brasil € um pais que esta envelhecendo.
Sempre tivemos o conceito que éramos um pais jovem, que o problema do
envelhecimento dizia respeito aos paises europeus, norte-americanos e Japao.
Realmente, nestes paises se vive mais, existe uma maior expectativa de vida. No
entanto, poucos se deram conta de que desde os anos 60, a maioria dos idosos em
numeros absolutos vive em paises do terceiro mundo e as projegdes estatisticas
demonstram que esta é a faixa etaria que mais crescera na maioria dos paises
menos desenvolvidos.

E elucidativa a preocupacdo desses autores ao declararem que neste inicio
de século, assistimos no Brasil a um verdadeiro "boom" de idosos. A faixa etaria de
60 anos ou mais € a que mais cresce em termos proporcionais. Segundo as
projecoes estatisticas da Organizagdo Mundial da Saude (OMS), entre 1950 e 2025,
a populacao de idosos no pais crescera 16 vezes contra 5 vezes da populagéo total,

0 que nos colocara em termos absolutos como a sexta populacdo de idosos do
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mundo, isto &, com mais de 32 milhdes de pessoas com 60 anos ou mais. Este
crescimento populacional € o mais acelerado no mundo e s6 comparavel ao do
México e Nigéria.

Sobre esta questado, os referidos autores sdo enfaticos ao afirmarem que o
crescimento demografico da populacéo brasileira na faixa etaria de mais de 60 anos
tem sido motivo de grande interesse por parte dos estudiosos da terceira idade em
varios paises do mundo. As projegdes estatisticas demonstram que a proporcéao de
idosos no pais passara de 7,3% em 1991 (11 milhdes) para cerca de 15% em 2025,
que € a atual proporcao de idosos da maioria dos paises europeus, 0s quais tiveram
sua transicdo mais lenta e que ainda ndo conseguiram equaciona-la. Deve-se
recordar que estas projecbes sao baseadas em estimativas conservadoras de
fecundidade e mortalidade, diferente da referenciada acima por Andreoli (1994),
sendo que se houver uma melhoria mais acentuada em nossas zonas mais
miseraveis, como o Nordeste, o envelhecimento brasileiro sera muito maior.

O censo populacional de 1991 IBGE (1994, apud FUNDACAO SEADE,
1998) demonstrou um crescimento populacional bem aquém do esperado por
muitos. Estes ainda acreditavam que estavam vivendo no periodo da "franca
explosdo demografica" que ocorreu a partir da Segunda Guerra Mundial, onde a
mortalidade comecgava a declinar e a fecundidade permanecia alta, periodo que se
completou no comego dos anos 60 com o inicio da queda acentuada da
fecundidade. Esta iluséo se deve, principalmente, ao fato de ainda assistirmos ao
grande aumento de nossas cidades. Este aumento urbano é fruto de uma
acelerada e constante migracao rural.

De fato, no Brasil, como reforcam Mishima e Nogueira (2001), o principal
impacto no setor saude na segunda metade do século passado foi proporcionado
pelo aumento absoluto e relativo de nossa populacédo adulta e idosa. Este fendmeno
que denominamos de transicdo demografica, se caracteriza pela passagem de uma
situagdo de alta mortalidade mais alta fecundidade, com uma populagao
predominantemente jovem e em franca expansao, para uma de baixa mortalidade e,
gradualmente, baixa fecundidade.

A transicdo demografica se faz em quatro etapas, segundo a Fundagao
Nacional da Saude - FUNASA (1999-2000):
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1. Alta fertilidade / Alta mortalidade: numa primeira etapa ter-se-ia uma
taxa de nascimentos muito alta que era compensada por uma taxa de
mortalidade também muito alta. Desta maneira, a populagdo se
mantinha mais ou menos estavel com uma grande percentagem de
jovens na populacdo. Isto era o que acontecia no mundo todo até o
inicio do século passado, nos paises em desenvolvimento até a
metade do século e ainda ocorre em alguns paises africanos.

2. Alta fertilidade / Redugédo da mortalidade: em um segundo momento a
taxa de nascimentos continua muito alta e a mortalidade passa a
diminuir consideravelmente em relagdo a etapa anterior, 0 que
ocasiona um crescimento muito grande da populagdo as custas,
principalmente, da populagdo jovem: a proporgdo de jovens na
populagdo aumenta. E o que se chamou de "baby boom" ou explos&o
demografica que ocorreu intensamente no Brasil nas décadas de 40 e
50 e que ainda ocorre em alguns paises asiaticos.

3. Reducado da fertilidade / Mortalidade continua a cair: numa terceira
etapa ter-se-ia uma diminuicdo da taxa de nascimentos e a de
mortalidade continua a cair, 0 que dara ainda um crescimento da
populagdo total, mas ja nao tdo grande, com um aumento da
percentagem de adultos jovens e, progressivamente, de idosos. E o
que acontece no Brasil e em alguns paises da América Latina.

4. Fertilidade continua a cair / Mortalidade continua a cair em todos os
grupos etarios: numa quarta etapa a taxa de nascimento cai mais, a
mortalidade cai mais, o que da um certo equilibrio na quantidade total
da populagédo, mas com um aumento continuo da populagao de idosos.
E o que acontece na maioria dos paises europeus.

Segundo Pavarini e Neri (2000), estudos epidemioldogicos realizados em
varios paises mostram que apenas 4% dos idosos de mais de 65 anos apresentam
incapacidade grave e alto grau de dependéncia, contra 20% que apresentam um
leve grau de incapacidade. Estes mesmos estudos registram que 13% dos que tém
entre 65 e 74 anos e 25% dos que estdo entre os 75 e os 84 anos apresentam
incapacidade moderada. Acima dos 85 anos, quando a sensibilidade a incapacidade
€ de quatro a cinco vezes maior do que aos 65 anos, o percentual de portadores de
incapacidade moderada sobe para 46%.

Mishima e Nogueira (2001) atentam para o fato de que o que mais preocupa
neste acelerado envelhecimento da populagdo mundial € a constatacdo de que, nos
paises desenvolvidos, o aumento do numero de idosos foi gradativo e concomitante
com as melhorias econdmicas e sociais, diferente dos paises em desenvolvimento,
nos quais tal mudanga ocorre num periodo menor e sob um contexto de enormes
dificuldades sociais e grave crise econbmica, com repercussbes negativas na
assisténcia a saude e a previdéncia, com as aposentadorias cada vez mais

insuficientes para atender as necessidades basicas.
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2.2 ENTENDENDO O IDOSO

Para Pavarini e Neri (2000), o individuo idoso é aquele que ultrapassou a fase
da juventude. Sua aparéncia ja ndo é mais a mesma, cabelos brancos, rugas na
pele e flacidez s&o consequéncias das transformagdes sofridas pelo organismo que,
agora, encontra-se mais suscetivel a aquisicdo de problemas fisicos. Estes
fendmenos nem sempre sao aceitos pelas pessoas com serenidade. Tais mudangas
refletem diretamente na psique do idoso, gerando crises e conflitos, oriundos da ndo
aceitagdo das mudangas que o tempo acarreta ao organismo humano. Segundo
Pavarini e Neri (2000), preconceitos cientificos com relagao a velhice e ao idoso sao
evidenciados pela aceitacdo e a difusao da idéia de que a velhice € uma fase que
comporta, apenas e necessariamente, perdas, doencas, degeneragdo e
dependéncia.

Nao se pode deixar de acrescentar que os idosos, nas sociedades ocidentais,
encontram-se envolvidos pela exaltagao da juventude, da beleza fisica e do lucro.
Para Paiva (2002), ideologicamente, somos orientados para sermos eternamente
jovens, e envelhecer numa cultura de jovens pode ser o mesmo que perder papéis e
valores sociais, haja vista que o modelo social de pessoa perfeita e completa € o
modelo jovem. Nesse contexto, o idoso fica a margem da vida social, onde é visto
como alguém improdutivo, que gera gastos e problemas. Todos estes fatos
contribuem para uma representagdo negativa e estereotipada daquele que atingiu a
terceira idade. A consequente perda da auto-estima associa-se ao inevitavel declinio
da vitalidade, favorecendo o surgimento ou agravamento de patologias.

Apesar de serem considerados idosos os individuos acima de 65 anos de
idade, vale observar que na publicagdo da Organizagdo Mundial de Saude - OMS
(1999), essa idade foi diminuida em alguns anos em alguns paises do Leste
Europeu e determinados paises em desenvolvimento. Isto se deve a quantidade de
pessoas que conseguem atingir faixas etarias mais elevadas nessas regides e pelas
préprias caracteristicas anatdbmicas e fisiolégicas desses grupos, ligadas
intimamente aos fatores sociais, econémicos e culturais.

Por ndo formarem um grupo homogéneo, foram adotadas varias maneiras de
classificar os idosos. Analisaremos tais classificagdes sob o referencial de Kopiler

(1997), que coloca como mais simples, a divisdo dos idosos com base na idade
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cronoldgica: idoso jovem (de 65 a 75 anos); idoso médio (de 75 a 85 anos); e, muito
velho (com mais de 85 anos). Esta classificagdo ignora as diferengas potenciais que
ocorrem entre individuos da mesma faixa etaria. Pelo fato de existirem
caracteristicas individuais de treinamento fisico, saude e genética, é importante que
se leve em consideragao outras formas de classificagéo.

A classificagdo funcional consegue reunir os grupos de maneira mais
uniforme, principalmente quando o objetivo é a prescricdo de um programa de
treinamento fisico. O idoso jovem é, entdo, considerado o grupo de pessoas que
estdo livres das responsabilidades com filhos, por exemplo. Em geral, s&o
aposentados, que podem viver de forma independente, com pouca ou nenhuma
restricdo quanto as atividades fisicas. O idoso médio, em face do aumento da
incapacidade fisica, como resultado de doenca crénica, ou pelos efeitos da idade, ou
mesmo ambos, necessita de uma maior assisténcia em suas atividades diarias. Ja
os muito velhos sdo aqueles totalmente dependentes, necessitando do suporte de
familiares, ou enfermagem treinada, ou muitas vezes internados em instituicdes para

maiores cuidados.

2.3 FISIOLOGIA E ANATOMIA DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL E SISTEMA
NERVOSO PERIFERICO

Estudos de Aires (1999), sobre a fisiologia humana, trazem a evidéncia o fato
de que o organismo trabalha como um todo, sob um processo de perfeita
sincronizagao. De acordo com Aires (1999), Bear, Connors e Paradiso (2002), é o
sistema nervoso o responsavel pela coordenacgao das fungdes desempenhadas pelo
organismo, formando neste uma rede de comunicagdes entre o cérebro e todos os
o6rgaos do corpo, sendo formado pelo tecido nervoso, onde se destacam os
neurdnios e as células da glia.

No destaque de Machado (2000), os neurbnios se constituem em células que
possuem um corpo celular e prolongamentos. Os prolongamentos curtos sao
chamados dendritos; o prolongamento longo, unico em cada neurénio, com a fungao
de conduzir impulsos nervosos, é chamado axénio. Esses impulsos caminham em

sentido unico, entrando pelos dendritos, passando pelo corpo celular e saindo pelo
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axoénio. Segundo Machado (2000), chama-se nervo a um feixe de fibras nervosas, as
quais, por sua vez, sdo axonios mielinizados. Os nervos possuem fibras aferentes
ou sensitivas, que levam informagdes aos centros nervosos, e fibras eferentes ou
motoras, que trazem as respostas dos centros nervosos.

De acordo com Aires (1999), a célula nervosa ou neurdnio, se constitui no
elemento basico do sistema nervoso e a célula nervosa ou neurdnios que formam os
nervos, fibras que transmitem os impulsos pelo corpo. Segundo Machado (2000),
uma cobertura protetora de mielina, uma substancia gordurosa, isola partes das
fiboras e, além disso, a acdo das células nervosas € elétrica e quimica. Para
Machado (2000), e Aires (1999), nas extremidades de cada célula nervosa existem
regides especializadas chamadas de terminais sinapticos, que contém grande
quantidade de minusculos sacos membranosos que retém as substancias quimicas
neurotransmissoras. No destaque dos autores supra, essas substancias transmitem
os impulsos nervosos de uma célula nervosa a outra. Apds um impulso nervoso
elétrico ter percorrido um neurénio, ele chega ao terminal e estimula a liberagéo de
neurotransmissores de seus sacos.

De acordo com estudos de Bear, Connors e Paradiso (2002), os
neurotransmissores atravessam a sinapse (juncéo entre os neurdnios vizinhos) e
estimulam a producdo de uma carga elétrica, levando o impulso nervoso adiante.
Ressaltam os autores que tal processo sofre repeticao variada até que um musculo
se mova ou relaxe ou uma impressao sensorial seja notada pelo cérebro. Tais
eventos eletroquimicos podem ser considerados a "linguagem" do sistema nervoso,
pela qual as informacdes sao transmitidas de uma parte do corpo a outra.

Estudos de Aires (1999), Machado (2000), e, Bear, Connors e Paradiso
(2000), destacam que existem duas divisbes principais do sistema nervoso: o
sistema nervoso central e o sistema nervoso periférico. O sistema nervoso central
consiste do cérebro e da medula espinhal. O cérebro esta dentro do cranio e
comanda as funcbes do corpo enviando e recebendo mensagens através da
medula. Os ossos, as camadas de tecido e o liquido cefalorraquidiano protegem o
cérebro e a medula.

Aires (1999), Machado (2000), e, Bear, Connors e Paradiso (2000) chamam a
atencao para o fato de que, uma vez que as mensagens deixam o sistema nervoso
central, elas sdo conduzidas pelo sistema nervoso periférico. Ressaltam os autores

que o sistema periférico inclui os nervos cranianos (nervos que se ramificam do
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cérebro) e os nervos espinhais (nervos que se ramificam da medula espinhal).
Assim, esses nervos transmitem mensagens sensoriais das células receptoras no
corpo para o sistema nervoso central, além de conduzirem os impulsos motores do
sistema central para fora do corpo, onde os musculos e as glandulas podem
responder a eles.

Segundo Aires (1999), Machado (2000), e, Bear, Connors e Paradiso (2000),
o sistema nervoso autbnomo, que faz parte do sistema nervoso periférico, comanda
todas as atividades involuntarias, embora necessarias a vida, dentre elas a atividade
dos o6rgaos internos e das glandulas. Tais divisdes, trabalhando em conjunto,
coordenam o ajuste e a reagdo do corpo as condi¢des ambientais internas e
externas.

Estudos de Aires (1999), Machado (2000), e, Bear, Connors e Paradiso
(2000), evidenciam que o encéfalo possui caracteristicas peculiares que distinguem
a sua resposta inflamatéria da resposta de outros érgéos. Lembram os autores que,
confinado dentro da caixa craniana e com uma vasculatura apresentando juncgdes
fechadas, a barreira hematoencefalica, a entrada de grandes moléculas e células
circulantes é limitada. Foram estas caracteristicas que levaram ao conceito do
encéfalo como um 6érgédo possuindo um "privilégio imunologico”. A titulo de
ilustracdo, Barreira (1998) coloca que, estimulos com lipopolissacarideos
bacterianos em roedores induzem uma rapida e elevada invasao de neutrofilos na
pele, embora com uma resposta limitada e tardia no encéfalo. O resultado de seus
estudos revela que o pico maximo de recrutamento de neutréfilos em tecidos nao
neurais foi em torno de 6-8 horas, enquanto no sistema nervoso central foi em
aproximadamente 24 horas.

Barreira (1998) traz a evidéncia que os padrbes de intensidade da resposta
inflamatdria também diferem para diferentes compartimentos do SNC. Estudos de
Lundy-Ekman (2004 apud LIMA et al., 2007), com lesdo mecénica no encéfalo e na
medula espinhal de ratos mostraram uma marcada diferenca no numero e
distribuicdo de neutrdfilos recrutados na area da lesdao apdés um dia. Inferem os
autores que, enquanto no encéfalo essas células estavam restritas as margens da
lesdo e em pequena quantidade, na medula espinhal houve intensa infiltracdo no
parénquima medular. A presenca de macrofagos/micréglia também foi mais robusta

na medula espinhal que no cortex cerebral.
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Apesar de trabalhos que sugerem o encéfalo como um 6rgdo com "privilégio
imunoldgico”, Lima et al. (2007) relatam que muitos estudos mostram que esse
privilégio ndo é total. Para os autores, existem fortes evidéncias na literatura que a
inflamacado no SNC esta envolvida na patogénese de doencgas neurodegenerativas
agudas e cronicas, incluindo doengas de Parkinson, Alzheimer, esclerose lateral
amiotrofica, trauma do cérebro e medula espinhal e acidente vascular encefalico.

Lima et al. (2007) colocam, bem a propoésito, que a neurodegeneragao
mediada por inflamagao envolve ativacdo dos macréfagos residentes no encéfalo
(micréglia), que liberam fatores neurotéxicos e pro-inflamatorios, incluindo citocinas,
radicais livres, 6xido nitrico e eicosandides que podem lesar neurbnios e células
gliais. Além dos macrofagos residentes, neutréfilos e macrofagos derivados de
mondocitos da corrente sanguinea podem induzir neurodegeneracao.

Em um modelo de lesdo aguda da medula espinhal de ratos, Lima et al.
(2007) demonstram a escala temporal dos padrées de ativagdo microglial e
astrocitaria apos lesao excitotoxica. Relatam os autores que células da microglia séo
ativadas precocemente e podem contribuir para o inicio do processo lesivo na
substancia cinzenta. Esses mesmos autores afirmam que os neutrofilos sdo as
primeiras células inflamatorias recrutadas durante inflamagdo aguda, tanto em
tecidos neurais como em tecidos ndao neurais e que este fenbmeno é mais tardio no
SNC.

De acordo com Lima et al. (2007), neutrofilos agem, fisiologicamente, como
células fagocitarias, mas acredita-se que os mesmos podem contribuir para o
agravamento do processo lesivo durante trauma tecidual, tanto em tecidos neurais
como em tecidos n&o neurais, em seres humanos e em animais de experimentacgao.
Segundo os autores, os mecanismos pelos quais os neutréfilos podem induzir lesao
ao tecido neural foram mais investigados em modelos experimentais de trauma da
medula espinhal. Apds lesdo da medula espinhal em ratos, a lesdo endotelial parece
ser um evento importante subjacente a degeneracdo neuronal secundaria.
Neutréfilos podem liberar elastases, espécies reativas derivadas do oxigénio e
metaloproteinases, as quais podem induzir necrose hemorragica durante lesdo da
medula espinhal. O rompimento da barreira hematoencefalica pode ser uma
consequéncia plausivel da atividade patologica de leucocitos.

Schnell et al. (1999, apud LIMA et al., 2007) demonstraram que a resposta

inflamatdria na medula espinhal é mais intensa do que no cérebro e que este fato é
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acompanhado por uma recuperagcdo mais rapida das alteracdes de permeabilidade
da barreira hematoencefalica no cérebro do que na medula espinhal. O
recrutamento mais intenso de neutroétilos apos lesdo em medula espinhal pode ser
um fator importante para o fato de que a recuperagdo da medula seja mais lenta
nesta regido do SNC.

Na ressalva de Lima et al. (2007), ainda ndao estd determinado se os
resultados experimentais descritos acima possuem alguma relevancia para leséo de
medula espinhal em seres humanos. No entanto, destacam os autores que
contagens de células da resposta inflamatéria no liquido cefalorraquidiano de seres
humanos revelaram concentragbes elevadas de células brancas do sangue,
principalmente, linfocitos e células polimorfonucleares, acerca de uma semana apos
a leséo inicial.

Para Gagliardi et al. (2001), durante o processo inflamatério, mondcitos, que
sao células nao diferenciadas, recrutados para o parénquima tecidual, onde sao
ativados para se tomarem células com fungao fagocitica, passando a ser chamadas
de macréfagos, onde podem ser fixas ou apresentarem capacidade de
deslocamento amebdide, podendo ainda, em condi¢des patoldgicas, se
apresentarem  isoladas, com padrdo epitelidide (quando agrupadas
semelhantemente a um colar) ou de células gigantes multinucleadas (fusdo de
varias células), dependendo do desafio fagocitico. Destacam os autores que, além
dos macréfagos derivados dos mondcitos sanguineos, ha uma populagao de células
residentes que recebe denominacgdes especificas, dependendo do tipo de tecido
onde sao encontradas.

Os estudos de Gagliardi et al. (2001) destacam que macréfagos residentes
sdo chamados células de Kupffer no figado, macréfagos alveolares nos pulmoes,
osteoclastos nos o0ssos e microglia no sistema nervoso. No dizer dos autores, os
macrofagos residentes possuem papéis fisioldgicos importantes, tais como a
absorcao Ossea pelos osteoclastos e, geralmente, participam na fase final do
processo inflamatdrio agudo, fagocitando patégenos (no caso de infecgao), detritos
celulares ou contribuindo para o reparo tecidual através da liberagdo de citocinas
que induzem neovascularizacdo ou recrutamento de fibroblastos com formacéao
subsequente da matriz extracelular.

Destacam Gagliardi et al. (2001) que existe, também, uma inter-relagcéo entre

a atividade de macrofagos e a ativacdo de linfécitos durante a resposta imune
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especifica. Na maioria dos tecidos ndo neurais, macréfagos sao células
apresentadoras de antigenos, significando que as mesmas, ao expressarem
antigenos estranhos em suas membranas, estimulam linfécitos especificos para os
antigenos em questdo. Segundo os autores, linfécitos T secretam citocinas, as quais
podem ativar mais macréfagos, portanto, amplificando a resposta imune.
Finalmente, macrofagos podem reconhecer, fagocitar e degradar bactérias
opsonizadas (envolvidas por proteinas do complemento) durante um processo
infeccioso. Portanto, macréfagos sao as principais células efetoras da resposta
imune.

Apesar da sua enorme importancia fisiolégica, para Gagliardi et al. (2001),
macrofagos podem causar lesdo em tecidos normais durante diversas condigdes
patolégicas, entre as quais a doenga de Gaucher, artrite reumatodide, tuberculose,
malaria cerebral, AIDS, arteriosclerose e trauma da medula espinhal e do cérebro.
Segundo os autores, o pressuposto que consolida esta idéia € que macrofagos
possuem um grande numero de enzimas extremamente lesivas dentro de seus
lisossomas (por exemplo, proteases neutras, metaloproteinases e elastases) e essas
enzimas podem ser liberadas para o parénquima tecidual intacto durante a atividade
destas células, causando degradacéo de colageno, elastina e fibrina.

De acordo com os estudos de Lima et al. (2007), os macrofagos podem
liberar citocinas inflamatdrias (por exemplo, FNT-a), radicais livres (radicais hidroxila)
e Oxido nitrico, os quais podem mediar a lesdo tecidual relacionada a resposta
inflamatodria. Segundo os autores, mondcitos sdo recrutados para o SNC em
condigbes patoldgicas agudas, tais como acidente vascular cerebral, trauma cerebral
e da medula espinal e condigbes neurodegenerativas crénicas como esclerose
multipla.

Destacam Lima et al. (2007) que no parénquima do SNC, os mondcitos se
diferenciam, sdo ativados e se tomam macréfagos. Lembram os autores que tal
fendmeno envolve alteragdes morfolégicas € o aumento da expressao de diversos
receptores de membranas, entre os quais alguns antigenos na membrana de
lisossomas e o receptor C3 do complemento. Durante trauma cerebral e da medula
espinhal, o pico de recrutamento de macréfagos é em torno de 3 dias, portanto mais
lento quando comparado a tecidos ndo neurais.

Como uma espécie de efeito colateral de suas atividades normais, ressaltam
Lima et al. (2007) que macrofagos e micréglia ativados possam contribuir para
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exacerbacédo da lesdo no SNC durante condigbes patologicas neurais. Assim, foi
demonstrado que a deplegdo do recrutamento de macréfagos com po de silica ou
clodronato diminui a area de lesdo secundaria e melhora o progndstico de
recuperacdo motora apos lesdo da medula espinhal em roedores. Injecéo
intraperitoneal de p6 de silica induz uma forte resposta inflamatéria local, tornando
monaocitos menos disponiveis em outros tecidos. Por sua vez, os animais que
receberam injecdo de clodronato apresentaram melhora das fungbes motoras
acompanhadas por diminuicdo da cavitagdo no eixo rostrocaudal, além de
regeneragao axonal.

Além disso, relatam Lima et al. (2007) que a injegao de altas doses do anti-
inflamatorio metilprednisolona produz diminuicdo da area de lesdo secundaria e
induz maior recuperagao motora em ratos submetidos a lesdo da medula espinhal.
Essa droga, hoje utilizada para o tratamento de seres humanos que sofreram les&o
aguda da medula espinhal, tem seus efeitos neuroprotetores explicados por suas
acgdes antiinflamatdrias e por seus efeitos anti-oxidantes.

Nas condigbes experimentais relatadas acima, Lima et al. (2007) evidenciam
que macréfagos derivados da corrente sanguinea parecem contribuir para a
degeneragao neuronal secundaria, apds lesdo da medula espinhal, provavelmente
pela liberagdo de citocinas inflamatoérias, radicais livres, enzimas proteoliticas e
aminoacidos excitatorios (quinolinato) ou mesmo através da secrecao de inibidores
de regeneragao. Concentragdes elevadas de neurotoxinas inflamatorias e citocinas
sdo encontradas apods lesédo de medula espinhal, onde os macréfagos podem estar
associados na sintese e liberagdo da maior parte dessas moléculas.

Apesar das evidéncias experimentais descritas acima favorecerem a nogao
de que macréfagos contribuem para degeneragao neural, em certas condigcdoes
experimentais, estas células parecem, também, estar envolvidas em processos
neuroregenerativos. Leibovich e Ross (1975, apud LIMA et al., 2007),
primeiramente sugeriram que macrofagos poderiam participar do fenébmeno de
cicatrizacdo durante lesdo feita com um bisturi na pele dorsal de porquinhos da
india. Apos a efetivacdo da lesdo experimental, estes autores causaram
monocitopenia (diminuicdo dos niveis de mondcitos sanguineos) com injegao
subcutanea de acetato de hidrocortisona e com a utilizacdo de um anticorpo

antimacrofagos.
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Usando este procedimento, com uma série de grupos controles apropriados,
Lima et al. (2007) evidenciam que Leibovjch & Ross (1975) demonstraram que nos
animais monocitopénicos e com deplecao de macréfagos, os niveis de fibrina foram
elevados e que a eliminagao de fibrina, neutréfilos e detritos do processo lesivo foi
retardada. O aparecimento e a proliferagao de fibroblastos durante o desenrolar da
lesdo foram mais lentos nos animais com deplegcdo de macrofagos. Baseados
nesses resultados, os mesmos autores sugeriram um papel fundamental para
macrofagos durante a fase de cicatrizagao de lesdes feitas por bisturi em porquinhos
da India.

No SNC, existem evidéncias na literatura de que a atividade pode ser
benéfica aos processos de reparo e regeneragao. O aparente paradoxo levou alguns
autores a sugerirem que existe um conflito entre a inflamagao que é prejudicial aos
mecanismos de manutencdo, reparo e regeneracdo do tecido neural e aquela
necessaria a estes propositos.

Em uma revisdo recente, Schwartz et al. (2001, apud LIMA et al., 2007)
relataram que macrofagos podem ser de fundamental importancia para os
mecanismos de reparo e regeneragado, mas que no SNC a atividade destas células
seria inibida por um ambiente hostil a regeneragcdo. Em outro estudo, os mesmos
autores evidenciam que a aplicagéo local de macrofagos ativados derivados do
sistema nervoso periférico, a medula espinhal de ratos que sofreram transeccéao
medular, propiciou recuperagdo motora parcial nestes ratos que, de outro modo,
ficariam paraplégicos e a recuperagao funcional manifestou-se pela aquisicéo parcial
de atividade motora.

Nos estudos mencionados acima, Lima et al. (2007) trazem a evidéncia o fato
de que a fagocitose de mielina sofrendo degeneracdo, bem como a sintese ou
inducdo da sintese de fatores de crescimento, poderiam explicar o papel dos
macrofagos nos mecanismos de reparo e regeneragao no SNC e SNP. Acredita-se
que a atividade inflamatéria no SNC tenha sido restringida durante o processo
evolutivo, a fim de proteger o parénquima neural de lesdo subsequiente a uma

resposta inflamatéria exacerbada.
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2.4 ALTERACOES MORFOLOGICAS DO IDOSO: sindrome demencial e deméncia

A lesao senil com morte neuronal mais tipica do envelhecimento é a formagao
de placas amiléides. Sua aparicdo em si ndo tem significancia patologica. Ocorre
uma diminuigdo de peso, volume e circunvolugdes cerebrais, incluindo giro temporal
superior, giro paracentral e area striata. Alguns estudos evidenciam a perda de 2,5%
das células de Purkinje por década de vida.

De acordo com Bottino et al. (2006), a deméncia € uma sindrome
caracterizada por falha na memoéria recente e de outras funcdes intelectuais. E
geralmente insidiosa em seu inicio A deméncia € uma sindrome clinica decorrente
da doencga ou disfuncéo cerebral, usualmente de natureza crénica e progressiva, na
qual ocorre perturbacdo de multiplas fungdes cognitivas incluindo meméria, atengao
e aprendizado, pensamento, orientagdo, compreensdo, calculo, linguagem e
julgamento, produzindo também um declinio apreciavel no funcionamento intelectual
dos seus portadores e interferindo em atividades rotineiras.

As deméncias sdo um grupo de doengas associadas a velhice, mas que nao
fazem parte de um envelhecer normal. A deméncia encurta a probabilidade de vida.
Dependendo do tipo, existe uma larga variabilidade nas taxas de declinio cognitivo
de pessoa para pessoa e na rapidez com que se processam. Nao obstante, sdo
sempre progressivas (ALVA; POTKIN, 2003).

Aspectos epidemioldgicos sobre as deméncias, assim como seus principais
tipos, fatores de risco e freqliéncia, estdo sendo cada vez mais pesquisados. Varios
estudos de prevaléncia demonstram maiores coeficientes entre as mulheres, mas
este ndo € o achado de incidéncia nos estudos de Framingham. Em estudos
europeus de prevaléncia, essas diferencas ndo foram marcantes, no entanto, parece
haver predominancia masculina até 75 anos, e apds, maior nas mulheres.
Independente do género, € evidente o incremento com a idade, em média o dobro a
cada quinquénio de vida a partir dos 60 anos, como demonstrado em estudos de
prevaléncia (GOMES, 1995).

InUmeras sdo as causas de deméncia, sendo as quatro causas mais
frequentes: Doenga de Alzheimer (DA), Deméncia Vascular (DV), Deméncia com
Corpos de Lewy (DCL) e Deméncia Frontotemporal. (CARAMELLI; BARBOSA,
2002).



27

Todas as formas de deméncia apresentam em comum o declinio da meméria
das habilidades intelectuais, como deterioragdo cognitiva e funcional, produzindo
prejuizos nas esferas social, ocupacional e na realizagdo de atividades na vida
diaria. Aléem dessas alteragdes podem apresentar pelo menos um dos seguintes
prejuizos cognitivos: apraxia, agnosia, afasia e deterioragdo das fung¢des executivas
(planejamento, abstragdo, sequenciamento, orientagcdo espacial) (FREIRIAS;
MENON, 2002).

A complexidade da doenga e suas sequelas requerem um diagnostico
precoce e intervengao incisiva. Recomendagdes atuais sugerem uma historia clinica
minuciosa, envolvendo o individuo com déficit cognitivo e um informante seguro que
prové uma base prévia de educacao e evidéncias de mudangas no papel funcional e
profissional do enfermo. Ademais, um exame fisico detalhado incluindo um exame
neurolégico completo com quantificagdo objetiva do déficit cognitivo se faz
necessario (ALVA; POTKIN, 2003).

Recentemente, a Academia Americana de Neurologia recomendou conter na
avaliagao do paciente com deméncia, exames laboratoriais e de neuroimagem com
a finalidade de correlacionar com os achados clinicos. Uma vez que, em casos de
caracteristicas atipicas ou de deteccdo inicial da deméncia uma sequéncia de
exames seria benéfica no auxilio ao diagnostico (ALVA; POTKIN, 2003).

A presente pesquisa aborda com mais detalhes a deméncia por DA, como se

segue.

2.4.1 Doencga de Alzheimer

Alzheimer é o nome de um médico alemao, Alois Alzheimer (1864-1915), que
em 1906, ao fazer uma autdpsia, descobriu no cérebro do morto, lesdes que
ninguém nunca tinha visto antes. Tratava-se de um problema de dentro dos
neurdnios (as células cerebrais), os quais apareciam atrofiados em varios lugares do
cérebro, e cheios de placas estranhas e fibras retorcidas, enroscadas umas nas
outras. Desde entao, esse tipo de degeneragao nos neurdnios ficou conhecido como
Placas Senis, caracteristica fundamental da Doenga de Alzheimer.
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No inicio, o paciente com Doenca de Alzheimer mostra apenas uma leve
perda de memoria, a qual chega a atrapalhar o pensamento em geral. Ao paciente
parece dificil resolver alguma conta ou fazer raciocinios simples, depois pode surgir
uma fase com desorientagdo, dificuldade para tomar decisbes ou mesmo para
conversar. Dai para frente os sintomas se agravam. Apesar de tratar-se de uma
doenca predominantemente senil, essa questdo deve preocupar também o publico
de qualquer idade porque, num futuro préoximo, esses numeros passarao a fazer
parte das perspectivas de vida daqueles que hoje sao ainda jovens.

Até hoje, a Doenca de Alzheimer continua sendo uma sindrome de causa
desconhecida e incuravel. Mas, nos ultimos anos as perspectivas em relagao a
Doenca de Alzheimer tém sido abordadas com um certo otimismo realista, tendo em
vista as possibilidades da ciéncia retardar os sintomas da enfermidade. A medicina
estda comegando a detectar os sinais da doenga décadas antes dela surgir. Estamos
muito préximos de comegar ensaios clinicos dirigidos a evitar que se produzam as
primeiras lesdes cerebrais da doenga, as quais tém inicio em torno dos 40 anos.
Além disso, as pesquisas genéticas parecem deixar claro que, se a pessoa possui
alguns genes defeituosos, podera ter a Doenca de Alzheimer no futuro. Com
modernas técnicas de pesquisa genética ja se vislumbra a possibilidade de saber se
a pessoa vai ou nao Ter, desde os 20 anos de idade, a Doenga de Alzheimer na
senilidade.

A doenca de Alzheimer € uma doenca do cérebro que afeta inicialmente a
memoria, o0 raciocinio e a comunicacdo das pessoas. Esta doenga € a causa mais
comum de deméncia, um termo geral para prejuizo progressivo da fungdo mental. A
deméncia era, antigamente, conhecida como "senilidade" e considerada um sinal
normal e inexoravel do envelhecimento. Hoje sabemos que Alzheimer e outras
formas de deméncia nédo fazem parte de um envelhecimento normal (senescéncia).

Segundo Bottino et al. (2006), trata-se da deméncia mais comum, atingindo
60% a 80% dos casos em idosos entre 65 a 85 anos. O primeiro sinal €, geralmente,
um prejuizo nas fungbes de memoria recente e atencdo, seguida de falha na
capacidade linguistica, de orientagédo visual-espacial, de pensamento abstrato e de
julgamento. Cerca de 60% de todas as deméncias diz respeito a Doenca de
Alzheimer, o que significa a causa principal. At¢ o momento, a causa suspeitada
corresponde as mutacdes nos genes da presenilina e no gene da proteina

precursora do amildide que atingem a proteina precursora do amildide e seu
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metabolismo, fortalecendo assim a hipétese do depdsito da substancia amildide para
o surgimento da doenga de Alzheimer.

Alteragbes comportamentais acontecem na Doenga de Alzheimer com
variavel frequéncia. De 30 a 50% dos pacientes apresentam algum tipo de delirio.
Entretanto, é sempre dificil caracterizar o delirio do paciente com Alzheimer porque,
na maioria das vezes o que existe € uma desorientagdo tdo grande em relacdo ao
local, a data e as pessoas que podemos pensar tratar-se de delirio (mas nao é, é
desorientagdo). Delirio seria uma crenga de natureza mais absurda e bastante
irremovivel. De 10 a 25% deles tém alucinacbes e a maioria, de 40 a 60% tem
sintomas depressivos.

Pacientes com transtornos psicoticos prévios, e que comegam a apresentar
prejuizo progressivo da cognicao (integragcdo da consciéncia), evoluem muito mais
rapidamente para a deméncia. Havendo alguma doenga mental anterior a Doenga
de Alzheimer, principalmente doencas do tipo psicose, fara com que o paciente
apresente muito maiores alteragcbes comportamentais, tais como delirios,
alucinacoes, agressividade, agitacao, furor, mudancas de personalidade, alteragbes
sexuais e perda das nog¢des de higiene.

O paciente com Doenca de Alzheimer confunde facilmente a realidade e, para
ele, nao é claro a diferenca entre o presente do passado, assim como nao € claro a
diferenga entre esse ou aquele filho ou parente. Essa alteracdo da consciéncia é que
chamamos de alteracdo cognitiva. A confusdo que ele faz entre as pessoas da
familia pode ser muito frustrante, acostumados que estamos a sermos bem
identificados por todos. Cada situacao merece ser tratada diferentemente. Devemos
decidir se o assunto em questao € importante, se € importante que o paciente saiba
realmente quem é essa pessoa ou ndo. As vezes podemos deixar as coisas como
estdo, outras vezes devemos lembrar a identidade da pessoa confundida.

De vez em quando a personalidade do paciente com Doenga de Alzheimer
sofre mudangas. As mudangas mais comuns sao a depressao, a regressao, apatia,
irritabilidade, desconfianga e impaciéncia. Também podem ocorrer alucinagdes (ver
coisas que nao existem) e ilusdes (crencgas irracionais), mais frequentemente no
inicio da noite. Diante de tais problemas € bom consultar o médico para orientacao.

A doenca de Alzheimer geralmente afeta as pessoas acima de 65 anos.
Quanto mais velha a pessoa, maior a probabilidade de desenvolver a doenca.

Entretanto, algumas vezes as pessoas mais jovens, por volta dos 40 anos, podem
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também ser afetadas. Portanto, em tese, todas as pessoas estdo sujeitas a esta
doenca. Nenhuma profissao, nivel de escolaridade, raga ou nivel s6cio-econémico
esta imune. Em certo numero de casos a doenca de Alzheimer pode ter uma
natureza familiar, enquanto em outros, apenas uma pessoa da familia pode ser
afetada. De qualquer forma, as pesquisas genéticas sobre a doenga tém evoluido
bastante e, até agora, parece haver uma certa predisposi¢do constitucional para

desenvolver esse mal.

Figura 1 — TC de paciente com DA
moderada. A imagem mostra discreto
alargamento dos ventriculos.

Fonte: Hospital de Clinicas Gaspar Vianna

Segundo pesquisas, 0 acumulo de um peptideo chamado beta-amiléide, por
superprodugao ou por incapacidade de degradacéo, leva ao acumulo de substancia
amildide, ocasionando as chamadas placas amildides no tecido cerebral e a morte
celular. Tem inicio insidioso e deterioracdo progressiva. O dano da memoria € o
evento clinico mais marcado. Nos estagios iniciais, encontraremos perda de
memoria episddica e impedimento no aprendizado de novas informagdes, evoluindo
gradualmente com prejuizos em outras fungdes cognitivas, assim como julgamento,
calculo, raciocinio abstrato e habilidades visuoespaciais.

Nos estagios intermediarios, pode ocorrer apraxia ou disfasia, apresentando-
se como anomia ou dificuldades para escolha da palavra adequada para expressar
uma idéia. Nos estagios mais avangados, estdo as alteragdes do ciclo sono-vigilia;
alteragbes comportamentais, como agressividade, delirios e alucinagdes,
incapacidade de realizar cuidados e irritabilidade.
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Areas diferentes do cérebro controlam funcdes diferentes e certas areas
controlam tarefas tais como andar, por exemplo, enquanto outras areas controlam a
capacidade de falar, controlam a memoaria, a concentracdo e assim por diante. Na
doenca de Alzheimer as células de certas areas do cérebro comegcam a morrer,
formando cicatrizes em forma de estruturas microscopicas chamadas Placas Senis.
Na medida em que as células morrem e s&o formadas as Placas Senis, o cérebro
nao consegue mais funcionar como deveria. E as areas do cérebro afetadas por
estas mudancgas degenerativas sao aquelas que controlam as fungbes da memoaria,
concentracdo e raciocinio. Outras funcbes cerebrais, como por exemplo, 0s
movimentos, ndo costumam ser afetadas até que a doencga esteja bem adiantada.

A melhor maneira de ajudar a pessoa com Doenca de Alzheimer é aprender
tudo o que puder sobre a doenga. A doencga de Alzheimer provoca mudangas nas
areas cerebrais que controlam a memoéria e o raciocinio. E por este motivo que as
pessoas portadoras da doenca de Alzheimer tém dificuldade para viver uma vida
normal. As causas do desenvolvimento da doenga ainda nado sao totalmente
conhecidas pela medicina. Algumas pesquisas enfatizam um componente
hereditario, outros falam de alguma virose, enfim, ndo se sabe ainda ao certo qual
seria a causa dessa doenca.

E importante saber que, atualmente, ela ainda ndo tem cura, mas cuidados
apropriados podem ajudar a pessoa com Alzheimer viver com mais conforto.

Outras doencas que causam os mesmos sintomas, incluindo problemas da
tiredide, derrame (acidente vascular cerebral) e depressao, podemos suspeitar da
doenca de Alzheimer. A avaliagdo da doenca de Alzheimer normalmente inclui
testes de memoria, exames de sangue e imagens do cérebro (tomografia, PET,
SPECT, ressonancia magnética).

Para o diagnéstico da Doenga de Alzheimer ndo se exige apenas a presenga
de um prejuizo da memoria, como vimos, mas, sobretudo, também de um prejuizo
na linguagem, na capacidade cognitiva, laborativa e social. O que torna dificil o
diagndstico baseado no quadro clinico é que esses sintomas nao sao exclusivos da
Doenca de Alzheimer; eles podem estar presentes também em outros quadros de
deméncia, como, por exemplo, na Doenca de Parkinson ou, notadamente, naqueles
quadros de origem circulatéria, representados pela arteriosclerose cerebral e mesmo
nas sequelas de acidentes vasculares cerebrais (AVC), nos hematomas subdurais e

nas hidrocefalias de pressao normal.
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As dificuldades para o diagndéstico, quando este € baseado apenas no quadro
clinico e que, como vimos, ndo é exclusivo dessa doenga, resultam numa
confirmacado da Doencga de Alzheimer apenas por necropsia na maioria dos casos
(85 a 90% dos casos). A caracteristica anatomo-patoldgica de Alzheimer no material
da necropsia diz respeito a presenga de cicatrizes neurofibrilares dentro de
neurdnios, bem como de placas neuriticas de proteina amildide no espaco
extracelular.

Além do método em avaliar-se o quadro clinico e do método do exame
anatomo-patologico para o diagndstico da Doenca de Alzheimer, restariam as
provas genéticas e a neuroimagem cerebral. As provas genéticas estudam a
possibilidade do gene defeituoso Apo-E, mas ainda n&o estao totalmente disponiveis
e nem solidamente estabelecidas. Ja, em relacdo a neuroimagem da Doencga de
Alzheimer, obtida pelo SPECT e pelo PET, algumas alteragdes tipicas da doenca
estao relativamente bem estabelecidas, como por exemplo, uma acentuada redugao
do lobo temporal médio e do hipocampo que pode ser bem avaliadas até por meio
da Ressonéncia Magnética Nuclear. Quanto a neuroimagem funcional, ha um
padrdao de baixo funcionamento (hipometabolismo) na regido temporoparietal
caracteristico dessa doenca. Portanto, atualmente, o PET ou SPECT sdo os exames
mais confiaveis para embasar uma suspeita clinica da doenca.

A Tomografia Computadorizada as caracteristicas de imagem dessa doenca
consistem num aumento do volume dos ventriculos laterais, terceiro ventriculo com
tamanho de até 2 vezes o tamanho normal, associado ao alargamento dos sulcos
corticais. Mas essas alteracbes também ndo sido exclusivas da Doenca de
Alzheimer, podendo ser encontradas em outros estados demenciais ou mesmo no
envelhecimento normal.

Ha inumeras descri¢des de alargamento significativo da fissura hipocampal
nos pacientes com Doenca de Alzheimer, correlacionando os achados de
neuroimagem aos aspectos de perda da massa neuronal nas regides témporo-
hipocampais, que sao as principais estruturas responsaveis para os processos de
memoria. Os trabalhos de George et al. (1990, apud GRAY, 2000), conseguiram
distinguiu corretamente 80% dos pacientes com Doenga de Alzheimer baseado na
atrofia da regiao hipocampal e identificaram mais de 95%de individuos normais onde
a auséncia de atrofia temporal praticamente afastou o diagnéstico de Doenga de

Alzheimer.
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Os sintomas da Doencga de Alzheimer aparecem lentamente. O periodo médio
entre o primeiro e o ultimo estagio € cerca de 8 anos. Este periodo pode, entretanto,
variar muito de uma pessoa para outra. No estagio inicial a pessoa com Doencga de
Alzheimer parece um pouco confusa e esquecida. Ela pode n&o encontrar palavras
para se comunicar direito, pode deixar pensamentos inacabados, pode esquecer
com frequéncia fatos e conversas recentes. Curiosamente, entretanto, ao mesmo
tempo em que esta prejudicada a memoria para fatos recentes, como, por exemplo,
0 que teve no jantar de ontem, pode haver lembrangas claras de um passado mais
distante. O paciente freqientemente se lembra e repete histérias de sua infancia
com riqueza de detalhes impressionante.

Fica prejudicada também a capacidade de lidar com as coisas (pragmatismo),
e o0 paciente comega a precisar de ajuda para executar tarefas rotineiras,
anteriormente realizadas com facilidade. Ele pode, com o evoluir da doenca, nao
mais reconhecer seus familiares, os locais familiares e mesmo esquecer como
realizar tarefas simples, como por exemplo, se vestir, tomar remédios, tomar banho,
etc. Essa progressao da doenga leva a um estagio mais avangado, quando entao a
pessoa perde completamente a memoria, a capacidade de julgamento e o raciocinio.
Dai em diante sera necessario ajuda-la em todos os aspectos do dia a dia.

No presente momento, o diagndstico definitivo sé pode ser feito por exame
histopatoldgico do tecido cerebral; por conseguinte, trabalha-se, habitualmente, com
diagnostico de probabilidade. S&o caracteristicas das alteragdes histopatoldgicas:
placas senis que contém a proteina B-amildide, emaranhados neurofibrilares,
degeneragdo granulovascular, glicose astrocitica, angiopatia amildéide e perda
neural.

Nao existem marcadores especificos na investigacdo laboratorial. Todavia,
varios achados podem dar suporte ao diagndstico clinico. Os exames subsidiarios
resultante na DA permitem ndo apenas a exclusdo das causas reversiveis da
mesma forma a deteccdo de parametros de neuroimagem compativeis com o0s

divergentes estagios clinicos da doenca.
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2.5 TRATAMENTOS MEDICAMENTOSOS E NAO-MEDICAMENTOSOS DA
DEMENCIA

Como visto no decorrer deste estudo, a deméncia consiste numa perda das
fungcbes mentais, geralmente, associada com a idade avangada, envolvendo
problemas com a memdria e o raciocinio. A deméncia € uma perda de capacidades
mentais suficientemente grave para interferir com a capacidade de uma pessoa agir
normalmente no trabalho ou em sociedade. E caracterizada por um defeito nas
memorias de curto e longo prazo, e pela desintegragdo da personalidade devido a
alteragbes no discernimento e no julgamento. A deméncia € um problema sério de
saude publica, com impacto importante em milhées de pessoas afetadas e nas suas
familias.
Os sintomas da deméncia ndo séo o resultado da idade avangada. A perda
grave da memodria ndo € uma consequéncia habitual do envelhecimento. Mais ainda,
os sintomas sao devidos a doengas do cérebro, que parecem ser mais comuns em
pessoas mais velhas. Os sintomas da deméncia podem ser estaticos ou
progressivos dependendo da doenca subjacente e do modo como é tratada. A
deméncia estatica segue-se geralmente a uma unica agressao importante como por
exemplo um traumatismo ou um ataque cardiaco grave. Nao progride na sua
gravidade permanecendo estavel. No entanto a deméncia progressiva progride com
o tempo. Este tipo de deméncia é encontrada em varias doencgas cerebrais.
A terapia de orientacdo a realidade se divide em quesitos:
¢ Reminiscéncia. Estimular a memoria remota com o objetivo de estabelecer um
ponto de interesse e manter um senso de integridade valorizando o seu
conhecimento a respeito do passado e abrindo caminho para o presente a partir
do uso de lembrancgas locais e costumes em que o paciente vivia baseado em
eventos importantes levantados pelos familiares com o uso de fotos, livros,
musicas, jornais e documentos da época usando sempre as lembrangas
agradaveis do individuo

e Validacdo. Validar é respeitar seus conhecimentos e pensamentos em qualquer
tempo ou situagdo. Sentimentos dolorosos do passado sao expressados quando
reconhecidos e validados. Dessa forma a dor diminui de intensidade e quando

esses sentimentos sao ignorados se fortalecem.
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e Estimulacdo cognitiva. O objetivo é resgatar as fungdes comprometidas,
estimular as areas bloqueadas e desbloquear potenciais remanescentes. Para a
recuperacao dessa memoéria € preciso uma grande forma de registro das
informacdes por meio do uso de pistas e compensagdes da memoria
procedimental e fisica e uso de tarefas automaticas. Um método sistematico de
pensar € realizar tarefas com localizagado de elementos de memodria. Atividades
como estudar, escrever, fazer resumo, ler, reler, recordar materiais registrados
evocam os sistemas de memoria atentivos.

Os doentes com deméncia devem ser observados regularmente por um
médico, para verificar como a doenga esta a progredir e tratar as outras
enfermidades. O médico e outros profissionais de saude também podem oferecer
ajuda e apoio aos doentes e as suas familias.

Os tratamentos ndo medicamentosos para a deméncia destinam-se a ajudar
os doentes e os cuidadores que lidam com a perda das capacidades dos doentes e
com o desgaste que isto provoca. Por exemplo, ha maneiras de controlar os
problemas comportamentais, tais como o vaguear e a agitacdo. O apoio aos
cuidadores € importante, pois estes se arriscam a depressao, ansiedade e doencgas
fisicas. Um programa de apoio para os doentes ou familiares pode melhorar
igualmente o futuro dos doentes e dos cuidadores.

Ajudar os doentes a lidar com problemas intelectuais e de memoria pode
melhorar as suas capacidades durante os estados precoces da doenca. Por
exemplo, treinar o uso de auxiliares de memoria pode ajudar doentes com deméncia
moderada.

Ha relatos da utilidade da psicoterapia (tratamento por conversa) nos doentes
deprimidos com deméncia. Uma forma de psicoterapia tenta ajudar os doentes a
lidar com a depressao reduzindo as suas dificuldades em interpretar o mundo em
seu redor. Outra forma, a terapia comportamental, ajuda os cuidadores a identificar,
planear e incentivar atividades agradaveis para o paciente (tal como fazer uma
caminhada) destinadas a melhorar o seu humor. Esta descrito que a terapia
comportamental pode melhorar os sintomas depressivos nos doentes e nos
cuidadores.

Nenhum tratamento pode parar a progressédo da deméncia. No entanto, a
descoberta de que ha um déficit do neurotransmissor acetilcolina no cérebro dos

doentes com doenca de Alzheimer conduziu a possibilidade dos tratamentos
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medicamentosos poderem inverter esta deficiéncia. Ha perspectivas de se poder
atrasar o inicio da doenga, retardar a sua progressdo, ou aliviar os sintomas
cognitivos nas pessoas em estados precoces e moderados da doenca.
Recentemente, surgiram resultados promissores com diversas drogas, conhecidas
como inibidores da acetilcolinesterase (por exemplo, fisostigmina, tacrina,
metrifonato, donepezil, galantamina e velnacrina). Estas drogas impedem a acdo da
enzima que destréi a acetilcolina. Os tratamentos baseados nestes tipos de
medicamentos podem ser benéficos, reduzindo os problemas intelectuais e
melhorando a atencdo. Os efeitos nas alteracbes da aprendizagem e da memdria
foram menos consistentes.

Alguns medicamentos podem ajudar a controlar os sintomas comportamentais
da doenca de Alzheimer tais como sonoléncia, agitacdo, deambulagéo, ansiedade e
depressdo. Frequentemente, tratar estes sintomas torna os doentes mais
confortaveis e facilita os cuidados prestados pelos cuidadores. Na maior parte, os
sintomas comportamentais sado tratados com as medicagbes desenvolvidas para

outras doengas psiquiatricas, tais como antipsicoéticos ou antidepressivos.
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3 PERCURSO METODOLOGICO

3.1 TIPO DE PESQUISA

O estudo aqui desenvolvido, por suas préprias caracteristicas requereu um
enfoque interpretativo, ja que se direciona a compreender realidades presentes, cujo
centro destas sdo os individuos.

Foi tomado como cenario o Ambulatério de Neurologia de um hospital
universitario de grande porte, situado na cidade de Belém do Para, de referéncia

para doencgas tropicais e também de referéncia para o idoso.

3.2 DELINEAMENTO DO ESTUDO

Foi realizado um estudo descritivo através de coleta de dados de prontuarios
associado a aplicagdo de protocolo de pesquisa (Apéndice 1) de pacientes
matriculados no Ambulatério de Neurologia do Hospital de Clinicas Gaspar Vianna
(HCGV), no periodo de marco de 2004 a margo de 2007.

3.3 LOCAL E POPULAGAO ESTUDADA

O estudo foi desenvolvido no Hospital de Clinicas Gaspar Vianna (HCGV),
referéncia em neurologia e psiquiatria em Belém do Para.
Populagao: todos os pacientes atendidos no Ambulatorio de Neurologia do

HCGV no periodo descrito acima.
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3.4 CRITERIOS DE INCLUSAO E EXCLUSAO

Critérios de inclusao: pacientes matriculados no Ambulatério de Neurologia,
dentro do periodo delineado, independente do sexo e de que forma foram
encaminhados, por queixas de disturbios cognitivos.

Critérios de exclusao: prontuarios que estejam com dados incompletos ou que
estejam fora do periodo delineado; bem como pacientes cujos prontuarios nao foram

encontrados apos trés tentativas em meses consecutivos.

3.5 DEFINICAO DAS VARIAVEIS ESTUDADAS

e Critérios de escolaridade: até 3 anos de estudo é considerado baixa
escolaridade; o intervalo de 4 a 7 anos considerado de média escolaridade; a
partir de 8 anos alta escolaridade.

e Critério clinico de avaliagao funcional de DA (FAST):

- DA leve (MEEM: 19-20), requer auxilio para tarefas complexas;
- DA moderada (MEEM: 15-9), requer auxilio para a escolha do vestuario;
- DA grave (MEEM: menor ou igual 8), auxilio para as atividades de vida diaria

e comprometimento de habilidades.

3.6 COLETA E TRATAMENTO DOS DADOS

A coleta de dados ocorreu apds autorizacdo da direcdo do hospital de
referéncia mediante oficio expedido. O instrumento de coleta de dados se
concretizou através de levantamento de prontuarios no Ambulatério de Neurologia
do referido hospital.

Todos os voluntarios da presente pesquisa foram estudados segundo os
preceitos da Declaragcao de Helsinque e do Cddigo de Nuremberg, respeitando as
Normas de Pesquisa Envolvendo Seres Humanos (Res. CNS 196/96) do Conselho
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Nacional de Saude. O anteprojeto desta pesquisa foi aprovado pela Comissao de
Etica de Pesquisa em Seres Humanos do Instituto de Ciéncias da Saude da
Universidade Federal do Para (Apéndice A).

Foi criado arquivo informatizado utilizando o programa Microsoft Office Excel
2003. A estatistica teste utilizada foi o qui-quadrado, teste ndo paramétrico de
proporcdes esperadas para efetuar a comparacgéo entre os escores observados e 0s
esperados, adotando-se como nivel de significancia 5%. Para o desenvolvimento do
teste do qui-quadrado utilizamos o pacote BioEstat 3.0 e o SPSS. A construcao dos
graficos foi feita com Microsoft Excel.

Para analise dos dados foi utilizada a tabulagdo dos dados e a Técnica de

Analise de Conteudo que segundo Bardin (1979, p. 42) pode ser definida como:

[...] um conjunto de técnicas de analise de comunicagao visando obter,
por procedimentos sistematicos e objetivos de descricdo do conteudo
das mensagens, indicadores (quantitativos ou n&o) que permitam a
inferéncia de conhecimentos relativos as condigoes de
producao/recepgao destas mensagens.

A analise de dados foi realizada com base no referencial tedrico construido e
na interpretacado dos resultados coletados. Os resultados foram formatados como
relatério monografico.

Para alcancar os objetivos foi imprescindivel garantir a confidencialidade,
liberdade de participacao, privacidade, protecado da imagem, nao-estigmatizacao,
acesso aos dados do estudo e ao resultado da pesquisa, sendo que as informacoes
foram utilizadas sem prejuizo as pessoas e com respeito a auto-estima e a situagao

econdmica de cada paciente.
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4 APRESENTAGAO DOS DADOS E RESULTADOS

Inicialmente foi fornecida uma lista contendo o numero de matricula de 215
pacientes agendados para receber atendimento, no periodo de margo de 2004 a
marco de 2007.

Durante a revisdo dos prontuarios, realizada do més de marco de 2008 a
dezembro de 2008, 21 prontuarios ndo foram encontrados. Dos 194 prontuarios
revisados descobriu-se que: 24 prontuarios nao continham informagao sobre o
Ambulatério de Neurologia, 47 pacientes foram atendidos por doengas clinicas, 20
pacientes foram atendidos por Doenca de Parkinson, seis pacientes foram a ébito e
apenas 145 dos pacientes preenchiam os critérios de inclusdo. Os resultados
encontrados nos 145 prontuarios serdo apresentados, a seguir, sob a forma de

tabelas e graficos.
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Tabela 1 — Género dos pacientes pesquisados do HCGV segundo faixa etaria

. .. Homem o Mulher o Total
Faixa etaria — N % N %o N %
50 a 60 8 5.5% 10 6.9% 18 12
61a70 12 8.3% 14 9.7% 26 18
71a80 24 16.6% 44 30.3% 68 47
81a90 7 4.8% 20 13.8% 27 19
91 a 100 2 1.4% 1 0.7% 3 2
Sem informagéao 2 1.4% 1 0.7% 3 2
Total 55 38% 90 62% 145 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

A tabela acima revela que a maioria dos individuos pesquisados € do género
feminino, com 62% do total. A faixa de idade onde ocorreu maior frequéncia de
individuos pesquisados foi a de 71 a 80 anos, com 47% do total. 30.3% dos
pacientes pesquisados sao mulheres e estao na faixa de 71 a 80 anos. 16.6% sao
homens e estdo na mesma faixa.

O resultado do teste qui-quadrado mostrou que nao ha diferencas
significativas entre os sexos, haja vista que p > 0.05. Isto indica que as diferengas

entre as frequéncias observadas de um género e do outro sdo meramente
variagdes amostrais.

35.0%0 A

30.0%0 A

25.0% -

20.0% -

15.0%
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0.0% L .

50a60 61a70 71a80 81a90 91a100 Sem
mformacio

Percentual

Faixa etaria
® Homem = ©Mulher

Grafico 1 — Percentual dos individuos pesquisados segundo faixa etaria e género.
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 2 — Procedéncia dos pacientes pesquisados do HCGV segundo faixa etaria

Procedéncia N Percentual
Encaminhamento 110 76
Demanda espontanea 35 24

Total 145 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Com relacdo a procedéncia do paciente, 76% dos individuos pesquisados
foram encaminhados e 24% foram de demanda espontanea. Os resultados do teste
qui-quadrado revelaram que ha diferencas significativas entre as categorias, haja
vista que p < 0.05, o que indica que o que se esperava em relagado a distribuicao
das frequéncias observadas nas categorias apresentadas na variavel "procedéncia"

nao ocorreu.

Demanda
espontanea
25%

™~

Encaminhamento
T5%%

Grafico 2 — Representacao setorial da variavel “procedéncia”.
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 3 — Distribuicdo dos 145 pacientes com transtorno cognitivo e/ou de humor
do ambulatério de Neurologia do HCGV, de acordo com o motivo da
consulta, no periodo de margo/2004 a margo/2007.

Motivo N Percentual
Esquecimento 110 76
Receber medicacao 20 14
Outros 15 10

Total 145 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Testando as propor¢des encontradas com o teste ndo-paramétrico do Qui-
quadrado obteve-se (p=0,0001), sendo altamente significativo ao nivel de 5%. Ha
diferenga significativa entre proporcbes de pacientes portadores de transtorno
cognitivo e/ou de humor de acordo com motivo da consulta. Portanto as variagbes

encontradas ndo ocorreram ao acaso.
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50%0 -

40% -
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Eszquecimento Receber medicacao Outros
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Grafico 3 — Distribuicdo dos pacientes com transtorno cognitivo e/ou de humor, de acordo com o
motivo da consulta.
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 4 — Quantidade e percentual de pacientes amostrados do HCGV segundo
distribuicdo da pontuacdo do MEEM

MEEM (Mini-exame do

estado mental) N Percentual

<8 12 8

8a13 29 20

14a17 24 17

18a25 39 27

26 a 30 12 8

Sem informacao 29 20
Total 145 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Podemos observar na tabela 4 que a maior concentracdo de individuos na
escala de pontuacao do mini-exame do estado mental ficou entre 18 a 25, com 27%
dos individuos. Temos 35% dos pacientes com pontuagao acima de 18 e 52% acima
de 14 pontos. O resultado do teste de qui-quadrado revelou que ha diferencas
significativas entre as categorias de pontuacdo do MEEM, sendo estas ndo somente

em decorréncia de variagao amostral.
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Grafico 4 — Representacao grafica do percentual dos pacientes amostrados segundo a pontuagéo do
MEEM.

Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 5 — Classificacdo de escolaridade dos pacientes pesquisados segundo o
mini-exame do estado mental

MEEM (Mini- ,
exame do( estado Escolaridade N %
mental) Alta Média Baixa  Analf. S/ info.

<8 1 3 1 1 4 10 7
8a13 1 8 5 4 9 27 19
14 a 17 0 5 11 3 5 24 17
18a25 5 14 11 3 6 39 27
26 a 30 3 4 2 2 3 14 10
Sem informacgao 1 6 5 5 14 31 21
Total 11 40 35 18 v: | 145 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Aqui vamos observar que 14 individuos dos 145 pacientes amostrados tém
escolaridade média e estdo na faixa de pontuagao de 18 a 25. Dos 18 analfabetos, 5
tem pontuagao maior ou igual a 18. Dos 11 individuos com escolaridade classificada
como alta, 8 tem pontuagdo maior ou igual a 18, o que representa 72% desse total.
O teste do p-valor indica ha diferengas significativas tanto nas categorias da variavel
“‘escolaridade” segundo a distribuicdo da frequéncia observada na pontuagdo do

MEEM, quanto na pontuacé&o segundo a distribuicdo por categorias de escolaridade.

100%%
80% -
= 60%% -
E
g 40% -
T
- 20% -
0%
<8 8al3 14a17 18a 25 206a30 Sem
informacao
Classes
m Alta escolaridade m M édia escolaridade Baixa escolaridade
m Analfabeto = Sem informacao

Grafico 5 — Representagdo grafica da classe de pontuagdao do MEEM segundo categoria de
escolaridade
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 6 — Quantidade e percentual dos exames solicitados no HCGV no periodo de
margo/2004 a margo/2007

Exames N Percentual
Hemograma/Bioquimica 89 35
TSH/T4 Livre 70 28
Vitamina B12 9 4
TC de Cranio 66 26
RM de Cranio 11 4
Outros 7 3

Total 252 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

A tabela acima mostra a quantidade de exames feitos no hospital, neste
periodo. Observa-se que o hemograma/bioquimica € o de maior solicitagdo, com
35% do total de exames, seguido pelo TSH, com 28%, e o TC de crénio, com 26%
dos exames.

O resultado do teste qui-quadrado nos diz que, como p-valor € menor que

0.05, ha diferencgas significativas entre as frequéncias observadas na amostra.

Outros
RM de Cranio

TC de Cranio

Exames

VitaminaB12

TSH/T4 Livre

Hemograma/Bioquimica

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35% 40%

Percentual

Grafico 6 — Representacao grafica percentual da variavel “exames”
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 7 — Presenga de disturbios de humor nos pacientes pesquisados segundo
disturbios cognitivos

Disturbios Disturbios do Humor N Percentual
C iti total
ognivos Depressao % Sem depressao % ot

Sem

distarbios 26 17.9% 17 11.7% 43 29.7
TCL 12 8.3% 18 12.4% 30 20.7
Demeéncia 10 6.9% 62 42.8% 72 497
Total 48 33.1% 97 66.9% 145 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Analisando a tabela e o grafico, podemos notar que os individuos que
apresentaram deméncia, em sua grande maioria ndo apresentaram depressao (ou
42,8% do total de pesquisados), ao passo que 6,9% apresentaram tanto a deméncia
quanto depressao. Os individuos sem disturbios representam 29,7% do total, mas
destes, 17,9% apresentam depressdo. Os individuos que apresentaram TCL
representam aproximadamente 21% do total. Do total de pesquisados, 8,3%
apresentaram tanto TCL quanto depresséo.

Segundo o p-valor, ha diferencas significativas entre os individuos

pertencentes as categorias dos disturbios com presenga ou nao de depressao.

Deméncia

TCL-Transtorno Cognitivo Leve

Distuarbios cognitivos

Sem disturbios

Quantidade

m Sem depressao m Depressao

Gréfico 7 — Quantidade de pacientes com disturbios cognitivos.
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 8 — Procedéncia dos pacientes

Procedéncia N Percentual
Encaminhamento 54 75
Demanda espontanea 18 25

Total 72 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Com relacao a procedéncia do paciente com deméncia, 75% dos individuos
pesquisados foram encaminhados de outro hospital e 25% foram demanda
espontanea. Os resultados do teste qui-quadrado revelaram que ha diferengas
significativas entre as categorias, o que indica que o que se esperava em relagao a
distribuicdo das frequéncias observadas nas categorias apresentadas na variavel

"procedéncia" nao ocorreu.

Demanda

espontanea
25%

\
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75%

Grafico 8 — Representagao setorial da variavel “procedéncia”.
Fonte: Prontuarios do HCGV.



49

Tabela 9 — Numero de pacientes com deméncia dentro da amostra coletada

segundo faixa etaria

Faixa etaria N Deméncia N Total % Demeéncia
50 a 60 4 18 6
61a70 12 26 17
71a80 36 68 50
81a90 17 27 24
91a 100 3 3 4
Sem informacao 0 3 0
Total 72 145 497

Fonte: Prontuarios do HCGV.

A faixa em que se encontra a maior incidéncia de casos de deméncia é a de

71 a 80 anos, com 50% do total de casos, seguido pela faixa etaria de 81 a 90 anos,

com 24%. O resultado do célculo do p-valor indica que ha diferengas significativas

entre as categorias analisadas. Isto
etaria” as frequéncias observadas d

de classes tem diferengas que nao

quer dizer que, por exemplo, na variavel “faixa
ispostas dessa maneira nos referidos intervalos

Sa0 apenas por uma variagado amostral. Metade

dos individuos pesquisados (ou 49,7%) apresentou a doenga
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Grafico 9 — Distribuigao dos pacientes com
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 10 — Género dos individuos com deméncia com base na amostra coletada

Sexo N Percentual
Feminino 47 65
Masculino 25 35

Total 72 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Com relacdo ao género dos individuos pesquisados que possuem
deméncia, a grande maioria é do sexo feminino, ou cerca de 65%. O resultado do
teste qui-quadrado revelou que ha diferengas significativas entre os géneros (p <
0.05), ou seja, as diferencas entre as frequéncias observadas nao sao

meramente amostrais.

Masculino

35%_\

Feminino
65%

Grafico 10 — Representagao setorial da variavel “sexo”.
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 11 — Escolaridade dos pacientes com deméncia

Escolaridade N Percentual
Alta 4 6
Média 22 31
Baixa 18 25
Analfabeto 9 13
Sem informacgao 19 26
Total 72 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Podemos observar na tabela que o nivel de escolaridade dos individuos
pesquisados que apresentaram a doenga concentra-se, sobretudo, nas categorias
meédio e baixo, com 31% e 25% do total respectivamente. Outra informacao
importante € que, nesta amostra, o percentual de analfabetos € maior quer o de
individuos com alta escolaridade. 26% dos entrevistados nao responderam ou nao
souberam informar sobre sua escolaridade. O calculo do p-valor (p = 0.0037) indica
que ha diferengas significativas entre os niveis de escolaridade entre os pacientes
que apresentaram a doenca, ou seja, estas diferengas ndo sao apenas uma

variagao amostral.

o
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Grafico 11 — Percentual versus escolaridade dos individuos amostrados que possuem deméncia.
Fonte: Prontuarios do HCGV.



52

Tabela 12 — Frequéncia e percentual do individuo pesquisado que possui deméncia
segundo tempo de queixa

Tempo de queixa N Percentual
< 6 meses 3 4
6 meses a 1 ano 21 29
>1ano 45 63
Sem informacao 3 4
Total 72 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Aqui observamos que o tempo de queixa do individuo amostrado que
apresentou a doenga tem maior incidéncia apos 1 , com 63% do total. Antes dos 6
meses, poucas queixas sao registradas (4%). O calculo do p-valor mostra que ha
diferencas significativas no tempo de queixa, haja vista que p-valor < 0,05. Em
outras palavras, o que se esperava da disposi¢ao das frequéncias observadas nas

classes de tempo apresentadas aqui nao foi 0 que ocorreu.

) 4%
Sem mformacao )
63%
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Grafico 12 — Percentual versus tempo de queixa dos pacientes com deméncia.
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 13 — Frequéncia e percentual de individuos com deméncia segundo etiologia

Etiologia N Percentual
Alzheimer 47 65%
Misto 5 7
Vascular 7 10
Nao definido 13 18
Total 72 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Podemos observar na tabela acima que 65% dos individuos investigados e
que possuem deméncia também sdo portadores do mal de Alzheimer. 10 %
apresentaram doengas vasculares. Apenas 5% apresentaram tanto Alzheimer
quanto problemas vasculares. O calculo do p-valor mostra que ha diferengas
significativas na amostra, com relagdo as categorias etiolégicas apresentadas. Em
outras palavras, 0 que se esperava da disposicdo das frequéncias observadas

nestas classificacdes ndo € o que ocorreu.
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Grafico 13 — Percentual de individuos segundo categoria etioldgica.
Fonte: Prontuarios do HCGV.
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Tabela 14 — Evolugdo dos pacientes com deméncia do ambulatério de neurologia
do HCGV apods seis meses de terapéutica com IACHE, no periodo de

marco/2004 a margo/2007.

Evolugao N Percentual
Piorou 6 14
Inalterada 23 55
Melhorou 8 19
Sem informacgao 5 12

Total 42 100

Fonte: Prontuarios do HCGV.

Com base nos resultados obtidos através do calculo do nivel descritivo (p-

value), encontrado através do teste ndo-paramétrico Qui-Quadrado e comparando

esses resultados com o nivel de significancia, a variavel “evolugéo”, apresentou p-

value < 0,05. Assim, concluimos que ha diferencgas significativas entre as propor¢des

encontradas de pacientes com deméncia de acordo com as classificagdes da

evolugdo apresentada apds a terapéutica de 6 meses com IACHE. Isto significa que

as frequéncias observadas dispostas nas referidas classificacdes tem diferengas que

nao sao apenas por uma variacdo amostral. Em outras palavras, o que se

“esperava” da disposigao das freqléncias observadas nestes intervalos ndao é o que

aconteceu. A maioria dos pacientes (55%) néo teve alteragdo no quadro evolutivo, e

19% teve alguma melhora. Apenas 14% pioraram.
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Grafico 14: Evolugéo dos pacientes com deméncia, apos seis meses de terapéutica com IACHE.

Fonte: Prontuarios do HCGV.
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5 DISCUSSAO

Esta pesquisa foi desenvolvida com a finalidade de descrever o perfil clinico
epidemiologico da populagdo idosa atendida no Ambulatério de Neurologia do
Hospital de Clinicas Gaspar Vianna (HCGV), no periodo de marco de 2004 a margo
de 2007, englobando os seguintes aspectos: sexo, escolaridade, tempo de queixa
de esquecimento, abordagem diagnéstica e terapéutica para os portadores de
disturbios cognitivos, assim como sua evolugdo clinica apds seis meses de
tratamento. Dos 194 prontuarios revisados, apenas 145 pacientes foram
encaminhados ao ambulatério com suspeita ou diagnostico de transtornos cognitivos
e/ou de humor, sendo assim incluidos na pesquisa. Apesar de ser um ambulatério
criado para o atendimento exclusivo de pacientes com Doencga de Alzheimer ou
Doenca de Parkinson, ainda é pequeno o numero de casos novos atendidos por
més. Dessa maneira faz-se pensar no desconhecimento da existéncia do
ambulatério, assim como o seu real objetivo, visto que uma boa parte dos pacientes
foi encaminhada por outros problemas clinicos que nao a suspeita de insuficiéncia
cognitiva ou Doencga de Alzheimer.

Estudos de Cassis et al. (2007) evidenciam que, nas ultimas décadas, o
grande aumento na incidéncia e prevaléncia das deméncias, associado ao
envelhecimento populacional, tem direcionado a ateng¢ao de pesquisadores de todo
o0 mundo para formas de prevencgao e tratamento mais eficazes, visando diminuir o
impacto dessa condicdo nos pacientes e em seus cuidadores. Relatam os autores
que a literatura denota evidéncias de que ha relagao entre as caracteristicas dos
pacientes com deméncia, como alteragdes comportamentais, € 0 exame psiquico
dos cuidadores. Além disso, caracteristicas dos préprios cuidadores influenciam o
estresse vivenciado pelos mesmos.

De acordo com os dados coletados, predomina no hospital de referéncia um
numero de pacientes do sexo feminino (62%), em detrimento de pacientes do sexo
masculino (38%), apesar de nao ser registrada uma diferenga tao significativa. Vale-
se ressaltar que no Brasil, em média, as mulheres vivem oito ano a mais que os
homens, o que pode propiciar o maior aparecimento de prevaléncia do sexo
feminino. Almeida-Filho et al. (1997) documentaram que os transtornos mentais séo

mais frequentes no género feminino, aumentando com a idade (JORGE; MARI,
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2002, p. 1). Entretanto, o estudo de O’Connor et al. (1989) evidenciou que o déficit
cognitivo surge principalmente acima da faixa etaria dos 65 anos, progredindo com o
avancar da idade.

Em relagado a distribuicdo dos pacientes que apresentam deméncia de acordo
com a escolaridade, foram obtidos os seguintes resultados: escolaridade alta (6%);
meédia (31%); baixa (25%); analfabeto (13%); e, sem informacgéo (26%). De modo
geral a educacéao e a idade influenciam nos seus resultados significativamente, isto
€, quanto mais jovem o paciente for e maior for a sua escolaridade, melhor sera seu
desempenho. Ademais, € sabido que o baixo nivel educacional € um fator de risco
para perdas cognitivas e quadros demenciais (RAMOS, 2002).

Em relagado a distribuicdo dos pacientes que apresentam deméncia de acordo
com o tempo de queixa de esquecimento, temos uma maioria com mais de um ano
(63%); de seis meses a um ano (29%); e, menos de seis meses (4%). 4% nao
informaram. Para Machado (2002), muitas vezes pacientes e seus familiares
demoram a procurar atendimento especializado por atribuirem os sintomas iniciais
da deméncia ao processo de envelhecimento. Alteragbes cognitivas leves que
podem ser encontradas no processo da senescéncia, como, por exemplo, lentidao
do processamento das informagdes; sdo confundidas com perdas cognitivas
progressivas e incapacitantes.

Quanto a etiologia apresentada pelos pacientes que apresentam deméncia,
foram obtidos os seguintes resultados: ndo definido (18%); vascular (10%); misto
(7%); e, Alzheimer (65%). Os achados quanto a etiologia estdo em concordancia
com a literatura, que mostra a DA como responsavel por mais de 50% dos casos de
deméncia (MACHADO, 2002).

Considerando a evolugao dos pacientes com deméncia apds seis meses de
terapéutica com IACHE, foram obtidos os seguintes resultados: sem informagao
(12%); melhorou (19%); inalterada (55%); e, piorou (14%), o que denota um
percentual aproximado de pacientes que apresentaram tanto melhoras quanto
pioras. A medicagdo mais utilizada nos pacientes portadores de Doenga de
Alzheimer foi o IACHE rivastigmina. A maioria dos pacientes com mais de seis
meses de uso da droga manteve quadro clinico inalterado, apesar de chegarem fora
do inicio precoce da doenca.

A grande dificuldade da realizacdo desta pesquisa foi a falta de um protocolo

especifico de atendimento no ambulatério estudado. Tal instrumento forneceria
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informacdes mais claras sobre os atendimentos realizados, do que os prontuarios
que foram revisados. Fica aqui a sugestao para a criagdo de um protocolo préprio do
servico, o que certamente facilitaria a realizagdo de outros estudos sobre o presente
ambulatorio.

Fato relevante seria a conclusdo do Centro de Referéncia em Assisténcia a
Saude do Idoso do HCGV, visto que atualmente o Hospital presta apenas
atendimento médico e distribuicido de medicacdo sintomatica especifica. E
necessario que o paciente portador de Doenga de Alzheimer tenha além da terapia
medicamentosa, um atendimento multidimensional e interdisciplinar, para que se
obtenha a preservacao e/ou recuperagao da sua autonomia e independéncia.

A falta de conhecimento a respeito de centros especializados de atendimento
aos pacientes portadores de Doenca de Alzheimer, bem como dificuldades
socioeconémicas e a negligéncia e/ou desinformagdo familiar em relacdo aos
sintomas iniciais apresentados, dificultam o diagnodstico precoce da doenga.
Portanto, € de responsabilidade do governo a divulgagcdo de informacdes, a
capacitacao de profissionais e a criagdo de novos centros. Na medida em que o
envelhecimento populacional aumenta, aumenta também a demanda de idosos por
servicos de saude os quais, na grande maioria, ndo estdo preparados para tal

atendimento, principalmente aos portadores de deméncia.
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6 CONSIDERAGOES FINAIS

A maioria dos gerontologistas define o envelhecimento como redugao da
capacidade de sobreviver, um processo dinamico e progressivo onde ha
modificagdes tanto morfoldégicas como funcionais, bioquimicas e psicologicas que
determinam progressivas perdas da capacidade de adaptagéo do individuo ao meio-
ambiente, ocasionando maior vulnerabilidade e maior incidéncia de processos
patolégicos que terminam por leva-lo a morte.

De fato, o envelhecimento € um processo bioldgico cuja alteragdo determina
mudancas estruturais no corpo e em decorréncia, modifica suas fungdes. Entretanto,
no ser humano esse processo ultrapassa o ciclo biolégico, uma vez que pode
acarretar também consequéncias sociais e psicologicas. As diversas alteragdes
biolégicas decorrentes do processo de envelhecimento alteram a capacidade do
individuo em lidar com demandas do meio-ambiente e sua qualidade de vida torna-
se ameacgada, principalmente no que diz respeito a autonomia na realizagdo de
atividades de vida diaria. Ha, no entanto, quem encare o envelhecimento como algo
inevitavel, aceitando-o como destino da maioria das coisas com as quais estamos
familiarizados e como uma consequéncia normal da passagem do tempo.

O envelhecimento por sua vez é considerado uma etapa do desenvolvimento
caracterizada pela degenerescéncia psicofisica do ser humano. Até os 25 anos,
aproximadamente, o ser humano €& submetido a um processo, o de
desenvolvimento, através do qual atinge o apice de suas fungbes, onde o objetivo
deste processo € garantir a perpetuacdo da espécie, da maneira mais eficiente
possivel. A partir dai, nos anos que se seguem, o0 processo de desenvolvimento da
lugar a uma série de alteragbes que tem inicio em torno dos 25-30 anos e vao
ganhando mais velocidade a partir dos 40 anos. Desta maneira, o processo de
envelhecimento pode ser definido da seguinte forma:

e E progressivo e degenerativo, caracterizado por menor eficiéncia funcional, com
enfraquecimento dos mecanismos de defesa frente as variagdes ambientais e
perda das reservas funcionais;

e E universal nas espécies por ser comum a todos os seres vivos em idades

avangadas;
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E intrinseco, ou seja, ndo é determinado por fatores ambientais, apesar de ser

influenciado por eles;

e Distingue-se das doengas e patologias que sao muitas vezes reversiveis e nao
observadas igualmente em todas as pessoas;

e Multidimensional, ocorrendo para diversos individuos com realidades
psicossociais particulares; e tem uma dimensao biologica (orgénica) e uma
psicossocial (funcional) a serem consideradas, pois atuam sobre os idosos na
sua interacao verbal com os outros falantes na comunidade;

e Inexoravel, gradativo e lento, por ndo existirem marcas distintas que separem
uma etapa e outra.

O envelhecimento é também considerado um fenémeno individual, com
amplas variagdes dentro de um mesmo grupo, explicando assim a heterogeneidade
encontrada em idosos com idade superior a 65 anos. O que se evidencia é que, 0
envelhecimento e a velhice, de qualquer forma, estao relacionados com a passagem
do tempo, especialmente com a idade. E possivel observar que a populacdo de
pessoas da terceira idade estd aumentando gradativamente e com o passar do
tempo esta populagdo sofre transformagdes estruturais, que por sua vez,
caracterizam o grau de envelhecimento, onde observamos que muitas das vezes
individuos mais jovens aparentam ser mais velhos ou vice-versa. Isto depende do
estilo de vida de cada individuo.

O que se tem por fato é que a populagao de idosos esta atualmente ocupando
um espago muito importante em nossa sociedade, o aumento dessa populagao €
uma realidade. Dado este fato, em nosso pais comegca a surgir uma certa
preocupacao em diversos setores, no sentido de ndo desampara-los, dando-lhes
melhores e maiores assisténcias mediante as necessidades. Com o aumento desta
populagao, tornam-se necessarias modificagdes para que melhor possamos adequar
a nova sociedade, sensibilizando a previdéncia social para ajustes nos servigos de
saude, educacéo, lazer e entretenimento.

Interrelacionar-se com idosos ou ser um idoso deve ter como objetivo
primordial maximizar suas habilidades, de modo a preservar sua independéncia e
sua autonomia, manter a auto-estima sempre elevada, realizar o maior numero de
atividades diarias, realizar atividades em grupo, promovendo situagdes agradaveis,
explorando a convivéncia e a socializacao. Nesta etapa da vida, encontramos esta

populacao tendo que se reposicionar diante de vinculos familiares, sociais e, por que
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nao dizer também, consigo mesmo. A sociedade ndao pode permitir que estas
pessoas, por tanto tempo contribuindo com seu avango, ativas na construgido da
historia, tenham que se adaptar a um novo mundo, um novo espago, onde elas
mesmas ajudaram a construir.

Entende-se como certo que, esta mesma sociedade possa se adequar a esta
populacdo e proporcionar auxilio as modificacbes necessarias para que possam
continuar com uma vida digna, atuando nas atividades que lhes forem agradaveis,
manifestando emogdes de alegria, afastando o “mau tempo”, ou até quem sabe,
continuar profissionalmente ativos. O idoso ndo deve ser considerado improdutivo.
Mesmo frente a certas patologias, ou a simples perda de memdria, deve ser aceito e
amparado por profissionais qualificados em recuperar e aprimorar habilidades fisico-
motoras, habilidades cognitivas, capacidade de se relacionar, aptidao para variadas
funcdes diarias. E preciso contribuir para o bem-estar dos idosos em seu
envelhecimento fisico, social e cultural. A partir dai, leva-los a redescobrir suas
possibilidades, investir em novos desafios, permitir-lhes a momentos de prazer, de
alegria e de espontaneidade, afinal, a “morte e a perda de possibilidades” ao longo
da vida, como dito anteriormente, pode ser maximizada ou minimizada nos habitos e
atitudes realizadas no dia-a-dia de cada um de nos.

Quando se chega a terceira idade, iniciamos um novo momento, o de
comegar uma nova etapa, de iniciar novos caminhos, novas conquistas, compartilhar
experiéncias dos caminhos ja percorridos e nunca dizer “ja percorri por todos eles”.
Os caminhos continuam, porém, com brilho diferente. Basta seguir em frente e
vislumbrar as novas possibilidades, novas amizades, os novos momentos. No
entanto, vale ressaltar que a terceira idade nao forma um grupo homogéneo de facil
identificacdo nas caracteristicas sociais, mentais, culturais, raciais, fisiolégicas e
profissionais. S&o individuos com diferentes historias construidas em sua trajetoria.
O que trazem ao certo é a sua faixa etaria diversificada e um processo de
envelhecimento fisico e mental.

E preciso conscientizar que, a terceira idade é mais uma etapa da vida, a qual
temos de cumprir, sem medos ou receios, incentivando-os a participarem de novos
momentos e redescobrirem os encantos que passaram desapercebidos. Ainda vale
a pena insistir na implementacdo de programas para atender o individuo em

processo de envelhecimento, se ndao pelos inegaveis beneficios fisioldégicos que
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acarretam aos grupos, ao menos pelos importantes ganhos nos aspectos
psicossociais e de qualidade de vida que podemos oferecer.

Nao se pode esquecer que o impacto da deméncia n&o € somente na pessoa
em que foi diagnosticada. Na maioria dos casos, tem também um grande impacto
nos membros da familia e nos amigos que se transformam em cuidadores. A maioria
dos doentes, particularmente nos estados adiantados da doenca, pode ser cuidada
em casa em vez dos lares de repouso ou estabelecimentos afins. Mais de metade
de todos os doentes continuam a viver em casa, 80 a 90% confiam na familia e nos
amigos para lhes prestarem cuidados.

Cuidar de um doente com Alzheimer pode causar problemas emocionais,
psicolégicos e fisicos. Quando a doenga progride, os cuidadores ficam
freqientemente sem contacto com os amigos e fora das atividades sociais habituais.
Mesmo os cuidadores mais dedicados Iutam com sentimentos de culpa,
ressentimento ou frustracdo quanto lidam com as dificeis mudangas
comportamentais que a deméncia causa. A deméncia provoca frequentemente
problemas financeiros nos cuidadores. O cuidador com um trabalho em tempo
completo faltara mais de trés semanas do trabalho por ano; um quinto deixa o seu
trabalho para poder prestar cuidados a tempo inteiro.

Quando a deméncia € diagnosticada precocemente, os doentes podem
contribuir para a sua proépria estratégia de cuidados (por exemplo, gerir as financas,
fazer o testamento, decidir sobre o que acontecera nos estados mais avangados da
doenca). A deteccao precoce e o diagndstico da doenga de Alzheimer podem aliviar
substancialmente o fardo dos cuidadores.

O obstaculo principal a qualidade dos cuidados caseiros € uma falta de treino
adequado para os cuidadores. Os desafios levantados por um paciente com
deméncia, tal como a personalidade e as mudangas do comportamento podem ser
dificeis, confundindo o cuidador ndo preparado. A medida que os cuidadores vao
conhecendo a deméncia e se adaptam ao comportamento da pessoa perturbada,
descobrem como moldar o ambiente onde a pessoa vive, fazendo com que a sua
tarefa se torne menos dificil e desgastante.

Os cuidadores que utilizam grupos de apoio, cuidados diarios a adultos e
"cuidados para descanso" (cuidados provisorios de enfermagem onde os doentes
podem permanecer um numero limitado de dias) tendem a manter o doente em casa

por muito mais tempo do que aqueles que nao tém estas alternativas. Sentem-se
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mais saudaveis, acham os seus cuidados mais gratificantes, ao contrario dos que
nao utilizaram servigos de apoio. No entanto, ao longo do tempo, a maioria dos
cuidadores confronta-se com a possibilidade de nao ser capaz de prodigalizar
cuidados em casa. Planejar o futuro pode diminuir o trauma de se ter de tomar

decisdes sobre o local onde um novo plano de cuidados sera providenciado.
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APENDICE A - DOCUMENTO DE APROVACAO DO ANTE-PROJETO PELA
COMISSAO DE ETICA DE PESQUISA EM SERES HUMANOS DO INSTITUTO DE
CIENCIA DE SAUDE DA UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA

Universidade Federal de Para

COMITE DE ETICA EM PESQUISA EM SERES HUMANOS DO INSTITUTO DE
CIENCIAS DA SAUDE DA UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARA

Carta: 04/08 CEP-ICS/UFPA Belém, 15 de fevereiro de 2008.

A
Prof". Msc. Carla Mércia Souza Dacier Lobato

Senhora Pesquisadora,

Temos a satisfagdo de informar que seu projeto de pesquisa “Estudo descritivo
sobre os pacientes atendidos no ambulatério de neurologia do hospital de clinicas Gaspar
Vianna, no periodo de marco de 2004 a margo de 2007” de Protocolo n° 198/07, CEP-
ICS/UFPA, foi apreciado e aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do
Instituto de Ciéncias da Satde da Universidade Federal do Para, na reunidio do dia 15 de
dezembro de 2007.

Assim, Vossa Senhoria tem 0 compromisso de entregar o relatério do mesmo até o
dia 30 de dezembro de 2008, no CEP-ICS/UFPA, situado no Campus Universitario do Guama,

Campus profissional, no Complexo de sala de aula do ICS — sala 13 (Altos).

Atenciosamente,

//(“;0 el Al A e *"wiil?(, AL el rc/AMC !
Prof'. M. Sc. Maria da Conceigio S. Fernandes.
Coordenadora do CEP-ICS/UFPA

Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos do Instituto de Ciéncias da Satide da Universidade Federal do Para
(CEP-ICS/UFPA) - Complexo de Sala de Aula/ CCS - Sala 13 - Campus Universitario do Guama, n° 01, Guamé —

Paial S A ) s TAC L LT Man. MANT ONAAGIAANT MR E T it e R i e
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APENDICE B — QUESTIONARIO

Identificacdo: Idade:
Sexo: Cor;
Escolaridade: Procedéncia:

1- o atendimento resultou de: { ) encaminhamento  { ) procura esponténea

2- qual o motivo do encaminhamento?

() Avaliagio Déficit Cognitivo e/ou Comportamental;

() Receber medicamento para deméncia tipo Alzheimer jé diagnosticada;

{) Qutros problemas clinicos,

3- Qual tempo de queixa de déficit cognitivo? ( )< 6 meses { )6 meses- | ano {)>1
4-  Qual o resultado do MEEM:

4.1- Na primeira consulta:

4.2- No inicio da terapéutica:

3-Foram feitas outras avaliagGes:

5.1- Funcional (AVD): ( ) Dependente { )independente

5.2- Cognitivo: ( ) Relégio ( ) Fluéncia Verbal ( )lista de palavras/figuras ( Joutras
6-Que exame(s) foram realizados? ( )CT ( )RM( ) TSHT4( ) B12( 3y HMG/Bicquimica ( outros
7- Qual o diagndstico?

{ Ydéficit cognitive leve  { )depressdo ( )deméncia ( )Delirium

{ YHAS/ DM/Deslipidemia /AVC/outros

8-Em caso de deméncia qual a etiologia? ( )Parkinson ( )Alzheimer ( }Vascular

( Wisto ( )Nio definido ( outra

9-Qual a fase da doenca na ocasido do diagnostico? ( )Leve ()Moderada { J)Avangada
10-Teve indicaciio para medicagdo especifica sintomdtica ? ()Sim ( )Ndo
11-Qual(s) o(s) medicamento?

() Inibidores da acetil colinesterase (IACHE):Donepesil, rivastigmina, galantamina:

{ YNeuroléptico ;

{ JAntidepressivo ;

{ YOutras medicagdes de agdo neuroldgica.

12-Houve mudanca de medicamento no tratamento com 1ACHE ? ()Sim ( )N&o
13-Em caso afirmativo, qual a causa? ( )no adréncia ( )reagSes adversas ( Joutras
14-Qual o tempo de usc da primeira medicagio?

15-Foi tentado o JIACHE? ()sim () ndo

16-Em caso de afirmative, qual? ( )donepesil ( )rivastigmina () galantamina

17- quanto a evolugdo clinica apds 6 meses a 1 ano de tratamento?

( Ypiorou ( )inalterada ( )melhorou ( )ndo aplicavel



APENDICE C — MINI EXAME DO ESTADO MENTAL

Mini-Mental de Folstein (1975) adaptado por Bertolucci (1994) e Brucki (2003)

Orientaciio Temporal (S pontos) Ano (1 ponto)

Més (1 ponto)

Dia do més (1 ponto)

Dia da semana (1 ponto}

Semestre ou Hora aproximada (1 ponto)

Orientaciio Espacial (5 pontos) Estado (1 ponto)

Cidade (1 ponto)

Bairro ou nome de rua proxima (1 ponto)

Local geral: que local € este aqui (apontando ao redor num sentido
mais amplo: hospital, residéncia....) (1 ponto)

Andar ou local especifico: em gue local nds estamos {(apontando para o
ch#io: consultério, dormitdrio, sala,...) (1 ponto)

Memdria de Registro (3 pontos) Repetir: CANECA, TIJOLO ¢ TAPETE

(! ponto para cada palavra repetida na primeira tentativa. Repita até as
3 palavras serem repetidas (méx. de S tentativas)).

Opgdes: GELO, LEAQ ¢ PLANTA ou VASO, CARRO e TUOLO

Atenco ¢ Céiculo (5 pontos) Subtrair; 100- 7= 93-7= 86-7= 79-7= 72-7=
(OBS: conmsidere a tarefa com melhor
aproveitamenta. 1 ponto para cada acerto) Soletrar inversamente a palavra MUNDO = ODNUM

Meméria de Evocaciio (3 pontos) Quais os trés objetos perguntados ou repetidos anteriormente?

Nomear dois objetos (2 pontos) Reldgio ¢ caneta

Repetir (1 ponto) "NEM AQUI, NEM ALl NEM A"

Comando de 3 estdgios (3 pontos) "Apanhe esta folha de papel com a mio direita, dobre-a a0 meio ¢
coloque-a no chio” (1 ponto para cada ac#0 comreta)

Escrever uma frase (1 ponto) "Escreva alguma frase que tenha comego, meio € fim”

Ler ¢ executar (] ponto ) FECHE SEUS OLHOS

Copiar diagrama (1 ponto ) Copiar dois pentigonos com intersecdo

PONTUACAO FINAL (escore = 0 a 30 pontos)

FECHE OS OLHOS

TESTE DO RELOGIO
Score de Shuiman (2000)

"Desenhe um relégio com todos os niumeros € marcando 11:10”

0 Inabilidade absoluta para representar o relégio

1 O desenho tem algo a ver com o relogio mas com desorganizaglo
visuo-espacial grave;

2 Desorganizagdo visuo-espacial moderada que leva a uma marcagdo de

hora incorreta, perseveragio, confusio esquerda-direita, nimeros
faltando, nmeros repetidos, sem ponteiros, com ponteiros em
/ £XCESSO0;

Distribuicio visuo-espacial correta com marcac3o errada da hora;
Pequenos erros espaciais com digitos e hora corretos;

Reldgio perfeito.

Chidafte




APENDICE D — CALCULOS REALIZADOS DO TESTE QUI-QUADRADO
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Quadro 1: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel género segundo faixa

etaria
Resultados
Tabela de Contingéncia 6x2
Qui-Quadrado 5.029
Graus de liberdade 5
(p) = 0.4123

Quadro 2: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel procedéncia

Resultados

Soma das
Categorias 145
Qui-Quadrado 38.793
Graus de Liberdade 1
(P)= < 0.0001
Correcdo de Yates 37.766
(p)= <0.0001

Quadro 3: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “motivo”

Resultados

Soma das Categorias | 145.000
Qui-Quadrado 118.276
Graus de Liberdade 2
(p)= < 0.0001

Quadro 4: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “MEEM”

Resultados

Soma das Categorias 145
Qui-Quadrado 23.29
Graus de Liberdade 5
(p)= 0.0003




Quadro 5: Resultado do teste qui-quadrado para as variaveis “escolaridade” e

‘MEEM”
Escolaridade Resultados
Soma das
Categorias 145
Qui-Quadrado 25.724
Graus de Liberdade 4
(p)= <0.0001
MEEM Resultados
Soma das
Categorias 145
Qui-Quadrado 23.29
Graus de Liberdade 5
(p)= 0.0003

Quadro 6: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel’exames”

Resultados

Soma ' das 259
Categorias

Qui-Quadrado 162.952
Graus de Liberdade 5
(p)= < 0.0001

Quadro 7: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “disturbios do humor”
segundo a variavel “disturbios cognitivos”

Resultados

Tabela de Contingéncia = 3x2
Qui-Quadrado = 27.185
Graus de liberdade = 2

(p) = < 0.0001

Quadro 8: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “procedéncia”

Resultados

Soma das Categorias 72
Qui-Quadrado 18.00
Graus de Liberdade 1
(p)= < 0.0001
Correcao de Yates 17.014
(p)= < 0.0001
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Quadro 9: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “deméncia” segundo

faixa etaria
Resultados
Soma das Categorias 72
Qui-Quadrado 49.806
Graus de Liberdade 4
(p)= <0.0001

Quadro 10: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “sexo”

Resultados

Soma das
Categorias 72
Qui-Quadrado 6.722
Graus de Liberdade 1
(p)= 0.0095
Correcao de Yates 6.125
(p)= 0.0133

Quadro 11: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “escolaridade”

Resultados

Soma das Categorias 72
Qui-Quadrado 15.917
Graus de Liberdade 4
(p)= 0.0031

Quadro 12: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “tempo de queixa”

Resultados

Soma das
Categorias 72
Qui-Quadrado 66.00
Graus de Liberdade 3
(p)= < 0.0001




Quadro 13: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “etimologia”

Resultados

Soma das
Categorias 72
Qui-Quadrado 64.222
Graus de Liberdade 3
(p)= < 0.0001

Quadro 14: Resultado do teste qui-quadrado para a variavel “evolugao”

Resultados
Soma das Categorias | 42
Qui-Quadrado 20.286

Graus de Liberdade 3
(p)= 0.0001




