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RESUMO

Queixa amnéstica na atencdo primaria a saude: caracterizacao clinica, neuropsicolégica
e funcional.

Introducéo: As queixas de memdria séo frequentes nos idosos. Existem diferentes causas de
comprometimento da memoria, podendo estar relacionadas ao declinio cognitivo associado ao
envelhecimento, depressdo, comprometimento cognitivo leve (CCL) ou a uma doenca
neurodegenerativa.

Objetivo: Caracterizar a queixa amnésica na atencdo primaria a saude em Patos de Minas
(MG), em termos de perfis clinicos, cognitivos e funcionais.

Métodos: O estudo foi realizado com pacientes com idade >50 anos, com queixas de memoria
(espontanea ou inquirida), em uma unidade basica de salde, de mar¢o a setembro de 2016. Os
pacientes que obtiveram escore > 25 no questionario de queixa de memoria (MAC-Q) ou que
apresentavam queixas espontaneas de memoria foram incluidos no estudo. Os pacientes
responderam a entrevista semiestruturada e submetidos ao Mini-Exame do Estado Mental
(MEEM), ao teste de figuras (teste de memoria episddica visual), teste de relégio, fluéncia
verbal seméntica (animais), Inventario Neuropsiquiatrico e escalas Katz e Pfeffer para
atividades da vida diaria. Os pacientes foram classificados nas seguintes categorias: declinio
cognitivo subjetivo (DCS), CCL amnéstico (CCLa), CCL ndo amnéstico (CCLna) e deméncia.
Resultados: 432 individuos foram inicialmente abordados, sendo que 25% (n= 108) deles
tinham queixa de memoria. A amostra final consistiu em 91 pacientes (idade média 67,6 + 9,8
anos, nivel educacional médio de 4 a 8 anos), sendo 14,3% com queixas espontaneas e 85,7%
com queixas inquiridas. 73,6% eram mulheres. As comorbidades mais comuns foram
hipertenséo (69,2%), diabetes mellitus (36,3%), dislipidemia (24,2%) hipotireoidismo (21,9%),
ansiedade (17,6%) e depresséo (12,1%). Deficiéncia de vitamina B12 e hipotireoidismo foram
encontrados em 26,4% e 16,5% da populacdo, respectivamente. Os pacientes foram
classificados em DCS=13,2%, CCLna= 23,5%, CCLa=29,7% e deméncia=34,1%. Os pacientes
que apresentaram queixas espontaneas apresentaram pior desempenho cognitivo (MMSE,
evocacao 5 minutos) e maior pontuacdo no MAC-Q. Nao houve correlacéo estatistica entre a
pontuacdo no MAC-Q e os testes de memoria.

Conclusdes: CCL e deméncia sdo possivelmente subdiagnosticados na atengdo primaria.
Comorbidades cardiovasculares foram frequentes na amostra estudada, bem como causas
reversiveis de declinio cognitivo, reforcando a necessidade de rastreio apropriado na atencéao
basica. Pacientes com queixas espontaneas tiveram pior desempenho cognitivo que pacientes
com queixas inquiridas.

Palavras-chave: Transtornos de Memdria. Atencdo Priméaria a Saude. Neuropsicologia.



ABSTRACT

Amnestic complaint in primary health care: clinical, neuropsychological and functional
characterization

Background: Memory complaints are frequent in the elderly. There are different causes of
memory impairment, such as age-related cognitive decline, depression, mild cognitive
impairment (MCI), or a neurodegenerative disease.

Objective: To characterize the memory complaint in primary health care in Patos de Minas
(Minas Gerais), in terms of clinical, cognitive and functional profiles

Methods: This study was carried out with patients aged > 50 years, with memory complaints
(spontaneous or inquired). The study was conducted in a primary health center from March to
September, 2016. Patients who scored > 25 in the Memory Complaint Questionnaire (MAC-Q)
or who had spontaneous memory complaints were included. Patients underwent a semi-
structured interview, Mini Mental State Examination, Figures Test (visual episodic memory
test), Clock Test, Semantic Fluency (Animals), the Neuropsychiatric Inventory, and functional
assessment (Katz and Pfeffer scales for activities of daily living). Patients were classified into
the following categories: subjective cognitive impairment (SCI), amnestic MCI (aMCI), non-
amnestic MCI (naMCI) and dementia.

Results: 432 patients were initially assessed. 25% of them (n = 108) had memory complaints.
The final sample consisted of 91 patients (73.6% were women; mean age 67.6 +9.76 years;
mean educational level of 4 for 8 years). 14.3% had spontaneous complaints and 85.7% had
inquired complaints. The most common comorbidities were hypertension (69.2%), diabetes
mellitus (36.3%), dyslipidemia (24.2%) hypothyroidism (21.9%), anxiety (17.6%) and
depression (12.1%). Low levels of vitamin B12 and hypothyroidism were found in 26.4% e
16.5%, respectively. 13.2% were classified as SCI, 23.5% as naMCl, 29.7% as aMCl and 34.1%
as dementia. Patients who presented spontaneous complaints had worse performance in MMSE,
5 'evocation (memory test) and higher score on MAC-Q. There was no correlation between
MAC-Q and cognitive tests.

Conclusions: MCI and dementia are underdiagnosed. Cardiovascular risk and reversible causes
of cognitive decline were frequent in our population, reinforcing the need of appropriate
medical screening. Patients with spontaneous memory complaint had worse performance than
patients with inquired memory complaint.

Keywords: Memory Disorders. Primary Health Care. Neuropsychology.
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1 INTRODUCAO

_ “Doutor, vim aqui na consulta, porque a minha cabega nao ’td valendo de nada,
esqueco onde guardo as minhas coisas, 0s casos que me contam, até mesmo o nome das pessoas,

isso € grave? ”

_ “Ah, doutor! *T6 muito esquecida, ndo ¢ de ver que eu fui fazer café e esqueci a chama

do fogao ligada? Um perigo! ”

_ “Doutor do céu, a minha cabeca ndo € mais a mesma como antigamente, a minha

memoria ’tad muito ruim, ndo consigo guardar nada nela. ”
9

_ “Creio em Deus Pai, doutor, as vezes saio da sala e vou na cozinha vérias vezes, chego

la e esqueco o que eu fui buscar! ”

Quantas vezes nos deparamos com essas queixas em nossos consultorios nas unidades
basicas de satde? Corriqueiramente, os pacientes relatam queixas de perda de memdria, sendo
a queixa principal que os levaram a consultar com o médico de familia e comunidade, ou
durante a realizacdo de uma anamnese detalhada, quando esta queixa é questionada ou, ainda,
relatada por um familiar ou cuidador que convive a maior parte do tempo com o paciente.

Mas, perder a memdria é comum? Todos podemos ter perda de memoria, em qualquer
periodo da vida. Contudo, quando isso passa a ser patoldgico e um problema de salide? E
importante descrever como é esta perda de memoria: tempo de duracdo, frequéncia, fatores de
risco, uso de medicagdo, surgimento de comorbidades clinicas, fatores externos que podem

influenciar no quadro clinico geral, dentre outros.
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Esta primeira investigacdo deve acontecer na Unidade Baésica de Saude, que é a porta
de entrada no SUS e responsavel pelos cuidados priméarios de atencdo a salde e coordenagdo
do fluxo de rede de saude. O médico generalista deve se atentar para a clinica do paciente,
considerando que nem toda queixa de perda de memoria é deméncia e que nem toda deméncia
¢ de origem neurodegenerativa, devendo investigar e tratar as causas potencialmente
reversiveis.

Diante desse contexto, € que surgiu este estudo, cuja intencionalidade foi caracterizar a
queixa de perda de memoria nos niveis primarios de atencéo a satude. Quem € o0 paciente que
traz a queixa de perda de memoria? Foi 0 motivo que o trouxe a unidade de saude ou a queixa
surgiu durante a realizacdo da anamnese? Ele possui alguma doenca prévia conhecida e em
tratamento? Como estdo os dados laboratoriais desse paciente? Em algum momento ja teve a
memoria avaliada? Ele mesmo percebeu a queixa ou a familia ou o cuidador que tem percebido
mudancas no dia a dia?

De modo geral, este paciente deve receber uma avaliacdo integral, abordando todos os
dominios do processo saude-doenca: bioldgico, psicoldgico e o social. Deve ser submetido,
também, a uma avaliacdo dos dominios cognitivos por meio de testes neuropsicoldgicos
mundialmente difundidos, que permitem o reconhecimento de déficits cognitivos existentes na
sua fase inicial ou ja em quadros avangados.

Assim, este estudo foi organizado de forma a apresentar: 1) Revisdo de literatura:
recapitular informagdes e conceitos de interesse para o presente estudo, focando essencialmente
na cognicdo e no envelhecimento, dominios cognitivos, processos de memdria no
envelhecimento, comprometimento cognitivo leve, deméncias e os diagndsticos diferenciais,
bem como os instrumentos utilizados na investigacdo da perda de memdria; 2) Justificativa:
mostrar a importancia da realizacdo deste estudo e quais as contribuicdes dele para 0 campo

cientifico, social e profissional; 3) Objetivos: apontar as metas a que esta pesquisa se propde;
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4) Métodos: descrever a pesquisa, seus instrumentos e 0s processos de rastreamento da perda
de memoria nos pacientes que se consultaram na unidade bésica de saude, possibilitando a
realizacdo deste estudo; 5) Resultados: reportar os dados encontrados na pesquisa e analisa-los;
6) Discussdo: confrontar os dados encontrados com a literatura; propor interpretacdes para 0s
resultados obtidos; discutir as limitaces do estudo; 7) Concluséo: apresentar os desfechos e as

sugestdes para novos estudos.



2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 ENVELHECIMENTO POPULACIONAL: ASPECTOS
EPIDEMIOLOGICOS

Devido ao aumento progressivo da expectativa de vida da populagdo em vérios paises
do mundo, houve um crescimento significativo da propor¢do de individuos com mais de 65
anos. Esse fendmeno vem provocando tanto modificagdes no perfil socioecondmico, quanto no
perfil da satde publica, em funcéo do aumento da prevaléncia de doencas cronico-degenerativas
(WIMO et al., 2010; NITRINI et al., 2009).

O envelhecimento da populacdo que marcou o século XX foi uma importante
transformacdo sociodemografica, cujas repercussdes politicas, econémicas e sociais afetaram
institucionalmente os paises desenvolvidos e em desenvolvimento. Para a Organizacdo Mundial
da Saude (OMS), as politicas publicas de satde enfrentam inimeros desafios na prevencao de
doencas, promocdo de salde e reabilitacdo para manter a independéncia nos pacientes idosos
com melhor qualidade de vida, principalmente nos idosos extremos (FORTES-BURGOS &
CUPERTINO, 2009).

A populacéo brasileira envelhece, assim como a popula¢do mundial. Para a Organizacéo
das Nagdes Unidas (ONU), no relatorio técnico de 2017 “Previsdes sobre a populacao
mundial”, organizado pelo Departamento de Assuntos Econémicos e Sociais, em 2060 o
numero de pessoas com mais de 60 anos de idade serd aproximadamente trés vezes maior do
que o atual (2.333.568.000). Os idosos representardo pouco mais de um quarto da populagédo
mundial projetada, ou seja, cerca de 2 bilhGes de individuos (no total de 10,2 bilhdes) (UN,

2017).
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No Brasil, 0 nimero de idosos com idade acima de 60 anos passou de trés milhGes em
1960 para sete milhdes em 1975, 15 milhGes em 2002 e 28 milhdes (28.481.501) em 2017, um
aumento de 600% em cinquenta anos. Estima-se que em 2050 tal nimero alcangara 71 milhGes
(BEZERRA et al., 2012; UN, 2017).

Durante a primeira década deste século, a populacdo idosa tem aumentado, em média,
387 mil pessoas por ano (BRITO, 2008). Para o seculo XXI, o desafio maior sera para 0s
servigos publicos de saude, uma vez que o crescimento populacional demandara por um
crescente aumento de procedimentos diagnosticos e terapéuticos de doencas cronicas nao-
transmissiveis, principalmente as cardiovasculares e as neurodegenerativas, com demanda
ainda maior por servigos de reabilitacdo fisica e mental (LIMA-COSTA & VERAS, 2003;
BRITO, 2008).

A transicdo demogréafica, com aumento do envelhecimento populacional, € justificada
pela reducdo da taxa de fecundidade e, também, influenciada pela diminui¢do da mortalidade
em todas as idades. Além disso, cabe ressaltar a melhoria da qualidade de vida e 0 aumento da
expectativa de vida do brasileiro (BORGES et al., 2015).

Concomitantemente & transicdo demografica, vem ocorrendo a transicdo
epidemioldgica, aumentando a prevaléncia das doencas cronicas ndo transmissiveis (DCNT).
Em 2010, as DCNT responderam por 73,9% dos 6bitos no Brasil, dos quais 80,1% foram devido
a doenca cardiovascular, cancer, doenca respiratoria crénica ou diabetes (DUARTE &
BARRETO, 2012).

Estima-se que menos de 10% da populagdo com 65 anos ou mais ndo apresentaréo
nenhum tipo de comorbidade cronica, enquanto pelo menos 10% apresentardo mais de cinco
comorbidades crénicas concomitantes (RAMOS, 2009). Grande parte dos idosos apresenta
perdas sensoriais decorrentes do envelhecimento, principalmente em termos visuais e auditivos

e mais de 30% dos idosos apresentam algum grau declinio cognitivo (WONGRAKPANICH et
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al., 2016). Com o envelhecimento populacional, os individuos idosos apresentardo menos
independéncia nas atividades instrumentais de vida diaria, em comparagao com o adulto jovem.
As deméncias, principalmente a doenca de Alzheimer, sd&o um exemplo real da questéo
relacionada ao cenério de saude atual, uma vez que sua incidéncia esta fortemente associada a
idade, assim crescendo exponencialmente. A progressdo da doenca leva a um declinio da
capacidade funcional grave em decorréncia de perdas cognitivas, por um longo periodo,
seguidas de isolamento social, questdes familiares e perda da autonomia cidadd (RAMOS,

2009).

2.2 ENVELHECIMENTO E DECLINIO COGNITIVO

O processo de envelhecimento é marcado por profundas mudancgas organicas no
decorrer do ciclo vital. Antes de se discutir as mudancas estruturais que permeiam o0
envelhecimento cognitivo, é necessério conhecer a diferenca existente entre senescéncia e
senilidade. A senescéncia é o envelhecimento natural, que permite conviver de forma serena
com as limitagBes impostas pelo decorrer dos anos e manter-se ativo até fases tardias da vida;
isto e, trata-se do envelhecimento fisioldgico, é o somatorio das alteragdes orgénicas, funcionais
e psicologicas. No entanto, em uma parte importante dos idosos, o envelhecimento ocorre de
forma patoldgica, com o individuo sofrendo o impacto negativo das doencas, com incapacidade
progressiva para a vida saudavel e ativa, isto é a senilidade (CIOSAK et al., 2011).

E na senilidade que surgem inGmeras alteracdes progressivas nos diversos sistemas do
corpo humano, tornando o individuo idoso mais vulneravel e susceptivel a determinadas

doencas que, geralmente, estdo presentes nesta faixa etaria. Dentre as modificacdes mais
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significativas e evidentes ocorrem alteragdes importantes na estrutura e no funcionamento
cerebral (WILSON et al., 2010).

Estudos cléssicos e recentes visam a caracterizar o funcionamento de memoria no
processo de envelhecimento. No envelhecimento fisioldégico, observa-se um quadro de
disfuncdo pré-frontal leve, caracterizado por discreto prejuizo das funcdes executivas,
envolvendo um comprometimento leve, porém significativo, da memoria de trabalho. Assim,
os idosos apresentam maior dificuldade de codificar novas informacdes (LI et al., 2007; GRAD,
2012). De fato, no envelhecimento cerebral normal observa-se prejuizo de fungdes executivas,
com lentificacdo de processamento cognitivo, menores capacidades atencionais e menor
flexibilidade cognitiva, por exemplo (GRADY, 2012). Essa disfuncdo executiva, apesar de
identificavel no envelhecimento saudavel, ndo traz impacto significativo na funcionalidade do
paciente. Porém, funcbes como memoria semantica e habilidades visuoconstrutivas séo
descritas como classicamente preservadas no envelhecimento normal (GRADY, 2012). Ainda
considerando-se o envelhecimento bem sucedido, reporta-se que a memoria episodica pode
estar preservada (CABEZA et al., 2002; GRAD, 2012). Assim, o déficit de memoria episodica
é uma caracteristica do envelhecimento normal. Esse conjunto de modificagdes cognitivas no
curso do envelhecimento normal ¢ apresentado como um déficit de “inteligéncia fluida”
(rapidez de processamento, flexibilidade cognitiva, por exemplo), mas com preservacao da
“inteligéncia cristalizada” (memorias semantica e episodica, capacidade de abstracdo e de
conceitualizagdo, por exemplo).

Durante o envelhecimento normal, ocorre reducéo do peso e volume cerebral. A reducéo
volumétrica do encéfalo € acompanhada com um aumento compensatério do volume
ventricular e dilatacdo das cisternas cerebrais. As areas cerebrais mais acometidas sdo o
hipocampo e os lobos frontais (ZHU et al., 2013). Mais especificamente, considera-se que no

envelhecimento normal haja perda de 1% de volume hipocampal por ano, ao passo que na
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doenca de Alzheimer a taxa anual de atrofia hipocampal seria de 3 a 7% (HAMPEL et al.,
2008).

Durante o processo do envelhecimento patoldgico, a nivel celular, ocorrem alteracdes
estruturais nos neurdnios, que incluem morte celular, retracdo e expansao de dendritos, perda e
remodelacdo sinaptica e reatividade astrocitaria, isto €, alteracdes morfologicas, fisiologicas e
moleculares que levam a perda da funcdo de suporte do tecido neural, processo comum as
diversas doencas neurolégicas como Doenca de Parkinson, Doenca de Alzheimer e Esclerose
Lateral Amiotrofica (LIU et al., 2017). Mais especificamente no que diz respeito a doenga de
Alzheimer, essas modificacfes resultam em emaranhados neurofibrilares e em deposicdo de
proteinas amiloides no espagco extracelular (placas senis), comumente encontrados no
hipocampo, na amigdala e no cortex entorrinal (SCHELTENS et al., 2016; PONTECORVO et
al., 2017).

O estudo das alteracdes patologicas no amplo espectro que abrange do envelhecimento
saudavel a deméncia ganhou novas perspectivas com o advento dos biomarcadores da DA. Os
marcadores de DA permitem inferir um processo patoldgico subjacente, a partir da identificacéo
in vivo de marcadores associados a amiloidose e a neurodegeneragdo (BLENNOW et al., 2010;
DE SOUZA et al., 2014). Os principais marcadores de DA sdo os liqudricos (proteina Tau total,
proteina Tau hiperfosforilada e peptideo beta-amiloide) e os de neuroimagem molecular, tanto
marcadores de depdsito amiloide (Pittsburgh Binding Compound [PiB] e outros) quanto de
patologia Tau (AV-1451). Esses marcadores correlacionam-se com os achados patolégicos
(placas senis e emaranhados neurofibrilares) associados a DA, de modo que possibilitam a
identificacdo de processos fisiopatoldgicos antes acessiveis apenas post-mortem (BLENNOW
et al., 2010; DE SOUZA et al., 2014). Esses marcadores permitem o diagnéstico precoce da

DA, em estagio pré-demencial (HERUKKA et al., 2017; FRISONI et al., 2017).
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Contudo, interessantemente, dados oriundos de estudos com amplas coortes
demonstram que esses marcadores podem ser identificados em individuos cognitivamente
normais. Por exemplo, em recente estudo desenvolvido pela equipe da Mayo Clinic, identificou-
se que 56% dos individuos aos 65 anos de idade eram negativos para trés marcadores de DA
(PET amiloide, PET tau e atrofia hipocampal a RNM), sendo que, na faixa etaria de 80 anos,
apenas 14% dos individuos normais tinham esse mesmo perfil benigno (JACK et al., 2017).
Por outro lado, aos 65 anos apenas 1% dos individuos normais eram positivos para os trés
marcadores, sendo que, aos 80 anos, 22% dos participantes tinham esse mesmo padrdo de
alteracOes. Esses dados que, ressalte-se, foram encontrados em individuos sem qualquer
comprometimento cognitivo, sinalizam que alteracdes fisiopatoldgicas habitualmente
encontradas em pacientes com DA sintomatica podem ser encontradas em individuos normais,
como previamente observado em outros estudos (JACK et al., 2014; TOLEDO et al., 2015).
N&o se sabe por qué um subgrupo de individuos com as mesmas alteracdes terdo sintomas
cognitivo-funcionais e outros ndo. Possivelmente, ha fatores neurobioldgicos que modulam a
expressao fisiopatologica da doenca. Novos estudos, inclusive com seguimento longitudinal
desses individuos, para que se verifique o desfecho neurolégico deles, sdo necessarios para
esclarecer o significado clinico desses achados.

Pacientes com diversos acometimentos neurolégicos podem apresentar variados graus
de alteracGes em uma ou em varias fungdes cognitivas, incluindo memodria, atengdo, linguagem,
funcdes executivas, visuopercepcao, dentre outras. A avaliacdo neuropsicoldgica deve abordar,
dentro das contingéncias, uma investigacao sistematica de todas as fungdes cognitivas passiveis
de serem avaliadas (SHAIK et al., 2016). Uma revisdo ampla de cada uma das funcdes
cognitivas foge ao escopo deste trabalho. Assim, a seguir, apresentaremos, de forma bastante
sucinta, alguns breves conceitos referentes as diferentes funcdes cognitivas e suas alteracées no

curso do processo de envelhecimento.
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2.2.1 AlteragOes cognitivas associadas ao envelhecimento normal

2.2.1.1 Atencéo

A atencdo é descrita como a capacidade do individuo de responder a um estimulo
especifico, ignorando os estimulos irrelevantes, consistindo também na capacidade de manter
o foco e o esforgo cognitivo direcionado a um ou mais estimulos perceptuais (OLIVEIRA et
al., 2015).

A atencdo € considerada uma das principais funcdes cognitivas, pois seu
comprometimento pode interferir em outros dominios cognitivos, como no aprendizado e na
memoria episddica. A capacidade em se ter atencdo ndo varia apenas entre individuos, mas
também no proprio individuo em diferentes momentos e em funcdo de contingéncias
ambientais, as quais ele é submetido constantemente. Os transtornos de atencdo podem ser
identificados a partir de sintomas de impersisténcia, distratibilidade e aumento da
vulnerabilidade a interferéncia (ANDERSON & CRAIK, 2017).

A atencdo é uma habilidade multidimensional, cujos componentes misturam-se a outras
habilidades, como a memoria de trabalho e as fungbes executivas, tornando-se uma habilidade
dificil de ser avaliada isoladamente (IRIGARAY et al., 2010). A atencdo pode ser classificada
em pelo menos cinco tipos: a aten¢do sustentada, focalizada, alternada, seletiva e dividida
(OLIVEIRA et al., 2015).

Os efeitos da idade sobre o dominio da atencdo variam de acordo com a complexidade
das tarefas. No envelhecimento, a atencdo dividida, a atencdo focada e a atencdo seletiva
parecem estar afetadas mais frequentemente do que a atencdo alternada, que parece estar
preservada em termos visuais e reduzida em termos auditivos (PIKE et al., 2017). Os idosos

estdo mais propicios a distracdo em decorréncia de um declinio na atencdo seletiva; desse modo,



29

apresentam dificuldades de focalizar informagdes relevantes (OLIVEIRA et al., 2015). A
respeito da atencédo dividida, a meméria de trabalho parece estar comprometida, pois envolve
funcgdes executivas, tarefas que exigem o manuseio da informacao e a retencdo temporaria desta

para a execucdo de tarefas (MANSUR et al., 2008)

2.2.1.2 Fungdes Executivas

O termo “funcdes executivas” remete a um conjunto de habilidades essenciais para o
desempenho de comportamentos complexos, ndo-estereotipados. O sistema executivo € um
conjunto de capacidades cognitivas que compreendem planejamento, organizacao, flexibilidade
mental, pensamento abstrato, inibicdo de respostas prepotentes e inibi¢do do processamento de
informacoes irrelevantes. Também fazem parte das fungdes executivas habilidades que ajustam
0 comportamento em diversas situacdes no dia a dia, como: iniciativa, gerenciamento de
alternativas, avaliacdo das consequéncias, tomada de decisdo, implementacdo e monitoracdo da
acdo (COHEN et al., 2016; KIROVA et al., 2015).

As fungOes executivas caracteristicamente envolvem a agéo concertada de diferentes
recursos cognitivos para a eficaz consecug¢do de um dado objetivo. Por exemplo, o planejamento
exige do individuo a habilidade para avaliar alternativas, fazer escolhas e estudar ideias
suficientes para o direcionamento da realizacdo do plano. Ele deve ser capaz de iniciar uma
sequéncia de respostas, em determinadas condi¢des, realizando-a com constante monitorizacéo.
Desse modo, sdo necessarios memoria, controle de impulso e manutenc¢do da atencéo, as quais

séo coordenadas pelo sistema executivo (SARGENT & BROWN, 2017).
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2.2.1.3 Memobria

A memoria é uma habilidade cognitiva constituida por processos complexos pelos quais
o0 ser humano codifica, armazena e evoca informacfes. A codificacdo se refere ao
processamento da informacgdo que sera armazenada. A armazenagem, por sua vez, pode ser
conhecida como retengdo ou conservacao da informacéo; é a acdo que envolve o fortalecimento
(consolidacdo) das representagdes enquanto serdo registradas, ao passo que a evocacdo € o
processo de lembranca da informacao anteriormente armazenada (LUO et al., 2008).

A memoria pode ser classificada quanto ao tempo de duracdo e quanto a natureza,

conforme apresentada na Tabela 01.

TABELA 01 — Tipos, subtipos e caracteristicas da memaria

Tipos e subtipos

Caracteristicas

Ultrarrapida

Dura de fragBes de segundos a alguns segundos; memaria
sensorial, imediata

Quanto ao Curta duracéo Dura minutos ou horas, garante o sentido de continuidade do
tempo de presente
retencéo Longa duragéo Dura horas, dias ou anos, garante o registro do passado
autobiografico e dos conhecimentos do individuo
Explicita ou Pode ser descrita por meio de palavras, acumula informacgdes
declarativa tanto espaciais quanto temporais
Episddica Tem uma referéncia temporal, eventos da experiéncia
pessoal (anterégrada ou retrograda).
Semantica Envolve conceitos atemporais; memdria cultural —
significados das palavras e do conhecimento geral.
Implicita ou ndo- Na&o pode ser descrita por palavras
declarativa
Quanto a Perceptual Representa imagens sem significado conhecido; meméria
natureza pré-consciente
Procedural Habitos, habilidades e regras — procedimentos sensoriais ou
motores
Associativa Associa dois ou mais estimulos ou um estimulo a uma certa
resposta
N&o associativa Atenua uma resposta (habituacdo) ou a aumenta

(sensibilizacéo) através da repeticdo de um mesmo estimulo

Operacional

Permite o raciocinio e o planejamento do comportamento,
memoria imediata — permite que seja armazenada uma
informagdo enquanto se realiza uma operagdo similar ou
outra tarefa cognitiva simultanea

FONTE: Adaptado de ABREU & MATOS, 2013.
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As bases neurobioldgicas da memoria declarativa tém sido extensivamente estudadas
nas ultimas décadas. Dados oriundos de estudos tanto com modelos animais, quanto em
humanos, com diferentes metodologias (neuroimagem, estudos de caso e de correlagéo
anatomoclinica) sugerem que o hipocampo, a regido para-hipocampal do lobo temporal médio
e as areas temporais de associa¢do neocortical sdo cruciais no processamento da memoria
declarativa (NYBERG, 2017).

Os transtornos amneésticos tém etiologia multifatorial. A manifestacdo dos déficits de
memoria podera ser de forma aguda ou cronica, transitoria ou persistente, com instalacdo
abrupta ou progressiva. O quadro pode estar acompanhado ou ndo por outros sinais e sintomas
clinicos e neuropsiquiatricos. Normalmente, ao avaliar um paciente quanto a memoria, verifica-
se a sua capacidade de aprender, armazenar e recuperar experiéncias pessoais (memoria
episodica), fatos e conceitos (memoria semantica) (GROBER et al., 2016; JANOUTOVA et

al., 2015).

2.2.1.4 Linguagem

A linguagem pode ser apresentada como um sistema de comunicacdo, envolvendo
elementos simbdlicos (palavras), que se utiliza de regras para combinar esses elementos em
sentencas gramaticais (sintaxe), para construir e usar esses elementos em conversacfes e
estdrias (discurso). A riqueza da experiéncia verbal pode ser apreciada tanto pelo nimero de
palavras que o individuo pode identificar e dizer, quanto pela quantidade de associagdes que
ele pode realizar e empregar em sua oratoria (SHERMAN et al., 2016).

O processamento da linguagem ocorre em estruturas cerebrais especificas, como as
areas de Broca e de Wernicke. Geralmente, em individuos destros, o hemisfério esquerdo estaria

envolvido na articulagdo e compreensdo da linguagem, bem como no reconhecimento da
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palavra; o hemisfério direito, com aspecto prosédico e afetivo-emocionais da linguagem
(KIKUCHI, 2016).

As funcgdes linguisticas encontram-se preservadas no idoso saudavel. O vocabulario
mantém-se sem alteracdes, podendo até aumentar ao longo do envelhecimento, com declinio
discreto surgindo a partir dos 70 anos (ABREU & MATTOS, 2013). As alteraces da
linguagem podem sinalizar maior dificuldade de acesso semaéntico, ou sua lentificagdo. A
compreensdo e a producdo de sentencas complexas, a organizacdo e a precisdo do discurso
também podem estar modestamente alteradas em idosos saudaveis (KEMPLER & GORAL,

2008).

2.2.1.5 Habilidades Visuoespaciais

As habilidades visuoespaciais estdo associadas com a capacidade de percep¢do de
objetos em um determinado cenario e de como este ambiente estaria alterado com a
manipulacao de novos objetos, seja introducdo ou retirada. Orientacdo no espaco, planejamento
de rotas e percepcdo do ambiente estdo relacionados com as habilidades visuoespaciais
(BROWN et al., 2017).

As habilidades visuoespaciais abrangem a capacidade de ativar, reter e/ou manipular
representacdes mentais e, desta forma, se correlacionam com a memoria operacional, o sistema
cognitivo responsavel pela retencdo temporaria e pelo processamento da informacédo durante a
realizacdo de atividades cognitivas complexas, ou que exigem associa¢fes de outros dominios

cognitivos (BADDELEY, 2012).
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2.2.2 Declinio cognitivo subjetivo

Nas Gltimas décadas, um grande esforco de pesquisa tem sido direcionado para a
caracterizacdo clinica da DA e das alteracBes cognitivas associadas ao envelhecimento. O
avanco dos conhecimentos acerca da DA e de outras deméncias neurodegenerativas
impulsionou a expansdo do proprio conceito dessas doencas, especialmente da DA. Assim, se
em 1984 a DA era definida a partir da identificacdo de uma deméncia (MCKHANN et al.,
1984), a partir dos anos 1990 passou-se a considerar que a doenga tem manifestacdes pré-
demenciais, dando ensejo ao conceito de comprometimento cognitivo leve (ver tdpico
seguinte). Nessa mesma perspectiva de caracterizacao precoce dos sintomas relacionados a DA,
emergiu, mais recentemente, o conceito de declinio cognitivo subjetivo (DCS).

O DCS é definido por uma percepcdo individual de diminuicdo do desempenho
cognitivo ndo detectado na realizacdo dos testes neuropsicologicos formais (JESSEN et al.,
2014; STUDART-NETO & NITRINI, 2016). Entretanto, a literatura apresenta varios
conceitos, de modo que essa heterogeneidade conceitual dificulta comparacgdes entre os estudos.
Essa variabilidade conceitual foi parcialmente dirimida com a proposicdo de critérios
diagnosticos, em 2014 (JESSEN et al., 2014). A definicdo do declinio cognitivo subjetivo esta
baseada no autorrelato do paciente, mas também por um informante, seja familiar ou cuidador.
A historia clinica detalhada € necesséria para a interpretacdo da queixa (MOLINUEVO et al.,
2017).

A declinio cognitivo subjetivo apresenta alta prevaléncia (25 a 50%) na populagéo geral
em pessoas acima de 65 anos (BRUCKI & NITRINI, 2009; JESSEN, 2011; FRITSCH et al.,
2014; SINGH-MANOUX et al., 2014; BERNARDES et al., 2017; CHU et al., 2017). O DCS
reflete a percepcdo de um individuo antes mesmo que sejam identificadas alteracbes no
desempenho cognitivo por meio de testes neuropsicolégicos (WOLFSGRUBER, 2015). Em um

estudo alemao, JESSEN et al. (2010) acompanharam 2415 individuos sem comprometimento
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cognitivo com 75 anos ou mais com seguimento em 1,5 (12 analise) e 3 anos (22 analise). Na
primeira analise, o DCS foi associado com maior risco de conversdo a deméncia,
principalmente deméncia devido a DA (74,3%). Na segunda andlise, 0 DCS e o CCL também
foram associados com maior risco de converséo a deméncia.

De fato, os estudos epidemioldgicos indicam que o DCS pode representar um estado
pré-demencial da DA (BUCKLEY et al., 2016; REISBERG et al., 2010; STUDART-NETO &
NITRINI, 2016). Por exemplo, um estudo que acompanhou 200 pacientes com DCS ao longo
de 7 anos (REISBERG et al., 2010) demonstrou que 90 pacientes (54%) tiveram declinio nos
anos subsequentes, sendo que 71 declinaram para CCL e 19 para deméncia.

Estudos com biomarcadores de DA tém demonstrado que individuos com DCS tém
maior prevaléncia de alteracfes sugestivas de DA do que pessoas normais. Por exemplo, no
estudo multicéntrico europeu DESCRIPA, a assinatura biologica de DA (reducdo de amiloide
e aumento de proteina tau no liquor) foi observada em 52% dos individuos (VISSER et al.,
2009). E importante ressaltar que os individuos com DCS e que tém alteracdes liquricas tipicas
de DA tendem a evoluir desfavoravelmente do ponto de vista cognitivo-funcional, ao contrario
daqueles sem alteracbes liquéricas (VAN HARTEN et al., 2013), do mesmo modo que
individuos com DCS e marcagdo positiva para amiloide em neuroimagem molecular
(BUCKLEY et al., 2016). Essas observac6es permitem a consideragdo do DCS como etapa pré-
clinica da DA, naqueles individuos com alteracdes de biomarcadores da doenca (JESSEN et
al., 2014). A probabilidade do DCS ser devido & DA é aumentada se a queixa é corroborada
por um informante, se o individuo for portador do alelo €4 do gene da apolipoproteina E, se o
inicio dos sintomas ocorreu nos Gltimos 5 anos, se a instalacdo ocorreu apds os 60 anos, entre
outros (JESSEN et al., 2014). Assim, o DCS pode caracterizar a primeira representacao

sintomatica da DA (LUCK et al., 2016).
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2.2.3 Comprometimento cognitivo leve

O Comprometimento Cognitivo Leve (CCL) é um termo usado para descrever
individuos que apresentam um déficit cognitivo (caracteristica, mas ndao obrigatoriamente, de
apenas uma funcéo cognitiva), mas que ndo manifestam prejuizo da autonomia (PETERSEN,
2011). Assim, o CCL configuraria um estagio intermediério entre a normalidade cognitiva e a
sindrome demencial. Trata-se de um conceito que se consolidou a partir de meados finais dos
anos 1990, notadamente a partir dos trabalhos de Ron Petersen, da Mayo Clinic, em Rochester,
Minessota (EUA) (PETERSEN et al., 1999; PETERSEN et al., 2001).

Os critérios de CCL compreendem: 1) queixa cognitiva (ex: memoria episddica), de
preferéncia confirmada por um informante; 2) demonstracdo, a avaliacdo psicométrica, de
déficit cognitivo em uma dada funcdo cognitiva (ex: memoria episodica), com desempenho
abaixo da norma dos controles normais da mesma idade e nivel de escolaridade; 3) preservacao
de outras funcdes cognitivas; 4) atividades de vida diaria preservadas e 5) auséncia de deméncia

(PETERSEN, 2001; 2011). A Figura 01 apresenta os subtipos de CCL.

|
Nao normal para a idade
Nao demenciado
Declinio cognitivo
Capacidade funcional normal
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FIGURA 01-Subtipos de CCL
FONTE: Adaptado de Petersen, 2011.
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Diversos estudos mostraram que individuos com CCL tém risco aumentado para
desenvolverem a forma demencial da Doenca de Alzheimer (DA). As taxas de “conversdo” sdo
variaveis entre os estudos. Em amostra populacional no Rio Grande do Sul, a taxa de conversao
para deméncia foi de 8,5% ao ano (GODINHO et al., 2012), taxa similar ao observado em
estudos internacionais, que situam a taxa média de converséo anual para deméncia em torno de
10% (BRUSCOLI & LOVESTONE, 2004; MITCHELL & SHIRI-FESHKI, 2009). Essas taxas
tendem a ser maiores em estudos realizados em centros terciarios do que naqueles de base
populacional. Esses estudos, porém, podem ser criticados sob diferentes oticas, como 0s
critérios e os testes cognitivos utilizados, bem como pela auséncia de diagndstico biologico
(marcadores liqudricos, por exemplo) e de comprovacdo patologica dos diagnosticos
(SARAZIN et al., 2013).

Contudo, é importante ressaltar que o conceito de CCL € sindrémico e ndo faz referéncia
a um substrato patoldgico especifico, podendo resultar ndo s6 de processos neurodegenerativos,
como de causas ndo-degenerativas, como transtorno depressivo ou apneia do sono. Recente
estudo norte-americano demonstrou a enorme heterogeneidade patolégica do CCL (KAPASI
etal., 2017). Em uma analise histopatoldgica de 271 casos de CCL, apenas 7,4% tinham apenas
patologia do tipo DA, sendo que 21% tinham apenas lesfes vasculares. No também recente
multicéntrico norte-americano, o diagnéstico de CCL esteve associado a diferentes diagndsticos
histopatolégicos, sendo que o diagndstico isolado de DA foi identificado na minoria dos
pacientes (ABNER et al., 2017). Esses estudos demonstram que o conceito de CCL né&o deve
ser entendido como sinénimo de DA, mas como uma sindrome cuja etiologia deve ser
investigada. Nesse sentido, com o advento dos biomarcadores de DA (ligantes amiloides em
neuroimagem molecular, marcadores liquoricos), propde-se que a etiologia de DA seja
afirmada apenas nos individuos com CCL e com demonstra¢do de alteracdo de biomarcadores

de DA, que podem ser considerados como pacientes com DA pré-demencial (DUBOIS et al.,
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2014), ou como CCL devido a DA (ALBERT et al., 2011). De fato, estudos patolégicos
demonstram que, para um subgrupo especifico de pacientes, 0 CCL corresponde a DA pré-
demencial, visto que esses pacientes possuem lesdes histopatoldgicas caracteristicas da doenca
(ABNER et al., 2017; MORRIS et al., 2001; PETERSEN et al., 2011; KAPASI et al., 2017).
O CCL pode ser caracterizado de acordo com o tipo de déficit cognitivo, havendo um
CCL amnéstico (prejuizo isolado de memoria episodica) e um CCL ndo-amnéstico (em que
outra habilidade cognitiva se encontra afetada) (KADUSZKIEWICZ et al., 2014). Cada perfil
pode caracterizar um estagio prodromico de diferentes sindromes demenciais (MCKHANN et
al., 2011). Assim, o CCL amnéstico representaria um estagio prodrémico da DA, e CCL de
predominio executivo corresponderia ao estado pré-demencial da deméncia frontotemporal e

outras deméncias.

2.2.3.1 CCL amnéstico

No comprometimento cognitivo leve tipo amnéstico, os pacientes habitualmente tém
atrofia hipocampal e demonstram maior taxa de progressao para a fase demencial da DA
(SARAZIN et al., 2007). O perfil neuropsicologico se caracteriza por déficit da memoria
episodica anterograda (MCKHANN et al., 2011). Além disso, observa-se uma auséncia de
deméncia e de dificuldades para a realizagdo das atividades de vida diaria (AVDs), como

requerido para o diagndstico sindrébmico de CCL (BARBOSA et al., 2015).

2.2.3.2 CCL ndo amnéstico

No CCL ndo amnéstico existe alteracdo de outro dominio cognitivo que ndo a memoria

(BARBOSA et al., 2015). No CCL ndo amnestico do tipo linguistico, os pacientes podem ter
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risco aumentado para evolugdo para Afasia Progressiva Primaria. No CCL de funcgdes
executivas e alteracbes de comportamento, 0s pacientes podem evoluir para deméncia

frontotemporal (MCKHANN et al., 2011).

2.2.3.3 CCL multidominios

No CCL de multiplas funcbes, observa-se déficit leve de memoria episodica
anterograda, de memoria de trabalho ou de outra habilidade cognitiva (MCKHANN et al.,
2011). Os pacientes parecem apresentar alta taxa de “conversdo” para Doenga de Alzheimer e

Deméncia Vascular;

2.2.4 Deméncia

A deméncia é uma sindrome de déficit cognitivo que interfere com o funcionamento
diario e que resulta em perda da independéncia. A maioria das deméncias é de inicio gradual,
de natureza progressiva, manifestando-se com queixa de perda de memoria ou de outra fungéo
cognitiva. Entretanto, nenhuma dessas caracteristicas define, por si s6, o diagnostico de
deméncia. Algumas deméncias, como as causadas por eventos agudos, como acidente vascular
cerebral, encefalite ou traumatismo cranioencefélico, ndo séo de instalagdo insidiosa e podem
permanecer estacionarias durante longos periodos (SCHELTENS et al., 2016). A Doenca de
Alzheimer (DA) € a principal causa de deméncia, representando 50% a 70% dos casos
(HOLZER et al., 2013). A deméncia vascular é considerada a segunda causa mais comum,
sendo 15% dos casos de deméncia (O’BRIEN & THOMAS, 2015). A deméncia com corpos de

Lewy e a deméncia frontotemporal respondem aproximadamente por 5% dos quadros
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demenciais; outras causas menos comuns de deméncias incluem processos infecciosos e
metabolicos (BANG et al.,2015).

Estudos epidemiol6gicos sobre a prevaléncia de deméncias, bem planejados e
representativos, sdo escassos em muitas regides. Estima-se que existam 24,3 milhdes de pessoas
com deméncia no mundo, e que surjam 4,6 milhGes de novos casos de deméncia a cada ano
(HICKMAN et al., 2016). O numero de pessoas afetadas duplicara a cada 20 anos para 81,1
milhdes até 2040 (HICKMAN et al., 2016; FERRI et al., 2005). A prevaléncia de individuos
com diagnéstico de DA praticamente dobra a cada cinco anos de acréscimo na faixa etéria, a
partir dos 65 anos (7% entre 65 e 74 anos, 53% entre 75 e 84 anos e 40% acima de 85 anos)
(RAMOS-CERQUEIRA et al., 2005).

No Brasil, apds os 64 anos de idade, a prevaléncia é de cerca de 5 a 10%, e a incidéncia
anual é de aproximadamente 1 a 2%, passando, apds os 75 anos de idade, para 15a20% e 2 a
4%, respectivamente (RAMOS-CERQUEIRA et al., 2005). Em 1998, foi realizado um estudo
na cidade de Catanduva, no interior de S&o Paulo, estimando a incidéncia de deméncia em 7,7
por 1000 habitantes ao ano apos 65 anos (SILVA et al., 2015).

A DA e as deméncias configuram, assim, um problema de salude publica de grande
vulto, ndo s6 pelo grande contingente de pessoas afetadas, mas também pelo custo envolvido
na assisténcia a esses pacientes. O custo total da sociedade mundial de deméncia, com base
numa populacéo de 34,4 milhGes de pessoas acometidas, foi estimado em US$ 422 bilhGes em
2009, incluindo US$ 142 bilhdes para cuidados informais (34%) (WIMO et al., 2010).

Alguns fatores séo considerados importantes protetores contra o desenvolvimento das
deméncias, como os altos niveis de escolaridade, atividade intelectual produtiva, realizacdo de
atividade fisica e fatores alimentares, como a chamada “dieta do Mediterraneo”. De fato,
estudos recentes tém demonstrado que alimentacdo com baixo teor de gorduras saturadas,

associada a programas especificos de atividade fisica e de estimulacdo cognitiva podem reduzir
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o risco de declinio cognitivo (NGANDU et al., 2015). Os efeitos protetores da alta escolaridade
e da atividade intelectual sdo modelizados na teoria da reserva cognitiva, que propde que
pessoas com maior nivel educacional e maior “atividade cognitiva” ao longo da vida sejam mais
resistentes as mudancas cerebrais ligadas a neurodegereneracdo do que aquelas com baixo nivel
educacional e menor demanda cognitiva ao longo da vida (STERN, 2015).

O passo final no diagndstico de deméncia ou de uma sindrome amnésica é a
identificacdo da causa especifica. Embora maior énfase deva ser dada na busca de uma causa
tratavel, pode ser igualmente importante identificar causas ndo-trataveis (PARMAR et al.,
2014). As deméncias potencialmente reversiveis devem ser identificadas e tratadas, assim como
as doencas associadas (CARAMELLI & BARBOSA, 2002).

A existéncia de critérios clinicos especificos que caracterizam os padrfes particulares
de comprometimento cognitivo e a sua correlacdo com achados nos estudos
anatomopatoldgicos, permitiram a distin¢do das sindromes demenciais em grupos diferentes,
como a DA, a deméncia frontotemporal, a deméncia por corpos de Lewy, a deméncia vascular,
dentre outras (CARAMELLI & BARBOSA, 2002).

A abordagem diagndstica das deméncias deve se iniciar pela obtencdo de uma histéria
clinica detalhada, a partir do relato tanto do paciente quanto dos familiares, para avaliar ndo s6
0 inicio e a progressao dos sintomas, como também o grau de comprometimento funcional e as
interferéncias nas atividades da vida diaria. Em seguida, durante a anamnese é fundamental a
realizacdo do exame neuroldgico completo, que inclua uma avaliacdo dos dominios cognitivos
e dos sintomas neuropsiquiatricos (FROTA et al., 2011). Outras alteracbes neuroldgicas devem
ser consideradas na investigacdo, como a presenca de tremores, alteragcbes motoras e sensitivas,
alteracdes dos reflexos, ja que essas informacgdes poderdo ser muito Uteis no diagndstico
diferencial dessas enfermidades. Diante destas informacdes, € possivel levantar hipdteses

diagnosticas clinicas e, com auxilio dos testes diagndsticos complementares, fazer o diagnostico
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diferencial entre as varias doencas neurodegenerativas e as causas potencialmente trataveis de
declinio cognitivo (NITRINI et al., 2005).

Durante a avaliagdo complementar, é necessario descartar outros diagnosticos das
diferentes causas de deméncia. Desse modo, incluem-se exames laboratoriais (bioquimicos),
exames de imagem (TC ou RNM) e exames funcionais (SPECT, RNM funcional ou PET)

(CARAMELLI et al., 2011).

2.2.4.1 Doenca de Alzheimer

Aproximadamente 24 milhdes de pessoas em todo o mundo apresentam deméncia,
sendo a maioria a DA (LANE et al., 2017). Pelo grande nimero de individuos com DA, esta
questdo tornou-se grande preocupagéo de saude publica mundial.

Habitualmente, os sintomas se instalam de forma insidiosa e, em sua fase inicial, o
sintoma mais comum € o déficit de memoria episddica anterégrada. Tipicamente, o paciente
reporta esquecimentos e dificuldade de se lembrar de nomes de pessoas, fatos, datas e eventos
recentes. Com a progressao da doenca, ocorrem déficits em outras areas cognitivas, como,
linguagem, praxias (dificuldade para se vestir, por exemplo), habilidades visuoespaciais, e
capacidade de tomar decisdes. Os déficits ocorrem em graus variados e coincidem com as
dificuldades profissionais e nas atividades domésticas. Essas dificuldades levam a perda de
autonomia, que define o estagio demencial da doenca. Em fases avangadas, o paciente pode
manifestar déficits motores, como dificuldades de degluticdo e de marcha, o que incrementa a
dependéncia do paciente para cuidados basicos da vida diaria. Manifestacfes neuropsiquiatricas
também sdo comuns, sendo a apatia o principal transtorno psiquiatrico observado na doenca.
Sintomas depressivos e fendmenos alucinatorios também podem ocorrer.

Cumpre observar que a DA é uma doenga marcada por ampla variabilidade fenotipica

(WARREN et al., 2012), na qual 25% dos pacientes ndo tém apresentacdo amnéstica tipica
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(MURRAY et al., 2011). Dentre as formas atipicas da DA (WARREN et al., 2012), figuram a
variante frontal (ou disexecutiva) (OSSENKOPPELE et al., 2015), a atrofia cortical posterior
(CRUTCH et al., 2017) e a afasia logopénica (GORNO-TEMPINI et al., 2011).

Os métodos para melhorar o diagnéstico de DA e torna-los mais precoces estdo
avancando, principalmente no que se refere aos marcadores biologicos e a neuroimagem
(BALLARD et al., 2011)

Nos estagios iniciais da DA, quando os sintomas sdo leves e pouco percebidos, o
diagnostico clinico pode ser dificil. Os biomarcadores podem ser indicadores de diagnostico
precoce ou como marcadores de alteracdo patoldgica pré-clinica. Os biomarcadores que podem
ser Uteis no diagndstico pré-demencial da DA sdo: dosagens de proteinas Tau total e Tau
hiperfosforilada, atrofia hipocampal a ressonancia magnética, deposicédo amiloide ou de Tau a
neuroimagem molecular (HAMPEL et al., 2008; FRISONI et al., 2017).

Os biomarcadores do liquido cefalorraquidiano (LCR) tém seu valor no diagndéstico
diferencial da DA, além disso, podem ser Uteis para identificar pacientes com apresentacées
atipicas de DA, como atrofia cortical posterior e afasia progressiva nao fluente ou logopénica.
A relacdo P-Tau/Aps, € uma ferramenta Util para distinguir DA de DFT, que sdo conhecidos
por envolver processos patoldgicos distintos da DA (DE SOUZA et al., 2011)

A ressonancia magnética funcional e o PET de fluorodesoxiglicose também sdo técnicas
de imagem estabelecidas para o diagndstico de DA (SCHELTENS et al., 2016). Ndo ha
tratamento curativo da DA, sendo que tratamentos que interrompem a histdria natural da

doenca, como as imunoterapias anti-amiloide, estdo sendo testados (AISEN et al., 2017).

2.2.4.2 Deméncia Vascular

Apos a DA, a deméncia vascular € a segunda causa mais comum. Estima-se que seja

responsavel por 15-20% das deméncias, sendo de 2% na populacdo de 65-70 de idade e de 20-
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40% na de acima de 80 anos de idade. E mais comum em homens que em mulheres
(ENGELHARDT et al., 2011).

Classicamente, era denominada deméncia multi-infarto, segundo conceito proposto por
HACHINSKI em 1974. Atualmente, reconhece-se que haja outros substratos patoldgicos para
a deméncia vascular, como a doenca subcortical isquémica de pequenos vasos (KORCZYN et
al., 2012; DERAMECOURT et al., 2012). De fato, considera-se que as deméncias vasculares
compdem um grupo heterogéneo de condicdes clinicas, que podem ser classificadas em quatro
principais categorias anatomoclinicas, segundo a localizacio e o aspecto histopatoldgico das
lesbes vasculares (KORCZYN et al., 2012): deméncia por multiplos infartos cerebrais,
deméncia vascular subcortical, deméncia secundéria a lesdes hemorragicas e deméncia por
infarto estratégico. A fisiopatologia é, portanto, variada, estando associada a diversos fatores
como as grandes lesbes tromboembdlicas, os infartos lacunares e lesbes Unicas em locais
estratégicos (tdlamo, giro angular esquerdo, nucleo caudado), lesdes extensas da substancia
branca, angiopatia amiloide e deméncia por acidentes vasculares cerebrais hemorragicos
(CARAMELLI & BARBOSA, 2002).

H& controvérsias nos critérios diagndsticos e na relacdo entre a patologia
cerebrovascular e o comprometimento cognitivo, embora haja uma relagéo estabelecida entre
deméncias vascular e neurodegenerativa (O’BRIEN & THOMAS, 2015).

A avaliacdo das comorbidades em pacientes idosos é essencial para realizacdo do
diagndstico de deméncia vascular, principalmente fatores associados ao processo de
aterogénese como: hipertensdo arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, doencas
cardiovasculares, dentre outras. Também é importante considerar causas vasculares durante o
curso de uma dada deméncia, em especial diante de episddios de piora subita da cognicao ou
dos sintomas de comportamento (ENGELHARDT et al, 2011). A neuroimagem por

ressonancia magnética € um instrumento fundamental na investigacdo dos casos.
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2.2.4.3 Deméncia com Corpos de Lewy

A deméncia com corpos de Lewy (DCL) é o segundo tipo mais comum de deméncia
neurodegenerativa, sendo responsavel por cerca de 10 a 15% dos casos (MCKEITH et al.,
2017).

As principais manifestagdes clinicas na deméncia de Corpos de Lewy sdo o declinio
cognitivo progressivo, alucinacgdes visuais recorrentes, flutuacdo no estado cognitivo e sinais
de parkinsonismo. Com 0s novos critérios diagnosticos recentemente propostos (MCKEITH et
al., 2017), transtorno do sono REM passa a compor 0s critérios principais da doenca,
juntamente com a triade classica (déficits cognitivos flutuantes, alucinacdes e parkinsonismo).

A DCL caracteriza-se por uma associacdo de déficits cognitivos corticais e subcorticais,
com um comprometimento precoce das funcBes atencionais e executivas, comumente mais
grave do que o observado na fase inicial da DA. O déficit significativo das habilidades visuo-
construtivas € também particularmente caracteristico da DCL, aparecendo precocemente no
curso da doencga (ao contrario da DA). Déficits de memdria episodica também estdo presentes,
embora ndo na fase debutante da doenca, sendo de magnitude menor do que aqueles observados
na DA.

Além dos déficits cognitivos, o paciente pode apresentar distarbios de sono, alucinagdes
visuais e sensibilidade exacerbada a antipsicéticos, episddios de sincope e manifestaces
neuropsiquitricas, tais como apatia e depressdo (MCKEITH et al., 2017). A sindrome de
Capgras, caracterizada pela crenca de que o cdnjuge é um impostor, também pode ocorrer ao
longo do curso da doenca, inclusive em estagios iniciais.

Os critérios para diagnostico clinico de DCL propdem que haja um intervalo inferior a
um ano entre o aparecimento dos sintomas parkinsonianos e o inicio dos déficits cognitivos

(MCKEITH et al., 2017).
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Acredita-se que a neurobiologia seja devida ao acumulo de agregados eosinofilicos
proteicos de alfa-sinucleina (os chamados corpos de Lewy) no cértex cerebral e regies
nigroestriatais (KALIA & LANG, 2015). O tratamento é feito com medica¢Bes anti-
colinesterasicas, que tém efeito sintomatico. A resposta a medicagdes inibidoras da

acetilcolinesterase € geralmente boa (TAVARES & AZEREDO, 2003).

2.2.4.4 Deméncia frontotemporal

A deméncia frontotemporal foi originalmente descrita ha mais de um século. A ultima
década, no entanto, apresentou mudancas substanciais na concepc¢ao desta deméncia, tornando-
a cada vez mais reconhecida. Diferentes variantes clinicas foram delimitadas, sendo a mais
comum a variante comportamental (PRESSMAN & MILLER, 2014), em particular em
individuos com menos de 65 anos (BANG et al., 2015).

A deméncia frontotemporal € um termo clinico utilizado para agrupar um conjunto de
doencas neurodegenerativas caracterizadas por déficits progressivos de comportamento, fungéo
executiva ou linguagem. E comum a DFT ser confundida com inGmeros distlrbios
psiquiatricos, em decorréncia das caracteristicas comportamentais proeminentes. Varias
entidades neuropatoldgicas subjacentes levam ao fenétipo clinico de deméncia frontotemporal,
todos caracterizados pela degeneracéo seletiva dos lobos fronto-temporais (BANG et al., 2015).

Contudo, os avancos em fenotipagem clinica, genética e biomarcadores tém
possibilitado melhores previsdes da patologia molecular subjacente especifica associada com
diferentes apresentacdes de DFT. Com base em categorizacdes anatdbmicas, genéticas e
neuropatoldgicas, os trés principais subtipos clinicos de FTD ou distarbios relacionados séo:
(1) variante comportamental de DFT, (2) afasia progressiva primaria do tipo variante semantica

e (3) afasia progressiva primaria do tipo variante agramatica ndo fluente (FINGER, 2016).
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No caso da variante comportamental, a sintomatologia é muito variada. O paciente pode
manifestar desinibicdo, apatia, perda de empatia, alteracGes alimentares (preferéncia por doce,
por exemplo), comportamentos ritualisticos (tiques vocais e colecionismo, por exemplo), além
de déficits cognitivos, especialmente em funcgdes executivas e cognicdo social (RASCOVSKY
et al., 2011). Os exames de imagem sdo importantes no diagnostico de DFT, indicando atrofia
focal em regibes pré-rolandicas (DE SOUZA et al., 2012). Ndo ha tratamento especifico da

doenca.

2.3 QUEIXA DE MEMORIA

A memdria ndo é um sistema Unico e passivo que armazena e evoca eventos passados
de forma fidedigna, sendo constituida por varios sistemas altamente dinamicos e sensiveis a
modulac¢Ges funcionais garantindo, dessa forma, a capacidade de lidar de forma adequada com
as varias demandas do dia-a-dia (OLIVEIRA et al., 2011).

Durante o envelhecimento normal, os processos de memdria podem estar afetados por
déficits de codificacdo da informacdo ou na evocacdo mnésica, que envolve funcbes executivas
(LIMA-SILVA; YASSUDA, 2009). Desse modo, deve-se levar em consideracdo pelo menos
quatro fatores que podem levar ao prejuizo da memdria no paciente idoso: o declinio na
velocidade do processamento, 0s recursos reduzidos no processamento, os déficits inibitorios
relacionados & idade e a diminuicdo no controle cognitivo (SALTHOUSE, 2010).

A percepcao da propria memoria é chamada de metamemoria e parece estar alterada em
idosos. A queixa de dificuldade de memdria é uma das mais frequentes em idosos (OLIVEIRA
et al., 2015). Algumas func¢des cognitivas tendem a diminuir com a idade, como a memoria

episodica e de trabalho, fungdes executivas e atencdo (SALTHOUSE, 2010).
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A perda de memoria é um sintoma cognitivo comum a indmeros transtornos
neuropsiquiatricos, dentre eles as deméncias neurodegenerativas, doencas psiquiatricas
(transtorno depressivo, transtornos dissociativos, entre outros) (BOTTINO et al., 2011) e
doengas sistémicas (hipotireoidismo, por exemplo) (RAZV1 et al., 2010).

Geralmente, as queixas de perda de memoria em idosos sdo subjetivas e estdo mais
relacionadas aos estados de humor do que ao préprio desempenho da memoria em avaliagdes
formais (NYBERG et al., 2012).

Tradicionalmente, as queixas de esquecimento sdo as razdes mais frequentes de
encaminhamento dos pacientes para avaliacdo neuropsicoldgica e proporcionam um bom ponto
de partida para a consulta, ainda que ndo sejam muitos especificas. Muitas vezes, a familia se
queixa de memoria e o problema, na verdade, é outro: por exemplo anomia ou afasia, e nao

amnésia (CREAVIN et al., 2016; ELSEY et al., 2015).

2.3.1 Epidemiologia da queixa de memdria: Estudos nacionais e internacionais

ALMEIDA et al. (1998) investigaram a associacdo entre a queixa subjetiva de
dificuldades de memdria e o diagndstico de deméncia entre os idosos com mais de 60 anos
atendidos em um ambulatério de salide mental da Santa Casa de S&o Paulo, entre fevereiro e
dezembro de 1997. Eles foram avaliados com o Self-Reporting Questionnaire (SRQ-20),
MEEM e avaliagdo clinica para realizacdo do diagnostico de acordo com o Codigo
Internacional de Doencas (CID-10). Assim, dos 220 idosos avaliados, 59,1% queixavam-se de
problemas com a meméria. Nesse mesmo estudo, a sensibilidade da queixa de memoria para o
diagnostico de deméncia foi 76,2%, a especificidade foi 47,8%, o valor preditivo positivo foi

36,9% e o valor preditivo negativo foi 83,3%.
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MINETT et al. (2008) realizaram um estudo transversal com 114 pacientes com idade
de 50 anos ou mais, com e sem declinio cognitivo subjetivo do Programa de Prevencao
Geriatrica do Hospital do Servidor Pablico Estadual de Sdo Paulo. Foram rastreados com o
MEEM ajustado para a escolaridade. Destes pacientes, 21% apresentaram queixas subjetivas
de memoria. As pontuacOes na avaliagdo cognitiva de pacientes com DCS néo diferiram das
pontuacdes de individuos sem DCS. No entanto, os pacientes com DCS apresentaram escores
mais baixos no teste de fluéncia para animais e na Escala de Depressao Geriatrica.

PAULO & YASSUDA (2009) investigaram 77 idosos, com idades entre 60 e 75 anos,
frequentadores do Centro de Referéncia da Cidadania do ldoso (Creci) em S&o Paulo. O
protocolo incluiu 0 MEEM, a Bateria Breve de Rastreio Cognitivo (BBRC), o Questionério de
Queixas de Memdria (MAC-Q), a Escala de Depressdo Geriatrica (GDS) e a Escala Beck de
Ansiedade (BAI). Observou-se que as queixas de memoria ndo se associaram a escolaridade,
desempenho cognitivo nem a sintomas depressivos, mas estiveram associadas a sintomas de
ansiedade.

LIMA-SILVA & YASSUDA (2009) verificaram a relacdo entre a queixa de memoria e
a idade no envelhecimento normal e a relagdo da queixa com o desempenho cognitivo em 57
frequentadores do Servigo Social do Comércio (SESC), acima de 65 anos (média 71,4 anos),
com 4 a 8 anos de escolaridade. Foram utilizados 0 MEEM, Escala de Depressao Geriatrica
GDS, MAC-Q, Escala de frequéncia de esquecimentos, Teste de memorizagdo de 18 figuras,
Digitos ordem direta e inversa. Concluiram que ndo houve associacdo estatisticamente
significativa entre queixa de memoria, idade e desempenho cognitivo. Os participantes mais
velhos ndo apresentaram pior desempenho ou maior nimero de queixas de memédria, 0 que
possibilita sugerir o fator protetor do estilo de vida durante o envelhecimento.

SILVA etal. (2014) avaliaram 301 pacientes com idade entre 65 e 74 anos, em Ermelino

Matarazzo, Sdo Paulo. O desempenho cognitivo foi avaliado por meio dos testes de
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memorizacdo de 10 figuras comuns, MEEM, Fluéncia Verbal e Teste do Desenho do Reldgio.
As queixas de memdria foram avaliadas pelo Questionario de Queixas de Meméria (MAC-Q)
e o0s sintomas depressivos, pela Escala de Depressdo Geriatrica. As mulheres apresentaram
maior indice de queixa de memoria quando comparado aos homens (p = 0,013). Idosos com
menor nivel de escolaridade apresentaram queixas de memaria mais intensas e pior desempenho
cognitivo, comparados aos de maior escolaridade (p< 0,003). A presenca de sintomas
depressivos associou-se a pior avaliagdo da memoria (r = 0,39, p< 0,001).

GRUT et al. (1993) realizaram um estudo em Estocolmo (Suécia), em duas fases. Na
primeira, 2368 individuos foram avaliados pelo MEEM. Em seguida, 314 que tiveram rastreio
positivo e 354 gue tiveram rastreio negativo foram analisados clinicamente para os critérios de
DMS-III-R de deméncia, além de serem avaliados com a escala de Avaliacdo Clinica de
Deméncia (CDR) para gravidade da deméncia e investigados quanto a presenca de queixas de
memoria ou de humor deprimido. Os pacientes relataram prejuizo de memdria com mais
frequéncia a medida que a gravidade da deméncia aumentou, enquanto as queixas subjetivas de
comprometimento da memoria foram mais comuns na deméncia moderada e grave. Além disso,
os individuos sem deméncia com queixas subjetivas de memoria e com mais queixas de humor
deprimido apresentaram menor desempenho no MEEM.

JONKER et al. (1996) desenvolveram um estudo transversal numa comunidade em
Amsterdd (Holanda), com 4051 individuos com 65 a 85 anos de idade. Quatro categorias de
queixas subjetivas de memdria foram desenvolvidas com base em respostas a perguntas sobre
a presenca ou auséncia de queixas de memoria e problemas relacionados a memoria no
funcionamento diario. Individuos com queixas e problemas relacionados a meméria tiveram
pior desempenho nos testes de memdria episodica e de funcBes executivas. Os autores
propuseram que queixas subjetivas de memoria subjetiva poderiam ser indicadores promissores

de comprometimento da memoria que sinalizariam a necessidade de acompanhamento.
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RIEDEL-HELLER et al. (1999) avaliaram 349 individuos ndo institucionalizados
selecionados aleatoriamente, com idade igual ou superior a 75 anos, residentes na cidade de
Leipzig (Alemanha). As queixas de memoria foram medidas por meio de uma questdo de item
unico. O MEEM e outras ferramentas de uma bateria neuropsicoldgica curta foram utilizados
para testar o desempenho cognitivo. Um em cada trés individuos de 75 anos ou mais queixou-
se de déficits de memoria. O MEEM néo esteve significativamente relacionado as queixas de
memoria, enquanto testes de evocacdo imediata e de memoria a curto prazo foram
significativamente associados a queixas de memoria. Apesar dessas associacOes
estatisticamente significativas, 0s autores concluiram que as queixas de memaria ndo possuiam
validade diagnostica na deteccdo de comprometimento cognitivo no nivel individual.

O estudo de LAVERY et al. (2007), realizado na Pensilvania (EUA) e que avaliou 339
individuos com idade igual ou maior a 65 anos, rastreados com o0 MEEM e uma bateria de
rastreio cognitivo, identificou que 7,3% dos individuos apresentaram queixas de memoria
documentados em prontuarios, sendo que 23,1% dos pacientes com queixas de perda de
memoria tinham deméncia. A deméncia foi diagnosticada em 12,4% de participantes sem
queixas de perda de memodria.

COLEY et al. (2008) discorreram que as queixas de memoria sao relativamente comuns
idosos, embora nem sempre sejam relatadas ao clinico geral. As queixas de memoria poderiam
prever o declinio cognitivo futuro. Assim, tais autores conduziram o estudo GuidAge, de
prevencao secundéria para a DA envolvendo individuos com idade igual ou superior a 70 anos,
tendo queixas espontaneas de problemas de memdria durante a consulta. A porcentagem de
participantes que relataram problemas na escala McNair e Kahn variou de 6,2% para 78,6% por
item.

JONKER et al. (2015) revisaram estudos sobre a prevaléncia de queixas de memoria e

a relacdo entre queixas de memoria e o declinio cognitivo em idosos. A prevaléncia de queixas
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de memdria mostrou uma grande variagdo, de aproximadamente 25 a 50%. Idade elevada, sexo
feminino e um baixo nivel de educagdo geralmente estiveram associados a maior prevaléncia
de queixas de memodria. Uma associacdo foi encontrada entre queixas de memoria e
comprometimento da memoria, apOs ajuste para sintomatologia depressiva. As queixas de
memoria poderiam predizer a deméncia ap6s um acompanhamento de, pelo menos, dois anos,
em particular naqueles com CCL, definidos pelo MEEM.

DUMAN et al. (2016) investigaram a discrepancia entre queixas subjetivas de memoria
e déficits objetivos de memoria episddica em pacientes idosos com transtorno depressivo e
CCL. Utilizaram o0 MEEM, o Teste de Desenho do Reldgio, 0 ADAS-Cog, o Questionario de
Queixa Subjetiva de Memoria e a Escala de Depressdo Geriatrica. Em pacientes idosos, as
queixas subjetivas de memdria ndo pareceram diferenciar entre depressdo e CCL. No entanto,
as diferencas encontradas entre o declinio cognitivo subjetivo e a avaliacdo cognitiva, sugeriram
que as queixas de memdria estdo comumente associadas aos transtornos do humor, como a
depressdo, do que com o comprometimento cognitivo propriamente dito.

VOGEL et al. (2016) aplicaram a Escala de Queixa de Memoria Subjetiva e o
Questionario de Queixa de Memoria (MAC-Q) em 121 pacientes com sintomas cognitivos
leves identificados pelo MEEM (26,8 + 2,7). A escala de queixa de memoria subjetiva e 0
MAC-Q foram significativamente correlacionados (r = 0,44, N = 121, p = 0,015). Neste estudo,
a idade menor foi associada com maiores escores na escala de queixa de memoria subjetiva.
N&o houve correlagGes significativas entre os testes de memdria episodica e as escalas que
medem o declinio subjetivo.

MIYAGAWA & IWATA (2016) apontam que evidéncias recentes indicam que as
queixas subjetivas de memoria ndo sdo meramente um sinal de estado depressivo ou um
fendmeno de envelhecimento, mas um fator de risco importante para 0 CCL e deméncia no

futuro. Mesmo quando cognitivamente intactos ao longo da vida, as pessoas com declinio
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cognitivo subjetivo tendem a ter mais DA. Embora ndo tenha o mesmo significado clinico
comparado ao CCL, devemos ter em mente que as pessoas idosas com DCS estdo em risco de
declinio cognitivo futuro.

Os estudos de queixa subjetiva de memoria sdo exiguos na atencdo primaria a saude,
embora seja uma queixa frequente, principalmente, na populagéo idosa. Cabe ressaltar que as
metodologias para rastreamento da queixa de memoria subjetiva, bem como aquelas utilizadas
para avaliacdo do declinio cognitivo, variam de um estudo para outro, ndo havendo um

protocolo cientificamente definido.

2.3.2 Investigacdo da queixa de memoria

2.3.2.1 Instrumentos e escalas de rastreio

O conhecimento dos diferentes perfis cognitivos relativos ao processo de
envelhecimento é fundamental para o estabelecimento de diagndstico diferencial entre
envelhecimento normal, depressdo, comprometimento cognitivo leve e sindrome demencial.
Uma vez realizados 0s exames e avaliagBes necessarias para definir o diagnéstico, pode-se,
entdo, definir um plano de tratamento e estratégias terapéuticas para cada situacdo clinica
(MESULAM, 2000).

Pacientes com déficit cognitivo leve deveriam ser reconhecidos e acompanhados, ja que
possuem maior risco para o desenvolvimento de deméncia (JESSEN, 2014). Nesse contexto,
testes neuropsicologicos devem ser aplicados com o intuito de rastreamento de quadros
patologicos que cursam com perda de memoria (ROSENBLOOM et al., 2016).

Os testes neuropsicologicos sdo instrumentos que proporcionam a avaliacdo quantitativa

e qualitativa das fungdes cognitivas, intelectuais e comportamentais do individuo, assim como
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permitem comparagdes entre os diversos grupos, considerando as diferentes idades e niveis de
escolaridade. Para a escolha dos testes, deve-se considerar duas caracteristicas fundamentais.
Primeiro, os testes devem ser validados, capazes de avaliar as reais capacidades do paciente
sem haver a interferéncia do examinador ou de variaveis externas; segundo, os testes devem ser
padronizados, conhecendo os resultados dos testes aplicados em populacdes controle e
epidemiologicamente semelhantes (WINOGRAD et al., 2012).

Na prética clinica, € de extrema relevancia o diagnostico etiologico do déficit cognitivo
nos estagios iniciais, antes do quadro demencial. Assim, deve-se diferenciar o
comprometimento cognitivo de causa degenerativa do declinio causado pelo préprio
envelhecimento ou pelas outras condicGes patoldgicas que afetam o idoso, como a depressao,
estados carenciais e doencas sisttmicas, como hipotireoidismo; para tal, a aplicacdo de testes
neuropsicologicos pode trazer elementos significativos na investigacdo diagndstica
(CHARCHAT-FICHMAN et al., 2005).

Os testes neuropsicoldgicos sdo ferramentas fundamentais para deteccdo de deméncias
pela maioria dos critérios diagnosticos vigentes (NINCDS-ADRDA, DSM-V, CID-10)
(CHAVES et al., 2011). A Academia Brasileira de Neurologia recomenda a realizagdo destes
testes para avaliagdo funcional, comportamental e cognitiva.

No Brasil, os testes mais comumente utilizados s&o o Mini-Exame do Estado Mental,
(MEEM), (FOLSTEIN et al., 1975; BRUCKI, 2003), a lista de palavras do CERAD
(Consortium to Establish a Registry for Alzheimer’s Disease) (BERTOLUCCI, 1998; 2001,
NITRINI et al., 2004), o teste de memoria de figuras (NITRINI et al., 1994), o Teste de Fluéncia
Verbal (BRUCKI, 1997) e o Teste do Desenho do Relégio (MORAES & MORAES, 2010). A
Bateria Breve de Rastreio Cognitivo (BBRC), composta pelo MEEM, Teste de Figuras, Teste
do Desenho do Relégio e Fluéncia de Animais (NITRINI et al., 1994) é um instrumento

adequado para rastreio cognitivo na populacao brasileira.
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YASSUDA et al. (2017) relatou dados normativos para a Bateria Breve de Rastreio
Cognitivo (BBRC) e avaliou a associa¢do da idade e da escolaridade com o desempenho na
BBRC, em 240 idosos residentes na comunidade no distrito de Ermelino Matarazzo, na cidade
de S&o Paulo. Dados normativos estratificados por idade e educagdo podem facilitar a
identificacdo de deficiéncias cognitivas em idosos com diferentes niveis educacionais.

Tais testes sdo Uteis para o diagnostico de declinio cognitivo, ndo sendo especificos para
o diagnostico etiologico de deméncia. Podem estar alterados nas outras causas de incapacidade
cognitiva, como na depressdo e em transtornos mentais primarios. O diagnostico etioldgico
especifico de deméncia nao depende exclusivamente do resultado de testes cognitivos, mas sim

da presenca de critérios diagnosticos estabelecidos (NITRINI et al., 2005).

2.3.2.2 Exame laboratoriais

A escolha dos exames de laboratério para a avaliacdo das perdas de meméria foca no
rastreio de possivel causa reversivel ou tratavel de declinio cognitivo. Desse modo, o
rastreamento deve incluir maltiplos exames. A Tabela 02 mostra a maioria dos exames de
rastreamento da perda de memoria. A American Academic of Neurology recomenda a realizagéo
rotineira das provas de funcao tireoidiana, vitamina Bi, e exame de neuroimagem.

O Departamento Cientifico de Neurologia Cognitiva e do Envelhecimento da Academia
Brasileira de Neurologia recomenda para avaliacdo de pacientes com suspeita para deméncia
0s seguintes exames laboratoriais: hemograma, ureia, creatinina, tiroxina (T4) livre, horménio
tireoestimulante (TSH), albumina, enzimas hepéticas (TGO, TGP, Gama GT), vitamina B12 e
calcio, VDRL e, em pacientes cuja idade é menor que 60 anos, sorologia para HIV. Contudo,
outros estudos sdo necessarios para analise do custo-beneficio da realizacdo destes exames

laboratoriais no rastreamento de deméncias (NITRINI et al., 2005).
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TABELA 02 — Avaliacdo do paciente com suspeita de deméncia

Avaliacgdo rotineira Testes opcionais Testes eventualmente Uteis
Anamnese Testes psicométricos EEG

Exame Fisico Radiografia de torax Funcdo paratireoidiana (PTH)
Exames laboratoriais Puncéo lombar Funcéo suprarrenal (AcTH)

- Funcdo tireoidiana (TSH/T4) Funcdo hepatica (TGO, TGP, Metais pesados urinarios

GGT, FA, BB)
- Vitamina By, By Func&o renal (Cr, Ur) VHS
- Hemograma completo Triagem toxicologica urinaria ~ Angiografia
- Eletrolitos (Na*, K*, Ca*") HIV Bidpsia cerebral
TC/ RM SPECT
RPR ou VDRL PET

FONTE: SEELEY; MILLER, 2015

O Departamento Cientifico de Neurologia Cognitiva e do Envelhecimento da Academia
Brasileira de Neurologia recomenda para avaliacdo de pacientes com suspeita para deméncia
0s seguintes exames laboratoriais: hemograma, ureia, creatinina, tiroxina (T4) livre, hormonio
tireoestimulante (TSH), albumina, enzimas hepaticas (TGO, TGP, Gama GT), vitamina B12 e
calcio, VDRL e, em pacientes cuja idade é menor que 60 anos, sorologia para HIV. Contudo,
outros estudos sdo necessarios para analise do custo-beneficio da realizacdo destes exames

laboratoriais no rastreamento de deméncias (NITRINI et al., 2005).

2.3.2.3 Exames de imagem

A utilizacdo de neuroimagens para o diagnostico de deméncias tem um papel mais
amplo do que o de exclusdo de causas estruturais reversiveis de declinio cognitivo. A
ressonancia funcional, o SPECT e o PET investigam tanto alteracGes estruturais quanto
anormalidades funcionais que caracterizam a Doenca de Alzheimer e outras deméncias
corticais. A imagem molecular com marcadores amiloides consegue avaliar o processo

fisiopatologico implicito da DA. A associagao entre neuroimagem, exames laboratoriais, testes
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neuropsicologicos e marcadores do liquido cefalorraquidiano (LCR) podem aumentar a
especificidade do diagndstico de DA, bem como nos quadros pré-demenciais (DE SOUZA et
al., 2012).

A neuroimagem estrutural é constituida pela tomografia computadorizada de cranio
(TC) e pela ressonancia magnética (RNM) de cranio, que avaliam a fase inicial das deméncias
(CARAMELLI et al., 2011). Tais exames auxiliam na exclusdo de diagndsticos diferenciais,
como neoplasias primarias ou metastaticas, infartos, hematomas subdurais, a hidrocefalia
normobarica. A RM pela sua maior capacidade de detalhamento anatdmico em relacdo a TC
seria 0 método de escolha, caso ndo haja contraindicacdo (CARAMELLLI et al., 2011).

A atrofia focal em regides temporais internas ¢ um achado importante a neuroimagem
da DA, sendo melhor visualizada em ressonancia magnética estrutural, respectivamente (SON
etal., 2017) (DEL SOLE et al., 2016). Na DA, espera-se encontrar atrofia hipocampal além de
atrofia cortical em regides temporoparietais (FLORES et al., 2015). A presenca de atrofia
frontal e/ou atrofia temporal anterior focais sugerem a deméncia frontotemporal (BANG et al.,
2015). Na deméncia com corpos de Lewy ha, geralmente, atrofia menos proeminente em
regibes temporais internas, mas com padrdo de atrofia em regifes occipitoparietais (KALIA &
LANG, 2015). Anormalidades extensas na substancia branca correlacionam-se com etiologia
vascular da deméncia (O'BRIEN & THOMAS, 2015). Mais recentemente, a RNM funcional
também tem sido usada para aumentar a especificidade do diagndstico das diferentes deméncias
degenerativas (SON et al., 2017).

O PET é amplamente utilizado para identificar padrbes regionais de utilizacdo de
glicose, uma vez que diferentes padrbes de distribuicdo do metabolismo cerebral da glicose
estdo relacionados a diferentes subtipos de deméncias neurodegenerativas. O uso de PET em
CCL é considerado util para prever a conversao a deméncia e para se identificar o subtipo de

deméncia (DEL SOLE et al., 2016).
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Um exame de neuroimagem sem alteracOes significativas ndo afasta o diagndstico de
deméncia, mas pode excluir a presenca de outras doencas neuroldgicas, afastando o0s
diagndsticos diferenciais. Contudo, € frequente que um paciente com quadro clinico de
deméncia tenha um exame de TC normal, ou sem altera¢Bes significativas identificaveis em
uma analise visual. O diagnostico deve, portanto, ser feito considerando-se a avaliagéo clinica,
associada aos exames laboratoriais e aos testes neuropsicoldgicos, os quais visam excluir as
causas potencialmente reversiveis de deméncia e orientar o diagnostico etiologico da sindrome

demencial (BOTTINO et al., 2006).



3 JUSTIFICATIVA

Queixas de problemas de memdria sdo comuns entre os idosos, podendo sinalizar
depressdo, ansiedade ou declinio cognitivo (LIMA-SILVA & YASSUDA, 2009); além disso,
tem sido uma queixa frequente entre os adultos durante as consultas médicas nas unidades
basicas de salde. Entretanto, a percepc¢do subjetiva de perda de memoria possui baixo valor
preditivo para o diagndstico de deméncia, uma vez que ndo corresponde ao comprometimento
objetivo da funcédo, geralmente refletindo o estado afetivo dos pacientes e ndo necessariamente
o0 declinio cognitivo (CHARCHAT-FICHMAN et al., 2005).

Cabe ressaltar que os pacientes que referem a perda de memdria geralmente associam
sua causa ao stress, ao cansaco, a fadiga, a outras comorbidades neuropsiquiatricas, como
depressao e ansiedade (PAULO & YASSUDA, 2009), porém pouco referem associacdo com
causas organicas como a hipertensdo arterial sisttmica (MUELA et al., 2017), o diabetes
mellitus (KALARIA et al., 2008), o hipotireoidismo (RAZV1 et al., 2010; FERNANDES et al.,
2011) dentre outras.

Estudos tém sido conduzidos no intuito de averiguar a associacédo entre queixa de perda
de memoria e diagnostico de CCL amnéstico (CCLa) ou de deméncia, bem como os diversos
fatores associados ao quadro clinico, como nivel de escolaridade, condicéo clinica geral, habitos
de vida, comorbidades e uso cronico de medicamentos (MUELA et al., 2017; CESAR et al.,
2015; SILVA et al., 2014; PAULO & YASSUDA, 2009). Embora existam estudos relacionados
aos transtornos amnésticos em ambulatorios de neurologia geral, pouco se tem produzido acerca
das gueixas amnesticas nos niveis primarios de atencdo. Verifica-se, ainda, que sdo muitos os
instrumentos neuropsicoldgicos que podem ser utilizados na atencdo primaria a salde para

rastreamento de transtornos amnésticos, mas sdo exiguos os estudos que aplicaram testes
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neuropsicoldgicos para investigacdo dos transtornos amnésticos na atencdo basica (GROBER
etal., 2017; GROBER et al., 2016; CHAN et al., 2016; EICHLER et al., 2015).

Sabe-se, por sua vez, que a aten¢do primaria a salde é a porta de entrada do paciente na
rede de atencdo a salde, e que esta € dotada de caracteristicas para acolher o paciente e procurar
\atender integralmente as suas demandas de salde. E neste cenario que se iniciam os
rastreamentos para as diversas doencgas que acometem o ser humano ao longo da vida mas, em
decorréncia das filas de espera, da grande demanda por consultas, da demora na realizacdo de
exames laboratoriais e imaginoldgicos, parte dessas doencas ficam negligenciadas no rastreio
na atencao primaria a satde, sendo avaliadas por médicos especialistas na atencdo secundaria,
e, na grande maioria das vezes, em condic¢des avancadas (ROSENBLOOM et al., 2016; ELSEY
et al., 2015).

Trata-se de tema relevante, especialmente a luz dos recentes estudos sobre declinio
cognitivo subjetivo, definido por queixa de memoria, mas sem déficit cognitivo objetivado a
testagem neuropsicolédgica. Evidéncias coligidas na ultima década indicam que o DCS pode ser
um estagio pré-clinico da DA (BUCKLEY et al., 2016; REISBERG et al., 2010; JESSEN et
al., 2014; STUDART-NETO & NITRINI, 2016), anterior ao CCL, especialmente nos pacientes
com DCS com positividade para marcadores fisiopatoldgicos de DA. Assim, é fundamental que
se conhecam os determinantes demogréficos e clinicos do DCS, visto que essa populagédo, no
futuro, pode ser alvo de estratégias de intervencdo para prevencdo de DA e outras deméncias.
Nesta conjuntura, este estudo se propfe caracterizar a queixa de perda de memdria nos seus
aspectos clinicos, neuropsicoldgicos e funcionais dos pacientes atendidos nas unidades bésicas

de salde na atencdo primaéria.



4 OBJETIVOS

4.1 OBJETIVO GERAL

Este estudo objetivou caracterizar clinica, neuropsicoldgica e funcionalmente, o
paciente com queixa amnéstica na Unidade Béasica de Saude Lagoa Grande, pertencente a rede

de atengdo priméria & salde do municipio de Patos de Minas, MG.

4.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Caracterizar a amostra clinica de pacientes com queixa de perda de memoria na
atencdo primaria a saude em Patos de Minas, MG, no que se refere aos aspectos
sociodemograficos e clinicos;

e Caracterizar, do ponto de vista neuropsicolégico, o paciente com queixa
amnéstica espontanea e com queixa amnéstica inquirida, definida a partir de um questionario
de queixa subjetiva de perda de memoria;

e Descrever o perfil clinico do paciente amnéstico (comorbidades, uso de

medicamentos, habitos de vida e exames laboratoriais).



5 METODOS

5.1 DELINEAMENTO DO ESTUDO

Este foi um estudo quali-quantitativo, observacional e transversal. A coleta de dados se
realizou no periodo de marco de 2016 a setembro de 2016 com pacientes de ambos 0s géneros
que, durante a consulta clinica na atencdo primaria a saude em Patos de Minas, MG, queixaram-

se de perda de memoria, de forma espontanea ou inquirida.

5.1.1 Critérios de Inclusdo e Exclusao

Esta € uma amostra de conveniéncia, estabelecida a partir da quantidade de consultas
realizadas no dia, no periodo estimado.
Os pacientes foram incluidos de acordo com os seguintes critérios:
e Idade acima de 50 anos;
e Apresentaram queixa de perda de memoria, espontanea ou identificada pelo
MAC-Q com score >25.
N&o foram incluidos pacientes com idade menor que 50 anos, que ndo apresentaram
queixa de perda de memdria e que ndo pertenciam a area de abrangéncia da UBS. Diagnostico

prévio de deméncia foi considerado critério de exclusdo neste estudo.
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5.2 PROCEDIMENTOS

Realizou-se este estudo com os pacientes que frequentaram a Unidade Basica de Saude
Lagoa Grande, localizada a Rua Padre Alaor, 640, bairro Lagoa Grande (Patos de Minas — MG).
Os pacientes acima de 50 anos foram convidados a participar do estudo, apds apresentacdo e
explicacdo dos procedimentos compreendidos na pesquisa. Os pacientes que concordaram na
participagdo assinaram um TCLE (ANEXO 1).

A populagdo do estudo foi constituida pelos pacientes que, durante a consulta clinica,
apresentaram queixa de perda de memoria, espontanea ou identificada ap6s preenchimento do
questionario subjetivo de perda de memdria (MAC-Q) com score >25.

Os pacientes que espontaneamente apresentaram queixa amnéstica (como queixa
principal da consulta) foram submetidos a avaliacdo neuropsicolégica e complementar. Por sua
vez, aos pacientes que nao tinham queixa principal e espontanea de déficit de memoria, foi-lhes
inquirido sobre o funcionamento da memoria, problematizando “Como esta a sua memoria?”.
Para aqueles que, sendo questionados, afirmaram ter dificuldade de memoria, foi solicitado o
preenchimento do Questionario de Queixas de Memoria. Assim, 0s pacientes que apresentaram
queixa amnéstica inquirida responderam ao Questionario de Queixas de Memoria (Memory
Complaint Questionnaire — MAC-Q — MATTOS et al., 2003) e, aqueles que tiverem pontuacao
patoldgica (igual ou maior que 25 pontos) foram também encaminhados para a avaliacdo
neuropsicologica e complementar. A Figura 02 apresenta o fluxo de procedimentos do

protocolo.



Paciente > 50 anos, consultantes na
UAPS, que assinaram o TCLE

Queixa espontanea de perda de

memoria
SIM NAO
Questionario Subjetivo de Perda de
Memoria — (MAC-Q)
2423 <25
*Questionario de Perfil Sociodemografico Nao incluido
*Mini-Exame do Estado Mental
*Teste de Figuras
‘ *Fluéncia Verbal Semantica para animais
*Teste do Reldgio
*Atividades de Vida Diaria, Katz
*Atividades Instrumentais de Vida Diaria, Pfeffer

‘ *Inventario Neuropsiquiatrico
*Critérios de Depressao DSM V
sInformacoes Clinicas

*Exames laboratoriais complementares

CCLa, CCLna, Deméncia

Tomografia
Computadorizada de
Cranio

FIGURA 02 — Fluxo de Procedimentos do Protocolo
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Os pacientes incluidos responderam inicialmente a uma entrevista semiestruturada,
descrevendo os aspectos sociodemograficos (idade, género, escolaridade, estado civil,
ocupacdo atual) e clinicos (comorbidades, uso de medicamentos, uso de alcool, tabagismo ou
outras drogas, etc.). Em seguida, foram aplicados os seguintes testes neuropsicoldgicos: Mini
Exame de Estado Mental, Teste de Figuras, Teste do Desenho do Reldgio, Fluéncia Verbal
Categoria Animais, Inventario Neuropsiquiatrico, Critérios de Depressdo DSM V, escala de
atividades de vida diéria e atividades instrumentais de vida diaria.

Para diagndstico diferencial de etiologia organica, foram solicitados 0s exames
laboratoriais complementares.

A partir dos dados clinicos e neuropsicoldgicos, os pacientes foram clinicamente
classificados em quatro categorias clinicas principais:

1) Declinio cognitivo subjetivo: MAC-Q > 25, sem alteragcdo nos testes
neuropsicoldgicos e capacidade funcional preservada;

2) Comprometimento cognitivo leve ndo-amnéstico: Teste de figuras (Evocacdo
5”) normal, com alteragao em outro teste neuropsicologico (MEEM, Fluéncia Verbal ou
Teste do Desenho do Reldgio) e capacidade funcional preservada;

3) Comprometimento cognitivo leve amnéstico: Teste de Figuras (Evocagdo 5°)
alterado, com ou sem alteracdo em outros testes neuropsicoldgicos e capacidade
funcional preservada;

4) Deméncia: MEEM alterado e capacidade funcional alterada (Questionario de
Atividade Funcional > 5).

A classificacdo dos grupos pode ser evidenciada na Figura 03.
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Queixa Espontanea e/ou MAC-Q > 25

!

Bateria Cognitiva + AIVD (Pfefter)

U ]

Pfeffer <5 Pfeffer > 5

l MMSE alterado
Memoria 5’ S Memona 3
Memoria 5 Normal

e MMSE =

1 alterada alteragdo outro
normais

teste
Queixa Subjetiva CCL a CCL na Deméncia

FIGURA 03 — Categorizacao do rastreamento primario

Os pacientes caracterizados com CCL amnéstico, CCL ndo-amnéstico e deméncia foram
conduzidos a realizagdo de tomografia computadorizada de cranio (Exame TC). A classificacdo
diagndstica foi feita pela confrontacdo e discussdo clinica de cada caso, entre 0os medicos
participantes no estudo. O diagndstico nosolégico do tipo de deméncia foi estabelecido segundo
os critérios clinicos vigentes, também a partir da discussdo colegial entre os pesquisadores

envolvidos no estudo.

5.3 INSTRUMENTOS NEUROPSICOLOGICOS

5.3.1 Mini Exame do Estado Mental (MEEM)

E o instrumento de rastreio cognitivo mais utilizado no mundo (FOLSTEIN, 1975),

sendo validado em diversos paises, inclusive no Brasil com escores corrigidos para a
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escolaridade (BERTOLUCCI et al.,, 1994; BRUCKI et al., 2003). E constituido por sete
categorias, que permitem avaliar diversas fun¢des cognitivas: orientacdo temporal, orientacao
espacial, memoria episddica, atencdo e calculo linguagem e capacidade visuoconstrutiva. O
escore do MEEM pode variar de 0 a 30 pontos, tendo interpretagdo inversamente proporcional,
isto €, quanto maior o escore, menor o nivel de comprometimento cognitivo (BRUCKI et al.,
2003). Variaveis como a idade, a escolaridade e o nivel cultural podem influenciar nos
resultados.

Orienta-se 0 uso do MEEM para o rastreio cognitivo em idosos, considerando-se 0s
escores de corte apropriados para as diversas faixas de escolaridade. Neste estudo, utilizaremos
as notas de corte propostas por BRUCKI et al. (2003):

20 — analfabetos;

25— 1 a4 anos de escolaridade;
26 — 5 a9 anos de escolaridade;
28 — 9 a 11 anos de escolaridade

29 — mais de 11 anos de escolaridade.

5.3.2 Teste do Desenho do Relégio

O teste do reldgio é uma ferramenta simples, rapida, de facil realizagéo e interpretacéo.
Avalia as funcGes visuoespaciais, habilidades construtivas e fun¢bes executivas. A associacao
do Teste do Desenho do Rel6gio com o MEEM, aumenta a sensibilidade no rastreamento de
deméncias (ATALAIA-SILVA & LOURENCO, 2008).

Os resultados seguirdo o Score de SHULMAN et al. (2000) atribuindo-se notas:

0 — Inabilidade absoluta para representar o reldgio;
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1 — O desenho tem algo a ver com o reldgio, mas com desorganizacao
visuoespacial grave;

2 — Desorganizacgao visuoespacial moderada que leva a uma marcacao de hora
incorreta, perseveracdo, confusdo esquerda/direita, nameros faltando, nimeros
repetidos, sem ponteiros, com ponteiros em excesso;

3 — Distribuicdo visuoespacial correta com marcacgéo errada da hora

4 — Pequenos erros espaciais com digitos e hora corretos.

5 — Relogio perfeito

Considera-se normal > 4 pontos.

5.3.3 Fluéncia Verbal Categoria Animais

O Teste de Fluéncia Verbal Categoria Animais estabelece parametros para avaliacao da
memoria semantica, bem como das fungdes executivas que utilizam da capacidade de
organizagdo do pensamento e da busca pela categorizacdo dos animais (RODRIGUES et al.,
2008).

Foi solicitado ao entrevistado que informasse 0 maior nimero de animais em um
minuto. YASSUDA et al. (2017), em um estudo com idosos em envelhecimento normal,
relataram dados normativos para o teste de fluéncia de animais inserido na Bateria Breve de
Rastreio Cognitivo (BBRC) e avaliaram a associacéo da idade e da escolaridade. Encontram
uma mediana para o teste de fluéncia verbal o escore 11 para analfabetos, 13 para 1 a 4 anos de
estudos e 14 para mais de 5 anos de estudo. Consideraremos esses escores para fins de

avaliacdo.
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5.3.4 Teste de Figuras da Bateria Cognitiva Breve

O teste de figuras (teste de memoria episddica) da BBRC foi idealizado para avaliacdo
cognitiva principalmente naqueles pacientes que apresentam nivel baixo de escolaridade, mas
tem se apresentado como um instrumento bastante Gtil também no diagnéstico das sindromes
demenciais em pacientes com niveis de escolaridade médio e alto. E um teste
consideravelmente rapido, entre 8 e 10 minutos para sua realizagdo, e consiste de seis itens:
nomeacao, memoria incidental, memoria imediata, aprendizado, evocacédo e reconhecimento
(NITRINI et al., 1994; 2004). Sera considerada a Evocacdo em 5 minutos, para avaliacdo de

memoria episddica, cuja nota de corte sera considerada normal > 8 (YASSUDA et al., 2017).

5.3.5 Inventario Neuropsiquiatrico

O Inventario Neuropsiquiatrico (NPI) é uma ferramenta utilizada para avaliacdo de
sinais e sintomas psiquiatricos nas deméncias, e incluem dez itens: alucinacGes, delirios,
irritabilidade, desinibicdo, agitacdo, ansiedade, depressdo, euforia, apatia e alteragdes
psicomotoras. Esse teste tem seu escore baseado na frequéncia e na gravidade, sendo a
pontuacdo maxima 12 para cada comportamento. O escore é obtido multiplicado a intensidade

(1-3) pela frequéncia (1-4) (CAMOZATTO et al., 2015).

5.3.6 Questionario de Atividades Funcionais

O Questionario de Atividades Funcionais avalia a funcionalidade do paciente por meio

da avaliacdo do grau de dependéncia nas atividades instrumentais de vida diaria. E formada de

dez itens e o escore varia de 0 a 30, sendo quanto maior o valor, maior o grau de
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comprometimento funcional. E considerado prejuizo funcional a partir de um escore de 5

(PFEFFER et al., 1982).

5.3.7 Avaliacdo da presenca de sintomas depressivos

Os sintomas depressivos podem ser identificados frequentemente nas sindromes
demenciais, sendo um de seus diagnosticos diferenciais o transtorno depressivo maior. No
DSM-5 o diagnostico é realizado com pelo menos 5 critérios, sendo um deles o humor
deprimido a maior parte do tempo ou a anedonia. Qutros critérios sdo: perda ou ganho
significativo de peso sem causa organica que o justifique; insdnia ou hipersonia quase todos 0s
dias; agitacdo ou retardo psicomotor; fadiga ou perda de energia; sentimentos de inutilidade ou
culpa excessiva ou inapropriada; diminuicdo da concentracdo e decisdo e pensamentos

recorrentes de morte ou ideacdo suicida recorrente.

5.3.8. Questionario de Queixas de Memoria (Memory Complaint Questionnaire — MAC-Q)

O MAC-Q é um questionario simples e rapido de ser aplicado e avalia a percepgdo

subjetiva de perda de memdria, tendo sido utilizado em diversos estudos, inclusive brasileiros.

O escore > 25, sugere comprometimento subjetivo de meméria (LIMA-SILVA & YASSUDA,

2009).

5.4 EXAMES LABORATORIAIS

No Brasil, os exames complementares recomendados para a investigacdo inicial de

deméncias incluem: hemograma completo, concentracfes séricas de ureia, creatinina, sodio,
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potassio, albumina, horménio tireoestimulante (TSH), tiroxina livre (T4) glicemia, enzimas
hepéticas (TGO, TGP, GGT), célcio, vitamina B12, rea¢des soroldgicas para sifilis (VDRL) e,
para menores de 60 anos, HIV (CARAMELLLI et al., 2011). Para os casos pertinentes, e de
acordo com critérios médicos, esses exames serdo solicitados na primeira consulta do paciente,

sendo considerados exames validos aqueles realizados no periodo de seis meses retrospectivos.

5.5 ANALISE ESTATISTICA

5.5.1 Analises descritivas

As variaveis qualitativas foram descritas segundo frequéncias e porcentagens. A
normalidade das variaveis quantitativas (continuas) foi verificada com o teste de Shapiro-Wilk,
apos inspecdo visual dos histogramas. As variaveis quantitativas gaussianas (normais) foram
descritas de acordo com a média e o desvio-padrdo; as variaveis quantitativas ndo gaussianas

foram descritas segundo a mediana e 0s percentis.

5.5.2 Anélises de Comparagao

As comparagBes entre as varidveis quantitativas com distribuicdo normal foram
analisadas pela ANOVA, seguidas pelo teste de Tukey. Para varidveis quantitativas de
distribuicdo ndo normais utilizou-se o teste de Mann-Whitney (para dois grupos independentes)
ou o teste de Kruskal-Wallis (para comparacdo de multiplos grupos, seguido pelo pés-Teste de

Dunn, quando conveniente).



71

5.5.3. Analises de Correlagédo

As correlacdes entre as variaveis foram analisadas pelo teste de Pearson (em caso de

dados com distribuicdo normal) ou pelo teste de Spearman (em caso de dados ndo normais).

5.5.4 Analise de Acuracia Diagnostica

Para o questionario de queixa de memoria (MAC-Q) foram feitas analises da

sensibilidade e da especificidade, bem como dos respectivos valores preditivos positivo e

negativo, usando analise de curva ROC (“receiver operating characteristics™).

Todas as anédlises foram realizadas utilizando-se o Statistical Package for Social

Sciences (SPSS versao 22.0), adotando nivel de 5% de significancia.



6 RESULTADOS

6.1 ANALISE DESCRITIVA DA AMOSTRA

Durante o periodo de coleta foram atendidos 432 pacientes, dos quais 157 ndo foram
incluidos no estudo por apresentarem idade menor que 50 anos. Dos 275 pacientes com idade
maior ou igual a 50 anos, 167 ndo apresentaram queixa de perda de memoria, espontanea ou
inquirida. 108 pacientes (25% da amostra inicial) relataram perda de memdria durante a
consulta. Dessa amostra inicial, 17 individuos foram excluidos do estudo ou por se mudarem
da area abrangente, ou por terem pontuacdo baixa (< 25 pontos) no MAC-Q ou porque se
recusaram a realizar os testes. Desse modo, 91 pacientes foi o tamanho da amostra final avaliada

neste estudo (ver fluxograma).

Pacientes em consulta na UBS

n=432
’—{ Idade > 50 anos }—‘ c
SIM N0
| n=215 | | n=157 |
I [
] Queixa de perda de memoria l | Nao incluidos no estudo |
SIM NAO
| n=108 | | n=167 |
Exclusao
n=17 Nio
| incluidos no
AMOSTRA estudo
n=91
Queixa Inquirida Queixa Espontanea
n=78 =13

FIGURA 04 - Fluxograma do estudo
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6.1.1 Perfil sociodemografico

Da amostra analisada (n = 91), 25,3% foram homens e 74,7% foram mulheres; 14,3%
tiveram queixa espontanea de perda de memoria, enquanto 85,7% foram identificadas ap6s
questionamento durante a consulta médica. Os pacientes tinham idade entre 50 e 91 anos, com
média de 67,6 anos (+ 9,76). A escolaridade variou de 0 a 12 ou mais anos; 7,7% (n = 7) eram
analfabetos; 26,4% (n = 24) tinham escolaridade entre 1 e 3 anos; 51,7% (n = 47) tinham
escolaridade entre 4 e 8 anos e 14,3% (n = 13) tinham escolaridade acima de 8 anos. A renda
familiar variou de 1 a 10 salarios-minimos (SM); 59,3% (n = 54) tinham renda entre 1 a 2 SM;
37,3% (n = 34) tinham renda entre 3 a 5 SM e 3,3% (n = 3) tinham renda acima de 5 SM.
Considerando a amostra, 56% eram casados.

A Tabela 03 mostra o perfil sociodemografico dos pacientes avaliados.

TABELA 03 — Perfil sociodemogréafico da amostra analisada (n = 91)

VARIAVEL Valor
Média 67,6 -
Mediana 69 -
Igﬁ‘ol?s)E Desvio Padréo 9,8 -
Minimo 50 -
Méximo 91 -
VARIAVEIS n (Total = 91) Porcentagem
R Masculino 23 25,3%
GENERO —
Feminino 68 74,7%
0 07 7,7%
la3 24 26,4%
ESCOI@ﬁ(I;QSI)DADE 4a8 47 51,7%
9all 05 5,5%
>11 08 8,8%
la?2 54 59,3%
RENDA FAMILIAR 3as 34 37,3%
(em salario-minimo) 6a10 03 3,3%

>10 00 9,0%
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Verificou-se que 69,23% relataram ser portadores de hipertensdo arterial sistémica;

36,26% de diabetes mellitus; 25,27% de dislipidemia; 21,28% de hipotireoidismo; 17,58%

referiram ser portadores de ansiedade e 10,98% de depresséo

Quanto ao uso de medicacéo cronica, percebeu-se que 21,98% utilizavam inibidores da

bomba de protons; 30,77% antidepressivos (principalmente inibidores seletivos da recaptacao

de serotonina); 2,20% antipsicéticos tipicos; 1,1% antipsicéticos atipicos e 24,18% utilizavam

benzodiazepinicos.

Observando os héabitos de vida, 13,18% eram etilistas; 10,99% tabagistas e 24,17%

praticavam atividade fisica regularmente. As comorbidades clinicas, medicacdo e habitos de

vida podem ser visualizados na Tabela 04.

TABELA 04 — Comorbidades clinicas, medicacédo e habitos de vida

VARIAVEIS nTgtg'l %

Hipertensdo arterial 63 69,23

Diabetes mellitus 33 36,26

COMORBIDADES CLINICAS Dislipidemia 23 25,27

Hipotireoidismo 20 21,28

Ansiedade 16 17,58

Depressao 10 10,98

Inibidores da bomba de prétons 21 21,98

. Antidepressivos 30 30,77
MEDICAGOES EM USO Antipsicoticos tipicos 2,2
Antipsicoticos atipicos 11

Benzodiazepinicos 22 24,18

Etilistas 12 13,18

HABITOS DE VIDA Tabagistas 10 10,99

Pratica de atividade fisica 22 24,17
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A pontuacdo dos testes neuropsicolégicos utilizados no rastreio cognitivo pode ser

visualizada na Tabela 06.

TABELA 06 — Pontuagao nos testes neupsicolégicos utilizados no rastreio cognitivo

TESTES
NEUROPSICOLOGICOS n=91 Total
Normal (n = 23) Média 22,34
25,3% Mediana 23
Mini-Exame do Estado Mental Alterado (n = 68)  Desvio Padréo 4,52
74, 7% Minima 8
Maxima 30
Normal (n = 40) Média 6,74
44% Mediana 7
Teste de Figuras Alterado (n =51)  Desvio Padrao 2,41
56 % Minima 0
Maxima 10
Normal (n = 16) Média 9,56
o . 17,6% Mediana 10
FIuenuaVerbaI_ Categoria Alterado (n =75)  Desvio Padréo 3,46
Animais -
82,4% Minima 1
Maxima 18
Normal (n = 57) Média 3,23
62,6% Mediana 4
Teste do Desenho do Relégio Alterado (n = 34)  Desvio Padréo 1,83
37,4% Minima 0
Maxima 5
Normal (n = 60) Média 4,92
L . 65,9% Mediana 2
Questlonarlo_de Altividade Alterado (n = 31) Desvio Padrao 7,2
Funcional 34,1% Minima 0
Maxima 29

O Questionario de Atividade Funcional (QAF) de Pfeffer foi utilizada para categorizar

0s grupos em relacdo a perda da capacidade funcional. Variou de 0 a 29, média de 4,92 +7,2.

Esteve alterada em 31 pacientes (34,1%), conforme indicado na Tabela 06.

Conforme os critérios mencionados, os pacientes (n = 91) foram assim categorizados:

13,2% (n = 12) com queixa subjetiva de perda de memoria; 23,1% (n = 21) com
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comprometimento cognitivo leve ndo amnéstico (CCLna); 29,7% (n = 27) com

comprometimento cognitivo leve amnésico e 34,1% (n = 31) com deméncia.

6.1.4 Exames complementares

Dos exames laboratoriais, verificou-se que 26,37% tinham baixos niveis de vitamina
Bi2, 15,38% tinham baixos niveis de vitamina Bo; 16,48% tinham niveis de TSH acima da
norma do laboratorio; 17,58% tinham baixos niveis de T4 37,36% apresentavam altos niveis de
ureia; 19,78% tinham creatinina maior que os valores de referéncia. Nenhum dos pacientes
avaliados foi positivo para HIV e VDRL.

Conforme o Protocolo do Estudo, os pacientes dos grupos CCLna, CCLa e Deméncia
foram conduzidos para a realizacdo das TC de cranio. A maioria dos pacientes nao apresentou
lesbes estruturais a andlise de neuroimagem. Alguns pacientes apresentaram alteracdes
significativas: em um (1,27%) paciente do grupo CCLna identificou-se lesdo expansiva
compativel com tumor no grupo CCLna. A leucoaraiose mostrou-se presente em 7,6% do total
da amostra, sendo mais frequentemente encontrado no grupo da Deméncia (5,06%).

Outras alteragcdes podem ser identificadas na Tabela 05.

TABELA 05 — Alteracdes encontradas nas Tomografias Computadorizadas de Cranio
Queixa

Subietiva CCLna CCLa Deméncia Total
Achados nas TCC (n i 12) (n=21) (n=27) (n=31) (n=91)
n % n % n % n % n %
Tumor - - 1 1,27 0 0 0 0 1 1,27
AVC cortico- . - 0 0o 0 0 0 0o 0 o
subcortical
AVC lacunar - - 0 0 0 0 0 0 0 0
Dilatagao
ventricular - - 0 0 0 0 0 0 0 0
desproporcional
Multiplos AVC - - 0 0 0 0 0 0 0 0
Leucoaraiose - - 1 1,27 1 1,27 4 5,06 6 7,6
Hematoma . -0 0o 0 o 0 o 0 0

subdural
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6.2 ANALISE COMPARATIVA

Nesta secdo, procederemos a duas analises comparativas:

6.2.1 — Comparacédo de parametros entre grupos diagnosticos (Queixa subjetiva, CCLa,

CCLna e deméncia); e

6.2.2— Comparacéo de parametros entre grupos conforme o tipo de queixa (inquirida vs

espontanea).

6.2.1 Comparacdo de parametros entre grupos diagnosticos (Queixa subjetiva, CCLa,

CCLnae deméncia)

6.2.1.1 Comparacédo de dados sociodemogréaficos entre grupos diagndsticos

A comparagdo dos dados sociodemogréaficos segundo as categorias diagnosticas esta

apresentada na Tabela 07.
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TABELA 07 — Comparacao estatistica entre dados sociodemograficos e grupos categorizados

Queixa
Classificagao S(ﬁbieg)a ((:nC n '2\13 (ﬁczl_zé) D(ﬂieg Sa (nT gtgll)
Género Feminino 58,3% 85,7% 66,7% 80,6% 74,7%
¥p. 0,208 Masculino 41,7% 14,3% 33,3% 19,4% 25,3%
Média 61,50 65,86 68,22 70,58 67,59
§;f’8‘%30 Desvio Padrio 6,84 9,51 8,68 10,78 976
Mediana 612 64 69 72 69
0 8,3% 4,8% 3,7% 12,9% 7,7%
l1a3 16,7% 19,0% 37,0% 25,8% 26,4%
Esggl'%f;%%de 4a8 583%  524%  481%  5L6%  5L6%
9all 8,3% 4,8% 7.4% 3,2% 5,5%
>11 8,3% 19,0% 3,7% 6,5% 8,8%
la2 50,0% 52,4% 77,8% 51,6% 59,3%
Renda familiar 3a5 50,0% 38,1% 22,2% 45,2% 37,4%
¥p. 0,195 6a10 0,0% 9,5% 0,0% 3,2% 3,3%
> 10 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%
Solteiro 16,7% 0,0% 11,1% 9,7% 8,8%
Estado civil Casado 58,3% 61,9% 51,9% 54,8% 56,0%
¥p. 0,831 Viavo 8,3% 28,6% 25,9% 25,8% 24,2%
Separado 16,7% 9,5% 11,1% 9,7% 11,0%

Os valores de p referem-se ao nivel de significancia da comparacao entre 0s 4 grupos.

¥A frequéncia das Varidveis qualitativas (género, escolaridade, renda familiar e estado civil) foi comparada entre
0s grupos com o Teste do Qui-Quadrado.

8A varidvel quantitativa (idade) entre os grupos foi comparada por meio do Teste de Kruskal-Wallis seguido pelo
Teste de Dunn quando apropriado.

2 p <0.05 (Queixa subjetiva vs deméncia)

Utilizando o Teste do Qui-quadrado, verificou-se que ndo houve diferenca
estatisticamente significativa para as variaveis género (p. 0,208), escolaridade (p. 0,765), renda
familiar (p. 0,195) e estado civil (p. 0,831) entre os quatro grupos. Para a variavel idade,
identificou-se diferenca entre os grupos (p. 0,040) pelo Teste de Kruskal-Wallis. Em seguida,
pelo Teste de Dunn, identificou-se diferenga estatisticamente significativa entre deméncia e
queixa subjetiva de perda de memoria (p.<0,039), mas sem diferenca entre as demais categorias

diagndsticas.



79

Os dados comparativos dos quatro grupos com relacdo a frequéncia de tabagismo, uso
de &lcool e prética de atividades fisicas podem ser observados na Tabela 08. Evidenciou-se que
ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre tabagismo, uso de alcool e pratica de

atividade fisica com os quatro grupos.

TABELA 08 — Comparacao estatistica entre habitos de vida e grupos categorizados

Queixa .
e . CCLna CCLa Deméncia Total
Classificacado Subjetiva
¢ (ni12) (n=21) (n=27) (n=31) (n=91)
n % n % n % n % n %

p.0792  Nj 10 833 18 857 25 74 28 903 81 89

Uso de Sim 2 16,7 3 14,3 5 18,5 2 6,6 12 13,2
alcool

p. 0563 N&o 10 83,3 18 85,7 22 81,5 29 93,5 79 86,8
Préatica de Sim 1 8,3 9 42,9 6 22,2 5 16,1 21 23,1
Atividade

Fig iC&3 Né&o 11 91,7 12 57,1 21 77,8 26 83,9 70 76,9
p.0,7

Os valores de p referem-se ao nivel de significancia da comparacéo entre 0s 4 grupos.
A frequéncia das Variaveis qualitativas foi comparada entre 0s grupos com o Teste do Qui-Quadrado.

6.2.1.2 Comparacdo das frequéncias de comorbidades entre os grupos diagndsticos

A comparagdo da comorbidades pode ser visualizada na Tabela 09.

TABELA 09—Comparacéo de frequéncias de comorbidades clinicas e grupos categorizados

Queixa anci

o o CCLna CCLa Deméncia Total
Classificagao S(l:lbie;g’)a (n=21) (n=27) (n=31) (n=91)
ngegtggsao 66.7% 71,4% 59,3% 77,4% 69,2%

Dmb;tzssggllltus 33.3% 38,1% 37,0% 35,5% 36,3%
DI;“[())IggI’?nla 41.7% 23,8% 29,6% 16,1% 25,3%

Hlpoglgegg%smo 25.0% 38.1% 7.4% 22,6% 22,0%
A;s(n)e;jgfle 25,0% 19,0% 11,1% 19,4% 17,6%
Dspge()s7520 0,0% 4,8% 7,4% 22,6% 11,0%

Os valores de p referem-se ao nivel de significancia da comparagéo entre os 4 grupos.
A frequéncia das Variaveis qualitativas foi comparada entre os grupos com o Teste do Qui-Quadrado.
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N&o houve diferenca estatisticamente significativa com relacdo a frequéncia de

comorbidades (hipertensdo, diabetes mellitus, dislipidemia, hipotireoidismo, ansiedade e

depressédo) entre 0s grupos.

O Inventario Neuropsiquiatrico foi aplicado para verificagcdo de sintomas psiquiatricos

nos grupos, estando seus resultados apresentados na Tabela 19 (ANEXO 4).

6.2.1.3 Comparacdo das medicacdes em uso nos grupos diagndsticos

Em relagdo ao uso de medicagOes utilizadas pelos pacientes, a Tabela 10 mostra a

comparagao entre 0s quatro grupos.

TABELA 10 — Comparacéo de frequéncias de uso de medicagdes e grupos categorizados.

Queixa
e Subjetiva CCLna CCLa Deméncia Total
Classificagdo (n=12) (n=21) (n=27) (n=31) (n=91)
Inibidores da Bomba de Protons 8.3% 33.3% 11.1% 32,3% 23,1%
p. 0,095
Antidepressivos 33.3% 23,8% 25.9% 452% 33,0%
p. 0,322
Antipsicéticos Tipicos 0.0% 48% 0,0% 3,2% 2,2%
p. 0,643
Antipsicoticos Atipicos 0.0% 0,0% 0,0% 3,2% 1,1%
p.0.581
Benzodiazepinicos 8,3%" 14,3%2 18,5%° 41,9% 24,2%
*p. 0,036

Os valores de p referem-se ao nivel de significancia da comparacao entre 0s 4 grupos.
A frequéncia das Variaveis qualitativas foi comparada entre 0s grupos com o Teste do Qui-Quadrado.

2p <0.05 (vs deméncia)

Evidenciou-se que ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre inibidores
da bomba de prétons, antidepressivos e antipsicéticos. Contudo, existe diferenca
estatisticamente significativa do uso de benzodiazepinicos (p. 0,036) entre deméncia e queixa

subjetiva, deméncia e CCLna e deméncia e CCLa.
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6.2.1.4 Comparagdo dos exames laboratoriais entre os grupos diagnosticos

N&do houve diferenca estatistica entre os exames laboratoriais realizados quando

comparados as quatro categorias.

6.2.1.5 Comparacéo do perfil neuropsicologico entre grupos diagnosticos

A Tabela 11 apresenta a comparacdo entre as variaveis dos testes neuropsicolégicos,
MAC-Q e QAF e as categorizacfes: deméncia, queixa subjetiva, CCLa e CCLna.

Os testes neuropsicologicos, QAF e MAC-Q foram avaliados por meio do Teste de
Kruskal-Wallis seguidos do pds-Teste de Dunn (quando pertinente).

O MAC-Q teve maior escore na deméncia (média 30,35, +3,66), assim como 0 escore
do QAF (média 12,52 £7,9). O MEEM apresentou valores mais baixos (média 18,71 +4,28) em
individuos com deméncia. A evocacdo de 5 minutos foi mais prejudicada em pacientes com
deméncia (média 5,29 +2,71) e com CCLa (média 5,85+1,41). A Fluéncia Verbal Categoria
Animais foi pior evidenciada na deméncia (média 7,68 £2,91), bem como o Teste do Desenho

do Reldgio (média 2,29 +2,02).
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TABELA 11 — Comparacéo dos testes neuropsicolégicos, MAC-Q, QAF entre grupos

Queixasubjetiva CCLna CCLa Deméncia
(n=12) (n=21) (n=27) (n=31)
Média + DP Média + DP Média = DP Média = DP
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
28,58 + 3.02 2843+206  29,85+312 30,35 + 3,66
MAC-Q (26-33) (25-35) (26-35) (23-35)
p. 0,127
0,85+1,34 096+ 1,12 2,38+0,74 12,52 +7,9
QAF (0-4)y° (0-4)° (0-4)° (3-29)
p. 0,001
MEEM 27,25+ 1,66 2424+255  22,85+3,68 18,71+ 4,28
_ ab _ a _ a _
0.0,001 (25-30) (21-29) (16-27) (8-24)
Teste de Figuras (5 min) 8,67 +0,65 8,9+0,89 585+141 529+2,71
p. 0,001 (6-10) 2 (6-10) 2 (-7)Ns (0-10)
F'“enc'a\A/f“rrkT’gifatego”a 11,83 + 2,48 11,38 + 3,79 9,3 +2,92 7,61+2,91
_ a _ a _ NS _
.0.001 (7-16) (3-18) (3-14) (1-13)
Teste %e%%siznho do 450,52 3,71+1,38 337+1,82 2,29+ 2,02
£)a _E\NS _E\NS -
0.0,005 (3-5) (1-5) (0-5) (0-5)

4n< 0.05 (vs deméncia, teste de Dunn)

b p< 0.05 (vs CCLa, teste de Dunn)
¢ p< 0,001 (vs deméncia)

O MAC-Q nédo teve diferenca estatisticamente significativa para 0s gQrupos
categorizados.

O QAF apresentou diferenca estatisticamente significativa entre deméncia e os demais
grupos.

Para 0 MEEM, houve diferenca estatisticamente significativa entre os grupos Deméncia
e Queixa Subjetiva, Deméncia e CCLna, Deméncia e CCLa e Queixa Subjetiva e CCLa. Nao
houve diferenca estatistica entre Queixa Subjetiva e CCLna e entre CCLna e CCLa (TABELA

11).
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Na avaliacdo da memoria tardia (evocacao de 5 minutos no teste de figuras da BBRC),
observou-se que houve diferenca estatisticamente significativa entre Deméncia e Queixa
Subjetiva, Deméncia e CCLna, Queixa subjetiva e CCLa e CCLa e CCLna. Nao houve
diferenca estatistica entre Deméncia e CCLa e entre Queixa Subjetiva e CCLna (TABELA 11).

Para a Fluéncia Verbal Categoria Animais, verificou-se a existéncia de diferenca
estatistica significativa entre Deméncia e Queixa Subjetiva e entre Deméncia e CCLna
(TABELA 11).

No Teste do Desenho do Reldgio houve diferenca estatisticamente significativa entre
Deméncia e Queixa subjetiva, ndo havendo diferencas entre 0os demais grupos avaliados

(TABELA 11).

6.2.2 Comparacdo de parametros entre grupos conforme o tipo de queixa (inquirida vs

espontanea).

6.2.2.1 Comparacdo de dados demograficos conforme o tipo de queixa (inquirida vs

espontanea)

Verificou-se que ndo houve diferenga estatisticamente significativa (p. 0,156) entre os
grupos para idade, utilizando o Teste de Kruskal-Wallis.

N&o houve diferenca estatisticamente significativa entre género (p. 0,884), escolaridade
(p. 0,535) e renda familiar (0,629) entre as queixas inquiridas e espontaneas, utilizando o teste
do Qui-Quadrado.

A Tabela 12 aponta a comparacdo dos dados demograficos e o tipo de queixa.
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TABELA 12 — Comparagao estatistica entre dados sociodemogréaficos e o tipo de queixa

Queixa Espontdnea  Queixa Inquirida Total
n=13 n=78 n=91
Género Masculino 3(23,1%) 20 (25,6%) 23 (25,3%)
p. 0,884 Feminino 10 ( 76,9%) 58 (74,5%) 68 (74,7%)
Idade (anos) Média + DP 71,15+ 10,34 67,0+9,3 67,59 + 9,76
p. 0,156 (min-max) (50-84) (51-91) (50-91)
0 7,7% 1,7% 7,7%
) la3 23,1% 26,9% 26,4%
Esco'ar'ga;';s(anos) 428 69,2% 48,7% 51,6%
e 9a11l 0,0% 6,4% 5,5%
>11 0,0% 10,3% 8,8%
la?2 69,2% 57, 7% 59,3%
Renda familiar 3ab 30,8% 38,5% 37,4%
p. 0,629 6al0 0,0% 3,8% 3,3%
>10 0,0% 0,0% 0,0%

Os valores de p referem-se ao nivel de significancia da comparacéo entre 0s 4 grupos.

A frequéncia das Variaveis qualitativas foi comparada entre os grupos com o Teste do Qui-Quadrado.

A varidvel quantitativa (idade) entre os grupos foi comparada por meio do Teste de Kruskal-Wallis seguido pelo
Teste de Dunn quando apropriado.

6.2.2.2 Comparacédo dos habitos de vida conforme o tipo de queixa (inquirida vs espontanea)

A Tabela 13 apresenta os habitos de vida conforme o tipo de queixa.

TABELA 13 — Comparacao estatistica dos habitos de vida entre 0s grupos de tipos de queixas.

Queixa Espontanea Queixa Inquirida Total
n=13 n=78 n=91
n % n % n %
Tabagismo Sim 1 7,7 9 11,5 10 11
p. 0,584 Néo 12 92,3 69 88,5 81 89
Uso de alcool Sim 0 0,0 12 15,4 12 13,2
p. 0,800 Nao 13 100,0 66 84,6 79 86,8
Préatica de Sim 2 15,4 19 24,3 21 23,1
Atividade Fisica .
0. 0,477 N&o 11 84,6 59 75,7 70 76,9

Os valores de p referem-se ao nivel de significancia da comparacéo entre 0s 4 grupos.
A frequéncia das Variaveis qualitativas foi comparada entre os grupos com o Teste do Qui-Quadrado.
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Observou-se que ndo houve diferenca estatisticamente significativa dos habitos de vida

entre os dois grupos (queixas inquiridas vs espontaneas).

6.2.2.3 Comparagdo das comorbidades conforme o tipo de queixa (inquirida vs espontanea)

A tabela 14 apresenta a comparacdo das comorbidades clinicas entre os dois grupos

(queixas inquiridas vs espontaneas).

TABELA 14 — Comparacdo de frequéncias de comorbidades clinicas entre os grupos de tipos de queixas

Queixa Espontanea Queixa Inquirida Total

n=13 n=78 n=091

Hipertenséo 69 2% 69.2% 69,2%
p. 1,000 ’ ' ’

Diab;teosllrg(éllitus 53.8% 33.3% 36,3%

Hipo;froelziodgsmo 30,8% 20,5% 21,3%

A;.s(ifg;lge 15,4% 17,9% 17,6 %

DSPS?SEO 15,4% 10,3% 10,9%

Os valores de p referem-se ao nivel de significAncia da comparagéo entre 0s 4 grupos.
A frequéncia das Variaveis qualitativas foi comparada entre os grupos com o Teste do Qui-Quadrado.

N&o houve diferenca estatisticamente significativa da frequéncia de comorbidades
clinicas entre os grupos conforme o tipo de queixa.
O Inventario Neuropsiquiatrico foi aplicado em ambos grupos de pacientes e seus

resultados estdo apresentados na Tabela 20 (ANEXO 5).

6.2.2.4 Comparagéo das medicacOes entre os grupos de tipo de queixa (inquirida vs espontanea)
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Em relagdo ao uso de medicacOes utilizadas pelos pacientes, a Tabela 15 mostra a

comparacgédo do uso de medicamentos entre os grupos, de acordo com os tipos de queixas.

TABELA 15 — Comparacao de frequéncias de uso de medicacdes e grupos categorizados

Queixa Espontanea Queixa Inquirida Total
n=13 n=78 n=91
Inibidores da Bomba de Prétons 38,5% 20,5% 23,1%
p. 0,155
Antidepressivos 23,1% 34,6% 33,0%
p. 0,413
Antipsicoticos Tipicos 0,0% 2,6% 2,2%
p. 0,643
Antipsicoticos Atipicos 0,0% 1,3% 1,1%
p.0,681
Benzodiazepinicos 30,8% 23,1% 24,2%
p. 0,549

Os valores de p referem-se ao nivel de significancia da comparagéo entre 0s 4 grupos.
A frequéncia das Variaveis qualitativas foi comparada entre 0s grupos com o Teste do Qui-Quadrado.

Evidenciou-se que ndo houve diferenca estatisticamente significativa do uso de
inibidores da bomba de protons, antidepressivos, Antipsicoticos e benzodiazepinicos entre 0s

grupos (queixas espontaneas vs inquiridas).

6.2.2.5 Comparacdo dos testes neuropsicologicos conforme o tipo de queixa (inquirida vs

espontanea)

A Tabela 16 mostra a comparacdo dos testes neuropsicologicos e do MAC-Q entre 0s
dois grupos (espontanea vs inquirida).

Os testes MEEM (p. 0,01), Evocagdo 5’ (Teste de figuras, p.<0,05) e o MAC-Q
(p.<0,05) tiveram diferenca estatisticamente significativas entre o grupo com queixas

inquiridas e o grupo com queixas espontaneas, utilizado o teste de Mann-Whitney.
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Observou-se que ndo houve diferenca estatisticamente significativa de Fluéncia Verbal
Categoria Animais e de pontuacdo no Teste do Desenho do Relégio entre os grupos de tipo de

queixa (p. 0,159).

TABELA 16 — Comparacao dos testes neuropsicolégicos, MAC-Q entre 0s grupos de tipos de queixa

Queixa

Espontanea Quelz:]a_l r;gL;lrlda (r']rgtgll)
(n=13) - -
Média + DP Média + DP Média + DP
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
31,08 £ 3.66 29,27 + 3,02 29,53 + 3,62
MAC-Q (23-31) (25-35)° (23-35)
19,85 + 3,80 22,76 + 4,52 22,34 £ 4,52
MEEM (15-26) (8-30)? (8-30)
5,15+ 3,24 7,0+2,16 6,74 +2,41
Teste de Figuras (5 min) (0-10) (0-10)® (0-10)
Fluéncia Verbal Categoria 8,31+2,84 9,77+ 3,52 9,56 + 3,45
Animais (4-14) (2-18) (2-18)
3,46+ 1,66 3,19+ 1,87 3,23+1,83
Teste do Desenho do (1-5) (0-5) (0-5)

Relégio

A comparacdo entre os grupos foi realizada por meio do teste de Mann-Whitney.

4n< 0.01 (esponténea vs inquirida)
® p< 0.05 (espontanea vs inquirida)

6.3 ANALISES DE CORRELACAO

6.3.1 Correlacdo entre o MAC-Q e os testes neuropsicologicos

A Tabela 17 apresenta a correlagdo entre 0 MAC-Q e os testes neuropsicoldgicos

utilizando o Teste de Spearman, considerando-se a amostra total do estudo (n = 91, todos 0s

grupos confundidos).
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TABELA 17 — Correlagdo do MAC-Q entre os testes neuropsicoldgicos

Correlagéo MEEM Fluéncia Verbal Teste do Desenho do

Reldgio
MAC-Q r=-0,225 r=-0,162 r=-,054
p =0,032 p=0,125 p=0,612

Correlacdo pelo Teste de Spearman

Verifica-se que houve correlacdo negativa estatisticamente significativa entre o MAC-
Q e 0o MEEM, sendo, entretanto, uma relacdo fraca. Ndo houve correlacdo estatistica entre o
MAC-Q e os demais testes neuropsicoldgicos.

A Tabela 18 mostra a correlacédo existente entre 0 MAC-Q e as fases do Teste de Figuras

da BBRC.

TABELA 18 — Correlagdo do MAC-Q e as fases do Teste de Figuras da BBRC

Memoéria Memodria

Correlagdo  Nomeagdo Incidental Imediata l

Aprendizado Evocacdo 5’ Reconhecimento

MAC-Q r=-0,045 r=-0,063 r=-0,118 r=-,047 r=-0,097 r=-0,007

p=0675 p=0616 p=0267 p=0659  p=0360 p = 0,949

Correlacdo pelo Teste de Spearman

Observou-se que ndo houve correlacao estatisticamente significativa entre 0o MAC-Q e

as seis fases do teste de figuras da BBRC, utilizando o Teste de Spearman.

6.3 ANALISE DE PREDICAO DIAGNOSTICA A PARTIR DA PONTUACAO NO
MAC-Q

Apos a analise da curva ROC, observou-se baixa acuracia do MAC-Q para diagnostico
de DCS vs CCL e/ou deméncia, e entre DCS e deméncia, com especificidade inferior a 55%.
Os resultados da analise de curva ROC estdo apresentados nas Tabelas 19 e 20, em ANEXO 6.

A Figura 05 mostra os resultados da curva ROC.
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FIGURA 05 — Curva ROC a partir do MAC-Q
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7 DISCUSSAO

Este estudo objetivou caracterizar a queixa de perda de memdria na atengédo primaria a
salde, segundo aspectos clinicos, neuropsicolégicos e funcionais. Os resultados mostraram que
a prevaléncia de queixa de memoria durante a consulta clinica foi de 25%, sendo que 14,3%
tiveram queixa espontanea e 85,7% tiveram queixa inquirida na anamnese. O autorrelato do
comprometimento cognitivo parece estar pouco perceptivel pelos usuarios do servico de salde,
sugerindo alteracdes quando questionados na anamnese ou informados pelo acompanhante.
BURMESTER et al. (2015) realizaram um estudo com 421 pacientes, com idade superior a 40
anos, e perceberam que a frequéncia de declinio cognitivo subjetivo espontanea foi menor
guando comparadas com aquelas endossadas em algum questionario.

A prevaléncia de gqueixa de memoria na nossa amostra assemelha-se ao observado
(24%) em estudo dinamarqués (WALDORFF, et al., 2012) e dentro da ampla faixa de
prevaléncia (8 a 50%) observada em estudos prévios (EICHLER et al., 2015;
PAPACHRISTOU et al., 2015; BERNARDES et al., 2017). A prevaléncia de queixa de
memoria variou em diversos estudos em decorréncia do &mbito de avaliacdo: atencdo primaria,
ambulatorios secundéarios, comunidades terapéuticas, grupos sistematizados, dentre outros.

Neste estudo, classificamos os individuos com queixa de memaria em grupos clinicos:
DCS (13,2%), CCLa (29,7%), CCLna (23,1%) e deméncia (34,1%). Os indices de frequéncia
de CCL no presente estudo situam-se acima da faixa de prevaléncia observada em estudos
populacionais anteriores (10 a 20%), tanto nacionais, quanto internacionais (PETERSEN et al.,
2011; DEMIAN et al., 2011; AU et al., 2017). Por sua vez, a frequéncia de deméncia no

presente estudo (34%) foi maior do que a observada em estudos prévios (HERRERA et al.,
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2002; FERRI et al., 2005; NITRINI et al., 2009; DEMIAN et al., 2011; ARABI et al., 2013;
CESAR et al., 2016). As diferencas de frequéncia podem se dever a questdes metodoldgicas,
visto que o presente estudo ndo tem carater epidemioldgico amplo (populacédo geral), tendo sido
realizado na atencdo béasica de saude, em populacdo que se consultava para questdes médicas
gerais. Assim, as frequéncias de CCL ou de deméncia aqui encontradas sdo dificilmente
comparaveis as observadas em estudos populacionais.

E interessante notar que o grupo clinico com maior frequéncia foi o de deméncia
(34,1%) e o0 menor foi o de DCS (13,2%). Considerando o continuum sindrémico DCS-CCL-
deméncia, poderiamos esperar um padrdo decremental de frequéncia de DCS-CCL-deméncia.
Uma razdo que poderia explicar nossos achados € que os critérios aqui utilizados para
diagnostico de CCL e de deméncia podem ter sido excessivamente sensiveis e pouco
especificos. Nesse sentido, uma avaliacdo que privilegia a sensibilidade, em detrimento da
especificidade, pode ser uma estratégia Gtil como medida preventiva de deméncia na atengédo
priméaria a salde. A unidade basica de saude é a porta de entrada do usuario no servi¢co publico
de saude e deve-se promover o diagndstico na atengdo priméria, precocemente.

No presente estudo, a queixa de memdria foi mais frequentemente identificada em
mulheres (74,7%). Trata-se de uma tendéncia reportada em outros estudos (OLIVEIRA et al.,
2015; LAVERY et al., 2007; COLEY et al., 2008; JONKER et al.,2015). Isso pode se dever ao
fato das mulheres utilizarem mais a unidade basica de saude do que os homens, em decorréncia
do horério de trabalho e do funcionamento da unidade de satde, além de questbes socioldgicas.
Assim, é possivel que a queixa de memdria em homens seja subdiagnosticada.

Das comorbidades clinicas dos pacientes avaliados, observou-se que a hipertensao
arterial sisttmica foi a mais frequente (69,2%), seguida por diabetes mellitus (36,3%),
dislipidemia (25,3%), hipotireoidismo (21,3%), ansiedade (17,6%) e depressao (10,9%), assim

como em estudos prévios (MACHADO et al., 2011; SOARES et al., 2012). Apesar da alta
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frequéncia dessas comorbidades, nos estudos de CESAR et al. (2016) e WALTERS et al.
(2016) ndo houve associacdo significativa entre comprometimento cognitivo e diabetes
mellitus, hipertensdo, hipotireoidismo, tabagismo, traumatismo craniano ou cancer. No nosso
estudo, ndo houve diferencga da frequéncia das comorbidades entre os grupos clinicos.

Observando os habitos de vida dos pacientes deste estudo, 13,6% usavam alcool;
10,99% tabagistas e 24,17% praticavam atividade fisica regularmente, indices tambem
similares aos observados por MACHADO et al. (2011) e SOARES et al. (2012).

Considerando as elevadas frequéncias de hipertensdo arterial, diabetes mellitus,
dislipidemia, tabagismo e uso de alcool na populacdo do estudo, é surpreendente que nédo
tenham sido identificadas lesdes vasculares (infartos lacunares, sequelas de AVC) a
investigacdo por neuroimagem (TC de cranio) na nossa populacdo. Similarmente, leucoaraiose
foi identificada em apenas seis individuos (7,6% do total da amostra). Esperava-se uma
incidéncia maior de lesdes vasculares na nossa amostra, pelo seu perfil de comorbidades.
Cumpre observar que as imagens de TC foram avaliadas por radiologista, que reportou os
achados de imagem apresentados neste estudo. Sem duvida alguma, uma avaliacdo por RNM
aumentaria o poder diagndstico de lesbes vasculares, que sao muito comuns em individuos
idosos, inclusive naqueles saudaveis, como recentemente publicado em amostra de MG
(RESENDE et al., 2016).

Um importante achado deste estudo diz respeito as alteracdes laboratoriais. Verificou-
se deficiéncia de vitamina B12 em 26,4%, 0 que € um indice bem mais elevado do que o
observado em estudo anterior, de CAMARERO-SHELLY et al (2017), que identificou
deficiéncia de vitamina Bi, em 9,1% de sua amostra. Por sua vez, identificaram-se niveis
elevados de TSH em outros 16,5% dos pacientes, sendo que 17,6% tinham niveis diminuidos
de T4 Nenhum dos pacientes avaliados foi positivo para HIV e VDRL. Esses achados tém

enorme relevancia clinica, por sinalizarem que subgrupos importantes de individuos com
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queixa de memoria tém causas reversiveis de declinio cognitivo, de modo que o rastreio de
causas trataveis é imperioso em qualquer cenario de atuagdo clinica, inclusive na atencéo
primaria.

Similarmente, apuramos elevadas frequéncia de uso de medica¢Ges com potencial efeito
deletério sobre a cognicdo, como inibidores da bomba de protons, antidepressivos,
antipsicoticos e benzodiazepinicos. O uso dessas medica¢des foi comum em todos 0s grupos
clinicos, sendo que, no que diz respeito aos benzodiazepinicos, houve diferenca estatistica entre
0s grupos (p < 0.04) com os pacientes com deméncia usando-o0s mais frequentemente do que
0S outros grupos.

No momento, ha evidéncias crescentes de que o uso a longo prazo de inibidores da
bomba de protons pode nédo ser tdo seguro quanto o previamente assumido. Além de interacdes
com alguns medicamentos, estudos recentes mostraram um risco aumentado de deméncia
(UEBERSCHAER; ALLESCHER, 2017; GOMM, et al.,, 2016). Um total de 73.679
participantes com 75 anos de idade ou mais e sem deméncia foram analisados no estudo alemao
de EUSEBI et al., 2017. Os pacientes que receberam inibidores da bomba de prétons
regularmente (n = 2950, idade média de 84 anos, sendo 77,9% do sexo feminino) tiveram um
risco significativamente aumentado de deméncia em compara¢do com 0s pacientes que ndo
receberam (EUSEBI et al., 2017). Por outro lado, ha dados que sugerem que o uso a longo
prazo de benzodiazepinicos estd associado a um risco aumentado de deméncia (TAKADA et
al., 2016), embora essa associagdo seja considerada casual por outros autores (MARKOTA et
al., 2016; GRAY et al., 2016). De qualquer forma, os dados apresentados no presente estudo
reforcam a necessidade de se fazer um inventario detalhado de medicag¢des em uso em pacientes
com queixa de memoria, visto que diferentes drogas tém potencial efeito deletério sobre a

cognicao.
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Neste estudo verificou-se que ndo houve diferenca estatisticamente significativa de
idade e escolaridade conforme o tipo de queixa, espontanea ou inquirida. Interessantemente,
constatou-se que houve diferencas estatisticas no MEEM, na Evocagdo 5’ (teste de figuras) e
no MAC-Q, entre os grupos distinguidos quanto ao tipo de queixa (esponténea vs inquirida),
com pior desempenho no grupo de individuos com queixas espontaneas. O pior desempenho
cognitivo do grupo com queixa esponténea pode sinalizar um maior risco de desfecho cognitivo
desfavoravel. Contudo, essa hipdtese precisa ser corroborada por estudos com desenho
longitudinal.

Acredita-se que a percep¢do da perda de memdria seja independente da idade e da
escolaridade, sendo um fator subjetivo, podendo ocorrer em qualquer fase da vida e geralmente
pode ser associadas a determinadas situacdes como estresse ou transtornos do humor. Por sua
vez, espera-se que pacientes que tenham autorrelato de perda de memoria, tenham mais
prejuizos nos testes psicométricos, pois percebem mais facilmente o impacto nas atividades
diérias.

Averiguou-se que houve fraca correlagdo negativa entre 0 MAC-Q e o MEEM. Né&o
houve relagdo estatistica entre 0 MAC-Q e as diferentes fases do teste de figuras da BBRC.
Esperavamos encontrar correlagfes entre 0 MAC-Q e o teste de figuras. Além do tamanho
amostral pequeno, hé outro fator poderia justificar esses resultados na anélise de correlagdes: o
desenho do estudo. Ao incluirmos apenas pacientes com pontuagédo acima de 25 no MAC-Q,
perdeu-se em dispersio de dados, o que desfavorece a identificacio de correlagdes. E possivel
que encontrariamos correlacGes significativas se tivéssemos dados de individuos com
pontuacgdes normais no MAC-Q.

Um dos pontos de interesse deste trabalho é o fato de ter sido realizado na atengéo
priméaria a saude. De fato, o atendimento primario deve ser cendrio de avaliacdo do declinio

cognitivo (ALLAN et al., 2013). O cuidado primario tem papel crucial nos programas de
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prevencao priméria e, em particular, secundéria, para combater a obesidade, o sedentarismo, o
tabagismo e outros fatores de risco para a deméncia, incluindo a DA. Igualmente importante é
0 tratamento das comorbidades clinicas, que aumentam o risco de deméncia, como a
hipertensdo, diabetes mellitus, doencas cardiovasculares. E também na atencéo primaria que
devem ser descartadas causas reversiveis de declinio cognitivo.

Por outro lado, compreender que o processo demencial comeca pelo menos uma década
ou mais antes do inicio dos sintomas pode induzir ao desenvolvimento de intervencoes
terapéuticas que possam atuar cedo na cascata da doenca (HERMAN et al. 2017; WILLIAMS
et al., 2017). Por essas razdes, reconhecer e diagnosticar precocemente o declinio cognitivo, as
pessoas afetadas e seus cuidadores, sdo as melhores oportunidades de planejamento de
cuidados, acesso ao tratamento sintomatico disponivel e recursos comunitarios, bem como
envolvimento com ensaios clinicos e acesso a novas terapias quando elas se tornarem
disponiveis. Nesse contexto, os médicos e a equipe da aten¢do primaria desempenham um papel
fundamental no reconhecimento precoce de comprometimento cognitivo em seus pacientes
(HALLBERG et al., 2013). Nesse sentido, uma abordagem de 4 passos para 0 médico da
atencdo primaéria pode ser particularmente Gtil (GREMAUD et al., 2013): 1) histéria clinica; 2)
informacdes clinicas fornecidas por um familiar experiente; 3) um instrumento de selecéo
cognitiva breve padronizado; e 4) exames complementares que identifiquem causas reversiveis
de deméncia.

Acredita-se que o0 presente estudo traga contribui¢cfes importantes para um maior

conhecimento acerca da caracterizacdo da queixa de memoria na atencéo priméria a satde.

7.1 LIMITES DO ESTUDO

Este trabalho apresenta limitaces que devem ser claramente pontuadas.
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A primeira delas diz respeito ao fato de ndo terem sido coletados dados clinicos,
cognitivos e laboratoriais dos individuos que ndo tinham queixa espontanea de memaria, nem
que tinham pontuacdo abaixo de 25 no MAC-Q. Esse grupo “controle” poderia ter sido de
grande valia para determinarmos a especificidade dos resultados aqui reportados. Contudo, a
inclusdo de tal grupo acarretaria um incremento de logistica que impediria a realizacdo do
estudo. De toda forma, embora admitamos que esta € uma limitacdo importante do trabalho,
entendemos que ela ndo obstrui o seu principal objetivo, que foi o de fazer uma caracterizacao
descritiva da queixa de memoria na atencéo bésica. E importante ressaltar que a caracterizagio
comparativa dos diferentes grupos clinicos (DCS, CCLa, CCLna e deméncia) também ¢é
possivel, mesmo sem a inclusdo do grupo “controle”.

Outra importante limitacdo do estudo € o seu tamanho amostral (n = 91). Optamos por
uma amostra de conveniéncia, coletada em periodo pré-determinado de tempo (série
consecutiva de pacientes durante 6 meses). A auséncia de diferencas estatisticas entre 0s grupos
clinicos pode se dever ao tamanho das amostras; possivelmente, haveria diferencas
estatisticamente significativas em uma amostra maior. Nesse sentido, a realiza¢cdo de um calculo
amostral antes do inicio do estudo poderia ter sido de valia. Contudo, vale ressaltar que a
amostra do presente estudo é similar aquela utilizada em outros trabalhos publicados (LIMA-
SILVA & YASSUDA, 2009; MACHADO et al., 2011; OLIVEIRA et al., 2016; MUELA et
al., 2017).

Um dos problemas na avaliacdo do declinio cognitivo subjetivo € que pacientes com
anosognosia ndo reconhecem seus préprios déficits. Assim, é bastante possivel que tenhamos
deixado de incluir individuos com déficits de memoéria, mas que ndo o reconheciam,
respondendo negativamente a pergunta sobre a existéncia de dificuldades de memdria.

Este trabalho se valeu de instrumentos diagnosticos simples, acessiveis ao generalista.

Assim, por exemplo, ndo foi feita uma avaliacdo cognitiva detalhada, com testes mais acurados,
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executados por neuropsicologo com experiéncia em testagem cognitiva de idosos. Do mesmo
modo, o diagndstico clinico foi feito sem apoio de equipe especializada em neurologia cognitiva
e psicogeriatria. E possivel que uma avaliagio especializada pudesse reclassificar os pacientes
entre os grupos diagnosticos. Contudo, cumpre observar que um dos objetivos do trabalho era
avaliar a aplicabilidade desses instrumentos e categorias diagndsticas na atencdo primaria a
saude.

Outro ponto que merece ser discutido é a nota de corte empregada para classificar
pacientes conforme o desempenho no teste de memoria episodica da BBRC. Optamos por
utilizar um escore maior ou igual a 8 na evocacdo de 5 minutos como critério para definir a
auséncia de déficit de memoria episddica. No trabalho recém-publicado por YASSUDA e
colaboradores (YASSUDA et al., 2017), o valor mediano de desempenho nessa etapa do teste
foi 8. Poderiamos ter definido o escore de normalidade como 7, um valor mais préximo do
desvio-padrédo publicado (YASSUDA et al., 2009). Contudo, cumpre observar que o presente
trabalho incluiu individuos mais jovens, a partir de 50 anos, ao passo que o0s dados normativos
da BBRC referem-se a uma amostra com idade maior ou igual que 65 anos (YASSUDA et al.,
2017), justificando parcialmente nossa opgdo. De qualquer forma, é provavel que muitos
individuos classificados como CCLa neste estudo fossem reclassificados como DCS caso
tivéssemos optado por note de corte com pontuacdo inferior (7, por exemplo).

Este estudo ndo precisou a quantidade de alcool ingerida pelos participantes. Teria sido
importante 0 uso de uma escala que permitisse a classificacdo do individuo segundo seu
consumo de alcool, em grupos como “consumo abusivo” ou “dependéncia de alcool”.

A avaliacédo de imagem por meio da TC de cranio pode ter subestimado a presenca de
lesBes vasculares e de padrdes atroficos focais (como atrofia temporal interna, observada na
DA, por exemplo). Infelizmente, por questbes financeiras, ndo foi possivel realizar a RNM nos

pacientes candidatos, o que certamente redundaria em maior precisdo diagnostica.
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Teria sido muito interessante também poder contar com o apoio de diagnostico
bioldgico por biomarcadores de DA, como dosagens de proteinas Tau, P-Tau e ABa2 no liquor.
Isso permitiria identificar mecanismos fisiopatoldgicos de DA em subgrupos da amostra. Essa
investigacdo seria particularmente valiosa nos individuos com DCS. De fato, numerosos
estudos recentes (VISSER et al., 2009; JESSEN et al., 2014; LUCK et al., 2016) tém
identificado assinatura biologica de DA em individuos com DCS, reforgando o continuum
DCS-CCL-deméncia.

Pretendemos fazer uma andlise estatistica com modelo multivariado, de modo a explorar
associacOes entre as diferentes variaveis coletadas e 0s grupos diagnosticos.

Por fim, é necessario sublinhar que este € um estudo transversal, sem seguimento
longitudinal. O seguimento longitudinal enriqueceria a analise da importancia das queixas de
meméria no individuo idoso. Pretendemos fazer 0 acompanhamento prospectivo da populacdo
deste estudo, de modo a melhor compreender os desfechos e o impacto da queixa de memoria

nesses individuos.



8 CONSIDERACOES FINAIS

Este estudo caracterizou a queixa de memoria na atencdo priméria a salde em seus
aspectos clinicos, neuropsicoldgicos e funcionais.

Observou-se que a queixa de memoria foi frequente (25%) na populagdo estudada,
podendo estar subdiagnosticada, em especial na populacdo masculina. A queixa de perda de
memoria inquirida na anamnese foi mais frequente que a queixa espontanea. A queixa de
memoria foi mais comum em mulheres, com idade media de 67,6 anos, com escolaridade de 4
a 8 anos, nivel socioecondmico baixo e casados.

Os pacientes com queixa espontanea tiveram pior desempenho cognitivo do que 0s
individuos com queixa inquirida.

Os fatores de risco cardiovascular, como a hipertensdo, o diabetes mellitus e a
dislipidemia foram frequentemente encontrados no grupo estudado.

O uso de benzodiazepinicos esteve mais frequentemente prescrito para pacientes com
deméncia, quando comparados aos demais grupos deste estudo.

AlteracBes laboratoriais (Vitamina B12 e TSH) foram frequentes, sugerindo que
determinados grupos com comprometimentos de memdria podem ser tratados na atencéo
priméria a salde.

Cabe ressaltar que 0 MEEM é um bom teste para avaliacdo global do comprometimento
cognitivo, nos diversos dominios, e pode ser facilmente utilizado na atencdo primaéria a satde

pelo médico de familia e comunidade, assim como o teste de figuras da BBRC.
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O MAC-Q nédo parece ser Util como instrumento de diagnostico diferencial entre
declinio cognitivo subjetivo e comprometimento cognitivo leve/ deméncia, uma vez que
apresentou baixa acurécia.

Cabe salientar que o acompanhamento longitudinal dos pacientes desta amostra é foco
para estudos futuros, para avaliacdo progressiva dos individuos e comparacdo dos perfis
neuropsicologicos, clinicos e funcionais.

Para concluir, é importante que sejam realizados outros estudos na atencdo primaria a
salide que avaliem a perda de memoria subjetiva, principalmente utilizando um grupo controle,
para que se possa sistematizar um protocolo de abordagem da queixa de memoria, uma vez que

estudos sugerem associacdo entre a declinio cognitivo subjetivo e a deméncia.
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ANEXO 1

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

QUEIXA AMNESTICA NA ATENCAO PRIMARIA A SAUDE NO MUNICIPIO DE PATOS DE MINAS,
MG: CARACTERIZACAO CLINICA, NEUROPSICOLOGICA E FUNCIONAL

Introducdo: Voceé esta sendo convidado a participar da pesquisa chamada: “Queixa amnéstica na atengéio primaria
a saade no municipio de Patos de Minas, MG: caracterizacdo clinica, neuropsicoldgica e funcional”. Antes de
aceitar participar desta pesquisa, é importante que vocé leia e entenda a seguinte explicacdo sobre os procedimentos
da pesquisa. Esta declaracdo descreve o objetivo, procedimentos, beneficios e riscos do estudo, e o seu direito de
sair do estudo a qualgquer momento. Estas informagdes estdo sendo dadas para esclarecer quaisquer ddvidas sobre
a pesquisa proposta, antes de obtermos o seu consentimento.

Objetivo: Caracterizar a queixa de perda de memoria na Unidade Bésica de Salde Lagoa Grande, no municipio
de Patos de Minas, MG.

Resumo: Muitos estudos tém sido conduzidos para investigar a associacdo entre queixa de perda de memoria e
diagndstico de comprometimento cognitivo leve ou de deméncia, bem como os fatores (idade, escolaridade,
habitos de vida, etc.) associados a esse quadro clinico. Contudo, poucos estudos avaliaram a queixa de memoria
na atencdo béasica de satde.

Procedimentos: Esta pesquisa ira consistir na aplicagcdo de um questionario de perda de memoria, além de testes
neuropsicologicos para avaliacdo da memoria e de outras fungdes cognitivas. Esses testes serdo aplicados apos a
consulta médica usual e tém duragdo de cerca de 40 minutos.

Critérios de inclusdo: Aceitar a participar do estudo; ter idade acima de 50 anos; ser paciente cadastrado na area
de estudo; apresentar queixa de perda de memdria durante a consulta clinica na atengéo basica.

Riscos e beneficios: A sua participacdo nesta pesquisa ndo envolve riscos para a sua saide, nem prejuizos na sua
relacdo com seu médico.

Confidencialidade: Os registros de sua participacdo neste estudo serdo mantidos em segredo conforme a lei e
todas as informagdes estardo restritas a equipe responsavel pelo projeto. Todos os seus dados clinicos serdo
analisados de maneira andnima. Qualquer publicacdo ou comunicac¢do dos dados ndo o identificara. Ao assinar
este termo de consentimento, vocé autoriza os pesquisadores a fornecerem seus registros médicos para o0 Comité
de Etica em Pesquisa/Centro Universitario de Patos de Minas (UNIPAM).

Recusa ou desligamento: A sua participacdo nesta pesquisa é voluntaria e sua recusa em participar ou seu
desligamento da pesquisa ndo envolvera penalidades ou perda de beneficios aos quais vocé tem direito. VVocé
poderd parar sua participacdo a qualquer momento sem afetar seu acompanhamento médico em andamento.

Compensacdo: Vocé ndo tera custos com a pesquisa, bem como néo recebera qualquer compensagdo financeira
por sua participagéo neste estudo.

Emergéncia / contato com o Comité de Etica: Durante o estudo, se vocé tiver qualquer ddvida, contate os
pesquisadores Dr. Marcos Leandro Pereira (34 99195-4242) ou Prof. Dr. Leonardo Cruz de Souza (31 9787-4959),
ou o Comité de Etica do Centro Universitario de Patos de Minas (UNIPAM), no telefone (34) 3823-0300, ou no
endereco: Rua Major Gote, 808, Alto Caicaras, Patos de Minas, MG.

Consentimento: Li e entendi as informagdes acima. Tive a oportunidade de fazer perguntas e todas as minhas
duvidas foram devidamente respondidas. Este formulario esta sendo assinado voluntariamente por mim, indicando
que quero participar da pesquisa, até que eu decida o contrario.

Patos de Minas, de de
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Assinatura do participante:

Nome legivel do paciente:

Assinatura do pesquisador:

ANEXO 2

QUESTIONARIO SOBRE PERCEPCAO SUBJETIVA DE PERDA DE
MEMORIA (MAC-Q)

Comparando com como ofa) senhor(a) era aos 40 anos, como ofa) senhor{a) descreveria sua
capacidade para realizar as seguintes tarefas que envolvem a memaoria:

Muito Um pouco | Sem Um pouco Muito pior
melhor melhor mudanga (3) pior agora (4) | agora (3)
agora (1) |agora(2)

. Lembrar o nome de pessoas que

acabou de conhecer

2. Lembrar o nimero de telefone
que usa pelo menos uma vez por

sémana

3. Lembrar onde colocou objetos

{ex. chaves)

4. Lembrar noticias de uma

revista ou da televisio

5. Lembrar coisas que pretendia

comprar quando chega ao local

6. Em geral, como descreveria sua|(2) (4) (6) (8) (1)
memoria, comparada a que tinha

aos 40 anos?

Escore:

Identificacao: Sexo: oM o F Data: / /




QUESTIONARIO SOCIODEMOFICO E TESTES NEUROPSICOLOGICOS

1 ldentificacao \

Ne:

ANEXO 3
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Paciente:

Sexo:oF oM

DN:

/

Idade: anos meses

Endereco:

Escolaridade: o Analfabeto (a)

Tempo de Estudo: o 0 anos

0 Ensino Fundamental Incompleto

o1 a3 anos

0 Ensino Fundamental Completo

04 a 8 anos

0 Ensino Médio Incompleto

09all anos

o Ensino Médio Completo

o Mais de 11 anos

0 Ensino Superior

o Pos-Graduagéo

Estado Civil:

0 Solteiro (a) o Casado (a) o Vitvo (a) o Separado (a)

Cuidador:

o Sim o Néao

Grau de Parentesco:

Renda Familiar Mensal: o 1-2 salarios o 3-5 salarios 0 6-10 salarios o> 10 salarios

Data de avaliacéo:

/

Avaliador:

2 Mini Exame Estado Mental (MEEM - Folstein, 1975)
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Total: | | Classificacio:

3 Teste de Fluéncia Verbal
Animais

NUmero de animais em 1 minuto

4 Reconhecimento de Figuras
Percepcéo visual/Nomeagdo correta

Comentarios

Mem@ria incidental

Memdria imediata 1

Mem@ria imediata 2

Evocagdo de 5 minutos
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| Reconhecimento das figuras | |

Inabilidade absoluta para representar o relogio

O desenho tem algo a ver com o reldgio, mas com desorganizagao
visuoespacial grave

Desorganizagdo visuoespacial moderada que leva a uma marcagao
de hora incorreta, perseveracdo, confusdo esquerda/direita,
(SCORE DE SHULMAN) numeros faltando, nimeros repetidos, sem ponteiros, com ponteiros
em excesso;

Distribuicdo visuoespacial correta com marcacao errada da hora
Pequenos erros espaciais com digitos e hora corretos;

Reldgio perfeito

5 Teste do Relogio

6 Atividades de Vida Diaria Basica
(Katz, 1963)

Independente Dependente

Banhar-se

Vestir-se

Uso de banheiro
Transferir-se

Controle Esfincteriano
Alimentar-se

7Avaliacédo das Atividades de Vida Diaria (Pfeffer)

0. Normal 0. Nunca o fez, mas poderia fazé-lo

1. Faz, com dificuldade 1. Nunca o fez e agora teria dificuldade
2. Necessita de ajuda

3. Néo é capaz

Ele (Ela) é capaz de preparar uma comida?

Ele (Ela) manuseia seu proprio dinheiro?

Ele (Ela) é capaz de manusear seus préprios remédios?

Ele (Ela) € capaz de comprar roupas, comida, coisas para casa sozinho (a)?

Ele (Ela) € capaz de esquentar a 4gua para o café e apagar o fogo?

Ele (Ela) é capaz de manter-se em dia com as atualidades, com os acontecimentos
da comunidade ou da vizinhanga?

Ele (Ela) é capaz de prestar atencdo, entender e discutir um programa de radio ou
televisdo, um jornal ou uma revista

Ele (Ela) é capaz de lembrar-se de compromissos, acontecimentos, familiares,
feriados?

Ele (Ela) é capaz de passear pela vizinhanga e encontrar o caminho de volta para
casa?

Ele (Ela) é pode ser deixado (a) em casa sozinho (a) de forma segura?

0. Normal 0. Nunca ficou, mas poderia ficar agora

1. Sim, com precaucoes 1. Nunca ficou e agora teria dificuldade

2. Sim, por curtos periodos

3. N&o poderia

PONTUACAO TOTAL
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Interesse ou prazer acentuadamente diminuido

Humor deprimido (sente-se triste ou vazio)

Perda ou ganho significativo de peso, ou diminui¢do ou aumento do

apetite

Insdnia ou hipersonia

Agitacdo ou retardo psicomotor

Fadiga ou perda de energia

Sentimento de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada

Capacidade diminuida de pensar ou concentrar-se

Pensamento recorrentes de morte, ideacdo suicida recorrente

PONTUACAO FINAL

9 INVENTARIO NEUROPSIQUIATRICO (NPI) (Camozzato et al., 2008)

Intensidade:
(1) Leve: comportamento esta presente e causa
pouco desgaste ao paciente;

(2) Moderado: causa mais incbmodo ao paciente,
mas pode ser contornado pelo cuidador;

(3) Grave: o comportamento é bastante desgastante
para 0 paciente, e ndo pode ser contornado pelo
cuidador.

Sintomatologia

Alucinacéo

Frequéncia:
1 = Ocasional: menos de uma vez por semang;

2 = Comum: cerca de uma vez por semana;

3 = Frequente: varias vezes por semana, mas
menos que todos os dias;

4 = Muito frequente: uma vez por dia ou mais.

Sim

Delirio

Apatia/ Indiferenga

Disforia

Agitacdo/ Agressividade

Ansiedade

Desinibicéo

Irritabilidade

Comportamento motor aberrante

Euforia/ Eslagdo

Apetite/ Alteragdes alimentares

Comportamento Noturno
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10 Informacdes Clinicas

Comorbidades: 1.

2.
3.
Uso de medicamentos: 1. 2.
3. 4.
5. 6.
Elitismo: o0 Sim o Nao Frequéncia: 0 <2 x/semana 0O 3 a5 x/ semana 0O 6 a 7x/semana
Anos
Tabagismo: 0 Sim 0 Nao Quantidade:
Anos

Atividade fisica: o0 Sim o Nao

Exames Laboratoriais

1.Hemograma. Hb: g% Ht: % VCM: ____ U* HCM: ___ pg

2. Célcio. mEq/L

3. Albumina. g/dL 4. TGO. U/L 5. TGP. U/L 6. GGT:
U/L

7. Ureia. g/dL

8. Creatinina. mg/dL

9. Glicemia. mg/dL

10. TSH. pul/mL 11. T4. pul/mL

12. VDRL. mg/dL 13. HIV.

14. Vit. B12. po/mL 15. Acido Félico: ng/mL

16. EAS.




MINI EXAME DO ESTADO MENTAL
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Orientacdo Temporal
(05 pontos)
D& um ponto para cada item

Ano

Més

Dia do més

Dia da Semana

Hora aproximada

Orientacao Espacial
(05 pontos)
D& um ponto para cada item

Estado

Cidade

Bairro ou nome de rua proxima

Local geral: que local é este aqui (apontando ao
redor num sentido mais amplo)

Andar ou local especifico: em que local nos estamos
(consultério, dormitério, sala, apontando para o
chdo)

Registro Repetir as 3 palavras:

(3 pontos) CARRO, VASO, TIJOLO

Atencdo e Caélculo Subtrair 100-7=93-7=86-7=79-7=72-7

(5 pontos) =65
Memoria de

Evocacao (3 pontos)

Quais os trés objetos perguntados anteriormente?

Nomear dois objetos

Relogio e caneta

(2 pontos)
Repetir “NEM AQUIL NEM ALI NEM LA”

(1 ponto)
Comando de estagios “Apanhe esta folha de papel com a mio direita,
(3 pontos) dobre-a ao meio e coloque-a no chio”

Escrever uma frase y .

Escreva alguma frase que tenha comego, meio ¢
completa fim”

(1 ponto)
Ler e executar FECHE SEUS OLHOS

(1 ponto)
Copiar diagrama Copiar dois pentdgonos com intersecao

(1 ponto)

PONTUACAO FINAL (escore= 0 a 30 pontos)
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FECHE SEUS
OLHOS

TESTE DE FLUENCIA VERBAL SEMANTICA PARA ANIMAIS

Solicitar ao paciente que mencione o0 maior nimero de animais em 1 minuto

10.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.
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TESTE DO RELOGIO

Solicitar ao paciente que desenhe um relégio e marque 11:10
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TESTE DE FIGURAS DE NITRINI

PERCEPCAO VISUAL E NOMEACAO

Mostre a folha contendo as 10 figuras e pergunte: “que figuras sao estas?”
Percepcéo correta:
Nomeagéo correta:

Memoria Incidental

Esconda as figuras e pergunte: “que figuras eu acabei de lhe mostrar?” (Tempo maximo de evocagao:
60 segundos)

Memoria Imediata 1
Mostre a figuras novamente durante 30 segundos dizendo:

“Olhe bem e procure memorizar esta figuras” (Se houver déficit visual importante, peca que memorize
as palavras que vocé vai dizer; diga 0s nomes dos objetos lentamente, um nome/segundo; fale a série
toda duas vezes).

Esconda as figuras e pergunte: “que figuras eu acabei de lhe mostrar?” (Tempo maximo de evocagao:
60 segundos)

Aprendizado (Memodria Imediata 2)

Mostre a figuras novamente durante 30 segundos dizendo:

“Olhe bem e procure memorizar estas figuras” (Se houver déficit visual importante, peca que memorize
as palavras que vocé vai dizer; diga os nomes dos objetos lentamente, um nome/segundo; fale a série
toda duas vezes).

Esconda as figuras e pergunte: “que figuras eu acabei de lhe mostrar?” (Tempo maximo de evocagao:
60 segundos)

Teste de Fluéncia Verbal

“Vocé deve falar todos os nomes de animais (qualquer bicho) que se lembrar, no menor tempo possivel.
Pode comecar”. Anote o ntimero de animais lembrados em 1 minuto:

Teste do Reldgio
Retornar ao teste anterior.
Memodria tardia (5 minutos)

“Que figuras eu lhe mostrei ha alguns minutos?” Se necessario, reforce, dizendo figuras desenhadas
numa folha de papel plastificada. (60 segundos)

Reconhecimento

Mostre a folha contendo as 20 figuras e diga: “aqui estdo as figuras que eu lhe mostrei hoje e outras
figuras novas; quero que vocé me diga quais voc€ ja tinha visto h4 alguns minutos.”
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FOLHA DE RESPOSTAS

M. Imediata M. Imediata

M. Incidental M. Tardia Reconhecim.

Sapato

Casa

Pente

Chave

Avido

Balde

Tartaruga

Livro

Colher

Arvore

Corretas

IREIninininininininigl

Intrusoes

g 0000000000y
0 oo ouuoob U
J0 ppoDooooood

00 oodoobobbdl

Atencdo: O escore de memoria incidental, imediata, aprendizado e de meméria de 5 minutos (recordacéo
tardia) é igual ao nimero de resposta corretas. Para 0 Reconhecimento, o escore final é obtido pela

subtragdo: corretas - intrusdes.
Reconhecimento: |:|
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INVENTARIO NEUROPSIQUIATRICO

A) DELIRIOS

O paciente acredita em coisas que voceé sabe ndo serem reais? Por exemplo, insiste que alguém esta tentando fazer-
Ihe mal ou rouba-lo? Afirma que seus parentes ndo sdo quem dizem ser ou que a casa onde mora nao € sua? Ndo
estou me referindo apenas a desconfianga; estou interessado em verificar se 0 paciente esta convencido que essas
coisas estéo acontecendo com ele.

NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1 O paciente acredita estar em perigo — que outros estéo planejando machuca-lo?

2 O paciente acredita que esta sendo roubado?

3 O paciente acredita que esta sendo traido pelo cénjuge?

4 O paciente acredita que hospedes indesejados estdo morando em sua casa?

5 O paciente acredita que seu cOnjuge ou outras pessoas ndo sdo quem alegam ser?

6 O paciente acredita que sua casa nao € sua casa?

7 O paciente acredita que seus parentes planejam abandona-lo?

8 O paciente acredita que personagens de televisdo ou revistas estdo presentes em sua casa? (tenta conversar ou
interagir com eles?)

9 O paciente acredita em outras coisas estralnhas sobre as quais ndo conversamos?

B) ALUCINACOES

O paciente vé ou ouve coisas? Parece ver, ouvir ou sentir coisas que ndo estdo presentes? Por esta pergunta nao
estamos nos referindo apenas a crencas falsas, como a de afirmar que alguém que morreu ainda esta vivo. Ao
contrario, queremos saber se ele realmente tem percepc¢des anormais de sons ou visoes.

NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1. O paciente relata ouvir vozes ou age como se ouvisse vozes?

2. O paciente conversa com pessoas que ndo estao ali?

3. O paciente relata ver coisas que ndo sdo vistas pelos outros ou se comporta como se Visse coisas que 0S outros
ndo veem (pessoas, animais, luzes, etc.)?

4. O paciente afirma sentir cheiros ndo percebidos pelos outros?

5. O paciente afirma sentir coisas tocando ou se arrastando por sua pele?

6. O paciente diz sentir gostos sem qualquer causa aparente?

7. O paciente descreve qualquer outra experiéncia sensorial incomum sobre a qual ndo tenhamos conversado?

C) AGITACAO/AGRESSAO
O paciente passa por periodos em que se recusa a cooperar ou ndo deixa que os outros o ajudem? E dificil de se
lidar com ele?

NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1. O paciente fica zangado com quem tenta cuidar dele ou resiste a atividades como banho ou troca de roupa?

2. O paciente é teimoso, s6 faz o que quer?

3. O paciente é pouco cooperativo, recusa ajuda dos outros?

4. O paciente apresenta algum outro comportamento que o torna dificil de se lidar?
5. O paciente grita ou pragueja de raiva?

6. O paciente bate as portas, chuta a mobilia, atira coisas longe?

7. O paciente faz mencdo de ferir ou bater nos outros?

8. O paciente apresenta algum tipo de comportamento agressivo ou agitado?

D) DEPRESSAQ/DISFORIA
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O paciente parece triste ou deprimido? Diz sentir-se triste ou deprimido?
NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

. O paciente passa por periodos em que chora ou se lamenta?

. O paciente diz ou age como se estivesse triste ou de baixo astral?

. O paciente se menospreza ou diz que se sente um fracassado?

. O paciente considera-se méa pessoa, digno de puni¢éo?

. O paciente parece desanimado ou diz ndo ter mais futuro?

. O paciente considera-se um peso para a familia, achando que viveriam melhor semele?
. O paciente manifesta desejo de morrer ou fala em se matar?

. O paciente exibe algum outro sinal de depressdo ou tristeza?

O ~NO Ul WN B

E) ANSIEDADE

O paciente é muito nervoso, preocupado, ou assustado sem razdo aparente? Parece muito tenso e inquieto? Tem
medo de ficar longe de vocé?

NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1. O paciente diz esta preocupado sobre eventos planejados?

2. O paciente tem periodos de se sentir trémulo, incapaz de relaxar ou de se sentir excessivamente tenso?

3. O paciente tem periodos (ou queixa de) falta-de-ar, engasgos, ou solugos sem razéo aparente?

4. O paciente se queixa de “frio na barriga” ou de palpitagdes ou aceleragdo do coragdo associado a nervosismo?
Ndo justificados por salide precaria)?

5. O paciente evita certos lugares ou situagdes que o deixam mais nervoso, como andar de carro, encontrar amigos
ou andar em multiddes?

6. O paciente fica nervoso e zangado quando se separa de vocé (ou de seu acompanhante)? (Pode se agarrar a vocé
para ndo ser separado?)

7. O paciente exibe algum sinal de ansiedade?

F) ELACAO/EUFORIA

O paciente parece muito animado ou feliz sem razdo aparente? Nao estou me referindo a alegria normal de ver
amigos, ganhar presentes ou passar tempo com gente da familia. Quero saber se 0 paciente apresenta um bom-
humor persistentemente anormal ou acha graca de coisas que 0s outros ndo acham.

NAO (passe & proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1. O paciente parece se sentir bem demais ou excessivamente feliz em comparagdo ao seu normal?

2. O paciente acha graca e ri de coisas que 0s outros ndo acham engracado?

3. O paciente parece ter um senso de humor pueril, com tendéncia a zombar ou rir de modo inapropriado (como
quando alguma coisa infeliz acontece com alguém)?

4. O paciente conta piadas ou faz comentarios pouco engracados para 0s outros, mas parecem engracados para
ele?

5. O paciente faz artes, como beliscar os outros e brincar de se esconder sé para se divertir?

6. O paciente se gaba ou proclama ter mais talentos ou bens do que é verdade?

7. O paciente exibe algum outro sinal de se sentir exageradamente bem ou feliz?

G) APATIA/INDIFERENCA
O paciente perdeu o interesse pelo mundo a volta? Perdeu interesse em fazer coisas ou Ihe falta motivacéo para
dar inicio a atividades novas? Tem sido mais dificil engaja-lo em conversas ou afazeres cotidianos? Anda apatico

ou indiferente?

NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)
1. O paciente parece menos espontaneo e ativo do que o normal?
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2. O paciente tem puxado menos conversa do que antes?

3. O paciente estd menos carinhoso ou emotivo do que o normal?

4. O paciente tem contribuido menos para as atividades domeésticas rotineiras?
5. O paciente parece menos interessado na vida e nos planos dos outros?

6. O paciente perdeu o interesse pelos amigos e parentes?

7. O paciente estd menos entusiasmado em relagdo aos seus interesses habituais?
8. O paciente exibe algum outro sinal de que ndo liga em fazer coisas novas?

H) DESINIBICAO

O paciente parece agir impulsivamente, sem pensar? Tem feito ou dito coisas que ndo sdo feitas ou ditas em
publico? Tem feito coisas constrangedoras para vocé ou para 0s outros?

NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1. O paciente age impulsivamente, sem considerar as consequéncias?

2. O paciente conversa com estranhos como se 0s conhecesse?

3. O paciente diz coisas duras para 0s outros ou que pode magoa-las?

4. O paciente diz coisas grosseiras ou faz comentarios sexuais que normalmente ndo faria?

5. O paciente fala abertamente sobre assuntos muito pessoais ou particulares que normalmente néo traria a pablico?

6. O paciente toma liberdades, toca ou abraga os outros de um jeito que foge ao seu carater habitual?
7. O paciente exibe algum outro sinal de perda de controle sobre seus impulsos?

1) IRRITACAO/LABILIDADE

O paciente fica irritado e se perturba com facilidade? Seu humor varia muito? Esta anormalmente impaciente?
N&o nos referimos a frustracdo pela perda de memoria ou pela incapacidade de realizar tarefas rotineiras;
desejamos saber se 0 paciente tem andado anormalmente irritado e impaciente ou apresenta oscilacdes emocionais
subitas, diferentes do seu habitual.

NAO (passe & proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1 O paciente anda de mau humor, se descontrolando a toa por coisas menores?

2 O paciente muda de humor de repente, de educado em um momento a zangado no outro?

3 O paciente apresenta lampejos imprevisiveis de raiva?

4 O paciente anda intoleravel, reclamando de atrasos ou da demora de atividades programadas?
5 O paciente anda mal-humorado e irritado?

6 O paciente discute a toa, dificultando lidar-se com ele?

7 O paciente exibe outros sinais da irritagdo?

J) COMPORTAMENTO MOTOR ABERRANTE

O paciente perambula a esmo, faz coisas repetidas como abrir e fechar gavetas ou armarios, remexe as coisas a sua
volta repetidamente ou fica dando nds em fios e barbantes?

NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1 O paciente perambula pela casa sem razéo aparente?

2 O paciente vasculha gavetas ou armarios?

3 O paciente se veste e despe repetidamente?

4 O paciente desempenha atividades ou “hébitos” repetitivos continuamente

5 O paciente se engaja em atividades repetitivas, como manipular seus botbes, mexer em coisas, dar nés em
barbantes, etc.?

6 O paciente se mexe muito, ndo consegue ficar sentado, bate com 0s pés ou dedos o tempo todo?

7 O paciente desempenha alguma outra atividade de maneira repetitiva sobre a qual ndo conversamos?
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L) SONO

O paciente tem tido dificuldade em dormir (ndo considere se apenas levanta uma ou duas vezes a noite para ir ao
banheiro e volta a dormir)? Fica de pé & noite? Perambula & noite, se veste ou perturba seu sono?

NAO (passe & proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1 O paciente tem dificuldade em pegar no sono?

2 O paciente levanta a noite (ndo considere se apenas levanta uma ou duas vezes a noite para ir ao banheiro e volta
a dormir)?

3 O paciente perambula, anda de um lado a outro ou se envolve em atividades inapropriadas a noite?

4 O paciente acorda a noite?
5 O paciente acorda, se veste e faz mengao de sair, pensando que ja amanheceu e esta na hora de comegar o dia?

6 O paciente acorda cedo demais de manh (antes da sua hora habitual)?
7 O paciente dorme demais de dia?
8 O paciente apresenta algum outro comportamento noturno que o incomoda e sobre o qual ndo falamos?

M) APETITE E DISTURBIOS ALIMENTARES

O paciente apresentou algum distdrbio do apetite, peso ou mudanca alimentar (considere NA se estiver
incapacitado e precisar ser alimentado)? Houve alguma diferenga em suas preferéncias alimentares?

NAO (passe a proxima pergunta de rastreamento) SIM (passe as subquestdes)

1 O paciente tem tido menos apetite?

2 O paciente tem tido mais apetite?

3 O paciente perdeu peso?

4 O paciente ganhou peso?

5 O paciente apresentou alguma mudanca no comportamento alimentar, como colocar muita comida na boca de
uma sé vez?

6 O paciente apresentou alguma mudanca no tipo de comida que gosta, como doces em excesso ou outros tipos
especificos de alimento?

7 O paciente desenvolveu comportamentos alimentares novos, como comer exatamente 0s mesmos tipos de coisas
todos dias ou ingerir os alimentos exatamente na mesma ordem?

8 O paciente apresentou alguma outra alteracéo de apetite ou alimentar sobre a qual ndo conversamos?



ANEXO 4

TABELA 19 — Comparacéao das pontuagdes na escala NP1 entre grupos
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NP s(ugt?jilt)i(\?a CCLna CCLa Deméncia Total
(n=12) (n=21) (n=27) (n=31) (n=91)
Média + DP Média + DP Média + DP Média + DP Média + DP
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
. 0,0+0,0 0,0+0,0 0,0+0,2 0,4+1,7 0,1+1,0
Alucinagdo (0-0) (0-0) (0-1) (0-9) (0-9)
. 0,0+0,0 0,0+0,0 0,0+0,0 0,4+1,5 0,1+0,9
Delirio (0-0) (0-0) (0-0) (0-8) (0-8)
Apatia/ 0,2+0,6 1,9+43,2 1,4+3,0 4,347 2,4+3,8
Indiferenca (0-2) (0-12) (0-12) (0-12) (0-12)
. . 2,5+3,2 2,8+4.2 1,9+3,3 49+39 3,3%£3,9
Disforia (0-9) (0-12) (0,9) (0-12) (0-12)
Agitacio/ 0,1+0,3 0,8+2,7 0,3+1,3 3,244 .3 1,4+3,2
Agressividade (0-1) (0-12) (0-6) (0-12) (0-12)
Ansiedade 3,447 3,941 1,742.8 5,4+4,7 3,843
(0-12) 0-12) (0-9) (0-12) (0,12)
Desinibicao 0,1+0,3 0,0+0,2 0,2+0,6 0,4+1,2 0,2+0,8
(0-1) (0-1) (0-2) (0-6) (0-6)
Irritabilidade 1,4+2,7 1,743 .4 0,0+0,2 3,3+4,6 2,0+3,6
(0-9) (0-12) (0-1) (0-12) (0-12)
Comportamento 0,0+£0,0 0,0+0,0 0,9+2,0 0,6+£2,0 0,2+1,1
motor aberrante (0-0) (0-0) (0-6) (0-9) (0-9)
Euforia/ Eslacdo 0,0+£0,0 0,0+0,2 0,0+0,2 0,3+1,5 0,1+0,8
(0-0) (0-1) (0-1) (0-8) (0-8)
Aﬁg?g‘;gé . 0,5+1,7 17438 0,8+15 37+4,8 1,943,7
limentares 0-6) (0-12) (0-6) (0-12) (0-12)
Comportamento 0,0+0,0 0,9+2,9 0,7£2,0 1,3+3,4 1,0+2,9
Noturno (0-0) (0,12) (0-8) (0-12) (0-12)




ANEXO 5

TABELA 20 — Comparacéao das pontuagdes na escala NP1 entre tipos de queixa
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Queixa Espontanea Queixa Inquirida Total

(n=13) (n=78) (n=91)

Média + DP Média + DP Média + DP
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)

L 0,2+0,4 0,1+1,0 0,1£1,0
Alucinacao (0-1) (0-9) (0-9)

Delirio 4,5+4,6 0,1+0,9 0,1+0,9
(0-12) (0-8) (0-8)

Apatia/ 4,1+4,0 2,0+3,6 2,4+3.8
Indiferenca (0-12) (0-12) (0-12)

s 2,3+4,0 3,2+3,9 3,339
Disforia (0-12) (0-12) (0-12)

Agitacdo/ 4,552 1,2+3,0 1,443,2
Agressividade (0-12) (0-12) (0-12)

Ansiedade 0,2+0,6 3,742 3,8+4,3
(0-2) 0-12) 0,12)

o 2,8+5,2 0,2+0,6 0,2+0,8
Desinibicéo (0-12) (0-6) (0-6)

I rritabilidade 0,5+1,7 1,8+3,3 2,0+3,6
(0-6) (0-12) (0-12)

Comportamento 0,5+1,7 0,1+1,0 0,2+1,1
motor aberrante (0-6) (0-9) (0-9)

. N 0,0+0,0 0,1+0,9 0,1+0,8
Euforia/ Eslacdo (0-0) (0-8) (0-8)

AlAtSre;:;tgé . 5,544,5 1,3£3,2 1,9+37
alimentares 0-12) (0-12) (0-12)

Comportamento 2,846 0,724 1,0+2,9

Noturno (0-12) 0,12) (0-12)




140

ANEXO 6

TABELA 21 — Valores de Especificidade e de Sensibilidade: MAC-Q DCS vs CCL ou Deméncia

Valor Especificidade (%) Sensibilidade (%)
22 0 100
25,5 8,3 91,7
29,5 50 50
32,5 78 22

TABELA 22 — Valores de Especificidade e de Sensibilidade: MAC-Q DCS vs Deméncia

Valor Especificidade (%0) Sensibilidade (%)
22 0 100
25,5 10 90
29,5 46 54

32,5 83 17




