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Método de coleta e evidéncias : Foram consultadas as bases de
dados do Medline, através do Pubmed, a base de dados da
Cochrane de Revisbes Sistematicas e o0 Registro de Ensaios
Controlados da Colaboracdo Cochrane através do BVS. A
estratégia de busca foi baseada em perguntas estruturadas na
forma de PICO (Paciente, Intervencao, Controle, Outcome). A
sintaxe de busca resultante foi (“Mass Screening AND Dementia
AND Primary Health Care”; “Etiology AND Dementia AND Primary
Health Care”; “Referral and Consultation AND Dementia”; “Risk
Factor AND Prevention and Control AND Dementia”), Field: All
Fields. Foram encontrados 1000 artigos. Apds acrescentado o0s
seguintes filtros: Limits: Aged 65+ years, Randomized Controlled
Trial, Meta-Analysis, Review foram encontrados 183 artigos.
Desses, pelo abstract, foram selecionados 75 artigos que foram
avaliados em relacdo a sua forca de evidéncia pela classificacédo de
Oxford Centre for Evidence Based Medicine. Além disso, também
foram consultados sites como www.guidelines.gov do qual foram
obtidas algumas diretrizes sobre o assunto. Por fim, foram definidos
47 artigos que pela sua maior forca de evidéncia cientifica,
consisténcia e relevancia clinica embasaram as recomendacfes
dessa diretriz. Nao houve conflitos de interesse. Publico alvo:
Médicos de Familia e Comunidade.

Grau de Recomendacéo e forca de evidéncia (Projeto  Diretrizes
AMB/CFM):

A:Estudos experimentais ou observacionais de melhor consisténcia.
B:Estudos experimentais ou observacionais de menor consisténcia.
C:Relatos de casos (estudos nao controlados).
D: Opinido desprovida de avaliacéo critica, baseada em consensos,
estudos fisioldgicos ou modelos animais.



Definicao

A deméncia pode ser definida como o comprometimento da
memoria associado a um prejuizo em pelo menos uma das outras
funcbes cognitivas (linguagem, gnosias, praxias ou funcdes
executivas) e que interferem no desempenho social e/ou
profissional do individuo.

Epidemiologia

Véarios estudos avaliaram a frequéncia de deméncias em paises
dominantes. Ela varia de 3% aos 70 anos até 20-30% aos 85 anos,
dobrando a cada cinco anos com o aumento de idade.

Apresenta grande variacdo, de acordo com os critérios utilizados
para o diagndstico.

No Brasil, a maioria dos dados n&do sdo muito fidedignos, devido a
dificuldades metodoldgicas nos estudos que foram realizados com
esse proposito. Herrera et al (1998), mostraram que a prevaléncia
de deméncias variava de 1,6% (65-69 anos) a 38,9%, (acima de 84
anos) entre a populacéo da zona urbana do interior de Sao Paulo.

Diagnostico

E fundamental uma detalhada histéria clinica do paciente,
confirmada por algum parente, amigo ou cuidador. Também esta
baseado em uma avaliagcado objetiva do funcionamento cognitivo e
das atividades de vida diaria. A avaliacdo cognitiva pode ser feita
por testes de rastreamento, que se houver necessidade, podem ser
complementados por outros testes mais extensos e detalhados. As
atividades de vida diaria (basicas ou instrumentais) podem ser
avaliadas por escalas ou questionarios aplicados ao familiar,
parente ou cuidador.

1 — Esta indicado realizar o rastreamento para défici  t cognitivo
ou deméncia entre os idosos atendidos em Atencao Pr imaria a
Saude (APS)?

N&o foram encontradas evidéncias suficientes para recomendar ou
nao o rastreamento rotineiro de déficit cognitivo entre os idosos
assintomaticos™** (B).

Devido ao O6nus que representa um quadro demencial para o
paciente e seus familiares e na tentativa de melhorar o progndstico
através do diagnostico precoce, é fundamental manter um elevado
indice de suspeita para quadros demenciais, levando-se em



consideragdo qualquer declinio funcional e/ou perda de
memoéria®>*(B).

O paciente que apresenta queixas de esquecimento deveria ser
avaliado e acompanhado para observar sua evolucédo™***(B).
Quando os seus familiares ou cuidadores relatarem declinio
cognitivo ou algum profissional da salde suspeitar dele, essas
observacdes deveriam ser valorizadas, tendo indicacdo avaliagao
cognitiva e cuidadoso seguimento™?3*> (A).

Pacientes com déficit cognitivo leve deveriam ser reconhecidos e
acompanhados, jA que possuem maior risco para O
desenvolvimento de deméncia*?3**® (B).

Os possiveis prejuizos do rastreamento de quadros demenciais
entre idosos assintomaticos nao tém sido sistematicamente
avaliados. Nao foram encontrados estudos que tenham avaliado o
custo-efetividade do rastreamento para deméncias em APS.

2 - Qual o melhor método para se realizar o rastrea mento de
déficit cognitivo ou deméncias em APS?

A grande maioria dos testes disponiveis € atil. Nenhum deles é
claramente superior ao outro.

Evidéncias de revisdes sistematicas tém mostrado que o Mini
Exame do Estado Mental (MEEM) (anexo 1) é adequado para a
deteccdo de deméncia entre os individuos com suspeita de déficit
cognitivo®”®. O MEEM tem sido amplamente aplicado, sendo,
portanto, o melhor estudado. A sua acuracia depende da idade e do
nivel educacional do paciente. A utilizacdo de um ponto de corte
arbitrario pode conduzir a falso-positivos entre os pacientes com
baixos niveis de escolaridade e resultados falso-negativos entre
aqueles com elevado nivel educacional®”®.

Bertolucci et al. (1994) definiram os pontos de corte do MEEM para
o Brasil, de acordo com o nivel de escolaridade, que sdo 13 para
analfabetos, 18 para até 8 anos de instrucdo e 26 para 0s com mais
de 8 anos de escolaridade.

Entre individuos com suspeita clinica de déficit cognitivo, 0 MEEM
deveria ser usado para o diagnéstico de deméncia™>°(B).

Avaliacdo da cognicao é util tanto para o diagnostico inicial quanto
para o diagnostico diferencial de deméncias””.

Testes que avaliam a funcionalidade diaria dos pacientes podem
detectar deméncia com sensibilidade e especificidade comparaveis
ao MEEM (sensibilidade em torno de 80% e especificidade de 60%
a 85%) 3.

Para os individuos com suspeita de sindrome demencial, a
combinacdo de uma escala funcional que avalia atividades da vida



diaria e um teste cognitivo aumenta a acuracia para o diagnostico
dessa doenca em uma populacdo como a nossa, Ou seja,
heterogénea do ponto de vista social e cultural® (D).

O Clinical Dementia Rating (CDR) avalia a cognicao e
comportamento, além da influéncia das perdas cognitivas na
capacidade de realizar adequadamente as atividades da vida diaria.
Esse instrumento pode evitar o viés da utilizacdo do desempenho
populacional como referéncia, jA que compara cada individuo
consigo mesmo e é valido para classificar o grau de deméncia entre
os idosos™ (D).

Os testes neuropsicologicos (sequéncia de testes que avaliam a
cognicao e o comportamento, como o Wechsler Adult Intelligence
Scale Revised — Wais-R e o Consortium to Establish a Registry for
Alzheimer’s Disease - CERAD) poderiam ser utilizados para o
diagnéstico de deméncias, principalmente para os pacientes entre
0S quais permanecem duvidas ap6s a avaliacdo inicial e que
possuem um risco elevado para declinio cognitivo (B). No entanto, o
valor adicional desses testes para pacientes jA submetidos a uma
compreensiva avaliacdo através de instrumentos mais simples
ainda n&o esta bem definido®”® (D).

3 - Est4 indicado realizar a investigagdo de deménc ias com
exames complementares em APS?

Existem controvérsias em relacdo a investigacdo complementar de
deméncias.

Causas reversiveis de deméncia, como hipotiroidismo e déficit de
vitamina B12 s&o raras (menos de 1%)"*'*. N&o foram encontradas
evidéncias suficientes para a solicitacao rotineira de exames como
sorologia para sifilis ou testes genéticos, ja que ndo se modificou o
valor preditivo do diagnéstico de deméncia com esses
procedimentos®®** (D).

De acordo com o Consenso Canadense de Deméncias (CCD) para
os todos pacientes que apresentam clinica tipica de DA, os
seguintes exames laboratoriais deveriam ser solicitados:
hemograma completo, horménio tireo-estimulante (TSH), eletrolitos
séricos, glicemia e célcio sérico? (D).

Segundo a Academia Americana de Neurologia (AAN), 0os pacientes
com deméncia, deveriam ser submetidos apenas a provas
funcionais da tiredide (TSH) e vitamina B12. Testes laboratoriais
como funcdo hepatica, acido folico, HIV, sorologia para sifilis, entre
outros s6 deveriam ser realizados de acordo com a clinica® (D).

Em paises em desenvolvimento como o Brasil, a presenca de
condicbes morbidas associadas é uma situacdo mais comum do



gue em paises desenvolvidos, justificando uma avaliacdo
laboratorial mais ampla de causas potencialmente reversiveis de
deméncia’®. Portanto, em nosso meio, estdo recomendados 0s
seguintes  exames laboratoriais: hemograma  completo,
concentracOes séricas de uréia, creatinina, tiroxina livre (T4 livre),
TSH, albumina, enzimas hepaticas (TGO, TGP, gama GT), vitamina
B12 e calcio (D). Reacdes sorologicas para sifilis e sorologia para
HIV devem ser solicitadas apenas para 0s pacientes com idade
inferior a 60 anos (D). O custo-efetividade da realizacao desses
exames ainda n&o foi avaliado.

Segundo o CCD, em APS, exames de imagem como a tomografia
de cranio (TCC) deveria ser solicitada apenas 0s casos atipicos, ou
seja, que apresentem um ou mais dos seguintes critérios: idade
menor que 60 anos, rapido inicio do declinio cognitivo ou funcional
(um ou dois meses), periodo curto de duracdo da deméncia (inferior
a 2 anos), trauma cranioencefalico importante e recente, sintomas
neuroldgicos inexplicados (inicio recente de uma importante cefaléia
ou convulsdes), histdria de cancer (especialmente em sitios ou tipos
gue possam metastizar para o cérebro), uso de anticoagulantes ou
doenca da coagulacéo, histéria de incontinéncia urinaria e distarbio
da marcha (pode representar hidrocefalia de pressédo normal),
gualquer novo sinal de localizagao (exemplo hemiparesia ou reflexo
de Babinsky) ou sintomas cognitivos atipicos ou nao usuais
(exemplo afasia progressiva)’ (D). Na maioria dos casos de
deméncia, a ressonancia magnética (RM) nédo oferece beneficios
adicionais, quando comparada & TCC* (D).

De acordo com a Academia Americana de Radiologia, a RM deveria
ser preferida em relacdo a TCC, caso uma delas deva ser
escolhida®® (D).

A AAN recomenda que todos os pacientes tenham uma RM ou uma
TCC n&o contrastada como avaliacéo inicial* (D).

O Departamento Cientifico de Neurologia Cognitiva e do
Envelhecimento (DCNCE) da Academia Brasileira de Neurologia
(ABN) recomenda a TCC (ou de preferéncia, a RM, quando
disponivel) para todos os pacientes com provavel DA com a
finalidade de afastar outras causas™ (D).

Sabendo-se que somente em 5% dos casos pode haver les6es néao
sugeridas previamente pela clinica, sendo infreqiiente a resolucéo
parcial ou total do quadro assim evidenciado™ e devido ao contexto
de nosso pais; e considerando o0 direcionamento maior das
recomendacdes canadenses para o contexto de APS, a posicao da
SBMFC € a de seguir a recomendacao do CCD.



Segundo a AAN e a ABN a puncédo lombar (PL) deveria ser
considerada apenas para pacientes com deméncia de inicio antes
dos 65 anos, apresentacdo ou curso clinico atipico, hidrocefalia
comunicante, e ainda qualquer evidéncia ou suspeita de doenca
inflamatdria ou infecciosa do SNC**? (D).

PL, eletroencefalograma e testes genéticos como a dosagem da
apolipoproteina E (APOE) nao estdo recomendados como rotina na
investigacdo de deméncias'>**? (D).

No entanto, sabemos que para a solicitacdo desses exames sempre
devem se levar em consideracdo as limitacOes, recursos
disponiveis e custos do meio em que nos encontramos.

4 — Quando se deve encaminhar um paciente com défic it
cognitivo ou deméncia para Niveis Secundarios ou Te  rciarios
de Atencado a Saude?

A maioria dos pacientes com deméncia pode ser avaliada e tratada
adequadamente por médicos em APS*"® (B).

O encaminhamento para um outro nivel de atencdo em saude deve
ser considerado nas seguintes condi¢des: quando houver davidas
sobre o diagnéstico apds avaliacdo e seguimento, exigéncia pela
familia ou paciente de outra opinido, presenca de depresséo
iImportante, sem resposta ao tratamento, falha no tratamento para
DA, diante de quadros atipicos ou sugestivos de etiologias menos
comuns e quando se considerar o aconselhamento genético para a
realizac&o de estudos cientificos*"* (D).

5 — Existem intervencdes preventivas com beneficio
comprovado que poderiam ser implementadas em APS pa ra
reduzir os quadros demenciais?

a) Genética

A DA é uma doenca heterogénea, apresentando forma familiar
(transtorno autossémico dominante) e esporadica. A esporadica
estd associada a APOE. O alelo €4 aumenta o risco de DA em 3
vezes nos heterozigotos e em 15 vezes nos homozigotos'’*®. No
entanto, assim como a idade, ela ainda é um fator de risco imutavel.
b) Alcool

Quando consumido exageradamente é um fator bem estabelecido
de risco para deméncias. No entanto, a literatura tem divulgado
alguns estudos sugerindo que o consumo moderado de vinho
parece estar associado com a reducdo de risco para DAY,
embora essa associacao ainda seja inconclusiva.

c) Acido folico e vitamina B12



Niveis diminuidos de vitamina B12 e/ou acido folico estédo
associados com aumento de homocisteina plasmatica. Em estudos
observacionais®, a hiperhomocisteinemia tem sido descrita como
um fator de risco independente para acidente vascular cerebral,
podendo também ser um fator de risco para DA. No entanto, ndo
foram encontradas evidéncias suficientes através de ensaios
clinicos randomizados para o uso de folato e vitamina B12 com o
objetivo de diminuir a homocisteina, reduzindo o risco de declinio
cognitivo®.

d) Antioxidantes

Como o stress oxidativo € um possivel fator patogénico da DA, tem
sido sugerido que vitaminas antioxidantes como C e E poderiam ter
algum efeito benéfico na reducdo do dano causado pela beta-
amiléide (core central protéico dos restos celulares que compdem
as placas senis depositadas no cortex cerebral) . No entanto, os
resultados ainda sdo controversos aguardando uma definicdo®22,

e) Depresséao e Fatores psicossociais

As doencas depressivas podem causar sintomas cognitivos,
inclusive com manifestacdes em testes psicométricos®.

Os pacientes com depressdo e déficit cognitivo apresentam maior
risco de desenvolver deméncia, existindo evidéncias de que a
depressdo poderia ser um prodromo ou fator de risco para
deméncia®*?’. Além disso, ela pode complicar um quadro demencial
ja estabelecido®*?’. Diante de um quadro onde haja suspeita de
depresséao, poderia ser tentado o uso de um antidepressivo por no
minimo dois a trés meses e mantido, se eficaz* (B).

Fatores psicossociais (morar sozinho, baixa atividade ou integragao
social, nunca ter casado entre outros) parecem estar associados
com DA®?° O estimulo & integracdo social é uma estratégia
interessante de ser aplicada em APS, considerando a grande
extensdo de seus beneficios e o baixo custo (D).

f) Baixo Nivel Educacional e Traumatismo Cranio-Encefalico (TCE)
Evidéncias de estudos epidemiolégicos sugerem que um baixo nivel
educacional (inferior a 6 anos) ou um trauma cranio encefalico pode
aumentar o risco de DA®*. Por isso, seria importante aprimorar o
nivel educacional de nossa populacédo, além de estimular o uso de
capacetes e cintos de seguranca na tentativa de reduzir o risco de
traumatismos cranianos (D). Também seria importante a construcéo
de moradias adequadas, evitando degraus curtos ou locais com
pouca iluminacéo e tapetes soltos, pois esses poderiam aumentar o
risco de quedas, predispondo a traumas como os TCEs (D).



g) Déficit cognitivo leve (DCL)

Idosos com DCL mostram um prejuizo objetivo na memodria (testes
com escore de no minimo 1,5 DP abaixo dos seus controles
pareados pela idade e nivel educacional), no entanto, nao
apresentam declinio nas atividades da vida diaria e nem poderiam
ser diagnosticados como portadores de deméncia. O
acompanhamento desses pacientes mostra uma taxa de conversao
para deméncia que varia de 1% a 30% ao ano®**. E importante
identificar esse transtorno, ja que é considerado um prédromo da
deméncia (B). A sua identificacdo possibilitaria 0 come¢o mais
precoce do tratamento medicamentoso, esperando com iSsO
maiores beneficios (como retardar o inicio da deméncia). Essa
hipétese esta sendo testada por estudos epidemioldgicos cujos
resultados ainda ndo estao disponiveis.

h) Antinflamatdrios Nao-esteroides (AINES)

Estudos observacionais sugeriam alguma protecao dos AINES para
DA*. No entanto, essa propriedade ainda n&o foi confirmada por
ensaios clinicos randomizados®’. Considerando os diversos riscos
associados ao intenso uso deles, a recomendacdo é de ndo que
nao se utilize AINES para o tratamento ou prevencdo do declinio
cognitivo (A).

1) Terapia de Reposi¢cdo Hormonal (TRH)

Estudos observacionais sugeriam uma neuroprotecao estrogénica
que ndo foi confirmada por ensaios clinicos randomizados®.
Inclusive demonstrou-se que mulheres tratadas com TRH tiveram
risco duas vezes maior de desenvolver declinio cognitivo e
deméncia do que o grupo controle*®**.

O tratamento com estrogénio isolado para a prevencao primaria de
deméncias ndo esta recomendado (A). O tratamento hormonal
combinado (estrogénio e medroxiprogesterona) para prevencao
primaria de deméncias aumentou o risco de déficit cognitivo (A).

) Benzodiazepinicos (BZD)

Esse grupo de medicamentos tem apresentado resultados
conflitantes quanto ao risco do desenvolvimento de déficit cognitivo.
Isso provavelmente se deva ao fato de que tais estudos apresentam
diferencas metodoldgicas (exposicdes e os desfechos cognitivos)*.
Considerando o seu amplo uso e prescricdo, um pequeno aumento
no risco de comprometimento cognitivo, poderia trazer
conseqiéncias deletérias de saude para a populacdo em geral.

k) Fatores vasculares

Na fisiopatologia das deméncias, incluindo a DA parecem estar
envolvidos fatores vasculares. De modo que fatores de risco
cardiovasculares como hipertensdo arterial sistémica, diabetes,



dieta aterogénica, obesidade, elevados niveis de lipidios
plasmaticos, quando presentes na meia idade, parecem estar
associados com maior incidéncia de deméncia®***. Estudos sobre
os efeitos da intervencdo terapéutica ou preventiva parecem
encorajadores. No entanto, ainda devem ser melhor avaliados*"*°.

l) Possiveis fatores de risco no inicio da vida

Ha possibilidade de que os quadros demenciais apenas se
manifestem na velhice, tendo origem décadas atras. Além disso,
alguns estudos sugerem a presenca de um componente n&o
genético da DA entre gémeos monozig6ticos*® Dados da literatura
sugerem que a DA resultaria de uma complexa interagcao entre
fatores genéticos e ambientais durante todo o periodo de vida®.
Entdo existem estudos tentando verificar a correlacéo de fatores da
infancia como condi¢cbes perinatais, desenvolvimento cerebral e
corporal, condi¢cbes soécio-econdmicas, condicBes ambientais na
infancia e reserva cognitiva com fisiopatologia da DA*".

Principais Recomendacbes

Ndo esta recomendado o rastreamento rotineiro de idosos
assintomaticos (B).

Os pacientes que apresentam queixas de esquecimento deveriam
ser avaliados e acompanhados para se observar sua evolugao (B).
Quando o esquecimento for constatado por familiares e/ou
cuidadores ou até por um profissional de saude, essa informacao
deveria ser considerada, sendo, nesses casos, realizada avaliacéo
cognitiva e cuidadoso seguimento (A).

O MEEM deveria ser usado para o diagnostico entre aqueles
pacientes com suspeita de déficit cognitivo (B).

Testes neuropsicoldgicos poderiam ser utilizados para o diagndstico
de deméncias, principalmente para os pacientes entre os quais
permanecem duvidas ap0s a avaliacdo inicial e que possuem um
risco elevado para declinio cognitivo (B).

Para os todos pacientes que apresentam clinica tipica de DA, os
seguintes exames laboratoriais deveriam ser solicitados:
hemograma completo, TSH, eletrolitos séricos, glicemia e calcio
sérico (D).

N&o esta recomendada a solicitacdo de rotina de sorologia para
sifilis, anti-HIV ou testes genéticos na investigacdo de deméncias
(D).

Em APS, exames de imagem como a TCC deveriam ser solicitados
apenas 0s casos atipicos, ou seja, que apresentem um ou mais dos
critérios ja descritos previamente no texto.



A maioria dos pacientes com deméncia pode ser avaliada e tratada
adequadamente por médicos em APS (D).

N&ao foram encontradas evidéncias suficientes para se recomendar
a ingestdo de 4&lcool (em quantidades moderadas), a
suplementacdo de vitamina B12, acido folico, vitamina C e E e
outros antioxidantes para a prevencao de quadros demenciais.
Quando houver suspeita de depresséo, poderia ser tentado o0 uso
de um antidepressivo, por no minimo dois a trés meses, e mantido,
se eficaz (B).

O estimulo a integracdo social € uma estratégia interessante de ser
aplicada em APS, considerando a grande extensdo de seus
beneficios e o baixo custo (D).

E importante identificar o DCL, ja que é considerado um prédromo
da deméncia (B). No entanto, a possibilidade de retardar o inicio da
deméncia por iniciar o tratamento mais precocemente ainda esta
em avaliacéo.

Considerando os diversos riscos associados ao intenso uso dos
AINES, eles nao estao indicados para o tratamento ou prevencao
do declinio cognitivo (A).

O tratamento com estrogénio isolado para a prevencao primaria de
deméncias ndo esta recomendado (A). O tratamento hormonal
combinado (estrogénio e medroxiprogesterona) para prevencao
primaria de deméncias aumentou o risco de déficit cognitivo (A).
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