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TRATAMENTO DA DOENCA DE ALZHEIMER

Recomendacdes e sugestdes do Departamento Cientifico
de Neurologia Cognitiva e do Envelhecimento da
Academia Brasileira de Neurologia

Eliasz Engelhardt!, Sonia M.T. Brucki? José Luiz S. Cavalcanti®, Orestes V. Forlenza?,
Jerson Laks®, Francisco A.C. Vale® e membros do Departamento de Neurologia
Cognitiva e do Envelhecimento da Academia Brasileira de Neurologia

RESUMO - As presentes recomendacdes e sugestdes para o “Tratamento da Doenca de Alzheimer” foram
elaboradas por grupo de trabalho constituido por participantes da IV Reunido de Pesquisadores em Doenca
de Alzheimer e Desordens Relacionadas, patrocinada pelo Departamento Cientifico de Neurologia Cognitiva
e do Envelhecimento da Academia Brasileira de Neurologia. Compreendem topicos sobre o tratamento far-
macologico e ndo farmacolégico do comprometimento cognitivo e declinio funcional, assim como dos sinto-
mas de comportamento e psicolégicos dessa doenca demenciante. Sdo utilizados diversos niveis de evidéncias
e de recomendagdes e sugestdes para os diversos farmacos propostos, assim como para o tratamento nao
farmacolégico, baseado em ampla revisao bibliografica, nacional e internacional.

PALAVRAS-CHAVE: Alzheimer, deméncia, tratamento.

Treatment of Alzheimer's Disease: recommendations and suggestions of the Scientific Department
of Cognitive Neurology and Aging of the Brazilian Academy of Neurology

ABSTRACT - The present recommendations and suggestions on “Treatment of Alzheimer’s Disease” were
elaborated by a work group constituted by participants of the IV Meeting of Researchers on Alzheimer’s Di-
sease and Related Disorders, sponsored by the Scientific Department of Cognitive Neurology and Aging
of the Brazilian Academy of Neurology. They comprise topics on pharmacological and non-phamacological
treatment of cognitive impairment and functional decline, as well as of behavioral and psychological symp-
toms of this dementing disease. Several levels of evidence and of recommendations and suggestions are
used for the various proposed drugs, as well as for non-pharmacological treatment, underpinned by a wide
national and international bibliographical review.

KEY WORDS: Alzheimer, dementia, treatment.

O Departamento Cientifico de Neurologia Cog-
nitiva e do Envelhecimento da Academia Brasileira
de Neurologia solicitou em 2003, a um grupo de
pesquisadores, a redacao preliminar de temas rela-
cionados ao tratamento da doenca de Alzheimer
(DA) no Brasil, visando a elaboracdo de um Con-
senso. Os relatérios foram apresentados na IV Reu-
nido de Pesquisadores em Doenca de Alzheimer e
Desordens Relacionadas (IVRPDA/2003), realizada

no Rio de Janeiro, em novembro de 2003, tendo
sido entdo designados os pesquisadores e especi-
ficadas as regras gerais para essa tarefa.

O objetivo do presente trabalho foi o de esta-
belecer condutas padronizadas, normas, recomen-
dag¢des ou sugestdes para o tratamento da DA. A
pesquisa da literatura incluiu consulta ao PubMed
e LILACS. A DA compreende comprometimento
cognitivo, declinio funcional, sintomas de compor-
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Tabela 1. Classificacdo da evidéncia'.

Classe Descricao - evidéncia fornecida por

| um ou mais ensaios clinicos bem desenhados,
randomizados, controlados com placebo,
inclusive revisdes (meta-analises) de tais ensaios

1] estudos de observacdo bem desenhados
com controles (p.ex., estudos do tipo de
casos-controle e de coortes)

1 opinides de especialistas, série de casos, relato
de casos e estudos com controles historicos

Tabela 2. Niveis de recomendacées’.

Recomendacao Descricdao

padrao reflete alto grau de certeza clinica
(geralmente requer evidéncia de

Classe | que se dirige diretamente a
questao clinica, ou evidéncia de Classe Il
clara, quando as circunstancias impedem

ensaios clinicos randomizados)

norma recomendacdo que reflete moderada
certeza clinica (geralmente requer
evidéncia de Classe Il ou um forte
consenso de evidéncia de Classe Ill)

opgao pratica estratégia para a qual a utilidade
clinica é incerta (evidéncia ou opinido

inconclusiva ou conflitante)

tamento e psicolégicos (SCPD) e manifestacoes
neuroldégicas.

As estratégias terapéuticas abordadas na pre-
sente proposta sdo voltadas para o comprometi-
mento cognitivo e funcional, assim como para os
SCPD. Essas estratégias podem ser divididas em
f a rmacolégicas e ndo farmacolégicas, devendo-se
atentar para a situacdo especifica da intervencao
p roposta quanto a aprovacao pela Agéncia Nacio-
nal de Vigilancia Sanitaria (ANVISA).

As diversas intervenc¢des farmacolégicas e nao
farmacoldgicas serdo categorizadas de acordo com
as Tabelas 1 e 2.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO DO

COMPROMETIMENTO COGNITIVO

A estratégia colinérgica

Os inibidores das colinesterase

As estratégias colinérgicas tém sido ha muito
p reconizadas para o tratamento da DA, porém so-
mente com a introduc¢ao dos inibidores das colines-

terases (IChEs) é que foi demonstrada eficacia com-
provada, desde os estudos iniciais. Os efeitos do
tratamento foram demonstrados para os diversos
IChEs, indicando de modo consistente que esses
f & rmacos séo melhores que placebo de forma sig-
nificativa. Entretanto, a doenca apresenta pro-
gressao apesar do tratamento. Os diversos instru-
mentos utilizados para verificar o desempenho dos
pacientes diante da medicacdo mostram beneficio
em relacdo a cognicdo, funcdo e comportamento,
verificado pelos médicos e pelos cuidadores, indi-
cando que mesmo melhoras mensuraveis reduzidas
podem apresentar significado clinico. Os IChEs, atra-
vés do aumento da oferta de acetilcolina (ACh), pa-
recem também interferir nos processos basicos, com
possivel modifica¢do do curso da doenca'.

O mercado brasileiro dispde atualmente, licen-
ciados pela ANVISA, quatro medicamentos com
essas caracteristicas: tacrina, rivastigmina, donepe-
zil e galantamina.

A tacrina foi o primeiro IChE aprovado para tra-
tamento da DA?. Apesar de sua eficacia, apenas
perentual baixo dos pacientes foi capaz de tolerar
doses elevadas mais eficazes, devido sobretudo a
hepatotoxicidade23. E um inibidor reversivel da
acetilcolinesterase (AChE) e da butirilcolinesterase
(BChE), de meia vida curta (2-4 hs). A dose inicial
€ 10 mg 4 vezes/dia, escalonado até 40 mg 4 ve-
zes/dia, conforme a tolerancia. Os novos IChEs tor-
naram sua prescricdo atualmente muito restrita.
Os IChEs de segunda geracao, donepezil, rivastig-
mina e galantamina, sdo atualmente os mais utili-
zados no tratamento da DA, estagios leve a mo-
derado. Os trabalhos iniciais controlados demons-
traram uma diferenga farmaco-placebo significati-
va conforme avaliado através de instrumentos pa-
drao cognitivos e funcionais, com maior eficacia com
as doses mais elevadas, embora com 6nus de efei-
tos adversos mais frequentes.

O donepezil é um inibidor reversivel e seletivo
da AChE, com meia-vida de aproximadamente 70
horas. O tratamento é iniciado com 5 mg/dia, au-
mentando-se a dose para 10 mg/dia na depen-
déncia de tolerabilidade*®. Utiliza o sistema citocro-
mo P450, de modo que seu uso simultaneo com
outras farmacos que partilham do mesmo sistema
enzimatico deve ser feito com cautela.

A rivastigmina é um inibidor pseudo-irreversivel
da AChE e da BChE. A inibicdo simultanea da BChE,
aumentada nos pacientes em fases mais avancadas
da doencga, é um fator que pode eventualmente pro-
longar o beneficio do tratamento’. A meia vida é
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Tabela 3. Os farmacos inibidores das colinesterases: doses iniciais e de

manutencao.
Farmaco Dose inicial Dose de manutencao
donepezil 5mg- 1vez ao dia 5a 10 mg- 1vez ao dia

rivastigmina
galantamina

1,5 mg - 2 vezes ao dia
4 mg - 2 vezes ao dia

3 a6 mg-2vezes ao dia
8 a 12 mg - 2 vezes ao dia

1-2 horas, porém apresenta uma atividade prolon-
gada (8-10 hs). O tratamento deve ser iniciado com
1,5 mg 2 vezes/dia, com escalonamento da dose até
6 mg 2 vezes ao dia®'". A eliminacdo é principal-
mente renal e ndo envolve o sistema citocromo
P450, ndo ocorrendo praticamente interacdes me-
dicamentosas.

A galantamina é um inibidor reversivel da AChE
e apresenta adicionalmente acdo de modulacao
alostérica de receptores nicotinicos ('ligante poten-
ciador alostérico’). Embora nao esteja estabelecida
com clareza a significacao clinica dessa modulacao,
existe relacdo entre cognicao e receptores nicoti-
nicos. Tem meia vida de aproximadamente 7 horas,
podendo ser administrada em duas doses diarias.
A dose inicial é 4 mg 2 vezes/dia, escalonada para
até 12 mg 2 vezes/dia'>'4. Utiliza o sistema do cito-
cromo P450 hepatico na sua metabolizacdo, o que
suscita cuidados em relacdo a interacdo com alguns
farmacos.

A Tabela 3 mostra de modo sintético as doses
iniciais e de manutencdo dos 3 farmacos.

Conclusdo — Os diversos estudos realizados com
os IChEs de segunda geracdo (donepezil, rivastig-
mina, galantamina) mostraram melhora ou estabi-
lizacdo do desempenho, por um determinado pe-
riodo, significativa embora discreta, quando com-
parada ao placebo. O perfil de efeitos colaterais
é em grande parte semelhante e apresentam em
geral boa tolerabilidade™ s,

Os precursores da ACh e os

agonistas colinérgicos

Os estudos com os precursores da ACh (lecitina,
fosfatidilcolina, fosfatidilserina) ndo mostraram
eficacia comprovada no tratamento da DA. Os ago-
nistas muscarinicos e nicotinicos, além disso, foram
acompanhados por importantes efeitos colaterais'.

A estratégia glutamatérgica
A neurotoxicidade do glutamato foi demonstra-
da desde os anos 60 e nessa mesma época estudos

identificaram a memantina como bloqueador de
receptores NMDA.

A memantina é um antagonista ndo competi-
tivo de moderada afinidade dos receptores NMDA,
o f e recendo neuro p rotecdo em relacdo a excitoto-
xicidade do glutamato’8, além de permitir a neuro-
transmissdo e os mecanismos de neuoplasticidade
dos neuroénios funcionais. O uso de memantina
mostrou eficacia pacientes com DA moderada a
grave'®. A dose inicial é 5 mg/dia, escalonada para
10mg 2 vezes ao dia. Sua eliminacao é renal e ndo
interfere com o sistema do citocromo P450, haven-
do pouca interagdo com outros medicamentos. Pa-
rece ndo interferir com o metabolismo dos IChEs?.
Os efeitos adversos nos ensaios clinicos foram de
pequena monta, com boa tolerabilidade.

O estudo em pacientes com DA moderada a
grave, em uso de donepezil, mostrou beneficio adi-
cional com o acréscimo de memantina, em relacao
a cognicdo, AVD, desfecho global e comportamen-
to?". Estudos com outros IChEs encontram-se em
andamento. Deve-se lembrar que o uso de IChEs
em fases mais adiantadas da DA néo esta regula-
mentada.

Outros agentes propostos para melhora da

cognicdo e para neuroprotecao

Ginkgo biloba — O extrato de Ginkgo biloba (EGb
761) contém principios ativos que promovem o
aumento do suprimento sanguineo cerebral por
vasodilatacdo e reducao da viscosidade do sangue,
além de reducao de radicais livres no tecido nervo-
so?2. Parece prevenir a neurotoxicidade do amiléi-
de-B, a inibicdo de vias apoptéticas e a protecao
contra lesdo oxidativa (modelos laboratoriais)?>-26,
Os efeitos do EGb sobre a cognicdo normal, em
adultos jovens e idosos, foram de melhora objetiva
na velocidade de processamento cognitivo, além de
impressao subjetiva de melhora da memoéria?’-3°,
Os estudos clinicos na DA mostraram achados in-
constantes? 332, Estudo de meta-andlise?> mostrou
que existem beneficios em parametros cognitivos,
de atividades da vida diaria e humor, com superio-
ridade em relacdo ao placebo. Encontram-se em
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andamento estudos multicéntricos intemacionais
para avaliar o efeito do EGb761na prevencao de
deméncia do tipo DA.

Vitamina E (alfa-tocoferol) — Considerando as
evidéncias de que o estresse oxidativo pode con-
tribuir para a patogénese da DA, a utiliza¢do de
medidas antioxidantes parece ter um lugar no tra-
tamento®. Apenas um estudo com metodologia
aceitavel mostrou algum beneficio com uso de do-
se elevada (2000 Ul/dia) de vitamina E**. Um extenso
estudo de coorte prospectivo populacional de-
monstrou reducao do risco de DA pela ingestao ali-
mentar de vitamina E*. Entretanto, revisao siste-
matica recente concluiu que os dados para sua uti-
lizacdo na DA sdo insuficientes®. Além disso, amplo
estudo de meta-analise mostrou que grupos diver-
sos (adultos, idosos, saudaveis, portadores de doen-
cas diversas), sob tratamento de doses variadas de
vitamina E, apresentaram riscos maiores de mort a-
lidade decorrente de todas as causas, relacionados
a doses mais elevadas em comparacao a doses mais
baixas dessa vitamina, tendo como referéncia
grupos-controle. Conclui que doses superiores a 400
Ul/dia devem ser evitadas até que novas evidéncias
de eficacia sejam documentadas, baseadas em
ensaios clinicos adequadamente conduzidos®.

Selegilina (L-deprenil) - Apenas um estudo com
metodologia aceitavel mostrou algum beneficio®,
embora com uma relagdo risco-beneficio pouco
favoravel. Por outro lado, extensa revisdo de meta-
analise ndo evidenciou beneficio apreciavel®.

Anti-inflamatdrios ndo-estercdides (AINE) — Con-
siderando a reacdo inflamatéria em relacdo das
placas amiloides, haveria um papel para os anti-
inflamatérios. Além disso, estudos epidemiolégicos
sugeriram que anti-inflamatorios poderiam exercer
neuroprotecdo na DA. Extenso estudo de coorte
p rospectivo populacional concluiu que o uso pro-
longado de AINE pode proteger contra DA, Mais
recentemente, ensaio clinico controlado mostrou
que rofecoxib ou naproxeno nao lentificam o de-
clinio cognitivo em pacientes com DA leve a mo-
derada“®. O mesmo ocorreu em rela¢do ao ibupro-
feno*' e a indometacina®'. O seu perfil de efeitos
colaterais, sobretudo hemorragia digestiva, restrin-
ge sua prescricao.

Estatinas — Diversos estudos béasicos mostram a
influéncia dos niveis de colesterol na via metabo-
lica do amildide. Entretanto clinicamente ndo héa

ainda resultados consistentes em relacdo ao uso
de estatinas na DA%,

Estrogénio — Os efeitos fisioldgicos do estrogénio
e dados epidemiolégicos sugerem seu uso como po-
tencialmente favoravel. Entretanto, até o presente
nao ha evidéncias clinicas suficientes nesse senti-
do. Além disso, considerando os efeitos adversos
recentemente demonstrados, a sua prescricdo esp e-
cifica para a DA néo se justifica no presente>°.

Conclusdo — Os farmacos considerados (EGb, vi-
tamina E, selegilina, AINE, estatinas, estrogénio),
levando em conta numerosos estudos basicos e
epidemioldgicos, tém base tedrica favoravel para
tratamento da DA. Entretanto, os resultados clini-
cos mostraram-se inconstantes (EGb), pouco funda-
mentados (vitamina E, selegilina, estatinas) ou com
possibilidades de riscos e efeitos adversos pro-
blematicos (vitamina E, AINE, estrogénio), o que di-
ficulta a sugestdo de sua utilizacdo na DA com as
evidéncias disponiveis.

Recomendacées/sugestbes

Os IChEs devem ser considerados como trata-
mento de pacientes com DA leve a moderada (pa-
drao).

O uso de memantina mostrou evidéncia de be-
neficios em pacientes com DA moderada a grave
(padrao). A memantina pode ser associada a um
dos IChEs (estudo realizado com donepezil) em pa-
cientes com DA moderada a grave (opg¢do pratica).

Os estudos clinicos com EGb mostraramresul-
tados inconstantes no tratamento da DA. Estudo
de meta-analise mostrou algum beneficio em rela-
¢do a placebo (opcao pratica).

Uma revisao sistematica recente concluiu que
os dados para o uso de vitamina E na DA sdo insu-
ficientes, apesar de estudo anterior fracamente
favoravel. Além disso, foram apresentadas evidén-
cias de riscos importantes no uso de doses elevadas.

O uso de selegilina conta com um estudo fra-
camente favoravel, porém extensa revisdo com
meta-analise ndo evidenciou tal beneficio.

Os precursores da ACh e os agonistas colinér-
gicos, nos ensaios conduzidos, ndo mostraram efi-
cacia no tratamento da DA.

Anti-inflamatérios ndo mostraram beneficio e
apresentam potencial grande de efeitos colaterais,
nado sendo recomendados com as presentes evidén-
cias.

As estatinas ndo mostraram evidéncias clinicas
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suficientes até o presente para sugerir sua prescri-
¢ao na DA.

O estrogénio ndo conta até o presente com evi-
déncias clinicas suficientes para a sua indicacéo e
pesa o seu perfil de efeitos colaterais.

TRATAMENTO FARMACOLOGICO DOS
SINTOMAS DE COMPORTAMENTO E
PSICOLOGICOS

A avaliacdo cuidadosa e a correcao de qualquer
desencadeante fisico, psicossocial ou ambiental ou
de fatores de perpetuagdo na génese dos sintomas
de comportamento e psicolégicos (SCPD) deve an-
teceder o uso de medicamentos para o controle dos
sintomas. O tratamento medicamentoso com an-
tipsicoticos e antidepressivos deve serreavaliado
periodicamente®’.

Foram estudados os seguintes grupos: antipsi-
coticos (neurolépticos - tipicos e atipicos), antide-
pressivos, ansioliticos, sedativos, estabilizadores
de humor e IChEs.

Os neurolépticos — Os sintomas que parecem
responder melhor a medicacdo neuroléptica sdao
agitacao (agressao fisica, comportamentos violen-
tos, hostilidade) e psicose (alucinacées, delirios).
Recentemente tenta-se estudar a resposta dife-
renciada da psicose na DA (delirios e alucina¢des)*.
Os estudos da eficacia dos neurolépticos tipicos
em pacientes com deméncia contou com ensaios
controlados, porém com numero reduzido de pa-
cientes e de curta duracdo. Uma meta-analise mos-
trou melhora dos SCPD de modo global, porém
apenas em 28% a mais de pacientes em compa-
racdo com placebo®. Em relacdo aos neurolépticos
atipicos, mais novos, existem relatos de casos, es-
tudos abertos e estudos controlados que sugere m
eficacia nos SCPD, com melhor perfil de efeitos co-
laterais (risperidona, olanzapina, quetiapina, ari-
piprazol). Entretanto, a maior parte desses farm a-
cos ndo conta com estudos especificos na DA53-60,

As sugestdes clinicas para dosagem de neuro-
Iépticos sdo: haloperidol (0,5-2 mg/dia), tioridazina
(10-100 mg/dia), risperidona (0,5-2 mg/dia), cloza
pina (6,25-100 mg/dia), olanzapina (5-10 mg/dia),
quetiapina (25-150 mg/dia), aripiprazol (15-30
mg/dia)®'-6,

Os estabilizadores de humor — Os do grupo dos
anticonvulsivantes podem ser utilizados para com-
portamentos agitados a partir dos resultados de
estudos abertos e controlados. Em geral sdo bem

tolerados e produzem pouca toxicidade, sendo uti-
lizados de modo crescente no tratamento de alguns
dos SCPD. Os anticonvulsivantes mais estudados
foram a carbamazepina (200-800 mg/dia)®’%® e o
dcido valprdico (250-1.000 mg/dia)®".

Os antidepressivos — A depressao é freqUente na
DA, porém poucos estudos adequados foram re a-
lizados de modo especifico. Entre as farmacos uti-
lizados estdo a trazodona (50-300 mg/dia), com ex-
celente efeito sobre o sono dos pacientes, mesmo
sem depressao evidente. Os antidepressivos tricicli -
cos contam com um ensaio controlado, que mos-
trou um beneficio significativo’?. Deve-se dar prefe-
réncia as aminas secundarias (p.ex., nortriptilina, de-
sipramina, lofepramina) ao invés das terciarias (p.ex.,
amitriptilina, dotiepina), devido a melhor tolera-
bilidade. Os inibidores seletivos da recaptura da sero -
tonina (ISRS) foram alvo de poucos estudos na DA.
O citalopram (10-30 mg/dia) foi utilizado em dois
ensaios controlados, com melhora significativa da
depressao e agitacdo’>’’. Amostra de pacientes com
DA e depressdo maior, avaliada em ensaio clinico
controlado com dose média de 95 mg/dia de sertra-
lina, apresentou melhora em relacdo ao grupo pla-
cebo’. A fluoxetina foi avaliada em estudos, sendo
um controlado (dose de até 40 mg/dia ou placebo),
com melhora numérica do grupo tratado, porém
ndo significativa do ponto de vista estatistico’s°,

Os inibidores das colinesterases — Esse grupo de
f & rmacos (donepezil, rivastigmina e galantamina)
mostrou eficacia na prevencdo do aparecimento
ou no controle de SCPD. Os sintomas que geralmen-
te melhor respondem sdo apatia, irritabilidade,
comportamento motor aberrante e a psicose,
sendo pouco eficazes em relacdo a depressao®-3,
Deve-se lembrar que o uso de IChEs ndo esta re-
gulamentada especificamente para essa indicagdo.

Conclusdo — As evidéncias dao suporte ao uso
de neurolépticos, tanto tipicos como os atipicos no
tratamento de agitacdo e manifestacdes psicoticas
na DA, parecendo que os atipicos sdo melhor tole-
rados. Cabe ressaltar, no entanto, que nenhuma
destas medicacdes tem sua indicacdo aprovada em
bula. Os estabilizadores de humor do grupo dos
anticonvulsivantes ainda ndo tém estudos ade-
guados para fundamentar a indica¢do. Os ISRS sdo
os mais indicados para o tratamento da depressao.
Os inibidores das colinesterases mostraram-se pro-
missores no controle de determinados sintomas
comportamentais.
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Recomendacées/sugestbes

Os neurolépticos podem ser utilizados para tra-
tar agitacdo ou sintomas psicoticos, quando ten-
tativas ndo farmacolégicas ndo tenham dado re-
sultado adequado (norma). O uso de neurolépticos
atipicos pode ser melhor tolerado em comparagao
aos neurolépticos tipicos (norma).

Os antidepressivos (alguns triciclicos e IRSS) de-
vem ser considerados para o tratamento de depres-
sdo, atentando para o perfil de cada um (norma).

Alguns estabilizadores de humor do grupo dos
anticonvulsivantes ja contam com estudos que
mostram que podem ser utilizados para compor-
tamentos agitados na deméncia (op¢do pratica).

Os IChEs mostraram eficacia na prevencédo do
aparecimento ou no controle de alguns SCPD (apa-
tia, irritabilidade, comportamento motor aberrante
e a psicose) (opcao pratica).

TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO DO

COMPROMETIMENTO COGNITIVO

As intervencdes de reabilitacdo cognitiva na DA
deparam-se com dificuldades, como heterogenei-
dade de pacientes quanto as alteracdes cognitivas,
comportamentais e familiares, progressdao da
doenca, colaboracdo dos cuidadores. Diferentes
abordagens tém sido experimentadas, principal-
mente treinamento cognitivo de habilidades espe
cificas e técnicas gerais.

A reabilitacdo da meméria conta com duas di-
ferentes técnicas: a orientacdo para realidade, que
tem mostrado eficacia na orienta¢do e memédria
pessoal, embora com pouca melhora nas habilida-
des funcionais, cotidianas®*®’ e a terapia de remi -
niscénciasque parece ter resultados menores na
cognicdo, com escassos trabalhos bem estruturados
e evidéncias insuficientes sobre sua eficacia®. Téc-
nicas de facilitacdo da memoria explicita em pa-
cientes com DA leve podem ser bem sucedidas
através de estimulos multimodais, com carga emo-
cional, com auxilio na criagdo de cédigos seman-
ticos autogerados pelo paciente ou por ativacdo
de tarefas ou eventos previamente aprendidos®.
Aprendizado com a utilizacdo da mem©dria impli -
cita presenada parece ser Util em pacientes com
quadros leves a moderados, por meio de técnicas
de pré-ativacdo (‘priming’) e de memédria de proce -
dimento. Podem ser realizados por meio da técnica
de ensaio progressivo (‘expanding rehearsal techni-
que’) com resultados positivos, porém sem genera-
lizacdo; método das pistas evanescentes ('method
of vanishing cues’)®®®; a p rendizado sem erro ('er-

rorless learning’) em que casos isolados ou em nu-
meroreduzido sdo relatados na DA®. Estudo ran-
domizado comparando dois programas de treina-
mento com memoria de procedimento e treina-
mento de fun¢des cognitivas prese nadas mostrou
melhora nas atividades de vida diaria no grupo
com treinamento das atividades didrias®'-*3.

Os auxilios mneménicos externos (calendarios,
diarios, cadernos de memoaria) sdo estratégias da
reabilitacdo que necessitam de estudos bem con-
trolados em DA, havendo evidéncias que parecem
apontar na melhora do funcionamento dos pa-
cientes®94,

Dois trabalhos publicados recentemente no
Brasil demonstraram efeitos positivos da reabili
tacdo, tendendo a relativa estabilizacdo da pro-
gressdao da DA, em pacientes em uso de anticoli-
nesterasicos®>,

Concluséo - A reabilitacdo cognitiva parece es-
tabilizar o quadro por periodos variaveis em indivi-
duos com DA de gravidade leve a moderada. A
a prendizagem sem erro e uso de técnicas que uti-
lizem a meméria de procedimento parecem ser mais
adequadas. O treinamento cognitivo de habilidades
especificas ndo se generaliza para a vida diaria,
devendo-se utilizar tarefas que possam ser adap-
tadas pelos cuidadores no dia a dia do paciente.

A sua associacdo a medicacao que visa melhorar
a cognicado (IChEs) poderia levar a melhores resul-
tados.

Recomendacées/sugestbes

As técnicas de reabilitacdo cognitiva podem ser
indicadas, considerando que existem evidéncias
de sua eficacia em pacientes com DA de gravidade
leve a moderada (norma).

O treinamento cognitivo de habilidades espe-
cificas (meméoria, linguagem) pode ser Gtil (norma).

Algumas técnicas visando melhoras nas ativi-
dades de vida diaria podem ser indicadas (noma).

TRATAMENTO NAO FARMACOLOGICO

DOS SINTOMAS DE COMPORTAMENTO

E PSICOLOGICOS

A utilizacdo de intervencdes para o controle
nao farmacolégico de SCPC pode se mostrar util
em diversas situagdes, existindo algumas evidéncias
quanto a sua eficacia. As intervencdes, em sua
maioria, mostram-se pouco eficazes, porém nas
que demonstram beneficio, a inclusdo de suporte
social ou combinacao de suporte social e cognitivo
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parecem ser relativamente efetivas. A maior difi-
culdade na analise desses trabalhos é o pequeno
numerode pacientes e a falta de descricdes meto-
doldgicas detalhadas das intervencées®.

Além disso, os cuidadores desses pacientes so-
frem sobrecarga decorrente da administracdo de
cuidados que gera nos mesmos graus variaveis de
disturbios de saude fisica e mental, além de reper-
cussao desfavoravel em relag¢do ao paciente. Essa
questao pode ser atenuada através de suporte aos
familiares e cuidadores.

Segundo revisao sistematica de todos os estudos
randomizados ndo foram encontradas evidéncias
de diferencas entre as interven¢des propostas (ser-
vicos individualizados de planejamento, suporte
via internet ou telefone, educacdo e treinamento
do cuidador) e o suporte convencional aos familiares
e cuidadores. As conclusdes sdo de que devido ao
numero pequeno de pacientes e pouca duracdo das
intervenc¢des ndo ha evidéncias de se indicar ou ndo
estas estratégias®®. Mais recentemente, ensaios
randomizados demonstraram que ha mais resposta
guanto ao comportamento do paciente com o trei-
namento adequado dos cuidadores. Comparando-
se treinamento dos cuidadores a somente infor-
macdes em material escrito, apenas no primeiro
grupo ocorreram melhoras quanto ao comporta-
mento, caracterizado tanto por agressividade ver-
bal quanto nao verbal'®. Observou-se reducado sig-
nificativa nas reacGes dos cuidadores aos disturbios
comportamentais dos pacientes, com reducdo tam-
bém na frequéncia com que estes disturbios eram
apresentados'®''%7, Houve melhora da depressao
nos pacientes, que se manteve apos 6 meses nos
dois grupos de terapia do comportamento, em
comparacao a dois grupos sem intervencao'®, Mes-
mo em periodos maiores (até um ano) existe efeito
da intervencdo educacional e do aconselhamento
sobreos cuidadores, diminuindo sua depressao, a
agitacdo do paciente e maior tempo de permanén-
cia em casa antes da institucionaliza¢do'®'"". Ainda
em pacientes de gravidade moderada a acentuada,
o treinamento de cuidadores quanto a sensibili-
zagao para sinais de comunicacdo ndo verbal pare-
ce exercer resultados positivos quanto a afetos po-
sitivos, mesmo sem significativas diferencas na sin-
tomatologia do paciente, porém com reducdo de
queixas pelos cuidadores'®.

Conclusdo — A utilizacdo de intervencgdes para
o controle ndo farmacoldgico pode se mostrar Util
em diversas situagdes, existindo algumas evidéncias
quanto a sua eficacia.

Programas educacionais e treinamento do cui-
dador melhoram os niveis de estresse de ambos, dis-
turbios de comportamento do paciente e reacdo
do cuidador aos mesmos. Educacao e suporte retar-
dam a institucionalizagao, principalmente com pro-
gramas com intervenc¢des educacionais, sociais, su-
porte psicolégico, auxilio aos servicos de saude, e n-
caminhamentos.

Essas interven¢des de modo isolado mostram
eficacia em muitos casos, evitando o uso de far-
macos, e quando em associacdo com medicacdo
psicotropica, a eficacia pode ser aumentada, além
de permitir a reducdo da medicacdo ou mesmo a
sua interrupcao.

Recomendacées/sugestbes

Programas educacionais e treinamento para
cuidadores podem melhorar o estresse para os pa-
cientes e cuidadores (opgao pratica).

Reducdo de problemas de comportamento po-
de ser obtida com diversas intervencdes, como mu-
sica, passeios, exercicios brandos (opcao pratica).

Outras interven¢des podem ser eventualmente
Uteis, como presenca simulada (familiares em fita
de audio ou de video) (op¢ao pratica).
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