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Doencas neurode

1

generativas e £

sua incidéncia na populagao

Doencas neuroldgicas degenerativas,
também chamadas de doencas
neurodegenerativas, sdo condicdes

debilitantes que afetam pessoas de todas
as idades e resultam da degenerac¢do
progressiva e/ou a morte dos neurdnios
(que sd@o as células responsdveis pelas
funcdes do sistema nervoso). O sistema
nervoso, que é composto pelo encéfalo,
pela medula espinhal e pelos nervos, estd
envolvido em muitas fun¢des do corpo. Por
isso, as doenc¢as neurolégicas podem se
manifestar de diversas formas.
Normalmente, essas doeng¢as néo tém cura
(por isso s@o degenerativas), ou seja, a
condi¢do avan¢a com o passar do tempo,
aumentando o grau de problemas e
debilitacdes. A degrada¢do desse sistema
pode afetar o movimento do corpo e o
funcionamento do cérebro, originando a
deméncia.

As doencas neurodegenerativas provocam
complicagdes em diferentes regides do
sistema nervoso, pois variam conforme o
local onde hd perda progressiva de
neurdnios.

Fonte: Canva.com/design

Essas doencas merecem uma aten¢do
especial, pois impactam nossa sociedade
negativamente. Os acometidos por elas
podem ter problemas cognitivos e até
causar a morte, causando transtornos nos
familares e amigos do paciente.

Segundo o pesquisador Natan Feter, da
Escola Superior de Educag¢do Fisica da
Universidade Federal de Pelotas e autor do
artigo “O Brasil estd preparado para o
aumento previsto na prevaléncia de
deméncia?”, a incidéncia de deméncia vem
aumentando muito devido ao rdpido
envelhecimento populacional, mas também
por causa dos fatores de risco. Além disso, a
Organiza¢do Mundial de Saude ( OMS)
relatou que em 2050, a prevaléncia
esperada da doenca de Alzheimer e outras
deméncias é de 152 milhdes de casos. Apds
andlises sobre a prevaléncia das doengas
neurodegenerativas na populacdo, a idade
foi um importante fator sobre os resultados,
com taxas meédias de prevaléncia de
deméncia que variaram de 1,17% na faixa de
65-69 anos, a 54,83% na faixa de 95 anos.

/
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As doengas neuroldgicas degenerativas mais
comuns sdo:

1. Doenc¢a de Alzheimer é um tipo de deméncia
que provoca uma degenera¢do progressiva e
irreversivel de diversas fungdes cognitivas
(memédria, atencdo, concentragdo, linguagem,
pensamento, entre outras);

2. Doen¢a de Parkinson é uma doencga
neuroldégica degenerativa caracterizada
principalmente pelo tremor, mesmo quando os
musculos estdo parados, em repouso. Também
causa rigidez, movimentos corporais lentos e
instabilidade corporal;

3. Esclerose multipla ¢é uma doenca
neurodegenerativa que provoca lesdes no
cérebro devido a uma condi¢cdo autoimune, na
qual o sistema imunoldégico ataca o
revestimento dos neurénios.

4. Esclerose lateral amiotréfica (ELA) causa
endurecimento e a fraqueza dos musculos em
um dos lados do corpo juntamente com a
perda de massa muscular (chamada de
atrofia), que evoluem gradualmente para a
paralisia;

5. Doen¢a de Huntington é uma condi¢cdo
hereditdriac em que as células nervosas do
cérebro se rompem ao longo do tempo. Ela
ndo tem cura e dificulta a fala, afeta o
equilibrio e causa problemas emocionais.

DEMENCIA

E uma alteracdo
progressiva das dreas
do cérebro.
Caracterizada pela
deterioracdo das
funcdes cognitivas,
como a memoria e o
raciocinio.

Também definida como
uma sindrome, pois é
um grupo de sintomas
que a pessoa pode
apresentar.

Fonte: Cangdo.com/desing
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Afinal, genét
estilg dev

Mesmo apds mais de um século de estudo,
quando debatemos sobre doencas
neurodegenerativas, ainda existem muitas
duvidas. Nd&o sé a respeito dos sintomas,
mas também acerca de seu surgimento,
causas e prevencdo. Afinal, doencas
neurodegenerativas s@o caracterizadas pela
destruicdo irreversivel de certos neuronios,
levando & perda progressiva e incapacitante
de determinadas funcbes do sistema
nervoso'. Como exemplos de doencas
neurodegenerativas, podemos citar: Doen¢a
de Alzheimer (DA), Doenca de Parkinson (DP)
e Esclerose Multipla (EM).

ica ou
I

ca o
da?

Segundo estudos genéticos, a DA é uma doenca
altamente heterogéneaq, envolvendo alteracdes
diversas, o que pode significar a dificuldade de
se encontrar um tratamento eficaz. As
estimativas de incidéncia de hereditariedade
da DA variam muito, indo de 5% a 10% até 50%
em diferentes pesquisas. Os estudos
estabelecem que existe um componente
genético crucial para o aparecimento da
doenca, entretanto, a manifestagdo da DA
deve-se ao acumulo de eventos genéticos e
ambientais. Cada um desses eventos contribui
com pequenos efeitos que geram, em conjunto,
o estabelecimento da doenca com diferentes
graus de severidade.?

A doenca de Parkinson possui etiologia multifatorial, englobando
fatores genéticos e ambientais, embora os pacientes com etiologia
claramente genética ndo seja comum. A descoberta de genes
relacionados & DP tem contribuido para o esclarecimento da
fisiopatologia da doen¢a. Nos Ultimos anos, uma série de genes
relacionados & DP foram clonados, a exemplo do PARK2. Mutag¢des no
gene PARK2 estdo majoritariamente relacionadas a DP precoce (com
inicio antes dos 50 anos de idade), embora o gene PARK2 tenha sido
relacionado & heranca autossémica recessiva, existe um aumento ‘de
relatos de casos de parkinsonianos em individuos que apresentam
mutacdo em um Unico alelo, o que se discute se seria apenas um fator

de risco ou um fator causal para a DP.?

A esclerose multipla é doenc¢a inflamatdéria crénica do sistema
nervoso central de natureza autoimune, cuja etiologia é desconhecida.
Em estudos realizados, avaliou-se a contribuicdo relativa de fatores
genéticos e ambientais da EM_em gémeos..Através da andlise
estatistica, verificou-se que a'taxa de concorddncia entre monozigotos

2

é significativamente maior do que entre dizigotos, sugerindo a

participaco de componente genético ewsua etiologia. Os dados
sugerem que um cardter 'genético poligénico e que fatores ambientais
desconhecidos sdo relevantes na etiologia da EM.*
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Diante do exposto, pode-se inserir que além do fator genético, os fatores
externos também desempenham um papel importante como fatores de
risco para a manifestacdo das doencas neurodegenerativas. A saber:
sedentarismo, diabetes, tabagismo, uso excessivo de bebidas alcodlicas,
obesidade, até mesmo deficiéncia em vitamina D (no caso do Parkinson) e
baixa escolaridade. E apesar de ndo existir uma maneira exata de
prevenc¢do, especialistas acreditam que manter hdbitos sauddveis possa
ndo apenas retardar a doen¢a - um ganho de qualidade de vida - mas
até mesmo inibir a manifestacdo dela. Medidas como ter uma
alimentag¢do balanceada, a prdtica de atividades fisicas e desenvolver o
habito da leitura, além do cuidado e do controle dos fatores de risco, s@o
recomendados.

‘0000000.000000000000.000000000000.000000.0.0..OOQ..O0.0.0.0.000.0’
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Doenca de Alzheimer

Definicdo

"O Alzheimer é uma doenc¢a neurodegenerativa progressiva e irreversivel que acarreta a
perda da memoaria e afeta diversos processos cognitivos”(SMITH, 1999).

Em geral, a doenca se manifesta tardiamente, a partir dos 60 anos.

Sabe-se que existem quatro estdgios da doenc¢a, e em cada estdgio a doen¢a avanc¢a; No
primeiro estdgio, 0 mais brando, observa-se no paciente afetado alteracdes na memoaria e
nas habilidades visuais. No segundo estdgio j& é possivel notar a dificuldade para falar e
na coordenag¢dio motora. No terceiro estdgio tem-se a dificuldade motora progressiva,
além de incontinéncia urindria e dificuldade para comer. Por fim, no Ultimo estdgio a
pessoa afetada passa todo o tempo no leito, perda da fala, dor ao engolir e infecgdes

recorrentes.

Fisiopatologia

“A doenc¢a de Alzheimer caracteriza-se, histopatologicamente, pela macica perda sindptica
e pela morte neuronal observada nas regides cerebrais responsdveis pelas funcdes
cognitivas, incluindo o cértex cerebral, o hipocampo, o cértex entorrinal e o estriado

ventral” (SERENIKI et all, 2008)°

A patologia por trds do Alzheimer é a presenc¢a
de placas senis, novelos neurofibrilares, a
degeneracdo grdanulo-vacuolares e perda
neuronal, além do acumulo de proteina b-
amiléide nas placas senis e da micro tubulina
nos novelos neurofibrilares.

O que se estuda é que as concentracdes de
placas senis estejam relacionadas ao grau de
deméncia dos afetados pela doenca.

Existem, atualmente, duas hipdteses que
explicam a causa da doeng¢a: a cascata
amiloidal e a hipdtese colinérgica.

De acordo com Adriana Sereniki, a hipdétese da
cascata amiloidal tem inicio com a clivagem
proteolitica (necrose tecidual devido a&
decomposicdo das proteinas. + Acdo
neurotodxica) da proteina precursora amildide e
sucede na formag¢do do peptideo Bamildide
(AB) e placas senis. J& a hipdtese colinérgica é
explicada pela disfungdo do  sistema
colinérgico, que se torna suficiente para
produzir a deficiéncia.

Revista ConsCiéncia, vol. 8, n. 1| Maio -

B
Placas Senis: :
" placas senis sdo depdsitos extracelulares

esféricos e agregados insoluveis da proteina -
beta-amiloide” (de Lima Torres, 2012) 3

Emaranhados Neurofibrilares:

"emaranhados neurofibrilares, sdo resultado
do acumulo da proteina Tau, que sofre um
processo de hiperfosforilagdo.” (“O que sdo
os emaranhados neurofibrilares?”, [s.d.])*

Degeneragédo granulo-vacuolares:

"A tumefacdo (degenerag¢do hidrépica ou
vacuolar) é lesdo celular reversivel, devido ao
acumulo de dgua e eletrdlitos no citoplasma e
nas organelas celulares, por disturbio
hidroeletrolitico, tornando-as volumosas,
tumefeitas.”(Dep. de Patologia. FM-UFRJ)>
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Ademais, sabe-se que a partir de estudos de associacdio do Alzheimer com

marcadores genéticos constatou-se que alguns genes

aparecimento da doencga.

Sistemas Colinérgicos:

estdo envolvidos no

"o sistema colinérgico faz parte do sistema nervoso auténomo "e responsdvel pela manutencgdo e/
ou restaura¢do de niveis energéticos durante situagcdes de pré ou pds-estresse, garantindo dessa
forma o funcionamento normal de érgdos e sistemas, mantendo a homeostase do organismo,
através do equilibrio entre o sistema adrenérgico/colinérgico” (DUVAL NETO, 1991) °
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Tratamento

Ainda ndo hd cura para a doenca de
Alzheimer (DA), mas os tratamentos para
controlar os sintomas e retardar o
agravamento da degenerac¢do cerebral tém
se mostrado promissores. O tratamento
medicamentoso aliado d&s terapias ndo
farmacoldégicas tém colaborado para que
haja um retardo da morte das células
nervosas e das perdas sindpticas.

“A estratégia colinérgica tem mostrado
resultados a partir da introducdo de
inibidores das colinesterases (INChEs). As
formas de avaliacdo do uso do tratamento
demonstra que hd beneficio em relagdo &
cognic¢do, funcdo e comportamento.
Entretanto, apesar do sucesso desse
tratamento, a progressdo da doenca é
inevitdvel, porém mais lenta.” (ENGELHARDT,
2005)

"O mercado brasileiro dispde atualmente,
licenciados pela ANVISA, quatro
medicamentos com essas caracteristicas:
Tacrina, Rivastigmina, Donepezil e
Galantamina. Os diversos estudos realizados
com os IChEs de segunda geracdo
mostraram melhora ou estabilizacdo do
desempenho, por um determinado periodo,

Literatura Consultada
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significativa embora  discreta, quando
comparada ao placebo. O perfil de efeitos
colaterais é em grande parte semelhante e
apresentam em geral boa tolerabilidade.”
(ENGELHARDT, 2005)

“A estratégia glutamatérgica: Os fdrmacos
considerados (EGb, vitamina E, selegilina,
AINE, estatinas, estrogénio), levando em
conta numerosos estudos bdsicos e
epidemiolégicos, tém base tedrica favordvel
para tratamento da DA. Entretanto, os
resultados clinicos mostraram-se
inconstantes (EGb), pouco fundamentados
(vitamina E, selegilina, estatinas) ou com
possibilidades de riscos e efeitos adversos
problemdaticos (vitamina E, AINE, estrogénio),
o que dificulta a sugestdo de sua utilizagdo na
DA com as evidéncias disponiveis.”
(ENGELHARDT, 2005)

O tratamento ndo farmacoldgico consiste em
alternativas de estimula¢do cognitiva, social e
fisica, sem wuso de medicamentos. O
tratamento consiste em atividades que
desenvolvam as fungdes cognitivas, tais como

a aten¢do, memoaria e linguagem.

-
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Doenca de Parkinson

Definicdo
Parkinson € uma doenc¢a neurodegenerativa,
“é caracterizada pela degeneracdo », »
progressiva dos neurdnios dopaminérgicos na :
subst@ncia negra pars compacta” (FARIAS et &
al. 2014)". Os sintomas come¢am com perda
do controle de movimentos; os movimentos ?; I

esponténeos diminuem, os musculos faciais se

Y,

le

movem menos e, consequentemente, o =

paciente diminui a expressdo facial. Além

i A 2 -

disso or causa das limitacdes que os =

sintomas do Parkinson causam na pessoa C e\
=

portadora da doenca, o cotidiano do paciente
é dificultado. “Fica mais dificil fazer as coisas
como mexer com uma colher ou escovar os
dentes. A escrita torna-se lenta e
eventualmente, o paciente tem dificuldade em
levantar-se de uma cadeira” (T. HAYES et al.
2019)2.

Fonte: Canva.com/design

O envelhecimento é o principal fator de
risco para a doenca: pessoas acima de 80
anos s@o muito mais propensas a ter a
Doenca de Parkinson. “A DP cresce
exponencialmente com a idade, atingindo

uma incidéncia de 1% aos 65 anos e 5%
aos 85 anos”. Nesse sentido, conclui-se
que a doenca de Parkinson é uma doenca
neurodegenerativa que apresenta
diminuicGo de subst@ncias importantes
para o cérebro, como a dopamina, por
exemplo.

Dessa forma, o estilo de vida do paciente é
modificado para se adequar d4as suas
limitacdes. Os casos da doenca de Parkinson
estdo entre 15 por 100.000 pessoas por ano;
estudos recentes calculam que até 2030 as
quantidade de casos irdo duplicar.

Fisiopatologia

A Doenca de Parkinson consiste em perdas de substdncias neuroldégicas de forma
progressiva, como dopamina, acetilcolina, que dentre suas fun¢cdes estd o controle da
funcdo motora. Uma caracteristica fisiopatolégica da doenca € a despigmenta¢do da
massa escura, o sistema dopaminérgico e os neurdnios da melanina, o que indica que
quanto mais clara é a massa, maior é o déficit de dopamina.

A deficiéncia dessas substéncias possui relacdo com alguns sintomas da DP, como a perda
do controle das fungdes motoras e tremores que alguns pacientes desenvolvem em razdo
da doenca. A degeneracdo dessas substancias faz com que esses sintomas aparecam,
perdendo até o controle de movimentos involuntdrios, como a degluticdo e a producdo de

saliva (sialorréia).
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Tratamento

O tratamento da doenc¢a de Parkinson € iniciado a partir do momento em que
meédico e paciente entendem que os sintomas estdo atrapalhando a qualidade de vida,

uma vez que ndo hd evidéncias cientificas de que o tratamento precoce forneca alguma
neuroprotecdo & doenca. O principio dos medicamentos para tratar o Parkinson
geralmente é o esgotamento da dopamina ou o efeito que imita essa substéncia em seu
receptor. Também existem tratamentos sem o uso de medicamentos, como a prdtica de
hobbies, atividades fisicas, sociais e culturais, como boxe, danca e etc.

Levodopa

Existem diversos medicamentos para o tratamento, e dentre eles, o Levodopa foi
o primeiro e também ¢é o principal utilizado até os dias atuais. E um precursor
imediato de dopamina no sangue e cérebro, permitindo que a Levodopa seja
convertida desse horménio no sistema nervoso central. A maioria dos pacientes
utilizam esse principio em algum momento do tratamento, muitas vezes

combinado com outras medicacdes como o Carbidopa, que diminui alguns
efeitos colaterais como a ndusea. Ele pode ser iniciado de forma precoce, porém
com doses mais baixas, sendo recomenddvel buscar outras formas que ndo
incluem o medicamento se possivel, uma vez que as doses tendem a aumentar e
os efeitos a se intensificar.

Agonistas de dopamina

Os agonistas de dopamina imitam o efeito desse hormoénio em seu receptor; sua
dosagem é menos frequente quando comparada ao levodopa, porém, aliviom os
sintomas do parkinson com menor intensidade. Os efeitos colaterais incluem
edema periférico, irritagdo de pele, psicose e sonoléncia, portanto, seu uso
precoce é mais recomendado a pacientes que temem a discinesia, pretendem
tomar menos doses, resistem mais aos sintomas e evitando a sua prescri¢do a
idosos.
Discinesia: movimentos
musculares involuntdrios e
anormais.

Inibidores da catecol-O-metil transferase

Sdo responsdveis por impedir que as enzimas catecol-O-metil transferase
quebrem a levodopa e a dopamina. Prolongam a duracdo do efeito do
medicamento porém aumentam a intensidade dos efeitos indesejados, além de
poder reagir com outros principios ativos de forma que prejudique o
funcionamento normal do corpo.
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Oferece uma melhor resposta aos temores da DP, principalmente quando esse
sintoma persiste ao uso da levodopa. Ndo é indicado para idosos por ter como
possiveis efeitos colaterais a perda de memdria e alucinagdes. Para iniciar o
tratamento com este medicamento é importante ter alta toleréncia aos efeitos
colaterais, que, além dos citados, incluem taquicardia, reten¢do urindria, visdo
turva e outros.

Tratamento neurocirurgico

Consiste em um procedimento no qual eletrodos estimulam dreas cerebrais
profundas, reduzindo drasticamente os sintomas da doen¢a mais resistentes aos
demais tratamentos. Apesar de sua funcionalidade, ndo s@o todos os pacientes
que podem recorrer a ela. E importante que haja uma equipe capacitada para a
cirurgia, que possa avaliar se o paciente estd apto a ela ou n&o. Para isso, realiza-
se uma triagem que avalia as suas condi¢des neurais e fisicas. Individuos com
alguma comorbidade ndo estdo indicados para a cirurgia. Esse tratamento pode
diminuir as dosagens de outros remédios, porém “ndo afeta a progressdo de
declinio cognitivo ou instabilidade axial, o que é esperado, pois os medicamentos
dopaminérgicos também tendem a ndo melhorar esses sintomas” (T. HAYES et al.
2019)%
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Outras doencas
Neurodegenerativas

Esclerose Lateral Amiotréfica

A esclerose lateral amiotréfica (ELA) € uma doeng¢a neurodegenerativa que
afeta os neurdnios motores inferiores e superiores e que, frequentemente,
encontra-se associada as alterag¢des bulbares e no trato piramidal. Apesar de
existirem algumas variagdes nas manifestacdes clinicas, no padrdo de
progressdo da doenca e na expectativa de vida apds o inicio dos sintomas, o
diagndstico é realizado através de exame clinico e, muitas vezes, € dado por
exclusdo. (Rev Bras Clin Med, 2010)

O principal sintoma €é a fraqueza
muscular, acompanhada de
endurecimento dos musculos (esclerose),
inicialmente em um dos lados do corpo
(lateral) e atrofia muscular (amiotroéfica),
mas existem outros: c@imbras, tremor
muscular, reflexos vivos, espasmos e
perda da sensibilidade.

Apesar de ter sido considerada
historicamente uma condicdo
neurolégica puramente motoraq,
atualmente é bem estabelecido que o
comprometimento neurodegenerativo
ndo se restringe & esfera motoraq,
podendo se associar a disfuncdo
executiva isolada ou a sindromes

demenciais (em especial & deméncia

frontotemporal), a sinais de
parkinsonismo e a outras complicagdes
neuroldgicas e multissistémicas

(SALVIONE & ODA, 2021).

Fonte Canva.com/design
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Esclerose multipla @

A esclerose multipla (EM) é uma doenc¢a cronica do sistema
nervoso central (SNC) que é caracterizada, principalmente,
pela perda da fungdo motora e sensorial, sendo uma das
causas mais comuns de incapacidade neurolégica em adultos
jovens. Sua causa ainda ndo é definida, todavia sabe-se que a
evolugdo da doenc¢a difere de uma pessoa para outra, razdo
pela qual tem sido dificultada uma delineag¢do linear da
recomendacdo terapéutica.

Os sintomas iniciais da doenca sdo bastante sutis e individuais,
mas, em sua maioria, pacientes podem passar cerca de dois ou
trés anos apresentando sintomas leves e isolados, como a
neurite éptica ou a parestesia. Com a evolu¢do do quadro, os
pacientes relataram que tiveram sintomas sensoriais,
formigamento nas pernas ou de um lado no corpo, viséo dupla
ou perda visual duradoura, desequilibrio, tremor e descontrole
dos esfincteres. Além disso, a intensa fadiga ¢ um dos sintomas
mais frequentes e incapacitantes em pacientes com EM.

A importancia de um diagndstico precoce estd no estabelecimento rdpido do uso de medicamentos
imunomoduladores. O tratamento oferecido hoje em dia no pais para pacientes portadores da
esclerose multipla ainda é bastante limitado. Isso acontece porque o atual Protocolo Clinico e Diretrizes
Terapéuticas determina uma igual estratégia para todos, com flexibilidade minima para adaptar a
terapia as necessidades individuais de cada paciente.

Fonte: Canva.com/design

Doenca de Huntington

A Doenca de Huntington (DH) é uma afec¢do heredodegenerativa (isto &, herdada geneticamente e
progressiva) do sistema nervoso central, cujos sintomas s@o causados pela perda marcante de células
em uma parte do cérebro denominada ganglios da base. Esse dano no cérebro afeta as capacidades
motoras, cognitivas e psiquidtricas. A DH atinge homens e mulheres de todas as rag¢as e grupos étnicos
e, de forma geral, os primeiros sintomas aparecem lenta e gradualmente entre os 30 e 50 anos, mas
pode atingir também criancas e idosos (ABH- Associa¢do Brasil Huntington, 2016)

Geralmente, os sintomas mais precoces sdo alteragcdes sutis de humor e cogni¢do. As alteragdes do
movimento e a marcha instdvel aparecem em seguida. Com a progressdo da doenca surgem os
movimentos arritmicos, subitos e involuntdrios, associados a déficits nas capacidades mentais e
comportamentais. As capacidades fisicas ficam gradualmente afetadas, até que o movimento se torna
muito dificil. As capacidades mentais geralmente declinam até & deméncia. (GOLCALVES, 2013)

Ndo existe ainda cura ou tratamento eficaz para a DH, mas, na maior parte dos casos, as pessoas
podem manter sua independéncia por vdrios anos apds o aparecimento dos primeiros sintomas da
doenca (ABH- Associac¢do Brasil Huntington, 2016)
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Por que vocé escolheu essa drea
como linha de pesquisa?

O interesse nessa popula¢do teve inicio
em meados de 2019 quando passei a
trabalhar mais frequentemente com o
publico idoso em geral, tanto com algum
grau de comprometimento cognitivo ou
ndo. E o contato com pessoas com DA,
seus familiares (especialmente os que
exercem o papel de cuidadores primdrios)
e com a complexidade de seus
respectivos desafios vivenciados no dia a
dia despertou minha ateng¢do sobre a
doen¢a e em especial sobre o papel da
psicologia em seu tratamento. E conforme
fui adentrando neste universo e
descobrindo que ainda hd muito
desconhecimento sobre a DA, tanto por
parte dos profissionais de saude quanto
por parte dos pacientes e da sociedade
como um todo, o interesse foi crescendo
aginda mais. Para termos uma ideiaq,
pesquisas mostram que boa parte dos
profissionais de saude responsdveis pelo
acolhimento de pessoas com DA
acreditam que a doenca faz parte do
envelhecimento normal. J& quanto a
sociedade em geral, os estudos mostram
que também boa parte da populacdo
acredita que ndo hd nada que possa ser
feito para prevenir ou adiar/retardar seu
avango.

HORNYDOICAEE

Entrevistado:

MSc. Vinicius
Grassi Vieira
Ramos

Psicélogo, mestre em psicologia e
doutorando em Psicologia (UFES).
Linha da pesquisa: neurociéncia,
psicogerentologia, psicologia do
desenvolvimento, psicologia social

e Atualmente quais s@o as alternativas para a
prevencdo do desenvolvimento da DA?

Hd na literatura especifica cada vez mais consenso a
respeito de fatores de risco para a DA que podem ser
modificdveis. Conforme revisdes sistemdaticas e meta-
andlises hd 12 fatores de risco modificdveis
responsdveis por cerca de 40% dos casos que
inicio

poderiam ser terem seu

retardado/adiado. O potencial protetivo é bastante

prevenidos ou

relevante, especialmente em paises de baixa e média
renda, onde o numero de casos € maior. Os fatores de
risco modificdveis sdo: falta de acesso a educacdo,
hipertensdo, deficiéncia auditiva, tabagismo,
obesidade, depressdo, sedentarismo, diabetes, falta
de contato/interacdo social, uso excessivo de dlcool,

les@o cerebral traumdtica e polui¢do do ar.

e Como funcionam os tratamentos disponiveis
para essa doenc¢a?

O tratamento disponivel para a DA divide-se entre
farmacoldégico e ndo farmacolégico. Com relagdo ao
tratamento farmacolégico disponivel até o presente
momento existem seis drogas aprovadas, dentre/as
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delas tem como foco o tratamento dos sintomas
da doenca, mas ndo atuam nas alteracdes/lesdes
cerebrais desencadeadas ou alteram o curso de seu
desenvolvimento. Sdo elas: a) Donezepilq,
Rivastigmina e Galantamina (inibidoras de
acetilcolinesterase [AChE], enzima que degrada e
reduz os niveis de acetilcolina [Ach],
neurotransmissor com papel importante nas
fun¢cdes cognitivas; b) Memantina, pertencente ao
grupo dos antagonistas competitivos do receptor
de NMDA (N-metil-D-aspartato). A Memantina ajuda
a bloquear tais receptores evitando assim o
acumulo de dcido glutadmico, considerado tdéxico
aos neurdnios, podendo causar danos ao cérebro e
levar a sintomas de Alzheimer; e ¢ ) a combinacdo
da Memantina com a Donezepila, que atua tanto
evitando o acumulo de dcido glutdmico quanto
aumentando a quantidade e tempo da acetilcolina
na fenda sindptica. J& a sexta droga dentre todas
atualmente aprovadas para o tratamento da DA é
o Aducanumab, um anticorpo monoclonal humano
desenvolvido pela Biogen sob o nome comercial
Aduhelm. Trata-se da primeira droga aprovada que
ao invés de focar nos sintomas da doenca aborda a
sua biologia. Entretanto hd muita controvérsia a
seu respeito, a comecar pelo processo de
aprovagdo, passando pelo custo anual de
tratamento e também levando em conta os seus
efeitos colaterais.

Quanto ao tratamento ndo farmacoldgico
destaque para atividades de estimulacdo e
reabilitacdo cognitiva e fisica, que tem como
objetivo postergar as perdas esperadas com o
decorrer do avan¢o da doenc¢a, recuperar ou
restabelecer as fungdes comprometidas e
compensar as dificuldades com meios alternativos.
Ressalta-se também o papel da psicoterapia que
muitas vezes € mais efetiva que a estratégia
farmacoldégica para lidar com altera¢des de humor
e comportamentais. Por fim mas ndo menos
importante é fundamental também o apoio e
cuidado das pessoas que exercem o papel de
cuidadores primdrios de pessoas com DA, que
enfrentam altos niveis de estresse devido aos
desafios didrios vivenciados durante o ato de
cuidar. Infelizmente essa ainda hoje é uma
populac¢do invisivel tanto para o poder publico
quanto para as operadoras privadas de panos de
saude.

e Qual é a principal causa
para o desenvolvimento da
DA?

A DA é uma doenca
neurodegenerativa e caracteriza-se
por danos nas células nervosas que
levam consequentemente & morte
neuronal e & perda sindptica. Ainda
hoje ndo hd certeza absoluta sobre a
causa da DA mas acredita-se que seja
resultante da intera¢do entre fatores

genéticos e ambientais. De todo
modo, as principais mudanc¢as
cerebrais relacionadas a DA sdo o
acumulo extracelular de um
fragmento de proteina chamado
peptideo beta-amiléide (AB) que

forma o que denominamos placas
senis, neuriticas ou amiloides, e o
acumulo de uma forma alterada da
proteina Tau no meio intraneuronal,
que por sua vez ird formar
emaranhados nevurofibrilares (NNF).
Ainda existem duvidas com relacdo a
como as placas senis e os NNF se
relacionam mas a maioria das
evidéncias dos estudos realizados
sugerem que a hiperfosforilagdo da
proteina Tau ¢é ocasionada pelo
acumulo do peptideo AP, sendo essa
hipétese denominada de “cascata
amiloide™.

e Existe algum exame laboratorial que
forneca o diagndstico da DA?

Ainda hoje, a confirmagdo do
diagnéstico da DA é realizada através
de exames “post mortem”, com a
autopsia do cérebro e a identificacdo

das alteracodes estruturais
ocasionadas pelo acumulo das placas
senis e dos emaranhados

neurofibrilares. Entretanto, a partir
da realizagdo de entrevista clinica,
avaliacdo neuropsicolégica e andlise
de exames de sangue, do liquido
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cefalorraquidiano (LCR), do eletroencefalograma
(EEG), e de exames de imagem como tomografia ou
ressond@ncia magnética, € cada vez mais possivel
com razodvel nivel de seguran¢a excluirmos a
possibilidade de outras doengas e realizarmos o

diagndstico da DA.

* Quais s@o os avancos em relagdo ao
tratamento e a estabilizagdo do quadro
clinico da DA nos ultimos anos?

Com relag¢do ao tratamento ndo farmacolégico a
utilizagcdo de novas tecnologias como a realidade
virtual e o neurofeedback enquanto estratégias de
estimulac¢cdo cognitiva e promoc¢ado de
neuroplasticidade tem  mostrado resultados
interessantes. Quanto ao tratamento
farmacolégico atualmente hd 126 agentes
presentes em 152 estudos de avaliacdo de novos
tratamentos para a DA. Desse total, 28 estdo na
fase 3, 74 na fase 2 e 24 estdo na fase 1. Dentre
todos esses medicamentos a maioria (84%) tem
como foco a biologia subjacente & DA, como o
Aducanumab, com foco na alteracGo do
desenvolvimento do curso da doenca. Com o
avang¢o dos estudos e testes dos medicamentos em
andamento essa década serd crucial para
decidirmos se continuaremos investindo nossos
esfor¢cos em fun¢do do entendimento da DA a partir
do paradigma atual da cascata amiloide ou se
adotaremos novos paradigmas e/ou estratégias
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