REVISAO / REVIEW

DEMENCIASVASCULARES: CRITICA SOBRE CRITERIO
DIAGNOSTICO ATUAL

RESUMO

Deméncia vascular compreende um declinio
cognitivoglobal, atribuivel ao efeito cumulativo
das doencas vasculares cerebrais. Como
resultado dos danos cerebrovasculares focais,
s80 sucessivamente perdidas as sutis maltiplas
habilidades cognitivas, inclusive, memoria.
Nossa compreensao da deméncia vascular tem
evoluido através dos tempos, em parte devido a
possibilidade de seguir as ateracdes pelos
exames de imagens radioldgicas e também,
através do entendimento da organizacao
neuropsicol 6gica do encéfalo. Esteartigo, reveé,
criticamente, o desenvolvimento dos
conhecimentos da deméncia vascular, examina
0 estado da "leucoaraiose”, apontando as atuais
areas controversas atuai s e discute aabordagem
clinicada deméncia

Descritores: deméncia vascular, diagnostico,
novaabordagem.
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INTRODUCAO

Deméncia é o termo geral usado para
definir deterioracéo das habilidades intelectuais e
cognitivas de gravidade suficiente para interferir
com afungdo social normal. Assim, na definicéo
da deméncia estéa implicito um determinado grau
de eficiéncia intelectual e cognitiva, previamente
adquirida e progressivamente perdida, devido a
interacdo dos efeitos das |esdes cerebrais sobre 0
padrdo adaptativo as demandas sociais e
exigénciasambientais.

O progressivo aumento do numero de
pessoas idosas que caracteriza as sociedades
modernasdeum lado, edeoutrolado, asinovactes
tecnol égicas e sociais que facilitam a adaptacéo
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dos idosos a competicdo vital, resulta na
progressiva ampliacdo do problema socio-
econdmico representado pelas deméncias. Visto
gue, umavez instaladaademeéncia, seu tratamento
€ quase sempre custodial. Aumentou a
preocupacado médica académica e pragmética
sobre a determinacéo exata das causas especificas
das deméncias potenciamente evitaveis ou
reversiveis com tratamento. A morbidade e
mortalidade das doencgas cerebrovasculares
diminuiu nas Ultimas décadas, principamente,
devido ao melhor reconhecimento dos fatores de
risco etratamento das doencgasarteriaise cardiacas
subjacentes, inclusive a hipertensdo arterial,
sugerindo gue as deméncias de causas vasculares
poderiam ser evitadas.

Considerandoque as psicoses degengatives
pré-sais (ex. Alzheimer, Pick, Parkinson), as
deméndas vasculares (DV) e as deméndas senis
"nao-complicadas’ (DS), constituem a maioria das
deméncias que afetam os pacientes idosos. O
objetivo desta revisdo critica € anadlisar os critérios
de como reconhecer a DV entre elas, distingui-la,
preveni-laetratéla

VERIFICAGOESE VIESES
DEMOGRAFICOS EPIDEMIOL OGICOS

Para cada paciente com deméncia, existe
um outro disturbio cognitivo progredindo a
deméncia. Neste aspecto, os critérios diagndsticos
vigentes para identificar as DV seriam obsol etos.
A definicdo convencional de deméncia
identificaria os pacientes com DV muito
tardiamente, desprezaria os individuos com
disfuncdes intelectuais incipientes e enfatizaria as
consegiiéncias dademénciamaisque suacausa- a
verdadeira base para o tratamento e prevencéo.
Tudo isso porque o paradigmaclinico doscritérios
diagnosticos de deméncia seria o distrbio da
memoria.

* Professor Titular do Depto. de Cirurgia- CCMB/PUC-SP.




Rev. Fac. Ciénc. Méd. Sorocaba, v. 3, n. 2, p. 11-16, 2001

Este critério funcionaria muito bem paraa
Doenca de Alzheimer (DA), onde a deterioragéo
da memodria é evento precoce e constante, mas
raramente, auxiliaria na identificacdo de
individuos com distrbios cognitivos de base
vascular. Cerca de 80% de todos os acidentes
vasculares encefalicos (AVC), ocorrem no
territorio vascular do sistemacarotideo e, somente
20% afetam o sistemavertebrobasilar que supre 0s
giros do hipocampo, situados na por¢cdo medial
dos lobos temporais. Apenas as lesdes de ambos
giros hipocampais (bilaterais) causam problemas
graves e permanentes de memoria. Os AV Cs que
afetam acognicdo, ocorrem mais frequentemente
nos lobos frontais que servem ao julgamento,
plangamento e emocgdes e cujos eventos
cognitivos, raramente sdo avaliados pelos
protocol os padrdes diagnosticos e discricionarios
dedeméncia.

Por outro lado, os critérios atuais sdo
disparatados e subjetivos. Num ensaio canadense
de Salde e Envelhecimento, redlizado numa
populacdo institucionalizada, foram identificadas
1879 pessoas como dementes por critério
consensual. Entdo, seiscritériosdedeménciamais
comumente utilizados, foram aplicados nesses
mesmosindividuos. Surpreendentemente, ocorreu
uma pequena sobreposi ¢do diagndstica. Acimada
idade de 65 anos, de acordo com o critério da
Classificagao Internacional deDoencgas(CID -10),
3,1% dapopul acdo estudadaestavadementeepelo
critério do Manual Estatistico e Diagnostico
(DSM-I11), 29,1% estavam.” Ocorria uma
diferenca de 10 vezes entre o critério diagndstico
considerado maisemenossensivel.

VERIFICACOESE VIESESDAS
CLASSIFICACOES
CLINICOPATOLOGICAS

A DV é considerada como asegundacausa
mais comum de deméncia na Europa e Estados
Unidos da América, sendo sobrepujada apenas
pela DA. Mas na Asia e, especificamente, nas
regides desenvolvidas como o Japdo, aincidéncia
deDV excedeadaDA .’

Acontece que a maioria dos estudos
ocidentais é realizada sobre pacientes que foram
identificados através das disfunces da memoria
ou em Clinicas de Alzheimer. Desde que estes
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pacientes chamam atencdo devido aos disturbios
de memoria, a maioria dos envolvidos nesses
ensaios teria DA. Ao contrario, pacientes com
doencas cerebrovascul ares comumente chamam a
atencdo por sofrerem episddios isquémicos
transitérios, infartos ou hemorragias encefalicas.
Se edes pacientes com AVC tém digurbio
cognitivo, ele é frequentemente resultante de
disfuncéo do lobo frontal, que dificilmente sdo
testados e identificados nos protocolos de
diagnostico de deméncia vigentes. Mesmo se,
eventualmente identificados, estes pacientes
raramente entram nos ensaios clinicopatol 6gicos
de deméncia, pois a definico atual de deméncia
requer disfuncdo da memaoria como seu primeiro
requisito e amemoria é raramente, primariamente
egravemente perturbadanospacientescom AV Cs.
Como consequéncia, existe uma super-
representacdo de casos de DA nas séries
clinicopatoldgicas, exibe uma garantia
metodol 6gica de acerto de 90% no diagnostico de
DA. Entretanto, somente pacientes que morrem
vém a necropsia que, tipicamente, ocorrede 7 a8
anos apos o diagnostico na DA. Se incluirmos no
denominador, 23% dos pacientes queinicialmente
sdo diagnosticados como DA e que,
posteriormente, ndo deterioram cognitivamente e
sobrevivem, a precisdo desses ensaios cai para
pertode2/3dototal.

O problema fundamental dos critérios
atuais de diagnostico de deméncia seria que eles
ndo funcionam para identificar precocemente os
distarbios cognitivos, comportamentais,
motivacionais e emocionais da sindrome pré-
frontal, causados pela maioria das afeccoes
vasculares do encéfalo e, superestimam o
diagnésticodeDA.

VERIFICACOESE VIESES DA DV

H& décadas, foi sugerido o termo
"deméncia multi-infarto” para enfatizar que
guando a deméncia tem causa vascular, €a
comumente édevidaapequenosinfartosmultiplos
(infartos lacunares) e ndo, como até entdo se
imaginava, ao lento estrangulamento circulatorio
encefdlico, promovido pela arteriosclerose que
resulta em isquemia, privacdo de substratos e
morte neuronal. Entretanto, no periodo davidaem
gue ocorre a deméncia multi-infarto (65 a 75




anos), observou-se posteriormente, que ela é
raramente encontradaem suaforma pura. O que &
mais comum é o0 dano cognitivo dever-se a
lesdo cerebral de base vascular, associado aoutras
formas de deméncia. No contexto mais comum da
demeéncia multi-infarto, esta ocorre em pacientes
com alteragdes concomitantesde DA, isto € numa
conjuntura de uma "deméncia mista'. O "dano
isquémico cerebral" pode ser distinguido da DA
pura, assim como da deménciamista (DA + DV),
masn&o daconjunc¢ao destasduas.

VERIFI CACOESE VI ESES DA
COEXISTENCIA E INTERACOESDA DV
COM OUTRASDEMENCIAS

Snowden et al mostraram que entre as
freiras idosas com diagnéstico patoldgico de DA,
somente 57% estavam dementes. Entre aguelas
gue tinham o diagnéstico de DA, mais infartos
corticais (médios e grandes), 75% estavam
dementes e entre aquelas com diagndstico
patol6gico de DA, mais multi-infartos pequenos
naséareassubcorticais, 93% estavam dementes.”

Claramente se observa que os efeitos da
DA edos AVCs se adicionam e, talvez, intergjam
desde que os efeitos das |esdes cerebrais isoladas
n&o sesomam, massemultiplicam.

VERIFICACOESE VI ESESDOSEXAMES
DE IMAGENSRADIOLOGICASNA DV

Hachinski & Bowler® cunharam o termo
"leucoaraiose" para descrever a rarefacdo
(araiose) da substancia branca (leuco) observada
nos exames de imagens radiol 6gicas para destacar
que, embora a isquemia sgja freqUentemente
invocada como causa da deméncia multi-infarto,
essa alteracdo da substancia branca subcortical
pode ocorrer devido a mudltiplas causas. A
leucoaraiose pode ocorrer na senectude sem
nenhuma correlagdo clinica, por outro lado, tém
sido descritas consi stentes associ agdes estatisticas
entre alteragbes periventriculares da substancia
brancae cognicd0.” A |eucoaraiose poderia estar
acompanhada pela depresséo maior, estar
associada com um maior risco de derrame,” morte
vascular,” deterioragdo cognitiva e com risco
aumentado de 3 a4 vezes de sangramento cerebral
em paci entes sob medi cagdo anti coagul ante.”
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De Reuck et a estudaram através da
topografia por emissdo de pésitrons (PET), 4
grupos: (1) 14 pacientes com grandes infartos e
deméncia; (2) 14, idem, sem deméncia; (3) 16
pacientes com lacunas, leucoaraiose e deménciae
(4) outros 9 idem, exceto deméncia. Em todas as
zonas do encéfalo foram medidos, nas regioes
corticais e subcorticais, os fluxos sanguineos
cerebrais regionais, taxa de extragdo regiona de
oxigénio e taxa metabdlica regional de oxigénio.
Concluiram que, nos pacientes dementes com
lacunaseleucoarai ose, 0 padréo daPET sugereum
estado de penuria de perfusdo cerebral, ndo
somente nas estruturas subcorticais profundas,
mastambém emtodo o cortex cerebral .*

Tais dados argumentam a favor que, pelo
menos, existem dois possiveis mecanismos que
podem explicar a ocorréncia de deméncia
vascular: hipoperfusdo cortical e subcortical.
Contudo, até hoje o significado clinico da
leucoaraiose e suarelacéo comaDV permanecem
enigmaticos, aguardando maiores e menores
esclareci mentos.”

O critério das imagens radiologicas é
necessario ao diagndstico de DV. Entretanto,
também se constatou que estes critérios podem ser
devidos a hemorragias, infartos isquémicos
grandes ou varios pequenos (lacunares) e,
portanto, este critério por si sO ndo é suficiente ao
diagnostico.”” Efetivamente, a DV é atualmente
cons deradaumasindrome compostade 8 subtipos
de processos patol 6gicos vasculares ou doengas
cerebrais com etiologias, evolugdo e progndsticos
distintos. (1) deméncia multi-infarto (devida
sucessdo de muitiplas embolias cerebrais); (2)
infartos estrategicamente dispostos que causam
deméncia (oclusdo dos ramos superficiais da
porcdo P2 da artéria cerebral posterior ou artérias
hipocampais do hemisfério dominante); (3) lesdes
lacunares multiplas subcorticais (mecanismo pelo
qual os pacientesdesenvolvem DV pelo menos5a
25 vezes mai s freqlientemente que a populacéo da
mesma idade); (4) doenca de Binswanger
(leucoencefal opatia arteriosclerotica subcortical),
formararade DV e que aneuro-imagem confirma
o diagndstico durante a vida (mas o diagnostico
ndo pode basear-se, exclusivamente, na imagem
de leucoaraiose); (5) lesdes hemorragicas
causando deméncia; (6) Deméncias subcorticais
devido a arteriolopatia cerebral autossdmica
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dominante (genética), com infartos subcorticais e
leucoencefalopatia (CADASIL - Cerebral
Autosomic Dominant Arteriolopathy with
Subcortical Infarcts and Leucoencephal opathy),
ou devida a angiopatia amildide familial e
coagulopatias, todas com mdltiplas lesbes
lacunares semel hantes as observadas nadoencade
Binswanger, acima citada; (7) associagao de dois
dos subtipos anteriormente citados e (8)
Complexodemencid DA-DV.*

VERI FLCA(;OES E VIESES DA
CONJUGACAO ADICIONAL DA DV E DA
COM A DS

A deméncia, como acima definida, como
deterioragdo das habilidades intelectual e
cognitiva, deve ser de gravidade suficiente para
interferir com a fungdo social normal. E factual
gue o padréo adaptativo e competitivo social ou
ambiental entre em declinio com o avancar da
idade. Também é comum encontrar uma ampla
variedade de alteracdes anatbmicas e histol 6gicas
nos encéfal os dos individuos idosos. Algum grau
de perda neuronal e atrofia encefdlica parece ser
inevitdvel com aidade, mas estudos recentes tém
sugerido que a magnitude dessas alteracbes é
menor que anteriormente pensado, pois estudos
sobre a complexidade dendritica nos individuos
idosos cognitivamente intactos, sugerem que a
plasticidade neuronal continue mesmo na oitava
década. As alteracdes vasculares tornam-se mais
freglientes com aidade, muitas delas atribuidas as
condigbes sistémicas, tais como hipertensdo
arterial e aterosclerose* O envelhecimento
cerebral éacompanhado pelo aumento daativacdo
das céulas gliais, dano oxidativo das proteinas e
lipideos, da"glicacdo” irreversivel das proteinase
dano ao DNA e tais mudangas podem, em parte,
estar subjacentes a incidéncia aumentada nos
idosos de doencas " degenerativas', taiscomo DA,
Pick, Huntington, Parkinson etc.”

Apenas algumas ateracOes histologicas
parecem ser universais nos encéfalos humanos
iIdosos. Estas incluem aumento significativo do
nimero de "corpora amilacea’ dentro dos
processos astrociticos proximos ainterface, entre
o encéfalo e liquido cerebroespinhal (barreira
liquorencefatica - espaco de Virchow-Robim) e
encéfalo-capilares ou barreira hematoencefdlica;
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acumulo progressivo de pigmentosde lipofucsina
"velhd' em todas as regides encefalicas e
aparecimento de bandas fibrilar nas estruturas
mediais dos |obos temporais (hipocampo) do tipo
observado na DA (mas, ndo necessariamente,
placasamil 6ides).”

Como vimos, é problematica a
identificacdo das alteracBes intrinsecas proprias
da senectude e, principamente, como distingui-
las das alteracbes resultantes dos danos
cumulativosambientais.

VERI FINCAC;(N)ES E VIESES DA
AVALIACAO NEUROPSICOLOGICA

O diagnostico de DV somente deveria ser
estabdeddo pela conjungd das imagens a
avaliacdo neuropsicoldgica. Fatores bioldgicos,
ambientais, sociais e psicol6gicos contribuem as
mudancas de personalidade observadas nasidades
avancadas. No processo de envel hecimento, existe
um decréscimo gradual da energia, das reacOes,
iniciativa e da imaginagao criativa, estreitamento
de interesses e reforco do egocentrismo e uma
certa distor¢éo da personalidade. Com o avancar
dos anos, existe um declinio progressivo dos
recursos fisicos e mentais, perda que tende a
aumentar 0s sentimentos pessoais e sociais de
inutilidade. Esses sentimentos servem para criar
ansiedade que o idoso tenta sobrepujar pelos
métodos que ha muito tempo empregou para
elaborar seus julgamentos, a experiéncia da
vivéncia anterior. Resulta que quando um idoso
tem gue mudar seu padrédo comportamental, "ele
se torna cada vez mais igual a s mesmo". O
estresse psicolégico das limitagcbes fisicas e
mentai s dosidosos, solidéo resultante da perda de
amigos, companheirose parentese, talvez rejei¢cao
"pelas criangas’, produz uma ansiedade que pode
evocar varios mecanismos psicologicos e
comportamentais adaptativos e protetores. Estas
mudancas podem comegar e evoluir lentamente,
mesmo no final da quarta década. Tanto que a
agilidade fisica, forca e resisténcia da populagdo
gue se ocupa com atividades atléticas e servicos
pesados, como direcao de caminhdes e mineragao,
comegam vertiginosamente a diminuir e é
contabilizada como "aposentadoria precoce”.
Cresce a dificuldade em assimilar novas
informacGes e decréscimo da eficiéncia da




memaria, constri¢ao e preocupacao com o passado
por conta do fregliente extravio de pertences e
esguecimento dos eventos recentes. Tornam-se
manifestos em varios graus, apatia, irritabilidade,
rigidez, teimosia e relutancia para desviar-se de
padrdesaque seestaacostumado.

Em geral, a personalidade pré-DS seria
caracterizada por rigidez e hébitos estéticos, estas
pessoas sempre teriam dificuldades em gjustar-se
as demandas da vida em geral e reagiriam muito
intensamente a situagdes como aposentadoria dos
negocios ou profissdo, morte dos amigos e
parentes e as perdas dos lacos familiares e sociais
que acompanharia a velhice."® A Unica certeza
cientifica que se tem sobre este assunto no
momento, € que alinha divisoria entre o processo
normal de envelhecimento e alteracdes
patol 6gicas observadas nas fases iniciaisdaDS e
outras, € freqUentemente, nada mais que uma
guestdo deopinidoindividual.

ASVERIFICACOESE VIESES SOBRE A
COMPLEXIDADE DASDV

O problemadas DV € complexo, poisalém
da meméria, um grande nimero de outras
alteractes nas fungdes intelectuais, cognitivas e
emocionais é aparente na sindrome encefdlica
crénicadaDV. Asmudancgas gerai s observadas no
cérebro do idoso seriam o resultado da
programagdo genética e deficiéncias das funcdes
metabdlicas. Sejapor causas genéticas, adquiridas
ou ambas, existe no cérebro senil uma perda da
memoria paraeventos mais recentes e dificul dade
em estabelecer novas memorias e distarbio dos
comportamentos adaptativos. O idoso nao
conseguiriafocalizar sua atencéo, nem teriaplena
consciénciados eventos que ocorrem no ambiente,
devido privagOes adicionais conseguentes a
incidentes e acidentes cumulativos naturais ou
patologicos dos sentidos da visdo, audicdo e
olfagdo e sensagBes sométicas (proprioceptivas,
vestibulares), declinio das habilidades motoras
(fraqueza, incoordenagdo e falta de destreza) e
comogdesemocionais.

Para complicar ainda mais a equacao,
ocorre que as alteracBes quimicas intracelulares
cerebrais ndo estariam exclusivamente
relacionadas a interferéncia com o suprimento
sanguineo. As alteragdes vascul ares associadas ao
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envel hecimento ndo estariam ligadas claramentea
condigdes tais como ateraces arterioscleroticas
hialinas com formagdo das tortuosidades dos
pequenos vasos intracranianos e nem das
alteracdes das imagens radiolégicas observadas
nas porg¢des mais profundas da substancia branca
cerebral, conhecida como leucoaraiose.™
Poderiam existir fatores genéticos e
constitucionais predisponentes a morte
programada dos neurdnios (apoptose) e fatores
educacionais e culturaisadquiridos de acordo com
as tendéncias sinalizadas pelas personalidades
pré-demenciais.*

Quanto as imagens radioldgicas, existem
graves ateragdes atréficas que podem ser vistas
em pacientes que ndo apresentam nenhum grau de
deméncia, indicando que nem sempre existe uma
correlacdo entre grau de alteragdo anatdbmica e
graudedisturbiointel ectual.

Assim, o diagnéstico das deméncias é
essencialmente clinico e extremamente
dependente da avaliagdo neuropsicol6gica, cujos
mecanismos sdo, ainda hoje, parciaimente
conhecidos.

A NECESSIDADE DE UMA ABORDAGEM
DA DV

A DV é uma entidade clinica sindrémica,
identificavel em pelo menos 30 a 70% dos
pacientes apdés AVC, mas 0S mecanismos
responsaveis pelos distlirbios cognitivos
subjacentes sdo complexos. Alguns desses
mecanismos dos distlrbios cognitivos séo
conhecidos e provéem uma importante base
clinicaaspesquisasfuturas.*”

CONCLUSAO

Os conhecimentos cientificos basicos
sobre o0s sintomas e sinais precoces das DV sdo
ainda, parcialmente disponiveis. E necessario
identificar os pacientes com distdrbios cognitivos
nas fases iniciais, com alto risco de tornarem-se
dementes por causas vasculares, incluindo
individuos sem sintomas ou com sintomas
inci pi entes nas pesqguisas futuras. Até entdo, como
no passado, temos que fazer uma hipGtese
diagndstica de uma "sindrome cognitiva’ e
empreender um esforgo sistematizado para
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identificar a(s) etiologia(s) vascular(es)
subjacente(s) especifica(s) a cada caso e baseados
em dados clinicos, patoldgicos, de imagens e
genéticos atual mente disponiveis. E claro, que no
momento ja existe uma "rationale” cientifica
suficiente para realizar ensaios clinicos
sistematizados na prevencdo dos disturbios
cognitivos, através do controle dosfatoresderisco
vasculares, visando desenvolver no futuro uma
nova abordagem terapéutica pragmatica,
sistematizada e particular as vérias e distintas
etiologias de lesbes vasculares encefdlicas hoje
conhecidas.
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