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EDITORIAL

Os transtornos psiquiatricos e neurodegenerativos se associam a incapacidade funcional dos pacientes
e representam uma sobrecarga importante ao sistema de saude. Neste volume apresentaremos estudos
importantes relacionados ao tratamento da esquizofrenia, do transtorno depressivo maior e da doenca de
Alzheimer.

Inicialmente, apresentamos um grande estudo multicéntrico de Yoshimura e cols.,, com dois anos de
seguimento, foi demonstrado que a risperidona, quando utilizada em doses baixas durante o tratamento
de manutencdo em pacientes com esquizofrenia ou transtorno esquizofreniforme, apresenta a mesma
tolerabilidade que a olanzapina.

A seguir, mostraremos um metanalise de estudos de curto prazo com a venlafaxina de liberacdo prolongada,
que incluiu mais de mil pacientes, e confirmou a eficacia deste antidepressivo no tratamento em curto prazo
do transtorno depressivo maior

Por Ultimo, trazemos uma breve revisdo sobre tratamento farmacolégico da doenca de Alzheimer,
destacando o uso da memantina no tratamento da doenca moderada e grave, inclusive podendo ser utilizada
em associacdo a inibidores da colinesterase. A memantina se associa a melhora da fungédo cognitiva, estado

global e do estado funcional.

Boa leitura!
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INTRODUCAO

O tratamento da esquizofrenia geralmente implica o uso
prolongado de farmacos antipsicéticos, porém a terapia a longo
prazo pode ser abandonada por falta de eficacia, baixa tolerabili-
dade ou deciséo do paciente!. O abandono do tratamento pode
levar a desfechos negativos®, e a recidiva na esquizofrenia esta
relacionada a redugdo progressiva do volume cerebral, além de
responder pelo déficit e pela disfungdo da regulacdo neuronal®®.

Atualmente existem poucos dados sobre o emprego de
doses terapéuticas de antipsicéticos durante o tratamento de
manutencdo e os resultados de sua aplicabilidade s&o limita-
dos*”?. Os desfechos de estudos de eficacia naturalisticos no
tratamento de rotina da esquizofrenia sdo importantes para de-
cisdo sobre o melhor tratamento na prética clinical®??, e a taxa
de abandono pelo paciente pode ser um indicador da eficécia
da estratégia tragada para a esquizofrenia®.

O presente estudo € multicéntrico, observacional e retros-
pectivo e teve como objetivo avaliar o indice de continuidade
no uso da risperidona e da olanzapina durante dois anos de
tratamento de manutencdo apds a alta hospitalar. Os nimeros
foram utilizados como indicadores da eficacia global®.

METODOS

Estudo multicéntrico (quatro centros no Japdo) com coorte
histérica e seguimento de 24 meses durante o tratamento de
manutencdo ou estabilizagdo de pacientes com esquizofrenia
apds o tratamento hospitalar. Os dados foram obtidos retros-
pectivamente a partir dos prontuarios médicos.

Participaram 648 pacientes com idade entre 16 e 60 anos
e diagndstico de esquizofrenia, transtorno esquizofreniforme e
transtorno esquizoafetivo, de acordo com a Classificagdo Inter-
nacional de Doengas — 102 edi¢cdo. Os pacientes deveriam estar
recebendo tratamento com risperidona ou olanzapina em mo-
noterapia no momento da alta hospitalar™.

Foram excluidos pacientes com diagndstico de doencas or-
ganicas que pudessem causar transtornos psiquiatricos, aqueles
sob uso de antipsicoticos injetaveis de longa duragdo ou que

utilizassem mdultiplos antipsicéticos (foi permitido o uso de um
antipsicético adicional para auxiliar no sono em dose maxima
equivalente a até 25 mg de clorpromazina)®.

O desfecho primério foi o tempo até o abandono do tra-
tamento, incluindo mudanga do antipsicotico utilizado ini-
cialmente, associagdo de um segundo antipsicotico em doses
equivalentes a mais de 25 mg de clorpromazina, necessidade
de internacdo hospitalar por exacerbacdo da psicose e outros
motivos, como perda de seguimento ou obito!.

Os motivos para a substituicdo do antipsicético inicial ou
para a associacdo de um segundo antipsicético foram catego-
rizados como falta de eficécia, baixa tolerabilidade ou decisdo
do pacientet.

As dosagens utilizadas durante a fase de manutencgdo foram
registradas ao longo de todo o estudo. As doses foram calcula-
das por equivaléncia de clorpromazina e estratificadas em quatro
categorias (risperidona: 0,5-2,5, 3-5, 5,5-7,5 e 8-10 mg/dia; olan-
zapina: 2,5-7,5, 10-15, 17,5-22,5 e 25-30 mg/dia). As taxas de
continuidade da risperidona em doses baixas (0,5-5 mg/dia)
foram comparadas com as de doses altas (5,5-10 mg/dia), assim
como as da olanzapina em doses baixas (2,5-15 mg) foram com-
paradas com as taxas de doses altas (17,5-30 mg/dia)*.

Também foram registrados a duragdo da doenca, o uso de
farmacos anticolinérgicos, a duracdo da internagdo hospitalar ini-
cial e as doses dos antipsicéticos no momento da alta hospitalar?.

RESULTADOS

Entre os pacientes inclufdos, 344 foram tratados com ris-
peridona e 304 com olanzapina. N&o houve diferenca entre os
grupos quanto a duracdo da doenca e a porcentagem de mu-
Iheres. A idade média foi maior no grupo risperidona do que no
grupo olanzapina (38 vs. 35 anos; p = 0,024). A duracdo média
da internacdo hospitalar inicial foi menor no grupo risperidona
(nove vs. doze semanas; p < 0,001)%.

O uso concomitante de farmacos anticolinérgicos esteve pre-
sente em 57,4% dos pacientes do grupo risperidona e em 29,1%
do grupo olanzapina (p < 0,001). A adogdo de outro antipsicdtico



em doses baixas para auxiliar no sono foi maior no grupo rispe-
ridona do que no grupo olanzapina (23% vs. 8,2%; p < 0,001)%.

As taxas de abandono do tratamento por falta de eficacia,
baixa tolerabilidade, decisdo do paciente ou interna¢do hospita-
lar ndo foram diferentes entre os dois grupos®.

Houve diferencas nas taxas de continuidade do tratamento
entre 0s grupos conforme as doses utilizadas (p = 0,016). As
taxas de continuidade em dois anos da risperidona foram de
46% para doses entre 0,5 e 2,5 mg/dia; de 40% para doses
de 3,0 a 5 mg/dia; de 30% para 5,5 a 7,5 mg/dia; e de 28%
para doses de 8 a 10 mg/dia. As taxas de continuidade em dois
anos da risperidona foram maiores com doses mais baixas (0,5-
5 mg/dia) do que com doses mais elevadas (5,5-10 mg/dia;
p = 0,0018). Esse dado se deve a maior ocorréncia de internacdo
hospitalar entre os pacientes que utilizaram doses maiores'.

Houve uma diferenga significativa entre os dois grupos
quanto as taxas de abandono do tratamento por internagdo
hospitalar em razdo da exacerbagéo da psicose, com vantagem
para a risperidona em doses mais baixas (p = 0,014). Também
houve diferenca significativa em relacdo ao uso concomitan-
te de farmacos anticolinérgicos entre as quatro doses (40,6%
para 0,5-2,5 mg/dia; 48,8% para 3,0-5 mg/dia; 69,9% para 5,5-
7,5 mg/dia; e 71,7% para 8-10 mg/dia; p < 0,001)%.

Em relacdo a olanzapina, ndo houve diferenca nas
taxas de continuidade do tratamento conforme as doses utili-
zadas. As taxas de continuidade foram de 49,1% para doses de
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2,5 a 7,5 mg/dia; de 42,6% para 10 a 15 mg/dia; de 40,9% para
17,5 a 22,5 mg/dia; e de 39,0% para doses de 25 a 30 mg/dia.
Também n&o foram observadas diferencas nas taxas de conti-
nuidade em dois anos entre as doses menores (2,5-15 mg/dia) e
as doses maiores (17,5-30 mg/dia) (p = 0,44)%.

Observou-se uma diferenca significativa quanto ao uso con-
comitante de anticolinérgicos conforme a dose de olanzapina uti-
lizada (20% para 2,5-7,5 mg/dia; 24,3% para 10-15 mg/dia; 33,3%
para 17,5-22,5 mg/dia; e 48,8% para 25-30 mg/dia; p = 0,008)".

As doses médias utilizadas durante o tratamento de manu-
tencdo foram de 4,3 + 2,4 mg/dia de risperidona e de 15 +
7,3 mg/dia de olanzapina. Em relacdo ao tempo até o abandono
do tratamento por qualquer motivo, houve diferenca significa-
tiva em favor da olanzapina (p = 0,03), porém ndo houve dife-
renga entre a risperidona e a olanzapina nesse quesito quando
os farmacos foram utilizados apenas em doses baixas (p = 0,27)
(dose baixa média de risperidona: 7,1 + 1,4 mg/dia; de olanzapi-
na: 22,2 + 3,6 mg/dia)t.

CONCLUSAO

A risperidona e a olanzapina predispdem o paciente a
mesma tolerabilidade quando utilizadas em doses baixas no
tratamento de manutencdo da esquizofrenia. Sdo sugeridas
como doses Otimas para a tolerabilidade na fase de manuten-
¢do a prescricdo de 0,5-5 mg/dia para a risperidona e a de 2,5-
30 mg/dia para a olanzapina.
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A venlafaxina ER é eficaz no tratamento
do transtorno depressivo maior
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INTRODUGCAO

O tratamento de primeira linha do transtorno depressivo
maior (TDM) prevé o uso de farmacos antidepressivos como a
venlafaxina — um inibidor da recaptagdo de noradrenalina e se-
rotonina (IRNS) —, que frequentemente é prescrita em sua apre-
sentacdo de liberacdo prolongada (ER)*2.

A venlafaxina ER mostrou-se mais eficaz que a versdo do
produto com liberagdo imediata (IR)* em estudos randomizados
e também mais eficaz que o placebo®®. O tratamento a longo
prazo com venlafaxina ER diminui significativamente a proba-
bilidade de recidiva e mantém o funcionamento psicossocial’®.

Algumas metanalises compararam a eficacia da venlafaxi-
na com a de outros antidepressivos, mais frequentemente
com inibidores seletivos da recaptagdo de serotonina (ISRSs).
Nesses estudos, observou-se que a venlafaxina geralmente
esta associada a uma melhora significativamente mais acen-
tuada da pontuacéo da Escala de Depresséo de Hamilton de
21 itens (HAM-D, )° e a taxas significativamente maiores de
resposta e remissdo em comparacdo com os ISRSs!> e com
outros antidpressivoste. A venlafaxina apresenta vantagem
significativa, em comparacdo com os ISRSs, no que se refere
as taxas de remissdo, tanto no TDM leve/moderado como no
gravel’. Até a publicagcdo do presente estudo, ndo existiam
metanalises especificas da venlafaxina ER 75 a 225 mg/dia
comparada com placebo.

O objetivo desta metanélise foi avaliar a eficacia da venla-
faxina ER 75 a 225 mg/dia, em comparagdo com o placebo, no
tratamento a curto prazo do TDM. Também foram avaliadas a
relagdo entre a gravidade inicial do TDM e a eficacia da venla-
faxina ER e a seguranca do farmaco?®.

METODOS

Foram incluidos cinco estudos duplos-cegos controlados
com placebo, de curto prazo (trés estudos de oito semanas e
dois de doze semanas), e que utilizaram doses fixas ou flexiveis
de venlafaxina ER 75 a 225 mg/dia no tratamento de pacien-
tes adultos (= 18 anos) com TDM na Europa ou na América

do Norte¥®%. Na analise foram observados apenas 0s grupos
venlafaxina ER e placebo®®.

O diagndstico de TDM foi baseado no Manual Diagndstico
e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM), e os sintomas deve-
riam estar presentes por pelo menos trinta dias. Os pacientes
> 20.

tinham de apresentar pontuacdo inicial na escala HAM-D, >

Foram excluidos pacientes com tratamento recente com venla-
faxina e aqueles com histéria de abuso de drogas ou éalcool ou
tentativa de suicidio recente®®.

A eficacia em cada estudo foi avaliada pela escala HAM-D, .
A Escala de Depressdo Montgomery-Asberg foi utilizada em
quatro dos cinco estudos. A eficacia na presente anélise foi feita
pela escala HAM-D , (soma dos itens 1-17 da escala HAM-D),
incluindo as escalas HAM-D, (sintomas principais: itens 1, 2, 7, 8,
10e13), HAM-D ansiedade/somatizacao (itens 10,11,12,13,15¢e
17) e HAM-D distUrbio do sono (itens 4, 5 e 6)*%.

A resposta foi definida como a reducdo = 50% da pontuacdo
HAM-D
HAM-D , < 7 no final do estudo. A eficacia também foi avaliada
pela pontuacdo total MADRS, sendo que a resposta foi definida

» enguanto a remissdo foi definida como a pontuacdo

como a reducdo > 50% da pontuacdo e a remissao, como pon-
tuagcdo MADRS < 10 no final do estudo. Também foi calculado o
ndmero necessario a tratar (NNT) para determinar a resposta e/
ou remissdo. A seguranca foi avaliada pelas taxas de abandono
e abandono por eventos adversos'®.

RESULTADOS

Foram incluidos 1.087 pacientes provenientes de cinco es-
tudos, com idade média de 41,5 + 11,5 anos, sendo 64% mu-
Iheres. A pontuacdo HAM-D_, inicial foi de 23,5 + 3,8. O TDM
moderado (pontuacdo entre 17 e 23) foi observado em 53% dos
pacientes, e 0 grave (pontuagdo > 23), em 45%. A andlise de
eficacia foi possivel em 1.077 pacientes (577 - venlafaxina ER e
500 - placebo)*®.

As taxas de resposta e remissdo pela escala HAM-D_, foram
significativamente maiores entre os pacientes tratados com ven-
lafaxina ER do que entre aqueles que usaram placebo (resposta:
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60,1% vs. 40,9%,; p < 0,0001) (remissdo: 41% vs. 23%; p < 0,0001),
com NNT de 6 para resposta e remisséo. A venlafaxina ER se
mostrou mais eficaz desde a semana 2, e em todas as avaliacdes
subsequentes (p < 0,01).

Na avaliacdo pela escala MADRS, as taxas de resposta e re-
missdo também foram significativamente maiores com a ven-
lafaxina ER do que com o placebo (resposta: 57,2% vs. 38,1%;
p < 0,0001) (remissdo: 47,8% vs. 30,7%; p < 0,0001), com NNT
de 6 para resposta e remissdo. Pela MADRS, a venlafaxina ER
também se mostrou mais eficaz desde a semana 2, e em todas
as avaliagbes subsequentes (p < 0,001)%.

A superioridade da venlafaxina ER, em comparacdo com o
placebo, foi observada desde a semana 2, e em todas as ava-
licbes subsequentes, para os itens de ansiedade/somatizacdo
(p < 0,0008); na semana 1, e em todas as subsequentes, para 0s
itens de sintomas principais da depresséo (p < 0,0039). Quanto
ao sono, pela escala HAM-D, houve diferenca favoravel a venla-
faxina ER na semana 2 (p = 0,045), porém ndo houve diferenca
nas avaliagdes subsequentes'®.

Em relacdo as caracteristicas basais dos pacientes, o Unico
fator que se associou a probabilidade de resposta pela escala
HAM-D,, foi a designacdo para receber tratamento com ven-
lafaxina ER (OR: 2,12; 1C 95%: 1,65-2,73; p = 0,001), enquanto a

0,98; p = 0,0012). Os resultados relacionados a resposta e a re-
missdo pela escala MADRS foram semelhantes aos da HAM-D,,
com exce¢do do género, que também se associou a probabili-
dade de resposta favorecendo as mulheres®.

As taxas de resposta e remissdo foram significativamente
maiores com a venlafaxina ER do que com o placebo, tanto para
0s pacientes com menores pontuacdes HAM-D,, basais (< 23)
guanto para aqueles com maiores pontua¢des (> 23) (p < 0,05
para ambos). O NNT para remissdo pela escala HAM-DY foi 6
para os pacientes com HAM-D,, < 23 e 7 para aqueles com
HAM-D, > 23. Pela escala MADRS, o NNT para remissdo foi
8 para os pacientes com HAM-D , > 23 e 6 para aqueles com
HAM-D,, < 231,

As taxas de abandono do tratamento foram de 26,7% para a
venlafaxina ER e de 34,9% para o placebo, enquanto as taxas de
abandono do tratamento por eventos adversos foram de 9,4%
para a venlafaxina ER e de 3,6% para o placebo. Os eventos
adversos mais frequentes associados ao uso da venlafaxina ER
foram nausea e cefaleia’®.

CONCLUSAO
Esta metanélise confirmou a eficacia a curto prazo da ven-
lafaxina ER 75 a 225 mg/dia no tratamento de pacientes com

associacdo com a remissao pela HAM-D _ esteve vinculada ao TDM. A eficicia da venlafaxina ER foi demonstrada independen-
tratamento com venlafaxina ER (OR: 2,18; IC 95%: 165-2,87; p <

0,0001) e a pontuacdo HAM-D_, basal (OR: 0,94, IC 955: 0,94-

temente da pontuagdo basal da escala HAM-D ..
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Doenca de Alzheimer: terapias farmacologica e nao farmacologica
para os sintomas cognitivos e funcionais

Resumo objetivo elaborado pelo Comité de Redacdo Cientifica da SIIC com base no artigo original:
Alzheimer Disease: Pharmacologic and Nonpharmacologic Therapies for
Cognitive and Functional Symptoms

Autores:
Epperly T, Dunay MA

Fonte:
Amer Fam Phys 2017;985(12):771-778.

A deméncia é uma sindrome heterogénea que compromete pelo menos um dominio cognitivo e limita das
atividades da vida diarial. As etiologias mais comuns sao doenca de Alzheimer, doenca vascular, deméncia
mista, deméncia por corpos de Lewy, deméncia da doenca de Parkinson e deméncia frontotemporal*“.

AVALIACAO

A doenca de Alzheimer (DA) existe em um es-
pectro que varia de leve a grave, e as evidéncias de
eficacia de tratamentos dependem do estagio da
doenga®*. A gravidade da DA é avaliada pelo declinio
da funcdo cognitiva e do estado funcional (funcdes
fisicas, sociais e executivas)?.

Tabela 1 (Adaptada).

Tratamento farmacoldgico: recomendacées e nivel de evidéncia.

P 1] Nivel de
Recomendacao clinica vl
evidéncia

Inibidores da colinesterase, incluindo donepezila,
galantamina ou rivastigmina, devem ser considera-

A funcdo cognitiva pode ser avaliada por di- dos no tratamento do declinio cognitivo e funcio- A
versos instrumentos, como o Saint Louis University nal na DA leve/moderada’™.
Mental Status Examination, o miniexame do estado
mental (MEEM) e a avaliacdo cognitiva de Montreal®. A memantina deve ser considerada no tratamento
) . . - do declinio cognitivo e funcional na DA moderada/ A
O estado funcional é avaliado por questées sobre as gravelz
atividades de vida diaria (AVDs), como tomar banho,
vestir-se, comer, ir ao banheiro, e as atividades instru- o : :
' Adicionar memantina para o tratamento dos sin-
mentais, como usar o telefone, comprar e preparar a tomas funcionais na DA moderada/grave, ou na
comida, manter a casa em ordem, lidar com as medi- doenca mista, em pacientes que ja estdo receben- B
cacBes, gerenciar as financas e o transporte. Existem do um inibidor da colinesterase € uma pratica a ser
: - considerada>*®.
ferramentas padronizadas para a avaliagdo do estado
funcional, como a Escala Bristol de Atividades da Vida
Diéria, o Indice Barthel e a Medida de Independéncia Deve ser considerada a associacdo de vitamina &
. , N ) ao tratamento da DA leve/moderada em pacientes B
Funcional. Porém, essas ferramentas sdo menos pra- o : .
sob uso de um inibidor da colinesterase®®.
ticas na avaliacdo clinica do que a histéria do estado
funcional relatada com base nas AVDs e nas ativida- Deve-se recomendar um programa de exercicios
des instrumentais>®. fisicos estruturados aos pacientes com DA, inde- A
pendentemente da gravidade'*%.
TERAPIA FARMACOLOGICA PARA OS p de estimulacs itiva d
rogramas de estimulacdo cognitiva devem ser re-
SINTOMAS COGNITIVOS E FUNCIONAIS comendados aos pacientes com comprometimen- B

A tabela 1 lista recomendac8es farmacoldgicas
para o tratamento da DA. N&o existe tratamento cura-
tivo; a terapia tem como objetivo adiar a progressao
dos sintomas neurocognitivos e o declinio fisico®.

to cognitivo leve/moderado

A: evidéncias consistentes, originadas de estudos de boa qualidade; B: evidén-

cias inconsistentes ou de qualidade limitada.




INIBIDORES DA COLINESTERASE

Os pacientes com DA apresentam reducdo da fungéo co-
linérgica cerebral, que esta relacionada as perdas cognitivas®.
Os inibidores da colinesterase se ligam, de forma reversivel, a
colinesterase, a enzima responséavel pela degradacdo de ace-
tilcolina na fenda sinaptica, aumentando, assim, a transmiss&o
colinérgica entre 0s neurénios?.

Os inibidores da colinesterase mais utilizados sdo a done-
pezila, a galantamina e a rivastigmina. Estudos randomizados
e controlados com farmacos dessa classe demonstraram be-
neficios sobre a fungdo cognitiva e o estado funcional na DA,
porém esses beneficios foram discretos”!!. Revisdes sistemati-
cas da base de dados Cochrane apresentaram beneficios dis-
cretos, porém estatisticamente significativos, da galantamina,
da donepezila e da rivastigmina em pacientes com DA leve/
moderada®*’. Esses beneficios, no entanto, ndo se traduziram
em melhora de desfechos, qualidade de vida ou taxa de insti-
tucionalizagdo’ .

MEMANTINA

A memantina € um antagonista parcial do receptor
N-metil-D-aspartato (NMDA) que exerce efeito protetor sobre
0s neurdnios corticais e do hipocampo ao limitar a excitagdo
glutamatérgica prejudicial do receptor NMDA®.

Estudos clinicos randomizados e controlados com placebo
mostraram, em geral, beneficios da memantina sobre a funcdo
cognitiva, o estado global e o estado funcional em pacientes
com DA moderada/grave, embora tais beneficios tenham sido
discretost?”. Um desses estudos indicou menores pontuacées
de gravidade da deméncia e melhor pontuacdo de estado
funcional nos pacientes com DA que receberam memantina
(10 mg, 2x/dia) na comparagdo com aqgueles que receberam
placebo’?. Nesse estudo, um nuimero maior de pacientes do
grupo placebo abandonou o seguimento por efeitos adversos
em relagcdo ao grupo memantinal? e, em geral, a memantina
mostrou pouca associacdo com efeitos adversost?t.

Uma revisdo sistematica da base Cochrane demonstrou
beneficios discretos, porém significativos, em seis meses com
0 uso da memantina em pacientes com deméncia moderada/
grave, incluindo deméncia por DAY,

TERAPIA COMBINADA

Um ndmero crescente de evidéncias mostra os beneficios do
uso concomitante de memantina e inibidores da colinesterase
em pacientes com deméncia moderada/grave, incluindo DA e

Neuropsiquiatria, Suplemento Farmacologia Clinica

deméncia mista. Um estudo randomizado e controlado de 2014
mostrou melhora discreta, porém significativa, das pontua¢ées
relacionadas a fun¢do cognitiva, AVDs, desfechos globais e com-
portamento em pacientes com DA moderada/grave que rece-
beram donepezila + memantina, em comparacdo com aqueles
que receberam donepezila + placebo’®. Muitos especialistas em
deméncia tratam seus pacientes portadores de DA moderada/
grave com memantina em associacdo a um inibidor da colines-
terase, sendo esta uma terapia aceitével em razdo da boa tole-
rabilidade proporcionada pela memantina®.

VITAMINA E

Existe a hipdtese de que a vitamina E tenha efeito prote-
tor sobre os neurdnios corticais por suas propriedades antio-
xidantes nos pacientes com deméncia. Estudos randomizados
e controlados sugeriram beneficios da vitamina E na DA leve/
moderadat®®.

Estatinas, anti-inflamatérios nao esteroides, ginkgo biloba e
Omega-3 também foram avaliados em estudos clinicos, porém
ndo foram demonstrados beneficios dessas medicagdes nos
pacientes com DA®.

TERAPIAS NAO FARMACOLOGICAS

A tabela 2 mostra os beneficios das terapias ndo farma-
colégicas na DA, como exercicios fisicos, atividades de lazer,
programas de estimulacdo mental e terapia ocupacional®-2,
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Tabela 2 (Adaptada). Terapias ndo farmacoldgicas na doenca de Alzheimer

Terapia Deméncia Evidéncias

Reduz os sintomas
neuropsiquiatricos, melhora a
capacidade funcional, retarda a perda
de memdria

ATIVIDADES DE LAZER
(conforme as preferéncias Leve/moderada
do paciente)

PROGRAMAGAO DE
ESTIMULAGAO MENTAL
(ex.: quebra-cabegas, jogos com Leve/moderada
palavras, terapia de reminiscéncia/
passado, jardinagem indoor, cozinhar)

Melhora a fungdo cognitiva, a
qualidade de vida e o bem-estar

TERAPIA OCUPACIONAL Leve/moderada Melhora a funcdo cognitiva

Melhora a fungéo fisica, reduz os
Leve/moderada/importante sintomas neuropsiquiatricos, retarda
o declinio funcional

EXERCICIOS FISICOS
ESTRUTURADOS

“Embora o tratamento da doenca de Alzheimer, especialmente daqueles pacientes com doenca moderada e
grave, com memantina e inibidores da colinesterase ofereca beneficios apenas discretos, estes sdo importantes e re-

levantes em pacientes que apresentam limitacdes significativas nas atividades de vida diaria e no estado funcional.”
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