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SUMARUL RECOMANDARILOR

1. Dementa este un sindrom datorat unei boli a creierului, de obicei de natura cronica sau progresiva,
in care exista o deteriorare a multiplelor functii corticale superioare, incluzand memoria, gandirea,
orientarea, intelegerea, calculul, capacitatea de a invata, limbajul si judecata. [136].

2. Dementa devine o problema din ce In ce mai mare pe masura ce populatia globala Tmbatraneste.
Boala Alzheimer (BA) este cea mai frecventa forma de dementa printre adultii varstnici, reprezentand
60 — 80% din cazuri [15, 51, 59, 80; 96, 368].

3. Majoritatea dementelor de tip degenerativ (Alzheimer, fronto-temporald, cu corpi Lewy,
Huntington, Huntington, Parkinson) debuteaza insidios si evolueaza, relativ lent, in timp [80, 153].

4. Lanivelul AMP se va efectua screening-ul tuturor persoanelor care solicita ajutor de la serviciile
specializate de asistenta de sanatate mintala, inclusiv solicitarea de la apartinatori sau suspiciuni la
prezenta deteriordrii cognitive, ceea ce va permite depistarea precoce si micsorarea riscurilor aparitiei
dementei [2, 137, 230].

5. Depistarea precoce va pune accent pe identificarea factorilor de risc precum: Varsta; Factori
genetici; Deficienta cognitiva usoard; Accident vascular cerebral ischemic sau hemoragic; Factori de
risc cardiometabolic (Diabetul zaharat, Hipercolesterolemia, Hipertensiune, Sindromul metabolic,
Obezitatea si indicele de masa corporal, Fumatul, Boala vasculard); Stilul de viata si activitatea
(Nivelul scazut de educatie, Lipsa de activitate fizica, [zolare sociald); Altele (Fibrilatie atriald, Abuzul
de alcool, Boala renald cronica, Depresia, Estrogeni, Deficientd de mers, Traumatismele cerebrale,
Pierderea auzului, Homocisteina, Boala medicala, Medicamente, Apnee obstructiva in somn,
Tulburarile somnului, Toxinele si poluarea aerului, Deficitul de vitamina D) [1-4, 10, 11, 24, 25, 29,
32,41, 44, 48, 50, 51, 59, 60, 62, 70, 71, 73, 76, 79, 82, 84, 98, 107, 114-116, 118, 119, 122, 123, 139,
155, 160, 161, 163, 171, 172, 177, 178, 182, 184, 186, 191, 196, 205, 213, 223, 231, 233, 234, 236,
238, 239, 244, 249, 255, 261, 262, 274-277, 281, 285, 291, 295, 301, 317-319, 325-329, 339, 341,
342, 344, 350-352, 356, 360, 363].

6. Este necesard educatia pacientului si apartinatorilor, privind dementa [92, 111, 201, 217] cu
promovarea factorilor de protectie (sa mentind activitatea fizica, alimentatia sandtoasa, activitatile
cognitive de divertisment si interactiunea sociald) si descurajarea consumului de droguri si
comportamentelor riscante [3, 5, 20, 32, 47-51, 59, 60, 65, 71, 92, 103, 114, 115, 116, 118, 139, 152,
158, 159, 176, 177, 182, 184, 197, 201, 210, 217, 223, 233, 249, 321, 328, 352, 360, 364].

7. MMSE este util Tn depistarea deficitului cognitiv — un scor mai mic de 24 puncte este sugestiv
pentru dementa sau delirium [199].

8. Din cauza comorbiditatii frecvente a dementei cu depresia se recomanda screening-ul la depresie
(Scala Geriatrica pentru Depresie), care de altfel poate sa mascheze clinica dementei [120, 169].

9. In functie de caz, pacientilor depistati cu dementa, se recomanda screening-ul la carenta vitaminei
B12 si hipotiroidie (T3/T4/TSH) [166, 169, 230, 264].

10. Pentru confirmarea diagnosticului este necesara evaluarea complexa multidisciplinara a
pacientului inclusiv a stdrii somatice prin culegerea minutioasa a anamnezei, examen fizic, examen de
laborator si efectuarea diagnosticului diferential [47, 92, 137, 146, 153, 165, 169, 201, 217, 230].

11. Examenul de baza va include: examenul clinic somatic si neurologic complet, colectarea
informatiei din surse obiective suplimentare (rude, prieteni, colegi etc.), si examenul clinico-psihologic
[108, 154, 165].

12. Pentru pacientii cu orice tip de dementd, in etapa initiala, sunt comune urmatoarele 4 acuze,
comparativ cu functionarea lor in urma cu 5 — 10 ani: (1) dificultatea de a-si aminti nume cunoscute
anterior, (2) dificultatea de a gasi cuvantul potrivit in momentul potrivit, (3) dificultatea de a-si aminti
unde se afla anumite obiecte si (4) diminuarea capacitatii de concentrare a atentiei [242].

13. In cazul prezentei simptomelor psihice obligator se va face trimitere la CCSM.

14. La evaluarea initiald de rutind a pacientilor cu dementa este oportund neuroimagistica structurala,
fie prin tomografie fara contrast, fie prin scanare RMN [170].



15. ECSM va efectua initial, ulterior, o data la 6 luni evaluarea complexa a statului psihic (obligator
functiile cognitive in baza testului MMSE; starea afectiva - Scala Geriatricd pentru Depresie; starea de
constiinta - atentie la delirium).

16. Lanivelul de asistentd medicald urgenta se va suspecta si detecta dementa prin evaluarea
pacientului inclusiv a starii somatice, culegerea anamnezei, examenul fizic si conlucrarea cu CCSM,
iar oferirea tratamentului va fi axat pe gestionarea stdrii de criza, iar in caz de ineficienta, pericol
pentru persoana si societate, spitalizare in sectia psihiatrica din spitalele generale din regiunea
deservita.

17. Principiul general al terapiei pentru orice tip de dementa prevede efectuarea tratamentului in
conditiile obisnuite pacientului (in conditii de ambulatoriu - la domiciliu), deoarece schimbarea
ambiantei obisnuite pacientului (de exemplu, internarea in spital): poate creste anxietatea; poate agrava
atat starea somatica, dar si cea psihicd; poate conduce la dezorientare in timp si spatiu asociata cu
fenomene halucinatorii si constiinta confuza de tip delirium; poate dezorganiza comportamentul
pacientului; poate conduce la cresterea nivelului agresivitatii de frustrare, adeseori asociata cu
insatisfactie, comportament ostil [320, 366].

18. Tratamentul dementei este unul complex si include atat tratament farmacologic, cat si sustinere
cognitiva sau Ingrijiri si suport permanent, inclusiv in activitati cotidiene uzuale (depinde de
severitatea dementei) [78, 111, 305, 366].

19. Initierea tratamentului la nivel de AMP se va efectua de comun acord cu ECSM al CCSM cu
evaluarea tolerabilitatii, compliantei si eficacitatii tratamentului, iar ulterior supravegherea si
monitorizarea sanatatii fizice si psihice.

20. Inainte de utilizarea oricarei medicatii, ar trebui controlati factorii precipitanti reversibili ai
agitatiei din dementa: durere, sevraj la nicotina, efecte secundare ale medicatiei, afectiuni medicale sau
neurologice nediagnosticate, factori ce vin din mediul inconjurdtor si pot fi prea stimulanti (zgomote
puternice, strigate, lumind puternica, etc.) sau stimuleaza insuficient (vorbire in soaptd pe care
pacientul nu o aude bine, iluminare insuficienta, etc.) [34, 47, 305].

21. Farmacoterapia trebuie sd se bazeze pe mecanismele etiopatogenice ale tulburarii cognitive si
simptomele prezente la pacienti [26, 58, 143].

22. 1n terapia declinului cognitiv, accentul se va stabili pe medicatia pro-cognitiva
(anticolinesterazice de tip central in asociere cu modulatori GABA/Glutamat) [37, 75, 314, 320].

23. La initierea tratamentului pro-cognitiv cu remedii anticolinesterazice se recomanda
monitorizarea clinicd generald si in special a functiilor hepatice (ALAT, ASAT) la interval de doua
saptamani in prima luna de tratament; ulterior trimestrial in primul an de terapie, ulterior — la
necesitate, iar terapia este nelimitat in timp (va dura atata timp, cat functia hepatica permite
administrarea anticolinesterazicelor de tip central) [314, 320, 366].

24. InhChE si Memantinum sunt eficiente in DA de diferita severitate (usoara, moderata, severa)
[237, 305].

25.  In cazul asocierii tulburarilor non-cognitive (anxietate, depresie, delirium, etc.), doar la stricta
necesitate pot fi asociate remedii psihotrope (sedative, hipnotice, antidepresive (ISRS/IRSN),
stabilizatori de dispozitie si antipsihotice). Dozele de remedii psihotrope vor constitui — %2, maximum
2/3 din dozele terapeutice medii recomandate pentru adultul tanar; dozele de sedative, hipnotice si
antipsihotice necesita a fi crescute treptat pand la atingerea efectului scontat [143, 320].

26. Tratamentul de prima linie al agitatiei si agresivitatii in dementa este terapia cu ISRS / IRSN; iar
tratamentul de linia a doua, prin care s-ar putea evita utilizarea antipsihoticelor include: [J-blocante,
derivati ai acidului valproic, Gabapentinum, Pregabalinum sau Selegelinum, iar unii pacienti cu
agitatie/agresiune ar putea raspunde la: Carbamazepinum, Benzodiazepine, Buspironum sau
Trazodonum [305].

27. Indicati antipsihotice persoanelor cu dementd doar daca: prezinta risc de a se auto-vatama sau de
a provoca vatamari altora sau in cazul constiintei confuze cu agitatie, halucinatii sau delir care le
provoaca disstres sever [230]. Se admite tratament cu un antipsihotic conventional (doze mici de
Haloperidolum — pana la 5 mg/zi [315, 366] sau atipic (doze mici de Risperidonum) [305].

28. Cand utilizati antipsihotice: folositi cea mai mica doza eficientd si, pentru o perioada de timp, cat
mai scurtd posibil; reevaluati persoana cel putin la fiecare 6 saptamani pentru a verifica daca mai are



nevoie de antipsihotice. Tineti cont de faptul ca antipsihoticele pot induce efecte extrapiramidale pana
la sindrom neuroleptic malign [230, 314, 316].

29. La pacientii cu dementa n stari de urgenta psihiatrica precum: stdri de anxietate si agitatie
psihomotorie, tulburari de somn, stari de depresie, ideatie autolitica si tentative de suicid, stari de
constiintd confuza tip delirium este necesar in primul rand, ajustarea tratamentului simptomatic pentru
comorbiditati (somatice, endocrine, neurologice, etc.), cel pro-cognitiv si cel psihotrop tindnd cont de
simptomele psihopatologice (cognitive, delir, halucinatii, depresie, anxietate) si de interactiunile
medicamentoase posibile [83].

30. Tratamentul nemedicamentos presupune multiple interventii de sustinere cognitiva, precum si
interventii de ordin psihosocial si comportamental [111, 191, 230, 314, 316].

31. Criterii de spitalizare a pacientilor cu dementa sunt: comportament auto - (suicidal) sau/si
heteroagresiv; in caz ca predomina simptomatica psihotica (delir, delirium, halucinatii); necesitatea
tratamentului farmacologic intensiv si altor metode invazive dupa caz; esec in tratament la nivelul
etapelor anterioare [366].

32. Externarea din stationar cat mai timpuriu dupa atingerea scopului terapeutic comun ofera
beneficii (eradicarea discriminarii, stigmei, ameliorarea contactului cu societatea si mediul ambiental)
[315, 366].

33. Externarea are loc conform recomandarilor psihiatrului din stationar, cu acordul pacientului si a
recomandarilor psihiatrului din ECSM, iar Extrasul obligatoriu va contine: diagnosticul exact detaliat,
rezultatele investigatiilor efectuate, recomandarile explicite pentru pacient, programul individual de
recuperare elaborat in comun cu echipa comunitara de sdnatate mintald, recomandarile pentru medicul
de familie [230].

34. Initierea cat mai timpurie a procesului de reabilitare in caz de dementa prin recuperarea
psihosociala si includerea in procesul recuperativ a diferitor actori din viata pacientului [56, 57, 191,
211, 218, 245].

35. Toti prestatorii non-medicali de Ingrijiri care lucreaza cu persoane in varstd in comunitate sau
institutiile rezidentiale trebuie sa fie instruiti pentru a recunoaste semnele si simptomele deficientei
cognitive [92, 201, 232].

36. Pronosticul in majoritatea tipurilor de dementa este rezervat, dar initierea precoce a tratamentului
cu remedii procognitive (anticolinesterazice de tip central si modulatori ai echilibrului GABA-
Glutamat) poate mentine timp indelungat functionarea independenta, creste calitatea si durata vietii
pacientilor cu dementa [153, 241-243].

37. Planificarea de ingrijire in avans este obiectivul principal al ingrijirii paliative de inalta calitate

respectand standardele de calitate privind Ingrijirea de viata pentru adulti In dementa avansata [251,
252].
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AChE Acetilcolinesteraza

AINS Antiinflamatoare nesteroidiene

AP Antipsihotic

CCSM Centrul Comunitar De Sanatate Mintala

ChE Colinesteraze

CIM-10 | Clasificatorul international al maladiilor, editia a 10-a, O.M.S.
COX-2 Ciclooxigenaza-2

DA Dementa Alzheimer

DAT Dementa de tip Alzheimer

DCL Dementa cu Corpi Lewy

DCM Declin Cognitiv Minor

DP Dementa Parkinson

DSM-5 Manualul de Diagnostic si Statistica al Tulburarilor Mentale,editia a 5-a
DVa Dementa Vasculara

ECSM Echipa comunitard de sandtate mintald

IGIV Imunoglobulina Intravenoasa

IGS Inhibitori de y-secretaza

InhChE Inhibitori de colinesteraze

IRAP Injectie cu Risperidonum cu Actiune Prelungita

IRSN Inhibitori ai Recaptarii Serotoninei si Noradrenalinei
ISRS Inhibitori Selectivi ai Recaptarii Serotoninei

LCR Lichidul cefalorahidian

Li Saruri de Litium

Lmt Lamotriginum

MA Maladia Alzheimer

OMS Organizatia Mondiald a Sanatatii

PET/FDG | Tomografie cu emisie de pozitroni cu fluorodeoxiglucoza
r.NMDA | Receptori N-metil-D-aspartat

SCPD Simptome Comportamentale si Psihologice ale Dementei
TCC Traumatism Cranio-cerebral

TNC Tulburarile neurocognitive




PREFATA

Acest protocol a fost elaborat de grupul de lucru al Catedrei Psihiatrie, Narcologie si Psihologie
Medicalda, cu suportul proiectului “MENSANA - Reforma Serviciilor de Sandatate Mintald in
Republica Moldova” implementat de catre consortiumul format din Institutul Trimbos (Institutul
National de Sanatate Mintala si Adictii din Olanda), Luzerner Psychiatrie (Serviciile de Sanatate
Mintala din Lucerna, Elvetia) si Liga Romana pentru Sanatate Mintala.

Protocolul clinic este elaborat in baza sumarului urmatoarelor documente:

a) a summary of the Nice dementia: assessment, management and support for people living with

dementia and their carers (June 2018);

b) a summary of the Dutch Multidisciplinary guideline Schizophrenia (2013);

c) a summary of . "Practice parameter: diagnosis of dementia (an evidence-based review): report of the

Quality Standards Subcommittee of the American Academy of Neurology." Neurology 56, no. 9

(2001): 1143-1153. Knopman, David S., Steven T. DeKosky, J. L. Cummings, H. Chui, J. Corey—

Bloom, N. Relkin, G. W. Small, B. Miller, and J. C. Stevens.

d) Primary care and dementia: 1. diagnosis, screening and disclosure. International Journal of Geriatric

Psychiatry: A journal of the psychiatry of late life and allied sciences, 24(9), 895-901. lliffe, S.,

Robinson, L., Brayne, C., Goodman, C., Rait, G., Manthorpe, J., & Ashley, P. (2009).

e) S. Alzheimer’s Association Dementia Care Practice Recommendations. Gerontologist
2018;58:510-9. Fazio S, Pace D, Kallmyer B, Maslow K, Zimmerman

La recomandarea MSMPS, pentru monitorizarea protocoalelor institutionale pot fi folosite formulare

suplimentare, care nu sunt incluse in protocolul clinic national.



A. PARTEA INTRODUCTIVA

A.l. DIAGNOSTICUL. EXEMPLE DE FORMULARE A DIAGNOSTICULUI CLINIC
EXEMPLE DE FORMULARE A DIAGNOSTICULUI CLINIC [136] :

1. Dementa in boala Alzheimer cu debut timpuriu fara simptome aditionale.

2. Dementa vasculara cu debut acut cu simptome predominant halucinatorii.

3. Dementa in boala Parkinson cu simptome predominant depresive.

4. Dementa nespecificatd cu simptome mixte.

A.2. CobuL BoLIlI (CIM 10): FOO - F03

A.3. UTILIZATORII.

1. prestatorii de servicii medicale la nivel de AMP;

2. centrele comunitare de sanatate mintala (psihiatri, psihoterapeuti, psihologi, asistente
medicale, asistenti sociali);

3. cabinetele de consultanta psihiatrica si neurologica;

N gk

sectii de geriatrie, sectii de neurologie.

sectiile de psihiatrie n spitalele de profil general (municipale, raionale);

spitalele de psihiatrie (medici psihiatri, medici rezidenti);

prestatorii de servicii medicale la nivel de AMUP;

centrele de interventie in criza (medici psihiatri, psihoterapeuti, toxico-reanimatologi,

reammatologl psihologi, asistente medicale).
Nota: Protocolul, 1a necesitate, poate fi utilizat si de alti specialisti implicati Tn acordarea
asistentei medicale pacientilor cu dementa.

A.4. SCOPUL PROTOCOLULUI.

1. Facilitarea procesului de diagnostic al dementelor.

2. Sporirea calitatii managementului, tratamentului si calitatii vietii pacientului cu dementa.
3. Depistarea precoce a pacientilor cu dementa).

4. Evitarea dezvoltarii dizabilitatii si a stigmatizarii pacientilor cu dementa.

A.5. ELABORAT (ANUL) 2021

A.6. REVIZUIRE (ANUL) 2026

A.7. LISTASI INFORMATIILE DE CONTACT ALE AUTORILOR $1 ALE PERSOANELOR CE
AU PARTICIPAT LA ELABORARE.

Numele Functia

Anatol Nacu d.h.s.m., profesor universitar, sef catedra Psihiatrie, Narcologie si Psihologie
Medicala, USMF , Nicolae Testemitanu”

Jana Chihai d.s.m., conferentiar universitar, Catedra Psihiatrie, Narcologie si Psihologie
Medicala, USMF , Nicolae Testemitanu”

lon Cosciug d.s.m., conferentiar universitar, Catedra Psihiatrie, Narcologie si Psihologie
Medicala, USMF , Nicolae Testemitanu”

Inga Deliv d.s.m., conferentiar universitar, Catedra Psihiatrie, Narcologie si Psihologie

Medicala, USMF , Nicolae Testemitanu”

Grigore Garaz

asistent universitar, Catedra Psihiatrie, Narcologie si Psihologie Medicala,
USMF , Nicolae Testemitanu”




Protocolul a fost discutat aprobat si contrasemnat:

Denumirea Numele si semnatura
Catedra de psihiatrie, narcologie si psihologie medicala, USMF Anatol Nacu
,Nicolae Testemitanu”
Comisia stiintifico-metodica de profil Psihiatrie si Narcologie Stanislav Groppa
Catedra de medicind de familie, USMF , Nicolae Testemitanu” Ghenadie Curocichin
Agentia Medicamentului si Dispozitivelor Medicale Silvia Cibotari
Consiliul de experti al Ministerului Sanatatii Aurel Grosu
Compania Nationala de Asigurari in Medicind Valentina Buliga

A.8. DEFINITIILE FOLOSITE TN DOCUMENT

Dementa este un sindrom datorat unei boli a creierului, de obicei de naturd cronicd sau
progresiva, in care exista o deteriorare a multiplelor functii corticale superioare, incluzand memoria,
gandirea, orientarea, intelegerea, calculul, capacitatea de a invata, limbajul si judecata. [136]

In cadrul dementei are loc diminuarea functiilor cognitive (capacititii de judecatd) intr-o
proportie mai mare, decat in procesul de Tmbatranire obisnuitd. Dementa de reguld nu influenteaza
constiinta, iar deteriorarea functiei cognitive este adesea insotita si uneori precedatd de deteriorarea
controlului emotional, a comportamentului social sau a motivatiei. [368]

Tulburarile neurocognitive (TNC) — grupul de tulburari in care deficitul clinic principal este la
nivelul functiei cognitive, apreciat prin: 1) acuzele (preocupdrile) privind declinul cognitiv din partea
individului, a unei persoane cunoscute sau a medicului, si 2) performanta pusa in evidenta prin
evaluare obiectiva, care se situeaza sub nivelul asteptat sau prin observarea declinului de-a lungul
timpului, si care de obicei sunt dobandite, nefiind tulburari de dezvoltare. [80]

Dementa de tip Alzheimer (DAT) - Dementa progresiva in care toate cauzele reversibile
cunoscute ale dementei au fost excluse. Are doua tipuri — cu debut tardiv (dupa varsta de 65 de ani) si
cu debut precoce (inainte de 65 de ani). [153]

A.9. INFORMATIA EPIDEMIOLOGICA

Conform OMS la nivel mondial, aproximativ 50 de milioane de oameni au dementa, aproape
60% traind in tarile cu venituri mici si medii. Tn fiecare an, sunt aproape 10 milioane de cazuri noi.

Proportia estimata a populatiei in varsta de 60 de ani si mai mult cu dementa la un moment dat
este cuprinsa Intre 5-8%. Se estimeaza cd numarul total de persoane cu dementd va ajunge la 82 de
milioane in 2030 si 152 in 2050. O mare parte din aceastd crestere este atribuitd numarului tot mai
mare de persoane cu dementa care traiesc in tari cu venituri mici si medii. [368]

Estimarile prevalentei globale pentru dementa (care este foarte apropiata de TNC majora) sunt
de aproximativ 1-2% la vérsta de 65 de ani si de pana la 30% 1in jurul varstei de 85 ani. Prevalenta
TNC usoare este foarte sensibild la definitia tulburarii, In special in comunitate, unde evaluarile sunt
mai putin detaliate. Tn plus, in aceste cazuri declinul de la nivelul anterior de functionare poate fi mai
putin clar, spre deosebire de mediul spitalicesc unde ajung indivizii ale caror deficite cognitive sunt
destul de severe pentru a solicita ingrijire. Estimdrile prevalentei deficitului cognitiv usor (care se
suprapune semnificativ cu TNC usoara) la indivizii varstnici sunt destul de variabile, fiind cuprinse
intre 2-10% la 65 de ani si 5-25% 1n jurul varstei de 85 de ani. [80]

Dementa constituie in primul rand un sindrom al varstnicilor. Tn jur de 5% din americanii de
peste 65 de ani au dementa severa, iar 15% au dementa usoara. Aproximativ 20% di americanii de
peste 80 de ani au dementa severa.

Dementa de tip Alzheimer este cea mai frecventd cauza de dementd. DAT constituie 50-60%
din totalul dementelor. Poate sa afecteze pana la 5% din persoanele in varsta de peste 65 de ani si 15—
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25% din persoanele in varsta de peste 84 de ani. Incidenta creste cu varsta. Bolnavii cu DAT ocupa
mai mult de 50% din paturile din cdminele de nursing.

Dementa vasculara reprezintda 15-30% din totalul dementelor, avand frecventa maxima la
persoanele in varsta de 60—70 de ani. Este mai putin frecventa decat DAT si mai frecventa la barbati
decat la femei, constituind 10 — 20% din cazuri in America de Nord si Europa. [96, 194] Debutul are
loc la o varstd mai tAnara decat cel al DAT.

Dementa Tn Boala Pick este 0 dementa degenerativa primara relativ rara, asemanatoare clinic cu
DAT. Constituie aproximativ 5% din totalul dementelor ireversibile.

Dementa in Boala Huntington - Incidenta este de doua pana la sase cazuri pe an la 100.000
persoane. Peste 1000 de cazuri au putut fi legate genealogic de doi frati, care au imigrat in Long
Island, statul New York, din Anglia. Incidenta este egala la barbati si femei.

Dementa in Boala Parkinson - prevalenta actuala in emisfera vestica este de 200 de cazuri la
100.000 de locuitori. [153] in comunitate sa constatat ca prevalenta dementei Parkinson este de pan la
41% [204]. O meta-analiza a 27 de studii au constatat o prevalentd medie de 40%; insa, acest studiu nu
a diferentiat dementa in boala Parkinson de dementa cu corpi Lewy [66].

Dementa cu corpi Lewy reprezinta aproximativ 10 — 22% din cazurile de dementa [144, 208,
258, 309], cu o prevalenta estimata de 0,7% pentru persoanele cu varsta peste 65 de ani. [207]
Dementa cu corpi Lewy devine mai raspanditd odata cu varsta, varsta medie fiind de 75 de ani [6, 164,
209, 240, 246].
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B. PARTEA GENERALA

B.1. NIVELUL DE ASISTENTA MEDICALA PRIMARA

Descrierea masurilor

Motivele

‘ Pasii

1. Profilaxia

1.1. Profilaxia primara.

Evaluarea persoanelor care
solicita ajutor de la
serviciile specializate de
asistentd de sanatate
mintala, inclusiv solicitarea
de la apartindtori sau
suspiciuni la prezenta
deteriorarii cognitive
permite depistare precoce
s1 micsorarea riscurilor
aparitiei dementei

Obligatoriu:

e Screening-ul tuturor persoanelor care
solicita ajutor de la serviciile
specializate de asistenta de sanatate
mintala, inclusiv solicitarea de la
apartinatori sau suspiciuni la prezenta
deteriorarii cognitive (Caseta 2)

e Educatia, privind dementa a
pacientului si apartindtorilor. (Anexa
2, Anexa 3)

e Promovarea factorilor de protectie
(C.2.2)

e Descurajarea consumului de droguri
si comportamentelor riscante.

2. Diagnostic

2.1. Suspectarea si

detectarea dementei, TNC
(C.1.1)

Evaluarea pacientului
permite aprecierea
complexa a necesitatilor de
interventii

Obligatoriu:

e Evaluarea complexa a pacientului
inclusiv a starii somatice (Caseta 3,
Caseta 4, Caseta 5, Caseta 6, Caseta
7, Caseta 10)

Anamneza (Caseta 5).

Examenul fizic (Caseta 6 si 7).
Examenul de laborator (Caseta 10)

Efectuarea diagnosticului diferential
(C.2.3.4)
e Conlucrarea cu CCSM (Caseta 25)

3. Tratamentul

3.1. Initierea tratamentului

Prescrierea preparatelor
pro-cognitive si celor
necesare patologiilor
comorbide.

Evaluarea tolerabilitatii,
compliantei si eficacitatii
tratamentului.

e Initierea tratamentului de comun
acord cu ECSM al CCSM (C.2.3.8,
Anexa 4, Anexa 6)

3.2. Referire pentru e In cazul prezentei Obligatoriu:
tratament. simptomelor psihice e Trimiterea la CCSM (Caseta 25).
4. Supravegherea clinici | ¢ Mentinerea starii de Obligatoriu:

sanatate fizicd si psihica

e Monitorizarea sdnatatii fizice si
psihice. (Caseta 35)

e Trimiterea la CCSM pentru prevenirea
simptomelor psihice (Caseta 25).

B.2. NIVELUL DE ASISTENTA MEDICALA URGENTA PRESPITALICEASCA

Descrierea masurilor

Motivele

Pasii

1. Diagnostic

1.1. Suspectarea si

Anamneza permite

Obligatoriu:
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B.2. NIVELUL DE ASISTENTA MEDICALA URGENTA PRESPITALICEASCA

Descrierea masurilor

Motivele

Pasii

detectarea dementei, TNC

suspectarea dementei, TNC
precum si a patologiilor
somatice

Evaluarea pacientului (Caseta 3).
Anamneza

Examenul fizic, inclusiv starea
somatica si neurologica (Caseta 6, 7).
Conlucrarea cu CCSM (Caseta 25).

2. Tratamentul

2.1. Oferirea de tratament.

Gestionarea crizei

Obligatoriu:

Interventii in caz de urgenta (C.2.4,
Caseta 38).

2.2. Referire pentru
tratament.

Necesitatea in asistenta
specializata

Obligatoriu:

Trimiterea la CCSM, spitalizare
(Caseta 24, Caseta 25).

B.3. NIVELUL DE ASISTENTA MEDICALA SPECIALIZATA DE AMBULATOR (CENTRUL
COMUNITAR DE SANATATE MINTALA)

Descrierea masurilor

Motivele

|

Pasii

1. Diagnosticul

1.1 Confirmarea
diagnosticului de dementa,
TNC

Prezenta tulburarilor
neurocognitive

Evaluare multidisciplinara (Caseta 3,
Caseta 4).

Evaluarea complexa a pacientului
(C.1.1) inclusiv a starii somatice
(Caseta 3, 4, Caseta 5, Caseta 6,
Caseta 7, Caseta 10)

Anamneza (Caseta 5).
Examenul fizic (Caseta 6, Caseta 7).
Examenul de laborator (Caseta 10)

Efectuarea diagnosticului diferential
(C.2.34)

1.2 Screening-ul tuturor
persoanelor care
solicita ajutor de la
serviciile specializate
de asistentd de sdnatate
mintala, inclusiv
solicitarea de la
apartindtori sau
suspiciuni la prezenta
deteriorarii cognitive

Evaluarea persoanelor care
solicita ajutor de la
serviciile specializate de
asistenta de sandtate
mintald, inclusiv solicitarea
de la apartindtori sau
suspiciuni la prezenta
deteriorarii cognitive
permite depistare precoce
si micsorarea riscurilor
aparitiei dementei

Screening-ul tuturor persoanelor care
solicita ajutor de la serviciile
specializate de asistenta de sandtate
mintala, inclusiv solicitarea de la
apartinatori sau suspiciuni la prezenta
deteriorarii cognitive (Caseta 2)
Evaluarea complexa a pacientului

(C.1.1) inclusiv psihica (Caseta 8)

1.3 Selectarea tipului de
interventie.

Interventiile adecvate sunt
posibile in urma unei
evaludri corespunzdtoare a
starii psihice/fizice a
persoanei.

Evaluarea etapei si tipului de ingrijire
(Caseta 27)

2. Tratamentul
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B.3. NIVELUL DE ASISTENTA MEDICALA SPECIALIZATA DE AMBULATOR (CENTRUL
COMUNITAR DE SANATATE MINTALA)

Descrierea masurilor

Motivele

Pasii

2.1 Tratament

e Beneficiu in rezultatul o
administrarii preparatelor
psihotrope.

Initierea si mentinerea tratamentului
(farmacologic [C.2.3.8.2] si non-
farmacologic [C.2.3.8.1] Interventii
de sustinere cognitiva, de ordin
psihosocial si comportamental)
Interventie activa in criza, iar in caz
de ineficienta, pericol pentru
persoana si societate, trimitere la
sectia psihiatrica din spitalele
generale din regiunea deservita.
(Caseta 24 Criteriile de spitalizare)

3. Supravegherea clinica
continua

e Pentru a asigura stabilitatea | o
conditiei medicale obtinute
prin interventiile efectuate
se va mentine o legatura
stabila cu ECSM, inclusiv
dupa depasirea starii de
criza.

Mentinerea starii de sdndtate mintala
si supravegherea clinicd a
persoanelor respectdnd recomandarile
(C.2.3.10).

4. Reabilitarea

e Initierea cat mai timpuriea | e
procesului de reabilitare in
caz de dementa, TNC

Recuperarea psihosociala si
includerea Tn procesul recuperativ a
diferitor actori din viata pacientului
(Caseta 26, Caseta 36).

B.4. NIVELUL DE ASISTENTA MEDICALA SPITALICEASCA: SECTIILE DE NEUROLOGIE
SECTIILE DE PROFIL PS\HIATRIC ALE SPITALELOR RAIONALE SI MUNICIPALE, UPU,
SERVICII SPECIALIZATE DE GERONTOLOGIE

Descrierea masurilor

Motivele

Pasii

1. Spitalizare o

Beneficiul constd in stabilizarea starii
psihice, in caz ca predomina
simptomatica psihotica si siguranta
limitata, precum si pericolul
persoanei in caz esec la nivelul
etapelor anterioare.

e Receptionarea pacientilor cu
simptome psihice de la CCSM

e Receptionarea pacientilor cu
simptome psihice la solicitarea
serviciilor de urgenta, politiei cu
informarea imediata a echipei
comunitare de sdnatate mintala
din CCSM (Caseta 24 si 25).
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2. Diagnosticul

Tn caz de dubiu, sau de diagnostic
concomitent ce necesita interventii
suplimentare pentru a exclude/
confirma dementa, TNC.

e Evaluarea complexa a
pacientului (C.1.1) inclusiv a
starii somatice (Caseta 3, Caseta
4, Caseta 5, Caseta 6, Caseta 7,
Caseta 10)

e Anamneza (Caseta 5).

e Examenul fizic (Caseta 6,
Caseta 7).

e Examenul de laborator (Caseta 10

e Efectuarea diagnosticului
diferential (C.2.3.4)

e Evaluarea datelor din dosarul
CCSM, dupa caz

3. Tratamentul

Tn unele cazuri sunt necesare
interventii mai complexe si
intensive cu asigurarea unor conditii
de stationar specializat

e Conform recomandarilor
psihiatrului din ECSM, cu
acordul pacientului se acorda
masurile necesare de
tratament in conditii de
stationar

e Initierea si mentinerea
tratamentului (farmacologic
[C.2.3.8.2] si non-farmacologic
[C.2.3.8.1] Interventii de
sustinere cognitiva, de ordin
psihosocial si comportamental)

4, Externarea

Externarea cat mai timpurie dupa
atingerea scopului terapeutic comun
ofera beneficii (eradicarea
discriminarii, stigmei, ameliorarea
contactului cu societatea si mediul
ambiental).

e Are loc conform recomandarilor
psihiatrului din stationar, cu
acordul pacientului si a
recomandarilor psihiatrului din
ECSM (Caseta 25)

Extrasul obligatoriu va contine:

¢ Diagnosticul exact detaliat.

¢ Rezultatele investigatiilor
efectuate.

e Recomandarile explicite pentru
pacient.

e Programul individual de
recuperare elaborat in comun cu
echipa comunitara de sanatate
mintala.

e Recomandarile pentru medicul de
familie.

B.5. NIVELUL DE ASISTENTA MEDICALA SPITALICEASCA SPECIALIZATA

Descrierea masurilor

Motivele

Pasii

1. Spitalizare

Beneficiul consta in stabilizarea starii
psihice, 1n caz ca predomina
simptomatica psihica si siguranta
limitata, precum si pericolul
persoanei pentru sine / cei din jur,

e Receptionarea pacientilor cu
tulburari psihice de la CCSM

e Receptionarea pacientilor cu
tulburari psihice la solicitarea
serviciilor de urgentd, politiei cu
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B.5. NIVELUL DE ASISTENTA MEDICALA SPITALICEASCA SPECIALIZATA

Descrierea masurilor

Motivele

Pasii

dupa esecul la nivelul etapelor
anterioare.

informarea imediatd a echipei
comunitare de sdndtate mintala
din CCSM (Caseta 24, 25).

2. Diagnosticul

e 1ncaz de dubiu, sau de diagnostic
concomitent ce necesita interventii
suplimentare pentru a exclude/
confirma dementa, TNC

e Evaluarea complexa a
pacientului (C.1.1) inclusiv a
starii somatice (Caseta 3, Caseta
4, Caseta 5, Caseta 6, Caseta 7,
Caseta 10)

e Anamneza (Caseta 5).

e Examenul fizic (Caseta 6 si 7).

e Examenul de laborator (Caseta
10)

e Efectuarea diagnosticului
diferential (C.2.3.4)

e Evaluarea datelor din dosarul
CCSM, dupa caz

3. Tratamentul

Tn unele cazuri sunt necesare
interventii mai complexe si intensive
cu asigurarea unor conditii de
stationar specializat — spitalul de
psihiatrie

e Conform recomandarilor
psihiatrului din ECSM, cu
acordul pacientului se acorda
masurile necesare de
tratament in conditii de
stationar

e Initierea si mentinerea
tratamentului (farmacologic
[C.2.3.8.2] si non-farmacologic
[C.2.3.8.1] Interventii de
sustinere cognitiva, de ordin
psihosocial si comportamental)

4, Externarea

e Externarea cat mai timpurie dupa
atingerea scopului terapeutic comun
ofera beneficii (eradicarea
discriminarii, stigmei, ameliorarea
contactului cu societatea si mediul
ambiental).

e Are loc conform recomandarilor
psihiatrului din stationar, cu
acordul pacientului si a
recomandarilor psihiatrului din
ECSM (Caseta 25)

Extrasul obligatoriu va contine:

¢ Diagnosticul exact detaliat.

¢ Rezultatele investigatiilor
efectuate.

e Recomandarile explicite pentru
pacient.

¢ Programul individual de
recuperare elaborat in comun cu
echipa comunitard de sanatate
mintala.

e Recomandarile pentru medicul de
familie.
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C. CONDUITA

C.1. ALGORITMII DE CONDUITA
C.1.1. ALGORITMUL DE EVALUARE INITIALA IN CAZ DE DEMENTA[2]

\4

Suspiciuni Clinice de Dementa Anamneza si Examinarea Fizica

MMSE
< 24 puncte > 24 puncte
\ 4 \ 4
Se va evalua depresia; Luati in consideratie
vedeti oportunitatea pozZitiv testarea neuro-psihiatrica
folosirii Scalei Geriatrice [« sau evaluarea unui
pentru Depresie sau specialist (neurolog,
consultatia psihiatrica psihiatru, geriatru)
pozitiv, negativ pozitiy negativ
Tratati Investigati cauze reversibile a Re-
P MMSE < 24 dementei: testarea de laborator .
dep{ eSI?.,l I'E.‘3 > (TSH, B12); luati in calcul evaluarea eve}luatl la
evaluati la neuro-imagistici (EEG, RMN, PET, fiecare
sau 6 luni n caz de semne neurologice) 6 luni
norma patologie
\ 4
MMSE si Probabil boala Tratati cauza
cognitie normals Alzheimer reversibild
N
ez,
\ 4 &) 6&}. A 4
. H 7 .
Re-evaluati la Ameliorare Re-evaluati

fiecare 3 luni

cognitia
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C.1.2. ALGORITMUL DE MANAGEMENT TERAPEUTIC AL SIMPTOMELOR NEURO-
PSIHIATRICE TN CAZ DE DEMENTA [294]

Pacient cu Dementa si Tulburari de comportament

y

Evaluati si gestionati Delirium, Durerea si alte conditii medicale sau de mediu
care ar putea fi cauza tulburarilor de comportament

v

Evaluati Comportamentul problema:

- Specificati comportamentul problema (de ex.: ,, Agitatia” este de mai putin ajutor decdt formularea:

,Striga”, ,, Bate cand este spalat in baie”)

- Identificati ce porneste comportamentul si ce 1l opreste

- Identificati pe cine comportamentul dat deranjeaza (Pacientul? Personalul/ ingrijitorii? Alti pacienti?)

v

. incepeti Gestionarea non-farmacologica tintita pe comportamentul problema

e Educati ingrijitorii

NU Tulburarea de comportament DA
s-a ameliorat?

Monitorizati re-
aparitiile

I’

Are pacientul simptome de DA
Depresie sau Anxietate?

NU Initiati terapia de proba

cu ISRS (1)

Y

v

Pacientul administreaza DA
Inhibitori de Colinesteraze?

NU

NU Tulburarea de comportament DAQ

12

Initiati terapia de proba cu Inhibitori de
Colinesteraze cu / fara Memantinum (2)

v

Monitorizati re-aparitiile

s-a ameliorat? si efecte adverse

Y

A

Initiati terapia de probai cu Antipsihotice (3)

Y
NU Tulburarea de comportament DA R . lgé[g;llféorizagi la Simptome Extrapiramidale si
s-a ameliorat? - Lo . < .
e Incercati sd micsorati dozele dupa 6 luni
L 2
Initiati terapia de proba cu ISRS (4 e . e
~ P P @ Monitorizati re-aparitiile si
v o efecte adverse
NU

Tulburarea de comportament
s-a ameliorat?

.| - Initiati terapia de proba cu Carbamazepinum (5)

- Se recomanda referirea la un specialist
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C.1.3. ALGORITMUL DE MANAGEMENT TERAPEUTIC AL AGITATIEI/ AGRESIUNII TN

CAZ DE DEMENTA TN BOALA ALZHEIMER ST MIXTA (VASCULARA) [67]

Pasul 1: Initiati cu Risperidonum N.B.: aditional la efectele adverse metabolice si cardiovasculare,
poate cauza efecte extrapiramidale.

Durata tratamentului — 21 zile. La inceput 0,5mg/zi (in caz de pacient slabit — 0,25mg/zi)

Doza terapeutica medie: 1mg/zi (0,5mg/zi — pacient slabit), evaluati la a 13-a zi. La necesitate, doza
poate fi crescuta la 1,5mg/zi (0,75mg/zi — pacient slabit)

In caz de rispuns partial, tratamentul poate fi prelungit, in caz contrar vezi Pasul 2.

Tn ziua 28-a de terapie, re-evaluati necesitatea cresterii dozei pana la 2mg/zi (1,0mg/zi — pacient slabit)
Calea de administrare: per os (de preferat forma: solutie buvabild), doza unica, pe seara.

v

Pasul 2: Initiati fie Aripiprazolum fie Quetiapinum

v v
Aripiprazolum: Durata Quetiapinum: N.B. fiti atenti la prelungirea intervalului QTc
tratamentului — 21 zile. La (ECG)
Tnceput 2,5mg/zi Durata tratamentului — 21 zile. La Tnceput 25mg/zi (in caz de
Doza terapeutica medie: 10mg/zi, pacient slabit — 12,5mg/zi)
evaluati la a 12-a zi. La Doza terapeutica medie: 100mg/zi (50mg/zi — pacient slabit),
necesitate, doza poate fi crescuta evaluati la a 12-a zi. La necesitate, doza poate fi crescuta la
la 12,5mg/zi 200mg/zi (100mg/zi — pacient slabit)
Calea de administrare: per os, In caz de raspuns partial, tratamentul poate fi prelungit, in caz
doza unica, pe seara. contrar vezi Pasul 3.
N.B. O titrare mai lentd se Tn ziua 29-a de terapie, re-evaluati necesitatea cresterii dozei
necesita la pacientii slabiti pand la 300mg/zi (150mg/zi — pacient slabit)
Calea de administrare: per os, doza zilnica va fi divizata, de ex.:
amiaza + seara.

v

Pasul 2 (CONTINUARE): Verificati, a primit pacientul doud tratamente depline, de 21 zile, cu
antipsihotice (i.e. Esuare datorita ineficacitatii sd fie mai degraba decat sistarii premature a medicatiei
datorata tolerabilitatii)?
- Daca NU, puteti opta pentru a prescrie al treilea antipsihotic (monoterapie) — de ex.: Medicament
care 1nca nu a fost utilizat (Aripiprazolum sau Quetiapinum)
- Daca terapia cu antipsihoticele a fost ineficienta, treceti la Pasul 3

v

Pasul 3: Carbamazepinum NB: Contraindicatii — afectarea conductibilitatii Atrio-Ventriculare (ECG),
afectarea hemopoezei (risc de agranulocitoza), porfiria.

Atentie la: afectarea renald, cardiaca, reactii hematologice la alte remedii in anamneza.

Profilul efectelor adverse: mai des sunt sedarea, cefalee, tremor, vederea incetosatd, vertij, urticarie,
leucopenie tranzitorie, cresterea tranzitorie a enzimelor hepatice, diplopie, nistagm, hiponatremie.
Interactiuni medicamentoase: Carbamazepinum implicand CYP3A4 poate reduce nivelul plasmatic al
medicamentelor metabolizate prin aceeasi enzimd.

Durata tratamentului — 21 zile. La inceput 100mg/zi, cu cresterea dozei la 200mg/zi catre ziua a 4-a si,
300mg/zi catre ziua a 8-a.

Doza terapeutica medie: 300mg/zi, evaluati la a 14-a zi. La necesitate, doza poate fi crescuta pana la
400mg/zi

NB: In cazul pacientilor slabiti — dozele se injumdtdtesc, respectiv, doza de start - 50mg/zi, doza
terapeutica medie — 150mg/zi si, doza maxima — 200mg/zi

Calea de administrare: per os, doza zilnica va fi divizata, de ex.: dimineata + seara.

in caz de ineficienti treceti la Pasul 4
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Pasul 4: Initiati cu Citalopramum NB: Studiile demonstreaza ca, administrarea ISRS (inclusiv a
Citalopramum) este logica pentru gestionarea simptomelor non-cognitive in cazul dementei chiar si in
lipsa depresiei. Desi sunt posibile efecte adverse gastro-intestinale, cresterea agitatie la initierea terapiei
cu ISRS, totusi, cel mai mare risc prezinta prelungirea intervalului QTc (ECG), respectiv doza maximala
de Citalopramum va fi de 20mg/zi. ATENTIE deosebita in cazul utilizarii altor medicamente ce
prelungesc intervalul QTc.

Durata tratamentului — 21 zile. La inceput 10mg/zi (Doza terapeuticd medie) evaluati la a 7-a zi. La
necesitate, doza poate fi crescutd la 20mg/zi . NB: In cazul pacientilor slabiti — initiati cu Smg/zi,
evaluati la a 4-a zi, la necesitate doza poate fi crescuta la 10mg/zi.

Calea de administrare: per os, In doza unica, matinal.

in caz de ineficienti treceti la pasul 5

Pasul 5: Initiati cu Gabapentinum NB: Studiile demonstreaza ca se necesita titrarea atentd a dozelor in
caz de afectare renald. Atentie sporita la pacientii cu Diabet zaharat. Efecte adverse notabile: vertij si
somnolenta.

Durata tratamentului — 21 zile. Initiati cu 200mg/zi, in functie de starea pacientului, doza poate fi
crescuta la 900mg/zi in primele 12 zile. Apoi evaluati starea pacientului si, 1a necesitate, doza poate fi
crescutd pana la 1800mg/zi.

Calea de administrare: per os, doza zilnica va fi divizata, de ex.: dimineata + seara.

in caz de ineficienti treceti la Pasul 6

Pasul 6: Initiati cu Prazosinum

NB: Studiile demonstreaza ca este contraindicat in insuficienta cardiacd congestiva daca este asociata
cu obstructie mecanicd de ex.: stenoza aortald. Prima dozd poate provoca hipotensiune (colaps), deci se
recomanda de administrat seara. Atentie sporitd la titrarea dozei in caz de: insuficientd hepatica si
renald, administrarea concomitentd a remediilor antihepertensive.

Efecte adverse notabile: somnolentd, hipotensiune, tahicardie, dispnee, vertij, cefalee, xerostomie,
tulburari TGI, retentie de urina si disfunctii erectile.

Durata tratamentului — 21 zile. Initiati cu 0,5 mg/zi (seara). Apoi, 1mg/zi in doua prize. Cresteti doza la
fiecare 3 zile cu cate 1mg/zi, pana la 4mg/zi cétre ziua a 9-a. Apoi evaluati starea pacientului la ziua a 15-
a, si, la necesitate, doza poate fi crescuta pana la 5-6mg/zi.

Calea de administrare: per os, doza zilnica va fi divizata, de ex.: amiazi + Seara.

In caz de ineficienta treceti la Pasul 7 (A sau B)

Pasul 7A: Combinati oricare doui remedii la care s-a obtinut raspuns partial. Se recomanda sa
incepeti cu medicamentul ce a fost mai eficient in aspect clinic. Titrati preparatul conform schemei de
mai sus si: fie atingeti 21 de zile de doza terapeutica medie, fie sd cresteti doza acestuia fie pana la cea
maximal toleratd. Adaugati al doilea medicament respectand acelasi principiu (titrare conform schemei
de mai sus, fie 21 de zile doza terapeuticd, fie doza maximal tolerata de pacient). Tineti cont de
interactiunile medicamentoase (de ex.: Carbamazepinum poate reduce concentratia plasmatica a
Citalopramum).

Pasul 7B: Terapia Electroconvulsiva sau Stimulare transcraniana (date limitate privind eficienta)

Nota: pentru detalii vezi Anexa 12
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C.2. DESCRIEREA METODELOR, TEHNICILOR S1 PROCEDURILOR

C.2.1

Tabelul 1 Clasificarea

CLASIFICAREA CLINICA

Forma nosologica si codul clasificarii

CIM - 10 [136] DSM -5 [80] CIM - 11[367]
FOO0 Dementa in boala 331.83 Tulburare neurocognitiva usoara 8A20 boala
Alzheimer secundard bolii Alzheimer Alzheimer
F00.0 Dementa in boala 331.9 Tulburare neurocognitiva majora 6D80 Dementa
Alzheimer cu debut timpuriu posibila secundara bolii Alzheimer datorata bolii
F00.1 Dementa in boala 331.0 (G30.9) Boala Alzheimer Alzheimer

Alzheimer cu debut tardiv
F00.2 Dementa in boala

Alzheimer, atipica sau de tip mixt

F00.9 Dementa in boala
Alzheimer, nespecificata

294.10 Tulburare neurocognitiva majora
probabild secundara bolii Alzheimer, fara
tulburari de comportament

331.0 (G30.9) Boala Alzheimer

294.11 Tulburare neurocognitiva majora
probabila secundara bolii Alzheimer, cu
tulburari de comportament

FO01 Dementa vasculara
F01.0 Dementa vasculara cu
debut acut

F01.1 Dementa multiinfarct
FO01.2 Dementa vasculara
subcorticala

FO01.3 Dementa vasculard mixta
corticala si subcorticala
FO01.8 Altd dementa vasculara
FO01.9 Dementa vasculara,
nespecificata

331.83 Tulburare neurocognitiva usoara
vasculara

331.9 (G31.9) Tulburare neurocognitiva majora
vasculara posibild, cu sau fara tulburari
comportamentale

290.40 (F01.50) Tulburare neurocognitiva
majora vasculara probabila, fara tulburari
comportamentale

290.40 (FO1.51) Tulburare neurocognitiva
majora vasculara probabila, cu tulburari
comportamentale

6D81 Dementa
datorata bolii
cerebro-
vasculare

F02 Dementa in alte boli,
clasificate in alta parte
F02.0 Dementa in boala Pick
F02.1 Dementa in boala
Creutzfeld-Jacob

F02.2 Dementa in boala
Huntington

F02.3 Dementa in boala
Parkinson

F02.4 Dementa in boala cu
virusul imunodeficientei umane
HIV-SIDA

F02.8 Dementa in alte boli
specificate, clasificate 1n alta
parte

331.19 (G31.09) Boala frontotemporala.
331.83 (G31.84) Tulburarea neurocognitiva
usoara secundara degenerarii lobare
frontotemporale;

331.9 (G31.9) Tulburarea neurocognitiva
majora posibila secundara degenerarii lobare
frontotemporale

294.11 (F02.81) Cu tulburari comportamentale
294.10 (F02.80) Fara tulburari
comportamentale

333.4 (G10) Boala Huntington

Tulburare neurocognitiva majora secundara
bolii Huntington;

332.0 (G20) boala Parkinson

294.11 (F02.81) Tulburare neurocognitiva
majord probabil secundard bolii Parkinson, cu

6D83 Dementa
frontotemporala;
6D82 Dementa
datorata bolii cu
corpi Lewy;
6D84 Dementa
datorata
consumului de
substante
psihoactive;
6D85 Dementa
datorata bolilor
clasificate in alta
parte.
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tulburari comportamentale.

294.10 (F02.80) Tulburare neurocognitiva
majora probabil secundara bolii Parkinson, fara
tulburari comportamentale.

042 (B20) Tulburare neurocognitivd majora
secundara infectiei HIV;

331.83 (G31.84) Tulburarea neurocognitiva
usoara secundara infectiei HIV

331.82 (G31.83) Boala cu corpi Lewy.

331.9 (G31.9)Tulburare neurocognitivd majora
cu corpi Lewy posibil;

Tulburare neurocognitiva majora secundara
bolii Pick;

046.79 (A81.9) Boala prionica

Tulburare neurocognitiva majora secundara
bolii prionice (Creutzfeld-Jacob);

FO3 Dementa nespecificata 799.59 (R41.9) Tulburare neurocognitiva 6D8Z Dementa
nespecificata nespecificata

Trebuie adaugat un al 5-lea Al cincilea caracter se codifica pe baza 6D86 Tulburari

caracter pentru a specifica specificatorului de simptom: comportamentale

dementa la FOO-F03 dupa cum .x0 fara tulburari ale comportamentului; sau psihologice

urmeaza: x1 cu tulburari ale comportamentului (e.g., in dementa

X0 — fara simptome aditionale simptome psihotice, perturbari ale dispozitiei,

X1 — alte simptome predominant |agitatie, apatie sau alte simptome

delirante comportamentale).

X2 — alte simptome predominant

halucinatorii

.X3 — alte simptome predominant

depresive

X3 — alte simptome mixte

C.2.2. PROFILAXIA

INTRODUCERE — Dementa devine o problema din ce in ce mai mare pe masura ce populatia
globala imbatraneste. Boala Alzheimer (BA) este cea mai frecventd forma de dementa printre adultii
varstnici, reprezentand 60 — 80% din cazuri. Persoanele asimptomatice deseori se prezintd cu
ingrijorari legate de dezvoltarea dementei, mai ales atunci cand au antecedente familiale.

Doua rapoarte majore publicate in 2017 analizeaza literatura de specialitate referitoare la factorii
de risc de dementa potential modificabili si evidentiaza punctele forte si cele slabe ale datelor
disponibile ca suport pentru impactul modificarii factorilor de risc asupra incidentei dementei [152,
191]. Desi dovezile existente sunt, in general, de calitate joasa si nu sustin nicio interventie ca fiind
eficientd 1n a intirzia sau preveni dementa, exista optimism referitor la faptul cd modificarea intensa a
factorilor de risc, in special in perioada varstei mijlocii (varsta cuprinsa intre 45 si 65 de ani), are
potentialul de a intarzia sau de a preveni un numar considerabil de cazuri de dementa la nivel mondial.
Ca suport in favoarea acestui fapt, studii ample pe populatie indica faptul ca, in ultimele cateva
decenii, incidenta dementei a scazut in tarile cu venituri mari [33, 203].

MODUL DE VIATA SI ACTIVITATEA — In baza dovezilor epidemiologice si a plauzibilitatii
biologice a relatiei+ dintre un stil sanatos de viata si riscul de dementa (precum si alte beneficii pentru
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sanatate), incurajam pacientii sd mentind sau sa sporeasca activitatea fizica, exercitiile fizice,
activitatile cognitive de divertisment si interactiunea sociala.

Dovezile observationale sustin o asociere inversa intre diverse componente ale unui stil sanatos de
viatd (de exemplu, interactiune sociald, educatie si activitati mintale, exercitii fizice) si incidenta
dementei, chiar si dupa ajustarea variabilelor de confuzie relevante [5, 50, 51, 59, 60, 71, 103, 114,
115, 116, 118, 158, 176, 177, 182, 197, 210, 223, 233, 249, 352, 360]. Totodata, nu se stie daca aceste
interventii reduc cu adevarat riscul de dementa, in plus, majoritatea studiilor au examinat interventiile
si rezultatele pe termen relativ scurt.

Exercitiile fizice - Desi numeroase studii observationale au constatat o asociere inversa intre
exercitiile fizice si riscul de dementa, efectele protective ale acestora raman nedovedite[3, 139, 152,
321, 328]. Este totusi posibil ca exercitiile fizice sa aiba beneficii sinergice, ca parte a unei strategii
mai ample de reducere a factorilor de risc.

Conform unei meta-analize a 12 studii randomizate, exercitiile aerobe la adultii varstnici sanatosi
nu au Imbunatatit rezultatele cognitive in niciun domeniu, nici chiar in studiile conform carora
capacitatea cardio-respiratorie s-a ameliorat n grupul care a efectuat exercitii [321]. Durata studiilor a
variat de la 2 la 6 luni. Doua studii privind interventiile mai indelungate si mai intense asupra modului
de viata la adultii varstnici sedentari si adultii cu diabet zaharat tip 2, de asemenea, nu au constatat
nicio imbunatatire a functiei cognitive sau a ratelor de declin cognitiv si dementa [239, 262].

Unele dintre ele au sugerat ca exercitiile fizice la varsta adulta timpurie si mijlocie pot avea sanse
mai mari de a influenta asupra riscului de dementa, decat exercitiile la varsta adultd inaintatd. In
special, nivelul capacitatii cardio-respiratorii de la mijlocul vietii poate prezice un risc de dementa mai
tarziu n viata, independent de bolile cerebro-vasculare. [155] Cu toate acestea, un studiu prospectiv de
cohorta (cu o durata de aproape 30 de ani de monitorizare), care a vizat studierea efectului protector al
exercitiului fizic la adultii sanatosi (varste cuprinse intre 35 si 55 de ani) nu a identificat vreun efect
protector concludent al acestuia. La pacientii diagnosticati cu dementa, nivelul de activitatea fizica a
inceput sa scada cu 9 ani inainte de a primi un diagnostic de dementa, ceea ce sugereaza ca cauzalitatea
inversa poate explica partial observatiile anterioare, precum ca exercitiile fizice sunt asociate cu un risc
mai mic de dementa. [231]

Instruirea cognitiva - Diferite interventii cognitive, inclusiv antrenarea memoriei, utilizarea
indicilor externi de memorie si suporturilor organizationale, au scos in evidenta efecte pozitive pe
termen scurt asupra cognitiei la adultii varstnici sanatosi, dar impactul pe termen lung este mai putin
clar [20, 32, 65, 152, 159, 184]. Iata uncle exemple de cele mai ample studii individuale:

e Studiul ACTIVE a atribuit aleatoriu 2 832 adulti varstnici la una din cele trei interventii
cognitive sau la un grup de control si a constatat ca un program de 10 saptdmani de instruire in
rationamentul inductiv (dar nu in memoria verbald sau viteza de procesare) a dus la imbunatatirea
performantelor in Activitatile instrumentale din viata de zi cu zi, care s-au pastrat timp de 5 ani [65].
Rata dementei incidente nu a fost afectata dupa 5 ani [224], iar monitorizarea pe termen lung a
cohortei este inca in derulare.

eStudiul FINGER a testat o interventie in multiple domenii, care a inclus dieta, exercitiile fizice,
instruirea cognitiva si monitorizarea riscului vascular la 1 260 adulti varstnici in situatie de risc. Tn
comparatie cu grupurile de control, care au primit recomandari generale referitoare la sanatate,
persoanele care au fost repartizate aleatoriu la interventie au aratat imbunatatiri mai mari ale scorului la
bateria de teste neuropsihologice dupd 2 ani. Amploarea beneficiului a fost relativ joasd si este
necesara o monitorizare mai indelungata pentru a determina daca interventia are vreun impact asupra
ratelor de declin cognitiv sau de dementa. [159]

e Studiul preventiv Alzheimer in multiple domenii (MAPT) a testat o interventie Tn mai multe
aspecte de activitate fizica, instruire cognitiva si sfaturi nutritionale cu sau fard suplimente de acizi
grasi omega-3 versus placebo la 1 525 adulti varstnici, cu plangeri subiective referitoare la memorie.
Dupa 3 ani, nu au existat diferente intre grupuri din punct de vedere al scorurilor la testul cognitiv.
[343]

In prezent, nu existd dovezi care si sustind ideea ci programele computerizate de ,,instruire a
creierului”, promovate comercial, majoritatea dintre care nu sunt la fel de intense, precum interventia
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in studiul ACTIVE, au beneficii care depasesc rezultatele pe termen scurt in sarcinile cognitive
specifice pentru care se fac repetitii. [152, 191]

Rolul educatiei si rezerva cognitiva — Nivelul mai Tnalt de educatie a fost asociat cu un risc
redus de dementa sau cel putin cu un debut mai tardiv al simptomelor legate de povara bolii
neuropatologice [47-51]. Se considera ca educatia avansata reprezintd o rezerva cognitiva mai mare,
care reduce impactul patologiei degenerative asupra functiei cognitive, mai degraba decat sa aiba un
efect protector impotriva acumularii de amiloid sau altor modificari patologice [11, 31, 55, 301, 344].

Odata cu aparitia dementei clinice, totusi, pacientii cu studii sau niveluri ocupationale superioare
par sa treacd printr-un declin cognitiv ceva mai rapid, cel putin partial, deoarece se presupune ci au
acumulat un grad mai mare de patologie Alzheimer citre momentul cand este dementad evidenta,
comparativ cu cei cu un nivel inferior de educatie [222, 268, 290].

MODIFICAREA FACTORULUI DE RISC VASCULAR — O analiza bazata pe observatiile
asupra prevalentei factorilor de risc potential modificabili (hipertensiune arteriald, diabet, inactivitate),
combinata cu riscul relativ asociat de dementa, sugereaza ca reducerea factorilor de risc de la 10%
pana la 25% poate preveni pana la %2 din cazurile de maladie Alzheimer (MA). [82]

Desi datele bazate pe populatic nu sunt totalmente coerente, se pare ca incidenta dementeli,
indiferent de cauza, in special a dementei vasculare, se reduce in tarile cu venituri mari in ultimele
cateva decenii. Aceastd tendintd a aparut pe masurd ce prevalenta multor factori de risc vascular a
scazut de asemenea in timp. Desi inca nu existd dovezi care sd sustina utilizarea de rutind a oricareia
dintre aceste masuri, ca indicatii specifice in prevenirea MA sau a dementei, studiile epidemiologice
inspira optimism precum ca reducerea factorului de risc multimodal este utild, nu doar pentru
rezultatele cardiovasculare, ci si pentru sanatatea cognitiva.

Terapia antihipertensivi — Hipertensiunea arteriala pare a fi asociatd cu un risc sporit atat de
dementa vasculara, cat si de MA, insa efectul tratamentului antihipertensiv asupra reducerii riscului
este incert si poate fi in special important la mijlocul vietii. O analiza a estimat ca, in baza prevalenteli
hipertensiunii arteriale si a riscului relativ de dementa, reducerea cu 25% a prevalentei hipertensiunii
arteriale ar putea reduce incidenta MA cu aproape 100.000 de cazuri. [82]

Atat timp cat nu sunt disponibile mai multe date, nu se pot face concluzii ferme cu privire la
tratamentul antihipertensiv Tn prevenirea dementei sau a deficientelor cognitive. [152, 214, 355] Cu
toate acestea, exista suficiente alte motive pentru a trata pacientii cu hipertensiune arteriala, astfel incat
prevenirea dementei luatd aparte nu influenteaza asupra deciziilor terapeutice. O analiza stiintifica
bazata pe consens, efectuata de catre American Heart Association/American Stroke Association (AHA
/ASA) a concluzionat ca scaderea tensiunii arteriale n vederea reducerii riscul de dementa post-
accident vascular cerebral este eficienta si ca este rezonabil sa se reducd tensiunea arteriala la varsta
medie pentru a reduce riscul de dementa la varsta inaintata [183]. Analiza avertizeaza ca se cunoaste
mai putin despre efectele reducerii tensiunii arteriale printre cei cu varsta peste 80 de ani.

Desi studiile observationale sugereaza ca terapia antihipertensiva este asociata cu un risc scazut de
declin cognitiv si dementa [215], studiile randomizate au dat rezultate mixte [84, 98, 160, 205, 238,
295, 311, 317, 319, 326, 355].

Datele de calitate joasa nu denota avantaje ale vreunui agent antihipertensiv fata de altul, iar unele
dintre dovezi sunt contradictorii [27, 263]. O meta-analiza de retea a studiilor randomizate si
observationale la pacientii fara tulburari cerebrovasculare anterioare a constatat ca blocantii
receptorilor de angiotensind au avut efecte pozitive mai mari asupra cognitiei, decat alte clase [98,
215]. Amploarea efectului a fost insd mica si nu a fost observat niciun beneficiu la o durata mai lunga
a tratamentului (adicd, mai mare de sase luni). Tn schimb, atunci cand studiile asupra blocantelor
diureticelor si/sau canalelor de calciu (DIU/CCB) au fost examinate separat de inhibitorii ACE si
medicamentele care blocheaza receptorii angiotensinei (ACE/ARB) intr-0 meta-analiza din 2011, a
existat o reducere mica, dar semnificativa statistic a riscului de dementa la DIU/CCB fata de placebo
(OR 0,88, p = 0,02; diferenta de risc absolut - 0,4 %), dar nu la ACE/ARB (OR 1.01). [86]

INTERVENTII CU BENEFICIU NEDEMONSTRAT
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Modificari in dietd — Desi au fost examinate multe aspecte ale unei diete sdnatoase pentru a le
corela cu rezultatele pozitive asupra sanatatii, inclusiv sanatatea cognitiva si evitarea dementei,
dovezile sunt insuficiente pentru a concluziona ca anumite diete sau suplimentele alimentare reduc
riscul de dementa [150, 152, 191, 312]. Acizii grasi Omega-3 (prin consumul de peste sau ca supliment
alimentar) si dieta in stil mediteraneean sunt printre cele mai studiate.

Acizii grasi Omega-3 - Consumul de ulei de peste prin alimentarea cu peste sau suplimentarea cu
acizi grasi omega-3 influenteaza asupra mai multor factori de risc cardiovascular si poate reduce riscul
de deces din cauza bolilor coronariene.

Beneficiile potentiale ale consumului de ulei de peste pentru riscul de dementa au fost, de
asemenea, studiate destul de intens in studiile observationale, dar rezultatele au fost mixte [300, 362].
Multe studii longitudinale de cohorta au denotat o asociere intre consumul mai mare de ulei de peste si
riscul redus de dementd, declin cognitiv si/sau acumularea de anomalii ale substantei albe la RMN-ul
creierului [196, 257, 291, 322, 324, 357], cu unele exceptii [163, 341]. Alte studii au sugerat ca
beneficiul poate varia in dependenta de genotipul apolipoproteinei E (APOE), purtatorii de epsilon 4
obtindnd mai multe beneficii din consumul de peste decét non-purtatorii. [122, 274, 342]

Totodata, studiile randomizate efectuate pand acum nu au aratat vreun beneficiu pentru functia
cognitiva si nu au dispus de puterea si durata necesara pentru a testa daca consumul reduce incidenta
dementei. O meta-analizd asupra a trei studii care au cercetat impactul suplimentarii cu omega-3
asupra performantei cognitive nu a depistat niciun efect al tratamentului dupa 6 pana la 40 de luni de
suplimentare. [123] Dupa aceasta analiza, au fost efectuate alte studii, care de-asemenea nu au
identificat niciun beneficiu [343, 356], inclusiv un studiu cu 4 203 adulti varstnici cu risc de
degenerare maculara, care nu a identificat niciun efect al suplimentelor cu ulei de peste si/sau luteina
asupra scorurilor functiei cognitive compuse dupa o perioada de cinci ani [356].

Dieta mediteraneeana - Nu exista doar o dietd mediteraneeand, dar astfel de diete sunt, de obicei,
bogate in fructe, legume, cereale integrale, fasole, nuci si seminte si includ uleiul de masline ca o sursa
importanta de grasimi. Se consuma de obicei cantitati de la joase la moderate de peste, carne de pasare,
lactate si putina carne rosie.

Studiile observationale efectuate in baza chestionarelor referitoare la dietd pentru a evalua si
cuantifica respectarea dietei de catre diferite cohorte de populatie au descoperit ca pacientii care au fost
cel mai aderenti la dieta au o incidentd mai joasa a deficientei cognitive usoare si MA si rate mai
scazute de declin cognitiv in comparatie cu cei care nu au urmat o asemenea dieta [7, 9, 42, 62, 176,
234, 310].

Beneficii similare au fost raportate pentru cei aderenti la o dieta mediteraneceana modificata, care
pune un accent special pe alimentele naturale pe baza de plante, fructe de padure si legume cu frunze
verzi [145]. Aceste studii sunt supuse acelorasi limitari discutate mai sus cu privire la variabilele de
confuzie cu factorii economici si educationali. Tn plus, utilizarea chestionarelor pentru evaluarea dietei
poate fi problematica, dat fiind faptul ca persoanele cu risc de MA pot avea o insuficienta cognitiva
Usoara.

Cu toate acestea, multiple studii de cohorta si un studiu randomizat de amploare (PREDIMED) au
sugerat ca respectarea unei diete mediteraneene imbunatateste rezultatele cardiovasculare, inclusiv
accidentul vascular cerebral, iar aceste efecte pot promova direct sau indirect un risc redus de dementa.
[133, 167] In plus, o analiza ulterioara a studiului PREDIMED a constatat ci scorurile testului cognitiv
s-au imbunatatit la pacientii atribuiti dietei mediteraneene, comparativ cu grupurile de control dintre
cei care au efectuat atat testarea de referinta, cat si testul de la sfarsit de studiu. [333].

Un studiu comunitar realizat pe 192 de pacienti cu MA aduce suport suplimentar in favoarea
efectului benefic al dietei mediteraneene asupra evolutiei MA [106]. Reduceri crescande ale
mortalitatii legate de MA au fost observate in grupurile cu o aderentd mai mare la dieta, ceea ce
sugereaza un posibil efect de doza-raspuns.

Alcoolul - Desi exista unele dovezi ca consumul de alcool de la usor la moderat poate fi protector,
acestea se bazeaza 1n mare parte pe studii observationale, iar concluziile sunt inconsecvente.

Suplimentarea cu vitamine

Vitamine antioxidante — Studiile preclinice si de autopsie sugereaza ca stresul oxidativ poate
juca un rol important in patogeneza maladiei Alzheimer (MA) si altor forme de dementa, iar unele
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studii observationale au identificat o asociere intre un consum mai mare de antioxidanti si riscul mai
mic de MA, independent de variabilele de confuzie masurate [10, 18, 23, 54, 192, 267, 277, 280, 318,
363]. Aceste constatari au generat un interes fatd de evaluarea rolului suplimentelor cu antioxidanti (de
exemplu, vitamina E, beta-caroten, flavonoide, vitamina C) in prevenirea MA.

Totodati, studiile randomizate efectuate pana in prezent nu au confirmat vreun beneficiu. In mai
multe studii clinice randomizate de mari dimensiuni cu persoane in varsta, cu cognitie normala sau cu
insuficienta cognitiva usoara, suplimentarea cu o varietate de vitamine antioxidante, inclusiv vitamina
E, vitamina C, beta-caroten si selenium, nu a aratat niciun impact asupra schimbarilor cognitive sau a
incidentei dementei la monitorizare dupa perioade de la 7 la 10 ani. [128, 243, 252, 265, 323]

Deoarece exista potentiale riscuri legate de suplimentarea cu vitamina E, nu recomandam
suplimentarea cu vitamina E sau cu alti antioxidanti in scop de prevenire a MA sau altor tipuri de
dementa.

Datele din studiile randomizate sugereaza cad antioxidantul vitamina E poate fi benefic in
ncetinirea progresiei bolii la pacientii cu MA stabilita [39, 332], dar se necesita prudenta in utilizare
cu cantarirea riscurilor vs beneficiilor.

Vitaminele B6, B12 si folatul - Desi exista unele dovezi precum ca homocisteina serica crescuta
si/sau nivelurile scazute de folati serici, vitamina B6 si vitamina B12 pot fi asociate cu cognitia
deteriorata si riscul de dementa, nu exista dovezi convingatoare provenite din studii clinice, precum ca
suplimentarea cu vitamine previne dementa [264].

Vitamina D - Exista unele dovezi precum ca deficienta de vitamina D este asociata cu deficienta
cognitiva la adultii varstnici [127]. Efectul pare a fi mic si are o semnificatie clinica incerta.

Multivitaminele - Studiile randomizate privind suplimentarea pe termen scurt si pe termen lung
cu multivitamine nu au aratat niciun beneficiu pentru prevenirea declinului cognitiv la adultii sanatosi
[21, 181].

Altele — In Studiul privind Sanitatea Nurselor, consumul de fructe de padure bogate in
flavonoide (de exemplu, coacaza, capsuni) a fost asociat cu rate mai joase de declin cognitiv [69]. Se
considera ca flavonoizii au actiune antioxidanta si antiinflamatoare care poate contribui la un efect
protector.

Suplimentarea cu proteine de soia bogata in izoflavone nu a imbundtatit rezultatele cognitive dupa
2,5 ani intr-un studiu randomizat cu 350 de femei sdnatoase in postmenopauza.[124]

Statinele — A existat un oarecare interes, dar nu a fost stabilit vreun rol al utilizarii inhibitorilor
de HMG CoA reductaza (statine) in prevenirea dementei [286].

A fost formulata o ipoteza privind efectul preventiv al statinelor in baza unuia sau mai multora
dintre mecanismele urmatoare:

e O asociere directd intre procesarea amiloidului si colesterolul din creier [29, 178, 329]. n
modelele preclinice, statinele reduc povara amiloidd prin promovarea traseului alfa-secretazei
nonamiloidogene al metabolismului proteinei precursoare a amiloidului si reducerea inflamatiilor [44,
70, 261, 350].

e Un efect indirect prin scaderea riscului de accident vascular cerebral, dat fiind ca chiar si
infarctele cerebrale mici agraveaza severitatea MA [285].

Studii observationale prospective care folosesc metode variabile, populatii de pacienti si masuri de
rezultat au generat rezultate oarecum mixte in ceea ce priveste eficacitatea utilizarii statinelor in
prezent sau n trecut pentru reducerea incidentei dementei, gradului de declin cognitiv aferent véarstei
sau poverii neuropatologice a patologiei Alzheimer [4, 41, 73, 172, 186, 213, 236, 325, 327, 351]. In
unele studii, dar nu si in altele, eficacitatea observata a fost legata de scaderea lipidelor [213, 351].

Spre deosebire de observatiile de mai sus, care sugereaza ca statinele pot avea un rol in prevenirea
dementei, alte studii au sugerat ca statinele pot provoca disfunctii cognitive la pacientii selectati.

TERAPII INEFICIENTE

Inhibitori de colinesteraze — Dovezi de calitate redusa sugereaza ca inhibitorii de colinesteraze,
care prezintd beneficii simptomatice modeste la unii pacienti cu dementd constatd, nu intarzie
dezvoltarea procesului neurodegenerativ la pacientii cu deficientd cognitiva usoara si aceste
medicamente nu sunt recomandate in scop de profilaxie a dementei.
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Terapia hormonald — Terapia hormonald nu este recomandata pentru prevenirea dementei [95,
152, 191]. Desi studiile epidemiologice au sugerat ca terapie de substitutie cu estrogeni ar putea
preveni dementa [232, 255], datele Initiativei pentru sanatatea femeii (WHI) si Studiul WHI privind
Memoria (WHIMS) nu sustin aceste observatii si sugereaza ca substituirea carentei de estrogeni nu
protejeaza impotriva dementei [30, 40, 250, 272].

Hormonul dehidroepiandrosterona (DHEA) este produs de glanda suprarenala; productia si
concentratiile serice maxime apar la varsta adultd tanara si scad progresiv ulterior. S-a sugerat ca
DHEA poate avea multe beneficii potentiale in incetinirea bolilor asociate cu imbatranirea, inclusiv
deficienta cognitiva si dementa. O analiza sistematica a trei studii clinice mici asupra DHEA a
concluzionat ca datele nu au sustinut vreun beneficiu al DHEA asupra functiei cognitive. [102]

Terapia cu AINS — Existd dovezi de calitate moderata, conform cadrora medicamentele
antiinflamatoare nesteroidiene (AINS) nu previn dementa si, avand in vedere potentialele efecte
nocive, acestea nu trebuie utilizate pentru tratamentul sau prevenirea dementei sau a deficientei
cognitive.

Un studiu randomizat amplu a studiat eficacitatea Naproxenum, Celecoxibum si placebo in
prevenirea MA la 2 528 de persoane cu vérsta peste 70 de ani, care aveau un istoric de cel putin un
membru al familiei cu dementa asemanatoare MA. Studiul a fost oprit la etapa incipientd, din cauza
riscului sporit de infarct miocardic la pacientii tratati cu Naproxenum [271]. Utilizarea pe termen lung
a unor inhibitori de COX-2 a fost, de asemenea, asociatd cu un risc crescut de evenimente
cardiovasculare.

Un alt studiu amplu, randomizat, efectuat pe 6 377 de participanti, a constatat ca femeile in varsta
care au administrat aleatoriu doze mici de aspirind, au avut rate similare de declin cognitiv, comparativ
cu grupul tratat cu placebo dupa mai mult de 5 ani de monitorizare [134]. La fel, un studiu de 5 ani
asupra aspirinei in doze mici cu 3 350 persoane cu varsta peste 50 de ani nu a constatat niciun efect al
tratamentului asupra scorurilor testului cognitiv. [135]

Ginkgo biloba — Un studiu multi-centric, randomizat, dublu-orb, controlat cu placebo de Ginkgo
biloba la 3 069 adulti varstnici (75 de ani sau mai mult) a constatat cd, dupa o medie de sase ani de
monitorizare, tratamentul nu a fost eficient in reducerea incidentei MA sau dementei de orice cauza si
nu a incetinit declinul cognitiv la persoanele cu cognitie normala sau cu deficientd cognitiva usoara ca
nivel de referinta [126, 349]. La fel, intr-un alt studiu clinic efectuat pe 2 854 de pacienti cu varsta de
70 de ani si mai mult cu probleme de memorie, tratamentul cu Gingko biloba nu a fost asociat cu o
incidenta redusa a dementei dupa cinci ani de tratament [293].

STUDII CLINICE — Mai multe studii clinice ample sunt in desfasurare sau in curs de elaborare
pentru persoanele cu risc de maladia Alzheimer (MA) si alte demente. Strategiile farmacologice
preventive variazd de la anticorpi anti-amiloid pand la imunoterapie. Ca exemplu, Studiul A4 isi
propune sa testeze daca Solanezumabum, un anticorp anti-amiloid, intarzie perioada de péana la
declinul cognitiv la adultii varstnici care au dovezi de amiloid cerebral la tomografia cu emisie de
pozitron (PET), dar inca nu prezinta simptome de deficientd cognitiva, MA sau dementa [299].

REZUMAT SI RECOMANDARI

eincurajam toti pacientii, in special cei cu dementa precoce si cei cu factori de risc de dementa, si
mentind sau sa sporeasca activitatea fizicd si sa facd exercitii fizice, atdt timp cat nu exista
contraindicatii. La fel, incurajam activitatile cognitive de divertisment si interactiunea sociala, atat
timp cat acestea sunt fezabile. Totodata, recunoastem ca incd nu s-a demonstrat ca acesti factori legati
de modul de viata sunt un mijloc de prevenire a dementei.

eStudiile epidemiologice inspird optimism referitor la faptul ca reducerea factorilor de risc
multimodal la mijlocul vietii este utila, nu doar pentru rezultatele cardiovasculare, ci si pentru
sanatatea cognitiva. Hipertensiunea arteriala este asociatd cu un risc crescut atat de dementa vasculara,
cat si de boala Alzheimer (ADBA) si tratamentul hipertensiunii arteriale este recomandat pentru a
reduce riscul de boli cerebrovasculare, de rand cu alte beneficii.

eDictele in stil mediteraneean, care au un continut bogat de fructe, legume, cereale integrale,
fasole, nuci si seminte si includ ulei de masline ca sursa importanta de grasimi, au fost asociate cu o
varietate de beneficii pentru sdnatate, inclusiv risc cardiovascular redus, fapt care poate direct sau
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indirect reduce riscul de dementa. Cu toate acestea, nu exista inca dovezi de inalta calitate privind
efectul preventiv al interventiilor dietetice asupra deficientei cognitive si a dementei.

e Studiile prospective si studiile controlate randomizate nu au denotat vreun beneficiu general al
vitaminelor, statinelor, inhibitorilor de colinesteraza, inlocuirii estrogenului sau antiinflamatoarelor
nesteroidiene (AINS) in prevenirea dementei.

eDesi vitamina E nu este recomandata la adultii sanatosi Tn scopul prevenirii dementei, aceasta
poate avea un beneficiu modest Tn incetinirea progresiei bolii la pacientii cu boald Alzheimer
diagnosticata, de la usoara la moderata.

C.2.2.1. FACTORII DERISC

Doua rapoarte majore publicate in 2017 analizeaza literatura de specialitate privind factorii de risc
potential modificati pentru dementd si evidentiazd punctele forte si punctele slabe ale datelor
disponibile pentru a sprijini impactul modificarii factorului de risc asupra incidentei dementei [152,
191, 254]. Desi dovezile sunt, in general, de calitate scazuta si nu sustin nicio interventie unica la fel
de eficienta pentru intirzierea sau prevenirea dementei, exista optimism ca modificarea intensd a
factorilor de risc, in special in perioada de varsta mijlocie (varsta cuprinsa intre 45 si 65 de ani), are
potentialul de a intarzia sau chiar a preveni un numar substantial de cazuri de dementd la nivel
mondial. Tn sprijinul acestui fapt, studii mari bazate pe populatie, indica faptul ci incidenta dementei a
scazut in tarile cu venituri ridicate in ultimele cateva decenii. [176, 203, 256, 270, 283, 287]

Comisia Lancet estimeazd ca aproximativ 35% din cazurile de dementa sunt atribuibile unei
combinatii de noua factori de risc potential modificabili [191]:
 Atitudine scdzutd educationala
* Hipertensiune arteriala la varsta medie
+ Obezitate la varsta medie
* Pierderea auzului
* Depresie la varsta Tnaintata
+ Diabet
* Inactivitate fizica
+ Fumatul
* lzolare sociala

Caseta 1 Factori de risc pentru dezvoltarea dementei

VARSTA - Varsta ramane cel mai puternic factor de risc pentru dements, in special pentru boala
Alzheimer. Incidenta bolii Alzheimer se dubleaza aproximativ la fiecare 10 ani dupa varsta de 60 de
ani. In general, aproximativ 85 la sutd din cazurile de dementi sunt la adulti cu varsta peste 75 de
ani [50, 233].

Se estimeaza ca dementa este prezenta de la circa 50 la 70% din persoanele plasate in institutiile
rezidentiale.

Cateva studii au descoperit ca incidenta dementei continud sa creasca odata cu varsta de dupa 85
ani [51, 59, 60, 177]. Aceste cresteri cumulative ale ratelor de incidenta determina ca prevalenta
dementei sa se apropie sau sa depaseasca 50% la indivizii de peste 90 ani.

Boala Alzheimer si alte demente neurodegenerative apar, desi mai rar, la pacientii mai tineri.
Incidenta maladiei Alzheimer intr-un studiu din Anglia a fost de 4,2 cazuri la 100.000 persoane cu
varste cuprinse ntre 45 si 64 ani [210], in timp ce incidenta generalda a dementei cu debut precoce,
pentru adultii mai tineri de 64 ani, a fost de 11 pana la 13 cazuri la 100.000 persoane [103, 210].
Printre 235 de persoane cu varste intre 17 si 45 de ani diagnosticati cu dementa in Rochester,
Minnesota, boala neurodegenerativa a reprezentat 31 la sutéd din cazuri [158].

FACTORI GENETICI - Riscul genetic joaca un rol important in boala Alzheimer, chiar si in
asa-numitele cazuri sporadice sau cu debut tardiv. Un istoric parental de dementa este asociat cu o
crestere aproximativa de doud ori a riscului relativ de dementa si AD, independent de factorii
genetici cunoscuti. [118, 352] Estimarile riscului scad treptat odata cu Inaintarea varstei parentale la
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diagnosticul dementei, cu riscul mic sau deloc crescut atunci cand un parinte este diagnosticat dupa
varsta de 80 ani [352].

Baza genetica pentru Alzheimer este inteleasa cel mai clar in forma cu debut precoce; in timp ce
reprezintd mai putin de 1% din cazuri, urmeaza un model autosomal dominant de mostenire legat de
mutatiile din genele care modifica productia de proteine beta-amiloid (AP), inclusiv proteina
precursoare de amiloid (PPA), presenilina 1 (PSEN1) si presenilina 2 (PSENZ2).

Baza genetica a bolii Alzheimer cu debut tardiv este mai complexa, susceptibilitatea conferitd de
0 varietate de factori genetici mai comuni, dar mai putin penetranti, precum alelele apolipoproteinei
E (APOE) care interactioneaza cu influentele de mediu si epigenetice.

DEFICIENTA COGNITIVA USOARA - Deficienta cognitivi usoara (DCU) poate fi
considerata un factor de risc pentru dementd, prin faptul ca este adesea o stare precursoare a
dementei.

ACCIDENT VASCULAR CEREBRAL ISCHEMIC SAU HEMORAGIC - Aproximativ
10% dintre pacienti dezvolta dementd cu debut nou dupa un prim accident vascular cerebral si pana
la o treime din pacienti dezvoltd dementd dupa accident vascular cerebral recurent [115, 249].
Factorii de risc pentru dementa la pacientii cu accident vascular cerebral includ varsta inaintata,
afectarea cognitiva premorbida si accidentul vascular cerebral recurent.

Supravietuitorii dupa AVC hemoragic sunt expusi riscului de dementd. Un studiu prospectiv
efectuat pe 218 pacienti cu AVC hemoragic, care nu aveau dementa preexistentd, au demonstrat o
incidenta a dementei intre 14 si 28 % in urmatorii 4 ani [223]. Un al doilea studiu prospectiv a scos
n evidenta o incidenta a dementei de 5,8 % anual in randul celor fara dementa timpurie in primele
sase luni dupa hemoragie [33]. Tn primul studiu, riscul de dementi a fost de 2 ori mai mare in randul
pacientilor cu hemoragie lobara, comparativ cu hemoragia non-lobara (23% vs 9 % la interval de 1
an); factorii de risc suplimentari au inclus varsta inaintata, sideroza superficiala diseminata, atrofie
corticala si un numar mare de microhemoragii cerebrale [223].

Microhemoragiile cerebrale subclinice, care pot fi un semn al afectarii creierului cauzate de
mecanismele patologice vasculare si amiloide, au fost, de asemenea, asociate cu un risc crescut de
dementa, inclusiv boala Alzheimer [5].

FACTORI DE RISC CARDIOMETABOLIC - Factorii de risc vascular au fost legati de un
risc crescut de declin cognitiv si dementa, precum si de boala Alzheimer si dementa vasculara
individual.

Cele mai puternice grade de asociere intre acesti factori de risc si declinul cognitiv s-au gasit la
persoanele cu varstd medie comparativ cu cele de varsta inaintata [71, 114, 116, 182, 360]. Tntr-un
studiu longitudinal prospectiv ce a inclus peste 15.000 de adulti cu varsta cuprinsa intre 44 si 66 de
ani si urmariti timp de 25 de ani , au fost identificati independent urmatorii factori de risc crescut
pentru dementa: diabet la varsta mijlocie (raport de risc [RR] 1,8), fumat (RR 1,14), hipertensiune
arteriala (RR 1,4) si pre-hipertensiune ( RR 1.3) [114].

Gruparea factorilor de risc poate fi, de asemenea, importantd [197, 321]. Tntr-un studiu
longitudinal de cohorta, riscul de boala Alzheimer probabil corela direct cu numarul de factori de
risc (diabet, hipertensiune, boli de inima si fumat) [197]. Raporturile de Risc pentru unul, doi si trei
sau mai multi factori de risc au fost 1,8 (IC 95% 1,1-3,0), 2,8 (95% CI 1,7-4,7) si 3,4 (95% CI 1,8-
6,3) intr-un model care se regla conform varstei, sexului, apolipoproteinei E epsilon 4 (APOE e4) si
alti factori de confuzie.

Diabetul zaharat (1) — Un numar mare de studii de cohorta in populatia generald au descoperit ca
diabetul este asociat cu o crestere de aproximativ 1,5 pana la 2 ori a riscului relativ de declin
cognitiv si dementa pe parcursul vietii [3, 32, 139, 155, 184, 191, 231, 239, 262, 328]. Asocierea
este valabila atdt pentru dementa vasculara, cat si pentru boala Alzheimer, desi magnitudinea
riscului poate fi mai mare pentru dementa vasculara. Niveluri mai ridicate ale glicemiei au fost, de
asemenea, asociate cu riscul de afectare cognitiva si dementa la indivizii nondiabetici, implicand
mai larg rezistenta la insulina [65, 159].

Tn randul pacientilor cu diabet, s-a observat o corelare inversa intre nivelurile de hemoglobina
glicata (Hb A1C) si severitatea deteriorarii cognitive, ceea ce sugereaza ca un control mai putin
riguros al glicemiei poate fi asociat cu un declin cognitiv mai sever [20, 224]. Cu toate acestea, un
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studiu a demonstrat corelarea directad intre episoadele grave de hipoglicemie si riscul de dementa la
pacientii cu diabet zaharat de tip 2 [343], ceea ce sugereaza ca o anumita prudenta este adecvata
pentru controlul glicemic mai riguros la adultii in varsta.

Nu sunt date concludente ca doar tratamentul antidiabetic eficient ar reduce riscul de dementa
[179].

Mecanismul prin care diabetul poate creste riscul de dementa este incert; nu pare sa fie mediat in
intregime de boala vasculara [31, 195]. in pofida faptului ci unele studii clinico-morfopatologice
sugereaza asocierea diabetului cu patologia cerebrovasculara, dar nu cu patogenia bolii Alzheimer
[3, 19, 303], totusi un studiu a evidentiat corelarea nivelurilor crescute ale glicemiei cu atrofia
hipocampului, fenomen frecvent prezent in boala Alzheimer [55]. In plus, se considera ci anomaliile
periferice ale insulinei provoaca o scadere a productiei de insulind a creierului, ceea ce poate afecta
lichidarea amiloidului [191].

Hipercolesterolemia (2) - Hipercolesterolemia poate creste riscul de dementa [11, 82, 301, 344],
dementa Alzheimer [290], si dementa vasculara [222, 268], dar nu toate studiile au confirmat
aceasta asociere [183, 214, 266, 312, 355]. Unele cercetari demonstreaza un risc mai mic de
dementa la persoanele cu niveluri ridicate de colesterol [215].

Hipertensiune (3) — Printre factorii de risc cardiometabolic, hipertensiunea arteriald poate fi cel
mai important factor de risc modificabil pentru dementa [191]. Desi relatia dintre tensiunea arteriala
si riscul de dementa este complexa si neliniara, preponderenta dovezilor sugereaza ca hipertensiunea
arteriala este asociatd cu o crestere de aproximativ 1,5 ori a riscului relativ de dementa, mai ales
atunci cand este prezenta la o varsta medie [11, 84, 98, 114, 160, 205, 238, 295, 317, 319, 326, 344].

Existd numeroase mecanisme prin care hipertensiunea poate creste riscul de dementa. Este
probabil cad hipertensiunea arteriala sa creasca partial riscul de dementa prin cresterea riscului de
accident vascular cerebral si dementa multi-infarct [86, 334]. De asemenea, un rol important il au
modificarile fluxului de sange cerebral regional, ingrosarea si rigiditatea vaselor si modificarile de
flexibilitate ale vaselor induse de hipertensiunea cronica [27].

Sindromul metabolic (4) — Sindromul metabolic este un grup de factori de risc cardiovascular,
care includ obezitatea, hipertensiunea, rezistenta la insulina si dislipidemia. Sindromul metabolic a
fost legat de bolile cardiovasculare si mortalitatea generala.

Obezitatea si indicele de masda corporal (5) - Majoritatea studiilor [62, 122, 123, 163, 196, 274,
291, 341, 342, 356], dar nu toate, [7], au descoperit ca obezitatea de la mijlocul vietii creste riscul
relativ de dementa mai tarziu in viatd cu aproximativ 50 la suta.

In schimb, pierderea in greutate in viata tarzie pare ca preceda diagnosticul fie de deficienta
cognitiva usoara (DCU) [9], fie cu dementa [42, 45, 123, 133, 145, 167, 196, 280, 310].

Fumatul (6) - Datele privind impactul fumatului asupra riscului de dementa sunt contradictorii
[10]. Desi multe studii potentiale au descoperit ca fumatul la persoanele de varsta medie si inaintata
este asociat cu un risc crescut de dementa, asocierea nu ramane intotdeauna semnificativa dupa
ajustarea la alti factori de risc cardiovascular [10, 11, 234, 277, 318, 344, 363]. O asociere intre
expunerea la fum de tutun de mediu si dementa a fost, de asemenea, observata in unele [54, 192],
dar nu in toate studiile [23].

O meta-analiza a 19 studii cu cel putin 12 luni de urmarire a concluzionat ca fumatorii adulti Tn
varsta au un risc crescut de Alzheimer, dementa vasculara si orice dementa, cu riscuri relative de la
1,27 (IC 95% 1,02-1,60) la 1,79 ( 95% CI 1,43-2,23) [18]. Fumatul curent a fost, de asemenea,
asociat cu scaderi anuale mai mari in scorurile de MMSE (Mini-Mental State Examination).

Modificarea efectului de catre genotipul APOE e4 poate explica, cel putin partial, rezultatele
conflictuale. In douid grupuri de populatie, fumatul a fost asociat cu declinul memoriei sau
Alzheimer la pacientii fara alele APOE e4 [243, 265, 267]. O posibila explicatie poate fi aceea ca,
deoarece APOE e4 este un factor de risc atat de puternic pentru Alzheimer, o asociere intre boala
Alzheimer si fumat nu poate fi vazuta in prezenta sa. De asemenea, purtatorii APOE e4 cu
Alzheimer au mai putine situsuri de legare a receptorilor nicotinici decét transportatorii, ceea ce
sugereazd cd poate exista o modificare biologica directd a efectului fumatului asociat genotipului
APOE [252].

Boala vasculara (7) — Boala cardiovasculard manifesta clinic, precum si semne ale greutatii bolii
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aterosclerotice pot identifica, de asemenea, persoanele cu risc de declin cognitiv si dementa.
Asocierea a fost demonstrata pentru o gama largd de markeri de risc cardiovascular sau de sarcind a
bolii, inclusiv:

* Istoric de infarct miocardic sau alta boala vasculara [128]

» Ateroscleroza carotida (placa vizualizata si grosime mediald intima) [323, 338]

» Extensia calciului coronarian [39, 173, 264, 332]

» Semne microvasculare retiniene si retinopatie [21, 69, 124, 181]

» Ateroscleroza intracraniana [77]

STILUL DE VIATA SI ACTIVITATEA — Trei componente ale stilului de viata si ale
activitatii (mental, fizic si social) au demonstrat o corelatie inversa cu riscul de dementa si boala
Alzheimer in studiile observationale [1, 4, 24, 25, 29, 41, 44, 70, 73, 172, 178, 186, 213, 236, 261,
275276, 285, 325, 327, 329, 339, 350, 351]. Stabilirea unei legaturi cauzale este dificila, totusi,
exista multiple confuzii potentiale si motive pentru a suspecta faptul ca cauzalitatea inversa poate
explica unele dintre relatii.

Mecanismele posibile prin care stilul de viata ar putea afecta riscul de dementa sunt speculative,
insa au aparut trei ipoteze plauzibile din punct de vedere biologic. [98]

e Ipoteza de rezerva cognitivd sugereaza ca activitatea mentald, invatarea si
interactiunea sociald previn sau reduc deficitele cognitive prin activarea plasticitatii
creierului si imbunatatirea sinaptogenezei si poate a neurogenezei. Activitatea fizica
poate spori componentele vasculare si non-neuronale ale creierului care sustin
neuronii. Ipoteza de rezerva cognitiva este sustinutd de efectul aparent al educatiei
privind riscul de dementa.

e Ipoteza vasculard sugereaza cd activitatea sociald, mentald si fizicd previne sau
reduce dementa si Alzheimer, prin reducerea bolilor cardiovasculare si accidentului
vascular cerebral.

e Ipoteza stresului sugereaza ca indivizii activi au stari emotionale mai pozitive si stres
redus, ceea ce duce la o susceptibilitate mai mica la Alzheimer. Stresul crescut poate
duce la amortizarea controlului negativ al axei adrenocorticale prin reglarea in jos a
receptorilor corticosteroizilor hipocampali, ceea ce duce la niveluri ridicate de
cortizol, atrofie hipocampala si cognitie afectata.

Stilul de viata si nivelurile de activitate sunt clar modificabile si pot prezenta optiuni pentru
scaderea riscului de declin cognitiv si dementa.

Nivelul scizut de educatie — Nivele mai scazute de educatie au fost asociate cu un risc crescut
de dementa [91, 255, 308]. Intr-o review sistematic si meta-analizi a studiilor observationale,
educatia mai joasa (definita ca fara educatie gimnaziala) a fost asociata cu o crestere de 1,6 ori a
riscului relativ de dementa in comparatie cu nivelurile superioare de educatie [191].

Se constata ca un nivel scazut de educatie creste vulnerabilitatea la declinul cognitiv prin lipsa
rezervei cognitive [95, 232, 255]. Cu alte cuvinte, pentru o anumit nivel de schimbare
neuropatologic prin depunere de amiloid in creier, persoanele cu un nivel mai ridicat de educatie pot
prezenta declin cognitiv mai putin sau dezvolta mai tardiv clinica unei demente, comparativ cu cei
cu un nivel scazut de educatie [30, 40, 102, 250, 269, 271, 272, 361]. Mai multe observatii
sugereaza cd o capacitate de plasticitate neuronald (probabil prin reorganizare sinapticd) poate sta la
baza mecanismului de protectie aparent pe care educatia superioara si cunoasterea de baza poate
juca n prevenirea bolii Alzheimer [134, 135].

Cu toate acestea, odata ce dementa in boala Alzheimer apare clinic, pacientii cu studii superioare
sau niveluri profesionale mai Tnalte, par sd experimenteze un declin cognitiv oarecum mai rapid, cel
putin partial, deoarece se presupune ca au acumulat un grad mai mare de patologie Alzheimer pana
n momentul in care este dementa devine evidenta clinic comparativ cu persoanele cu mai putina
educatie. [126, 293, 349]

Lipsa de activitate fizici — Intr-o review sistematic a 15 studii prospective, la peste 30.000 de
indivizi fara dementa, implicarea in activitati fizice cel putin la un nivel scazut pana la moderat, a
fost asociata cu o reducere cu 35% a riscului relativ de declin cognitiv, de la 1 pana la 12 ani de la
initierea observatiei [299]. Cu toate acestea, daca exercitiul fizic in timpul vietii de mijloc sau in
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viata tarzie previne dementa ramane neprobatd, insa studiile clinice nu au reusit pana acum sa arate
un beneficiu.

Izolare sociali - Izolarea sociald poate fi un simptom prodromal al dementei, dar dovezi tot mai
mari sugereaza ca poate fi si un factor de risc pentru dementa, posibil printr-0 crestere a riscului de
hipertensiune arteriald, boli coronariene si depresie [191].

ALTELE

Fibrilatie atriala - Fibrilatia atriala a fost asociatd cu un risc crescut de incidentd a dementei,
independent de accidentul vascular cerebral [68, 81, 128, 200, 282, 316]. Meta-analizele studiilor
observationale potentiale au obtinut un raport de risc de 1,4 [149, 282].

Alcool - Datele privind consumul de alcool si riscul de dementa sunt mixte. Abuzul de alcool este
asociat cu disfunctia cognitiva si dementa.

Desi exista unele dovezi cd, consumul usor pana la moderat poate fi protectiv, aceasta se bazeaza
n mare parte pe studii observationale, iar concluziile au fost inconsecvente.

Boala renala cronici - Disfunctia renala este asociata cu o crestere modesta a vitezei de declin
cognitiv si a incidentei dementei la adultii mai in varsta, posibil datorita factorilor de risc impartasiti,
precum boli coronariene, diabet si hipertensiune arteriala.

Intr-un review sistematic si meta-analizi a unor studii prospective, bazate pe populatie,
albuminuria ca marker al bolii renale cronice a fost cea mai constant asociata cu un risc crescut de
afectare cognitiva si dementa (odds ratio [OR] 1.35, 95% CI 1.06-1.73) [72]. Asocierile au fost mai
slabe sau mai putin consistente pentru alti markeri ai disfunctiei renale, incluzand rata de filtrare
glomerulard (GFR) <60 (OR 1,28, IC 95% 0,99-1,65), creatinina serica si cistatind C.

Depresia - Studii multiple sugereaza ca istoricul depresiei este asociat cu un risc crescut de
dementa [76, 79, 107, 119, 155, 171, 244, 281]. Tntr-o meta-analizi care a inclus 23 de studii de
cohortad prospective, depresia tardiva a fost asociata cu sansele crescute de dementa (OR 1.96, 95%
Cl 1.64-2.34), boala Alzheimer (AD; OR 1.85, 95% CI 1.45-2.37), si dementa vascularda (OR 2.53,
95% CIl 1.42-4.50). [76] Simptomele depresive pot fi o manifestare precoce sau preclinice de
dementa, cu toate acestea, ridicand posibilitatea ca cauzalitatea inversa sa explice asocierea.

Dovezile pentru a determina daca depresia este un factor de risc independent pentru dementa sunt
mixte. Tntr-un studiu de cohorta, urmarind adulti timp de 25 de ani, s-a observat ca riscul de dementa
a crescut in functie de numarul episoadelor depresive, ceea ce sugereaza ca depresia recurentd ar
putea contribui la cresterea riscului de dementa.[79] Tntr-un alt studiu de cohorta, au fost urmariti
adulti, longitudinal, pe parcursul a 28 de ani, dar rezultatele au aratat ca, abia cu 11 ani inainte de
diagnosticul de dementd, au crescut ratele simptomelor depresive, comparativ cu pacientii fara
dementa [292]. Acest lucru sugereaza ca simptomele depresive sunt o caracteristica prodromala a
dementei sau cé cele doua tulburari au cauze comune.

Estrogeni - Rolul estrogenilor si terapia hormonala de inlocuire in cognitic ramane neclar.
Estrogenul a fost considerat anterior ca fiind un factor protector, bazat pe studii epidemiologice
descriptive si posibile efecte de protectie in modelele de laborator de imbatranire. Cu toate acestea,
Studiul de Memorie a Sandtatii Femeii (SMSF) a constatat ca estrogenii nu ofera niciun beneficiu, ci
mai degraba erau asociati Cu un risc crescut de dementa intr-un grup cu risc scazut. Astfel, estrogenii
nu pot fi recomandati ca terapie preventiva bazata pe dovezi actuale.

Deficienta de mers - Deficienta mersului a fost identificata ca factor de risc pentru dementd, in
special dementa non-Alzheimer. Acest lucru a fost ilustrat intr-un studiu prospectiv efectuat pe 422
de pacienti mai in varsta de 75 de ani, care au locuit Tn comunitate si care nu aveau dementa la
momentul initial [330]. Anomalii de mers neurologic au fost prezente la 85 de pacienti la intrarea in
studiu. Pe parcursul a 6,6 ani de urmarire, au fost diagnosticate 125 de cazuri noi de dementa.
Pacientii cu anomalii de mers (de exemplu, mers nesigur, mers frontal, mers hemiparetic) aveau un
risc mai mare de a dezvolta orice dementa in comparatie cu pacientii fara anomalii de mers (HR
1,96, 1IC 95% 1,30-2,96). Riscul a fost crescut pentru dementa non-Alzheimer (HR 3,51, IC 95%
1,98-6,24), dar nu si pentru dementa Alzheimer.

Tn combinatie cu acuzele cognitive, Incetinirea mersului poate fi o stare precursoare a dementei,
similara cu deficienta cognitivda usoara (DCU). Unii si-au propus sa numeasca aceasta stare
Sindromul de Risc Cognitiv Motoric (SRCM), definit ca fiind prezenta acuzelor cognitive si a
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mersului lent la persoanele in varsta fara dementa sau handicap de mobilitate [331].

Traumatisme cerebrale - Traumatismul cerebral usor, repetat prezent in fotbalul american,
boxul sau alte activitati cu risc nalt, poate duce la encefalopatie cronica traumatica, manifestata prin
probleme de comportament si dispozitie, tulburari cognitive, parkinsonism si alte anomalii de
vorbire si mers [212]. Factorii de risc pentru insuficienta cronica dupa traumatism cranian nu sunt
bine stabilite, dar pot include severitatea acuzelor subiective dupa comotie cerebrala, comotie
cerebrala prealabila si antecedente de cefalee, genotip de apolipoprotein E epsilon 4 (APOE e4) si
dizabilitatea de invatare preexistenta. [112]

Cu toate ca expunerea mai putin intensiva sau mai limitata la timp fata de sportul cu risc ridicat
ce ar conferi mai pe larg riscul de deteriorare cognitiva sau dementa nu este bine studiata [156]. Un
studiu de caz control, longitudinal, bazat pe populatie, pe aproape 3000 de participanti al unei
cohorte de sex masculin, nu a gasit nicio asociere intre participarea la fotbalul american la liceu si
nivelele de cognitie, dispozitie si alte simptome emotionale la 65 de ani. [74] Informatii despre
istoricul a careva comotii nu au fost disponibile.

De asemenea, datele nu sunt concludente in ceea ce priveste traumatismele cerebrale severe,
inclusiv leziuni cerebrale traumatice nerepetitive cu pierderea cunostintei, ca factor de risc pentru
Alzheimer sau alte forme de dementd. Mai multe studii mici au raportat o legatura intre leziuni
cerebrale traumatice si leziunile din Alzheimer [336], si un raport al Institutului de Medicina a
concluzionat ca leziuni cerebrale traumatice moderate sau severe au fost un factor de risc pentru
boala Alzheimer [138]. Cu toate acestea, un studiu observational care a inclus peste 7000 de
participanti inscrisi in 3 studii prospective de cohortd nu a gasit nicio asociere intre leziunile
cerebrale traumatice auto-raportate cu pierderea cunostintei si deficienta cognitiva usoara, dementa,
clinica Alzheimer sau modificari patologice ale bolii Alzheimer in momentul autopsiei [64]. Mai
degraba, leziunile cerebrale traumatice au fost asociate cu un risc crescut de modificari patologice cu
corpi Lewy, precum si cu incidenta bolii Parkinson intr-una dintre cohorte.

Pierderea auzului - Un numar tot mai mare de studii sugereaza ca pierderea auditiva periferica
poate fi un factor de risc pentru dezvoltarea dementei, independent de varsta si de alti factori
potentiali de confuzie [15, 99, 104, 113, 121, 188, 189]. Ca exemplu, un studiu prospectiv a nscris
1984 adulti mai in varsta, fara dovezi de tulburare cognitiva initiala si i-au observat in dinamica
pana la 11 ani dupa evaluarea audiometrica completa [189]. Persoanele cu pierdere auditiva la
evaluarea initiala, au avut un risc crescut de incidenta a declinului cognitiv (HR 1,24, IC 95% 1,05-
1,48) si rate mai mari de declin cognitiv decat cei fara afectarea auzului la initierea observarii. Inca
nu se stie daca aparatele auditive sau alte interventii pot modifica traiectoria declinului cognitiv.

De asemenea, disfunctia auditiva centrald a fost asociatd cu dementa [105, 106]. Tntr-un studiu
efectuat pe 274 de voluntari inscrisi intr-o cohortd de supraveghere a dementei, pacientii cu
disfunctie auditiva centrala severa (bazata pe un test de identificare a unei propozitii dihotice) aveau
un risc crescut de incident al bolii Alzheimer pe o perioada de urmarire de patru ani (HR 9,9) [105].
Majoritatea pacientilor diagnosticati cu Alzheimer in timpul perioadei de urmarire au avut teste de
memorie anormale la nivelul initial, ceea ce sugereaza ca disfunctia auditiva centrald poate fi un
semn precoce al bolii Alzheimer si nu un factor de risc.

Homocisteina - Aminoacidul Homocisteina poate fi un factor de risc independent pentru declinul
cognitiv si dementa, dar dovezile sunt contradictorii [85, 94, 101, 131, 140, 148, 151, 235, 289,
354]. Mecanismele potentiale prin care homocisteina poate media declinul cognitiv si dementa
include [101]:

» Neurotoxicitate indusa de activarea receptorilor N-metil-D-aspartatului (NMDA)

» Promovarea apoptozei

» Leziuni vasculare cauzate de promovarea aterogenezei si proliferarea celulelor
musculare netede

+ Activarea trombocitelor

+ Cresterea accidentelor vasculare cerebrale ischemice si leziuni ale substantei albe

Homocisteina este recunoscuta ca factor de risc pentru accident vascular cerebral si boli de inima
si ar putea juca un rol in dementa vasculara prin asocierea cu boli ale vaselor mari [288] si mici
[129].
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Cu toate acestea, unele studii sugereaza ca asocierea intre nivelurile anormale de homocisteina si
alte modificari ale concentratiilor de vitamine serice reflectd pierderea precoce In greutate ca
manifestare a dementei precoce, mai degraba decat cauza sa [162].

Mai mult, nu s-a dovedit ca terapia de scadere a homocisteinei utilizdind suplimentarea cu
vitaminele B12 si Bs nu s-a dovedit a imbunatati functia cognitiva sau a preveni declinul cognitiv.

Boala medicala - Un risc mai mare de declin cognitiv si dementa a fost postulat sa apara la
supravietuitorii bolilor medicale acute, in special la adultii in varsta. Setarile specifice in care acest
lucru a fost studiat includ chirurgia cardiaca si spitalizari complicate de delirium.

Supravietuitorii de sepsis sever au avut o crestere substantiala (OR 3.3) a prevalentei dementei in
comparatie cu supravietuitorii unei spitalizari legate de nonsepsis intr-un studiu de cohorta,
prospectiv, mare, la adulti in varsta, spitalizati [141]. De asemenea, a existat 0 crestere asociatd a
noilor limitari functionale la acesti pacienti.

Alte studii sugereaza ca acest lucru poate fi ingrijorator in cazul unei game mai largi de boli
medicale acute si cronice [83, 219, 302, 348]. Nu este sigur daca boala medicala acuta este un factor
de risc pentru dementa sau grabeste prezentarea acesteia.

Medicamente - Studii multiple au descoperit o asociere intre utilizarea pe termen scurt a
anumitor clase de medicamente (de exemplu, benzodiazepine, anticolinergice, antihistaminice,
opioide) si deficienta cognitiva la adulti mai in varsta, dar s-a presupus cé efectele sunt tranzitorii si
reversibile [313]. Cateva studii au observat o relatie doza-raspuns intre consumul de medicamente si
dementa inclusiv in boala Alzheimer, crescand posibilitatea ca efectele cognitive adverse la unii
pacienti sa nu fie reversibile [35, 117]. Clasele potential implicate de medicamente includ
benzodiazepine, anticolinergice si inhibitori ai pompei de protoni.

Nu este inca cert dacd utilizarea pe termen lung a medicamentelor cum ar fi benzodiazepinele
este asociata cu un risc crescut de declin cognitiv, iar datele sunt contradictorii. Interpretarea datelor
observationale este dificila in mare parte, deoarece benzodiazepinele sunt prescrise pentru a trata
insomnia si anxietatea, care pot fi simptome prodromale ale dementei. In studiile care au incercat sa
controleze faza prodromala si potentialul de cauzalitate inversa, doi au descoperit un risc crescut de
dementa cu utilizarea benzodiazepinei [34, 35], in timp ce alti doi nu au facut-o [232,233].

Tn cazul anticolinergicelor cresterea riscului de efecte ireversibile este, probabil, mai puternic
[117] si are mai mult sens fiziologic avand in vedere proeminenta deficitelor colinergice in cazul
bolii Alzheimer.

Apnee obstructivd Tn somn - Apneea obstructiva in somn (AOS) a fost asociata cu un risc
crescut pentru DCU si dementa atat in studii de observatie transversale, cat si prospective [38, 125,
147, 180, 242, 259, 260, 304, 358, 359]. Intr-o analizi comuni a sase studii potentiale efectuate la
peste 200.000 de adulti, cei cu tulburari de respiratie n timpul somnului aveau 26% mai multe sanse
de a dezvolta declin cognitiv sau dementa relevant din punct de vedere clinic (OR 1,26, IC 95%
1,05-1,50) [180].

Majoritatea studiilor au observat un risc mai mare in randul celor cu apnee obstructiva Th somn
mai severd (adicd, un indice mai mare de apnee-hipopnee, desaturarea nocturnd a oxigenului mai
severd), ceea ce duce la ipoteza ca hipoxia poate fi un mecanism potential. Alte studii sugereaza ca
apneea obstructiva in somn poate accelera depunerea cerebrala a amiloidului [187, 365].

Tntr-un studiu prospectiv, un istoric auto-raportat de apnee in somn a fost asociat cu o varsta mai
timpurie de debut atat pentru DCU (77 fata de 90 de ani) cat si pentru dementa Alzheimer (83 fata
de 88 de ani) [242]. Utilizarea presiunii continue pozitive a cailor respiratorii a fost asociata cu un
debut intarziat al DCU, desi aceasta observatic ar putea fi explicata de alti factori legati de
probabilitatea unei persoane de a utiliza presiunea pozitiva a cailor respiratorii. Sunt necesare studii
suplimentare pentru a determina daca tratamentul eficient al apneei obstructive In somn poate reduce
riscul de dementa.

Tulburarile somnului - Tulburarile somnului, inclusiv fragmentarea somnului si scaderea
duratei somnului, sunt frecvente la pacientii cu dementa si pot fi un factor de risc pentru declinul
cognitiv si dementa la adultii in varsta, desi este dificil sd se excludd cauzalitatea inversa. Un
procent redus de somn cu miscare rapida a ochilor si alte modificari in arhitectura somnului au fost,
de asemenea, documentate la adultii in varsta si au fost asociate cu un risc crescut de dementa in
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timp. [248].

Toxinele si poluarea aerului — Review-uri sistematice ale studiilor observationale au identificat
dovezi de calitate scazuta pana la moderata care sustin o asociere pozitiva intre anumite expuneri la
toxine de mediu sau profesionale si dementa [48, 161].

Tn special, poluarea aerului a primit o atentie din ce n ce mai mare ca potential contribuitor la

declinul cognitiv si dementa [251, 253]. Calitatea generala a dovezilor este limitatd prin faptul ca
majoritatea studiilor au utilizat expunerea recenta la poluarea aerului ca surogat pentru expunerea pe
termen lung, iar putine studii au analizat schimbarile cognitive sau patologice ale persoanelor fizice.
Exemple de studii care implica poluarea aerului ca factor de risc pentru dementa includ urmatoarele:
» Un studiu bazat pe populatie la 2,2 milioane de adulti cu varste cuprinse intre 55 si 85 de ani, care
traiesc in Ontario, Canada a identificat aproape 250.000 de cazuri de dementa incidenta dintr-o baza
de date privind cererile mari din 2001 pana in 2012 [53]. Adresa rezidentiala din 2001 a fost utilizata
ca reprezentant pentru expunerea la poluarea aerului, iar diagnosticarea dementei s-a bazat pe
extragerea bazelor de date administrative si nu a fost verificata individual. Persoanele care locuiesc
n imediata apropiere a drumurilor cu trafic ridicat (<50 de metri) aveau un risc crescut de dementa
(ajustat OR 1,07), iar dimensiunea efectului a fost cea mai mare pentru cei care locuiesc in orasele
majore (OR 1,12). Nu au fost gasite astfel de asociatii pentru incidentul Parkinson sau scleroza
multipla. Studiul nu a masurat expunerea la plumb, care ar putea confunda sau contribui la efectele
poludrii aerului in decenii inainte de eliminarea plumbului din benzina [100, 175].
« Intr-o grupa de femei mai in varsti din Statele Unite, Tnscrise Tn potentialul WHIMS, expunerea
zilnica la particule cu diametre aerodinamice <2,5 microni (PM2.5) a fost evaluata prin intermediul
sistemului de monitorizare a calitatii aerului Agentiei pentru Protectia Mediului si atribuitd pe baza
unei adrese rezidentiale [46]. Dupa ajustarea pentru o gama largd de potentiali confundenti,
incluznd varsta, educatia, veniturile gospodariei, factorii de viata si comorbiditatile medicale,
expunerea la nivelurile de PM2,5 care depasesc standardele EPA a fost asociata cu un risc aproape
dublu mai mare de dementa cauzalda (HR 1.92). Marimea efectului a fost cea mai mare in randul
femeilor care au fost homozigote pentru APOE e4, desi numerele au fost mici (n = 81; HR 3,95,
95% CI 1,2-13,2). Acest studiu si altele s-au concentrat pe inflamatie si depunerea crescuta de
amiloid ca legaturi mecanice potentiale intre poluarea aerului si boala Alzheimer, in special.

Deficitul de vitamina D - Exista unele dovezi ca deficienta de vitamina D este asociata cu
deficienta cognitiva si Alzheimer la adultii in varsta [22]. Efectul pare a fi mic si are o semnificatie
clinica incerta.

Un studiu transversal pe populatie la femei mai in varsta a descoperit ca cele cu deficienta de
vitamina D au avut scoruri cognitive mai mici in comparatie cu cele fara deficienta [43], in timp ce
un altul a constatat ca femeile cu aport de vitamina D la nivelul recomandat au avut scoruri
cognitive mai mari in comparatie cu cei cu un aport inadecvat [17]. Alte studii in sectiune
transversald si de control de caz au descoperit cd pacientii cu niveluri scazute de vitamina D au
volume mai mari de hiperintensitati si infarcte in substanta alba, precum si sanse mai mari (2.0) de
dementa cauzala totala [16] sau ih mod specific boala Alzheimer [216].

Studiile prospective de cohorta au fost mai putin concludente. Un studiu prospectiv, care a inclus
1604 barbati in varsta, pentru o medie de 4,6 ani, nu a gasit nicio relatic semnificativa intre nivelul
de vitamina D si dementa [296]. In schimb, nivelurile scizute de vitamina D au fost asociate cu
declinul cognitiv pe o perioada de observatie de sase ani intr-un studiu de cohorta pe 858 adulti cu
varsta peste 65 de ani [193]. ntr-un alt studiu care a implicat 1658 de adulti in varsta, cu perioada de
monitorizare in medie - 5,6 ani, deficienta severd de vitamina D (<25 nmol / L) a fost asociata cu un
risc relativ de dementa cauzala si de dementa Alzheimer, aproximativ de 2 ori mai mare comparativ
cu persoanele fara deficienta vitaminei D [190].
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C.2.2.2. SCREENING-UL

Caseta 2 Screening — depistare timpurie

Dezvaluirea unui diagnostic de dementd, ca in cazul oricarei alte afectiuni pe termen lung, este o
responsabilitate comuna a medicului generalist si a medicilor specialisti. Medicii din asistenta primara
trebuie sa exploreze ideile si preocuparile pacientilor referitoare la simptomele lor inainte de a face o
referire si sa discute despre posibilele diagnoze. [137]

Exista un consens international care favorizeaza diagnosticarea timpurie si, prin urmare, tratamentul.
Identificarea cazurilor pare a fi o metoda mai potrivita decat screening-ul populatiei. [137]

Se va face evaluarea si confirmarea suspiciunilor privind prezenta dementei doar in cazul suspiciunilor
medicului, acuzelor ce parvin de la pacienti sau apartinatori. (vezi Caseta 1, Caseta 10)

Se recomanda:
e MMSE este util In depistarea deficitului cognitiv — un scor mai mic de 24 puncte este sugestiv
pentru dementa sau delirium.
e Din cauza comorbiditatii frecvente a dementei cu depresia se recomanda screening-ul la depresie
(Scala Geriatrica pentru Depresie), care de altfel poate sa mascheze clinica dementeli
e 1In functie de caz, pacientilor depistati cu dementi, se recomandi screening-ul la carenta
vitaminei B12 si hipotiroidie (T3/T4/TSH)
Nu existd dovezi suficiente pentru a justifica beneficiile screening-ul populatiei in asistenta primara.
Acest lucru este valabil in special pentru faza preclinica a dementei, la care un proces de diagnosticare n
trei etape (intrebare unica despre memorie, MMSE, testare neuropsihologicd) are o valoare predictiva
pozitiva ridicata, dar detecteaza doar 18% din cazurile viitoare de dementa. [137]

C.2.3. CONDUITA PACIENTULUI
Caseta 3 Evaluare pacientului cu dementa

Utilizati un test scurt al starii mentale pentru a detecta deficientele cognitive doar daca:

+ 0 astfel de testare face parte din sfera de activitate a prestatorului non-medical de servicii, si

» prestatorul non-medical de servicii a fost instruit sa utilizeze testul; si

* sunt cunoscute si utilizate procedurile necesare de acordare a consimtamantului; si

» existd o procedura stabilitd de referire a persoanelor care au un scor sub un punctaj prestabilit
pentru un test efectuat de medic in vederea evaluarii diagnostice.[92, 201]

La evaluarea initiala, aflati istoricul (inclusiv simptomele cognitive, comportamentale si psihologice,
precum si impactul simptomelor asupra vietii cotidiene) de la persoana suspectata de dementa si,
daca este posibil, de la cineva care cunoaste bine persoana (de exemplu, un membru al familiei).
[230]

In dementa, prima etapi a diagnosticirii nu este testarea, ci suspectarea initiald a posibilitatii
aparitiei unui sindrom de dementa (faza declansatoare). [137]

TIncurajati varstnicii carora medical le-a recomandat o evaluare de diagnosticare s urmeze
recomandarea

Tn limitele sferei lor de activitate, instruire si proceduri, daca este cazul, prestatorii non-medicali de
servicii, care lucreaza cu persoanele in varsta in comunitate sau in institutii rezidentiale si sunt la
curent cu faptul cd medicul i-a recomandat unui varstnic o evaluare diagnostica, trebuie sa
incurajeze persoana si familia, daca este cazul, sa urmeze recomandarea. Ei trebuie sa discute cu
varstnicii si familia despre motivele si importanta unei evaluari diagnostice si sa ofere surse
imprimate si online de informatii suplimentare. [92, 201]

Abordare colaborativa, de echipa fata de evaluare si planificarea ingrijirilor

Pentru a afla care este impactul dementei asupra intregii persoane este necesara o abordare
multidisciplinara a evaluarii si planificarii ingrijirilor Persoana care traieste cu dementa, partenerii
de ingrijiri si ingrijitori sunt membri ai echipei de planificare a ingrijirilor. Este nevoie de identificat




un coordonator care sa integreze, documenteze si impartaseasca informatiile relevante si sa evite
dublarile si sfaturile contradictorii din partea mai multor prestatori. [92, 217]

Diagnosticarea dementei implica cooperarea dintre asistenta primara si cea secundara intr-un proces
de diagnostic in doua etape. [137]

Caseta 4 Elemente aditionale in evaluarea pacientului cu dementa

o

o

Depresia este o comorbiditate frecventa si tratabild la pacientii cu dementa si trebuie supusa
unui screening. [169]

Deficienta de B12 este frecventa la varstnici si nivelurile de B12 trebuie incluse in evaluarile
de rutind ale persoanelor in varsta. [169]

Datorita frecventei sale, hipotiroidismul trebuie supus screening-ului la pacientii varstnici.

[169]

Puneti la dispozitia persoanelor in varsta si familiilor lor informatii despre sadndtatea
creierului s1 imbatranirea cognitiva

In sfera lor de activitate si instruire, prestatorii non-medicali de ingrijiri care lucreazi cu
persoanele in varsta si familiile lor in comunitate sau institutiile rezidentiale trebuie sa
discute cu ei sau sa-i refere catre alti experti pentru informare despre sanatatea creierului,
modificdrile cognitive care apar frecvent odata cu varsta si importanta comportamentelor de
viatd si a altor abordari pentru mentinerea sanatatii creierului. Ei trebuie sa le propuna surse
imprimate si online de informatii suplimentare, dupa caz. [92, 201]

Aflati semnele si simptomele deficientei cognitive, precum si faptul cd semnele si
simptomele nu constituie un diagnostic de dementa si ca o evaluare diagnostica este esentiala
pentru diagnosticarea dementei

Toti prestatorii non-medicali de ingrijiri care lucreaza cu persoane in varstd in comunitate
sau institutiile rezidentiale trebuie sa fie instruiti pentru a recunoaste semnele si simptomele
deficientei cognitive. Acestia trebuie instruiti ca semnele si simptomele nu sunt suficiente
pentru un diagnostic de dementa si ca o evaluare diagnostica trebuie efectuata de un medic
care poate stabili o diagnoza. [92, 201]

Ascultati preocupdrile referitoare la cognitie, urmariti semnele si simptomele deficientei
cognitive si notati modificdrile cognitive care se produc brusc sau lent in timp

In dependenti de sfera lor de activitate, instruire si proceduri, prestatorii non-medicali de
ingrijiri care lucreaza cu persoane in varsta in comunitate sau institutiile rezidentiale trebuie
sa asculte preocuparile varstnicilor legate de dementd si sd urmdreasca semnele si
simptomele deficientei cognitive si modificarile Tn cognitie. Dupd caz si In conformitate cu
procedurile institutiei, respectand viata privata a persoanelor, prestatorii non-medicali de
ingrijiri trebuie sa comunice cu colegii de serviciu despre semnele si simptomele observate,
schimbdrile in cognitie si preocuparile persoanelor in varstd si ale membrilor familiei cu
privire la cognitia varstnicilor respectivi. In dependenti de sfera lor de activitate si instruire,
el trebuie sd Incurajeze varstnicul si familia sa discute cu medicul persoanei despre semne si
simptome, schimbarile in cognitie si preocuparile varstnicului si ale familiei. [92, 201]

Elaborati si mentineti proceduri de rutind pentru detectarea cognitiei si referire in vederea
unei evaludri diagnostice

Administratorii organizatiilor care presteazd servicii pentru persoanele in varsta in
comunitate sau institutiile rezidentiale si prestatorii independenti de ingrijiri trebuie sa
dezvolte si sa mentina proceduri de rutind pentru evaluarea cognitiei. Ei ar trebui cel putin sa
tind o listd actualizata a centrelor locale de evaluare a memoriei si a medicilor, inclusiv
neurologi, geriatri si psihiatri geriatrici, care pot efectua o evaluare diagnostica a persoanelor
in varstd care nu au un medic primar sau al cdror medic primar nu efectueazd astfel de
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evaluiri. In mod ideal, prestatorii si organizatiile de ingrijiri non-medicale care lucreaza cu
varstnicii ar trebui sd lucreze in comun cu medicii, serviciile medicale si sistemele de
ingrijire a sanatatii pentru a stabili proceduri eficiente de referire, astfel incat persoanele in
varstd care manifestd semne si simptome de deficientd cognitivd sd poatd beneficia cu
usurinta de o evaluare diagnostica. [92, 201]

- Diagnosticati un subtip de dementa (daca este posibil), in cazul cand evaluarea initiala
specializata (inclusiv examenul neurologic corespunzator si testarea cognitiva) confirma

declinul cognitiv si exclude cauzele reversibile. [230]

- Examinati oportunitatea unei testari neuropsihologice, in caz ca nu este clar:

. daca persoana are deficientda cognitiva, sau

. daca deficienta lor cognitiva este cauzatda de dementa,
" sau

. care este subtipul de diagnostic corect. [230]

- Examinati oportunitatea unor teste suplimentare doar daca:
. acestea ar ajuta la diagnosticarea unui subtip de dementa si
. informatiile suplimentare despre subtipul de dementa ar determina schimbarea
managementului [230]

- Daca dupa evaluarea initiald inca este suspectatd dementa: efectuati un examen fizic si faceti
analizele corespunzatoare de sange si urind pentru a exclude cauzele reversibile ale
declinului cognitiv (depresia, carenta B12, hipotiroidie s.a.) si utilizati testarea cognitiva.
[230]

- Dacd persoana este suspectatd de dementd cu progresie rapida, referiti-o catre un serviciu
neurologic care are acces la teste (inclusiv examenul lichidului cefalorahidian) pentru boala
Creutzfeldt — Jakob si boli similare. [230]

- Personalul din asistenta primard si comunitara trebuie sa fie mai bine informat cu privire la
dementa si sd refere persoana pentru o opinie de expert catre colegii lor din domeniul
psihiatriei varstnicilor cat mai curand posibil. [137]

C.2.3.1. ANAMNEZA
Caseta 5 Anamneza maladiei psihice

Anamneza maladiei psihice — anamneza familiala ((a crescut fiind educat de parintii biologici sau
cei adoptivi, tata, mama sunt in viata sau nu, sufera sau au suferit de maladii psihice, de boli
somatice grave, sau sinucis ori au comis tentative de suicid; numarul de copii in familie si numarul
de ordine al pacientului printre frati si/sau surori, cum a decurs sarcina si nasterea, rudele apropiate
(fratii, surorile, unchii, matusele, buneii si bunicile) au avut sau nu stranietdti in comportament, au
suportat boli nervoase, psihice, venerice, tuberculozd, bruceloza, etilism cronic, marcomanii,
convulsii, etc)), anamneza vietii ((pacientul in copildrie a fost bolndvicios, a inceput sa mearga cu
intarziere, a avut sau nu in copildrie enurezis, encopresis, fobii nocturne, somnambulism, balbism,
nervozitate, stranietdti in comportament, convulsii, dezvoltarea fizica si psihicd, comparativ cu
semenii sdi (nu ramanea in urma, intarziere neinsemnata, intarziere semnificativa in dezvoltarea
psihicd/fizicd, a ramas sau nu repetent la invatatura, etc.), maturizarea sexuald (precoce, la timp sau
cu intarziere), modificarile de caracter prezente in perioada adolescentei, maladiile suportate in
copilarie si adolescenta (rahitism, rugeola, scarlatind, rubeold, sifilis, varicela, dizenterie, gripa,
bronsite, pneumonii frecvente, tonziliti frecvent, traumatism craniocerebral). In functie de caz, se
va specifica nivelul de asistenta medicala solicitati/acordatd pe parcursul vietii
(stationar/ambulator), varsta scolarizarii, nivelul de insusire a materialului didactic (excelent, bine,
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mediu, submediu), predispunere spre Tnsusirea stiintelor (umanitare/exacte), comportamentul n
timpul invataturii (linistit, ordonat, obraznic, nesupus, conflictuos, etc.), studii (gimnaziale, medii
generale, liceale, medii speciale, superioare, in functie de caz - finisate sau nu), interese in timpul
studiilor (abstracte, concrete), tolereaza ori nu (insolatia, frigul, arsita, galagia, devierile presiunii
atmosferice, singuratatea, izolarea, careva mirosuri, calatoriile in general, inclusiv cu transportul
(auto, naval, aerian, etc.), starea civila ((casatorit(d) prima datad/repetat (a cata datd), divortat(d),
celibatar(d), vaduv(a), concubinaj, are sau nu copii)), relatiile n familie (normale, conflicte
frecvente), evidenta militard (supus serviciului militar, eliberat din cauza bolilor psihice, altor
maladii), experienta de munca si traseul profesional (nu lucreaza, lucreaza de la ___ ani, lucreaza pe
specialitate, se ispraveste bine sau nu cu obligatiunile functionale, schimba frecvent sau nu locul de
muncd, respectd sau nu disciplina de munca, relatiile in colectivul de munca. Tnceputul bolii
prezente (conditiile in care au aparut primele semne morbide, cand au fost sesizate primele semne
morbide, evolutia simptoamelor (continua, rapid-progredientd, lent progresiva, ,,in trepte”, cu
remisiuni, episodica, etc.), aparitia simptoamelor a fost sau nu precedatd de maladii (somatice,
neurologice, endocrine, infectioase, traumatisme cranio-cerebrale, factori de stres, etc., specificarea
numirului si nivelului de asistenta psihiatricd). in cazul pacientilor repetat internati descrierea va
avea un caracter prescurtat, succint.

ABORDAREA DIAGNOSTICA — Intélnirea initiald cu un pacient cu dementa suspectati ar trebui
sa se axeze asupra istoricului. Trebuie sa fie prezenti membri ai familiei sau cineva care cunoaste
bine pacientul pentru a prezenta un istoric adecvat al schimbarilor cognitive si comportamentale
[165]. In unele cazuri, poate fi necesar sa intervievam informatorul aparte pentru a obtine un tablou
complet, dar, in general, pentru a afla istoricul complet, este esential sa avem un informator.
Istoricul medicamentos este deosebit de important; trebuie sa aflam daca au fost utilizate
medicamente care afecteaza cognitia (de exemplu, analgezice, anticolinergice, medicamente
psihotrope si sedative-hipnotice)[47].

C.2.3.2. EXAMENUL FI1ZIC (DATELE OBIECTIVE)
Caseta 6. Starea somatica

Starea somatica — aspectul exterior (corespunderea varstei, semne degenerative precoce), statura
pacientului, masa corporald, constitutia (astenica, normostenica, hiperstenica, displastica), grosimea
plicii cutanate, la femei — in regiunea inghinald, la barbati — de asupra suprafetei Traube, anomalii
de dezvoltare a corpului (necorespundere a masei corporale, inaltimii, dimensiunilor diferitor parti
ale corpului, infantilism fizic, feminism, ginecomastie, etc.) si a partilor corpului (particularitati de
dezvoltare a cutiei toracice, a extermitatilor, cutiei craniene, pavilioanelor auriculare, dintilor si
maxilarelor), tegumentele si mucoasele vizibile ((culoarea (icterica, subicterica, cianotica, roza, etc.)
pigmentarea, umiditatea, impregnarea cu grasime, tatuaje (cu descrierea localizarii si a temei
desenului tatuat), leziuni corporale, cu descrierea minutioasa (localizarea, dimensiunile, forma
geometricd, adancimea, culoarea si starea regenerativd) a plagilor (contuze, prin tdiere, intepare,
injunghiere, etc.), hematoamelor, escoriasiilor, urmelor de grataj, arsurilor, congestiilor,
degeraturilor)). Sistemul osteo-muscular ((defecte de dezvoltare (picior strdmb, plat, buza
superioarda si/sau maxilar superior despicat, urme de rani, starea lor, semne de fracturi, luxatii,
bandaje si proteze, pansamente aplicate)). Cavitatea bucala ((buzele (uscate, cu herpes, umede,
crapate), dingii (semne de caries dentar, dinti “Hutchinson”, proteze), gingiile (hiperemie,
sangereazad/ sau nu, lizereu saturnin, fiabilitate), limba (uscatd/ umeda, cu depuneri/ori fara, culoarea
depunerilor, imprimarea dintilor), istmul amigdalo-faringean (culoarea, depuneri, starea
amigdalelor), mirosul din gura (de alcool, fetid, de acetona, etc.)). Nasul (eliminari, patologia
dezvoltarii, traume, cicatrice, hemoragii), elimindri din urechi cu caracteristica acestora, maladii ale
procesului mastoidean. Organele sistemului respirator ((tusa si caracterul ei, frecventa, ritmul si
adancimea respiratiei, cdmpul Krenning, percutia (sunetul percutor egal/inegal bilateral, sonor, cu
matitate, limitele matitatii), auscultarea - respiratia (veziculara, aspra, diminuata, lipseste,
amforica), raluri (umede de calibru mic, mijlociu si mare, uscate, suierdtoare, crepitante), murmurul
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pleural)). Organele sistemului cardiovascular (starea vaselor sanguine magistrale si superficiale,
teleangioectazii, frecventa si ritmul zgomotelor cardiace, sufluri patologice, edeme ale membrelor
inferioare). Organele sistemului digestiv ((abdomenul la palpare (moale/ dur, indolor/ dureros, cu
localizarea durerilor, participd in procesul de respiratie sau nu), simptoamele de excitare ale
peritoneului, ficatul (dimensiunile, duritatea sensibilitatea), splina (dimensiunile, duritatea,
sensibilitatea), intestinul sigmoideu (dureros, infiltrat, sensibil), scaunul (oformat, lichid,
semioformat, mirosul, culoarea, cu amestecuri patologice — sange, mucozitati), frecventa lui.
Organele sistemului urogenital (simptomul Pasternatzki-Giordano, dereglari de mictiune, edeme
faciale, impotenta, frigiditate, etc.)

Caseta 7. Starea neurologica

Starea neurologica — patologia nervilor cranieni ((Pupilele (egale/inegale ca marime, forma
regulatd/neregulata, midriazd, mioza, convergenta, strabism (convergent/divergent), diplopie)),
reflexele corneale, miscarile globilor oculari (dolore/indolore, in volum deplin/limitate Tn sus,
limitate in jos, limitate lateral), reactia la lumind (vie, lipseste, diminuatd), nistagmus (orizontal,
vertical, rotator, orizontal-rotator, mixt, larg Tntins, scurt intins); echilibrul in pozifia Romberg
((tremor al extremitatilor, stabilitate (stabil/instabil, se clatind spre dreapta, spre stanga, inainte,
Tnapoi)), reflexele osteo-tendinoase, abdominale (vii, lipsesc, atenuate), dermografismul (roz, alb,
rosu, ngust/difuz, stabil, dispare repede); reflexele patologice (Babinsky, Rossolimo s.a). Semnele
meningiene. Semnele de impregnare neuroleptica (acatisie, rigiditate musculara, tegumentele
obignuite/uscate/grase, proba percutiei glabelare, hipersalivare, proba capului lasat liber, tremorul
limbii scoase afard). Descrierea se va face, cu inregistrarea in fisa a patologiei depistate.

Caseta 8. Statutul psihic

Starea psihica (toate simptoamele psihopatologice vor fi expuse descriptiv, farda a le califica.
Expresiile pacientului, vor fi expuse asa cum le exprima el, intre ghilimele. De exemplu, se vor evita
inscriptii de tipul ,,pacientul are halucinatii auditive”, ci se va nota, ca exemplu: ,aude un glas de
femeie necunoscuta, inlauntrul capului, ce 1i ordona sa .....”). Aspectul vestimentar (ingrijit, neglijent,
corespunzator situatiei, curat, aranjat, etc.). Comportamentul (adecvat/inadecvat situatiei, prietenos/
manios/ furios, extrem de familiar, distant, rautdcios, pretentios, interesat/ dezinteresat de discutie,
pasiv/ activ, indiferent, furios/calm, suparacios, etc.). Psihomotricitatea (activa/ pasiva/ hiperactiva/
neliniste psinomotorie, miscari automatizate, bizara, exprimand nesiguranta de sine, dezinhibata, libera,
manierisme, grimase, naturald, neindemanatica, rapida, stereotipica, stingherita, etc.). Accesibilitatea
contactului verbal (accesibil/ inaccesibil, contactul verbal se stabileste cu dificultate, usor, treptat, cu
incredere/neincredere n interlocutor, relationeaza verbal - superficial, formal), cauzele deficienzei
contactului verbal (fizice — hipoacuzia, balbism, gangéit, psihopatologice — dezorientare auto- si/sau
allopsihica, torpiditate, supraincarcare cu trairi interne si posturale). Relagia cu realitatea doar in planul
propriilor trairi — halucinatorii sau delirante, adecvata, exagerat de suspicioasa, etc. Mimica (naturala,
expresiva (ce anume exprima), hipomobild, amimie, etc.), expresia fefei (Obisnuita, apatica, indiferenta,
dusmanoasa, incordata, zapacita, buimatica, perplexa, tristd, mahnita, trista, abatutd, formala, vesela,
inadecvata), ochii (vioi, expresivi/ inexpresivi, stralucitori, veseli, alarmati, plansi,), expresia ochilor
(naturala, jalnica, buimatica, fixatd pe ceva anume, dusmanoasd, incordatd, ironicd, suspicioasa,
indiferentd, exprimand incantare, tristete, obsedare, etc.). Vorbirea (articulatd/ dezarticulata, vorbeste
cu voce sonord/inceatd, obosita ori tipa, strigd, Tsi exprima usor/dificil gandurile, este lingusitor,
manipulativ, vorbeste la nesfarsit de parcd nu simte necesitatea in interlocutor ori repeta sfarsitul
cuvintelor, frazelor, sau aglutineaza 2-3 cuvinte suprapunandu-le unul peste altul, prezenta
neologismelor, etc.), fluxul verbal (accelerat, incetinit ca tempou, vorbire tocatd, sacadata, etc.).
Congstiinza ((se va descrie orientarea bolnavului in timp, spatiu si propria persoand, orientarea dubla
(creecaza impresia prezentei: partial in timpul si spatiul real, si simultan in cadrul propriilor trairi
delirant-halucinatorii), prezenta/ absenta fenomenelor de somnolenta, torpoare, obtuzie, obnubilare,
sopor, comd, confuzie de tip amential, crepuscular, oneiroid, delirium)). Percepsia si senzayiile
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((prezenta/ absenta: hiperesteziei/ hipoesteziei, cenestopatiilor, fenomenelor de derealizare-
depersonalizare, macropsiilor, micropsiilor, tulburdri a schemei corporale, metamorfopsiilor,
dismorfofobiilor, dismorfomaniilor, dismorfopsiilor, poropsiilor, etc.), halucinatiilor (amorfe, abstracte,
acromatice, acustice, acustico-verbale, antagoniste, auditive elementare ori sub aspectul “vocilor”,
ascunse, asociative, campine/ extracampine, sinestezice, cinematografice, comentatorii, cosmice,
combinate, complexe, contradictorii, dominante, elementare, enteroceptive, viscerale, visceroscopice,
epizodice, fiziologice, fotografice, fotopsii, fragmentare, functionale, gigantice (“guliverice”),
gustative, hipnagogice, hipnopompice, imperative, intuitive, kinestetice, macroscopice, microscopice,
mistice, muzicale, negative, olfactive, optice, simple, complexe, scenice, proprioreceptive,
pseudohalucinatii, psihomotorii, tactile, verbale, vizuale), iluzii (ale memoriei, auditive, de modificare
a schemei corporale, gustative, interoreceptive, gustative, multisenzoriale, olfactive, optice,
pareidoliilor, senzoriale, tactile, verbale, viscerale; fenomene de tip: “deja connu”, ,.deja vecu”, ,,deja
vu”, ,deja entandu”)). Atentia (activa, pasiva, dispersata, epuizatd, fixatd, inhibata, insuficienta,
suficientd, stabila). Memoria ((tipul memoriei (de lungd/ scurtd duratd, vizuald, operationala, logica,
mecanica, auditivd), functiile memoriei (memorarea, retentia, reproducerea informatiilor), prezenta/
absenta tulburarilor de memorie (amnezia partiald, totald, amnezia antero-, retro-, anteroretrograda,
congrada, retardatd, progredientd, hipomnezia, hipermnezia, confabulatiile, pseudoreminiscentele,
criptomneziile, ecmneziea, anecforia, etc.)). Gandirea ((integra, rationald/ irationald, incetinita/
acceleratd (“fuga idearum,,) abstractd/ concretd, circumstantiald, ambivalentda, apatica, autista,
simbolicd, paralogica, deliranta, catotima, coerentd/ incoerentd, intreruptd, confuzionala, dezintegrata,
ataxia gandirii, shperrung, de condamnare, ,,impusa”, dominanta, erotomana, hipocondriaca, infantila,
sugestiva, suicidara, cu rationamente sterile, etc.)), idei delirante ((depresive: (hipocondriace, de
intermetamorfoza, dermatozoice, mistice, religioase, de referinta, cverulant, persecutie, “inscenare”,
culpabilitate, suicidale, de jaf, prejudiciu material ori moral, de otravire, de autoacuzare, de
autodepreciere, de gelozie, etc.), expansive: (de grandoare, inovatie, filiatie, erotomanice, bogatie,
etc.)), delir ((acut/ cronic, paranoic, paranoid, parafren, sistematizat/ nesistematizat, de involutie,
simbiotic, conform, primar/ secundar, abortiv, cristalizat, incapsulat, rezidual, afectiv, alcoolic, febril,
indus, infectios, altruist, antagonist, anxios, disimulat, catastezic, cenestopatic, confabulator, polimorf,
Cotard (nihilist), Capgras, dermatozoic, de autoumilire, de culpabilitate, de inventie, de filiatie, de
gelozie, de grandoare, de graviditate, de iamginatie, de influenta, de importanta deosebita, de inventie,
de interpretare, de marire, de metamofroza, de negatie, de otravire, de persecutie, de prejudiciu, de
relatie, de ruind, partial, situational, sugestiv, de transformare, de vindecare, de vinovatie,
dismorfomanic, erotic, exaltat, fantastic, genealogic, halucinator, hipocondriac, lucid, macromaniacal,
mistic, pasional, pitiatic, posesiv, procesiv, profesional, profetic, reformator, religios, senzitiv, sexual,
etc.)). Afectivitatea ((emotivitatea (echilibratd/instabila, adecvatd/ inadecvata situatiei; labilitate
emotionald, ,,incontinenta afectiva”, stare de afect (fiziologic/ patologic), hipotimie, atimie, apatie,
anhedonie, depresie, hipertimie, euforie, paratimie, fobii, extaz)), paleta emotionala (agitatie, ,,raptus
melancolicus”, hiperestezie/hipoestezie afectiva, inadecvatd, ambivalentd, exploziva, aplatizatd),
agitasie (amentiala, tacuta, halucinatorie, hebefrenica, hipomaniacala, maniacala, catatonica, depresiva,
psihogend, verbald, anxioasa, afectiva, epileptiforma, epilepticd, carfologie (in limitele patului),
dispoziria (depresiva, euforica, indiferenta, inadecvata, polara, disforica, delirantd, exaltatad, expansiva,
deliranta iritabila, rautacioasa, scazuta, vioaie, etc.), tulburari in sfera sentimentelor ((estetice, morale,
sociale). Vointa (hiperbulie, hipobulie, abulie, negativism), caracterul ((anxios, bataus, capricios,
comunicativ, cu initiativa, ,,cu sete de putere”, curios, dezechilibrat, binevoitor, echilibrat, energic,
epileptic, indolent, inchis (introvretit), isteric, lipsit de initiativa, lipsit de vointa, modest,
necomunicativ, nesociabil, psihastenic, punctual, rautacios, pragmatic, retras, retinut, schizoid, sfios,
sérguincios, timid, volitiv)), intelectul, temperamentul ((melancolic (timid, sfios, dificil se adapteaza in
atmosfera noua, cu greu contacteazd Cu 0ameni necunoscuti, nu are incredere in sine, cu greu sufera
singuratatea, dispozitia este deprimatd la insuccese, fatigabilitate sporitd, voce inexpresiva,
impresionabil, suspicios, gingas, susceptibil, inchis in sine, nesincer, nesociabil, fricos, docil, umilit),
sanguin (vesel, voios, optimist, bine dispus, energic, activ, supraapreciaza propria persoand, usor
fnsuseste ceva nou, usor suportd neplacerile, usor se adapteaza la noua atmosfera, rapid se incadreaza
n actiuni noi, comunicativ, sociabil, inimos, milos, rezistent, capabil de munca, zgomotos, dispozitie
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bund), flegmatic (linistit, calm, cu stiapanire de sine, consecvent, precaut, prudent, rezonabil, voce
linistita, retinut, cumpatat, rabdator, finiseaza toate actiunile, blajin, punctual, precis, principial,
consecvent), coleric (lipsit de asiduitate, agitat, nerabdator, aspru, strident, riscant, dezechilibrat,
necumpatat, “infocat”, inflacarat, agresiv, mimica expresivda, impetuos, impulsiv)), discernamantul

critic (prezent, absent, diminuat, formal).

Caseta 9. Recomandari generale de conduita privind examinarea pacientului cu dementa

Este obligator o examinare minutioasa a tuturor aparatelor/ sistemelor de organe pentru confirmarea /
excluderea patologiilor somatice comorbide si tratamentul acestora.

O evaluare completa a dementei probabil nu poate fi efectuata in timpul unei vizite de rutind de 30 de
minute; se va stabili timp suficient in cadrul unei intélniri de follow-up. La etapa initiala a vizitei de
follow-up se va face o evaluare a functiei cognitive. Acest lucru trebuie sa fie urmat de o examinare
fizica completa, inclusiv un examen neurologic. Examinarile ulterioare pot include studii de laborator

si imagistice. [108, 154]

Se va evalua prezenta sau absenta criteriilor de dementa (vezi Tabelul 2, Tabelul 3).

Tabelul 2. Criteriile de dementi conform CIM 10

1. Dovezi privind declinul atat al memoriei, cat si al gandirii, cu un grad suficient pentru a afecta
activitdtile din viata cotidiand (spalatul, imbracatul, alimentarea, igiena personald, inclusiv excretia).

2. Este prezentd o dificultate crescanda a capacitatii de a fi atent la mai multi stimuli concomitent si
dificultati in a schimba focalizarea atentiei de la o tema la alta.

3. Deteriorarea memoriei afecteaza In mod caracteristic inregistrarea, stocarea si evocarea noilor

informatii.

4. Dementa e mai mult decat o dismnezie (tulburare a memoriei): exista de asemenea o deteriorare a
gandirii, a capacitatii de rationare si o reducere a fluxului de idei.

5. Activitatile bine cunoscute si invatate anterior pot de asemenea sa fie pierdute, mai ales in stadiile

tardive.

6. Existenta unui camp clar de constiinta.

7. Simptomele si deteriorarile trebuie sd fie dovedite ca avand o durata de cel putin 6 luni.

8. Simptomele mentionate mai sus nu pot fi explicate mai bine de prezenta altor tulburari de sanatate
mintala. (de ex., Depresie, delirium, retardare mintala usoara sau moderata, consumul de

substante/medicamente)

Tabelul 3. Criteriile de dementi conform DSM-1V si DSM 5

Criteriile de dementa — DSM-1V[13]

Criteriile pentru tulburarea neurocognitive majora —
DSM-5
(anterior numitia dementa)[14]

Al. Afectarea memoriei

A2. Cel putin unul din urmatoarele:
- Afazie

- Apraxie

- Agnozie

- Tulburari a functiilor executive

A. Dovezi* privind declinul cognitiv semnificativ al
individului fata de nivelul anterior de functionare, in
unul sau mai multe domenii cognitive

-Atentia complexa,

-Functia executiva,

-Invatarea si memoria,

-Limbajul,

-Functia perceptivo-motorie sau cognitia sociala

B. Deficitele cognitive din Al si A2 fiecare
cauzeaza o afectare importantd a
functionarii sociale sau ocupationale si
reprezintd un declin semnificativ de la
nivelul anterior de functionare.

B. Deficitele cognitive afecteaza independenta n
functionarea zilnica (i.e., are nevoie cel putin de
asistenta in desfasurarea activitatilor complexe
indispensabile ale vietii, cum ar fi plata facturilor sau
administrarea medicatiei).

C. Deficitele cognitive nu sunt exclusiv
datorate unei stari de delirium

C. Deficitele cognitive nu apar exclusiv in cursul unui
episod de delirium.
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D. Deficitele cognitive nu sunt mai bine explicate de o
alta tulburare mintala (e.g., tulburarea depresiva majora,
schizofrenia).

* Dovezile vor fi bazate pe:

1. Acuze ale individului, ale unei persoane cunoscute sau preocuparea medicului privind deteriorarea
semnificativa a functiei cognitive; si

2. Afectarea severa a functiilor cognitive, documentata prin evaluare neuropsihologica standardizata
sau, in absenta acesteia, printr-o alta metoda clinica de evaluare.

C.2.3.3. INVESTIGATIILE PARACLINICE (OBLIGATORIU)

Caseta 10. Investigatii paraclinice

Avand in vedere obiectivul de a avea leziuni structurale nedetectate minimale, datele sustin
efectuarea unui examen neuroimagistic - fie TC fara contrast sau o scanare prin RMN - in cele
mai multe cazuri, la momentul evaludrii initiale a dementei pentru a identifica asa patologii, ca
neoplasmele cerebrale sau hematomele subdurale. [170]

SPECT si PET pot fi de ajutor in distingerea dementei fronto-temporale (DFT) de dementa in
maladia Alzheimer. Multi pacienti cu DFT prezintd hipoperfuzie a cortexului cerebral anterior,
cu o relativa crutare a cortexului posterior la SPECT si PET. [170]

La evaluarea initiald de rutind a pacientilor cu dementa este oportund neuroimagistica
structurala, fie prin tomografie fara contrast, fie prin scanare RMN. [170]

La aceasta etapa nu este recomandata utilizarea de rutind a genotiparii APOE la pacientii
suspectati cu MA [170]

Nu sunt alti marcheri genetici recomandati pentru utilizarea de rutina in diagnosticarea MA.
[170]

Testarea de laborator — se recomanda screeningul pentru deficienta de B12 (nivelul vitaminei
B12 serica, hemoleucograma completd) si hipotiroidism (hormonul seric de stimulare tiroidiana
[TSH]) la pacientii cu dementa [166].

Nu exista date clare care sd sustina sau sd respinga comandarea studiilor de laborator ,.de
rutind”, precum electroliti, glicemie si teste ale functiei renale si hepatice. Nu se recomanda
screening-ul pentru neurosifilis, decat daca exista suspiciuni clinice evidente.

Eficienta costurilor efectudrii mai multor studii de laborator de rutina la toti pacientii este pusa
la indoiala, deoarece randamentul este scazut [340]. Pacientii cu sindrom atipic, de exemplu,
pacientii mai tineri (<60 ani) sau cei cu dementa progresiva rapida pot beneficia de o evaluare
mai extinsa care poate include punctia lombara, electroencefalografie (EEG) si/sau teste
serologice (Tabelul 4). [109, 158]

Utilizarea testelor genetice pentru MA la pacientii cu dementa este controversatd, din cauza
potentialului de rezultate atat pentru fals-pozitive, cét si fals-negative. De exemplu, nu toti
pacientii care sunt homozigoti pentru alela apolipoproteinei E epsilon 4 vor dezvolta MA [130].
Testarea genetica pentru alela apolipoproteinei E epsilon 4 nu este recomandata in prezent
[307] si nici testarea genetica pentru alte cauze potentiale ale dementei (de exemplu, mutatii
specifice), cu exceptia cazului in care s-a obtinut un istoric familial caracteristic specific [166].
Neuroimagistica — Utilizarea neuroimagisticii la pacientii cu dementa este controversata. Au
fost publicate o serie de ghiduri privind evaluarea clinica a dementei, multe dintre care nu
recomanda utilizarea de rutina a studiilor de imagistica, dar includ reguli clinice de predictie
pentru identificarea pacientilor care ar putea avea cauze reversibile ale dementei ce pot fi
diagnosticate prin studii imagistice (de exemplu, hematom subdural, hidrocefalie cu presiune
normald, cancer tratabil) [8, 12, 49, 52, 142, 166, 168, 298, 347]. Regulile de predictie variaza,
incluz&nd factori precum varsta mai tanara (<60 de ani), semne focale si durata scurta a
simptomelor (mai putin de doi ani), de rand cu alti factori. Totodata, sensibilitatea si
specificitatea acestor reguli de predictie sunt joase. [110]

Se recomanda neuroimagistica structurala, fie prin tomografie computerizatd (TC) a capului
fara contrast sau prin imagistica prin rezonantd magnetica (RMN) in evaluarea initiald de rutind
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a tuturor pacientilor cu dementa [166]. Practica noastra este de a recomanda imagistica atunci,
cand pacientii se prezintd cu constatari neobisnuite sau atipice sau cand concluziile imagistice
pot fi linistitoare pentru pacienti si familii. Astfel de diferente 1n practica pot fi atribuite
contextului in care este vazut pacientul. Neurologii, care pot vedea persoana doar o singura data
sau pentru o perioada de timp foarte limitata, obisnuiesc sa ceard imagini pentru un pacient
referit de catre asistenta primard, in timp ce clinicienii din asistenta primara au de obicei
avantajul de a face observatii in serie de-a lungul timpului la pacienti cunoscuti si mai frecvent
vor cauta semne sau simptome atipice Inainte de a comanda imagistica structurala.

- Rezultatele RMN in MA includ atrofie generalizata si focald, precum si leziuni ale substantei

albe [28]. Tn general, aceste constatiri sunt nespecifice. Totusi, numerosi cercetitori au corelat
modificarile volumului hipocampului cu declinul cognitiv.

- Pacientii dementi cu factori de risc aterosclerotic pot adaposti boli cerebrovasculare silentioase.

Tn asemenea cazuri, neuroimagistica poate duce la gestionarea mai agresiva a factorilor de risc
aterosclerotic ai pacientului, precum si la terapia antiplachetara.

- Neuroimagistica prin TC a capului sau RMN este importantd pentru pacientii cu debut acut al

deficientei cognitive si deteriorare neurologica rapida. Neuroimagistica este, de asemenea,
indicata atunci cand existd caracteristici in istoric sau constatari ale examenului fizic care
sugereaza un hematom subdural, accident vascular cerebral trombotic sau hemoragie cerebrala,
precum si la persoanele cu dementa rapid progresiva [109]. Imagistica in serie in general nu
este informativa si poate fi dificila pentru pacienti si familii.

- Utilizarea tomografiei cu emisie de pozitroni (PET) si a altor tehnici de neuroimagistica

functionala pentru a ajuta la diagnosticarea diferentiala a dementei neurodegenerative este un
domeniu de cercetari continue si cel mai frecvent utilizatd de specialistii care evalueazad cazuri
complexe sau neclare.

- Biopsia cerebrala — Biopsia cerebrala are un rol foarte limitat in diagnosticul dementet;

randamentul de diagnostic este scazut, iar testul este invaziv, cu un risc considerabil de
complicatii grave. De obicei, este rezervat pacientilor mai tineri si celor cu manifestari clinice
atipice pentru care se considerd drept plauzibild o cauza tratabild a dementei (de exemplu,
afectiuni inflamatorii, cum ar fi vasculita sau scleroza multipla). Intr-o serie de 90 de biopsii
consecutive efectuate pentru investigarea dementei, 57% au fost diagnostice, desi informatiile
obtinute din biopsie au condus la interventii specifice de tratament doar in 11% [335]. Din ce in
ce mai mult, punctia lombara pentru biomarkeri specifici si scanarile PET pentru proteine
specifice au facut ca biopsia corticala sa fie considerata chiar mai putin necesara si sa se reduca
si mai mult indicatiile pentru biopsie.

Tabelul 4 Investigatii potentiale de diagnostic in caz de dementa rapid-progresiva

Pentru toti pacientii:

e RMN cerebral, inclusiv FLAIR si DWI, cu si fara augmentarea cu gadolinium
e Electrolitii serici, testele functionale a ficatului, rinichilor si tiroidei

e Vitamina B12, homocisteina

e Analiza de urina, cultura

Pentru majoritatea pacientilor:

e Punctia lombara, numararea si diferentierea celulelor, proteinele, glucoza, serologia la sifilis
e EEG

Pentru pacienti selectivi (in baza rezultatelor investigatiilor de mai sus sau unei clinici
sugestive)

LCR
o Antigenul la criptococ
Cultura si coloraratia Ziehl-Neelsen, acido-alcoolo-rezistenta a bacililor si fungilor
Citologia
Cultura si PCR la virusi
Serologia pentru Lyme

O O O
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o Proteina 14-3-3
e Sange

o Screening reumatologic (rata de sedimentare a eritrocitelor, proteina C reactiva,

anticorpul antinuclear)

Anti-tiroglobulina, anticorpi anti-tiroperoxidaza
HIV

Lyme

Anticorpi paraneoplazici

Curpu, ceruloplasmina

PCR la boala Whipple

e Cupru in urind, screening la metale grele

o Imagistica ulterioara (angiografie, PET, SPECT)

« Biopsia creierului

O O O O O O

C.2.3.4. DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL

In general, in cazul tulburirilor de sanitate mintali la persoanele de varsta inaintatd, este necesar a
diferentia urmatoarele stiri psihopatologice frecvente: dementd, delirium, depresie (TREI ,D”). In
marea majoritatea de cazuri simptomele dementei sunt similare indiferent de tipul etiopatogenic al
acesteia, dar existd totusi particularitati clinice, motiv pentru care in acest compartiment se ofera
indicii privind diferentierea dementei in functie de etiopatogenie. Acest lucru este important pentru a
selecta adecvat tactica de tratament, atat pentru tulburarile cognitive, cat si cele non-cognitive.

Tabelul 5 Diferentierea clinica a Depresiei si Dementei

Elementul Depresie Dementa

Varsta mai inaintata orice varsta

Debutul vag, insidios zile-saptamani

Evolutia lenta rapida chiar pe parcursul unei zile

Critica de boala | absenta prezentd, sufera

Semnele adesea prezente adesea absente

organice

Cognitia afectare semnificativa modificari de personalitate

Comportamentul | congruent cu gradul de afectare incongruent gradului de afectare
cognitiva cognitiva

Cooperarea cooperant dar frustrat, perplex necooperant, depune putin efort

Tabelul 6 Diferentierea clinici a Deliriumului si Dementei [153]

Elementul Delirium Dement:i

Istoric Boala acuta Boala cronica

Debut Rapid Insidios (de obicei)

Durata Zile-saptamani Luni-ani

Evolutie Fluctuanta Cronica progresiva

Constiinta Fluctuantd Normala

Orientare Afectatd, cel putin periodic Initial intacta

Afect Anxios, iritat Labil, dar de obicei neanxios

Gandire Adesea tulburata Descrescuta cantitativ

Memorie Memoria recentd intens afectata Afectarea memoriei recente si

a celei pe termen lung

Perceptie Frecvent halucinatii (in special Halucinatii mai putin frecvente

vizuale) (cu exceptia celor vesperale)
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Elementul Delirium Dementa

Functia psihomotorie Inhibitie, agitatie, ambele Normala

Somn Ciclu somn-veghe perturbat Ciclu somn-veghe mai putin
perturbat

Atentie si prezenti in mediu | Puternic afectate Mai putin afectate

Reversibilitate Adesea reversibil Majoritatea ireversibile

Tabelul 7 Cauzele principale ale tulburarilor amnestice [153]

Conditii e Deficitul de tiamina (sindromul Korsakoff)
medicale . N
sistemice | ® Hipoglicemia
e Convulsii
e Traumatisme cranio-cerebrale (inchise sau penetrante)
e Tumori cerebrale (in special talamice si de lob temporal)
. e Boli cerebro-vasculare (in special afectarile talamice si de lob temporal).
Conditii e Proceduri chirurgicale cerebrale
cerebrale " : .
primare ° Er_lcefe}htaf cu V@sul hel_*pes simplex _ . _
e Hipoxia (inclusiv tentativele de spnzurare neletale si intoxicatia cu oxid de carbon)
e Amnezia globald tranzitorie
e Terapia electroconvulsivanta
e Scleroza multipla
e Alcool
Substante — Neurothine - . - . -
>~ | « Benzodiazepine (si alte sedative-hipnotice)

Numeroase produse medicamentoase OTC (care se elibereaza la cerere).

Tabelul 8 Diagnosticul diferential al pierderii de memorie [146]

. Cauzele Exemple
Simptom .
obisnuite
Instalarea treptata a amneziei (de Dementa 1n boala Alzheimer, Parkinson,
fixare) si afectarea functiilor in mai cu corpi Lewy, Creutzfeld-Jacob,
mult decat un domeniu: frontotemporala, legata de alcool
e Functia executiva (finante,
cuArnpi?lr‘él'turi,v pregatirea Dementa
mancarii, spalare, transport) ’
e Activitati simple ale vietii

cotidiene (a manca, a se

imbraca, a se spala, a merge

la baie, transferuri)
Deteriorare cognitiva, treptata, Dementa vasculara, dementa multi-infarct,
bruscd; cu episoade de confuzie, Maladii dementa Binswanger (dementa
afazie, vorbire neclara, afectari cerebrovasculare | subcorticala)
focale

Hipo- sau hiper-glicemie, hipo- sau
Afectare cognitiva acuta cu afectare hipernatriemie, hipoxemie, anemie,
perceptiei, dificultiti in focusarea Delirium ischemie cerebrala intermitenta,
atentiei, posibil prezenta tiriotoxicoza, mixedem, abstinenta de
hipersomnolentei alcool, sepsis, medicamente (colinergice,
benzodiazepine, etc)
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. Cauzele Exemple
Simptom e
obisnuite
Acuze de pierdere a memorieli, Episod depresiv, distimie, doliu patologic
scaderea concentratiei, afectare
capacitatii de judecata, starea de rau Depresie
mai importantd dimineata si lipsa de
speranta

Caseta 11 Tulburiri mintale datorate unei conditii medicale generale

Tulburarile de acest fel se caracterizeaza prin prezenta unei conditii medicale (de ex., boala cerebro-
vasculara, traumatism cranian) care cauzeaza direct simptomele psihiatrice (de ex., catatonie,
depresie, anxietate). (Conditia sau conditiile medicale respective se codifica pe Axa III). Cauzele
includ endocrinopatii, stari de carenta (deficit), boli ale tesutului conjunctiv, tulburari ale SNC si
efectele toxice ale medicatiei. Printre tulburarile datorate unei conditii medicale generale se includ
tulburarile amnestice, psihotice, dispozitionale, anxioase si hipnice; modificarea personalitatii; si
disfunctia sexuala. Acestea se aseamana cu diagnosticele respective de etiologie functionala (fara
cauza organica), cu exceptia faptului cd simptomele de prim plan clinic se datoreaza unui factor
organic specific; in alte domenii ale cognitiei pacientul este normal.

Caseta 12 Tulburiri si sindroame ce pot fi asociate cu simptome psihopatologice, inclusiv declin
cognitiv

A. Tulburari degenerative. Tulburari ale ganglionilor bazali care se asociaza frecvent cu tulburari
de miscare si depresie, dementa sau psihoza:
1. Boala Parkinson
2. Boala Huntington
3. Boala Wilson — boala autosomal recesiva ce rezulta in distrugerea nucleilor lenticulari.
4. Boala Fahr — tulburare ereditara rara implicand calcifierea si distrugerea ganglionilor
bazali.
B. Epilepsia
1. Sunt prezente episoadele confuzionale ictale si postictale.
2. Prevalenta psihozei in epilepsie este de 7%.
3. Epilepsia este de trei pana la sapte ori mai frecventa la bolnavii psihotici.
4. Prevalenta pe viata a psihozei la epileptici este de 10%.
5. Convulsiile trebuie diferentiate de pseudoconvulsii
6. Epilepsia de lob temporal (ELT):
a. ELT este tipul de epilepsie cel mai susceptibil de a produce simptome psihiatrice.
b. Implica adesea psihoza asemanitoare schizofreniei (schizophrenia—like).
c. Adesea se deosebeste greu de schizofrenia cu agresivitate.
d. Prezintd aure variate si complexe, care pot sa imite o boala functionala (de ex.,
halucinatii, depersonalizare, derealizare).
e. Poate sa includa automatisme, efecte autonome si senzatii viscerale (de ex., aura
epigastrica, ,,strangerea“ sau ,agitatia“ stomacului, salivatie, eritem, tahicardie,
ameteala).
f. Experiente perceptuale alterate (de ex., distorsiuni, halucinatii, depersonalizare,
senzatia de a fi departe de mediu, senzatia ca un anumit lucru are o semnificatie
particulara, déja vu, jamais vu).
g. Halucinatiile gustative si olfactive sunt frecvente si se pot insoti de plesciit sau
tuguiere a buzelor, masticatie sau miscari de deglutitie sau de a gusta.
h. Tulburari subiective ale gandirii si memoriei.
I. Experiente afective intense, cel mai frecvent de frica sau anxietate.
C. Tumori cerebrale
1. Semne neurologice, cefalee, greata, varsaturi, convulsii, deficit vizual, edem papilar, sunt
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posibile practic orice simptome psihiatrice.
2. Simptomele se datoreaza adesea cresterii presiunii intracraniene sau efectelor de masa, si
nu efectelor directe ale tumorii.
3. ldeatia de sinucidere este prezenta la 10% din bolnavi, de regula in cursul paroxismelor de
cefalee.
4. Desi rar intélniti in practica psihiatrica, majoritatea pacientilor cu tumori cerebrale au
simptome psihiatrice:
a. Tumorile lente produc modificari de personalitate.
b. Tumorile rapide produc modificari cognitive.

5. Tumori de lob frontal — depresie, afect nepotrivit, dezinhibitie, dementa, tulburari de
coordonare, simptome psihotice. Sunt confundate adesea cu demente degenerative primare;
frecvent semnele neurologice lipsesc. Poate sa existe incontinenta urinara sau fecala.
6. Tumori de lob temporal — anxietate, depresie, halucinatii (in special gustative si olfactive),
simptome de epilepsie de lob temporal, psihoza asemanatoare schizofreniei.
7. Tumori de lob parietal — mai putine simptome psihiatrice (anosognozie, apraxie, afazie);
pot fi confundate cu isteria.
8. Chisturi coloide — care nu sunt tumori. Se localizeaza in ventriculul al treilea si pot sa
comprime diencefalul. Pot sa produca depresie, psihoza, labilitate a dispozitiei si modificare
a personalitatii. Clasic, produc cefalee intermitenta dependenta de pozitie.

D. Traumatismele cranio—cerebrale
1. Gama larga de tablouri clinice acute si cronice.
2. Durata dezorientarii constituie un ghid aproximativ in privinta prognosticului.
3. Imagistica cerebrald evidentiaza leziunea clasica de contrecoup (contralovitura), edemul
acut.
4. Tn stadiul acut — amnezie (amnezia posttraumatici se remite adesea brusc), agitatie,
retragere comportamentala, psihoza (psihoza posttraumatica acutd), delirium.
5. Cronic — amnezie, psihoza, tulburare a dispozitiei, modificare a personalitatii si (rar)
dementa.
6. Factori care influenteaza evolutia — personalitatea premorbida, epilepsia (afecteaza foarte
intens capacitatea de munca), mediul, litigiile [despagubiri, culpa etc], repercusiunile
emotionale ale traumatismului, raspunsul fata de pierderile din sfera intelectului si gradul si
localizarea leziunilor cerebrale.
7. In general, mecanismele de coping (adaptare) ale bolnavului pot si afecteze, in cele din
urma, evolutia intr—o masurd mult mai mare decat amploarea reald a leziunilor cerebrale.

E. Tulburari demielinizante

1. Scleroza multipla
a. Mai frecventd in emisfera nordica.
b. Modificarile psihiatrice sunt frecvente (75%).
c. Depresia se constata din perioada initiala a evolutiei.
d. Mai tarziu, odata cu implicarea lobului frontal, survin dezinhibitie si simptome similare
maniei, inclusiv euforie.
e. Deteriorarea intelectuald este frecventa (60%), de la usoara diminuare a memoriei pana la
dementa.
f. S—a raportat psihoza, dar ratele acesteia nu sunt clare.
g. Isteria este frecventa, mai ales in fazele tarzii ale bolii.
h. Simptomele sunt exacerbate de traumele fizice si emotionale.
i. Din investigatiile paraclinice trebuie sa faca parte si RMN.

2. Scleroza laterala amiotrofica
a. Boald progresiva rara, nemostenita, care cauzeaza atrofii musculare asimetrice.
b. Atrofie a tuturor muschilor, cu exceptia celui cardiac si ai celor oculari.
C. Deteriorarea celulelor din coarnele anterioare ale maduvei.
d. Rapid progresiva, de obicei letald in decurs de patru ani.
e. Dementd concomitenta, rard. Pacientii cu paralizie pseudobulbard pot sd manifeste
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labilitate emotionala.
F. Boli infectioase
1. Encefalita herpetica (virusul herpes simplex). Tipul cel mai frecvent de encefalitad locala;
afecteaza de obicei lobii frontal si temporal. Tulburare neuropsihiatrica produsa de infectia SNC cu
virusul herpesului simplu. Simptomatologia implica adesea anosmie, halucinatii olfactive si
gustative, modificari de personalitate si comportament bizar si psihotic; de regula, debutul este brusc
sau rapid. (Infectia in cursul nasterii poate sa duca la microcefalie, retardare mintala, calcifieri
intracraniene si anormalitati oculare).
a. Investigatii paraclinice. Modificarile patologice ale EEG din cursul fazei acute includ
reducerea (incetinirea) frecventelor (difuza sau localizatd) si unde ascutite hipervoltate in
regiunile temporale. CT, RMN si SPECT releva frecvent modificari structurale sau reduceri
ale fluxului sanguin in lobii temporali si in regiunile orbito—frontale.
b. Tratament. Daca este instituit precoce, tratamentul cu arabinoziladenina reduce
mortalitatea si morbiditatea.
2. Encefalita rabica
a. Perioada de incubatie de zece zile pana la un an.
b. Simptomele includ neliniste, hiperactivitate si agitatie.
c. Hidrofobie — frica intensa de a bea apa se intalneste la pana la 50% dintre pacienti. Frica
este cauzata de spasmele laringiene si diafragmatice intense care apar atunci cand bolnavul
bea.
d. Boala este letala in decurs de zile pand la sdptdméani de la manifestare.
3. Neurosifilis (paralizia generala)
a. Apare dupa 10 pand la 15 ani de la infectia primara cu Treponema.
b. A devenit rar de cand exista penicilina, dar acum se intalneste mai frecvent, in asociere cu
SIDA.
c. De regula sunt afectati lobii frontali.
4. Meningita cronica
a. Se ntalneste n asociere cu SIDA.
b. Cauzele obisnuite sunt Mycobacterium tuberculosis, Cryptococcus si Coccidia.
c. Simptomele uzuale includ afectarea memoriei, confuzie, febra si cefalee.
5. Panencefalita sclerozanta subacuta (PESS)
a. Boala a primei copilarie, cu raport baieti—fete de 3:1.
b. Debutul urmeaza infectiei sau vaccinului rubeolic.
c. Simptomele initiale pot fi modificari comportamentale, temper tantrums (,,crize de nervi®),
insomnie, halucinatii.
d. Evolueaza catre mioclonus, ataxie, convulsii si deteriorare intelectuala.
e. Sfarsitul, in unul pana la doi ani, consta din coma si deces.
G. Tulburari imunitare
1. SIDA. Tulburarea imunitara majora din societatea contemporana.
2. Lupus eritematos sistemic (diseminat) (LED)
a. Este una din bolile autoimune cu implicarea directd a SNC (printre celelalte se
includ poliarterita nodoasa si arterita temporala).
b. Simptomele mintale sunt frecvente (60%) si pot s apara precoce.
c. Simptomele mintale nu au vreun aspect sau patern specific.
d. Deliriumul este sindromul mintal cel mai frecvent.
e. Depresia psihotica este mai frecventa decat elementele schizofreniforme.
f. Poate sa evolueze catre dementa.
g. Convulsiile sunt frecvente (50%), incluzand crize de tip grand mal si de lob
temporal.
h. Se intalnesc tulburari de miscare foarte diverse.
i. Tratamentul cu corticosteroizi poate sa induca alte complicatii psihiatrice,
incluzand psihoza si manie.
H. Tulburiri endocrine
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1. Tulburari tiroidiene.
a. Hipertiroidismul
(1) Poate sa cauzeze confuzie, anxietate si depresie agitatd, manie, halucinatii,
deliruri si afectari cognitive.
(2) Simptome frecvente: oboseald, fatigabilitate, pierdere in greutate cu pofta de
mancare crescutd, tremuraturi, palpitatii.
b. Hipotiroidismul
(1) Mixedemul poate sd cauzeze paranoia, depresie, hipomanie, halucinatii, lentoare a
gandirii si delirium (,,nebunia mixedematoasa“).
(2) Simptomele somatice includ cresterea in greutate; par subtire, uscat; intoleranta a
frigului; voce ingrosata; hipoacuzie.
(3) Dupa tratamentul hormonal de substitutie, 10% dintre pacienti raman cu afectari
neuropsihiatrice reziduale.
(4) Hipotiroidismul subtil, subclinic, poate sd se asemene cu tulburarile de dispozitie
refractare la tratament.
2. Tulburari paratiroide. Hipoparatiroidismul cauzeaza hipercalcemie.
(1) Poate sa rezulte in delirium si modificare a personalitatii.
(2) Se pot intalni, de asemenea, slabiciune musculara si reflexe diminuate.
(3) Simptomele de hipocalcemie includ aparitia cataractei, convulsii, simptome
extrapiramidale si cresterea presiunii intracraniene.
3. Tulburari suprarenale
a. Boala Addison — Insuficienta suprarenala.
(1) Cauzele cele mai frecvente sunt atrofia cortico— (adreno—) suprarenala sau
tuberculoza ori infectia micotica (fungica).
(2) Pacientii pot sa prezinte apatie, iritabilitate, fatigabilitate si depresie.
(3) Rar apare confuzie sau psihoza.
(4) Tratamentul cu cortizon sau echivalente este, de obicei, eficient.
b. Sindromul Cushing
(1) Producerea excesiva de cortizol, de catre o tumora adreno—corticald sau prin
hiperplazie.
(2) Cauzeaza tulburare secundara a dispozitiei — depresie agitata si, adesea,
sinucidere.
(3) Pacientul poate sa prezinte deficite de memorie, concentrare redusa, psihoza.
(4) Constatarile somatice includ obezitatea tronculara, facies in ,,Juna plina“,
,»cocoasa de bizon“ [gibozitate adipoasd in partea superioara a spatelui], vergeturi
(striatii purpurii), hirsutism si aparitia cu usurinta a echimozelor.
I. Tulburari metabolice
1. Cauza frecventa a disfunctiilor organice cerebrale.
2. Se ia In consideratie in prezenta unei modificari recente si rapide a comportamentului,
gandirii si constientei.
3. Encefalopatiile metabolice pot sa progreseze de la delirium la stupor, coma si deces.
4. Encefalopatia hepatica poate sd cauzeze modificari ale memoriei, personalitatii si
abilitatilor intelectuale. Modificarile constientei se pot intinde de la somnolenta la apatie si la
coma. Caracteristicile comune includ asterixis, hiperventilatie si anormalitati EEG.
5. Uremia — afectari ale memoriei, orientarii si constientei. Simptomele asociate sunt
nelinistea, senzatia de insecte care se misca, tresariri ale muschilor si sughit persistent.
6. Encefalopatia hipoglicemica — cauzatad de excesul endogen sau exogen de insulina.
Simptomele pot sd includa greata, transpiratii, tahicardie, senzatie de foame, neliniste,
aprehensiune si halucinatii. Uneori se instaleaza dementa reziduala persistenta.
7. Porfiria acuti intermitenta — tulburare autosomald dominantd a biosintezei hemului
(hematineil), ce rezultda in acumularea de porfirine. Debutul se produce intre varstele de 20 si
50 de ani; sunt afectate mai mult femeile. Triada simptomaticd consta din dureri abdominale,
polineuropatie motorie si psihoza. Alte simptome psihiatrice includ anxietate, labilitate
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afectiva si depresie. Barbituricele pot sa precipite sau sa agraveze tulburarea, astfel ca sunt
contraindicate.
J. Deficiente nutritionale
1. Deficitul de niacina (acid nicotinic)
a. Se asociaza cu pelagra, o boala prin deficit nutritional care se asociaza cu dietele
vegetariene, abuzul de alcool, saracia.
b. Cei trei d: dementa, dermatita, diaree.
c. Alte simptome: iritabilitate, insomnie, depresie, neuropatii periferice.
d. Raspuns bun la tratamentul cu acid nicotinic, dar bolnavul poate sa aiba o dementa
permanenta.
2. Deficitul de tiamina (vitamina B1)
a. Beri beri — secundara saraciei familiale; cauzeaza simptome neurologice si cardio—
vasculare.
b. Sindromul Wernicke—Korsakoff — cauzat de abuzul sau dependenta cronica de
alcool.
c. Simptomele includ apatie, iritabilitate, anxietate, depresie si, daca deficitul este
prelungit, deficit sever de memorie.
3. Deficitul de vitamina B12
a. Cauzat de incapacitatea mucoasei gastrice de a secreta factorul intrinsec.
b. Anemie macrocitara megaloblastica cronicd (anemia pernicioasa).
c¢. Modificari neurologice la 30% din bolnavi.
d. Apatia, depresia, iritabilitatea sunt frecvente.
e. Encefalopatie cu asocierea deliriumului, dementei si simptomelor psihotice
(,,nebunia‘“ megaloblastica).
f. Terapia vitaminica parenterala la inceputul evolutiei poate sa opreasca evolutia
simptomelor neurologice.
K. Toxine
1. Plumb. Colici abdominale, neuropatie saturnini, encefalopatie saturnina. Poate sa
apara brusc, cu delirium, convulsii, ascensiuni tensionale, tulburari de memorie si
concentrare, cefalee, tremor, surditate, afazie tranzitorie si hemianopsie. Depresie,
slabiciune, vertij, hiperestezie vizuala si auditiva. Tratament cu lactat de calciu, lapte, agenti
kelatori.
2. Mercur. Sindromul Palirierului Nebun (al celor care fabrica termometre, al
fotogravorilor, al celor care ridica amprente digitale, al reparatorilor de aparate electrice de
masura, al celor care lucreaza in industria palariilor de fetru) — gastrita, gingivoragii,
sialoree, tremor de mare amplitudine cu miscari sacadate. Pacientii sunt iritabili si cverulenti,
se enerveaza usor si au afectari cognitive.
3. Mangan. (Lucratori din industria extractiva specifica, baterii uscate, albirea
textilelor/hartiei, sudura). Cefalee; astenie; torpoare; hipersomnie; disfunctie erectila; ras si
plans incontrolabil; impulsuri de a alerga, dansa, canta sau vorbi; pot sa comita infractiuni
(crime) lipsite de sens. Ulterior apare parkinsonism.
4. Arsenic. (Industriile blanurilor si sticlei, insecticide). Expunerea indelungata conduce la
dermatite, conjunctivite, lacrimatie, anorexie, cefalee, vertij, apatie, somnolenta, deteriorare
intelectuals, nevrite periferice. In cele din urma poate si imbrace aspectul unei psihoze
Korsakoff.
5. Taliu. (Din pesticide). Intepaturi/furnicaturi, dureri abdominale, varsaturi, cefalee,
tahicardie, gastritd, halend neplacuta, alopecie, ataxie, parestezii, neuropatie periferica,
nevrita retrobulbara, tremor, coree, atetoza, mioclonii, tulburari ale constientei, depresie,
convulsii, delirium.

Caseta 13 Dementa Alzheimer. Diagnostic diferential

Alte tulburari neurocognitive. TNC majora si Usoara indusa de alte procese neurodegenerative
(e.g., boala cu corpi Lewy, degenerescenta fronto-temporald) au in comun cu boala Alzheimer
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debutul insidios si declinul treptat, dar prezinta propriile lor elemente caracteristice. in TNC
vasculara majora sau usoara exista in mod tipic un istoric de accident vascular cerebral asociat
temporal cu debutul deteriorarii cognitive, iar infarctele sau higerdensitatile din substanta alba sunt
considerate suficiente pentru a justifica tabloul clinic. Insd, mai ales atunci cAnd nu exista un istoric
clar de declin treptat, TNC vasculara majora si Usoara pot avea multe elemente in comun cu boala
Alzheimer.

Alte afectiuni concomitente neurologice sau sistemice. Trebuie avute in vedere alte afectiuni
neurologice sau sistemice daca exista relatia temporala si Severitatea care pot justifica tabloul clinic.
n cazul TNC usoare poate fi dificila diferentierea etiologiei, boala Alzheimer vs. alte afectiuni
medicale (e.g., boli tiroidiene, deficitul de vitamina B6, B12 etc)-

Tulburarea depresiva majora. in special in cazul TNC usoare diagnosticul diferential trebuie sa
includa tulburarea depresiva majora. Prezenta depresiei poate fi asociatd cu reducerea functionarii
zilnice si cu dificultatile de concentrare care pot semana cu cele din TNC, dar ameliorarea acestora
prin tratarea depresiei poate contribui la diagnostic.

Caseta 14. Dementa fronto-temporali. Diagnostic diferential

Alte tulburari neurocognitive. Alte boli neurodegenerative pot fi diferentiate de TNC fronto-
temporald majord sau usoard prin trasaturile lor caracteristice. in TNC majorad sau usoard secundara
bolii Alzheimer, declinul memoriei si al capacitatii de invatare sunt trasaturi timpurii. Totusi, in 10-
30% din cazurile care prezintd un sindrom sugestiv pentru TNC fronto-temporald majora sau usoara
se descopera la autopsie patologia specifica bolii Alzheimer. Acest fapt este mai frecvent la indivizii
care prezinta sindroame cu declin progresiv al functiilor executive Tn absenta modificarilor
comportamentale sau a unei tulburari de miscare, sau la cei cu varianta logopenica.

In TNC majora sau usoard cu corpi Lewy trebuie s fie prezente trisituri sugestive pentru
prezenta corpilor Lewy. in TNC majord sau usoara secundard bolii Parkinson, parkinsonismul
spontan apare mult Tnaintea declinului cognitiv. in TNC vasculard majora sau usoara, in functie de
regiunea cerebrala afectata, pot fi prezente si pierderi ale functiilor executive precum si modificari
comportamentale de tipul apatiei, iar aceastd tulburare trebuie avuta in vedere in diagnosticul
diferential. Cu toate acestea, istoricul de eveniment cerebrovascular este legat temporal de debutul
deficitului cognitiv in TNC vascularda majora sau usoard, iar investigatiile neuroimagistice pun in
evidenta zonele de infarct sau leziunile substantei albe, suficiente pentru a explica tabloul clinic.

Alte afectiuni neurologice. TNC fronto-temporala majord sau usoara se suprapune cu paralizia
supranucleard progresiva, degenerarea corticobazald si boala neuronului motor, atét clinic cat si
patologic. Paralizia supranucleara progresiva se caracterizeaza prin paralizia privirii prin leziune
supranucleard si parkinsonism predominant axial. Pot fi prezente semne pseudobulbare, iar
retropulsia este adesea semnificativd. Evaluarea neurocognitivd pune in evidentd lentoare
psihomotorie, memorie de lucru redusa si disfunctie executiva. Degenerarea corticobazala se
manifestd prin rigiditate asimetricd, apraxia membrelor, instabilitate posturald, mioclonus,
fenomenul de membru strain si pierdere senzoriald corticalda. Multi indivizi cu TNC fronto-
temporald majora sau usoard, varianta cu tulburare de comportament, prezinta elemente specifice
bolii de neuron motor care au tendinta de a fi mixte, apartindnd atat bolii neuronului motor superior
dar mai ales celui inferior.

Alte tulburari mintale si afectiuni medicale. TNC fronto-temporald majora sau usoard, varianta
cu tulburare de comportament, poate fi initial confundata cu o tulburare mintald primara, de exemplu
cu tulburarea depresivd majora, tulburarea bipolard, sau schizofrenia, iar indivizii cu aceasta varianta
ajung initial la consult psihiatric. In timp, aparitia deficitelor neurocognitive progresive va contribui
la clarificarea diagnosticului. Investigatiile minutioase pot exclude cauzele tratabile ale TNC cum ar
fi tulburarile metabolice, deficitele nutritionale si infectiile.

Caseta 15. Dementa cu corpi Lewy. Diagnostic diferential

Tulburarea neurocognitiva majora sau usoara secundara bolii Parkinson. Elementul cheie de
diferentiere in diagnosticul clinic este secventa temporala in care apar parkinsonismul si TNC.
Pentru a stabili diagnosticul de TNC secundara bolii Parkinson, declinul cognitiv trebuie sa apard in
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contextul unei boli Parkinson deja prezente; prin conventie, declinul nu trebuie sa atinga stadiul de
TNC majora mai devreme de un an de la diagnosticarea bolii Parkinson. Daca a trecut mai putin de
un an de la debutul simptomelor motorii, diagnosticul este de TNCCL. Aceasta diferentiere este mai
clara in cazul TNC majore decét al celei usoare.

Aparitia si secventa parkinsonismului si a TNC usoare pot fi mai dificil de determinat deoarece
debutul si tabloul clinic pot fi ambigue, si din acest motiv se va stabili diagnosticul de TNC usoara
nespecificatd daca nu sunt prezente celelalte elemente centrale si sugestive.

Caseta 16 Dementa vasculari. Diagnostic diferential

Alte tulburari neurocognitive. Deoarece infarctele cerebrale si leziunile minore ale substantei
albe sunt frecvente la indivizii mai in varsta, este important sd se aibd in vedere alte etiologii
posibile atunci cand este prezentda o TNC. Istoricul de deficit mnezic aparut precoce in evolutie si
deteriorarea progresiva a memoriei, limbajului, functiilor executive si abilitatilor perceptivo-motorii,
in absenta unei leziuni focale corespunzitoare la studiile de imagisticd cerebrald sunt sugestive
pentru boala Alzheimer ca diagnostic principal. Pentru diagnosticul diferential pot fi utili
biomarkerii potentiali pentru boala Alzheimer, aflati in prezent in curs de validare, precum nivelul
beta-amiloidului si al proteinei tau fosforilate in lichidul cefalorahidian, si tehnici imagistice de
detectare si cuantificare a depozitelor cerebrale de amiloid. TNC cu corpi Lewy se deosebeste de
TNC vasculard majord sau usoard prin caracteristicile sale centrale: stare cognitivd fluctuanta,
halucinatii vizuale si parkinsonism spontan. Desi deficitele functiei executive si deteriorarea
limbajului apar si in TNC vasculard majora sau usoara, debutul insidios si evolutia progresiva a
elementelor comportamentale si afectarii limbajului sunt caracteristice pentru TNC fronto-temporala
si nu sunt tipice pentru etiologia vasculara.

Alte afectiuni medicale. Diagnosticul de TNC vasculara majora sau usoara nu se stabileste daca
sunt prezente alte tulburari (e.g., tumora cerebrala, scleroza multipla, encefalita, tulburari toxice sau
metabolice) suficient de severe pentru a justifica afectarea cognitiva.

Alte tulburari mintale. Nu este adecvat diagnosticul de TNC vasculard majora sau usoarad daca
simptomele pot fi atribuite n totalitate unui delirium, desi deliriumul se poate suprapune uneori pe o
TNC vasculara majora sau usoara preexistenta, caz in care se mentioneaza ambele diagnostice. Daca
sunt indeplinite criteriile pentru tulburarea depresiva majora, iar deficitul cognitiv este asociat
temporal cu debutul probabil al depresiei, nu se va stabili diagnosticul de TNC vasculara majora sau
usoara. Totusi, dacd TNC a precedat dezvoltarea depresiei sau daca severitatea afectarii cognitive
depaseste severitatea depresiei se vor mentiona ambele diagnostice.

Caseta 17. Dementa secundara traumatismului cerebral. Diagnostic diferential

In unele cazuri, severitatea simptomelor neurocognitive nu se coreleazi cu severitatea TCC. Dupa ce
sunt excluse posibile complicatii neurologice nedetectate anterior (e.g., hematom cronic) trebuie
luate Tn considerare diagnostice precum tulburarea cu simptome somatice sau tulburarea factice.
Tulburarea de stres posttraumatic (TSPT) se poate manifesta concomitent cu TNC si prezinta

simptome comune (e.g., dificultati de concentrare, dispozitie depresiva, comportament agresiv
dezinhibat).

Caseta 18. Dementa indusa de substante sau medicamente. Diagnostic diferential

Indivizii cu tulburari ale consumului de substante, cu intoxicatie sau sevraj la substante prezinta risc
crescut pentru alte conditii care, independent sau prin efect cumulat, conduc la alteréri
neurocognitive. Aceste conditii includ istoricul de leziuni cerebrale traumatice si infectii specifice
consumului de substante (e.g., HIV, hepatita cu virus C, sifilis). Astfel, TNC majora sau usoara
indusa de substante sau medicamente trebuie diferentiata de TNC aparuta in afara contextului
consumului, intoxicatiei sau sevrajului la substante si a consecintelor lor (e.g., leziunile traumatice
cerebrale).
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Caseta 19 Dementa secundara infectiei HIV. Diagnostic diferential

Cand exista comorbiditati, de exemplu alte infectii (e.g., hepatita cu virus C, sifilis), abuz de droguri
(e.g., abuz de metamfetamind), leziuni cerebrale traumatice in antecedente sau tulburari de
neurodezvoltare, diagnosticul de TNC majora sau usoara secundara infectiei HIV poate fi stabilit
daca exista dovezi ca infectia cu HIV a agravat orice alta TNC cauzata de astfel de afectiuni
preexistente sau comorbide. La adultii varstnici trebuie facut diagnosticul diferential cu debutul unui
declin neurocognitiv legat de boli cerebrovasculare sau neurodegenerative (e.g., TNC majora sau
usoara secundara bolii Alzheimer). In general, statusul neurocognitiv stabil, fluctuant (dar
neevolutiv) sau ameliorarea acestuia sugereaza etiologia HIV, in timp ce deteriorarea progresiva sau
in trepte sugereaza etiologie neurodegenerativa sau vasculara. Deoarece deficitele imune mai severe
pot favoriza aparitia de infectii oportuniste cerebrale (e.g., toxoplasmoza; criptococoza) si neoplazii
(e.g., limfom al SNC), debutul brusc sau agravarea subitd a unei TNC impune efectuarea
investigatiilor pentru alta etiologie fara legatura cu HIV.

Caseta 20. Dementa secundara bolii prionice (Creutzfeldt-Jakob). Diagnostic diferential

Alte tulburari neurocognitive majore. TNC majora secundara bolii prionice poate avea evolutie
similara cu alte TNC, dar bolile prionice se deosebesc prin progresia rapida si prin simptomele
cerebeloase si motorii proeminente.

Caseta 21. Dementa secundara bolii Parkinson. Diagnostic diferential

Tulburarea neurocognitivi majora sau usoara cu corpi Lewy. Diagnosticul diferential se
bazeaza in principal pe sincronizarea si ordinea de aparitie a simptomelor cognitive si motorii.
Pentru ca TNC sa fie atribuita bolii Parkinson, simptomele motorii si celelalte simptome ale bolii
Parkinson trebuie sa fi fost prezente cu mult timp inainte (prin conventie, cu cel putin un an Tnainte)
ca declinul cognitiv sa fi atins gradul de TNC majorad, in timp ce In TNC majord sau usoara cu corpi
Lewy simptomele cognitive apar cu putin timp inainte sau concomitent cu simptomele motorii. In
cazul TNC usoare, secventa este mai greu de stabilit deoarece diagnosticul in sine este mai putin
clar, iar cele doua tulburari se afla de-a lungul unui continuum. In afara cazului in care boala
Parkinson a fost diagnosticata cu mai mult timp inainte de inceputul declinului cognitiv, sau daca
elementele caracteristice TNC majore sau usoare cu corpi Lewy sunt prezente, este preferabil sa se
stabileasca diagnosticul de TNC usoara nespecificata.

Tulburarea neurocognitivi majora sau usoari secundarid bolii Alzheimer. Simptomele
motorii reprezintd elementul cheie in diferentierea TNC majore sau usoare secundare bolii Parkinson
de TNC majora sau usoard secundare bolii Alzheimer. Totusi, cele doua tulburari pot coexista.

Tulburarea neurocognitiva vasculara majora sau usoara. In TNC vasculard majora sau
usoara pot fi prezente elemente de parkinsonism, precum lentoarea psihomotorie, care poate fi
consecinta afectarii vaselor mici subcorticale. Totusi, elementele parkinsoniene nu sunt de obicei
suficiente pentru diagnosticul de boala Parkinson, iar evolutia TNC se asociazd in mod evident cu
modificari cerebrovasculare.

Tulburarea neurocognitivi secundari unei afectiuni medicale (e.g., tulburari
neurodegenerative). Atunci cand se are in vedere diagnosticul de TNC majora sau usoara secundara
bolii Parkinson, diagnosticul diferential include si alte afectiuni cerebrale precum paralizia
supranucleara progresiva, degenerarea corticobazald, atrofia multisistemica, tumorile si hidrocefalia.

Parkinsonismul indus de neuroleptice. Parkinsonismul indus de neuroleptice poate aparea la
indivizii cu alte TNC, mai ales atunci cand acestia primesc tratament cu antagonisti ai receptorilor
dopaminergici pentru a combate manifestarile comportamentale ale acestor tulburari.

Alte afectiuni medicale. Trebuie excluse de asemenea deliriumul si TNC provocate de efectele
adverse ale antagonistilor receptorilor dopaminergici, dar si alte afectiuni medicale (e.g., sedarea sau
alterarea cognitiei, hipotiroidismul sever, deficitul de vitamina B12)

Caseta 22 Dementa secundari bolii Huntington. Diagnostic diferential

Alte tulburiri mintale. Simptomele precoce ale bolii Huntington pot include instabilitatea
dispozitiei, iritabilitate sau comportament compulsiv, care pot sugera alte tulburari mintale. Totusi,
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testele genetice sau aparitia simptomelor motorii vor sugera prezenta bolii Huntington.

Alte tulburiri neurocognitive. Simptomele incipiente ale bolii Huntington, in special cele
legate de alterarea functiei executive si a vitezei de procesare psihomotorie, pot fi aseméanatoare cu
cele din alte tulburari neurocognitive (TNC) cum ar fi TNC vasculara majora sau usoara.

Alte tulburari de miscare. Boala Huntington trebuie diferentiatd si de alte tulburdri sau
afectiuni asociate cu coree, cum ar fi boala Wilson, dischinezia tardiva indusd de medicamente,
coreea Sydenham, lupusul eritematos sistemic, sau coreea senild. Rareori, indivizii pot avea un
tablou clinic similar bolii Huntington dar fard rezultat pozitiv la testul genetic; aceasta este
considerata o fenocopie a bolii Huntington, care are la origine diversi factori genetici potentiali.

C.2.3.5. PROGNOSTICUL
Caseta 23. Prognosticul

Dementa poate sa fie progresiva, remitenta sau stabild. Datorita faptului ca in jur de 15% din
demente sunt reversibile (de ex., cele cauzate de hipotiroidism, sifilisul SNC, hematoame subdurale,
deficitul de vitamind Bi2, uremie, hipoxie), evolutia acestor cazuri depinde de rapiditatea tratarii
cauzei lor. Dacd inldturarea cauzei este prea tardiva, pacientul poate sa ramana cu deficite reziduale,
al caror curs ulterior ramane stabil (neprogredient) daca nu s—au instalat deja leziuni cerebrale
extinse.

In ceea ce priveste dementa firi cauzi identificabild, evolutia probabili este cea de
deteriorare lentd. Bolnavul se poate rataci in locuri familiare, pierde capacitatea de a manui bani,
mai tarziu nu 1i mai recunoaste pe cei din familie, devenind, in cele din urma, incontinent pentru
fecale si urina.

In dementa in boala Alzheimer dupi cativa ani de evolutie, sunt adesea prezente afazie,
apraxie si agnozie. Mai tarziu, pacientul poate dezvolta tulburari motorii si ale mersului, care pot
rezulta in imobilizarea la pat. Supravietuirea medie este de 8 ani de la debutul bolii, cu extreme intre
1 s1 20 de ani. Boala Creutzfeldt—Jakob este o maladie degenerativa rapid progresiva, cauzata de o
infectie cu prioni, care cauzeaza o serie de maladii spongiforme. De obicei boala este fatald in sase
pana la 12 luni dupa diagnostic. CT arata atrofie corticala si cerebelara. [153]

C.2.3.6. CRITERIILE DE SPITALIZARE
Caseta 24 Criteriile de spitalizare

Spitalizarea pacientilor ce suferd de dementa are sens in urmatoarele cazuri:
e Sectia specializata de profil in functie de patologia somatica, inclusiv sectiile de geriatrie:

o Starea somaticd a pacientului prezinta risc vital (se refera la sectia specializata de
profil in functie de patologia somaticd);

o Semne de pericol vital (decompensarea functiilor vital-importante in cazuri de:
patologii somatice si neurologice grave asociate, refuzul de durata al alimentatiei, cu
consecinte grave (dismetabolice, casexie etc.) pentru statutul somatic;

o Sectiile psihiatrice din spitalele generale, UPU, in functie de caz:

o Pacientul este ntr-o stare psihica care prezinta pericol pentru sine sau cei din jur (e

posibil de aplicat articolul 28 din legea cu privire la sdnatatea mintald);
Stari grave dupa tentativele de suicid, automutilari;
Cand este necesarda monitorizarea 24/24 ore, in dinamicd, in momentul initierii
tratamentului cu substante psihoactive sau investigare paraclinica ce poate fi efectuata
doar in conditii de stationar (de ex.: polisomnografie 24/24);
Decompensarea starilor comorbide psihice (delirium, depresie, stari psihotice, etc);
Luarea deciziei privind tratamentul in stationar, de comun acord cu pacientul,
membrilor familie, persoane de Ingrijire si CCSM teritorial.

o Spitalele de psihiatrie, in functie de caz:

o Pacient care nu a fost posibil de gestionat in conditia sectiilor psihiatrice din spitalele
generale
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C.2.3.7. CRITERII DE TRANSFER DE LA UN NIVEL DE ASISTENTA MEDICAL LA ALT NIVEL

Caseta 25 Criterii de transfer de la un nivel de asistentd medical la alt nivel

e AMU (112)
o Evaluarea persoanei cu simptome psihotice care a solicitat serviciul (inclusiv in cazul, in
care este solicitata evaluarea de catre apartinatori)
o Evaluarea persoanei cu simptome psihotice agitata, auto si/ sau hetero-agresiva,
comportament cu pericol social.
o Acordarea ajutorului simptomatic, in functie de starea particulara a pacientului (referirea
la ECSM, sectiile psihiatrice din spitalele generale, spitalele psihiatrice, dupa caz)

e Asistenta medicala primara
o Screening-ul tuturor persoanelor care solicita ajutor de la serviciile specializate de
asistenta de sanatate mintala, inclusiv solicitarea de la apartinatori sau suspiciuni la
prezenta deteriorarii cognitive (Caseta 2)
o Evaluarea complexa a pacientului (C.1.1) inclusiv a starii somatice (Caseta 3, Caseta 4,
Caseta 5, Caseta 6, Caseta 7, Caseta 10)

Referirea la CCSM pentru evaluarea psihica (Caseta 8)

o Evidenta pacientului la medicul de familie cu coordonarea serviciilor specializate
necesare.
o Initierea tratamentului de comun acord cu ECSM al CCSM
o Educatia, privind dementa a pacientului si apartinatorilor. (Anexa 2, Anexa 3)
o Promovarea factorilor de protectie (C.2.2)
o Descurajarea consumului de droguri si comportamentelor riscante.
o Monitorizarea sanatatii fizice.
e CCSM

o Serviciul de baza de sanatate mintald ce detine informatia despre toate persoanele cu
tulburari psihice din regiunea deservita (municipiu, raion).

o CCSM este un serviciu medico-social cu prestare de consultatii, prescriere de
medicamente si servicii de recuperare psiho-sociala.

o Screening-ul tuturor persoanelor care solicitd ajutor de la serviciile specializate de
asistenta de sandtate mintald, inclusiv solicitarea de la apartinatori sau suspiciuni la
prezenta deteriorarii cognitive (Caseta 2)

o Evaluarea complexa a pacientului (C.1.1) inclusiv psihica (Caseta 8)

Referirea la asistenta medicala primara (medicul de familie) pentru evaluarea complexa a
starii somatice (Caseta 3, Caseta 4, Caseta 5, Caseta 6, Caseta 7, Caseta 10)

o Interventie activa in criza, iar in caz de ineficienta, pericol pentru persoand si societate,
trimitere la sectia psihiatrica din spitalele generale din regiunea deservita. (Caseta 24
Criteriile de spitalizare)

o Initierea si mentinerea tratamentului (farmacologic [C.2.3.8.2] si non-farmacologic
[C.2.3.8.1] Interventii de sustinere cognitiva, de ordin psihosocial si comportamental)

o 1In caz de ineficientd sau incapacitate de rezolvare a cazului in sectia psihiatrica din
spitalul general, se ia decizia, de comun acord cu CCSM, pentru trimiterea pacientului la
spitalul de psihiatrie (Caseta 24 Criteriile de spitalizare)

o Serviciile in CCSM sunt prestate prin ECSM:

= Externalizate / orientate spre comunitate: clientul este vizitat acasa sau la locul de
resedintd de catre asistentele medicale si alti specialisti din echipd, la necesitate.

= Multidisciplinare: includ — managerul de caz, psihiatrul, psihologul, expertul de la
egal-la-egal, nurse psihiatrice, asistentul social.

= Este posibila ghidarea intensiva si asertiva pentru beneficiarii care au devenit
clinic instabili sau prezinta risc de a intra n criza.
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= Dosare comune: toti membrii echipei lucreaza Impreuna si sunt implicati in
asistarea clinico-recuperativa a fiecarui pacient.

= Continuitate: Echipa lucreaza in stransa colaborare cu alte organizatii de servicii
sociale. De asemenea, este implicata familia si mediul. Pacientul beneficiaza de
ingrijiri atat timp, cat este nevoie.

o Sectiile psihiatrice in spitalele generale, sectiile de geriatrie si neurologie, UPU*

o

o

o

@)
@)

Receptionarea pacientilor cu simptome psihice de la CCSM. (Caseta 24 Criteriile de
spitalizare)

Receptionarea pacientilor simptome psihice la solicitarea serviciilor de urgenta, politiei
cu informarea imediata a ECSM din CCSM.

Tratament farmacologic 1n conditii de stationar.

Directionarea pacientului care este in stare de remisiune, spre CCSM.

In caz de ineficienta sau incapacitate de solutionare a cazului, de comun acord cu CCSM
se ia decizia pentru trimiterea la spitalul de psihiatrie.

e Spitalul de psihiatrie*

o

@)

Receptionarea pacientilor sSimptome psihice din sectiile psihiatrice ale spitalelor generale,
cu solicitarea acordului CCSM, in caz de sigurantd limitatd, precum si, pericol pentru
persoana (Caseta 24 Criteriile de spitalizare)

Tratament farmacologic intensiv si alte metode invazive dupa caz.

Luarea deciziei privind tratamentul de mentinere, de comun acord cu pacientul si CCSM
teritorial.

La diminuarea simptomelor psihice, trimiterea la CCSM teritorial.

* inclusiv spitalizare fara liberul consimtamant, in conditiile prevazute de LEGEA Nr. 1402 din
16.12.1997 privind sanatatea mentala

C.2.3.8. TRATAMENTUL

e Principiul general al terapiei pentru orice tip de dementa prevede efectuarea tratamentului in
conditiile obisnuite pacientului (in conditii de ambulatoriu - la domiciliu), deoarece
schimbarea ambiantei obisnuite pacientului (de exemplu, internarea in spital):

poate creste anxietatea (datorita problemelor cu memoria recentd pacientului, ii este foarte

a)

dificil sa se orienteze in spatii necunoscute);

b) poate agrava atat starea somatica (de exemplu, incapacitatea de a insusi informatii noi si, de

c)

d)
e)

a se orienta in locuri necunoscute ii provoacd pacientului tensiune emotionald constanta,

asociatd adeseori cu crize de hipertensiune arteriald), dar si cea psihicd (pand la stari
constiinta confuza de tip delirium);

poate conduce la dezorientare in timp si spatiu asociata cu fenomene halucinatorii
constiinta confuza de tip delirium);

poate dezorganiza comportamentul pacientului;

poate conduce la cresterea nivelului agresivitatii de frustrare, adeseori asociata

insatisfactie, comportament ostil.

o Categoria de pacienti mentionata poate fi internata in sectii specializate.
e Tratamentul dementei este unul complex si include atat tratament farmacologic, cat si sustinere
cognitiva sau ingrijiri si suport permanent, inclusiv in activitati cotidiene uzuale (depinde de
severitatea dementei). [366]

C.2.3.8.1. NEMEDICAMENTOS

Tratamentul nemedicamentos presupune multiple interventii de sustinere cognitiva, precum si
interventii de ordin psihosocial si comportamental. (vezi Caseta 26)

de

s

cu
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Caseta 26 Interventii de sustinere cognitiva, de ordin psihosocial si comportamental

Descrierea principalelor
activitati

Recomandari

Accesul la interventii

Asigurati-va ca persoanele cu dementa pot continua sa aiba acces la
interventii psihosociale si de mediu in situatiile asociate cu distres, in
timp ce le sunt administrate antipsihotice si dupa ce au incetat sa le ia.
[230]

Interventii personalizate

Pentru persoanele cu dementa care manifesta agitatie sau agresiune,
prestati activitati personalizate pentru a promova implicarea, placerea si
interesul. [230]

Agitatie Persoanele cu dementa pot avea mai putine probleme comportamentale
dupa urmatoarele interventii: muzica, (in special in timpul mesei) si
dupa baie; dupa mers pe jos sau alte forme de exercitii fizice usoare.
[78]

Agitatie Identificati caracteristicile mediului social si fizic care declanseaza sau

agraveaza simptomele comportamentale si psihologice la persoana cu
dementa:

Simptomele comportamentale si psihologice ale dementei (SCPD) sunt
datorate modificarilor cerebrale in raport cu capacitatea de a percepe
adecvat caracteristicile mediului social si fizic; aceasta interactiune
genereaza raspunsuri emotionale de stres sau insatisfactie (cel mai
frecvent, determinate de necesitatile nesatisfacute) si afecteaza calitatea
vietii persoanei cu dementa. Declansatorii de mediu ai SCPD si
raspunsurile la acestia difera pentru fiecare persoana, ceea ce Inseamna
ca evaluarea trebuie sa fie individualizata si centrata pe persoana. [92,
284]

Sindrom algic

Pentru persoanele cu dementa care sufera de dureri, luati in considerare
utilizarea unui protocol de tratament pe trepte, care ar asigura
managementul durerii si eventualele efecte adverse ale durerii. [230]

Sindrom algic

Efectuati evaluari repetate ale durerii la persoanele cu dementa:
e care par sa aiba dureri;
e care prezinta semne de schimbari in comportament care ar putea
fi cauzate de durere;
e dupa orice interventie de gestionare a durerii. [230]

Comorbiditati

Asigurati-va ca persoanele cu dementa au acces echivalent la serviciile
de diagnosticare, tratament si ingrijiri pentru comorbiditati, ca si
persoanele care nu au dementa. [230]
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Descrierea principalelor
activitati

Recomandari

Tngrijiri centrate pe
pacient

Principiile ingrijirilor centrate pe persoand stau la baza bunelor practici
in dementa si sunt reflectate in recomandari. Aceste principii confirma:

e valoarea umana a persoanelor cu dementa (indiferent de varsta
sau deficiente cognitive) si a familiilor si ingrijitorilor acestora;

e individualitatea persoanelor cu dementa si modul in care
personalitatea si experientele lor de viata influenteaza raspunsul
lor la dementa;

e importanta punctului de vedere al persoanei;

e importanta relatiilor si interactiunilor din partea altor persoane
fatd de persoana cu dementa si potentialul acestora de a promova
starea de bine.

e Finalmente, principiile subliniaza importanta ludrii in
considerare a nevoilor ingrijitorilor (fie ca sunt din familie sau
prieteni, sau ingrijitori platiti); sustinerea si sporirea contributiei
acestora. [230]

Ingrijiri centrate pe
pacient

Cunoasteri persoana cu dementd.

Persoana cu dementa este mai mult decat un diagnostic. Este important
sa cunoastem persoana unica si completa, inclusiv valorile, convingerile,
interesele, abilitatile sale, ce-i place si ce nu-i palce - atat din trecut, cat
si din prezent. Aceste informatii trebuie luate in calcul la fiecare
interactiune cu persoana suferinda. [92, 93]

Tngrijiri centrate pe
pacient

Recunoasteri si acceptayi realitatea persoanei.

Este important sa vedem lumea din perspectiva persoanei cu dementa.
Facand acest lucru, recunoasteti comportamentul ei ca o formd de
comunicare, promovand astfel o comunicare eficientd si empatica, care
valideaza sentimentele si asigura relationarea de buna calitate cu
persoana suferinda in realitatea sa. [92, 93]

Tngrijiri centrate pe
pacient

Identificari si sustineti oportunitatile permanente de implicare
semnificativa.

Fiecare experienta si interactiune pot fi privite ca o oportunitate de
implicare. Angajamentul trebuie sa fie semnificativ si util pentru
persoana cu dementa. Trebuie sustinute interesele si preferintele sale, sa
i se permita alegeri, reusitele si succesul necesita sa fie recunoscute si
incurajate. Faptul c&, chiar si n cazul, cdnd dementa este cea mai severa,
persoana poate avea bucurii, confort si sens in viata. [92, 93]

Tngrijiri centrate pe
pacient

Construizi si alimentayi relarii autentice, grijulii.

Persoanele cu dementa trebuie sa fie tratate cu demnitate si respect, iar
individualitatea lor trebuie sa fie intotdeauna sustinuta. Un asemenea tip
de relatie de ingrijire inseamna: a fi prezenyi si a ne concentra pe
interactiune, mai degraba decdt pe sarcina. Este vorba despre ,,a face
cu...”, mai curand decat ,,a face pentru...”, ca parte a unei relatii de
sustinere si beneficii reciproce. [92, 93]

Tngrijiri centrate pe
pacient

Creayi si mengineri 0 comunitate de suport pentru persoane, familii si
personal.

O comunitate de suport asigura confortul si creeaza oportunitati de
succes. Este o comunitate care apreciaza fiecare persoand si respecta
diferentele individuale, celebreaza realizarile si ocaziile si ofera “acces
la...” si oportunitati de autonomie, implicare si experiente comune. [92,
93]
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Descrierea principalelor
activitati

Recomandari

Tngrijiri centrate pe
pacient

Evaluayi practicile de ingrijire Tn mod regulat si faceti modificarile
corespunzatoare.

Sunt disponibile mai multe instrumente de evaluare a practicilor de
ingrijire centrate pe persoand, destinate persoanelor cu dementa. Este
important sa evaluati cu regularitate practicile si modelele, sa impartasiti
concluziile si sa faceti schimbari in interactiuni, programe si practici,
conform necesitatilor. [92, 93]

Tngrijiri centrate pe
pacient

Incurajayi partenerii de Ingrijiri sd lucrati impreund si s planificafi
impreund.

Tn ultimii ani, au fost elaborate interventii care reunesc persoanele cu
dementa si ingrijitorii din familiile lor, in loc de a lucra separat cu
fiecare persoand. Aceasta abordare centrata pe persoana sustine,
pastreaza si valideaza valorile si preferintele persoanei cu dementa
privind ingrijirile, recunoscand in acelasi timp preocuparile, stresorii §i
nevoile ingrijitorului. Discutand cat mai curand despre aspecte
importante legate de ingrijiri, dorintele persoanei cu dementa privind
ingrijirea sa, vor ramane o parte importantd a procesului de luare a
deciziilor de catre ingrijitor, odata cu schimbarea situatiei din punct de
vedere al ingrijirilor. [92, 93]

Coordonarea ingrijirilor

Prestarea Tngrijirilor si suportului este foarte complexa din cauza
numarului de persoane cu dementa si a variatiei simptomelor cu care se
confrunta fiecare persoand. Aceasta duce la variatii considerabile Tn
practicd. Domeniile care prezinta provocari speciale pentru servicii si
practicieni includ:

e coordonarea ngrijirilor si suportului intre diferite servicii

e suportul necesar ingrijitorilor si modalitatea de a-1 acorda;

e instruirea personalului. [230]

Coordonarea ingrijirilor

Acordati-le persoanelor cu dementa un singur specialist (medicul de
familie) desemnat din domeniul sanatatii sau asistentei sociale, care va fi
responsabil pentru coordonarea ingrijirilor lor. [230]
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Descrierea principalelor
activitati

Recomandari

Coordonarea ingrijirilor

Specialistul desemnat va:

e organiza evaluarea initiala a nevoilor persoanei, care trebuie sa
fie o evaluare fata-in-fata, daca este posibil;

o oferi informatii despre serviciile disponibile si cum pot fi
accesate acestea;

e implica membrii familiei sau ingrijitorii (dupa caz) persoanei in
acordarea suportului si luarea deciziilor;

e acorda o atentie deosebita opiniilor persoanelor care nu au
capacitatea de a lua decizii cu privire la ingrijirea lor;

e sc va asigura cd persoanele isi cunosc dreptul lor de a avea acces
la serviciile locale de advocacy si sunt la curent cu serviciile
disponibile de advocacy si, daca este cazul, la un aparator
independent al capacitatii mentale;

e elabora un plan de ingrijiri si suport, 1l va aproba si revizui cu
implicarea persoanei, a membrilor familiei sau ingrijitorilor
(dupa caz) si a profesionistilor relevanti, specificand in plan cand
si cat de des va fi revizuit, va evalua si inregistra progresul in
vederea realizarii obiectivelor la fiecare revizuire;

e se va asigura ca planul acopera gestionarea tuturor
comorbiditatilor si va oferi o copie a planului persoanei si
membrilor familiei sau ingrijitorilor acestora (dupa caz). [230]

Tngrijitori

Prestati-le ingrijitorilor persoanelor cu dementa o interventie de psiho-
educatie si formare a abilitatilor. [230]

Tngrijitori

Tineti cont de faptul ca ingrijitorii persoanelor cu dementa prezinta un
risc sporit de depresie. [230]

Tngrijitori

Sunt necesare programe de scurta durata privind DA, orientate spre
educarea ingrijitorilor din familie, pentru a creste nivelul de satisfactie al
ingrijitorilor. [78]

Tngrijitori

Pentru a amana cat mai mult momentul plasarii persoanei cu dementa
intr-un azil, este necesar de a le presta ingrijitorilor pacientilor cu DA
servicii intensive de educatie si suport de lunga durata (daca sunt
disponibile). [78]

Tngrijitori

Urmatoarele interventii pot fi utile pentru ingrijitorii persoanelor cu
dementa si pot intarzia plasamentul pe termen lung in azil:
e Instruirea comprehensiva, psiho-educationala a ingrijitorului
e Grupuri de suport [78]

Tngrijitori

Beneficii suplimentare pentru pacienti si ingrijitori pot fi obtinute prin
utilizarea retelelor de calculatoare pentru a oferi educatie si suport
ingrijitorilor; programe de asistenta telefonica si ingrijiri de zi pentru
pacienti, de rand cu alte servicii menite sa ofere un ragaz ingrijitorilor.
[78]

Alimentarea si bauturile

Incurajati si sustineti persoanele cu dementi si minance si sa bea,
tindnd cont de nevoile lor nutritionale. [230]

Alimentarea si bauturile

Nivelul redus de iluminare, muzica si sunetele ce simuleaza natura pot
ameliora comportamentele alimentare la persoanele cu dementa, iar
instruirea intensiva in grupuri, cu utilizarea multiplelor modalitati, poate
imbunatati activitatile din viata de zi cu zi, insa nu exista date
concludente pentru a sustine aceste abordari. [78]
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Descrierea principalelor
activitati

Recomandari

Functionarea

Pentru a reduce incontinenta urinara, se vor utiliza modificari ale
comportamentului, programarea mersului la toaleta si mictiunea
controlata (persoanelor li se aminteste despre necesitatea de a merge la
toaleta). [78]

Functionarea

Pentru a spori independenta functionala, se va utiliza asistenta graduala,
practicarea si consolidarea pozitiva. [78]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Prestati o serie de activitati, adaptate preferintelor persoanei, pentru a
promova starea de bine. [230]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Prestati terapie prin stimulare cognitiva in grup persoanelor cu dementa
de la usoara la moderata. [230]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Luati in considerare terapia prin reminiscensa in grup pentru persoanele
cu dementa de la usoara la moderata. [230]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalititii

Luati in considerare reabilitarea cognitiva sau terapia ocupagionaldi
pentru a sustine abilitatile functionale ale persoanelor cu dementa de la
usoara la moderata. [230]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Nu efectuati acupunctura pentru a trata dementa. [230]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Nu oferiti ginseng, suplimente de vitamina E sau formule pe baza de
plante pentru a trata dementa. [230]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Nu efectuati instruire cognitiva pentru a trata boala Alzheimer de la
usoara la moderata. [230]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalititii

Nu efectuati terapie interpersonalda pentru a trata simptomele cognitive
ale bolii Alzheimer de la usoara la moderata. [230]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalititii

Nu efectuati stimulare cerebrala non-invaziva (inclusiv stimulare
magnetica trans-craniald) pentru a trata boala Alzheimer de la usoara la
moderata, decat daca o faceti in cadrul unui studiu randomizat controlat.
[230]
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activitati

Recomandari

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Desi dovezile sunt doar sugestive, unii pacienti pot avea beneficii in
urma urmatoarelor interventii:
DA

e Terapia prin simularea prezentei, cum ar fi utilizarea
inregistrarilor video sau audio ale familiei
Masaj
Programe comprehensive de servicii psihosociale
Zooterapia
Ordine emise la nivelul de intelegere al pacientului
Lumina puternica, zgomot slab
e Remedierea cognitiva [78]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Desi lipsesc date definitive, pentru pacientii cu dementa pot fi luate in
considerare urmatoarele medii (optiuni practice):
DA
e Unitati de ingrijiri speciale Tn cadrul institutiilor de ingrijiri de
lungd durata
e Centre amenajate ca acasd, cu grupuri mici de pacienti, in locul
azilurilor traditionale
e Spitalizare planificatd, pe termen scurt, de la 1 la 3 sdptdmani, cu
sau fara ingrijiri mixte spitalicesti si ambulatorii
e Acordarea spatiului exterior, remodelarea coridoarelor pentru a
simula contexte naturale sau casnice, modificari ale salii de baie
[78]

Interventii de sustinere a
functiilor cognitive / non-
cognitive, autonomiei si
functionalitatii

Implementati practici non-farmacologice centrate pe persoana,
bazate pe dovezi si fezabile in institutia de ingrijiri

Antipsihoticele si alte medicamente psihotrope, n general, NU SUNT
INDICATE pentru a atenua SCPD, deci abordarea de prima linie
trebuie sa fie practicile non-farmacologice. Practicile elaborare in
institutii rezidentiale care pot avea, de asemenea, o0 aplicabilitate in
institutiile comunitare includ practici senzoriale, practici psihosociale
si protocoale de ingrijiri structurate. [92, 284]

Personalul implicat

e Instruirea personalului unitétilor de ingrijiri de lunga durata poate
duce la reducerea utilizarii medicamentelor antipsihotice, fara a mari
rata comportamentelor disruptive. [78]

Personalul implicat

Personalul unitatilor de Ingrijiri de lunga durata trebuie sa fie instruit
despre DA pentru a reduce utilizarea antipsihoticelor inutile. [78]

Personalul implicat

Constientizati ca investitiile necesare pentru a implementa practicile
non-farmacologice difera de la o institutie la alta.

Practici diferite necesita o suma diferita de investitii Tn ceea ce priveste
instruirea si implementarea, cerintele privind ingrijitorii specializati,
echipamentul si resursele de capital. Tn functie de investitiile necesare,
unele practici elaborate Tn mediul rezidential pot fi aplicate de catre
ingrijitorii in conditii casnice. [92]

Personalul implicat

Respectati protocoalele de administrare pentru a va asigura ca
practicile sunt utilizate cum si cand este necesar si sunt sustinute prin
ingrijiri continue. Protocoalele de administrare asigura faptul ca exista
niste ,,instructiuni” pentru prestatorii de ingrijiri, care se straduie sa
atenueze SCPD. Aceste protocoale pot evolua in timp pentru a raspunde
anumitor componente specifice ale practicii, care sunt cele mai eficiente
pentru persoana cu dementa. [92, 284]
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Descrierea principalelor

L Recomandari
activitati

Evaluare Creati sisteme de evaluare a eficacitatii practicilor si efectuati

schimbarile necesare.

Capacitatea si necesitatile persoanelor cu dementa evolueaza de-a lungul
timpului, prin urmare practicile de atenuare a SCPD pot de asemenea
necesita sa evolueze in timp. Astfel, este necesar de a efectua evaluari de
rutind ale eficacitatii practicii si, daca este necesar, s-0 adaptati sau sa
implementati alte practici bazate pe dovezi. [92, 284]

C.2.3.8.2. MEDICAMENTOS

Caseta 27 Principii generale de abordare terapeutica a pacientului cu dementa

Tratament farmacologic — la toate etapele

Un principiu fundamental al terapiei pacientilor cu dementa, consta in initierea pe cat posibil
mai devreme a tratamentului pro-cognitiv (anticolinesterazice de tip central si modulatori ai
echilibrului GABA/glutamat);

Cat mai timpuriu va fi initiat tratamentul pro-cognitiv, cu atat mai bune vor fi rezultatele
terapiei;

Pentru a depista timpuriu declinul cognitiv, este necesara testarea psithometrica (MMSE, testul
de desenare a ceasului s.a.) a persoanelor de varsta a treia si a celor cu deficit cognitiv minim
pentru a-l confirma/infirma, depistarea simptomelor cognitive, cat si evaluarea severitatii
acestora;

Farmacoterapia trebuie sa se bazeze pe mecanismele etiopatogenice ale tulburarii cognitive si
simptomele prezente la pacienti.

Farmacoterapia in functie de etapa dementei:

o Etapa | — presupune tratament etiopatogenic si simptomatic pentru maladiile comorbide
(cardio-vasculare, endocrine, respiratorii, gastro-intestinale, genito-urinare, neoplazice,
etc.) si ajustarea la zi a tratamentelor etiopatogenice/simptomatice prescrise anterior
pentru maladiile somato-neurologice, endocrine, etc.

Tn terapia declinului cognitiv, accentul se va stabili pe medicatia pro-cognitiva
(anticolinesterazice de tip central in asociere cu modulatori GABA/Glutamat).

o Etapa Il — pentru tratamentul dementei se vor administra remedii pro-cognitive si
neuroprotectoare (anticolinesterazice de tip central in asociere cu modulatori ai
echilibrului GABA - Glutamat).

o Etapa Il - in cazul asocierii tulburarilor non-cognitive (anxietate, depresie, delirium,
etc.), doar la stricta necesitate pot fi asociate remedii psihotrope (sedative, hipnotice,
antidepresive (ISRS/IRSN), stabilizatori de dispozitie si antipsihotice). Dozele de
remedii psihotrope vor constitui — %2, maximum 2/3 din dozele terapeutice medii
recomandate pentru adultul tanar [143]; dozele de sedative, hipnotice si antipsihotice
necesitd a fi crescute treptat pand la atingerea efectului scontat.

Tratamentul simptomatic pentru comorbiditati, cel pro-cognitiv si cel psihotrop necesita sa fie
ajustate tinand cont de simptomele psihopatologice (cognitive, delir, halucinatii, depresie,
anxietate, inversia ritmului somn/veghe) si de interactiunile medicamentoase posibile.
Tratamentul simptomatic (pro-cognitiv) este nelimitat in timp (va dura atata timp, cét functia
hepaticd permite administrarea anticolinesterazicelor de tip central).

Administrarea remediilor anticolinesterazice necesita monitorizarea functiei hepatice, n special
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nivelul de Alanin-Amino-Transferaza (ALAT). Cresterea nivelului de ALAT (de 4 —5 ori
contra normd), pe fondul administrarii anticolnesterazicelor de tip central impune necesitatea
sistarii acestora. [366]

e Efectuati tratament biologic in conformitate cu algoritmul general al tulburarilor cognitive si
non-cognitive (vezi Anexa 4).

m Cei trei inhibitori de colinesteraze (InhChE), Donepezilum, Galantaminum si Rivastigminum sunt
recomandati pentru gestionarea DA de la usoara pana la moderata.

m Memantinum este recomandat pentru gestionarea DA moderata pentru persoanele, care nu tolereaza
sau au o contraindicatie pentru inhibitorii de ChE sau pentru gestionarea MA severe.

m Tratamentul trebuie sa fie in urmatoarele conditii: Prescriptorii trebuie sa inceapa tratamentul doar cu
Donepezilum, Galantaminum, Rivastigminum sau Memantinum la sfatul unui clinician care are
cunostintele si abilitatile necesare. Aceasta ar putea include:

- specialisti din asistenta medicald secundara, cum ar fi psihiatri, geriatri si neurologi

- alti profesionisti din domeniul sanatatii, cum ar fi: medicii generalisti, medicii consultanti si asistentii
medicali avansati licentiati in diagnosticarea si tratarea MA.

m Asigurati-va ca modalitatile locale de prescriere, furnizare si revizuire a tratamentului respecta ghidul
NICE, privind optimizarea medicamentelor.

m Tratamentul trebuie continuat numai atunci, cand se considera ca are un efect cert pe simptomele
cognitive, nivelul de functionalitate globala, sau pe simptomele legate de comportament.

m Terapia cu InhChE trebuie initiata cu un medicament cu cel mai mic cost de achizitie, tindnd cont de
doza zilnica necesara si pretul pe doza odata ce a inceput ingrijirea partajatd. Un tratament alternativ
poate fi luat Tn considerare pe baza profilului de efecte adverse, asteptarile privind aderenta, co-
morbiditatea medicala, posibilitatea interactiunilor medicamentoase si profilurile de dozare.

m Evaluarea severitatii MA si a necesitatii tratamentului, de catre personalul medical nu ar trebui sa se
bazeze doar pe scorurile testelor cognitive, in circumstante, in care ar fi inadecvat sa faca acest lucru si
ar trebui sa se ia in calcul orice dizabilitati fizice, senzoriale sau de invatare, ori dificultati de
comunicare care ar putea afecta rezultatele testelor psihometrice. Orice ajustari, considerate adecvate ar
trebui efectuate. [227, 228, 229]

Cand sa oprim tratamentul Cu inhibitori de colinesteraze ?

Baza de dovezi pentru ghidarea retragerii medicamentelor antidementiale la persoanele in varsta este
limitatd. Aceste decizii trebuie si fie strict individualizate si centrate pe pacient. Intreruperea
tratamentului cu remedii pro-cognitive poate duce la agravarea cognitiei si a functionalitatii
independente, iar riscurile ar trebui sid fie echilibrate cu efectele adverse cunoscute si costurile
tratamentului continuu. [247]

Un studiu multicentric, care a inclus 60 la pacienti cu dementd Alzheimer moderatd sau severa a
investigat efectele pe termen lung ale Donepezilum pe parcursul a 12 luni, comparativ cu oprirea
administrarii de Donepezilum dupa 3 luni, trecerea la Memantinum sau combinarea Donepezilum cu
Memantinum. Tratamentul continuu cu Donepezilum a fost asociat cu beneficii cognitive constante
(scoruri MMSE mai mari). Acest lucru sugereazd cd, pacientii trebuie sd continue tratamentul cu
inhibitori de ChE cat mai mult timp posibil si nu trebuie sa existe un scor MMSE de intrerupere a
terapiei, unde tratamentul este oprit automat. Mai mult ca atat, rezultatele studiului au constatat ca,
retragerea Donepezilum la pacientii cu dementd Alzheimer - nivel moderat pana la sever a crescut
riscul plasarii la domiciliu medical dupd 12 luni de tratament, dar nu a ardtat nicio diferentd in
urmatorii 3 ani de monitorizare. Acest lucru evidentiazd punctul in care deciziile de oprire sau de
continuare a tratamentului ar trebui comparate cu potentialele riscuri de retragere, chiar daca beneficiile
percepute ale tratamentului continuu nu sunt clare. [132]

O meta-analiza care evalueaza eficacitatea celor trei inhibitori de ChE (Donepezilum, Rivastigminum,
Galantaminum) si Memantinum in raport cu severitatea maladiei Alzheimer a constatat cd, eficacitatea
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tuturor medicamentelor, cu exceptia Memantinum a fost independenta de severitatea dementei n toate
domeniile de functionalitate ale pacientului. Efectul Memantinum asupra deficientei functionale a fost
de fapt mai buna la pacientii cu MA mai severa. Rezultatele au demonstrat clar ca, pacientii in diferite
stadii ale MA Tsi pastreaza capacitatea de a raspunde la tratamentul cu Inhibitori de ChE si
Memantinum. Prin urmare, efectele medicamentelor sunt substantial independente de severitatea bolii
si, pacientii cu dementa severa pot beneficia de terapie medicamentoasa. Acest lucru sugereaza ca
severitatea dementei nu trebuie sa impiedice tratamentul cu aceste clase de medicamente. [75]

Exista si ghiduri, care reglementeaza intreruperea medicamentelor anti-dementiale. Acestea sunt
rezumate in Caseta 28. [314]

Caseta 28 Cand este rezonabil si stopam tratamentul pro-cognitiv ? [314]

m Cand pacientul / ingrijitorul decid sa-1 opreasca (dupa ce i s-au explicat riscurile si beneficiile
privind oprirea tratamentului).

m Cand pacientul refuza sa 1a medicamentul.

m Cand exista probleme cu respectarea regimului si dozelor de administrare a medicamentului din
partea pacientului, care nu pot fi rezolvate in mod rezonabil.

m Atunci cand declinul cognitiv, functional sau comportamental al pacientului este agravat de
tratamentul pro-cognitiv.

m Cand exista efecte adverse, care genereaza intolerabilitate.

m Cand comorbiditatile fac ca tratamentul sa fie riscant sau inutil (de exemplu, stare terminald).

m In cazul, in care nu existd niciun beneficiu semnificativ din punct de vedere clinic al terapiei (in
asemenea caz e necesard mai intai o analiza clinica detaliata a cazului (doze, interactiuni
medicamentoase), mai degraba decat incetarea tratamentului atunci, cand clinic ameliorarea nu este
evidenta si, pacientul atinge un anumit scor al deficitului cognitiv sau cand este institutionalizat).
m Cand dementa a trecut la un stadiu de afectare cognitiva grava (Scala globala a deteriorarii (Global
Deterioration Scale, stage 7:) etapa 7: dezvoltarea dificultatilor de inghitire).

Notd: Atunci cand se ia 0 decizie de oprire a terapiei (din alte motive decat lipsa de tolerabilitate), Tn
urmatoarele 1-3 luni se vor revizui dozele si se va monitoriza riguros pacientul pentru evalua
prezenga/absensa unei reduceri semnificative a functionalititii acestuia. Daca un astfel de declin este
prezent, se va lua in considerare posibilitatea reinstituirii terapiei.

Caseta 29 Tratamentul simptomelor psihice si comportamentale din dementa

e Tratamentul simptomelor psihice si comportamentale din dementa [305]

o Dementa nu este doar o perturbare a memoriei, multi pacienti avand simptome
comportamentale si emotionale asociate;

o Tratamentul agitatiei si agresivitatii este un subiect foarte controversat, datorita
potentialului utilizarii abuzive a antipsihoticelor, clasa de remedii care poate provoca
complicatii cardiovasculare si deces;

o Prin urmare, antipsihoticele NU sunt recomandate pentru a combate agitatia si
simptomele psihotice din boala Alzheimer, atat din motive de siguranta, cat si din lipsa
studiilor stiintifice bazate pe dovezi;

o Deoarece in situatiile reale exista si pacienti comportamentul agitat sau psihotic al
carora prezinta pericol atat pentru ei, cat si pentru cei din jur, se admite tratament cu un
antipsihotic conventional (doze mici de Haloperidolum — pana la 5 mg/zi [315, 366] sau
atipic (doze mici de Risperidonum). [305]

o Adeseori este necesar sa diferentiem boala Alzheimer de dementa cu corpi Lewy,
Tnainte de a prescrie un antipsihotic;
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o Pacientii cu dementa cu corpi Lewy pot parea psihotici, avand simptome
comportamentale foarte intense, fluctuatii ale dispozitiei afective si halucinatii vizuale, dar ei
sunt extrem de sensibili la efectele secundare extrapiramidale chiar si la antipsihoticele
atipice, ceea ce poate duce la reactii foarte severe cu potential letal datorate tratamentului cu
antipsihotice.[305]

o Inainte de utilizarea oricarei medicatii, ar trebui controlati factorii precipitanti
reversibili ai agitatiei din dementa: durere, sevraj la nicotina, efecte secundare ale medicatieli,
afectiuni medicale sau neurologice nediagnosticate, factori ce vin din mediul inconjurator si
pot fi prea stimulanti (zgomote puternice, strigate, lumina puternica, etc.) sau stimuleaza
insuficient (vorbire in soapta pe care pacientul nu o aude bine, iluminare insuficienta, etc.).

o Cand este necesar sa se administreze medicamente, inhibitorii centrali ai
colinestrazelor ar putea fi eficienti la unii pacienti si, ar trebui luati in calcul ca tratament de
prima linie in boala Alzheimer dar, aceastd clasd de medicamente este mai eficienta pentru
prevenirea simptomelor psihice (anxietate, tulburari de comportament, etc.), decat pentru
tratarea lor;

o Pacientii cu dementa fronto-temporala ar putea beneficia mai mult in urma
tratamentului cu ISRS (de exemplu, Citalopramum, Escitalopramum) sau IRSN
(Venlafaxinum, Desvenlafaxinum, Duloxetinum, Milnacipranum);

o In general, tratamentul de prima linie al agitatiei si agresivitatii din dementa este
terapia cu ISRS sau IRSN;

o Tratamentul de linia a doua, prin care s-ar putea evita utilizarea antipsihoticelor
include: B-blocante, derivati ai acidului valproic, Gabapentinum, Pregabalinum sau
Selegelinum;[305]

o Unii pacienti cu agitatie/agresiune ar putea raspunde la: Carbamazepinum,
Benzodiazepine, Buspironum sau Trazodonum.[305]

o Au fost propusi mai multi compusi psihofarmacologici ca tratament potential n
demente (antioxidanti, antiinflamatoare, statine, Vitamina E, estrogeni, produsul antidiabetic
Rosiglitazonum s.a.), dar niciunul nu s-a dovedit a fi eficient pana in prezent. [305]

Trazodonum in tratamentul Maladiei Alzheimer

S-a constatat recent cd, Trazodonum are efect neuroprotectiv pe modele de neurodegenerare la
sobolani, folosind doze relevante din punct de vedere clinic pe o perioada prelungita (perioada de
timp, fara toxicitate sistemica). S-a demonstrat ca, Trazodonum (antidepresiv antagonist serotoninic,
care dispune si de actiune de inhibare a recaptarii serotoninei), cu efecte anxiolitice si hipnotice
suplimentare, reduce simptomele comportamentale si psihologice ale dementei secundare MA, dar
niciun studiu nu a examinat anterior evolutia neurodegenerarii la aceasta categorie de pacienti sub
tratament cu Trazodonum. La sobolanii bolnavi de dementa prionica, functiile cognitive, deficitele
de memorie, dezvoltarea abrogata a semnelor neurologice, s-au restabilit sub tratamentul cu
Trazodonum. Tn plus, Trazodonum a prevenit neurodegenerarea, asigurand sobolanilor supravietuire
semnificativ prelungita. In tauopatie - dementa frontotemporala, la sobolanii tratati cu Trazodonum
s-a constatat efect neuroprotector (s-a redus atrofia de hipocamp) si s-a ameliorat deficitul de
memorie. Mai mult, Trazodonum a redus nivelul de proteina-Tau. Prin urmare, Trazodonum
reprezintd tratament potential nou pentru dementa. [127] Cu toate acestea, Trazodonum trebuie testat
in studii pe pacienti. In prezent, nu exista dovezi suficiente pentru a recomanda Trazodonum ca
prescriptie de rutina in scopul reducerii ratei de declin cognitiv. Nu exista suficiente date
disponibile, care ar sugera ca, Trazodonum reduce riscul de dementa. Unele studii prezinta date, care

sugereaza rezultate adverse importante la persoanele in varsta, care au administrat Trazodonum. [61,
157]
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Caseta 30 Abordiri noi in tratamentul dementei

e Vaccinurile si imunoterapia [305]

o Testarea vaccinului anti-amiloid la pacientii cu boala Alzheimer in studiile de faza a II-
a, la 6% dintre cazuri a provocat inflamatie cerebrala (meningoencefalita) si, testarile
ulterioare au fost oprite;

o Alte studii de imunoterapie au inclus imunizarea pasiva cu anticorpi impotriva
peptidului Ap42: (Bapineuzumab, Solanezumab, Crenezumab) — toate au furnizat
rezultate dezamagitoare 1n studiile clinice;

o Exista studii clinice de imunizare pasiva cu imunoglobulina intravenoasa (IGIV) — au
fost raportate rezultate surprinzator de bune in stoparea declinului cognitiv, dar sunt
necesare testari ulterioare.

e Tratament cu inhibitori de gamma-secretaza [305]

o O alta strategie de blocare a formarii placilor si ghemurilor de amiloid este inhibarea
enzimei y-secretaza (IGS);

o Studiile clinice cu IGS Semagacestat (LY450139) au fost oprite, deoarece acest produs
a deteriorat si mai mult cognitia si a condus la cresterea incidentei cancerului cutanat.

o In stadii avansate de testare clinica sunt si inhibitorii de B-secretaza (SCH 1381252 si
CTS21666), care au furnizat rezultate promitatoare privind formarea f3-amiloidului.

Caseta 31 Abordarea terapeutica in functie de tipul dementei

Dementa vasculara

S-a raportat ca dementa vasculara (DVa) cuprinde 10-50% din cazurile de dementa si este al doilea tip
cel mai frecvent de dementa dupa Dementa Alzheimer. Este cauzatd de deteriorarea ischemica
cerebrala si este asociatd cu deficienta cognitiva si tulburari comportamentale. Optiunile de
management sunt in prezent foarte limitate si se concentreaza pe controlul factorilor de risc care stau la
baza bolilor cerebrovasculare. [26]

Spre deosebire de Dementa post-AVC (accident vascular cerebral), nu existd dovezi concludente
conform carora tratamentul hiperlipidemiei cu statine sau tratamentul anomaliilor de coagulare a
séngelui cu acidul acetilsalicilic ar fi eficiente in terapia, incidenta sau evolutia DVa. [206]

Un studiu Cochrane a constatat ca nu exista dovezi, care sd sustind rolul statinelor in tratamentul DVa.
[274] Exista totusi mai multe studii vizand utilizarea Donepezilum [198, 220, 221], Rivastigminum,
[174, 297] Galantaminum [89, 174, 297] si Memantinum in terapia dementelor. [241, 345] Mai multe
studii anterioare sugereaza cd, Donepezilum poate avea mai degraba, un impact mai mare asupra
functiilor cognitive, decat asupra impresiei clinice globale in DVa. Studiul Cochrane privind eficienta
Donepezilum in deficienta cognitiva vasculara a gasit totusi dovezi, care demonstreaza ameliorarea
functiilor cognitive si a impresiei clinice globale dupa 6 luni de tratament. [198] Un alt studiu
Cochrane dedicat utilizarii Galantaminum 1in tulburarile cognitive vasculare, a prezentat date limitate
care sugereaza un avantaj al InhChE fata de placebo, [37, 63] privind cognitia si starea clinica globala.
Cu toate acestea, autorii sustin ca ar fi necesare mai multe cercetari pentru a confirma aceste rezultate.
Studiile pe Galantaminum au raportat rate mari de efecte adverse gastro-intestinale. Studiul Cochrane
pentru Rivastigminum in insuficientd cognitiva vasculara a prezentat unele dovezi de beneficiu, insa
efectele adverse ale Rivastigminum au condus la retragere din cercetare a unui numar mare de pacienti.
[36, 206]

Dementa cu corpi Lewy (DCL)

S-a sugerat ca dementa cu corpi Lewy poate reprezenta 15-25% din toate cazurile de dementa (desi
autopsia sugereaza rate mult mai mici). Simptome caracteristice pentru acest tip de dementa ar fi: (a)
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fluctuatia capacitatilor cognitive; (b) halucinatiile vizuale precoce si persistente; (c) tulburarile motorii
(parkinsonism) spontane; (d) sincope cu tulburari tranzitorii de constiintd; (e) sensibilitatea crescuta la
remediile neuroleptice. [346]

Un studiu Cochrane consacrat utilizarii InhChE 1n dementa secundara maladiei Parkinson (DP) si
evolutiei deficitului cognitiv sub acest tip de terapie a evidentiat dovezi care sustin utilitatea INhChE in
DP, dar nu s-au constatat ameliorari semnificative statistic la pacientii cu DCL recomandand alte studii
pentru a concretiza efectele acestora la categoria respectiva de pacienti. [273] Tn pofida anumitor
rapoarte ale pacientilor cu DCL care au raspuns la tratamentul cu Memantinum [279], un studiu vizand
Memantinum (finantat de producitor) a constatat ca, remediul a ameliorat starea clinica globala si
comportamentul la pacientii cu DCL. [88] Cu toate acestea, o revizuire sistematica si meta-analizele,
au demonstrat ca, Memantinum nu are efecte semnificative asupra functiei motorii, a cognitiei, a
tulburarilor neuropsihiatrice sau scorurilor ADL, dar eficienta lui a fost superioara, in comparatie cu
placebo in impresia clinica globala. [202]

Deficitul cognitiv minor (DCM)

Exista este ipoteze care sustin ca DCM reprezinta o etapa pre-clinica a dementei, formand un grup
eterogen cu prognostic variabil. Un studiu Cochrane privind evaluarea sigurantei si eficacitatii INhChE
— sustine cd, iIn DCM exista dovezi foarte putine privind prevenirea evolutiei spre dementa, bazate pe
scorurile testelor pentru cuantificarea functiilor cognitive. Aceasta dovada a fost contrazisa de riscul
crescut de efecte adverse, in special de cele gastro-intestinale ale InhChE. Deci, InhChE nu pot fi
recomandati in DCM ca tratament profilactic. [278]

O revizuire sistematica [58] a constatat ca, nu existd dovezi concludente care ar argumenta eficienta
inclusiv InhChE si AINS (Rofecoxibum) pentru a stopa evolutia DCM spre dementa la persoanele in
varsta. [90]

Alte demente

O revizuire sistematica a studiilor consacrate dementei Frontotemporale a aratat ca, anumite
medicamente pot fi eficiente in reducerea tulburarilor de comportament (de exemplu, ISRS,
Trazodonum), dar nici unul dintre acestea nu au avut efect asupra cognitiei. [226]

Un studiu Cochrane a evaluat eficacitatea si siguranta INhChE pentru dementele rare, asociate cu
afectiuni neurologice si a constatat cd, marimea esantionului in cele mai multe studii a fost insuficienta
si eficacitatea, privind ameliorarea functiilor cognitive si impresiei clinice globale a fost neclara, desi
administrarea InhChE s-a asociat cu mai multe efecte adverse gastro-intestinale, comparativ cu
placebo. [185]

Rezumat privind datele prezentate
(1) InhChE si Memantinum sunt eficiente in DA de diferita severitate (usoara, moderata, severa). Alte
medicamente incluz&nd statinele, medicamentele antiinflamatorii, vitamina E, suplimentele nutritive si
Gingko-Billoba nu pot fi recomandate, nici pentru tratamentul, nici pentru prevenirea DA.
(2) Nici InhChE, nici Memantinum nu sunt eficiente in DCM.
(3) InhChE nu sunt eficiente in dementa frontotemporala si pot provoca agitatie.
(4) InhChE pot fi utilizate la pacientii cu DCL (atat dementa DP, cét si DCL), si Memantinum, la fel
poate fi util pentru pacientii cu DCL si DP.
(5) In prezent, Nu este nici un medicament care si fie clar eficient in DVa, desi InhAChE sunt benefice
n dementa mixta (de ex., DA asociata cu DVa).
(6) Probabil ca, interventiile multifactoriale, orientate asupra combaterii factorilor de risc pot avea
potential de prevenire sau intarziere a debutului dementei.
(7) Multe abordari farmacologice noi care implica strategii pentru reducerea amiloidul si / sau
depunerea de proteine Tau la persoanele cu risc sau cu risc ridicat de DA sunt in desfasurare.

Nota: rezumatul recomandarilor privind terapia diferitor tipuri de dementa este elucidat in Tabelul 9
[237]
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Tabelul 9 Rezumatul recomandarilor privind terapia diferitor tipuri de dementa

Tipul Dementei Prima alegere Intenta a doua

Boala Alzheimer InhChE Memantinum
Dementa vasculara Nu Nu
Dementa mixta InhChE Memantinum
Dementa cu corpi Lewy InhChE Memantinum
Declinul Cognitiv Minor Nu Nu
Dementa secundara maladiei InhChE Nu
Parkinson

Dementa frontotemporala Nu Nu

Nota: InhChE — Inhibitori ai colinesterazelor

C.2.3.9. EVOLUTIA

Caseta 32 Evolutia dementei. Caracteristici comune.

Tn opinia expertilor OMS, dementa este un proces, de reguld cronic, progresiv in timp, in cadrul
caruia are loc diminuarea functiilor cognitive (capacitatii de judecatd) intr-0 proportie mai
mare, decat in procesul de imbatranire obisnuitd. La pacientii cu dementd sunt prezente
tulburari ale memoriei, gandirii rationale, capacitatii de a intelege si insusi informatii noi,
vorbirii, calculului, si orientarii auto- si allo-psihice. Dementa afecteaza cu predilectie
persoane de varstd inaintatd si, nu este un proces de imbatranire fiziologica.
Pentru pacientii cu orice tip de dementa, in etapa initiala, sunt comune urmatoarele patru acuze,
comparativ cu functionarea lor in urma cu 5 — 10 ani [305]:

(1) dificultatea de a-si aminti nume cunoscute anterior,

(2) dificultatea de a gasi cuvantul potrivit in momentul potrivit,

(3) dificultatea de a-si aminti unde se afla anumite obiecte si

(4) diminuarea capacitatii de concentrare a atentiei
Majoritatea dementelor de tip degenerativ (Alzheimer, fronto-temporala, cu corpi Lewy,
Huntington, Huntington, Parkinson) debuteaza insidios si evolueaza, relativ lent, in timp.

Caseta 33 Evolutia dementei in boala Alzheimer

Evoluria demengei de tip Alzheimer. Pentru cel mai raspandit tip de dementa — cel secundar
maladiei Alzheimer sunt caracteristice trei etape de evolutie [305]:

o Etapa I —stadiul preclinic, asimptomatic. Investigatiile PET/FDG evidentiaza prezenta
acumularilor de amiloid;
o Etapa Il — stadiul tulburarilor cognitive usoare, caracterizat de:

(a) prezenta problemelor de memorie,
(b) tulburari cognitive usoare,
(¢) acumulari de amiloid si
(d) biomarkeri ai neurodegenerarii:
(1) cresterea nivelului proteinei Tau in LCR,;
(2) la IRM-volumetrica - atrofia cortexului temporal medial, temporal, parietal si
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frontal, atrofie hipocampica si dilatare ventriculard;
(3) la PET/FDG — hipometabolism in ariile atrofiate.

o 1In cazul prezentei biomarckerului hipometabolic asociat cu prezenta ApoE4 -
tulburarile cognitive usoare (in proportie de 80 — 90%) evolueaza spre stadiul 3, cel al
dementei Tn aproximativ 1 — 1,5 ani.

o Etapa IlIl — stadiul demensei moderat-severe. La pacienti se dezvolta probleme
cognitive sau comportamentale evidente si, uneori severe, care interfereaza cu
functionarea profesionald sau activitatile uzuale cotidiene. Pacientul nu mai poate
functiona independent si necesita ingrijire continud. Evolutia in timp a maladiei (fara
tratament) — de la stadiul asimptomatic cu tulburari cognitive neinsemnate (Etapa I)
pana la dementa moderat-severa (Etapa III) are loc in aproximativ 3-6 ani.

Caseta 34 Evolutia dementei. Particularitati in alte boli decat Alzheimer

» Dementa secundara bolii Creutzfeld-Jacob (dementa prionicd) evolueaza si mai rapid in timp.
Dupa o perioada de incubatie, care poate dura 10 — 15 ani apar primele simptome cognitive,
care foarte rapid (uneori in cateva luni sau cétiva ani) procesul patologic evolueaza spre
marasm psihic si deces.

* Demensa fronto-temporala debuteaza la o varsta mai tanara (50-55 ani) cu modificari de
comportament, similare unui sindrom orbito-frontal, la care mai tarziu se asociaza tulburarile
cognitive. Evolutia in timp de la primele semne cognitive pana la dementa si deces are loc n
aproximativ 5-8 ani.

* Dementa secundara bolii Huntington debuteaza si mai devreme (la varsta de 30-40 ani) cu
miscari coreiforme la care ulterior se asociaza tulburarile cognitive, care progreseaza lent spre
marasm psihic Tn aproximativ 10 — 15 ani.

* Dementa vasculara debuteaza mai frecvent acut, dupa un accident vascular cerebral, manifesta
afectare inegala a functiilor cognitive si evolutie in trepte. Simptomele cognitive pot fi asociate
cu semne neurologice de focar.

* Pronosticul in majoritatea tipurilor de dementd este rezervat, dar initierea precoce a
tratamentului cu remedii procognitive (anticolinesterazice de tip central si modulatori ai
echilibrului GABA-Glutamat) poate mentine timp indelungat functionarea independenta, creste
calitatea si durata vietii pacientilor cu dementa.

» Exista si tipuri de dementa reversibila cu pronostic, relativ favorabil (de exemplu, dementa din
Pelagra (carenta de Vitamina PP (Bz3), ori prin carenta de Vitamina Bi2).

C.2.3.10. SUPRAVEGHEREA

Tn unele tari europene (Marea Britanie, Olanda) au fost create clinici specializate (centre de memorie)
pentru Ingrijiri si supravegherea persoanelor diagnosticate cu dementa. [87] Clinicile specializate s-au
dovedit a fi eficiente in sens de diagnostic. Nu a fost gasita nicio dovada a diferentei de eficienta intre
clinicile specializate si medicii generalisti in tratamentul si coordonarea ingrijirilor pacientilor cu
dementa. Preferintele pacientilor si ingrijitorilor, reducerea costurilor sau o politica de concentrare a
serviciilor specifice pot determina preferinta privind ingrijirea post-diagnostic n clinicile specializate
sau la medicul generalist.
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Caseta 35 Monitorizarea pacientului cu dementa

Monitorizarea pacientului se va face de catre medicul de familie in functie de patologiile comorbide
dementei (vezi Caseta 6. Starea somatica, Caseta 7. Starea neurologica ), cu implicarea, la necesitate,
a specialistilor respectivi (endocrinolog, cardiolog, etc).

La initierea tratamentului procognitiv cu remedii anticolinesterazice se recomanda monitorizarea
clinica generala si in special a functiilor hepatice (ALAT, ASAT) la interval de doui saptamani in
prima luna de tratament; ulterior trimestrial.

ECSM va efectua initial, ulterior, o data la 6 luni evaluarea complexa a statului psihic (obligator
functiile cognitive in baza testului MMSE; starea afectiva [atentie la depresie, Scala Geriatrica pentru
Depresie]; starea de constiinta [atentie la delirium]).

C.2.3.11. REABILITAREA
Caseta 36 Reabilitarea

Reabilitarea multidisciplinard este din ce In ce mai acceptata ca fiind valoroasa in tratarea bolilor
cronice. Intrucit modelele traditionale de reabilitare axate pe recuperare, mentinerea independentei
si intarzierea declinului functional sunt considerate acum obiective importante, chiar si in cazul,
cand recuperarea completd nu este posibild. In pofida acestui fapt, in literatura de specialitate lipsesc
datele cu referintd la practicile de Ingrijire si reabilitare a pacientilor cu dementd. Persoanele cu
cele oferite pentru alte afectiuni. Termenii alternativi, cum ar fi ,;refacere” sunt folositi pentru a se
referi la servicii asemanatoare reabilitarii, dar nu au o baza de dovezi care sa ghideze ingrijirea.
Evidentele demonstreaza prezenta reticentei din partea specialistilor privind reabilitarea
multidisciplinard a pacientilor cu dementa, dar in acelasi timp alte studii noteaza valoarea acestor
masuri pentru pacienti, familiile acestora si alti profesionisti. [218]

In practicd, modul in care reabilitarea este furnizati persoanelor cu dementi va depinde foarte mult
de gradul de deficiente al acestora. Eforturile de a se angaja in comunitate imediat dupa
diagnosticare (cand simptomele sunt usoare) vor fi mai putin relevante pe misurd ce persoana se
apropie si este inclusia in ingrijirile de lungd duratd. In acest context, reabilitarea totusi este
importanta, obiectivele ei fiind insd mai modeste. Reducerea activitdtii functionale are un impact
profund asupra calitdtii vietii rezidentilor in ingrijirea de lunga duratd [56]. Conditiile ,,medicale”
(de exemplu, scaderea mobilitatii, escarele) si simptomele comportamentale pot fi incadrate ca
elemente centrale in limitarea activitatii si participarea redusd. Reabilitarea sustinuta pentru
reducerea acestor bariere este plauzibila din aceasta perspectiva.

Unele terapii de reabilitare sunt deja aplicate sporadic in ingrijirea dementei. Reabilitarea cognitiva a
fost implementata in unitatile de accident vascular cerebral si traumatisme cerebrale, fiind axata pe
valorificarea abilitatilor de memorie restante si compensarea deficitelor prezente [57]. in dementa,
obiectivele reabilitarii cognitive sunt revizuite n mod regulat pe masurd ce functiile cognitive scad.
Clare L., (2017) sustine ca utilizarea terminologiei de reabilitare cu referire la alte interventii non-
farmacologice (de exemplu, programe de exercitiu, interventii cu beneficiarul si concomitent cu
apartinatorii). [211]

Existd conceptualizari ale modului in care ar putea fi structurate si oferite ingrijirile de reabilitare n
cadrul sistemelor actuale de ingrijire a dementei. Reabilitarea reprezintd o componenta de baza in
recentul (2016) Plan de actiune mondial al Organizatiei Sanatatii privind dementa (2017-2025).[353]

Specialistii trebuie sa fie dispusi si capabili sd stabileascd asteptari realiste pentru pacientii lor cu
dementa atata timp cat nu exista tratamente curative. In cele din urma, persoanele cu dementa si-au
stabilit dorintele (si drepturile) de a-si mentine autonomia si de a fi centralizate in discutiile cu
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privire la tratamentul si Ingrijirea lor. Trebuie sa acceptam reabilitarea ca un mijloc fezabil pentru a
realiza acest lucru.

Concluzii[218]:

e In literatura de specialitate si in practicile de ingrijire a pacientilor cu dementa, datele cu
referire la reabilitarea multidisciplinara practic lipsesc.

e Termenii alternativi pentru ,reabilitare” se refera mai mult la servicii similare reabilitarii, dar
nu sunt bazate pe dovezi.

e Specialistii care se ocupa de reabilitarea pacientilor cu dementd, sunt reticenti in a trimite
acesti pacienti la alti specialisti, probabil din cauza pronosticului rezervat si pentru a nu oferi
sperante false.

_ C2312 TNGRIJIRI PALIATIVE
Caseta 37 Ingrijiri paliative

o Dementa avansata este o etapa finala a oricarui tip etiopatogenic de dementa. Clinicienii ar
trebui sa fie pregatiti sd promoveze consiliere bazata pe dovezi si sd 1a decizii comune pentru
a evita Ingrijirile impovaratoare, care au un beneficiu clinic limitat si care nu sunt aliniate
preferintelor beneficiarilor si apartinatorilor.

« Inurma diagnosticarii, oferiti persoanelor care triiesc cu dementa ingrijire paliativa flexibila,
bazata pe nevoi, care tine cont de evolutia imprevizibila a maladiei. Pentru persoanele care
traiesc cu dementd care se apropie de sfarsitul vietii, utilizati un proces de planificare
anticipativa a asistentei medicale. Implicati persoana, membrii familiei sau Ingrijitorii (dupa
caz), pe cat este posibil, si utilizati principiile celei mai interesante decizii in cazul, in care
persoana nu are capacitatea de a lua decizii cu privire la ingrijirea sa. Pentru standarde si
masuri privind ingrijirea paliativa, consultati standardele de calitate privind ingrijirea de
viata pentru adulti. [230]
calitate in dementa [245]. Pacientii cu dementa si familiile lor ar trebui sa fie informati
despre prognosticul rezervat in etapa finala a bolii. Furnizarea de ingrijiri paliative in
dementa avansatd ar trebui sd fie ghidata de o preferinta pentru confort si ingrijire, nu
prognostic estimat. Problemele de hranire sunt cele mai frecvente complicatii clinice si sursa
deciziilor de tratament in dementa avansatd. Infectiile recurente sunt a doua cea mai
frecventa complicatie clinica. Existd un abuz excesiv de antibioticelor In dementa avansata.
Clinicienii ar trebui sd se asigure ca, criteriille minime pentru a suspecta infectia sunt
prezente nainte de inceperea tratamentului, iar utilizarea antibioticelor trebuie aliniata cu
obiective de ingrijire ale pacientului si familiei. Spitalizdrile sunt traumatice pentru pacientii
cu dementd avansata si deseori inutile. Spitalizdrile si transferurile trebuie evitate, cu
exceptia cazului, In care internarea este vadit necesara pentru atingerea obiectivelor dorite de
ingrijire.

C.2.4. STARILE DE URGENTA
Caseta 38 Stari de urgenti in demente. Particularititi de tratament.

e La pacientii cu dementa sunt posibile urmatoarele stari de urgenta psihiatrica:
o Stari de anxietate si agitatie psihomotorie;

Tulburari de somn (inversia ritmului somn/veghe);

Stari de depresie;

Stari de depresie cu ideatie autolitica si tentative de suicid;

Stari de delir;

Stari de constiinta confuza tip delirium.

0O O O O O
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e 1nasemenea situatii, In primul rnd, ajustati tratamentul simptomatic pentru comorbidititi
(somatice, endocrine, neurologice, etc.), cel pro-cognitiv si cel psihotrop tindnd cont de
simptomele psihopatologice (cognitive, delir, halucinatii, depresie, anxietate) si de
interactiunile medicamentoase posibile:

o Pentru starile de anxietate si agitatie psinomotorie pot fi utile: antidepresivele ISRS (de
exemplu, Citalopramum, Escitalopramum) sau IRSN (Venlafaxinum, Desvenlafaxinum,
Duloxetinum). Pentru unii pacienti ar putea fi eficiente remediile de linia a doua:
Carbamazepinum; Benzodiazepine; Buspironum; Trazodonum (in doze mici), dar si -
blocante; Derivati ai acidului valproic; Gabapentinum; Pregabalinum (in special la cei
cu dureri cronice persistente) sau Selegelinum. [305]

o Inversia ritmului somn/veghe — Trazodonum, Agomelatinum, Mirtazapinum - in doze
mici;[305]

o Pentru simptome depresive - prima intentie este administrarea antidepresivelor ISRS
(Citalopramum, Escitalopramum) sau IRSN (Venlafaxinum, Desvenlafaxinum,
Duloxetinum;[305]

o Pentru simptome depresive asociate cu tulburari de somn (Trazodonum,
Agomelatinum, Mirtazapinum);[320]

o Pentru simptome depresive asociate cu ideatie autolitica si tentative de suicid -
antidepresive - Trazodonum, Mirtazapinum, Escitalopramum Tn asociere cu
antipsihotice - Haloperidolum, Aripiprazolum, Risperidonum - in doze mici); [305]

o Pentru starile de delir - Haloperidolum, Aripiprazolum, Risperidonum (in doze mici);
[320, 366]

o Pentru starile de delirium: Haloperidolum [305], Risperidonum (in doze mici). [320]

Tabelul 10 Frecventa simptomelor psihopatologice non-cognitive in boala Alzheimer [320]
Simptome non-cognitive Frecventa (%)
Apatie 50-70
Agitatie 40 - 65
Anxietate 30-50
Iritabilitate 30 - 45
Depresie 40
Dezinhibitie 30-40
Idei delirante 20-40
Insomnie/agitatie nocturna 20-25
Halucinatii 5-15

Notd: Modelul etiopatogenic al acestor tulburdri sugereaza scaderea semnificativa a transmisiei dopaminergice,
iar tratamentul cu antipsihotice puternic blocante (neuroleptice conventionale) ale receptorilor D, poate favoriza
accentuarea mecanismelor neurodegenerative, cu precipitarea pentru complicatiile parkinsoniene ale dementei
cu corpi Lewy, bolii Alzheimer, dementei Parkinson.

C.2.5. COMPLICATIILE TERAPIEI LA PACIENTII CU DEMENTA
Caseta 39 Complicatiile tratamentului la pacientii cu dementa.

e Una dintre cele mai frecvente complicatii ale tratamentului pro-cognitiv cu
anticolinesterazice de tip central, constd in afectarea ficatului, motiv pentru care, este
necesara monitorizarea functiei hepatice, n special nivelul Alanin-Amino-Transferazei
(ALAT). Cresterea nivelului de ALAT (de 4 — 5 ori contra norma), pe fondul administrarii
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anticolnesterazicelor de tip central impune necesitatea sistarii acestora. [366]

Complicatii frecvent posibile ale tratamentului simptomelor psihopatologice non-cognitive
sunt efectele adverse extrapiramidale, uneori (de exemplu, in dementa cu corpi Lewy) pana

la sindrom neuroleptic malign.[314, 346]
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D. RESURSE UMANE SI MATERIALE NECESARE PENTRU
IMPLEMENTAREA PREVEDERILOR PROTOCOLULUI

D.1. PENTRU INSTITUTIILE DE AMP

Personal:
e medic de familie;
e asistentd medicala.

Dispozitive medicale:
e tonometru;
e stetofonendoscop.

Asistenta medicala
primara

Medicamente (vezi Anexa 6, Anexa 7, Anexa 8, Anexa 9,
Anexa 10, Anexa 11):

e Pro-cognitive;

e Antipsihotice;

e Anxiolitice;

e Antidepresive;

e Timostabilizatoare.

D.2. PENTRU ECHIP

ELE DE AMUP

Asistenta Medicala de
Urgenta

Personal:
e medic de urgenta;
e felcer/asistent medical.

Dispozitive medicale:
e tonometru,
e stetofonendoscop.
e clectrocardiograf;
e glucometru portabil.

Medicamente: deoarece echipele AMU nu sint dotate cu
medicamentele care sunt stipulate in anexele mentionate

e Neuroleptice/Tranchilizante;

D.3. PENTRU INSTITUTIILE CONSULTATIV-DIAGNOSTICE

CCSM

Personal:

e psihiatru;

e psihoterapeut;

psiholog clinician;

asistent social;

ergoterapeut dupa caz;

asistenta psihiatrului (la 10 mii de populatie).

Dispozitive medicale:
e tonometru;
e stetofonendoscop.

Medicamente (vezi Anexa 4, Anexa 6, Anexa 7, Anexa 8,
Anexa 9, Anexa 10, Anexa 11):
e Pro-cognitive;
Antipsihotice;
Anxiolitice;
Antidepresive;

Timostabilizatoare.
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D.4. SECTIILE DE PROFIL GENERAL ALE SPITALELOR RAIONALE SI
MUNICIPALE, UPU: SECTIILE DE NEUROLOGIE SECTIILE DE PROFIL
PSIHIATRIC ALE SPITALELOR RAIONALE SI MUNICIPALE, UPU, SERVICII
SPECIALIZATE DE GERONTOLOGIE

Sectiile psihiatrice in
spitalele generale

Personal:

Psihiatru;
Neurolog;
Geriatru;

Psiholog clinician;
Nursa psihiatrica;

Dispozitive medicale:
e tonometru;
e stetofonendoscop.

Medicamente (vezi Anexa 4, Anexa 6, Anexa 7, Anexa 8,
Anexa 9, Anexa 10, Anexa 11):
e Pro-cognitive;
Antipsihotice;
Anxiolitice;
Antidepresive;
Timostabilizatoare.

D.5. SECTIILE SPECIALIZATE ALE SPITALELOR (RAIONALE, DACA EXISTA),
MUNICIPALE SI REPUBLICANE

Spitalul de psihiatrie

Personal:

psihiatru;

psiholog clinician;

laborant;

asistent social;

ergoterapeut;

asistente medicale;

e consultatii calificate (chirurg, terapeut, neurolog,
endocrinolog s.a.).

Dispozitive medicale

e tonometru;

stetofonendoscop;

electrocardiograf;

glucometru portabil;

laborator clinic standard pentru realizarea de:
hemoleucograma, sumar al urinei, indici biochimici serici
(glicemie, lactat dehidrogenaza (LDH), transaminaze,
ionograma, echilibrulacido-bazic, creatinina si urea).

Medicamente (vezi Anexa 4, Anexa 6, Anexa 7, Anexa 8,
Anexa 9, Anexa 10, Anexa 11):
e Pro-cognitive;
Antipsihotice;
Anxiolitice;
Antidepresive;
Timostabilizatoare.
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E. INDICATORI DE PERFORMANTA CONFORM SCOPURILOR

pacientilor cu un debut
insidios al Dementa.

pacientilor depistati
cu TNC, pe parcursul
unui an. in %

depistati cu TNC, pe
parcursul ultimului
an X 100.

PROTOCOLULUI

No Scopurile Masurarea atingerii | Metoda de calculare a indicatorului
protocolului scopului Numairitor Numitor

1. Facilitarea procesului | 1.1. Ponderea Numarul de pacienti | Numarul total de
de diagnosticare a pacientilor suspectati | suspectati cu pacienti
Dementei. de Dementd, la care | Dementa, la care suspectati cu

diagnosticul s-a diagnosticul s-a Dementa care se
confirmat pe confirmat pe afla la evidenta
parcursul ultimului an | parcursul ultimului psihiatrului, pe
n % an x 100. parcursul
ultimului an.

2. Sporirea calitatii 2.1. Ponderea Numadrul de pacienti | Numarul total de
managementului, pacientilor cu cu Dementa tratati in | pacienti cu
tratamentului si a Dementa tratati in conditii de Dementa tratati
vietii pacientului cu conditii de ambulator | ambulator in CCSM | in conditii de
Dementa. in CCSM si AMP, si AMP conform ambulator in

conform recomandarilor din | CCSM si AMP,
recomandarilor din protocolul clinic pe parcursul
protocolul clinic national Dementd, ultimului an.
national Dementa, pe | pe parcursul
parcursul unui an. in | ultimului an x 100.
%
2.2. Ponderea Numadrul de pacienti | Numarul total de
pacientilor cu cu Dementa tratati in | pacienti tratati in
Dementa tratati in spital general, sectii | spital general,
spital general, sectii | de neurologie si sectii de
de geriatrie si geriatrie conform, neurologie si
nerologie conform recomandarilor din | geriatrie, cu
recomandarilor din protocolul clinic diagnosticul de
protocolul clinic national Dementa, Dementa, pe
national Dementa, pe | pe parcursul parcursul
parcursul unui an. in | ultimului an x 100. ultimului an.
%
2.3. Ponderea Numadrul de pacienti | Numarul total de
pacientilor cu cu Dementa tratati In | pacienti tratati in
Dementa tratati in spital de psihiatrie spital de
spital de psihiatrie conform, psihiatrie, cu
conform recomandarilor din | diagnosticul de
recomandarilor din protocolul clinic Dementa, pe
protocolul clinic national Dementa, parcursul
national Dementa, pe | pe parcursul ultimului an.
parcursul unui an. in | ultimului an x 100.
%

3. Depistarea precoce a | 3.1. Ponderea Numarul de pacienti | Numarul total de

pacienti cu
Dementa, pe
parcursul
ultimului an.
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stigmatizarii bazate pe
efect de
»institutionalizare” la
pacientii cronici.

Dementa care, pe
parcursul unui an nu
au primit tratament
stationar. in %

au primit tratament
stationar, pe
parcursul ultimului
an x 100.

No Scopurile Masurarea atingerii | Metoda de calculare a indicatorului
protocolului scopului Numairitor Numitor

4. Evitarea dezvoltarii 4.2. Ponderea Numarul de pacienti | Numarul total de
dizabilitatii si a pacientilor cu cu Dementa care nu | pacienti

supravegheati de
catre specialisti,
cu diagnosticul
de Dementa, pe

parcursul

ultimului an.
4.3. Ponderea Numarul de pacienti | Numarul total de
pacientilor cu cu Dementd care au | pacienti

Dementa care au
efectuat tentative
si/sau sinucidere, pe
parcursul unui an. in
%

efectuat tentative
sinucidere si/sau
suicid, pe parcursul
unui an.

supravegheati de
catre specialisti,
cu diagnosticul
de Dementa, pe
parcursul
ultimului an.
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ANEXE

ANEXA 1. FISASTANDARDIZATA DE AUDIT MEDICAL
Fisa standardizata de audit bazat pe criterii pentru Dementa

Domeniul Prompt Definitii si note

Denumirea institutiei medico-sanitare evaluata prin audit

Persoana responasabild de completarea Fisei Nume, prenume, telefon de contact

Perioada de audit DD-LL-AAAA

Numarul fisei medicale a bolnavului stationar £.300/e

Mediul de resedinta a pacientului 0 = urban; 1 =rural; 9 = nu se cunoaste

Data de nastere a pacientului DD-LL-AAAA sau 9 = necunoscuta

Genul/sexul pacientului 0 = masculin 1 = feminin 9 = nu este specificat

Numele medicului curant

CONSULTAREA

Data debutului simptomelor Data (DD: LL: AAAA) sau 9 = necunoscuta

Data stabilirii diagnosticului Data (DD: LL: AAAA) sau 9 = necunoscuta

Adresarea primara a pacientului

- Asistenta medicala primara

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

- Centrul Comunitar de Sanatate Mintala

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

- Asistenta medicala spitaliceasca

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

Efectuarea screeningului pacientilor suspecti in dementa

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

- Aplicarea chestionarului de testare psihometrici MMSE

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

- Scala Geriatrica pentru Depresie

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

- screening-ul la carenta vitaminei B12 si hipotiroidie
(T3/T4/TSH)

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

DIAGNOSTICUL

Examinarea multidisciplinara la nivel de CCSM
- evaluarea functiei cognitive
- examinarea fizicd completa
- exameninarea neurologica
- evaluarea criteriilor de dementa conform CIM10
evaluarea criteriilor de dementd conform DSM-IV si DSM 5
Investigatii de laborator si paraclinice
electrolitii serici

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste =9

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

- analiza de urina

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

- testele functionale ale ficatului

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

- testele functionale ale rinichilor

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

- testele functionale ale glandei tiroide

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

- Vitamina B12

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

- homocisteina

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

- tomografie computerizata fira contrast

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

- scanare RMN

nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9

Data interndrii in stationar

DD-LL-AAAA sau 9 = necunoscut

Criterii de internare in stationar

- semne de pericol vital

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

- pericol pentru sine sau cei din jur

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste

- stari grave dupa tentative de suicid, automutilari

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste.

TRATAMENTUL

e tratamentul nemedicamentos

0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste
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- sustinere cognitiva 0= da;1=nu; 9= nu se cunoaste

- psihosocial 0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste

- comportamental 0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste
e tratamentul medicamentos

- anticolinesterazice de tip central 0= da;1=nu; 9= nu se cunoaste

- modulatori ai echilibrului GABA/glutamat 0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste

- farmacoterapia in functie de etapa dementei 0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste

- tratamentul simptomelor psihice si 0= da; 1= nu; 9= nu se cunoaste

comportamentale din dementa

MONITORIZARE SI MEDICATIE

Data externarii Include si data transferului la alt spital. (ZZ: LL:
AAAA) sau 9 = necunoscuta
Data externarii (ZZ: LL: AAAA) sau 9 =

necunoscuta
Prescrierea tratamentului la externare nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9
- tratament de sustinere nu = 0; da = 1; nu se cunoaste = 9
Supravegherea pacientului la medicul de familie 0= da; 1= nu;
Supravegherea pacientului la psihiatrul din CCSM 0= da; 1= nu;
DECESUL PACIENTULUI
Decesul in spital 0=da; 1= nu;

ANEXA 2. GHIDUL PENTRU APARTINATORI

Puneti la dispozitia persoanelor in varsta si familiilor lor informatii despre sanatatea creierului si
imbatranirea cognitiva

Tn sfera lor de activitate si instruire, prestatorii non-medicali de ingrijiri care lucreaza cu persoanele in
varsta si familiile lor Tn comunitate sau institutiile rezidentiale trebuie sa discute cu ei sau sa-i refere
catre alti experti pentru informare despre sanatatea creierului, modificarile cognitive care apar frecvent
odata cu varsta si importanta comportamentelor de viata si a altor abordari pentru mentinerea sanatatii
creierului. Ei trebuie s le propuna surse imprimate si online de informatii suplimentare, dupa caz. [92,
201]

Tncurajati planificarea in prealabil pentru a optimiza bunistarea fizica, psihosociala si fiscald si a mari
gradul de constientizare a tuturor optiunilor de ingrijiri, inclusiv ingrijirile paliative si de hospice
Discutiile continue, incepand cu etapele initiale, privind ceea ce conteaza, inclusiv privind valorile,
calitatea vietii si scopurile ingrijirilor, sunt esentiale in ingrijirile centrate pe persoana. Preferintele si
dorintele persoanei care traieste cu dementa trebuie sa fie onorate la toate fazele bolii, chiar si atunci
cand este necesara luarea de decizii prin procura. Persoana si familia trebuie referite catre membrii
echipei de asistenta medicala pentru a le fi oferita educatie continua si sprijin in gestionarea
simptomelor si ingrijiri paliative. [92, 217]
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ANEXA 3. GHIDUL PENTRU PACIENT

Dementa (inclusiv boala Alzheimer)
Informatii pentru pacient: Dementa (inclusiv boala Alzheimer)
(notiuni de bazd)

Puneti la dispozitia persoanelor in varsta si familiilor lor informatii despre sanatatea creierului si
imbatranirea cognitiva

Tn sfera lor de activitate si instruire, prestatorii non-medicali de ingrijiri care lucreazi cu
persoanele in varsta si familiile lor in comunitate sau institutiile rezidentiale trebuie sa discute cu ei sau
sa-1 refere catre alti experti pentru informare despre sanatatea creierului, modificarile cognitive care
apar frecvent odatd cu varsta si importanta comportamentelor de viatd si a altor abordari pentru
mentinerea sanatatii creierului. Ei trebuie sd le propund surse imprimate si online de informatii
suplimentare, dupa caz. [92, 201]

Ce este dementa? — Dementa este termenul general pentru un grup de tulburari cerebrale care
provoaca probleme de memorie si dificultati de a gandi clar.

Ce simptome cauzeazi dementa? — Simptomele dementei deseori sunt foarte usoare la
Tnceput si se agraveaza lent. Simptomele pot include:

e Uitarea a tot felul de lucruri

e Confuzie

e Probleme de limbaj (de exemplu, incapacitate de a gasi cuvintele potrivite pentru lucruri)

e Probleme de concentrare si rationament

e Probleme legate de sarcini, cum ar fi plata facturilor sau echilibrarea cheltuielilor

e Se pierde in locuri cunoscute

Agravandu-se, dementa poate:

eProvoca furie sau agresiune

e Face pe oameni sd vada lucruri care nu sunt acolo sau sa creada in lucruri care nu sunt
adevarate

e Afecta capacitatea oamenilor de a manca, de a face baie, de a se imbraca sau de a face alte
sarcini cotidiene

e Face ca oamenii sa piarda controlul asupra vezicii urinare si intestinului

Care sunt tipurile de dementa? — Cele mai frecvente tipuri includ:

eBoala Alzheimer— Boala Alzheimer este cea mai frecventa cauza a dementei. Este o tulburare
n care celulele creierului mor lent de-a lungul timpului.

eDementa vasculara — Dementa vasculara se intdimpla atunci, cand unele parti ale creierului nu
primesc suficient sdnge. Acest lucru poate avea loc dacd vasele sangvine ale creierului sunt blocate de
cheaguri de sange sau depuneri de grasime. Aceastd formd de dementd este mai frecventd printre
persoanele care au suportat accidente vasculare cerebrale sau care sunt expuse riscului de accident
vascular cerebral.

e Dementa in boala Parkinson — Boala Parkinson este o tulburare cerebrala care afecteaza
miscarea. Provoaca tremur, rigiditate si lentoare. Pe masurd ce se agraveaza, poate de-asemenea
provoca dementa.

e Alte cauze ale dementei — Dementa poate apare si daca a fost afectat creierul persoanei. De
exemplu, faptul de a suferi multe leziuni la cap poate duce la dementa.

Ar trebui si mi adresez unui medic sau unei nurse? - Da, ar trebui sd va adresati unui medic
sau unei nurse, daca credeti ca dvs. sau cineva apropiat prezinta semne de dementa. Uneori, pierderea
memoriei si confuzia sunt cauzate de probleme medicale, altele decat dementa, care pot fi tratate. De
exemplu, persoanele cu diabet zaharat prezinta uneori semne de confuzie atunci, cand glicemia nu este
bine controlata.

Trebuie sa fac anumite teste? — Medicul sau nursa dvs. vor decide ce teste ar trebui sa faceti,
in baza starii dvs. individuale. Multe persoane cu semne de dementd nu au nevoie de 0 scanare a
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creierului. Asta pentru ca testele cele mai utile sunt cele care examineaza modul in care raspundeti la
intrebari si indepliniti anumite sarcini. Chiar si asa, medicul dvs. ar putea decide sa va faca o scanare a
creierului (fie prin TC sau RMN) pentru a se asigura ca simptomele dvs. nu sunt cauzate de o
problema care nu are legatura cu dementa.

Cum se trateaza dementa? — Depinde de ce fel de dementa aveti. Daca aveti boala Alzheimer,
existd medicamente care ar putea ajuta unor persoane. Dacd aveti dementa vasculara, medicul dvs. se
va concentra pe mentinerea tensiunii arteriale si a colesterolului cat mai aproape de norma. Acest lucru
poate ajuta la reducerea daunelor ulterioare asupra creierului.

Din pacate, pentru majoritatea tipurilor de dementa nu existd tratamente cu adevarat bune. Dar
medicii pot trata uneori simptomele care deranjeaza si care vin odata cu dementa, cum ar fi depresia
sau anxietatea.

Cum sa-mi asigur siguranta?— Daca aveti dementa, s-ar putea sa nu va dati seama cat de mult
va afecteaza starea acest lucru. Incredintati-i familiei si prietenilor si vi spuni cand nu mai este sigur
pentru dvs. sa conduceti vehicule, sa gatiti sau sa faceti alte lucruri care ar putea fi periculoase.

Fiti constienti, de-asemenea, de faptul ca persoanele cu dementa cad adesea si se ranesc. Pentru a
reduce riscul de caderi, ar fi o idee buna:

e sa fixati covoarele moi sau sa puneti material antiderapant pe partea din dos a covoarelor

e sa ascundeti firele sau cablurile electrice libere

e sd purtati incaltdminte ferma si confortabila

e sa iluminati locurile pe unde mergeti

Poate fi prevenita dementa? — Nu exista modalitati dovedite de prevenire a dementei. lata insa
cateva lucruri care par sa ajute la mentinerea creierului sanatos:

e Activitatea fizica

e O dietd sanatoasa

e Interactiunea sociala

Acest subiect a fost preluat de pe UpToDate la 2 aprilie 2018.

Dementa (inclusiv boala Alzheimer)
Informayii pentru pacient: Dementd (inclusiv boala Alzheimer)
(Dincolo de notiunile de baza) [111]

PREZENTARE GENERALA PRIVIND DEMENTA

Dementa este un termen general folosit pentru a indica faptul ca o persoana a dezvoltat dificultati
de rationament, judecata si memorie. Persoanele care au dementa au de obicei unele pierderi de
memorie si dificultati n cel putin inca un domeniu, cum ar fi:

* Vorbirea sau scrierea coerenta (sau intelegerea celor spuse sau scrise)

* Recunoasterea circumstantelor familiare

» Planificarea si efectuarea sarcinilor cu mai multe etape

Pentru a fi examinata posibilitatea existentei dementei, aceste schimbari trebuie sa fie suficient
de severe pentru a influenta asupra independentei si activitatilor zilnice ale unei persoane.

Dementa poate fi cauzatd de mai multe boli care afecteaza creierul. Cea mai frecventd cauza este
boala Alzheimer. Boala Alzheimer reprezinta 60 - 80 % din toate cazurile de dementa.

Prezentul articol va discuta principalele cauze ale dementei, axdndu-se in principal pe boala
Alzheimer. De asemenea, va trece in revistd cele mai frecvente tratamente si Strategii de auto-ingrijire
care pot ajuta in dementa. Mai multe informatii detaliate despre dementa si boala Alzheimer sunt
disponibile prin abonament.

CAUZELE DEMENTEI
Dementa poate fi cauzata de diferite tulburdri cerebrale. Acestea includ:
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Boala Alzheimer - Boala Alzheimer este asociata cu moartea celulelor nervoase (neuronii) in
anumite parti importante ale creierului. Savantii nu au stabilit inca exact de ce si cum se dezvoltd boala
Alzheimer, dar cunosc ca creierul pacientilor cu boala Alzheimer dezvoltd depozite ale unei proteine
numite beta-amiloid (aceste depozite sunt cunoscute si sub denumirea de placi) si ca oamenii dezvolta
de-asemenea mase dezorganizate de fibre proteice in celulele cerebrale, cunoscute sub denumirea de
degenerescente neurofibrilare.

Dementa vasculara — Persoanele cu dementa vasculara au zone pierdute sau deteriorate ale
creierului, din cauza fluxului sanguin redus. Acest lucru se poate intampla atunci, cand vasele sangvine
din creier sunt blocate de cheaguri de sdnge sau depuneri de grasimi. Aceastd formd de dementa este
mai frecventd in randul persoanelor care au suferit accidente vasculare cerebrale sau sunt expuse
riscului de accidente vasculare cerebrale, in special celor care sufera de tensiune arteriala si diabet de o
perioada indelungata. Poate aparea impreuna cu boala Alzheimer.

Dementa cu corpi Lewy — Dementa cu corpi Lewy este o formda de dementa cauzatda de
structuri proteice anormale, numite corpi Lewy, care se formeaza in celulele creierului. Se manifesta
cu simptome ale bolii Parkinson, cum ar fi tremur, rigiditate si lentoare. Aceasta tulburare provoaca
adesea halucinatii puternice si de lunga durata.

Dementa in boala Parkinson — Dementa poate de-asemenea aparea la o etapa avansata a bolii
Parkinson si are simptome care sunt foarte asemanatoare cu cele ale dementei cu corpi Lewy.

Dementa frontotemporald (numiti anterior boala Pick) — Ca si boala Alzheimer, dementa
frontotemporald provoaca pierderi de celule nervoase in creier, dar dementa frontotemporala vizeaza
doua parti specifice ale creierului, numite lobii frontali si temporari.

Dementa frontotemporala apare de obicei la o varsta mai timpurie, decat boala Alzheimer. Trei
forme sunt mai frecvente: una provoaca schimbari de personalitate si comportament social anormal;
alta afecteaza vorbirea si, in cele din urma, il face pe pacient incapabil de a vorbi; cealaltd provoaca
dificultati in intelegerea limbajului.

Alte cauze ale dementei — Dementa poate fi, de asemenea, cauzata de leziuni cumulate ale
creierului, care pot aparea la persoane cu alcoolism cronic sau leziuni cerebrale repetate (de exemplu,
n randul fostilor boxeri profesionisti sau jucatori de fotbal).

Multe persoane cu varsta avansata (85 de ani si mai mult) au mai mult de o cauza de dementa, de
exemplu, boala Alzheimer si dementa vasculara.

FACTORI DE RISC PENTRU DEMENTA

Fiecare forma de dementa are proprii factori de risc, dar majoritatea formelor au in comun cétiva
factori de risc.

Varsta - Cel mai mare factor de risc pentru dementa este varsta: dementa este putin frecventa
printre persoanele sub 60 de ani.

Istoric familial - Unele forme de dementa au o componenta ereditara, ceea ce inseamna ca
acestea tind sd se manifeste in familii. Faptul de a avea un membru apropiat al familiei cu boala
Alzheimer sporeste riscul de a o dezvolta. Persoanele cu o ruda de gradul I, cum ar fi un parinte sau un
frate ori sord, cu boala Alzheimer au un risc de 10-30% de dezvoltare a acestei tulburari. Riscul este
probabil cel mai inalt, daca membrul familiei a dezvoltat boala Alzheimer la o varsta mai tanara (sub
70 de ani) si este mai redus, daca membrul familiei a dezvoltat boala Alzheimer la o etapa tardiva a
vietil.

Savantii au descoperit o genda speciala, numita APOE epsilon 4, care mareste riscul unei
persoane de a dezvolta boala Alzheimer. Dar chiar si in randul persoanelor cu aceasta gena, doar
jumadtate din ei dezvolta boala Alzheimer catre varsta de 90 de ani, ceea ce sugereaza ca sunt implicati
si alti factori. In prezent, testarea nu este recomandati, decat daca sunteti implicat intr-un studiu de
cercetare.

Ati factori — Studiile indica faptul ca hipertensiunea arteriala, fumatul si diabetul pot fi factori
de risc pentru dementa, desi expertii incd nu sunt siguri cum tratamentul pentru aceste probleme
influenteaza asupra riscului de a dezvolta dementa.

Factorii ce tin de stilul de viata au de-asemenea implicatii pentru dementa. De exemplu, se pare
ca persoanele care raman active fizic, conectate social si implicate mintal sunt mai putin susceptibile sa
cada prada dementei (sau sd dezvolte dementd mai tarziu), decat persoanele care nu fac aceste lucruri.
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SIMPTOMELE DEMENTEI

Orice forma de dementa poate provoca dificultati de memorie, limbaj, rationament si judecata,
dar simptomele sunt usor diferite. Aceste diferente sunt de obicei vizibile doar pentru prestatorii
calificati de servicii medicale, care au experienta de lucru cu persoane cu dementa.

Deoarece boala Alzheimer este cea mai frecventd cauza a dementeli, iar simptomele altor forme
de dementa adesea se suprapun, sectiunile de mai jos se vor axa pe simptomele bolii Alzheimer.

Pierderea memoriei este normala? — Multi oameni se ingrijoreaza ca boala Alzheimer
precoce provoacad probleme de memorie. Schimbarile normale legate de varsta cauzeaza, de obicei,
dificultati minore pentru memoria pe termen scurt si incetinirea capacitatii de a invata si prelucra
informatia. Aceste schimbari sunt, de obicei, usoare si nu se agraveaza foarte mult in timp la
imbatranirea normala si nici nu ar trebui sa influenteze asupra functionarii cotidiene a persoanei.

Uneori, persoanele cu dificultati de memorie sunt etichetate ca avand o deficienta cognitiva
usoara (DCU). Unele persoane cu DCU, desi nu toate, dezvoltd dementa cu timpul. Desi multe
persoanele cu DCU pot functiona normal, ele sunt monitorizate indeaproape pentru semne de dementa
si boala Alzheimer.

Schimbari precoce — Primele simptome ale bolii Alzheimer sunt graduale si, de cele mai
multe ori, subtile. Multe persoane si familiile lor observd mai intai dificultati n a-si aminti
evenimentele sau informatiile recente. Alte schimbari pot include una sau mai multe din urmatoarele:

« Confuzie

« Dificultati de limbaj (de exemplu, incapacitate de a gasi cuvintele potrivite pentru lucruri)

« Dificultate de concentrare si rationament

« Probleme legate de sarcinile complexe, precum plata facturilor sau echilibrarea cheltuielilor

« Se pierde ntr-un loc familiar

Schimbari tardive — Pe masura ce boala Alzheimer avanseaza, abilitatea persoanei de a gandi
clar continua sa se deterioreze si exista o probabilitate mai mare ca simptomele de personalitate si
comportamentale sd devind deranjante. Acestea pot include:

e Furie sau ostilitate sporitad, comportament uneori agresiv; unii oameni devin alternativ foarte
pasivi

« Halucinatii si/sau delir

o Dezorientare

e Necesitate de ajutor pentru sarcini de baza (mancat, baie, imbracat)

« Incontinenta (de urina sau fecale)

Numarul de simptome si viteza cu care progreseaza simptomele pot varia foarte mult de la o
persoand la alta. La unele persoane, dementa severa apare dupa cinci ani de la diagnostic; la altele,
procesul poate dura mai mult de 10 ani. Majoritatea persoanelor cu boala Alzheimer nu mor din cauza
bolii Tn sine, dar mor din cauza unei boli secundare, cum ar fi pneumonia, infectia vezicii urinare sau
complicatii ale unei caderi.

DIAGNOSTICAREA DEMENTEI

Scanarile cerebrale si alte teste de laborator nu sunt de obicei utile in diagnosticarea dementei
sau in identificarea tipului de dementa. In acest scop, prestatorii de servicii medicale se bazeaza, de
regula, pe informatiile pe care le pot colecta interactionand cu persoana si vorbind cu membrii familiei
sale. Se vor efectua de obicei teste de memorie si alte teste cognitive (de gandire) pentru a evalua
gradul de dificultate al persoanei la diferite tipuri de probleme. Rezultatele acestor teste pot fi
monitorizate Tn timp.

Scandrile cerebrale (fie CT sau RMN) la persoanele cu dementa sunt de obicei efectuate pentru a
exclude alte probleme. Pot fi, de asemenea, efectuate teste de sdnge pentru a vedea dacd un
dezechilibru chimic sau hormonal sau o deficienta de vitamine contribuie la dificultatile persoanei.

ASPECTE LEGATE DE SIGURANTA S| DE STIL VIATA LA PERSOANELE CU
DEMENTIA

O problema majorda pentru ingrijitorii persoanelor cu dementd este a avea certitudinea ca
persoana este in sigurantd. Deoarece multe persoane cu dementd nu isi dau seama ca este afectatd
functionarea lor mintala, incearca sa continue activitatile de zi cu zi, ca de obicei. Acest lucru poate
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duce la pericole fizice, iar ingrijitorii trebuie sa le ajute sa evite situatiile care pot pune in pericol
siguranta pacientului sau a celor din jur.

Urmatoarele informatii se aplica in special persoanelor cu boala Alzheimer, dar o mare parte din
acestea sunt relevante si pentru persoanele cu alte forme de dementa.

Conducerea vehiculelor — Conducerea vehiculelor este de reguld una dintre primele probleme
de siguranta care apar la persoanele cu boala Alzheimer. La persoanele cu boala Alzheimer, riscul de a
face un accident rutier este semnificativ mai mare, mai ales pe masurd ce boala progreseaza. Cel mai
bine este sa discutati problema conducerii vehiculelor la o etapa timpurie. In timp, toti cei cu dementa
ajung la un moment in care a conduce este prea periculos.

Pierderea capacitatii de a conduce este greu de infruntat, deoarece pentru multe persoane aceasta
inseamnd independentd. Persoana poate opune rezistentd fatd de limitarea privind conducerea
vehiculelor, deoarece nu evalueaza pe deplin deficientele din functionarea sa psihica sau timpul de
reactie.

Se recomanda un test de conducere pe sosea, dacd existd vreun dezacord sau incertitudine cu
privire la capacitatea unei persoane de a conduce. Totodata, daca o persoana cu boald Alzheimer
usoara, diagnosticata recent, este incd considerata capabila de a conduce, capacitatea sa de a conduce
trebuie reevaluata la fiecare sase luni, stiindu-se ca in cele din urma conducerea nu va mai fi posibila.

Gatitul — Gatitul este un alt domeniu care poate provoca preocupdri serioase legate de
securitate si poate necesita supraveghere. Simptome precum distractibilitatea, uitarea si dificultatile de
a urma indicatiile pot duce la arsuri, incendii sau alte rani.

Hoinaritul — Pe masurd ce dementa avanseaza, unele persoane cu boala Alzheimer incep sa
hoinareasca. Deoarece agitatia, distractibilitatea si problemele de memorie sunt frecvente, o persoana
care hoindreste se poate pierde cu usurinta. Bratarile de identificare va pot ajuta sa va asigurati ca o
persoana care se pierde va ajunge acasd. Asociatia Alzheimer presteaza un program de "revenire in
siguranta", cu etichete de identificare si asistenta 24 de ore.

Exercitiile regulate pot reduce agitatia care duce la hoindrit. Pentru cei care continua sa
hoindreasca, sunt disponibile sisteme de alarma care avertizeaza ingrijitorii atunci, cand purtatorul lor
paraseste casa.

Caderile - Pentru toate tipurile de dementa, inclusiv boala Alzheimer, caderile constituie o
preocupare de siguranta. Pentru a reduce riscul de caderi, inlaturati pericolele potentiale, cum ar fi
cablurile electrice libere, covoarele alunecoase si altele. Exercitiile regulate, in special la inceputul
dementei, poate contribui la reducerea riscului de caderi.

TRATAMENTUL DEMENTEI

Tratamentul dementei depinde in parte de tipul de dementa. Persoanele cu dementa vasculara ar
trebui sa se concentreze pe controlul asupra tensiunii arteriale si a colesterolului pentru a reduce riscul
de deteriorare ulterioard a creierului. Persoanele cu dementd cu parkinsonism, pe de altd parte, au
uneori nevoie de medicamente pentru a gestiona boala Parkinson.

Desi savantii afla tot mai multe despre boala Alzheimer de-a lungul timpului, in prezent nu
existd niciun remediu. Existd o serie de medicamente care pot ajuta sa se controleze unele dintre
simptomele bolii Alzheimer. Sectiunea de mai jos abordeaza subiectul tratamentului bolii Alzheimer,
dar aceste tratamente sunt utilizate si la persoanele cu alte forme de dementa.

Acestea includ medicamente pentru a gestiona memoria, precum si problemele de
comportament.

Tratamentul problemelor de memorie — In prezent, existd cateva medicamente disponibile
pentru tratarea bolii Alzheimer. Trei dintre aceste medicamente sunt inhibitori de colinesteraza:

e Donepezilum

« Rivastigminum

« Galantaminum

Aceste medicamente permit ca o substanta chimica numita acetilcolind sa fie mai activa in creier,
compensand astfel reducerea nivelurilor de acetilcolina asociate bolii Alzheimer. Inhibitorii
colinesterazei pot provoca reactii secundare de greata, voma si diaree la unele persoane. La unii
pacienti, aceste medicamente pot provoca lesine, despre care ar trebui sa se discute cu un medic sau o
nursa. Cand sunt luate inainte de culcare, aceste medicamente pot provoca vise foarte vii.
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Memantinum este un medicament unic care functioneaza diferit de inhibitorii colinesterazei.
Poate proteja creierul de alte daune cauzate de boala Alzheimer. Ametelile sunt cele mai frecvente
reactii secundare, iar agresivitatea si halucinatiile se pot agrava la unele persoane. Este de obicei
utilizat impreund cu un inhibitor de colinesteraza.

Tn prezent, multor persoane li se va da unul din aceste medicamente, ca optiune. De obicei, la
inceput se face o proba pentru o perioadd de aproximativ opt saptamani, timp in care persoana este
monitorizatd la reactii secundare si raspuns. Dacad nu este nicio imbunatatire sau efectele secundare
sunt deranjante, medicamentul este de obicei oprit. Uneori, persoana se va agrava dupa oprirea
medicamentului; daca se intampla acest lucru, medicamentul poate fi inceput din nou. Medicamentele
trebuie evaluate periodic pentru a vedea daca aduc vreun beneficiu.

Este important sa avem asteptari realiste cu privire la potentialele beneficii ale acestor
medicamente. Niciunul dintre aceste medicamente nu vindecd boala Alzheimer, majoritatea oamenilor
sunt dezamagiti de rezultate si, in timp, pacientul va continua s se agraveze. in cazurile cind aceste
medicamente sunt eficiente, speranta este ca pacientul si familia sa vor avea o calitate mai bund a vietil
pentru o perioadd mai indelungata.

Tratamentul simptomelor comportamentale - Simptomele comportamentale ale bolii
Alzheimer deseori sunt mai deranjante, decat simptomele cognitive. Chiar si in cazurile usoare, poate
aparea agitatie, anxietate si iritabilitate care, in general, se agraveaza pe masura ce boala Alzheimer
avanseaza. Poate fi utild o combinatie de medicamente si terapie comportamentald. Terapiile non-
medicamentoase de modificare a comportamentului sunt preferabile, deoarece practic toate
medicamentele utilizate pentru simptomele comportamentale pot mari gradul de confuzie.

Depresia — Depresia este frecventd, mai ales la fazele initiale ale dementei. Poate fi gestionata
prin terapie comportamentald si/sau cu medicamente. Cheia este sa recunoastem prezenta dementei.
Daca depresia provoaca distres, meritd sa fie tratatd. Medicatia potential utila include un grup de
medicamente cunoscute sub denumirea de inhibitori selectivi ai recaptarii serotoninei sau ISRS, care
sunt de obicei preferabili fata de alte optiuni pentru pacientii cu dementa. ISRS utilizati pe scara larga
includ Fluoxetinum, Sertralinum, Paroxetinum, Citalopramum si Escitalopramum.

O serie de terapii comportamentale sunt de obicei utile, nu au efecte secundare care pot fi deseori
observate dupd medicamente si pot fi recomandate pentru depresie. Terapia comportamentalad
presupune schimbarea mediului (de exemplu, incurajarea exercitiilor fizice, evitarea declansatorilor
care provoaca tristete, socializarea cu alte persoane, implicarea in activitdti placute pentru persoanad).

Anxietate si agresivitate — Una dintre cele mai dificile probleme pentru ingrijitori si
persoanele cu boala Alzheimer este comportamentul agresiv. Din fericire, un asemenea comportament
nu este frecvent. Totodata, multi membri ai familiei sunt reticenti sa raporteze un comportament
agresiv. In unele cazuri, comportamentul devine abuziv din punct de vedere fizic pe misurd ce
avanseaza dementa. In plus, unii ingrijitori devin atét de frustrati, incat ei insisi incep sa se comporte
abuziv.

Anxietatea si agresivitatea pot fi cauzate de o serie de factori, inclusiv:

« Confuzie sau intelegere gresita, dezorientare

« Deliruri sau halucinatii infricosatoare sau paranoide

« Depresie

e Tulburari de somn, reducerea somnului sau modificari ale ciclului de somn/veghe

e Stari medicale, cum ar fi urinarea dificild sau constipatie severd, alte cauze de durere sau
disconfort fizic

Delirurile sunt frecvente la pacientii cu dementa, apar la pana la 30 % dintre cei cu boala
avansata. Delirurile paranoide sunt deosebit de chinuitoare atat pentru pacienti, Cat si pentru ingrijitori:
acestea pot include convingeri precum ca cineva a invadat casa, cd membrii familiei au fost inlocuiti
de impostori, ca sotii au fost infideli sau ca le-au fost furate bunuri personale.

Membrii familiei ar trebui sd discute cu un prestator de servicii medicale despre orice preocupare
ce tine de comportamentul agresiv si sa organizeze ajutor, daca este necesar. Cel mai bun tratament
pentru aceste simptome depinde de ceea ce le declanseaza. Ca exemplu, o persoana care devine
agresiva 1n perioadele de confuzie ar putea fi cel mai bine tratatd vorbind despre problema, iar cineva
care devine agresiv Tn timpul delirurilor ar putea necesita medicamente.
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Probleme de somn — Tulburarile de somn pot fi tratate fie cu medicamente, fie prin schimbari
de comportament sau ambele: de exemplu, limitarea somnului din timpul zilei, cresterea activitatii
fizice, evitarea cofeinei si alcoolului seara. Unor persoane le poate fi recomandat un medicament
pentru somn, desi aceste medicamente vor avea aproape intotdeauna efecte secundare (agravarea
confuziei).

A TRAI CU DEMENTA

Faptul de a fi diagnosticat cu orice forma de dementa poate fi coplesitor atat pentru pacienti, cat
si pentru cei dragi.

Pentru persoanele cu dementa - Este important ca persoanele cu dementa incipienta sa aiba
grija de sanatatea lor fizica si psihica. Aceasta Inseamna controale periodice, luarea medicamentelor,
daca este nevoie, o dietd sandtoasd, exercitii fizice in mod regulat, somn suficient si evitarea
activitatilor care pot fi riscante.

In multe cazuri, este util sa discutati cu alte persoane din grupuri de suport sau cu un consilier ori
asistent social pentru a discuta despre sentimentele de anxietate, frustrare, furie, singuratate sau
depresie. Toate aceste sentimente sunt normale si gestionarea acestor sentimente va poate ajuta sa
simtiti ca controlati starea dvs. de bine.

O alta problema de luat in considerare este modul in care spunem familiei si prietenilor despre
diagnosticul de dementa. Explicarea bolii le poate ajuta celorlalti sd inteleaga la ce sa se astepte si cum
pot ajuta, acum si in viitor. Acest lucru poate fi util in special pentru copii si nepoti, care ar putea sa nu
cunoasca despre aceasta stare.

La stadiile incipiente de dementa, puteti trai singur, dar este posibil sa aveti nevoie de ajutor
pentru sarcini precum menajul, gatitul, transportul si plata facturilor. Dacé este posibil, solicitati ajutor
din partea unui prieten sau membru al familiei pentru a face planuri cum sa abordati aceste probleme si
alte aspecte pe masurad ce dementa avanseaza. Terapeutii ocupationali si, uneori, logopezii, va pot ajuta
sa va aranjati casa astfel, incat sa minimizati confuzia si sa va mentineti independent cat mai mult timp
posibil.

In plus, ar trebui sa discutati preferintele dvs. referitor la probleme care ar putea deveni
importante pe masura ce dementa se agraveaza, inclusiv:

o Este asigurarea de sanatate valabila?

« Unde voi locui?

« Cine va lua deciziile referitoare la sanatate si la sfarsitul vietii?

« Cine va plati pentru Ingrijiri?

Sunt disponibile mai multe resurse pentru a ajuta la acest tip de planificare. In unele comunitati,
existd grupuri speciale de suport pentru persoanele cu dementd frontotemporald. Acestea pot fi mai
potrivite decdt grupurile pentru cei cu oricare tip de dementa, deoarece persoanele cu dementa
frontotemporala de obicei sunt mai tinere si pot avea probleme de comportament mai deranjante.

Pentru Tngrijitori - Dementa este o boald invalidantd si poate aduce o povard enorma asupra
pacientilor si familiilor sau altor ingrijitori. Oamenii cu dementa devin mai putin capabili sa aiba grija
de sine pe masura ce starea lor avanseaza. Cateva sfaturi care le-ar putea ajuta ingrijitorilor:

« Faceti un plan zilnic si pregatiti-va sa fiti flexibili, daca este nevoie.

« Incercati si aveti rabdare atunci, cind raspundeti la intrebari, comportamente sau afirmatii
repetitive. Acest tip de comportament este frecvent si de obicei provine din sentimentul de nesiguranta
sau nervozitate.

« Folositi suporturi pentru memorie, cum ar fi scrierea unei liste de activitati zilnice, numerelor
de telefon si instructiunilor pentru sarcini obisnuite (de exemplu, telefonul, cuptorul cu microunde,
etc).

« Stabiliti rutine calme pentru timp de noapte pentru a gestiona problemele de comportament,
care pot fi mai grave noaptea. Lasati o lumina de noapte aprinsa in dormitorul persoanei.

« Evitati schimbarile majore in mediul de acasa.

e Utilizati masuri de sigurantd in casa, cum ar fi lacate pentru dulapurile cu medicamente,
pastrati mobilierul in acelasi loc pentru a preveni caderile, indepartati aparatele electrice din baie,
instalati bare de suport in baie si setati incalzitorul de apa sub 50°C.
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e Ajutati pacientul sa-si faca ingrijirile personale, asa cum doreste si poate acesta. Nu este
necesara baie zilnica, dar veti anunta un specialist medical daca persoana dezvolta inflamatii la nivelul
gurii sau organelor genitale legate de probleme de igiend (de exemplu, scurgeri urinare, proteze
dentare prost montate).

« Vorbiti lent, spuneti doar cate o singura idee si aveti rabdare cand asteptati raspunsuri.

« Incurajati activitatea si exercitiile fizice. O plimbare zilnica poate ajuta la prevenirea declinului
fizic si la imbunatatirea problemelor de comportament.

« Examinati posibilitatile de ingrijiri de ragaz. Ingrijirile de rdgaz pot oferi o pauzi necesara
pentru familie si pot consolida capacitatea familiei de a oferi Tngrijiri in viitor. Acestea sunt prestate in
multe comunitati sub forma de ingrijiri la domiciliu sau ingrijiri de zi pentru adulti. Acordarea
ingrijirilor poate fi 0 experienta consumatoare. Asigurati-va ca va luati timp pentru sine, aveti grija de
propriile probleme medicale si organizati-va pauze, cand aveti nevoie de ele.

« Incercati sa nu va certati si si nu contraziceti persoanele cu dementi atunci, cand exprima idei
sau fapte gresite. Schimbati subiectul sau amintiti-le delicat despre inexactitate. Cearta sau incercarea
de a convinge o persoana despre ,,adevar” poate fi un lucru frustrant pentru toti si poate declansa un
comportament si sentimente nedorite.

UNDE GASITI INFORMATII SUPLIMENTARE

Prestatorul dvs. de asistentd medicala este cea mai buna sursa de informatii pentru intrebari si
preocupari legate de problema dvs. medicala.

Notiuni de baza - Notiunile de bazad ale educatiei pentru pacienti raspund la patru sau cinci
intrebari cheie pe care un pacient le poate avea despre o anumitd stare. Aceste articole sunt destinate
pacientilor care doresc o prezentare generala si care preferd materiale scurte, usor de Citit.

Dincolo de notiunile de baza - Materialele educationale pentru pacienti Dincolo de notiunile de
baza sunt mai ample, mai sofisticate si mai detaliate. Aceste articole sunt destinate pacientilor care
doresc informatii aprofundate si sunt familiarizati cu jargonul medical.

Acest subiect a fost preluat de pe UpToDate la 2 aprilie 2018.

ANEXA 4. INTERVENTIILE FARMACOLOGICE PENTRU PACIENTII CU

DEMENTA
Descrierea activitatilor Recomandari
principale
Agitatie Nu indicati derivati ai acidului valproic pentru a gestiona agitatia sau

agresiunea la persoanele cu dementa, decat daca este indicat pentru o alta
afectiune (de exemplu, pentru epilepsie). [230]

Agitatie Inainte de a incepe utilizarea oricirei medicatii psihotrope, ar trebui
controlati factorii precipitanti reversibili ai agitagiei din demenya: durere,
sevraj la nicotina, efecte secundare ale medicatiei, afectiuni medicale sau
neurologice nediagnosticate si a factorilor din mediul inconjurator, care
sunt fie prea stimulanti (zgomot, lumina puternica), fie stimuleaza
insuficient (iluminare slaba a spatiului, vorbire adresata in soapta, etc.).
[305]
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Descrierea activitatilor
principale

Recomandari

Agitatie

Dovezile de clasa | sustin utilizarea antipsihoticelor atat conventionale, cat
s atipice n tratamentul agitatiei si psihozei in dementa, iar agentii atipici
par a fi mai bine tolerati.

Exista putine dovezi care sa sprijine utilizarea altor agenti, cum ar fi
anticonvulsivantele, benzodiazepinele, antihistaminicele, inhibitorii
monoaminoxidazei sau ISRS in tratamentul agitatiei sau psihozei din
dementa. [78]

Comportament agresiv si
manifestari epileptice

Pot fi utile timostabilizatoare: Acidum valproicum si derivatii acestuia,
Oxcarbazepinum, Gabapentinum, Lamotriginum (circa 40% dintre
pacientii cu dementa Alzheimer

au manifestari epileptice, in special crize non-convulsive).

Nota: Gabapentinum are o importantaz componenta antialgica, iar Lamotriginum
controleaza virajul depresiv. [320]

Agitatie

Atunci cand interventiile legate de mediu nu dau rezultate Tn tratamentul
agitatiei sau psihozei la pacientii cu dementa se vor utiliza antipsihotice.
Agentii atipici pot fi mai bine tolerati, in comparatie cu agentii
conventionali. [78]

Agitatia psihomotorie

Pot fi utile ca si terapie de urgenta: antidepresive atipice injectabile
(Ziprasidonum, Aripiprazolum), asociate cu timostabilizatoare cu dispersie
orala rapida sau sub forma de sirop. [320]

Nota: a evita benzodizepinele datorita efectelor adverse, de tip miorelaxant (risc de
accidente soldate cu fracturi de col femural sau traumatisme craniocerebrale),
discognitiv (efect amnezic recunoscut), bronhoplegice.

Agitatie si agresivitate

In general, tratamentul de prima linie al agitatiei si agresivitatii in dementa
este terapia cu ISRS / IRSN [305]

Delirium

Haloperidolum, Risperidonum (in doze mici).

Haloperidolum — de preferat buvabil (per os) sau administrarea i/m in
doze de pana la 5 mg/zi;

Aripiprazolum (per os) — 2,5 — 5 mg/zi;

Risperidonum — de preferat forma buvabila (per os) — 0,5 — 2 mg/zi.
Atentie sporit la complicatiile cardiovasculare, care pot conduce la deces. [305, 315,
366]

Anxietate si agitatie

Tratamentul de prma intentie se efectueaza cu ISRS (de exemplu,
Citalopramum, Escitalopramum) sau
IRSN (Venlafaxinum, Desvenlafaxinum, Duloxetinum) [305]

Anxietate si agitatie

Tratamentul de linia a doua poate fi realizat cu: Carbamazepinum,
Benzodiazepine, Buspironum, Trazodonum (in doze mici), dar si cu p-
blocante, Derivati ai acidului valproic, Gabapentinum, Pregabalinum sau
Selegelinum [305]

Depresie

ISRS pot oferi unele beneficii pentru tratamentul depresiei, cu o mai bund
tolerabilitate decat alte antidepresive. [78]

Depresie inhibata sau
Depresie asociata cu
anxietate

Pot fi utile remediile antidepresive: Venlafaxinum, Bupropionum,
Trazodonum, Duloxetinum, Tianeptinum (sunt de preferat antidepresivele
cu actiune duala pe doi neuromediatori, fara efecte anticolinergice).

Notd: a se evita antidepresivele cu actiune postsinapticd si componentd histaminergicd
sau Cu actiune serotoninergicd purd, datoritd ineficiengei polului postsinaptic si riscului
de deficit dopaminergic indirect (extrapiramidal) prin inducfie serotoninergica.
Reboxetinum poate fi utila in tulburarile de tip inhibitie (catatoniforma). Inhibitorii
reversibili ai monoaminooxidazei (Selegilinum) au o eficacitate confirmatd in demenga cu

corpi Lewy. [320]
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Descrierea activitatilor Recomandari
principale
Depresie Nu indicati in mod obisnuit antidepresive pentru a gestiona depresia

usoara si moderata la persoanele cu demenyta de la usoard la moderata, cu
exceptia cazului cand sunt indicate pentru o problema severa de sanatate
mintala preexistenta. [230]

Depresie si/sau anxietate
de la usoara la moderata

Pentru persoanele cu demen¢a de la usoard la moderata, examinati
oportunitatea tratamentelor psihologice. [230]

Depresie

In tratamentul depresiei la persoanele cu dementi cu profiluri de reactii
secundare care ghideaza alegerea medicamentului, se va examina

oportunitatea utilizarii antidepresivelor triciclice, inhibitorilor de MAO-B
si ISRS. [78]

Simptome depresive

Prima intentie este administrarea antidepresivelor ISRS (Citalopramum,
Escitalopramum);
IRSN (Venlafaxinum, Desvenlafaxinum, Duloxetinum). [305]

Simptome depresive
asociate cu tulburari de
somn

Trazodonum, Mirtazapinum. [305]

Simptome depresive
asociate cu ideatie
autolitica si tentative de
suicid

Trazodonum, Mirtazapinum, Escitalopramum in asociere cu antipsihotice
— Haloperidolum, Aripiprazolum, Risperidonum (in doze mici).
Haloperidolum — de preferat buvabil (per os) sau administrarea i/m in
doze de pana la 5 mg/zi;

Aripiprazolum (per os) — 2,5 — 5 mg/zi;

Risperidonum — de preferat forma buvabila (per os) — 0,5 — 2 mg/zi.

Noti: Atentie sporitd la complicafiile cardiovasculare, care pot conduce la deces. [305,
315, 366]

Idei delirante

Haloperidolum, Aripiprazolum, Risperidonum (in doze mici).
Haloperidolum — de preferat buvabil (per os) sau administrarea i/m in
doze de pana la 5 mg/zi;

Aripiprazolum (per os) — 2,5 — 5 mg/zi;

Risperidonum — de preferat forma buvabila (per 0s) — 0,5 — 2 mg/zi.

Noti: Atentie sporitd la complicafiile cardiovasculare, care pot conduce la deces. [305,
315, 366]

Tulburari psihotice cu
comportament
dezorganizat

In cazul modificarilor de tip discomportamental si componentei psihotice
de tip

halucinator pot fi utile remediile antipsihotice: Risperidonum (1-2 mg/zi),
Ziprasidonum (20-40 mg/zi), Quetiapinum (25-100 mg/zi), Aripiprazolum
(2,5-10 mg/zi) — dozele fiind adaptate vérstei si conditiei

somatice a pacientului.

Se vor evita antipsihoticele conventionale datorita actiunii anticolinergice
si efectelor adverse de tip extrapiramidal sau hipotensiune ortostatica.

Notd: este contraindicatd Clozapinum (toxicitate medulard, risc cardiovascular si
metabolic, potenrial epileptogen)

Se va evita Olanzapinum (risc metabolic).

Se vor administra cu pruden¢d

Risperidonum (blocant puternic D,, cu fenomene extrapiramidale si hiperprolactinemie
n functie de doza) si

Quetiapinum (hipotensiune ortostaticd). [320]

93




Descrierea activitatilor Recomandari

principale
Tratamentul tulburarilor | Administrarea tratamentului in aceastad faza este controversata, dar, in
cognitive din opinia noastra, se pot

dementa Alzheimer

Faza prodromala
(asimptomatica clinic,
dar sunt prezenri
biomarkerii)

administra

Donepezilum (5-10 mg/zi) sau Rivastigminum (3-6 mg/zi) sau
Galantaminum (8 mg/zi), la care se asociaza in functie de forma si
intensitatea tulburarilor non-cognitive antidepresive, antipsihotice,
timostabilizatoare.

Notd: poate fi utild medicatia neuroprotectoare in prezensa unor probe pentru factorul
vascular, singurd sau in asociere cu inhibitorii de acetilcolinesteraza. [320]

Dementa Alzheimer
Forma usoara

(scor MMSE 21-26
puncte)

Se administreaza inhibitori de acetilcolinesteraza

Donepezilum (5-10 mg/zi) sau Rivastigminum (3-6 mg/zi) sau
Galantaminum (8 mg/zi) asociate cu antidepresive, antipsihotice,
timostabilizatoare, in functie de forma si intensitatea simptomatologiei
non-cognitive si de starea somaticd a pacientului. Se poate asocia
Memantinum. [320]

Dementa Alzheimer

Forma moderata

(scor MMSE 10-20
puncte)

Se administreaza inhibitori de acetilcolinesteraza pentru intarzierea
progresiei deficitului cognitiv

Donepezilum 10 mg/zi sau Rivastigminum 9-13,3 mg/zi sau
Galantaminum 16-24 mg/zi

la care se poate asocia
Memantinum 20 mg/zi.

Tn functie de forma si intensitatea simptomatologiei non-cognitive se
asociaza medicatie antidepresiva, antipsihotica, timostabilizatoare. [320]

Dementa Alzheimer

Forma severa

(scor MMSE sub 10
puncte)

Se administreaza terapie procognitiva cu
Donepezilum 10 mg/zi sau Rivastigminum 12 mg/zi sau Galantaminum 24
mg/zi,

n asociere cu Memantinum 20 mg/zi.

Notd: precocitatea tratamentului etiopatogenic si stabilizarea momentelor de declin
neuroprotectiv (factori vasculari, hipoxici, metabolici) poate Tntarzia semnificativ
evolutia bolii, cu conservarea unor abilitayi de autoingrijire si diminuarea riscurilor
discomportamentale, realizdnd premisele mentinerii pacientului in familie cu scaderea
costurilor impuse de spitalizare sau institugionalizare.

Notd: in toate stadiile evolutive alaturi de tratamentul medicamentos isi Qdsesc utilitatea
intervenyiile specializate din spectrul psihosocial si mdsurile educationale le nivelul

familiei. [320]
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Descrierea activitatilor
principale

Recomandari

Tratamentul tulburarilor
cognitive din dementa
Alzheimer

Multi dintre compusii aprobati in prezent pentru tratarea simptomelor
dementei din boala Alzheimer actioneaza prin cresterea
neurotransmitatorului acetilcholina.

Donepezilum — inhibitor selectiv reversibil al acetilcolinesterazei (AchE) —
enzima principald, care inactiveaza acetilcolina (Ach) in sinapsele
colinergice.

Rivastigminum — inhibitor “pseudoreversibil” (se autoinactiveaza in
cateva ore) al AchE, actionand mai selectiv la nivel de cortex si hipocamp,
dar si al butirilcolinesterazei (BuChE), enzima ce inactiveaza Ach la
nivelul celulelor gliale si, activitatea careia devine tot mai mare pe masura
ce dementa progreseaza.

Galantaminum — anticolinesterazic cu mecanism de actiune dual: inhibitor
de AchE si modulator allosteric pozitiv al receptorilor colinergici
nicotinici. [305, 314]

Medicatie

Tineti cont de faptul cd unele medicamente (de exemplu, antidepresivele
triciclice, antipsihoticele) prescrise in mod obisnuit pot fi asociate cu efect
anticolinergic crescut si, prin urmare, pot provoca deficiente cognitive.
[230]

Medicatie

Indicati antipsihotice persoanelor cu dementa doar daca: prezinta risc de a
se auto-vatama sau de a provoca vatamari altora sau in cazul constiintei
confuze cu agitatie, halucinatii sau delir care le provoaca disstres sever.
[230]

Medicatie

Tineti cont de faptul ca antipsihoticele pot induce efecte extrapiramidale,
care vor agrava capacitatile motorii la persoanele cu dementa cu corpi
Lewy sau dementa secundara bolii Parkinson, iar Tn unele cazuri, pot
provoca reactii adverse severe (Sindrom Neuroleptic Malign). [230]

Medicatie

Inainte de a incepe administrarea antipsihoticelor, discutati despre
beneficii si riscuri cu persoana si cu membrii familiei acesteia sau cu
ingrijitorii. [230]

Medicatie

Cand utilizati antipsihotice:

folositi cea mai mica doza eficienta si, pentru o perioada de timp, cdat mai
scurtd posibil,;

reevaluayi persoana cel putin la fiecare 6 saptamani pentru a verifica daca
mai are nevoie de antipsihotice. [230]

Medicatie

Opriti tratamentul cu antipsihotice, daca persoana nu are un beneficiu
evident in urma administrarii acestora doar dupa o discutie cu pacientul si
cu membrii familiei sau ingrijitorii acestuia (dupa caz). [230]

Managementul
farmacologic al bolii
Alzheimer

Cei trei inhibitori ai acetilcolinesterazei (AchE), Donepezilum,
Galantaminum si Rivastigminum, in calitate de monoterapie, sunt
recomandate ca optiuni pentru gestionarea bolii Alzheimer de la usoara la
moderata. [230]

Managementul
farmacologic al bolii
Alzheimer

Monoterapia cu Memantinum este recomandaté ca o optiune pentru
gestionarea bolii Alzheimer moderata, care NU tolereaza, sau carora le
sunt contraindicati inhibitorii AChE sau in boala Alzheimer severa. [230]
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Descrierea activitatilor

Recomandari

principale
Tratamentul tulburarilor | Utilitatea Memantinum — (antagonist necompetitiv al receptorului canal deschis
cognitive din NMDA (N-metil D-aspartat) cu afinitate joasa spre moderatd, voltaj-dependenta si, cu

dementa Alzheimer

vitezd rapida de blocare si deblocare al canalului ionic pentru Mg*? si Ca*?) este
argumentata de reducerea activarii anormale a neurotransmisiei
Glutamatergice, astfel imbunatatind functia cognitiva, incetinind rata
declinului cognitiv in timp si asigurand neuroprotectie. [305]

Managementul Memantinum este administrat de obicei, concomitent cu un inhibitor de

farmacologic al bolii colinesteraza, pentru a exploata potentialul ambelor mecanisme

Alzheimer etiopatogenice si, pentru a obtine efecte cumulative la pacienti. [305]

Managementul Pentru persoanele cu un diagnostic stabilit de boala Alzheimer carora deja

farmacologic al bolii le este administrat un inhibitor de AchE: examinati oportunitatea

Alzheimer administrarii Memantinum, plus la inhibitorul AchE, daca boala este
moderata sau severd. [230]

Managementul In cazul persoanelor care nu iau un inhibitor de AchE sau Memantinum, se

farmacologic al bolii va incepe tratamentul cu aceste medicamente doar la recomandarea unui

Alzheimer clinician, care are cunostintele si abilitatile necesare. Acesta ar putea fi:
specialist psihiatru, geriatru sau neurolog; sau un
alt specialist din domeniul sanatatii (cum ar fi medicul de familie, nursa-
consultant si nursa avansata), daca dispun de cunostinte specializate in
diagnosticarea si tratarea bolii Alzheimer. [230]

Managementul Daca s-a luat decizia de a incepe tratamentul cu un inhibitor de AchE sau

farmacologic al bolii Memantinum, prima prescriere se poate face la nivelul asistenzei primare.

Alzheimer [230]

Managementul Pentru persoanele cu un diagnostic stabilit de boald Alzheimer care iau

farmacologic al bolii deja un inhibitor de AchE, medicii din asistenta primara pot prescrie

Alzheimer Tnceperea tratamentului cu Memantinum fara a se consulta cu un medic
specialist. [230]

Managementul Nu opriti administrarea inhibitorilor de AchE la persoanele cu boala

farmacologic al bolii Alzheimer doar din cauza severitatii bolii. [230]

Alzheimer

Managementul Daca se prescrie un inhibitor de AchE (Donepezilum sau Galantaminum

farmacologic al bolii sau Rivastigminum), in mod normal, tratamentul trebuie Thceput cu

Alzheimer medicamentul cu cel mai mic cost de achizitie (sindnd cont de doza zilnica
necesard si de preful per dozd dupd inceperea Ingrijirilor comune). Concomitent, ar
putea fi prescris un inhibitor de AchE alternativ, daca se considera
oportun, tinand cont de profilul efectului advers, asteptarile privind
aderenta, comorbiditatea medicala, posibilitatea interactiunilor
medicamentoase si profilurile de dozare. [230]

Managementul Nu indicati: antidiabetice; antihipertensive; -statine; - antiinflamatoare

farmacologic al bolii nesteroidiene (NSAIDs), inclusiv aspirina, in mod special pentru a incetini

Alzheimer progresul bolii Alzheimer. [230]
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Descrierea activitatilor Recomandari
principale
Managementul La pacientii cu MA de la usoara la moderata, se va examina oportunitatea
farmacologic al bolii administrarii inhibitorilor colinesterazei, desi studiile sugereaza un nivel
Alzheimer mediu-redus de beneficii.
Vitamina E (1000 1.U. Per os in 2 prize) trebuie luata in considerare pentru
a Tncerca de a incetini progresia MA.
Selegilinum (5 mg Per 0s in 2 prize) este sustinuta de un studiu, dar are un
raport risc /beneficii mai putin favorabil.
Nu exista dovezi suficiente pentru a sustine utilizarea altor antioxidanti,
antiinflamatori, in special in tratamentul MA, din cauza riscului de efecte
secundare considerabile Tn absenta beneficiilor demonstrate.
Nu se vor prescrie estrogeni pentru a trata MA [78]
Managementul Prescrieti Donepeziuml sau Rivastigminum persoanelor cu dementa de la

farmacologic al dementei
de tip non-Alzheimer

usoara la moderata cu corpi Lewy. [230]

Managementul
farmacologic al dementei
de tip non-Alzheimer

Examinati oportunitatea prescrierii Galantaminum la persoanele cu
dementa de la usoara la moderata cu corpuri Lewy, doar daca [230]
Donepezilulum si Rivastigminum nu sunt tolerate.

Managementul
farmacologic al dementei
de tip non-Alzheimer

Examinati oportunitatea prescrierii Memantinum la persoanele cu dementa
cu corpi Lewy, daca inhibitorii de AchE nu sunt tolerati sau sunt
contraindicati. [230]

Managementul
farmacologic al dementei
de tip non-Alzheimer

Examinati oportunitatea prescrierii inhibitorilor de AchE sau Memantinum
la persoanele cu dementa vasculara, doar daca se suspecta 0 comorbiditate
cu dementa Alzheimer, dementa Parkinson sau dementa cu corpi Lewy.
[230]

Managementul
farmacologic al dementei
de tip non-Alzheimer

Nu prescrieti inhibitori AchE sau Memantinum persoanelor cu dementa
frontotemporala. [230]

Managementul
farmacologic la dementei
frontotemporale

Pacientii cu dementa frontotemporala (Pick) ar putea beneficia mai mult
n urma tratamentului cu ISRS (de exemplu, Citalopramum,
Escitalopramum, etc.) sau IRSN (Venlafaxinum, Dezvenlafaxinum,
Duloxetinum, etc.). [305]

Managementul
farmacologic al dementei
de tip non-Alzheimer

Nu prescrieti inhibitori AchE sau Memantinum persoanelor cu deficiente
cognitive cauzate de scleroza multipla. [230]

Managementul
farmacologic al dementei
de tip non-Alzheimer

Dementa vasculara ischemica:

Nu exista studii controlate in mod adecvat care sa demonstreze eficacitatea
farmacologica a niciunui agent in dementa vasculara ischemica
(multiinfarct). [78]

Inversia ritmului
somn/veghe si alte
tulburari ale somnului

Trazodonum,
Mirtazapinum (in doze mici). [305]

Somnul

Pentru persoanele cu dementa si probleme de somn, examinati
oportunitatea unei abordari personalizate cu multiple componente pentru
managementul somnului, care ar include educaria pentru igiena somnului,
expunerea la lumina zilei, exercirii si activitati personalizate. [230]
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ANEXA 5. SPECTRUL DE ACTIUNE CLINICA AL INHIBITORILOR DE COLINESTERAZE (PRO-
COGNITIVE) S| MODULATORII ECHILIBRULUI GABA-GLUTAMAT (PRO-COGNITIVE S
NEUROPROTECTOARE) [320]

Medicamentul Inhibitor de AchE | Inhibitor de BUChE Inhibarea

hiperactivitatii
Glutamatergice

Donepezilum +++

Rivastigminum +++ ++

Galantaminum +++ +

Modulatori ai echilibrului GABA/Glutamat
Memantinum ] | | +++

Nota: +++ — actiune pronuntata; ++ — actiune moderata.

ANEXA 6. REMEDII PRO-COGNITIVE S| NEUROPROTECTIVE UTILIZATE PENTRU
TRATAMENTUL TULBURARILOR COGNITIVE LA PACIENTII CU DEMENTA [314, 320]

Remediul | Doze recomandate (mg/zi)

Anticolinesterazice (procognitive)

Donepezilum 5-10
Rivastigminum 3-12
Rivastigminum plasture transdermic 4,6 mg/24 ore

18 mg/24 ore
9,5 mg/24 ore

Galantaminum 8-24

Modulatori ai echilibrului GABA/Glutamat
(pro-cognitive si neuroprotectoare)

Memantinum | 20

ANEXA 7. REMEDII ANTIPSIHOTICE (NEUROLEPTICE) UTILIZATE PENTRU TRATAMENTUL
TULBURARILOR PSIHOPATOLOGICE NON-COGNITIVE LA PACIENTII CU DEMENTA [314,

320]
Remediul antipsihotic | Doze recomandate (mg/zi)
Conventionale
Haloperidolum | 1-5
Atipice

Risperidonum 05-2
Olanzapinum 2,5-5
Aripiprazolum 2,5 - 10
Quetiapinum 25100
Ziprasidonum 20 - 40
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ANEXA 8. REMEDII ANTIDEPRESIVE UTILIZATE PENTRU TRATAMENTUL TULBURARILOR
PSIHOPATOLOGICE NON-COGNITIVE LA PACIENTII CU DEMENTA [306, 314, 320]

Remediul antidepresiv Doze recomandate (mg/zi)
Venlafaxinum 37,5225
Bupropionum 75-150
Milnacipranum 12,5 - 150
Trazodonum 50 - 300
Duloxetinum 20 - 30
Tianeptinum 12,5-25
Sertralinum 25-50
Citalopramum 5-10
Escitalopramum 5-10
Mirtazapinum 15-30
Reboxetinum (in depresiile inhibate) 2—4

ANEXA 9. REMEDII ANXIOLITICE, ANTALGICE, SEDATIVE $1 HIPNOTICE UTILIZATE
PENTRU TRATAMENTUL TULBURARILOR PSIHOPATOLOGICE NON-COGNITIVE LA

PACIENTII CU DEMENTA [306, 314, 320]

Remedii Doze recomandate (mg/zi)

Bromazepamum 3-9
Diazepamum 5-10
Zolpidemum 5-10
Zopiclonum 3,75-17,5
Clonazepamum 0,25-1
Medazepamum 5-10
Fenazepamum 05-1
Buspironum 5-30

ANEXA 10. DOZELE PRINCIPALELOR REMEDII CU EFECT TIMOSTABILIZATOR UTILIZATE
TN TRATAMENTUL TULBURARILOR PSIHOPATOLOGICE NON-COGNITIVE LA PACIENTII CU

DEMENTA [306, 314, 320]

Remedii Doza clinica diurna recomandata (mg/zi)
Carbamazepinum 75— 300
Oxcarbazepinum 75 - 300
Derivati ai acidum valproicum 250 — 500
Lamotriginum 50 - 150
Gabapentinum 300 - 600

ANEXA 11. DOZELE ALTOR CLASE DE REMEDII UTILIZATE TN TRATAMENTUL
TULBURARILOR PSTHOPATOLOGICE NON-COGNITIVE LA PACIENTII CU DEMENTA [306,

314, 320]
Remedii Doza clinica diurni recomandati (mg/zi)
Pregabalinum 75— 300
Selegelinum 5-10
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ANEXA 12. POSOLOGIA REMEDIILOR MEDICAMENTOASE TN AGITATIE/ AGRESIUNE TN CAZ DE DEMENTA IN BOALA ALZHEIMER ST MIXTA
(VASCULARA)[67]

Ziua 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 | 11 | 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

Risperidonum o5/ 05(o0o5]o05| 1| 11|11 1]21]1| 1 |15]|15)|15]15]|15]|15]15] 15

(doza unica serala)

Risperidonum (slabiti)
(doza unica serala)

025(025|/025(025| 05 |05|05{05|05(05|05|05|05| 05 |075|075|075]075]0.75]|0.75]| 0.75| 0.75

Aripiprazolum 25| 25| 5 | 5 | 75|75 |10 |10 | 10| 10| 10 | 10 | 10 | 125 | 125 | 125 | 125 | 125 | 125 | 125 | 125 | 12,5
(doza unica serala)
Aripiprazol (slabiti) 1| 1 |25|25|25|25|5 |5 |5 |5 |75[75|75|75 | 75|10 |10 | 10 | 10 | 10 | 10 | 10

(doza unica serald)

Quetiapinum 2
Doza divizata (deci se incepe de la 25 25 50 50 75 75 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 150 | 150 | 150 | 200 | 200 | 200 | 200 | 200 | 200
12,5mg x2/zi)

Quetiapinum (slabiti)
Doza divizata

125|1125| 25 | 25 | 375|375| 50 | 50 | 50 | 50 | 50 | 50 | 50 | 75 75 75 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100 | 100

Carbamazepinum mereu e x2/zi

- . - 100 | 100 | 100 | 100 | 200 | 200 | 200 | 200 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 400 | 400 | 400 | 400 | 400 | 400 | 400
(Incepeti de la 50mg x2/zi)

Carbamazepinum (slabiti)

; 50 50 50 50 100 | 100 | 100 | 100 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 150 200 | 200 | 200 200 | 200 | 200 200
mereu e xX2/zi

Citalopramum
Doza unicd matinala

10 | 10 | 10 | 10 | 10 | 10 | 10 | 10 | 20 | 20 | 20 | 20 | 20 | 20 20 20 20 20 20 20 20 20

Citalopramum (slibiti)
Doza unica matinala

Gabapentinum b¢
Doza divizati (deci se incepe de la | 200 | 200 | 400 | 400 | 600 | 600 | 900 | 900 | 900 | 900 | 900 | 900 | 900 | 1200 | 1200 | 1500 | 1500 | 1800 | 1800 | 1800 | 1800 | 1800
100mg x2/zi)

Prazosinum ¢
Prima dozi 0,5 seara, ulterior 0.5 1 1 2 2 2 3 3 3 4 4 4 4 4 4 5 5 6 6 6 6 6
divizat x2/zi

Combinatie de medicamente (in baza la medicamentele cu rispuns partial) sau 7b - TEC

Toate dozele sunt in miligrame (mg), doza zilnic, si cAnd este necesar sa fie divizatd. Punctele de decizie sunt hasurate.

& Divizati doza zilnica de Quetiapinum in doua doze egale, cu exceptia regimului pacientilor slabiti 12,5mg/zi si 37,5mg/zi. La 12.5mg/zi oferiti doar seral, la
37,5mg/zi impartiti Tn 12,5mg+25mg

b Divizati doza zilnici de Gabapentinum in doud doze egale, cu exceptia 900mg/zi, impartiti in 400mg+500mg si cea de 1500mg/zi in 700mg+800mg

¢ Tn cazul pacientilor cu afectarea renald dozele de Gabapentinum vor fi reduse conform functiei renale

9 Tn cazul pacientilor cu afectare hepatici sau renali, cei ce utilizeaza antihipertensive sau cei slabiti, titrarea va avea loc mai lent.

NB. Pentru detalii consultasi C.1.3Algoritmul de management terapeutic al agitagiei/ agresiunii in caz de dementa in boala Alzheimer si mixta (vasculara)
[67]




Tn cazul necesititii de a titra ulterior [67]

Ziua 22 23 | 24 | 25 26 | 27 28 | 29 | 30 | 31 | 32 | 33 | 34 | 35 | 36 | 37 | 38 | 39 | 40 | 41 | 42 | 43

Risperidonum 15|15 |15 |15 (15|15 |15 |2 |2 |2 |2 |2 |2]2|2|2|2]|2]2|2]2]|:2

(doza unica serala)

Risperidonum (slabiti)
(doza unica serald)

075075075075 (075 075|075 | 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1

Quetiapinum
Doza divizata 250 | 250 | 250 | 250 | 250 | 250 | 250 | 250 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300 | 300
(deci se incepe de la 125mg x2/zi)

Quetiapinum (slabiti)
Doza divizata

125 | 125 | 125 | 125 | 125 | 125 | 125 | 125 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150 | 150

NB. Pentru detalii consultasi C.1.3Algoritmul de management terapeutic al agitagiei/ agresiunii in caz de demenya in boala Alzheimer si mixta (vasculara)
[67]
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ANEXA 13. EVALUAREA DEFICITULUI COGNITIV (MMSE - MINI MENTAL STATE
EXAMINATION)[199]

Mini-Mental State Examination - MMSE

(Mini test pentru examinarea starii mentale)

Asezali pacientul intr-o pozitie confortabild si stabiliti 0 bund comunicare. Puneti intrebdrile in ordinea

prezentatd. Scorul maxim posibil este de 30.
Punctaj
maxim
Orientare

in ce (an), (anotimp), (zi a saptamanii), (zi din luna), (luna) suntem? 5 =
Unde ne aflam - (tara), (judetul), (orasul), (spitalul), (etajul)? '

inregistrarea informatiilor

Rostiti numele a trei obiecte obignuite (de ex. ,mar", ,mas&”, ,moneda”). intre fiecare cuvant 3 :]
faceti cate o pauza de cate o secunda. Cereti-i pacientului sa le repete pe toate 3.

Acordati cate 1 punct pentru fiecare raspuns corect. Apoi relatati-le pana le invata pe toate 3.

Evaluafi din céte incercéri a reugit i notafi. INCEICATI: ...........ccovervevreevireirevieeiinirinns

Atentie si calcul

Numadrare inversa de la 100 scazand céate 7. Opriti-l dupa 5 réspunsuri corecte. 5 [:;]
Test alternativ: rostirea cuvantului ,avion” in sens invers.

Punctajul este in functie de numarul de litere agezate in ordine corecta (N_O_I_V_A).

Reproducerea informatiilor

intrebati-| cele 3 nume de obiecte pe care le-a auzit anterior. 3 C:]
Acordati cate 1 punct pentru fiecare raspuns corect. (Nota: invatarea nu poate fi testatd daca

cele 3 nume nu au fost memorate in timpul testarii memoriei.)

Limbaj

Denumirea unui ,creion” $i a unui ,ceas” . 2 [:I
f!epetarea propozitiei: ,Capra neagra calca piatra”. 1 :I
Intelegerea unei comenzi:

.Luati o foaie de hartie, impaturiti-o in doua si asezati-o pe podea”. 3

Citirea si executarea comenzii: ,inchide ochii”. YC_\ 1 :’
/'/ \\ v\ '

Scrierea unei propozitii. y ; \
Copierea urmatorului desen: \ \7/ S 1)

Scor maxim total: 30 Scor total: :]
Eepare recomandate pehrru evaluarea severitdfii disfunctiei cognitive:
Ugoara: MMSE > 21 Moderata: MMSE 10-20 Severa: MMSE <9

Scaderea medie a scorului MMSE la pacientii cu boala Alzheimer ugoara i moderaté este de 2-4 puncte pe an.

E/1/2006

Adaptat dupa Bumns A, Lawlor B, Craig S — Assessment Scales in Old Age Psychiatry. Martin Dunitz 1999:34-35; Mini-Mental State Examination



ANEXA 14. SCALA DEPRESIEI GERIATRICE (SDG) [120]

DE CE: Depresia este frecventa la varsta inaintata, afectand aproape 5 milioane din cei 31 de milioane
de americani cu varsta de 65 de ani si mai mult, simptomele depresive semnificative din punct de
vedere clinic ajungand la 13% printre adultii cu varsta de peste 80 de ani (Blazer, 2009). Depresia
majora este raportata la 5-16% din adultii in varsta care locuiesc in comunitate, pana la 54% - in
primul an de viata intr-un azil si la 10-12% din adultii in varsta spitalizati (Blazer, 2009; McKenzie &
Harvath, 2016). Depresia este mai frecventa la persoanele cu multiple afectiuni cronice.

Depresia nu este un aspect natural al imbatranirii. Depresia este in multe cazuri reversibila, daca este
recunoscuta prompt si se face tratament adecvat. Totodata, daca este lasata netratata, depresia poate
duce la aparitia unor deficiente fizice, cognitive, functionale si sociale, precum si la scaderea calitatii
vietii, recuperare tardiva dupa boli somatice si interventii chirurgicale, utilizarea sporita a serviciilor
medicale si suicid.

CEL MAI BUN INSTRUMENT DE EVALUARE A DEPRESIEI: Desi existd numeroase
instrumente disponibile pentru masurarea depresiei, Scala depresiei geriatrice (SDG), creata de
Yesavage et al, a fost testata si folosita pe larg printre populatia mai in varsta. Formularul lung al SDG
este un chestionar scurt, din 30 de itemi, care le solicita participantilor sa raspunda da sau nu la
intrebari referitoare la modul in care s-au simtit in ultima saptamana. Formularul scurt al SDG, care
constd din 15 Intrebari, a fost elaborat in 1986. Pentru versiunea scurta au fost selectate intrebarile din
Formularul lung SDG, care au avut cea mai inaltd corelatie cu simptomele depresive in studiile de
validare. Din cei 15 itemi, 10 au indicat prezenta depresiei, atunci cand a fost dat un raspuns pozitiv,
iar restul (intrebarile cu numerele 1, 5, 7, 11, 13) au indicat depresia, daca s-au dat raspunsuri negative.
Scorurile 0-4 sunt considerate normale, in dependenta de varsta, educatie si plangeri; un scor de 5-8
indica o depresie usoard; scorul de 9-11 indicad o depresie moderata; iar scorul de 12-15 denota o
depresie severa.

Formularul scurt este mai usor de utilizat de catre pacientii bolnavi fizic si cei cu dementa de la usoara
la moderata, care au un interval scurt de atentie si/sau obosesc repede. Completarea acestuia necesita
aproximativ 5 - 7 minute.

POPULATIA TINTA: SDG poate fi utilizati la adulti in varsta sanatosi, cu boli somatice si la cei cu
deficiente cognitive de la usoare la moderate. Este utilizata pe larg in mediul comunitar, in serviciile de
ingrijiri acute si cele de lunga durata.

VALIDITATE SI FIABILITATE: S-a constatat ca SDG are o sensibilitate de 92% si 0 specificitate
de 89% , la evaluare in baza criteriilor de diagnostic. Validitatea si fiabilitatea instrumentului au fost
sustinute atat de practica clinica, cat si de cercetari. Intr-un studiu de validare care a comparat
Formularul lung si cel scurt al SDG pentru auto-evaluarea simptomelor depresiei, ambele au avut
succes 1n diferentierea adultilor cu depresie de cei fara depresie, cu o corelatie inaltd (r = 0.84, p <
.001) (Sheikh & Yesavage, 1986).

PUNCTE FORTE SI LIMITARI: SDG nu este un substituent al interviului de diagnosticare realizat
de catre profesionistii din domeniul sanatatii mintale. Este un instrument util de screening in contextul
clinic pentru a facilita evaluarea depresiei la adulti in varsta, mai ales caind masurarile de referinta sunt
comparate cu scorurile ulterioare. Nu evalueaza suicidalitatea.

FOLLOW-UP: Prezenta depresiei justifica efectuarea interventiilor prompte si a tratamentului. SDG
poate fi utilizata pentru a monitoriza in timp depresia in toate contextele clinice. Orice scor pozitiv
peste 5, obtinut in baza Formularului scurt al SDG, ar trebui sa determine realizarea unei evaluari
psihologice aprofundate si a evaluarii suicidalitatii.
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SCALA DEPRESIEI GERIATRICE: FORMULARUL SCURT (SDG)

Alegeti raspunsul care descrie cel mai bine cum v-ati Simtit sdptamana trecuta:

1.

2.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

Sunteti multumit in general de viata? DA/ NU

Ati abandonat multe dintre activitatile si interesele dvs.? DA/ NU

. Simtiti ca viata va este pustie? DA / NU

. Va plictisiti deseori? DA / NU

. Sunteti in stare buna de spirit majoritatea timpului ? DA / NU
. Va este teama ca vi se va intampla ceva rau? DA / NU

. Va simtiti fericit majoritatea timpului? DA/ NU

. Va simtiti deseori neajutorat? DA / NU

. Preferati sa stati acasa, decat sa iesiti si sa faceti lucruri noi? DA/ NU

Simtiti cd aveti mai multe probleme cu memoria decat majoritatea celorlalti? DA / NU
Credeti ca este minunat sa fii in viatd acum? DA / NU

Va simtiti destul de inutil asa cum sunteti acum? DA / NU

Va simtiti plin de energie? DA/ NU

Simtiti ca sunteti intr-o situatie lipsita de speranta? DA / NU

Credeti ca majoritatea oamenilor o duc mai bine decat dvs.? DA/ NU

Raspunsurile in litere aldine indica depresie. Calculati 1 punct pentru fiecare raspuns cu litere aldine.

Un scor> 5 puncte este sugestiv pentru depresie.

Un scor > 10 puncte aproape intotdeauna indica o depresie.

Un scor> 5 puncte ar trebui sd justifice o evaluare completa de follow-up.

104



ANEXA 15. NIVELE DE EVIDENTA $I GRADE DE RECOMANDARE

Grad de Nivel de Tipul dovezii
recomandare | evidenta
A la Reviu sistematic a studiilor clinice randomizate
1b Cel putin un studiu clinic randomizat riguros
93 Rev!u sistematic al SCR sau studii clinice randomizate cu risc de
erori
B ob Reviu sistematic a studiilor caz-control sau de cohorta de calitate
inalta
3a Studii caz-control sau de cohorta de o calitate inalta
3b Studii caz-control sau de cohorta cu un risc mare de erori
C 4 Studii neanalitice, descriptive (serie de cazuri, raport de cazuri)
D 5 Opinia expertilor nebazata pe studii de calitate
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.
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