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Apresentação

Robert T. Sataloff, MD, DMA, FACS, botou em prática novamente, agora pela quinquagésima vez, e desta vez em colaboração com dois colegas especialistas, os Drs. Michael Johns e Karen Kost.

Otorrinolaringologia em Geriatria, publicado pela Thieme e a American Academy of Otolaryngology–Head and Neck Surgery Foundation, é o quinquagésimo livro publicado pelo Dr. Sataloff. Para este livro-marco milenar, ele se reuniu com o Dr. Michael Johns e a Dra. Karen Kost. Bob é um dos mais importantes e prolíficos escritores no campo da Otorrinolaringologia e na Medicina Acadêmica. Minha relação com o Dr. Sataloff abrange quase dez anos, tendo tido o privilégio de o recrutar como professor e catedrático do Departamento de Otorrinolaringologia e Cirurgia de Cabeça e Pescoço e como associado sênior de Especialidades Acadêmicas Clínicas no Drexel University College of Medicine, quando servi como presidente e decano do College of Medicine. Durante o processo de busca e recrutamento para dirigente do Departamento de Otorrinolaringologia, eu me lembro de ter pedido à minha assistente executiva que me passasse o curriculum vitae do Dr. Sataloff para minha revisão e preparação para avaliação dos candidatos. Naquela época, era habitual ela deixar quaisquer documentos importantes sobre a minha cadeira para minha revisão ao retornar ao meu escritório. Mais tarde naquele dia, para surpresa minha, vi uma pilha cuidadosamente arrumada de documentos, aproximadamente com três ou quatro polegadas de altura, e comentei com a minha assistente executiva que eu não necessitava de todos os currículos de todos os candidatos, apenas o do Dr. Sataloff. Ela sorriu e respondeu, “Esse é o curriculum vitae do Dr. Sataloff, Dr. Homan”.

Muito poucos docentes na medicina acadêmica conseguiram realizar tanto, clínica e academicamente, quanto o Dr. Sataloff. Ele é médico consumado, erudito, acadêmico e cavalheiro. Mantém uma clínica extremamente atarefada e mundialmente afamada nos campos da laringologia/doenças da voz e otoneurologia. No entanto, nesta edição da Otorrinolaringologia em Geriatria, o Dr. Sataloff, com seus coeditores, Drs. Johns e Kost, reuniu um compêndio que lida com as doenças mais comuns, agudas, crônicas e incapacitantes que desafiam todo clínico que trata dos idosos no seu campo.

A demografia da nossa população em envelhecimento continua a impor extraordinárias demandas aos clínicos, aos sistemas de prestação de assistência à saúde e aos pagadores. Como educador médico, médico de atenção primária e geriatra, reconheço a necessidade urgente de melhorar as habilitações da força de trabalho da assistência à saúde para lidar com as necessidades dos pacientes idosos através de todas as especialidades. Nosso papel como médicos e profissionais de saúde é estar mais bem preparados para cuidar de condições que sejam potencialmente tratáveis, enquanto focalizamos também em melhorar a função para melhorar a qualidade de vida no contexto personalizado do paciente e da família. Otorrinolaringologia em Geriatria servirá como uma referência essencial para aqueles no campo da Otorrinolaringologia, bem como para muitos médicos de atenção primária e outros profissionais de saúde que necessitarem de aperfeiçoamento da sua expertise diagnóstica e terapêutica em uma ampla gama de doenças agudas e crônicas que afetam os idosos. Eu me congratulo com o Dr. Sataloff e seus coeditores e colaboradores pela publicação deste trabalho tão importante.

Richard V. Homan, MD
Professor, Family and Community Medicine
CAQ, Geriatric Medicine
CAQ, Sports Medicine
President, Provost, and Dean
Eastern Virginia Medical School
Norfolk, Virginia



Apresentação

A American Academy of Otolaryngology–Head and Neck Surgery tem o prazer de apresentar Otorrinolaringologia em Geriatria. Obedecendo à sua visão de capacitar os otorrinolaringologistas–cirurgiões de cabeça e pescoço para fornecerem o melhor tratamento aos pacientes, esta publicação da Foundation oferece orientação especializada e a informação mais atualizada a respeito do diagnóstico e tratamento das doenças das orelhas, nariz e garganta nos idosos.

À medida que a população envelhece, a educação e o treinamento relacionados com a Otorrinolaringologia em Geriatria se tornarão uma questão importante para os prestadores de assistência à saúde dos idosos. Otorrinolaringologia em Geriatria representa um livro-texto completo e atual que cobre o campo inteiro. Preenchendo um espaço importante, este livro fornece ao leitor conhecimento aumentado da pesquisa atual e dos avanços em otorrinolaringologia geriátrica; maior competência para efetuar medidas diagnósticas e de tratamento para prover serviço de qualidade aos pacientes de otorrinolaringologia geriátrica; e habilidades práticas, capacidades e estratégias aperfeiçoadas para aplicação de assistência à saúde de alta qualidade, com base em evidências, em otorrinolaringologia geriátrica. Este livro constitui um recurso essencial a todos os clínicos que cuidam do paciente geriátrico, desde os otorrinolaringologistas até os médicos de atenção primária, incluindo residentes, estudantes de medicina e profissionais de saúde aliados.

Otorrinolaringologia em Geriatria é uma bem-vinda adição à vasta coleção da Fundação do programa de educação. Todas as iniciativas de educação da Fundação suportam o aprendizado durante toda a vida, com o objetivo de aperfeiçoar a qualidade dos resultados dos pacientes por médicos conhecedores, competentes e profissionais. Graças a um acordo de copublicação com a Thieme, a Fundação olha à frente para produção continuada de oportunidades de educação de alta qualidade e práticas para os nossos membros.

Os Drs. Sataloff, Kost e Johns, juntamente com os muitos colaboradores, merecem congratulações pela sua abordagem prática e revisão abrangente. Seu entusiasmo e paixão pela especialidade, e incansável dedicação à profissão, não são apenas admiráveis, mas grandemente apreciados.

Sonya Malekzadeh, MD
Coordinator, Education
AAO-HNSF



Prefácio

À medida que a população envelhece, a maioria dos otorrinolaringologistas vem observando uma porcentagem cada vez maior de pacientes idosos. Do mesmo modo que os otorrinolaringologistas pediátricos reconhecem que as crianças não são adultos pequenos, os otorrinolaringologistas devem compreender que o tratamento apropriado dos pacientes geriátricos exige conhecimento e habilidades especiais. Este livro foi escrito para proporcionar aos otorrinolaringologistas uma visão geral abrangente dos princípios atuais da Otorrinolaringologia Geriátrica.

No primeiro capítulo, o Dr. Christian Sell e colegas apresentam uma revisão sucinta dos conceitos atuais na ciência do envelhecimento. Esta informação é valiosa para ajudar os otorrinolaringologistas a compreender e avançar no tratamento clínico. No Capítulo 2, a Dra. Karen Kost oferece uma visão geral da prática da otorrinolaringologia geriátrica. O Capítulo 3 fornece um resumo de síndromes geriátricas, bem como a percepção para o estabelecimento de equipes interdisciplinares para tratamento geriátrico. O Dr. Kagan também oferece informação sobre recursos para ajudar o otorrinolaringologista a prestar tratamento ideal aos pacientes geriátricos. No Capítulo 4, o Dr. David Eibling descreve os aspectos especiais da avaliação clínica ambulatorial de pacientes idosos, e, no Capítulo 5, as Dras. Justicz e Hatcher elucidam interesses únicos para a avaliação operatória do paciente idoso. No Capítulo 6, os Drs. Parham, Lin e Blakley discutem os últimos conceitos em presbiacusia, um dos problemas mais comuns na prática otorrinolaringológica. O Capítulo 7 oferece um elegante resumo da pesquisa em tratamentos regenerativos para a perda auditiva sensório-neural, apresentado pelos Drs. Chow e Gubbels. No Capítulo 8, o Dr. Sataloff e colegas delineiam os mais recentes conceitos em próteses auditivas, incluindo novas pesquisas que sugerem que a amplificação binaural pode nem sempre ser a melhor abordagem em pacientes idosos. Os Drs. Daniel Coelho e Brian McKinnon contribuíram com uma excelente atualização sobre implantes cocleares no idoso, no Capítulo 9. Zumbido é um problema extremamente comum em pacientes idosos, e este assunto é revisto em detalhe pelos Drs. Shea e McKinnon no Capítulo 10. Tonturas por envelhecimento e outras causas são ubíquas em pacientes idosos e podem trazer ameaça à vida, caso resultem em lesões relacionadas com quedas. Os Drs. Agrawal, Rubin e Wetmore cobrem este tópico em detalhe no Capítulo 11. No Capítulo 12, o Dr. David Edelstein resume o estado da arte de tratamento de doenças nasossinusais em pacientes idosos, enquanto, no Capítulo 13, os Drs. Richard Doty e Hussam Tallab reveem o diagnóstico e tratamento das doenças do paladar e olfato em pacientes idosos. No Capítulo 14, a Dra. Karen Calhoun oferece uma percepção das considerações especiais no manejo clínico de alergias e asma na população geriátrica.

Diagnóstico e tratamento de doenças da voz no idoso são revistos em profundidade pelos Drs. Sataloff e Kost no Capítulo 15; e, no Capítulo 16, o Dr. Ozlem Tulunay-Ugur apresenta um resumo dos complexos problemas de tratar doenças da deglutição em pacientes idosos. Distúrbios do sono são observados quase rotineiramente na população geriátrica, e este assunto complexo é discutido de maneira clinicamente prática no Capítulo 17 pelos Drs. Larsen e Gillespie. A cirurgia plástica facial é procurada comumente por pacientes idosos que querem parecer menos idosos. O Dr. J. Regan Thomas apresenta uma revisão soberba deste assunto no Capítulo 18. Doenças da cavidade oral são observadas frequentemente na população geriátrica, e são revistas com elegantes detalhes pelos Drs. Regenbogen e Trochesset no Capítulo 19. Os Capítulos 20 e 21 incluem discussões abrangentes do tratamento de câncer em pacientes idosos, e os Drs. Malloy, Stucken, Patel, Chai e Chalian salientam conceitos importantes que poderiam tornar o tratamento diferente daquele que seria oferecido a pacientes mais jovens. No capítulo final, os Drs. Swirsky-Sacchetti e Mosti contribuíram com uma discussão completa da avaliação e tratamento neuropsicológicos em pacientes geriátricos. A avaliação cognitiva pode ser valiosa para o otorrinolaringologista ao tomar decisões sobre condutas de tratamento e manejo cirúrgico, incluindo questões em torno do consentimento cirúrgico.

Como todos os livros sobre assuntos relativamente novos, Otorrinolaringologia em Geriatria não é completamente inclusivo. Em vez disso, ele tem como objetivo fornecer uma visão geral introdutória, abrangente, de tópicos selecionados. A disciplina está evoluindo rapidamente; suspeitamos que estaremos bem adiantados na preparação da segunda edição, quando a primeira edição for publicada. Não obstante, fazemos votos de que os nossos leitores considerem este livro informativo, conveniente e clinicamente prático.
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A demografia do mundo desenvolvido está mudando dramaticamente por causa de um aumento na expectativa de vida e um declínio na taxa de fertilidade. Pelo ano de 2030, o Bureau do Censo dos EUA projeta que indivíduos > 65 anos constituirão quase 20% da população total.1,2 Isto representa um aumento de 36 milhões no grupo etário superior a 65, com um aumento de 10 milhões entre aqueles com idade > 80 anos.1 A Fig. 1.1 demonstra a curva de sobrevida em transformação da população dos EUA baseando-se em dados da U. S. Social Security Administration projetados para 2100.3 A curva de sobrevida se torna mais “quadrada” com o passar do tempo, indicando um tempo aumentado para as primeiras mortes, por causa de grande parte de uma taxa de mortalidade diminuída, na primeira metade da vida. A duração de vida média aumenta dramaticamente, enquanto o aumento na duração máxima de vida, representado pelos 10% finais da população, é longe de dramático. A discrepância entre os ganhos nas durações média e máxima de vida pode ser compreendida se considerarmos que as perdas de vida iniciais são decorrentes principalmente de fatores extrínsecos, cujo impacto foi diminuído, ao longo do século passado, por avanços em saneamento e assistência à saúde e à disponibilidade de antibióticos e vacinas.4 A diminuição na mortalidade no início da vida produz os desvios nas curvas de sobrevida observadas na Fig. 1.1. Os dados de mortalidade específica por idade, decompostos por intervalos de 10 anos para a população dos EUA em 1900, 1939 e 2000 (Fig. 1.2), indicam uma redução nas taxas de mortalidade em todas as idades, com a redução mais dramática nos primeiros 15 anos de vida.5 Curiosamente, para todos os períodos de tempo examinados, a taxa mais baixa de mortalidade ocorre no grupo etário de 5 a 14 anos. As taxas de mortalidade aumentam com o aumento da idade desta época em diante em todas as três populações. Em contraste com a duração média de vida, a duração máxima de vida exibe apenas um aumento modesto, de 95 para 100 anos, entre 1900 e 2000. Isto reflete o fato de que o processo intrínseco do envelhecimento não sofreu impacto no mesmo grau que as patologias específicas que são subjacentes à mortalidade no início da vida.
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Fig. 1.1 Curvas de sobrevida projetadas para os Estados Unidos nos anos de 1900, 2000, 2025, 2050 e 2100. (De Bell FC, Miller ML. Life Tables for the United States Social Security Area 1900–2100. Actuarial Study No. 120. Social Security Administration; 2000. http://www.ssa.gov/oact/NOTES/as120/LifeTables_Body.html.)



É interessante que os efeitos do processo intrínseco do envelhecimento podem ser observados pelas espécies. Por exemplo, a taxa de mortalidade em camundongos, quando examinada como porcentagem completada da duração de vida, é muito semelhante àquela observada em humanos (Fig. 1.2), apesar de uma duração de vida do camundongo relativamente breve, na ordem de 2 a 3 anos. Observe-se que a forma da linha de tendência polinômica da taxa de mortalidade do camundongo na Fig. 1.3 exibe um nadir cedo na vida semelhante àquele observado em humanos (˜10 anos na Fig. 1.2). Similarmente, uma elevação tardia na vida na taxa de mortalidade é evidente em ambas as espécies, começando em ˜50% da duração de vida completados. Em humanos, isto se correlaciona com a faixa de idade de 45 a 55 anos. A similaridade nas curvas de taxa de mortalidade entre o camundongo e o humano sugere que a velocidade intrínseca de envelhecimento é semelhante nas duas espécies, mas obedece a uma trajetória muito diferente em termos absolutos. Ao nível celular, a estabilidade genômica das células destas duas espécies reflete esta diferença.

Células de explantes primários de tecidos de múltiplas espécies foram testadas quanto às suas propriedades de crescimento.6 As células normais proliferam durante um período finito e, eventualmente, sofrem uma parada de crescimento conhecida como senescência celular. A parada de crescimento da senescência é uma parada mediada por p53 que parece servir a múltiplas funções, incluindo supressão tumoral e imunoativação.7 Curiosamente, as células de espécies de vida mais curta, como o camundongo, demonstram uma estabilidade genômica grandemente reduzida em relação às células de espécies de vida longa, como os humanos. Células de camundongo escapam à senescência e geram linhagens celulares transformadas imortais que possuem genomas instáveis e exibem múltiplos rearranjos genéticos.8 Em contraste, as células humanas se transformarão espontaneamente a uma taxa de menos de 1 × 10−6.9 Admite-se que a diferença na estabilidade genômica entre estas espécies contribua para diferenças nas taxas de câncer e de mortalidade.


[image: image] Envelhecimento é Caracterizado por uma Vulnerabilidade Aumentada a Doenças
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Fig. 1.2 Taxas de mortalidade idade-específicas para os Estados Unidos nos anos 1900, 1937 e 2000. (Calculadas a partir de Bell FC, Miller ML. Life Tables for the United States Social Security Area 1900–2100. Actuarial Study No. 120. Social Security Administration; 2000. http://www.ssa.gov/oact/NOTES/as120/LifeTables_Body.html.)



A definição mais precisa do processo de envelhecimento no que ele se relaciona com um organismo é que o envelhecimento é caracterizado por uma crescente incapacidade de manter homeostasia em múltiplos sistemas de órgãos, dando origem a uma vulnerabilidade aumentada a doenças. Dados dos Centers for Disease Control and Prevention suportam esta definição. Na Fig. 1.4, mortes por 100.000 da população por câncer, cardiopatia e doença vascular encefálica estão mostradas como uma função da idade. As mortes por estas doenças aumentam claramente na meia-idade e elevam-se progressivamente daí em diante, refletindo a maior vulnerabilidade a múltiplas doenças, em linha com um processo intrínseco de envelhecimento. A incapacidade de manter homeostasia, que contribui para esta vulnerabilidade, é evidente no exemplo de alterações relacionadas com a idade na função pulmonar. Tanto o volume expiratório forçado quanto a resposta à hipóxia são reduzidos com a idade, refletindo um declínio progressivo na função pulmonar, enquanto a perda de capacidade de reserva nos pulmões é um excelente exemplo da capacidade dinâmica reduzida que caracteriza os organismos envelhecidos.10,11 Subjacentes às diferenças nos parâmetros funcionais estão alterações na arquitetura pulmonar decorrentes do envelhecimento intrínseco. Estas alterações levam à função reduzida que exige compensação para manter fisiologia normal. As alterações relacionadas com a idade e com as respostas compensatórias se tornam mais pronunciadas com o aumento da idade, eventualmente produzindo a maior vulnerabilidade a doença caracterizada pelas curvas na Fig. 1.4. Alteração semelhante ocorre em todos os sistemas de órgãos em função da idade, resultando na eventual perda de faixa dinâmica e falta de resposta compensatória típicas do organismo envelhecido.
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Fig. 1.3 Taxas de mortalidade idade-específicas em uma raça de camundongo de laboratório abrigada em condições livres de patógenos. (Dados são recalculados de Lorenzini A, Salmon AB, Lerner C, et al. Mice producing reduced levels of insulin-like growth factor type 1 display an increase in maximum, but not mean, life span. J Gerontol A Biol Sci Med Sci 2014;69(4):410–419.)
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Fig. 1.4 Taxas de mortalidade decorrentes de todas as causas, doença cardíaca, doença vascular encefálica, doença de Alzheimer e doença neoplásica no ano de 2011 nos Estados Unidos. A vulnerabilidade a doença está representada abaixo do gráfico. (Dados com base em tabelas de 2011 dos Centers for Disease Control and Prevention, Atlanta, GA.)
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A variação individual no processo de envelhecimento sugere que a idade cronológica pode não ser a melhor medida nem a mais relevante da idade de um indivíduo. Esforços foram por essa razão empreendidos para identificar biomarcadores de idade que possam ser usados para avaliar a verdadeira idade de um indivíduo. Embora estes esforços ainda não tenham produzido qualquer marcador ou grupo de marcadores que possam servir a esta finalidade com satisfação da comunidade científica, o National Institute on Aging continua a apoiar esforços para definir biomarcadores de envelhecimento quanto ao seu impacto clínico potencial.12 Além disso, abordagens sistemáticas para compreender diferenças individuais na velocidade de envelhecimento envolvem análises genéticas em grande escala de populações que gozam de excepcional longevidade. O Einstein Ashkenazi Longevity Study, em Nova York, inscreveu mais de 700 indivíduos. O New England Centenarian Study, em Harvard, similarmente inscreveu mais de 700 indivíduos, enquanto o Southern Italian Centenarian Study inscreveu mais de 900 indivíduos. Até agora, estes grupos identificaram polimorfismos associados à longevidade nos genes ApoE, receptor IGF e Lamina A.13–15
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Múltiplas teorias do envelhecimento foram propostas. Algumas sugerem que tipos específicos de dano, como dano ao DNA ou disfunção mitocondrial, dirigem o processo do envelhecimento, enquanto outros examinam o envelhecimento a partir de uma perspectiva evolucionária. A pergunta mais geral a respeito de envelhecimento é por que, de um modo absoluto, os organismos envelhecem. Em 1889, August Weismann fez a observação de que o envelhecimento é uma propriedade dos tecidos somáticos e não da linha germinal, que possui uma capacidade ilimitada de autorrenovação. O conceito que Weismann desenvolveu baseia-se em dois princípios: (1) que a linhagem germinal é imortal, enquanto as células somáticas são mortais; e (2) que o envelhecimento possibilita a remoção dos indivíduos idosos para abrir espaço para a geração seguinte.16 Uma síntese da teoria evolucionária e do processo de envelhecimento por Peter Medawar, em 1952, levou ao conceito de que o envelhecimento não está sob pressão de seleção, porque a reprodução ocorre relativamente cedo na vida, e poucos organismos na situação selvagem vivem até idade avançada. Assim, o envelhecimento como fenômeno é restrito a ambientes protegidos e é provavelmente decorrente de uma incapacidade de reparar dano além da fase reprodutiva da vida.17 O conceito de que o envelhecimento ocorre em organismos pós-reprodutivos conduziu à teoria do pleotropismo antagonístico.18 Esta teoria afirma que mutações que beneficiam um organismo cedo na vida podem ter efeitos negativos mais tarde na vida. De acordo com o pleotropismo antagonístico, mutações que aumentam a aptidão reprodutiva podem contribuir para declínios relacionados com a idade no mesmo organismo. Por exemplo, uma velocidade rápida de desenvolvimento pode aumentar a aptidão reprodutiva em um subconjunto de organismos dentro de uma população, mas esta vantagem pode levar ao risco aumentado de câncer nestes indivíduos, à medida que eles envelheçam.

Edificando em cima do conceito de negociação entre aptidão e longevidade inerente à teoria do pleotropismo antagonístico e baseando-se na ideia de que um organismo deve alocar recursos limitados para manutenção ou longevidade, Thomas Kirkwood desenvolveu a teoria do soma descartável do envelhecimento.19 A teoria do soma descartável postula que energia insuficiente está disponível ao organismo para a manutenção de ambos a linha germinal e o soma, forçando a uma alocação de recursos que leva à eventual deterioração dos tecidos somáticos. A teoria tem-se centrado tradicionalmente na alocação de energia na forma de adenosina trifosfato (ATP); entretanto, nós desenvolvemos o conceito de que o tempo é o recurso mais provavelmente limitador que restringe a longevidade.20,21 Nesta iteração da teoria do soma descartável, o tempo alocado para reparo de dano genômico é limitado em razão da pressão evolucionária, e é o tempo, em vez da energia, que representa o recurso limitador para um organismo.

Recentemente, foi proposta a possibilidade de que o envelhecimento possa estar sujeito a um nível de regulação. Argumentos triviais foram emitidos com base no fato de que mutações de único gene podem influenciar a longevidade, porém argumentos mais rigorosos foram lançados por biólogos populacionais.22 Estes argumentos propõem que o envelhecimento dos indivíduos é um caráter altruístico que pode levar à aptidão global aumentada da população.23

Diversas teorias propondo a acumulação de tipos específicos de dano, como uma causa principal do envelhecimento, ganharam atenção muito disseminada. Estas teorias são adequadamente colocadas embaixo do guarda-chuva da teoria do soma descartável, porque elas lidam com mecanismos potenciais pelos quais o soma pode-se tornar disfuncional com a idade. Uma das mais proeminentes destas teorias de uso e desgaste é a teoria dos radicais livres do envelhecimento, de que foi pioneiro Denham Harman, nos anos 1950. Nesta época, o papel do radical livre de oxigênio como um mediador de dano de radiação foi descoberto, e foi postulado que a acumulação de dano por radicais livres poderia ser subjacente ao declínio funcional relacionado com a idade.24 Uma vez que as mitocôndrias sejam consideradas a fonte principal de radicais livres dentro da célula, a teoria dos radicais livres foi entrelaçada com a teoria mitocondrial do envelhecimento, que postula que radicais livres gerados pelas mitocôndrias sejam uma fonte importante de dano relacionado com a idade.25 Entretanto, radicais livres podem ser gerados por outras organelas celulares, como os peroxissomos,26 e mutações induzindo a disfunção mitocondrial foram encontradas, aumentando a duração de vida em alguns casos, gerando discussão quanto ao verdadeiro papel da disfunção mitocondrial no envelhecimento.27 Similarmente, lesão do DNA foi proposta como a principal causa do envelhecimento.28 Há evidência de uma acumulação de dano ao DNA com a idade,29 e mutações que diminuem a capacidade de reparo do DNA induzem envelhecimento prematuro, mas recentemente se tornou claro que as respostas ao dano ao DNA são mais importantes no envelhecimento que o dano ao DNA por si próprio.30 Alguns argumentos deram a entender outros tipos de dano, como produtos finais de glicação (causada pela ligação de carboidratos a proteína não enzimática) como impulsionadores principais do envelhecimento. Mas, em vez do nível absoluto de danificação, é provável que o balanço entre a acumulação de dano às macromoléculas ou organelas e a integridade dos complexos mecanismos de reparo e eliminação que existem para remover este dano seja crítico para o processo do envelhecimento.
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Uma série notável de experiências demonstrou que a longevidade pode ser fortemente influenciada por mutações de gene isolado. A via de sinalização semelhante à insulina (ILS) emergiu como um mediador importante da longevidade em múltiplas espécies. Em mamíferos, a via ILS é mediada pela ligação de fator de crescimento semelhante à insulina tipo 1 (IGF-1) ao receptor a IGF-1 (IGF-1R) na membrana plasmática. Embora IGF-1 seja expressado em quase todos os tecidos de uma maneira autócrina e parácrina, a maior parte do IGF-1 circulante é liberada para dentro da circulação pelo fígado. A regulação da expressão de IGF-1 é intimamente ligada a sinais de hormônio do crescimento (GH), emanando do sistema neuroendócrino. GH é liberado dentro do sangue pela hipófise em resposta a hormônio liberador de hormônio do crescimento (GHRH), produzido no hipotálamo. Depois que IGF-1 é produzido, ele retroalimenta o hipotálamo e suprime o GHRH, desse modo completando parte de um circuito regulador, conhecido como eixo somatotrópico. Seis proteínas ligadoras de IGF-1 (IGFBPs) estão envolvidas na regulação da biodisponibilidade de IGF-1. O principal transportador de IGF-1 no sangue é IGFBP3, que se combina com uma proteína conhecida como a subunidade acidolábil para formar o complexo IGF-1 circulante. As IGFBPs restantes são expressadas de uma maneira tecido-específica e são importantes para bioatividade em tecidos e células específicos. As IGFBPs específicas expressadas podem afetar respostas celulares ao IGF-1, inclusive se adotar um fenótipo proliferativo ou migratório, por exemplo.31

IGF-1 é um determinante importante do tamanho corporal durante o crescimento e desenvolvimento pré-natais. Em camundongos, o IGF-1 knockout e o IGF-1/IGF-1R duplo knockout são letais para recém-nascidos, que mostram reduções de 60 e 45% no peso ao nascimento, respectivamente, em comparação a filhotes normais.32 A influência do IGF-1 sobre o crescimento em humanos é semelhante. Em um relato de caso, uma paciente homozigota para deleções de IGF-1 nos éxons 4 e 5 teve 40% do peso normal ao nascer, com retardo continuado do crescimento aos 15 anos.33 Na síndrome de Laron, um tipo de nanismo, o receptor a GH é mutado e incapaz de estimular expressão de IGF-1. Crianças nascidas com esta doença exibem sinalização reduzida de GH e se apresentam com diversos defeitos relacionados com o crescimento, incluindo pequeno tamanho de órgãos, crescimento enfraquecido de cabelo e unhas, e sarcopenia.34 Não há relatos indicando que pacientes com síndrome de Laron tenham duração aumentada de vida; entretanto, camundongos modelados, conforme a mutação de Laron, através da ablação do receptor a GH, são anões e exibem um aumento importante na duração de vida (Quadro 1.1).

O efeito deletério que uma perda grave de IGF-1 ou seu receptor confere à viabilidade em camundongos faz notável contraste com reduções baixas a moderadas em ILS. Kenyon et al. relataram pela primeira vez que uma mutação hipomórfica no Caenorhabiditis elegans IR homólogo Daf-2 aumenta a duração de vida. Os vermes que abrigam esta mutação alcançaram um aumento de 300% na duração de vida.35 Estudos em Drosophila expressando um IR hipomórfico mostraram um aumento de 85% na duração de vida, bem como tamanho corporal diminuído.36 Os homólogos IR em vermes e moscas ambos respondem a uma variedade de “peptídeos semelhantes à insulina” e são evolucionariamente divergidos do IR e IGF-1R em vertebrados, que respondem a ligantes hormonais distintos. Apesar destas diferenças, ILS é uma via de sinalização intracelular altamente conservada, e modelos de camundongos transgênicos que expressam níveis reduzidos de IGF-1 ou que são heterozigotos para o IGF-1R alcançam uma faixa de aumentos pequenos a modestos na duração de vida acompanhados por fenótipos anões (Quadro 1.1). Modelos em camundongo, como o anão Ames, que atinge uma redução no IGF-1 circulante através de produção prejudicada de GH, alcançam a mais longa duração de vida, acendendo debate sobre se a sinalização de GH tem um papel independente na extensão da duração de vida que aumenta ILS reduzida. Fibroblastos derivados dos camundongos anões Ames e Snell de vida longa, por exemplo, exibem resistência a H2O2, paraquat e luz ultravioleta (UV).37 Células de outros modelos em camundongos de vida longa também foram avaliadas e exibem resistência a estresse a várias toxinas e oxidantes também.38 Assim a resistência a estresse parece ser um fator importante que contribui para as durações de vida aumentadas nestes camundongos.
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Tecidos em envelhecimento apresentam crescente perda de função que é associada a dano e alteração estrutural. Por exemplo, o fígado de mamíferos envelhecidos tem metabolismo xenobiótico e função hepatobiliar reduzidos, entre outros declínios funcionais.39 No músculo esquelético, perda de massa e capacidade contrátil reduzida se correlacionam com plasticidade reduzida e perda de junções neuromusculares, causando atrofia das fibras musculares;40 e no coração, função reduzida se origina de depósitos aumentados de gordura, fibrose e alterações na condutividade.41 Conforme discutido previamente, alterações também são vistas nos pulmões, onde função reduzida é afetada principalmente por alterações estruturais nos alvéolos e capilares.11

Estas alterações relacionadas com a idade são muitas vezes consequência da perda de homeostasia ao nível celular, um processo comum a muitas espécies através do espectro evolucionário. Por exemplo, S. cerevisiase acumula círculos extracromossômicos de DNA ribossômico e mitocôndrias despolarizadas com a idade,42,43 enquanto C. elegans envelhecido acumula lipofuscina,44 um agregado insolúvel de proteínas e lipídios oxidados,45 nas suas células intestinais. Em eucariotas superiores, organelas danificadas e proteínas acumulam-se em tecidos pós-mitóticos de longa vida, como músculo esquelético, coração, fígado e cérebro.8,17,18,46,47 As células nestes órgãos exibem níveis mais altos de componentes celulares danificados e disfuncionais com a idade. Neurônios, astrócitos, micróglia, hepatócitos e cardiomiócitos acumulam depósitos de lipofuscina e outros agregados de proteína;48–50 rabdomiócitos acumulam mitocôndrias com bases oxidadas no seu DNA e mostram produção aumentada de espécies de oxigênio reativo e atividade diminuída;51 enquanto isso, miócitos cardíacos acumulam mitocôndrias prejudicadas com fragmentação aumentada do DNA mitocondrial.50,52 Em tecidos em regeneração, dano celular pode prejudicar a capacidade proliferativa ao afetar as células-tronco e o nicho de células-tronco, reduzindo a capacidade do organismo de restaurar osso, intestino, pele, músculo, rim e sangue. Em comparação a células-tronco mesenquimais de doadores mais jovens, aquelas de doadores mais velhos mostraram níveis mais altos de proteínas oxidadas, agregados de lipofuscina e produtos finais de glicação avançada, bem como proliferação e potencial de diferenciação reduzidos.53

É geralmente aceito que organelas disfuncionais, proteínas oxidadas e propensas a agregados, dano ao DNA e outras macromoléculas danificadas contribuem para a perda de função biológica vista em organismos envelhecidos.29,30 Em linha com esta ideia, vários modelos de envelhecimento acelerado são caracterizados ou por acumulação aumentada ou giro reduzido de organelas e/ou proteínas disfuncionais. Camundongos “mutadores”, por exemplo, acumulam rapidamente mitocôndrias disfuncionais por causa de uma mutação que prejudica a atividade de “leitura de provas” da DNA polimerase γ mitocondrial. Níveis aumentados de mitocôndrias disfuncionais reduzem a duração de vida nestes camundongos e aumentam a incidência de condições relacionadas com a idade, incluindo alopecia, anemia, cifose, osteoporose, perda de peso e hipertrofia cardíaca.31,32 É importante que as mutações do DNA mitocondrial também se acumulam em humanos envelhecendo e prejudicam a função mitocondrial em muitos tecidos, incluindo coração, músculo esquelético, cérebro e cólon.30
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Senescência é uma resposta celular ao estresse de traumas que incluem estresse oxidativo e genotóxico, desgaste de telômeros e sinalização mitogênica desregulada. Em mamíferos, a resposta é mediada por duas vias, as vias de p53/p21CIP1/WAF1 e de p16INK4A/Rb, que parecem estabelecer senescência com cinéticas diferentes.7,54-56 A via de resposta de dano ao DNA geralmente medeia a resposta inicial, aumentando os níveis de p21CIP1/WAF1; só em tempos mais tardios é a senescência reforçada pela expressão de p16INK4A/Rb.55–57 A via da p38 proteína cinase mitogênio-ativada (p38 MAPK) também pode desempenhar um papel no estabelecimento da senescência via sinalização para dentro das vias de resposta de dano ao DNA.7,58,59

O estado senescente é caracterizado por alterações importantes na morfologia e atividade celulares. As células senescentes são aumentadas em tamanho,60 e elas exibem atividade aumentada da β -galactosidase senescência-associada lisossômica,61 sinalização de resposta de dano persistente ao DNA, focos de dano ao DNA (segmentos de DNA com alterações da cromatina reforçando senescência conhecidas como focos de heterocromatina senescência-associados [SAHFs] e focos induzidos por disfunção de telômero [TIFs]),56,62,63 rearranjos da cromatina e formação de SAHFs,64 ativação aumentada de p38 MAPK65,66 e perda de expressão de lamina B1.67 Além disso, a expressão de citocinas, fatores de crescimento e proteases específicos cria um perfil de secreção de senescência que difere marcadamente daquele da célula pré-senescente.68,69 É importante que a remoção de células senescentes positivas para p16INK4A foi demonstrada como sendo causadora de melhora do fenótipo de envelhecimento prematuro em pelo menos um modelo de camundongo progeroide,70 sugerindo que a acumulação de células senescentes contribui para patologias relacionadas com a idade. Ademais, foi mostrado que as células senescentes promovem a proliferação de linhagens celulares pré-neoplásicas in vivo.71 O fenótipo secretório senescência-associado, que contém citocinas pró-inflamatórias, matriz metaloproteinases e fatores de crescimento, pode contribuir para progressão de câncer e metástase, bem como doenças neurodegenerativas, doença inflamatória, disfunção metabólica e outras condições que preferencialmente afetam os idosos.7,72 A expressão de fator de diferenciação epitelial pigmentado retiniano, um mediador-chave de angiogênese e sobrevida de células-tronco, também é diminuída nas células mesenquimais senescentes.73

O sistema imune sofre uma série de alterações durante o envelhecimento que resultam em uma resposta diminuída a novos patógenos, chamada imunossenescência. Esta é caracterizada por diminuições na sinalização celular, secreção de citocinas e proliferação que resultam em respostas prejudicadas de células B e T efetoras.74,75 Desvios em subconjuntos de linfócitos CD4 e CD8 e nas respostas proliferativas foram demonstrados em indivíduos envelhecidos e foram associados à mortalidade aumentada.76 Involução tímica, decorrente da perda potencial de células T CD4+ virgens recém-emigrando, pode contribuir para perda de resposta imune durante o envelhecimento.77 Entretanto, a proliferação homeostática na periferia é suficiente para manter a população de células T virgens, funcionando para uma relação complexa entre involução tímica e imunossenescência. Resposta reduzida a vacina em indivíduos idosos limita a eficiência da vacinação e reflete imunossenescência na linhagem das células B.78 Curiosamente, a perda de função imune durante envelhecimento ocorre em uma situação em que inflamação generalizada é aumentada. Níveis aumentados de citocinas pró-inflamatórias e proteínas de fase aguda são típicos de idade avançada em humanos e camundongos.79 O conceito de que inflamação é um componente-chave da funcionalidade diminuída nos indivíduos envelhecidos se tornou central em biogerontologia.80,81
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Desgaste funcional nos compartimentos de células-tronco com a idade foi documentado em camundongos em múltiplos tecidos, incluindo músculo esquelético, osso e cérebro.82-84 A ideia da exaustão das células-tronco teciduais como um contribuinte potencial para o envelhecimento se tornou um conceito atraente, dada a capacidade reduzida de múltiplos tecidos para se repararem e regenerarem em indivíduos envelhecidos. Uma série intrigante de experimentos mostrou que a exposição de um compartimento de células-tronco envelhecidas a fatores circulantes de animais mais jovens por via de parabiose heterocrônica permite maior regeneração após lesão;85 o fator GDF11 foi implicado.86 Suplementação com GDF11 em camundongos parece melhorar vários aspectos do envelhecimento, incluindo involução típica e reparo do músculo esquelético. Entretanto, outros estudos sugerem que defeitos intrínsecos presentes nas células-tronco de músculo esquelético envelhecido impedem que a simples restauração de fatores circulantes restaure estes tecidos envelhecidos.87 Estudos em células-tronco derivadas da medula óssea indicam que a proliferação destas células diminui com a idade e que a via de diferenciação se torna preconceituada na direção de uma linhagem mieloide.88,89 Estudos adicionais em uma população de células embrionárias muito pequenas indicam que esta interessante população de células-tronco circulantes também diminui com a idade. Notavelmente, estas células são influenciadas pela via de sinalização de GH/IGF-1 ligada à modulação da duração de vida.90 A partir desta limitada amostragem da literatura, parece provável que o potencial para intervenção funcional durante envelhecimento se desenvolverá à medida que aumentar nossa compreensão dos compartimentos e da biologia de células-tronco adultas.
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A fragilidade no idoso é uma preocupação clínica importante, e medidas de fragilidade são preditoras de resultados clínicos em múltiplos contextos.91-93 Um simples teste de marcha de 6 minutos pode fornecer uma avaliação da fragilidade, e um escore de fragilidade funcional foi desenvolvido para avaliar objetivamente a fragilidade nos indivíduos e ajudar no manejo clínico do idoso.94 É interessante que um volume de evidência que está se acumulando sugere que intervenções relativamente simples direcionadas para aumentar mobilidade e força têm um impacto mensurável sobre os resultados clínicos.95 Mudanças no estilo de vida tendem a ter o efeito mais dramático sobre os resultados funcionais no idoso, particularmente nos países desenvolvidos, onde as transformações na dieta e o estilo de vida sedentário criaram uma epidemia de obesidade e diabetes tipo 2.95,97 Aumentar a atividade física de uma maneira significativa para uma grande parte da população será um desafio para a assistência à saúde nos Estados Unidos e pode exigir uma ampla campanha de conscientização pública semelhante àquela iniciada para reduzir o fumo. Estes tipos de intervenções, em combinação com terapias avançadas envolvendo células-tronco, terapias de direcionamento celular e terapias hormonais direcionadas, têm probabilidade de exercer um impacto positivo no processo do envelhecimento.
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Desde o começo da história humana registrada, crianças pequenas superaram em número as pessoas mais velhas. Em uma tendência global em mutação, as pessoas acima da idade de 65 anos logo superarão as crianças abaixo da idade de 5 anos. Como resultado das taxas de natalidade declinantes e das durações de vida aumentando, o grupo etário geriátrico é o segmento com mais rápido crescimento da nossa sociedade.1 Em 2006, quase 500 milhões de pessoas em todo o mundo estavam com 65 anos de idade e mais velhas, responsabilizando-se por 8% da população mundial. Por volta de 2030, está projetado que esse total aumentará para 1 bilhão ou mais, constituindo um de cada oito, ou 12,5% dos habitantes da Terra. Digno de nota, os aumentos mais rápidos na população com 65 anos ou mais estão ocorrendo nos países em desenvolvimento, que testemunharão um salto de 140% pelo ano 2030. Só nos Estados Unidos, exatos 20% da população terão 65 anos ou mais por volta do ano de 2030. A idade mediana dos norte-americanos viu um aumento de 30 em 1960, para 34 em 1994, e estima-se que atinja 41 em 2030.1 Um aspecto importante, e às vezes despercebido do envelhecimento da população, é o envelhecimento progressivo da própria população mais velha.2,3

Com o tempo, mais pessoas mais velhas estão sobrevivendo para idades ainda mais avançadas. Os “idosos mais velhos” são frequentemente definidos como pessoas com 85 anos de idade e acima. Em razão de doença crônica, os idosos mais velhos têm os mais altos níveis na população de incapacidade que exija tratamento a longo prazo. Consequentemente, eles também consomem recursos públicos desproporcionalmente, quando comparados àqueles dos grupos etários mais jovens. As necessidades de saúde, econômicas e sociais deste grupo diferem significativamente daquelas dos pacientes com idades entre 65 e 84. Os idosos mais velhos atualmente se responsabilizam por 7% da população do mundo com idade de 65 ou mais: este número sobe para 10% em países mais desenvolvidos e cai para 5% nos países menos desenvolvidos. Nos Estados Unidos, à medida que o número de idosos mais velhos aumenta, estima-se que eles se responsabilizarão por 14% da população por volta do ano de 2040. Pessoas em idade extrema, definida como 100 anos de idade ou mais, são denominadas centenárias. Embora elas atualmente constituam uma pequena parte da população total na maioria dos países, os seus números estão crescendo muito dramaticamente, tendo duplicado a cada década desde 1950 nos países mais desenvolvidos.2,3 Estas mudanças afetam a representação tradicional das populações como uma pirâmide. À medida que o número de pessoas idosas aumenta, e o número de pessoas mais jovens diminui, a pirâmide toma uma configuração quadrada, possível e eventualmente se tornando invertida, se as tendências atuais continuarem (Fig. 2.1).4

Envelhecimento global é uma história de sucesso com pessoas vivendo mais tempo e vidas geralmente mais sadias, particularmente nos países desenvolvidos. A expectativa de vida aumentada reflete várias transições de saúde, ocorrendo por todo o globo em diferentes velocidades. As transformações que afetam a expectativa de vida incluem as seguintes:

• Mudança de alta para baixa fertilidade.

• Aumento na expectativa de vida ao nascimento e em idades mais avançadas.

• Mudança de doenças infecciosas e parasitárias para doenças não transmissíveis e condições crônicas.

• Desenvolvimento econômico.

• Progressos médicos contínuos.

• Novas drogas.

O crescimento sustentado da população mais velha do mundo, entretanto, também cria desafios importantes.5 Envelhecimento da população afeta o crescimento econômicos, os sistemas formais e informais de suporte social e a capacidade dos estados e comunidades de fornecerem recursos para os cidadãos idosos. A “relação de dependência da idade avançada” reflete a proporção de indivíduos jovens disponíveis para suportar os idosos na nossa sociedade.1 Atualmente, há ˜5 indivíduos suportando cada pessoa idosa, com uma proporção de ˜20. Por volta de 2050, estima-se que haverá apenas 2,5 indivíduos suportando cada pessoa idosa, com uma proporção de ˜40. Apesar de algumas deficiências reconhecidas desta proporção, ela nada obstante é útil como um indicador bruto do nível de dependências econômica e física da população geriátrica. Além disso, os idosos consomem uma quantidade desproporcional dos recursos disponíveis para assistência total à saúde. Tentar ajustes de política, como mudanças nas idades de aposentadoria e benefícios médicos pode ser doloroso e impopular. Inobstante, cabe às nações reconhecerem rapidamente o escopo da realidade demográfica e ajustar de acordo as políticas atuais e futuras.2,3
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Fig. 2.1 Estrutura por idade e sexo da população dos Estados Unidos nos anos de 2010, 2030 e 2050. (Cortesia de U. S. Census Bureau, 2012 Population Estimates and 2012 National Projections.)
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O Cânon de Medicina, escrito por Avicena, em 1025, foi o primeiro livro a oferecer instrução sobre tratamento dos idosos, prenunciando a moderna gerontologia e geriatria. Em um capítulo intitulado “Regime da Meia-Idade”, Avicena expressou preocupação com sua observação de que “pessoas idosas necessitam de muito sono”; ele sugeriu que os seus corpos deveriam ser untados com óleo e mesmo recomendou exercícios como andar ou cavalgar. A Tese III do Canon discutiu uma dieta achada adequada para os idosos e dedicou várias seções ao problema da constipação em pacientes geriátricos. George Day publicou Um Tratado Prático sobre o Manejo Doméstico e Doenças Mais Importantes da Idade Avançada, em 1851, uma das primeiras publicações sobre o assunto da medicina geriátrica. O primeiro hospital geriátrico moderno foi fundado em Belgrado, Sérvia, em 1881, pelo doutor Laza Lazareviæ. Em 1909, o termo geriatria foi proposto pelo Dr. Ignatz Leo Nascher de Nova York, que foi subsequentemente reconhecido como um “pai da geriatria” nos Estados Unidos. Como com outras áreas da medicina, no entanto, alguns princípios éticos diretores tradicionais continuam a se aplicar. Estes incluem (1) beneficência, não fazer mal, mas apenas o que beneficiará o paciente; (2) autonomia, ou o direito do paciente de decidir o que é melhor para ele ou ela; e (3) justiça, os direitos do paciente considerados no contexto do que é melhor para a sociedade como um todo.4

A medicina geriátrica difere da medicina adulta padrão porque ela focaliza as necessidades únicas da pessoa idosa. Esta diferença fundamental foi formalmente reconhecida quando, em julho de 2007, A Association of American Medical Colleges (AAMC) e a John A. Hartford Foundation hospedaram uma Conferência Nacional de Consenso sobre Competências em Educação Geriátrica. Nesta conferência, foi alcançado um consenso sobre competências mínimas, ou resultados de aprendizado, que foram exigidas dos estudantes de medicina em graduação para assegurar que os novos residentes pudessem fornecer assistência competente aos pacientes idosos. A American Geriatric Society (AGS), a American Medical Association (AMA) e a Association of Directors of Geriatric Academic Programs (ADGAP) estabeleceram e aprovaram 26 Competências Geriátricas Mínimas em oito domínios de conteúdo. Cada domínio de conteúdo especifica três ou mais competências observáveis mensuráveis.

Os oito domínios são os seguintes:

• Doenças cognitivas e comportamentais.

• Manejo da medicação.

• Capacidade de autocuidado.

• Quedas, equilíbrio, doenças da marcha.

• Apresentação atípica de doença.

• Cuidado paliativo.

• Tratamento hospitalar para idosos.

• Planejamento e promoção da assistência à saúde.

Os idosos são fisiologicamente diferentes dos adultos jovens, com um declínio esperado, mas variável, de quase todos os sistemas de órgãos. Em muitos casos, estas alterações podem ser retardadas ou detidas com intervenções apropriadas. De fato, há evidência de que tratamento médico idade-específico é capaz de reduzir a velocidade de declínio. Com a idade, há uma perda relativa de massa muscular (chamada sarcopenia) e um aumento na gordura corporal. O exercício reduz dramaticamente, e em certo grau até mesmo reverte estas alterações. Similarmente, embora a densidade óssea diminua depois da idade de 30 anos, o exercício é um meio bem reconhecido e poderoso de retardar o processo. Em alguns casos, também é necessária intervenção farmacológica. Alterações cardiovasculares comuns com a idade incluem uma elevação na pressão arterial sistólica e débito cardíaco diminuído, ambos os quais, outra vez, podem ser mitigados pelo exercício. A acuidade visual frequentemente declina com o tempo e pode ser acelerada por degeneração macular ou cataratas. Perda auditiva é uma queixa extremamente comum no idoso e pode mais frequentemente ser atribuída à presbiacusia. Outras causas incluem perda auditiva induzida pelo ruído, ototoxicidade e impactação de cerume. O sistema vestibular é afetado por alterações degenerativas periféricas e retardamento do processamento central. Os geriatras distinguem entre estes efeitos do envelhecimento normal e doença. A extensão em que os indivíduos idosos são afetados por sintomas e doença é muitas vezes um reflexo de escolhas do estilo de vida e do grau de “reserva funcional” disponível. A importância deste conceito é reconhecida diariamente nos centros de cuidado-dia. Indivíduos idosos sadios altamente funcionais podem-se apresentar com um problema médico aparentemente pequeno, que, em razão das reservas funcionais diminuídas em múltiplos sistemas de órgãos, leva a um efeito em cascata com comprometimento de múltiplos órgãos e possivelmente doença crítica. Diversos “barômetros” validados existem atualmente com os quais se pode determinar objetivamente a reserva funcional:

• Avaliação geriátrica abrangente (CGA).

• Atividades da vida diária (ADL).

• Atividades instrumentais da vida diária.

• Tolerância a exercício ou velocidade de marcha.

• Fragilidade (0-5).

As doenças frequentemente se apresentam muito diferentemente no idoso, com uma história vaga e inespecífica que pode incluir quedas e confusão. Os indivíduos idosos podem minimizar os sintomas ou retardar a busca por cuidado médico. As múltiplas medicações tomadas por muitos destes pacientes (polifarmácia) agravam a dificuldade em se chegar a um diagnóstico preciso, em razão de possíveis interações de drogas, erros de posologia e efeitos sobre o Sistema Nervoso Central. Em um paciente geriátrico, uma sinusite bacteriana aguda pode-se apresentar com febre de baixo grau e confusão, em contraposição à febre mais alta, pressão facial/cefaleia e rinorreia descritas pelos pacientes mais jovens.

Capacidade funcional, independência e uma alta qualidade de vida caracterizam proeminentemente as prioridades principais dos pacientes geriátricos e dos médicos que cuidam deles. Uma equipe multidisciplinar conhecedora das complexidades do cuidado geriátrico e dedicada à promoção e restauração da autonomia e maximização da qualidade de vida nesta população de pacientes é necessária para atingir estes objetivos. Em alguns casos, isto pode significar obter a ajuda de serviços de home care ou enfermeiras especializadas. Instituições de vida assistida podem constituir uma boa opção para alguns indivíduos, com cuidado a longo prazo ou hospices reservados para aqueles incapazes de atingir alguma independência, mesmo com cuidado e apoio apropriados.

Fragilidade é um problema importante e relativamente comum no idoso e altera a relação risco-benefício de muitos algoritmos de tratamento descritos para pacientes mais jovens. Avaliações acuradas dos riscos de tratamento com base em medidas validadas podem ajudar os pacientes geriátricos a fazer escolhas bem racionalizadas e criteriosas quanto às opções disponíveis. Em alguns casos, por exemplo, elas podem recusar tratamentos arriscados ou tóxicos, se eles estiverem em risco mais alto de morrer por outras causas. A presença de fragilidade aumenta significativamente o risco de complicações pós-operatórias, prolonga os tempos de recuperação e aumenta a probabilidade de se necessitar de um tratamento prolongado. A avaliação objetiva de fragilidade no idoso pré-operatoriamente permite predições precisas das trajetórias de recuperação.7 Uma escala prática de fragilidade frequentemente usada utiliza cinco itens:

• Perda não intencional de peso.

• Fraqueza muscular.

• Exaustão.

• Baixa atividade física.

• Velocidade de marcha retardada.

Cada item recebe um escore de 0 se ausente, 1 se presente. Um indivíduo saudável teria, então, o escore mínimo de 0, enquanto uma pessoa muito frágil teria o escore máximo de 5. Indivíduos idosos com escores de fragilidade intermediários de 2 ou 3 têm duas vezes mais probabilidade que os pacientes geriátricos sadios de ter complicações pós-operatórias e despendem 50% mais tempo no hospital, e eles têm três vezes mais probabilidade de ter alta para uma instituição de enfermagem especializada em vez de sua própria casa.7 Pacientes idosos muito débeis com escores de 4 ou 5 que estavam vivendo em casa antes da cirurgia têm resultados ainda piores, com o risco de ter alta para uma instituição de abrigo, subindo para 20 vezes a probabilidade dos pacientes idosos não frágeis.

Polifarmácia designa o uso concomitante de várias medicações e é um problema particularmente comum no idoso. Ela é definida pelo número absoluto de medicações tomadas (mais de cinco), ou pelo uso de prescrições excessivas ou desnecessárias. Além disso, mais da metade dos seniores tomam suplementos na forma de vitaminas, minerais ou preparações herbáceas. A Polifarmácia é associada a um risco aumentado de reações adversas a drogas, interações de drogas e desobediência do paciente. Isto é o resultado do número de medicações tomadas bem como da farmacocinética modificada no idoso, que inclui uma mudança na distribuição, metabolismo e excreção de drogas. Mais especificamente, o metabolismo oxidativo pelo fígado está diminuído, e a eliminação renal de drogas está reduzida.

Embora as listas de síndromes geriátricas variem, as seguintes são frequentemente reconhecidas: demência, delírio, quedas, comprometimento da audição, fragilidade, incontinência e comprometimento visual.
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O efeito da mudança da demografia sobre as subespecialidades clínicas e cirúrgicas, inclusive a otorrinolaringologia, tem sido observado há algum tempo. Três eventos principais contribuíram para o aparecimento da otorrinolaringologia geriátrica, como uma subespecialidade firmemente estabelecida.8 O primeiro foi a Conferência Cerejeiras em Flor de Otorrinolaringologia Geriátrica, reunida em Washington, DC, em 1988. O congresso teve o comparecimento de vários médicos que enxergavam longe e foi liderada por Jerome C. Goldstein, MD. Ela resultou na publicação de uma monografia, intitulada Clinical Geriatric Otolaryngology. O segundo evento foi a Geriatrics for Specialists Initiative. O Dr. Joseph LoCicero III, anteriormente diretor do grupo interespecialidades formado pela American Geriatric Society (AGS), reconheceu a crise que fermentava no cuidado dos idosos. A AGS concebeu, 20 anos atrás, que ela não poderia, por si própria, manejar o volume cada vez maior de pacientes geriátricos. Por essa razão, recorreu a várias especialidades, incluindo a otorrinolaringologia, para que abraçassem esta área focalizada de subespecialidade, promovessem pesquisa e educação e, em última análise, preparassem melhor os otorrinolaringologistas para as necessidades evolutivas da sempre crescente população de pacientes idosos. O reconhecimento da abrangência da nova realidade demográfica conduziu ao terceiro evento, o nascimento da American Society of Geriatric Otolaryngology (ASGO), em 2007, resultado da previsão e liderança do seu primeiro presidente, Jerome C. Goldstein, MD.

Pacientes idosos são responsáveis por um número grande e desproporcional de consultas de pacientes externos. Similarmente, é razoável esperar que o número de pacientes de otorrinolaringologia geriátrica represente uma proporção crescente na clínica dos otorrinolaringologistas. De fato, em uma revisão de pacientes geriátricos em uma clínica de otolaringologia geral entre 2004 e 2010, Creighton et al. observaram um aumento estatisticamente significativo no número de pacientes geriátricos de 14,3%, em 2004, para 17,9%, em 2010.9 É previsto que esse número aumente dramaticamente para 30% pelo ano de 2030. Parece que o corte transversal ou perfil das patologias otorrinolaringológicas, encontradas durante estas visitas, não possui uniformidade através dos vários grupos etários. No mesmo estudo, Creighton et al. demonstraram que, à medida que os pacientes envelhecem, queixas otológicas são cada vez mais comuns. Os seguintes, em ordem de frequência, foram os diagnósticos mais comuns em pacientes acima da idade de 65:9

• Perda auditiva.

• Doenças da orelha externa.

• Outras doenças da orelha, principalmente zumbido.

• Otite média não supurativa/doenças da tuba auditiva.

• Síndromes vertiginosas/doenças vestibulares.

Familiaridade com os perfis único de patologia otorrinolaringológica dos pacientes idosos é importante para fornecer tratamento ideal a este subconjunto crescente da população. Dirigindo-se para frente, o conhecimento destas importantes transformações demográficas nas clínicas de otorrinolaringologia deve-se traduzir por representação apropriada nos programas de treinamento.
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Os otorrinolaringologistas, como todos os médicos especialistas em qualquer sociedade em envelhecimento, se defrontam com importantes desafios para tratar efetivamente adultos idosos. Tratamento efetivo exige olhar além dos limites da otorrinolaringologia para desenvolver uma compreensão da fragilidade, multimorbidade e síndromes geriátricas que interseccionam com as condições otorrinolaringológicas. Este conhecimento clínico fornece o fundamento da competência geriátrica, proporcionando uma melhor capacidade de colaboração com a equipe interdisciplinar geriátrica (GIDT), bem como mirar e acessar recursos para os pacientes idosos. Como resultado, os pacientes geriátricos e os seus cuidadores da família se beneficiam de um tratamento mais bem integrado e coordenado, bem como da vigilância da GIDT para reduzir as necessidades não atendidas e evitar complicações.

As sociedades em envelhecimento sofrem uma carga crescente de necessidade de assistência à saúde que emerge das forças entrelaçadas da dependência dos idosos e da compressão da morbidade.1-4 A dependência dos idosos ocorre, à medida que mais pessoas vivem mais tempo, enquanto as taxas de nascimento declinam. Esta extensão da vida com redução nos nascimentos cria uma proporção maior de pessoas mais velhas dependentes de pessoas mais jovens, que proveem a base econômica, bem como cuidado aos idosos.5 Idosos dependentes são aqueles que, em termos demográficos, não contribuem mais economicamente para a sociedade. Subjacentes a essa dependência estão preocupações implícitas de fragilidade e multimorbidade. Entretanto, a compressão da morbidade pode mitigar a dependência, movendo a época de maior necessidade para mais próximo do ponto da morte.1,3 Consequentemente, a demografia de uma sociedade em envelhecimento cria múltiplas e dinâmicas consequências para as necessidades de assistência à saúde e sociais. Ao nível da população, fragilidade e multimorbidade contribuem para o volume e a complexidade na assistência aos pacientes idosos. Inobstante, nem todas as consequências em uma sociedade em envelhecimento são fáceis e claramente projetadas.1,6 Assim, os médicos especialistas, como todos os clínicos que não são especialistas no tratamento de pessoas idosas, se beneficiam da preparação que suporta a prática competente no contexto de evolução rápida de uma sociedade em envelhecimento.

Competência geriátrica descreve a aplicação do conhecimento necessário à assistência segura, efetiva e de qualidade aos adultos idosos. O Institute of Medicine, juntamente com autores de medicina e enfermagem geriátricas, descreve explicitamente que a desatenção continuada às características exclusivas e necessidades resultantes dos adultos idosos no que se refere à educação e prática gera consequências terríveis presentes e futuras para a assistência à saúde e para a sociedade.7–9 O Institute of Medicine amalgamou uma vasta coleção de literatura examinando a assistência aos adultos idosos, clamando por uma “reforma” da educação clínica, treinamento em assistência à saúde, e aplicação da assistência nos Estados Unidos da América.7 Este relatório estabeleceu os fundamentos atuais para realização de competência geriátrica como um requisito, e não uma opção, para todos os clínicos que tratam de adultos idosos.

Competência geriátrica inclui, em temos amplos, conhecimento do envelhecimento como um processo integral biológico, psicológico e social; as consequências funcionais do envelhecimento juntamente com as doenças, condições e síndromes comuns à vida mais tardia; e os meios para reconhecer e mitigar os riscos de eventos adversos no tratamento das pessoas mais velhas. Competências específicas, que são particulares de disciplinas individuais, são dependentes de contrato social e do âmbito da prática. A Association of American Medical Colleges (AAMC) promulgou um conjunto de competências geriátricas para estudantes de medicina, contemporaneamente com o relatório do Retooling for an Aging America do Institute of Medicine.7,8 A AAMC requer que os estudantes médicos em graduação possuam as seguintes competências: manejo de medicação; doenças cognitivas e comportamentais; capacidade de autocuidados; quedas, equilíbrio e doenças da marcha; planejamento e promoção da assistência à saúde; apresentação atípica de doença; cuidados paliativos e tratamento hospitalar para idosos.8 Cada uma dessas competências encontra-se detalhada no Apêndice deste capítulo.

A prática clínica em uma sociedade em envelhecimento requer, então, que os otorrinolaringologistas olhem além da sua própria assistência na especialidade na direção da competência geriátrica. Como clínicos que não se especializam em envelhecimento, os otorrinolaringologistas devem alcançar competência através do conhecimento e colaboração. A meta maior é coordenar assistência e integrar recursos para otimizar qualidade de tratamento, segurança e satisfação do paciente e sua família. Este capítulo descreve os elementos necessários para atingir esse nível ideal de tratamento aos pacientes idosos.

Três elementos são necessários a fim de que os otorrinolaringologistas otimizem a assistência para os adultos idosos. Primeiro, o conhecimento de fenômenos clínicos importantes que são comuns aos adultos idosos capacita o otorrinolaringologista a identificar a interface entre estas condições clínicas e as doenças, condições e síndromes otorrinolaringológicas, bem como as áreas-alvo para colaboração com a GIDT. Segundo, a familiaridade com papéis e responsabilidades com a equipe interdisciplinar geriátrica, bem como colegas que possam oferecer colaboração quando uma GIDT não está disponível, habilita o otorrinolaringologista a promover coordenação da assistência, assegurar cuidado de transição e evitar fragmentação. Ambos o conhecimento dos fenômenos geriátricos e a colaboração com uma GIDT ou colegas geriátricos exigem educação continuada de rotina e o uso experiente de recursos geriátricos. Terceiro, conhecimento e meios para acessar recursos locais e nacionais para educação clínica continuada, para educação e serviços aos pacientes, e para suporte da família dão forma orientada à assistência otorrinolaringológica para adultos idosos, bem como suporte para seus cuidadores na família. O capítulo conclui com um sumário das implicações para a prática da otorrinolaringologia geriátrica futura, educação e pesquisa no contexto do nosso mundo em envelhecimento.
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Condições e síndromes da vida muito avançada são caracterizadas por intrincados processos biológicos, físicos e psicológicos que se interseccionam e comumente ocorrem em cascata, resultando em declínio funcional em todos os níveis. Como resultado, os clínicos confrontam avaliação e identificação de fenômenos sutis, complicados, apesar de queixas de apresentação relativamente simples entre os adultos idosos. A fragilidade é cada vez mais compreendida como desempenhando um papel crítico nesta cascata interseccionada, que resulta na convergência de várias etiologias em uma patogênese interseccionada, levando a síndromes comuns em adultos idosos frágeis.10-12 Estas condições emergem de etiologias em cascata e são geralmente chamadas síndromes geriátricas. Não há uma definição comum de síndromes geriátricas.10 As síndromes geriátricas, embora tenham múltiplas etiologias interseccionadas, possuem uma manifestação complexa com marcos típicos observáveis, como quedas ou úlceras de pressão. Se “fragilidade” for uma síndrome geriátrica como o são “quedas” e “incontinência” ou se ela se apresentar isoladamente, como uma síndrome que contribui para outras, ainda não está claro a partir da evidência existente.10,11 Nada obstante, as questões de patogênese complexa e interseccionada e apresentação associada a riscos de incapacidade e necessidades continuadas de tratamento estão bem estabelecidas.10-13 Inouye et al., em um trabalho clássico, demonstram a complexidade que caracteriza as síndromes geriátricas em uma figura amplamente conhecida (Fig. 3.1).10

Fragilidade é ainda mais bem compreendida como uma expressão de processos de envelhecimento que resultam em reserva funcional declinante. Clegg et al. representaram vividamente a distinção entre idosos aptos e frágeis (Fig. 3.2). Reservas declinantes levam à vulnerabilidade, que amplifica os efeitos dos insultos, resultando em eventos deletérios, como uma queda, incapacidade e necessidades aumentadas de assistência.12 Embora o debate continue sobre se a fragilidade emerge de deficiências fenotípicas13,14 ou de múltiplos déficits acumulados durante o tempo,15,16 vasta evidência aponta o impacto sobre os indivíduos idosos e sobre as sociedades em envelhecimento. Clegg et al. esquematizam a fisiopatologia da fragilidade, delineando claramente as relações desde os níveis celulares até os sociais neste fenômeno epigenético do qual emergem síndromes geriátricas e debilidade funcional na idade avançada (Fig. 3.3).11

A classificação das síndromes geriátricas permanece um bocado confusa. Não existe uma definição universal e amplamente aceita ou uma lista definitiva que possa guiar clínicos não especialistas. As síndromes geriátricas podem ser mais facilmente compreendidas se classificadas em síndromes antecedentes e consequentes. Especificamente, algumas síndromes geriátricas, como fragilidade e sarcopenia, parecem pressagiar reserva constitucional declinante.11 Em essência, estas síndromes são caracterizadas por reserva declinante ao nível das células e tecidos (p. ex., função muscular na sarcopenia) que, então, contribuem para síndromes clinicamente manifestas, como a osteoporose, e potencializam alterações normais do envelhecimento, como a presbiestasia. O resultado são síndromes consequentes, como quedas. Neste exemplo, quedas são obviamente conectadas com sarcopenia, presbiestasia e osteoporose. Entretanto, quedas resultam dos efeitos funcionais da sarcopenia, presbiestasia e, às vezes, osteoporose, enquanto a osteoporose também exacerba o risco de lesão por quedas. Todas as síndromes aqui implicadas convergem na manifestação clínica da síndrome aparentemente simples de quedas em adultos idosos. Além disso, um evento de queda também resulta em risco de outras síndromes, como delírio e úlceras de pressão, que engendra a necessidade de uma variedade de serviços de assistência à saúde e sociais no adulto idoso frágil.12 Em geral, o consenso a respeito de síndromes, geriátricas sugere que, no mínimo, quedas, medo de cair, incontinência, úlceras de pressão, distúrbios do sono e anorexia com falta de crescimento são incluídos na classificação.
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Fig. 3.1 Representação conceitual esquemática das condições clínicas definidas pelos termos doença, síndrome e síndrome geriátrica, ilustrando diferenças nos números e complexidade dos fatores relevantes, incluindo fatores de risco etiológicos, mecanismos fisiopatológicos e sintomas de apresentação. (Usada com permissão de Inouye SK, Studenski S, Tinetti ME, Kuchel GA. Geriatric syndromes: clinical, research, and policy implications of a core geriatric concept. J Am Geriatr Soc 2007;55(5):780–791.)
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Fig. 3.2 Vulnerabilidade das pessoas idosas frágeis a uma alteração súbita no estado de saúde após uma enfermidade menor. A linha verde representa um indivíduo idoso apto que, após um evento estressor menor como uma infecção, tem uma pequena deterioração em função e a seguir retorna à homeostasia. A linha vermelha representa um indivíduo idoso frágil que, após um evento estressor semelhante, sofre uma deterioração maior, que pode-se manifestar por dependência funcional, e que não retorna à homeostasia básica. A linha tracejada horizontal representa o corte entre um estado funcional dependente e um independente. (Usada com permissão de Clegg A. The frailty syndrome. Clin Med 2011;11(1):72–75.)
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Fig. 3.3 Representação esquemática da fisiopatologia da fragilidade. (Usada com permissão de Clegg A. The frailty syndrome. Clin Med 2011;11(1):72–75.)



É importante saber que os adultos idosos frágeis que experimentam síndromes geriátricas tendem a ser multimórbidos, um termo que descreve o estado em que se sofre de múltiplas condições comórbidas. Os adultos idosos são largamente reconhecidos, tanto em estudos epidemiológicos quanto na sabedoria clínica, como frequentemente se apresentando com uma constelação de doenças e condições crônicas não transmissíveis que coexistem. Estas doenças e condições coexistentes complicam a apresentação, avaliação, tratamento e resultados.17,18 Nada obstante, a presença de condições comórbidas, como o fenômeno agora denominado multimorbidade, está incompletamente estudada.17 Conexões fisiológicas entre fragilidade e multimorbidade estão precariamente elucidadas, como estão as contribuições dos determinantes sociais da saúde. Os determinantes sociais de saúde obviamente influenciam o desenvolvimento de doença não transmissível crônica, que se responsabiliza pelo maior encargo de assistência à saúde globalmente.17,19 Determinantes sociais de saúde também podem agravar os antecedentes e consequências da fragilidade e síndromes geriátricas.12 Entretanto, uma investigação definitiva das inter-relações da fragilidade, multimorbidade e síndromes geriátricas não foi ainda relatada na literatura mundial sobre envelhecimento. Como resultado, os clínicos eruditos devem permanecer cônscios dos riscos e consequências desta tríade do envelhecimento, perseguindo evidências que se desenvolvam, com o objetivo de otimizar o tratamento clínico.

A síndrome geriátrica exemplar aqui usada, quedas, ilustra aspectos críticos das interseções da fragilidade, multimorbidade e síndromes geriátricas para a clínica otorrinolaringológica. Neste caso, o otorrinolaringologista possui a expertise necessária para lidar com a presbiestasia como um fator importante, resultando em risco de queda e quedas reais para qualquer paciente idoso.20 Este exemplo sublinha ainda mais a natureza interdisciplinar e colaborativa do cuidado geriátrico ideal. Neste caso, a melhor prática justifica avaliação do risco de queda, graduação de evento de queda e investigação da síndrome de medo de queda, dependendo da apresentação individual.21,22 Semelhantemente, práticas com base em evidência e melhores práticas sugerem um plano interdisciplinar para tratamento que inclui consideração da sarcopenia e osteoporose em terapias farmacológica e comportamental. Intervenções específicas facilmente incorporadas dentro desse plano interdisciplinar abrangem exercícios para força e equilíbrio; análise da casa para riscos de tropeço e outros riscos de segurança; adaptações de segurança domiciliares, incluindo barras-corrimões e similares e educação do paciente e dos cuidadores no sentido de promover atividades, reduzir a ansiedade e limitar o risco comportamental de quedas. Assim o papel do otorrinolaringologista em melhorar a assistência a uma pessoa mais velhas experimentando risco de queda e quedas é claro. Necessidades de uma abordagem em equipe para promover astuta identificação e uso de recursos clínicos, da comunidade e sociais e de colaboração entre a equipe geriátrica e o otorrinolaringologista são igualmente claras. O caso das quedas como uma síndrome geriátrica proporciona um gabarito para analisar as inter-relações entre fragilidade, multimorbidade e síndromes geriátricas, e para compreender o valor da competência e colaboração geriátricas com a GIDT na otorrinolaringologia geriátrica.
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A medicina geriátrica possui uma história fascinante de 150 anos, vinculada inicialmente ao desenvolvimento em patologia e expandindo seus interesses para a compreensão do processo de envelhecimento.23 A geriatria se beneficiou — como acontece com a maioria das inovações — das contribuições de luminares advogados e líderes na jovem ciência do envelhecimento e prática da geriatria. Morley salienta, no entanto, que a moderna geriatria se originou na metade do século XX, uma época de muitos avanços importantes na medicina americana.23 Nas décadas que se seguiram desde que a geriatria entrou na moderna medicina e assistência à saúde, seus clínicos cultivaram valores de colaboração interdisciplinar e presunção de benefício na abordagem de equipe aos pacientes e clínicos. No final dos anos 1970 e começo dos 1980, muitas investigações do pressuposto valor das equipes geriátricas interdisciplinares foram realizadas e descritas, tentando estabelecer valor diferencial nos resultados do tratamento e suportando a crença entre os clínicos naquelas equipes de que o cuidado dos idosos melhora com esta abordagem.24-26

O interesse pelas contribuições das GIDTs para cuidado seguro de alta qualidade para pacientes idosos continua até os dias atuais.27 Entretanto, questões de logística, custo e reembolso comumente temperam a capacidade e o entusiasmo. As GIDTs apresentam os obstáculos de evidência limitada comparativa e de efetividade de custo.27-30 Entretanto, se a função principal das GIDTs for avaliação geriátrica abrangente completa e assegurar que aspectos de alto risco do tratamento não sejam desprezados, então a evidência suporta o seu uso.26,28,33 Uma metanálise recente da efetividade da avaliação geriátrica abrangente completada por uma equipe interdisciplinar itinerante ou em uma enfermaria hospitalar dedicada revelou probabilidade aumentada de os pacientes beneficiados estarem vivos e nas suas próprias casas após admissão hospitalar não eletiva.28 Nada obstante, os desafios conceituais, metodológicos e pragmáticos de mostrar processos e resultados de tratamento melhorados de pacientes idosos frágeis são de longa duração e é improvável que sejam superados dentro de experiências clínicas.32

Alguns centros médicos acadêmicos mantêm GIDTs consultoras completas — muitas vezes como parte de um programa maior que pode incluir equipes e enfermarias dedicadas de pacientes internos.30 Em centros médicos acadêmicos com programas geriátricos, GIDTs geralmente são conduzidas, ou conjuntamente facilitadas, por um geriatra, uma enfermeira prática avançada geriátrica (G-APN), ou ambos. Juntos, estes clínicos oferecem uma variedade de serviços de especialistas que se movem além da capacidade de generalistas geriátrico-competetentes. A equipe que eles lideram é idealmente abrangente e holística em abordagem e composição. As disciplinas comumente representadas dentro das GIDTs, em adição à Medicina e à Enfermagem, incluem Fisioterapia, Serviço Social e Psicologia ou Enfermagem Geropsiquiátrica, ou possivelmente Psiquiatria Geriátrica. Equipes bem desenvolvidas, tirando uma lição da reabilitação, podem também incluir Terapia Ocupacional e Fonoaudiologia. A composição da equipe varia, como também pode variar a disponibilidade de membros específicos da equipe que podem ter outras posições ou ter compromissos com outros departamentos em adição à GIDT. A maioria das GIDTs atualmente é de natureza consultora, uma característica que pode ter emergido da pesquisa que explora a consulta como um meio de distribuir expertise geriátrica como um recurso escasso em muitas instituições.33,34 Algumas instituições com base em comunidade e centros médicos acadêmicos frequentemente dependem de consultoria fornecida por um ou dois especialistas geriátricos em vez de uma GIDT completa. Estes especialistas são frequentemente geriatras ou G-APNs que oferecem consultoria, fazem recomendações e ajudam a coordenar recursos de tratamento.

Em muitos hospitais de comunidade e muitos contextos ambulatoriais, restrições financeiras e de pessoal comumente significam que existe nenhum ou limitados recursos geriátricos interdisciplinares dedicados. Algumas instituições investem na capacidade de oferecer estes recursos apoiando-se em uma G-APN, que é uma enfermeira clínica ou um enfermeira especialista clínica que possui muitas das habilidades usadas em consulta por geriatras combinadas a uma capacidade de educar enfermeiras e outros prestadores de assistência direta em melhores práticas e cuidado individualizado para pacientes particulares. Outras instituições podem aprovar o avanço sistemático do cuidado de adultos idosos perseguindo uma certificação através de um programa internacional de melhores práticas, Nurses Improving Care for Health System Elders (NICHE), que é dedicado a alcançar competência geriátrica entre todos os níveis de enfermeiras e suportá-la dentro da equipe interdisciplinar generalista.33,35 Ambas as opções de consultoria e amplitude do sistema oferecem recursos valiosos para melhorar os processos e resultados da assistência para os pacientes idosos. Elas também podem ser combinadas com sucesso. Inobstante, muitos médicos especialistas, incluindo otorrinolaringologistas, podem preferir a conveniência de poder chamar uma G-APN para pedir consulta geriátrica especialista em instituições, onde recursos geriátricos dedicados são escassos.

Algumas instituições não têm especialistas geriátricos dedicados; assim clínicos sem treinamento no campo desejando fornecer cuidado ideal a pessoas mais velhas se veem diante de um enigma. A questão de o que fazer na ausência de colegas especialistas geriátricos para oferecer assistência segura de alta qualidade exige uma avaliação detalhada de colegas institucionais que possam contribuir com expertise importante para o tratamento de adultos idosos e suporte para seus membros da família. Mais notadamente, fisioterapeutas e assistentes sociais estão presentes na maioria dos contextos e oferecem valioso conhecimento, percepção e habilidades relevantes para o cuidado de pessoas mais velhas frágeis. Fisioterapeutas comumente ancoram planos de tratamento em que a intervenção de corte transversal de exercício lida com fragilidade, e a espiral descendente em que ela muitas vezes é aparente. O valor da Fisioterapia é notório desde a possível associação entre sarcopenia, fragilidade e consequentes síndromes geriátricas, como quedas.11 Do mesmo modo, assistentes sociais proveem educação e suporte essenciais para pacientes geriátricos, ajudando-os a localizar e ganhar acesso a recursos com base na comunidade, desse modo reduzindo os efeitos nocivos do suporte social diminuído. Estes recursos, quando gerenciados com sucesso, mitigam o risco de assistência institucionalizada a longo prazo e hospitalização inesperada.

Finalmente, otorrinolaringologistas e suas equipes clínicas podem atingir um nível de competência geriátrica e coordenação de assistência a pacientes idosos mesmo na ausência de recursos e colegas geriátricos específicos. A equipe de otorrinolaringologia pode desenvolver competência, procurando educação continuada e trabalho em rede com recursos de comunidade e regionais para essencialmente se tornarem seus próprios consultores geriátricos.36 O otorrinolaringologista frequentemente suporta grande parte da responsabilidade por aumentar competência geriátrica na clínica. Entretanto, uma enfermeira registrada dentro da equipe, ou uma contratada para focalizar o cuidado para adultos idosos, pode também compartilhar ou assumir este papel com igual efeito. Mais praticamente, muitas clínicas de otorrinolaringologia podem-se beneficiar de possuir uma enfermeira, assistente médica ou mesmo secretária médica para localizar, trabalhar em rede e recomendar recursos locais, regionais e nacionais para aumentar o tratamento de pacientes idosos individuais.
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Alcançar competência geriátrica como clínico e fornecer tratamento coordenado a adultos idosos são aspectos inextricavelmente ligados de um processo maior de compreensão das dimensões da assistência à saúde em uma sociedade em envelhecimento. O relatório que marcou época do Institute of Medicine pedindo “reformatação” é emblemático na constatação do fato inescapável de que a assistência à saúde em uma sociedade em envelhecimento deve ser construída de forma muito diferente, para atingir assistência segura, de qualidade, para adultos idosos.7 Educação e aperfeiçoamentos simultâneos são necessários para satisfazer as necessidades dos pacientes hoje, porque a crise citada em Retooling for an Aging America está em cima de nós, embora permaneça não reconhecida ou erradamente identificada por muitos.7 Felizmente, existe uma ampla gama de recursos para suportar competência geriátrica e coordenação e encaminhamentos de tratamento igualmente. Entretanto, é difícil classificar os recursos que suportam a educação e assistência geriátrica porque muitos são locais ou mesmo institucionalmente específicos, e uma única organização ou outra entidade muitas vezes serve a muitas funções de recursos.

Recursos locais e institucionais são mais bem identificados, compreendendo-se algumas categorias básicas e a seguir procurando aquelas na comunidade vizinha. A avaliação dos recursos locais começa melhor com a identificação dos programas geriátricos e gerontológicos acadêmicos mais próximos, juntamente com os serviços que eles oferecem. Pesquisar ativamente programas fora da Medicina assegura que programas robustos fornecidos em escolas de Enfermagem, Serviço Social ou Gerontologia não sejam desprezados. Recursos institucionais específicos, especialmente aqueles focados em educação e treinamento do estudante e do clínico, podem ser suportados por, e, assim, pesquisáveis, pela fonte de financiamento em mente. Duas fundações principais suportam centros de excelência e excepcionais recursos nacionais. A John A. Hartford Foundation (http://www.jhartfound.org/) é uma fonte importante de suporte para programas educacionais disciplina-específicos e interdisciplinares e centros de assistência de envelhecimento e geriátrico nos Estados Unidos. A Hartford Foundation suporta, entre outros programas, o Hartford Institute for Geriatric Nursing, desempenhado pela New York University College of Nursing. O Instituto é a casa de uma variedade de programas nacionais, incluindo o Programa NICHE (http://www.hartfordign.org/). A Donal W. Reynolds Foundation é similarmente de grande influência, focalizando-se exclusivamente em educação médica (http://www.dwreynolds.org/Programs/National/Aging/Aging.htm). A Reynolds Foundation suporta o Portal of Geriatrics Online Education, mais conhecido popularmente pelo seu acrônimo POGOe, e administrado pela Icahn School of Medicine at Mount Sinai, Department of Geriatrics and Palliative Medicine em nome da Association of Directors of Geriatric Academic Programs (http://www.pogoe.org/). O POGOe é uma fonte indispensável de educação continuada para otorrinolaringologistas e outros médicos que visam a se tornarem competentes em geriatria. Muitos centros médicos acadêmicos podem abrigar programas suportados pelas fundações Hartford ou Reynolds, oferecendo um repositório de informação e expertise para aqueles na comunidade maior de assistência à saúde. Finalmente, a John T. and Catherine D. MacArthur Foundation (http://maxfound.org/) também mantém um interesse importante em envelhecimento, focalizando-se grandemente no nível de conhecimento e ação da sociedade.

Recursos regionais são em grande parte destinados a oferecer serviços que assistem adultos idosos e suas famílias. Os condados em todos os Estados Unidos proveem um serviço, em grande parte financiado por recursos de loterias, chamado Area Agencies on Aging. Os Native American Agong Programs estão similarmente presentes em regiões dos Estados Unidos que incluem comunidades nativas. Estes programas e agências podem ser localizados pelo website National Association of Area Agencies (http://www.n4a.org/index.cfm). Estes programas oferecem uma larga gama de serviços que geralmente requerem elegibilidades funcional e financeira. A maioria dos governos estaduais tem um departamento de envelhecimento ou unidade semelhante que oferece uma faixa de recursos estaduais específicos. Alguns centros maiores de população metropolitana, como a cidade de Nova York, mantêm departamentos semelhantes (http://www.nyc.gov/html/dfta/html/home/home.shtml). À medida que a população da América continua a envelhecer, é provável que mais municipalidades lancem departamentos de envelhecimento e unidades similares estrategicamente posicionadas para lidar com as necessidades das comunidades mais idosas.

Os recursos nacionais são mais variados que aqueles nos níveis locais e regionais. Importantes organizações e coalizões nacionais fornecem informação aos clínicos e ao público igualmente. A Administration on Aging (AOA) é a seção do Departament of Health and Human Services dedicada aos Americanos envelhecendo e idosos (http://www.aoa.gov/). Os clínicos acharão valiosas estatísticas sobre envelhecimento, enquanto adultos idosos e suas famílias podem achar útil o Eldercare Locator (http://eldercare.gov/Eldercare.NET/Public/Index.aspx). Como a AOA, os Centers for Disease Control and Prevention (CDC) proveem fácil acesso às estatísticas de envelhecimento dos EUA e vários outros tópicos na sua página Healthy Aging (http://www.cdc.gov/aging/index.htm). Os Centers for Medicare and Medicaid Services (http://www.cms.gov) oferecem vastas quantidades de informação sobre o Medicare e o Medicaid. Entre os sites mais importantes para clínicos e membros da família de adultos idosos frágeis é Nursing Home Compare, o recurso para dados comparativos de nível estadual e institucional, avaliando qualidade de instituições de abrigo (asilo) (http://www.medicare.gov/nursinghomecompare/).

Clínicos procurando oportunidades de aprendizado e oportunidades de trabalho em rede valorizam a notável escolha de organizações dedicadas a profissionais trabalhando em envelhecimento. A American Geriatrics Society é focada em assistência à saúde (http://www.americangeriatrics.org/) com um grande quadro de membros médicos, enquanto a Gerontological Society of America é explicitamente interdisciplinar, oferecendo discurso valioso para colegas em gerontologias biológica, psicológica e social, bem como aqueles em assistência clínica (http://www.gerib.org/). Instituições para doenças e condições específicas são apreciadas pelos pacientes, membros da família e mesmo clínicos que procuram informação atual e acesso a programas, como experiências clínicas. Bons exemplos destes recursos incluem a Alzheimer's Association (http://www.alz.org/) e a National Parkinson Foundation (http://www.parkinson.org/). Instituições beneficentes privadas e grupos de defesa, como a Michael J. Fox Foundation for Parkinson's Research, são frequentemente fontes igualmente, se não mais úteis, de informação sobre doenças comuns no envelhecimento (https://www.michaekhfix.org/).
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A contribuição da otorrinolaringologia para uma sociedade em envelhecimento é distinta e importante, dada a natureza otorrinolaringológica de queixas comuns em pacientes idosos e a demografia da nossa sociedade em envelhecimento e do mundo envelhecendo rapidamente.4,5,7,37 Otorrinolaringologistas, com sua contribuição atual e sempre se expandindo para a assistência à saúde americana e, na verdade, para a assistência à saúde em todas as sociedades em envelhecimento em todo o globo, devem investir cada vez mais em competência geriátrica e uso sábio de recursos geriátricos, inclusive a equipe interdisciplinar. A competência geriátrica é dependente em grande parte do conhecimento das ramificações do envelhecimento entre os indivíduos e as populações. A compreensão da fragilidade, da multimorbidade e das síndromes geriátricas é requisito para a assistência clínica efetiva aos pacientes idosos e para que se utilizem de modo completo as equipes interdisciplinares geriátricas ou suas análogas no sentido de fornecerem colaborativamente assistência de qualidade para os adultos idosos e suas famílias. A compreensão do conhecimento das fundações em geriatria capacita o otorrinolaringologista a evitar a falsa segurança de acreditar que o padrão de tratamento para adultos é suficiente e, em vez disso, incorporar consideração geriátrica e melhores práticas dentro de avaliação, intervenção e avaliação de processos e resultados com base em evidência, dirigida para objetivos. A necessidade projetada de competência geriátrica em otorrinolaringologia, bem como de assistência especializada de otorrinolaringologia geriátrica, obriga a uma visão longa do futuro e investimento em educação continuada e melhora da prática durante toda a carreira, do mesmo modo que em pesquisa e educação geriátricas.
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