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As sindromes psicorganicas sdo alteracbes mentais associadas as
doencas somaticas, sendo a sindrome astenoemocional (SAE) a mais
freqiientemente encontrada na prdtica clinica. E facilmente identificdvel
através de anamnese por seus sintomas principais: diminuicdo da capacidade
de concentracao, dificuldade de memoria, aumento da fatigabilidade mental,
irritabilidade, instabilidade emocional, empobrecimento geral e lentidio nos
processos associativos e reducdo na capacidade de julgamento e abstracdo. O
objetivo principal € contribuir com o diagndstico diferencial da SAE,
buscando caracteristicas clinicas que possam predizer sua natureza organica
ou nao organica, em individuos com 60 anos ou mais. Os objetivos especificos
sdao fazer avaliagOes clinica, neuroldgica, laboratorial e neuropsicoldgica
(através do Cambrigde Cognitive Examination - CAMCOG, Mini-Exame do
Estado Mental - MEEM, Escala de Depressao Geridtrica - EDG e Teste do
Desenho do Rel6gio - TDR) nestes sujeitos com SAE, definida conforme
critérios de Lindqvist e Malmgren (1993) e descrever e analisar os sintomas e
sinais da sindrome, procurando detectar quais sao mais preditivos de sua
etiologia. Ao longo de 6 meses, compareceram a consulta médica 400
pacientes, dentre os quais 36 cumpriram os critérios de inclusdo. Os resultados
mostram que vdrias patologias levam a SAE. Encontrou-se com mais
freqiiéncia o hipotiroidismo, a hidrocefalia de pressio normal (HPN) e a
hipodensidade de substiancia branca (HSB). O grupo da HSB mostrou um
tempo de duracio dos sintomas maior em relacdo ao hipotiroidismo. Dentre os
sintomas da SAE, a dificuldade de concentragdo esteve mais associada a HPN.
O grupo de HPN teve maior prevaléncia de depressdo pelo EDG do que no
grupo de hipotiroidismo. A HPN mostrou desempenho inferior em 3 itens do
CAMCOG (orientacdo espacial, memoria recente e nome de figuras) em

relacdo a HSB. O TDR nido teve valor significativo na identificacdo etiolégica
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da SAE. A ressonancia magnética foi importante na identificacdo da

HSB e HPN.
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Psychorganic syndromes are mental alteration associated with somatic
disease, being Asthenoemotional syndrome (AES) the most frequently found
in clinical practice. AES is easily identified by history with its characteristics
symptoms: decreased concentration, memory complaints, exaggerated mental
fatigability, irritability, emotional instability, associative processes slowness
and reduction in judgment ability and abstraction. The main objective is to
contribute with AES differential diagnosis, trying to reach the syndrome’s
clinical characteristics that could predict its organic or non-organic nature in
subjects with 60 years old or above. Specific objectives are (1) to make
clinical, neurological, neuropsychological (with the Cambridge Cognitive
Examination — CAMCOG, the Mini-Mental State Examination (MMSE), the
Geriatric Depression Scale (GDS) and the Clock Drawing Test (CDT) and
laboratorial evaluation in these subjects with AES, defined by Lindqvist and
Malmgren criteria (1993); and (2) to describe and analyze its signs and
symptoms, trying to detect which are the most predictable of its etiology. In 6
months, 412 patients were set for medical attention, with 36 meeting for
inclusion criteria. Our results show that several pathologies can be associated
with AES. Hypothyroidism, normal pressure hydrocephalus (NPH) and white
matter hypodensity (WMH) are the most frequently. WMH group had a longer
period of symptoms duration when compared with hypothyroidism group.
Concentration difficulties were more associated with NPH. NPH group
showed significant prevalence in depression by the GDS in relation to
hypothyroidism group. That same group demonstrated a decreased
development in three items of the CAMCOG (spatial orientation, recent
memory and pictures naming) when compared to WMH. CDT didn’t have
significant value in AES etiology identification. The magnetic resonance was

important in WMH and NPH identification.
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1. Introducao






As sindromes psicorganicas sdo alteragcdes mentais associadas as
doengas somaticas. Podemos dividir as causas somdticas em dois grandes
grupos: um de localizagdo intra-craniana (traumas, acidentes vasculares,
tumores, infec¢des, hidrocefalia e doencgas degenerativas) e outro, extra-
craniano (infeccoes sistémicas, insuficiéncia cardio-respiratoria,
endocrinopatias e doencas toxico-metabolicas).

Dentre as sindromes psicorganicas mais freqiientemente encontradas na
pratica clinica, destacam-se: a sindrome astenoemocional (neurastenia),
deméncia, amnésia de Korsakov, embotamento emocional-motivacional
(“sindrome frontal”), confusdo-delirio e sonoléncia-estupor; classificagdo que
tem como base os conceitos e experiéncias de autores escandinavos retomados
de autores classicos alemaes (Lindqvist & Malmgren, 1990, 1993).

Com relacao ao grupo de localizagdo intra-craniana, podemos ter lesoes
difusas, multifocais e regionais, sendo que estas podem ser provocadas por um
dano estrutural ou disfuncao toxico-metabdlica, podendo, as vezes, ter causas
psicogénicas. Depressdo e situagdes psicossociais anormais (privagao
sociossensorial, excesso de estimulagdo ambiental, trauma psiquico),
particularmente em pacientes idosos, podem levar a estados confusionais e
formas leves da sindrome astenoemocional ou demencial (pseudodeméncia
depressiva). Uma anamnese detalhada pode, as vezes, revelar, que alguns
desses pacientes ja tinham uma lesdo cerebral prévia (seqiielar ou progressiva)
representando tais situacdes nada mais que o fator complementar que faltava
para baixar o nivel de compensacdo e fazer se manifestar uma sindrome
psicorganica, antes sub-clinica ou discreta (Lishman, 1998).

As sindromes psicorganicas tendem a ter certos quadros em comum, 0S
quais permitem, freqiientemente, destingiii-las das doengas mentais ndo-

organicas. Diferentes variedades de alteragdes patologicas estdo



freqlientemente associadas com formas semelhantes de piora funcional.
Bonhoeffer (1909-1910) merece o crédito por reconhecer isto e descartar a
visdo de Kraepelinian que cada agente nocivo que afeta o cérebro evoca um
quadro psiquiatrico especifico. Piora da consciéncia por exemplo pode resultar
de um numero variado de processos toxicos agindo no cérebro ou da elevagao
da pressdo intracraniana; deméncia pode resultar de andxia, trauma ou de
doenca degenerativa primdria. Tais sintomas formam a pedra angular do
diagndstico em psiquiatria organica que € essencial para reconhecer as suas
manifestacdes mais precoces e menores. Muitos processos de doenga afetando
o cérebro podem manifestar-se pelos sintomas psicolégicos isolados que
surgem bem antes dos sinais neuroldgicos definitivos.

O que chama atencdo para etiologia orgénica € a presenca de: alteracdes
de consciéncia, memodria, atencdo, concentracdo, predominio de alucinacdes
visuais, crises epiléticas e algum sintoma ou sinal focal lateralizado
(heminegligéncia, afasia, agnosia, apraxia); € o quadro clinico resulta da
interacdo de varidveis associadas a lesdo (sua natureza, local ou distribui¢do e
rapidez de instalacdo), ao paciente (constituicdo bioldgica, personalidade,
experiéncia socio-ocupacional e cultural) e ao seu ambiente psicossocial atual
(Damasceno, 2002). Por exemplo, a instalagdo aguda de uma lesd@o multi-focal
ou difusa produz confusdo mental ou delirio, enquanto que sua instalagdo

insidiosa e cronica levam a uma sindrome demencial.

1.1. Sistemas classificatorios das doengas mentais

Desde os primérdios da medicina sentia-se a necessidade de catalogar

as doencas mentais. Vdrias classificacdes surgiram sempre com o objetivo de

estabelecer critérios diagnosticos, estatisticos € de pesquisa, algumas



englobando poucas categorias diagndsticas e outras milhares. O que norteou
nos EUA o desenvolvimento de uma classificacao foi a necessidade de coleta
estatistica. A Organizacdo Mundial da Satde publicou a sexta edicao do CID

que incluia pela primeira vez uma se¢ao para os transtornos mentais.

1.2. Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais e Classificagdo

Internacional das Doengas

O Comité de Nomenclatura e Estatistica da Associacdo Psiquidtrica
Americana desenvolveu uma variagdo do CID-6 publicada em 1952 como a
primeira edicdo do Manual Diagnéstico e Estatistico de Transtornos Mentais
(DSM-I) que refletia a influéncia tedrica de Adof Meyer, considerado o
fundador da psiquiatria norte-americana, que via as doencas mentais como
reacOes da personalidade a fatores bioldgicos, psicolégicos e sociais adversos.
Esta perspectiva atenuou-se no DSM-II (1968), dando lugar a uma postura
operacionalista e intencionalmente atedrica no DSM-III (1980), bem como na
sua versdo revisada, DSM-III-R (1987), persistindo no DSM-IV (1994). A
influéncia desses ultimos Manuais fora dos EUA t€ém sido muito grande,
refletindo-se no fato do capitulo V, referente as Doencas Mentais da 10°
versdo da Classificagdo Internacional das Doencas (CID) da Organizagdo
Mundial da Satde, aproximar-se muito do DSM-IV (Graeff, F G, 1999).

H4 varias maneiras de se classificar as doengas psiquidtricas organicas.
Um método muito difundido € utilizar uma classificacdo baseada
exclusivamente nos sintomas apresentados pelos pacientes (DSM-III; DSM-
III-R). O DSM-III (1980) definia-se como atedrico, descritivo, delineando
sindromes (nio doencas), incluindo um diagnéstico multi-axial: 1) transtornos

sintomadticos; 2) disturbios de personalidade e desenvolvimento; 3) transtornos



e afeccoes fisicas; 4) gravidade dos estressores psicossociais; 5) avaliagdo de
funcionamento. A justificativa principal da criacdo do novo sistema era a
proclamada necessidade de diagndsticos que possam encontrar a concordancia
dos autores e confiabilidade. Por isso, a descri¢io dos sintomas permitiria
definicOes precisas e univocas. Nao se poderia contar na psiquiatria com
explicagdes etioldgicas como indicadores indiscutiveis. Os quadros definidos
pela descri¢do deveriam ser validados empiricamente.

O DSM-IV (1994) faz uma abordagem fenomenoldgica sobre as
entidades psiquidtricas em questdo. Esta via de estudo, ao contrdrio do DSM-
ITI, € uma andlise imediata da patologia (fendmeno) a ser abordada. Ocorre
dessa forma uma abordagem sintomatolégica das doencas sem enfoque direto
sobre fisiopatologias ou teorias de sua apari¢ao. Isto pode ser proposto, mas
ndo no plano central de estudo. A orientacdo fenomenoldgica para a
interpretacdo permite o estudo da doenca como ela se apresenta: seus
sintomas, sinais, repercussdes e conseqiiéncias no paciente. E uma exposic¢io
dos componentes daquela doenga, ou seja, partes integrantes do fendmeno
“doencga” a ser analisado. Pode ocorrer alguma interpretacao apds o fendmeno
ser descrito o que nao retiraria a esséncia do raciocinio (Jean Paul Sartre,
1944).

O DSM-IV conceitua transtorno mental como sindrome ou padrdo
comportamental ou psicolégico que resulta em sensacao de mal estar, perda da
capacidade funcional em uma ou mais areas de atividade, aumento do risco de
acidente ou morte ou prejuizo parcial ou total do controle voluntario. Esse
quadro ndo deve ser meramente uma resposta esperada a acontecimento
particular como a morte de um ser amado. O DSM-IV contém critérios
explicitos para definir sinais e sintomas, evitando que cada clinico possa

estabelecer suas proprias defini¢des. Contém igualmente critérios de inclusdao



e exclusdo, porém admitindo que ndo ha limites rigidos entre as entidades
nosoldgicas por ele definidas, nem entre estas e o estado de normalidade.
Finalmente, ndo presupde qualquer teoria no que diz respeito a etiologia ou a
fisiopatologia da sindromes, sendo as categorias diagnésticas essencialmente
clinico-descritivas.

No DSM-III-R, os Transtornos Mentais devido a uma Condi¢do Médica
Geral e os Transtornos Induzidos por Substancias eram chamados de
transtornos organicos e listados em conjunto numa Unica secdo. Esta
diferenciacdo de transtornos mentais organicos como uma classe separada
implicava a existéncia de transtornos mentais ndo organicos ou funcionais
que, de alguma forma, ndo apresentavam relacdo com fatores ou processos
fisicos e bioldgicos. O DSM-IV elimina o termo orgéanico e faz uma distin¢gdo
entre os transtornos mentais devido a uma condi¢do médica geral, os
transtornos induzidos por substancias e aqueles sem uma etiologia especifica.

Andreasen (1994), reflete sobre 0 DSM-IV: melhorou a nosologia? Sim
ou ndo. Foram feitos progressos no conhecimento da esquizofrenia? Podemos
dizer sim como um reflexo automaético...Nao sabemos realmente que limites
devem ser usados para definir esse grupo de desordens e distingui-lo dos
distarbios afetivos. O DSM-IV € o melhor que temos, mas ndo € a verdade. E
baseado em informagdes, mas ndo em conhecimentos. Os psiquiatras precisam
continuar pensando em contextos mais amplos. Diagndstico ndo significa

apenas listar sintomas.



1.2.1. Modelo Cognitivo

Podemos definir a psicopatologia como ramo da ciéncia que trata da
natureza essencial da doenga mental — suas causas, as mudancgas estruturais e
funcionais associadas a ela e suas formas de manifestacao.

Andreasen (1997), propondo um projeto para uma psicopatologia
cientifica, nota que as neurociéncias cognitivas estudam um modelo de doenca
baseado nos estudos do cérebro (lesdes, tracados de fasciculos nervosos,
neuroimagem, modelos animais, registro de células unicas, eletrofisiologia,
neuropsicologia, sociologia experimental cognitiva). O objetivo, a longo
prazo, € realizar uma psicopatologia cientifica: identificar os mecanismos dos
processos normais cognitivos € compreender como sdo prejudicados na
doenca mental. A autora dedica um subcapitulo aos “fundamentos
conceituais”’, propondo uma solu¢do heuristica: adotar a posi¢do pela qual a
mente € expressao da atividade cerebral e esses dois conceitos sdo separdveis
para os objetivos de andlise e discussdo, mas insepardveis de fato. A
psicologia cognitivista divide a mente em componentes, dominios de
investigacdo (como memoria, linguagem, aten¢ao). O modelo cognitivo pode
ser aplicado em varios niveis, com trés caracteristicas comuns: 1) permite uma
teoria geral da doenca, consistente para cada nivel; 2) a teoria pode ser testada

no homem; 3) € aplicdvel também no animal (Andreasen, 1997).

1.3. Sistema classificatorio de Lindgvist e Malmgren

Uma outra maneira de se classificar as sindromes psicorganicas seria

baseada em termos de psicopatogenia ligando etiologia somadtica e sintomas

mentais conforme proposto por Lindqvist e Malmgren (1993). Uma vez que



esses processos nao possuem patogenia conhecida deve-se fazer uma hipétese
de causa, podendo classifica-las como ‘“processos patogénicos hipotéticos”
(PPH). Os diagnésticos dos PPHs ndo estdo atrelados a uma etiologia
especifica (ou a um fator causal, o qual iniciaria o processo patogénico,
eventualmente desencadeando os sintomas), nem possuem conjunto
sintomatoldgico idéntico, sendo a sindrome astenoemocional uma das mais
importantes. Em psiquiatria muitas vezes o diagndstico ndo pode ser
estabelecido de imediato numa base fisiopatolégica bem definida, razdo pela
qual freqiientemente utiliza-se a apresentacdo clinica, baseada em sintomas e
sinais, para se reconhecer as entidades moérbidas. Dessa forma, uma tentativa
para se investigar a etiologia dessas doencas € estabelecer uma hip6tese prévia
(como o PPH) de sua patogenia a partir de sua sintomatologia (Lindqvist &
Malmgren, 1993). Exemplificando, um diagndstico como “depressdo sem
depressao” € dificil de se entender caso ndo se utilize um PPH. Depressdo sem
depressdo € simplesmente 0 mesmo processo psicopatogénico da depressao
com humor depressivo, mas que por alguma razdo ndo esti causando esta
alteracdo do humor. Tal entidade pode ser encontrada com certa freqiiéncia e
possui classificagdo dificil por sistemas cldssicos.

Viérios estudos t€m indicado que um nimero de sintomas
neuropsiquiatricos tais como dificuldade de concentracdo, fatigabilidade e
dificuldades de memoéria aparecem apds uma hemorragia subaracnoidal
provocada por rutura de aneurisma. Esses sintomas também s3o comuns apds
lesdes cerebrais traumaticas (Schalen, 1994) e em varias doengas médicas tais
como: acidente vascular cerebral (Astrom, 1992), hidrocefalia de pressao
normal (Lindqvist & Malmgren, 1993), lupus eritematoso sist€émico

(Calabrese, 1995) e esclerose multipla (Colosimo, 1995).
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Poucos estudos tém descrito os pacientes em termos de diagndsticos
psiquiatricos (Lindqvist & Malmgren, 1993). Além dos efeitos dos déficits
neurolégicos, os sintomas pioram a funcdo social e podem ndo ser
valorizados. O sistema classificatorio de Lindqvist e Malmgren é baseado
numa teoria psicofisiolégica e assume que o cérebro reage através de um
nimero limitado de manifestacdes para diferentes injurias. Essas reacdes

hipotéticas estdo expressas em seis sindromes basicas.

1.4. Sindromes Bdsicas do Sistema Classificatorio de Lindqgvist e Malmgren

1.4.1 Sindrome do embotamento emocional-motivacional: essa

sindrome da origem a distirbios das fun¢des emocionais, motivacionais €
cognitivas, em que as motivacionais sdo mais freqiientemente observadas que
as cognitivas. O embotamento motivacional pode ocorrer de modo geral ou
pode afetar ambic¢des particulares, como por exemplo, ambi¢des profissionais
ou sociais e o interesse por sua higiene e aparéncia (passa a urinar e defecar
em locais inapropriados sem mostrar vergonha). As manifestacoes podem
variar de individuo para individuo: em alguns com perda de motivagdo e
vontade, as vezes, extrema apatia; € em outros, comportamento desinibido,
irrefletido, descuidado, promiscuo ou criminoso. Nas relacdes com as pessoas,
o paciente é grosseiro e afetivamente frio e indiferente. Alguns pacientes,
antes sérios e reservados, tornam-se superficiais, euféricos e relaxados, com
brincadeiras desajuizadas, imorais € sem graca. O transtorno intelectual
caracteriza-se por impulsividade nas decisdes, dificuldade de planejamento e

falta de autocritica. O transtorno emocional-motivacional indica disfun¢do dos
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lobos frontais e/ou suas conexdes com estruturas limbicas, nicleos talamicos
anteriores e hipotalamicos (Lindqvist, 1975).

1.4.2. Sindrome amnéstica de Korsakoff: consiste na incapacidade para

aprender e evocar informagdes novas, recentes, multimodais e deve-se a lesoes
do sistema hipocampal-limbico, responsavel pelo registro-consolidacdo das
informacdes (Kopelman, 1987). Sobretudo nos traumas cranioencefélicos o
individuo pode apresentar dificuldades de memorizagdo de informagdes
atuais, fornecidas no periodo pds-lesional passando a esquecé-las minutos
apds obté-las (amnésia anterégrada) e perda de informagdes previamente a
lesdo — minutos, dias ou anos antes (amnésia retrograda). A perda da memoria
remota ocorre quando a lesdo atinge difusamente o cortex cerebral, como por
exemplo, nas fases avancadas da doengca de Alzheimer, quando entdo o
individuo perde inclusive sua memoria de procedimentos, apresentando
diversas formas de apraxias. Entre as causas mais comuns desse tipo de
amnésia destacam-se o trauma cranioencefalico, a deficiéncia de tiamina, a
encefalite herpética, o infarto talamico, a andxia por parada cardio-respiratdria
ou por intoxicagdo por monoéxido de carbono, os tumores do terceiro
ventriculo, a doenca de Alzheimer, a meningite tuberculosa, a encefalite
limbica paraneoplasica e amnésia global transitdria associada a enxaqueca ou
epilepsia (Kopelman, 1987).

1.4.3. Sindrome alucinatdria-cenestopatia-despersonalizacdo: estes

pacientes apresentam alucinagdes visuo-perceptivas, cenestopatias e
sentimentos de despersonalizacdo. Como regra, as alucinag¢des auditivas nao
fazem parte desse quadro. Os distirbios visuo-perceptivos sio freqiientemente
pseudo-alucinacdes visual (isto é, o paciente estd ciente da sua natureza
alucinatdria). Cenestopatia sdo alteragdes da imagem do corpo (por exemplo,

o sentimento de crescimento de uma parte do corpo) as quais sdo
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experenciadas dentro das alucinagOes. Estes pacientes se distinguem dos
pacientes esquizofrénicos pelo fato de que eles ndo acreditam que o seu corpo
esteja realmente alterado. A sindrome estd freqiientemente presente em varias
formas de intoxicacdo (especialmente com alucindgenos), endocrinopatias,
trauma cranioencefélico e outras causas de disfun¢do do hipotdlamo e/ou do
lobo temporal; e pode também ser de origem psicogénica.

1.4.4. Sindrome confusional: caracteriza-se por perturbagcdes da

consciéncia, da atencdo, da percepcdo, do pensamento, da memoria, do
comportamento psico-motor, da emog¢do e do ritmo vigilia-sono. O principal
sintoma € uma incoeréncia entre pensamento e linguagem. Outros sintomas
estdo presentes como desorientacdo, desatencdo, ansiedade, alucinagdes e
ilusdes, com intensidade varidvel, mas ndo patognomonicos. A sindrome ¢é
uma seqiiela comum de lesdes mecanicas localizadas ou difusas no cérebro ou
lesdes quimicas, embora freqiientemente a doenga seja psicogé€nica. O termo
“delirium” geralmente indica uma forma mais grave de confusdo mental, com
hiperatividade  psico-motora,  alucinacdes  intensas e  alteragcdes
neurovegetativas que podem levar a distirbio hidroeletrolitico grave e colapso
cardiocirculatério (Adams, 1989).

1.4.5. Sindrome sonoléncia-estupor-coma: os sintomas geralmente se

instalam como um resultado de fatores quimicos e téxicos sobre o cérebro ou
por aumento da pressdo intracraniana. Contudo, pode ocorrer em outras
situagdes como adenoma de hipéfise com extensdo supra-celar. O curso varia
conforme a etiologia. A sindrome com sintomas leves pode ser de dificil
diagndstico. Os pacientes podem apresentar atencdo rebaixada, compreensao
retardada ou déficit cognitivo com menor capacidade de julgamento. As
formas moderadas e graves se expressam através de comprometimento psico-

motor importante com déficit do desempenho cognitivo, emocional e
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motivacional. Nesta situacdo, o paciente pode chegar a um quadro comatoso.
A sindrome distingue-se do sono psicogénico e da fadiga inespecifica pela

auséncia de histéria prévia de estresse somatico.

1.4.6. Sindrome Astenoemocional

De acordo com Lindqvist e Malmgren (1993), a SAE € a mais comum
de todas, podendo ser graduada em leve, moderada e grave, conforme a
intensidade dos sintomas. Nas formas leve e moderada, encontramos
basicamente uma piora na capacidade de concentracdo, dificuldades com a
memoria, aumento da fatigabilidade mental, irritabilidade e instabilidade
emocional, nervosismo e insOnia. A diferenciagdo entre as formas leve e
moderada depende do grau destes sintomas. Na forma grave, os sintomas
mencionados acima s3o mais pronunciados, além de outros sintomas
possivelmente presentes, como empobrecimento geral nos processos
associativos (lentiddo do pensamento), perda da capacidade de sintese e
reducdo da capacidade de abstragdo, aproximando-se de uma sindrome

demencial.

1.4.6.1. Sintomas primdrios nas formas leve e moderada da sindrome

astenoemocional (SAE)

A apresentacdo dessas formas envolve declinio de concentragdo,

dificuldades de memodria, irritabilidade, labilidade emocional, fadiga mental



14

exacerbada. A concentracdo diminuida é a queixa central nesta sindrome,
podendo-se assemelhar ao declinio normal frente a estados de exaustdo
normal. Mas, na maioria dos casos, a queixa € substancial, havendo relato de
dificuldades em assitir um programa de TV, ler jornais e até mesmo manter a
atencdo em uma conversa, podendo levar o paciente a certo grau de
desorientacdo. O individuo acometido pela sindrome tem dificuldade de
participar de conversacdo em grupo ou em ambiente com muito ruido ao
fundo. Dessa forma, € freqiiente surgir um grau de irritacdo constante e até
mesmo, manifestacdo de violéncia em formas menores. As dificuldades de
memoria parecem ser secundarias ao déficit de atencdo do paciente, mas sao
percebidas tanto na histéria quanto em testes psicométricos. Escores baixos
nestes testes devem ser criteriosamente analisados pela histéria do paciente
para evitar erro diagnostico. Em todo distirbio de memoria, a SAE deve ser
considerada como diferencial. A labilidade emocional pode ser percebida
frente a exposi¢ao do paciente a temas sentimentais, levando-o ao choro e, em

alguns casos, até a solucar.

1.4.6.1. Sintomas primdrios na forma grave da SAE

Nesta forma todas as queixas anteriores estdo agravadas e surgem novos
aspectos. As dificuldades de concentragdo tornam-se incapacitantes. O

paciente ndo consegue manter um didlogo ou mudar de assunto naturalmente.
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Essas atividades tornam-se uma tarefa ardua até o ponto de ndo haver
possibilidade de didlogo com o paciente. Conseqiientemente, seu poder de
julgamento e compreensdo estdo diminuidos. Neste quadro, as dificuldades de
memoria ndo ficam mais em segundo plano. O déficit € expressivo a ponto de
parecer que suas memorias foram perdidas irreversivelmente. A irritabilidade
se agrava, podendo gerar atos de violéncia. A labilidade € varidvel, podendo
ser mais exacerbada do que nos casos moderados. A fronteira entre os
sintomas moderados e o inicio de sintomas graves se torna dificil de

estabelecer.

1.4.6.3. Etiologia e evolugdo

A SAE, em sua forma leve, pode ter etiologia organica ou psicogénica.
No entanto, nas formas moderadamente graves sua etiologia mais freqiiente €
organica, mas, por exemplo, em alguns pacientes com dor cronica de grande
intensidade ou distirbio do sono grave, podem levar a um desgaste mental que
resulta numa SAE moderadamente grave.

Sintomas da SAE s3o um achado relativamente comum na psiquiatria
organica. Vdrios tipos de doencga cerebral organica localizada ou difusa podem
levar a SAE: traumas, tumores, infec¢des, doencas degenerativas, doengas
vasculares, etc. Enquanto que nos casos de etiologia psicogénica a regressao
do quadro ocorre pelo tratamento do distirbio envolvido, nas de origem
organica a evolu¢do depende da doenca de base presente, em seu grau de
interferéncia no organismo e na idade do paciente. A evolugao é mais dificil

de ser prevista nos casos graves.



16

1.4.6.4. Sintomas psicogénicos secunddrios

Em todos os graus da SAE, a reducdo da capacidade mental pode
ocasionar sintomas psicogénicos secundarios, decorrentes do quadro primério
de comprometimento da concentracdo, memoria, condi¢do fisica e mental.
Esses sintomas sdo, em geral, uma resposta do paciente frente a sua condi¢ao
apreensiva e limitante. Dentre os varios sintomas apresentados, sdo freqiientes
a baixa auto-estima, sentimentos negativos e reacdes depressivas, incertezas,
dores de cabeca, situacoes de ansiedade exagerada e até mesmo reacoes
parandides. O grau em que esses sintomas aparecem € varidvel, mas em casos
de alta gravidade podem mascarar os sintomas primarios, deixando-os em

segundo plano.

1.4.6.5. Psicofisiologia

Em termos pscicofisioldgicos, a SAE nas formas leve e moderada, pode
corresponder ao disturbio funcional de um numero de processos de controle
emocional e cognitivo, 0s quais inconscientemente regulam o nivel de
atencdo, avaliam o significado emocional do estimulo e filtram informagcdes
irrelevantes. Este disturbio pode ser o efeito de uma demanda aumentada de
estimulos externos (casos de origem psicogénica) ou de informagdes
patolégicas provenientes de um defeito primério de algum lugar do SNC. Os
mecanismos envolvidos nas formas graves parecem ser de maior importancia

do que aqueles nas formas mais leves.
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1.5. Correlagdo entre o DSM —1V, CID — 10 e SAE

Existem vdrias possibilidades diagnésticas correspondendo a SAE no
DSM -1V e no CID - 10 (Rodhom, 2001). Uma delas engloba a SAE leve e
moderada e a mesma aparece no DSM — IV na secdo 294.9 (anexo 3) como
“Transtorno Cognitivo sem Outra Especificacdo”; em que ndo ha
caracterizagdo especifica ou critérios diagnésticos bem definidos. Esta se¢ao
2949 faz parte de um contexto maior onde estdo incluidos Delirium,
Deméncia, Transtorno Amnéstico e outros Transtornos Cognitivos. No
Apéndice B do DSM-IV, que engloba Conjuntos de Critérios e Eixos
Oferecidos para Estudos Adicionais, vamos encontrar propostas para novas
categorias e eixos que foram sugeridos para uma possivel inclusdo no DSM-
IV e que, apds serem avaliados depois de uma criteriosa revisao empirica,
concluiu-se que ndo havia informagdes suficientes para serem incluidas como
categorias ou eixos oficiais e o Transtorno Neurocognitivo Leve € uma dessas
propostas desta secdo. Sua caracteristica essencial € o desenvolvimento de
prejuizo no funcionamento neurocognitivo devido a uma condicao médica
geral e, por definicdo, o nivel do prejuizo cognitivo € o impacto sobre o
funcionamento cotidiano € leve. O Transtorno Neurocognitivo Leve é definido
por critérios especificos incluindo um declinio na performance nos testes
neuropsicoldgicos ou avaliagdo cognitiva quantitativa como pré-requisito para
o diagnéstico. Fatigabilidade € um dos sintomas mais comuns entre 0s
pacientes com a SAE e ndo é mencionada entre estes critérios. No CID — 10
vamos encontrar trés diagndsticos em que a SAE poderia ser enquadrada: o
primeiro deles € o Transtorno Cognitivo Leve (F06.7 — anexo 6) em que os

critérios clinicos para o diagndstico sdo muito semelhantes aqueles da SAE
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leve e moderada; o segundo € o Transtorno Asténico Organico (F06.6 — anexo
4) em que a fatigabilidade estd freqiientemente presente mas nao € essencial
para o diagnostico; o terceiro € a Neurastenia (F48.0 — anexo 5), cujo sintoma
fatigabilidade faz parte das diretrizes diagndsticas, no entanto, tal doenga nao
¢ classificada entre os transtornos mentais organicos, mas sim no capitulo dos
Transtornos Neurdticos Relacionados ao Estresse Somatoformes.

Por que utilizar o sistema classificatério de Lindqvist e Malmgren
(1993) e ndo os sistemas operacionais do DSM-IV e do CID-10? O primeiro
sistema nao firma o diagndstico de uma patologia, mas de um complexo
sintomdtico que tem quase sempre etiologia orginica e costuma ser a primeira
manifestacdo de doencas somadticas cerebrais e extra cerebrais de todos os
tipos. Em sua formas mais leves, € dificil de se diferenciar da neurastenia que
se v€ em casos de sobrecarga ocupacional. Em suas formas mais graves,
manifesta-se como franca deméncia com debilitacdo dos processos
associativos simultaneos (lentidao, inércia) e perda da capacidade de sintese.
O segundo sistema, faz o diagndstico de uma entidade especifica (Sindrome
Neurasténica) e ndo nos abre a possibilidade de investigar a sua natureza

organica ou ndo organica (Damasceno 2002).

1.6. Fatigabilidade

A SAE se encaixa nosologicamente entre as sindromes neurdticas. Em
1938, no livro intitulado As Psiconeuroses, escrito por Austregésilo, ja se

configura a fatigabilidade como uma das principais caracteristicas da
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sindrome e o “cansago precoce caracteriza todas as modalidades de trabalho
mental, corporal ou visceral do nervoso”.

Para o lado da esfera psiquica, temos o cansago facil com relagdo a
produgdo, ao raciocinio, a atencdo e a memoria, em sintese de todas as
faculdades de que o homem lanca mao para a continuidade da sua vida
psiquica ou intelectual. Nao quer dizer que o homem ndo possa produzir
muito, apenas produz aos poucos, intermitentemente. Darwin e Zola nao
podiam trabalhar mais do que trés horas seguidas por dia e as obras geniais
desses dois homens ultrapassam a admiracdo humana. Esse cansagco precoce
ou fatigabilidade atinge todas as modalidades da vida de relagdo e da vida
vegetativa.

O conceito de neurastenia foi introduzido por Beard em 1869 e
Austregesilo dedica um capitulo do seu livro a neurastenia e a define como a
psico-neurose caracterizada pela astenia fisica e psiquica, emotividade fécil,
irritabilidade mais ou menos acentuada e pelas fobias elementares.

Podemos conceituar fadiga como um estado de desgaste ou exaustdo,
decorrente de esfor¢o fisico ou mental e lassidao, de forma muito semelhante,
embora em sentido mais estrito, conote uma incapacidade ou falta de
inclinacao para permanecer fisica ou mentalmente ativo.

Os pacientes com lassiddo ou fadiga tem um modo mais ou menos
caracteristico de expressar seus sintomas. Dizem que estdo “arrebentados”,
“cansados o tempo todo”, ‘“desgastados”, ‘“exaustos”’, ‘“desligados”,
“entediados” ou “‘exauridos” — que “ndao querem nada”, que “ndo tem
ambicdo” ou “estdo desinteressados”. Manifestam a sua condicdo
demonstrando indiferenca com relagdo as tarefas ao seu alcance, ao falar

demais sobre o quanto trabalham e o quanto estdo estressados pelas
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circunstancias. Em uma andlise mais profunda, observamos que tém
dificuldade para iniciar as atividades e, igualmente, leva-las adiante.

Esse quadro € resultado do esfor¢co mental ou fisico prolongado e nessas
circunstancias, € aceito como uma reagdo fisioldgica normal. Entretanto,
quando surgem sintomas semelhantes sem relacdo com tais antecedentes,
devemos suspeitar que se tratam de manifestacao de doenca.

O papel do médico consiste em determinar quando os sintomas sdo
préprios do cansago mental ou fisico devido ao excesso de trabalho - e suas
conseqiientes preocupacdes, cujo tratamento consistiria em sair de férias - ou
quando esse cansaco estd ligado a uma doenca. A fadiga pode ser a
conseqiiéncia normal de um esfor¢o fisico intenso ou de esforco mental e ela
pode ser um sintoma comum a um grande nimero de doengas psiquiatricas,
neuroldgicas ou sistémicas. Mesmo sendo um sintoma inespecifico e
altamente subjetivo, a fagida € uma queixa importante em muitas patologias.
Embora ela esteja geralmente associada a esclerose multipla, lupus
eritematoso sist€émico e doengas neuromusculares, ela também € um sintoma
comum na doenca de Parkinson e outras doengas de causa psicog€nica e
sisttmica. A SAE tem como caracteristica a presenca da fatigabilidade como
sintoma predominante. Embora os paciente possam ter a facilidade em contar
se sofrem ou ndao de fadiga, ndo podemos dizer o mesmo com relacdo a
definicio e quantificacdo desse sintoma. Ja em 1921, pesquisadores
questionavam se a fadiga poderia ser quantificada (Muscio, 1921). No DSM-
ITI-R, o conceito de fadiga € freqiientemente usado, mas nao definido.

Fadiga pode ser entendida como um problema mental ou fisico (Bass,
1989) e pode estar ligada a depressdo (Wessly, 1989), independentemente de
haver ou ndo uma causa identificdvel para a fadiga. Por exemplo, a fadiga em

pacientes em programa de didlise estd correlacionado a depressdo e ndo a
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anemia ou a func¢do renal (Cardenas, 1982). Tem crescido o interesse em
diferenciar o papel da fadiga na disfuncdo cognitiva e sua diferenciagdo nas
doengas afetivas e nas somadticas. Essa dificuldade talvez seja devida a
auséncia de técnicas sensiveis para sua medida.

Para o fisiologista muscular, a fadiga representa uma insuficiéncia para
sustentar uma forca muscular requerida ou esperada. Tal insufici€éncia pode
representar um problema em qualquer ponto da longa cadeia desde o cortex
cerebral passando pela medula espinhal, nervos periféricos, juncdo
neuromuscular até a membrana da célula muscular para liberar o célcio
intracelular que ird formar as pontes de ligacdo actina-miosina (Ciba
Foundation, 1981). Assim, a fadiga pode ser considerada central : nos estados
neurasténicos nos quais a motivagao para a atividade motora voluntéria esta
reduzida, em situacdes que requerem intensa concentracdo C€OmMO NOS
controladores de trafego aéreo e em estados depressivos. A fadiga € periférica
na miastenia gravis, erros inatos do metabolismo, insufici€ncia cardiaca
congestiva e miopatias mitocondriais. No desenvolvimento da fadiga
musculo-esquelética devido a exercicio fisico, uma variedade de alteragdes
metabdlicas podem estar contribuindo como o actimulo de acido latico, efeitos
da acidose intracelular pelo uso do ATP e sua oferta, e pelo acimulo do
fosfato inorganico (Edwards, 1986).

Alguns pacientes permanecem cansados por semanas apds ter se
recuperado de uma infec¢do viral leve. Esta situacdo tem sido denominada de
astenia pos-viral. Fatores pré-morbidos podem contribuir para a persisténcia,
ap6s infeccoes agudas, de sintomas subjetivos tais como: fadiga, fraqueza,
diminui¢do da concentragdo e distirbios do sono. Em pacientes em fase de

recuperacdo da epidemia de influenza asidtica de 1957, um subgrupo com
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predisposicdo a depressdao (avaliado por testes psicoldgicos) demoraram para
se recuperar fisicamente (Imboden et al., 1961).

Quando nos referimos aos pacientes idosos, esse fato ganha maior
importancia porque esses pacientes, em sua grande maioria estdo fora do
mercado de trabalho, e muitas vezes, de um momento para o outro, passam a
ter sintomas de cansaco facil, desinteresse por realizar as tarefas didrias e até
para aquelas prazerosas como, por exemplo, cuidar de seus animais
domésticos, plantas ou de participar de atividades sociais; e alegam que esse
desinteresse é devido a uma astenia ou cansago cuja causa ndo conseguem
explicar. Geralmente esse sintoma acompanhado por outras manifestagoes
como alteracdo do padrdo do sono, irritabilidade e diminui¢do da capacidade
de atengdo e concentracdo, sao interpretadas pelos familiares como
manifestacdo de depressdo e que, na verdade, muitas vezes, sdo sintomas
prodromicos de uma deméncia, da propria depressdo ou de outra patologia.
Outro sintoma freqiiente na clinica geriatrica diéria € fraqueza ou cansago nas
pernas, que o paciente ndo consegue caracterizar. Muitas vezes ele diz que é
uma “canseira dolorosa” nao especificando uma dor real, mas apresenta
dificuldade para andar, referindo uma inseguranca para deambular dentro e
fora de casa, e refere medo para andar na rua. Quando examinados, ndo se
constatam alteragdes de ordem vascular, osteoarticular, neuroperiférica ou
muscular, o que nos faz pensar que a causa estd no “comando das pernas”, e
que o problema realmente estd nas doengas neuropsiquidtricas.

No envelhecimento normal, em relacio a motricidade, ocorre um
declinio na velocidade dos movimentos, na precisao de movimentos rapidos
de dedos e bragos, e um aumento na obten¢do de respostas (Birren et al., 1979;
Manhum & Tubody, 1989). Entretanto, muitos movimentos ndo dependem

apenas da rigidez motora mas também na rapidez das decisdes que sdo feitas
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para guiar os movimentos, ou seja, do planejamento antecipatério a agdo,

residindo ai a maior causa dos problemas nos idosos (Welford, 1977).

1.7. Incidéncia e prevaléncia

O panorama nosoldgico na terceira idade € dominado pelas sindromes
afetivas (depressdo/mania em torno de 50%), pelas sindromes psico-organicas
(especialmente as deméncias 25%) e pelos distirbios neurdticos (25%)
(Damasceno, 1999). Existem dificuldades metodoldgicas para estabelecimento
das estimativas de prevaléncia e incidéncia de transtornos psiquicos em
idosos. Uma delas € a definicdo imprecisa do padrao de normalidade. Poucos
chegam ao final da sexta década de vida sem a sensacdo de estar perdendo sua
eficiéncia cognitiva (Monroe, 1953), ou sem justificar eventuais déficits
motivacionais com base em limita¢des de ordem fisica. A perda das reservas
funcionais dos diferentes 6rgaos e sistemas € esperado e admissivel, fazendo
parte do processo de envelhecimento normal. A exemplo do “esquecimento
benigno da senescéncia”, é possivel que certas manifestagdes psicopatoldgicas
possam ser consideradas normais se ocorrerem no psiquismo do idoso. Muitas
vezes 0 continuum entre normalidade e doenca mental, particularmente no
1doso ndo permite um pronto diagndstico psiquidtrico.

E bem possivel que os critérios utilizados em populacdes jovens nio
sejam universalmente aceitos em todas as idades, sendo necessdria sua
validacdo no caso de populagcbes geridtricas. A coexisténcia de déficits
cognitivos pode mascarar sinais de transtornos funcionais e a hierarquizagao
dos sintomas pode impedir a identificacdo de estados sindromicos,
principalmente na vigéncia de sinais de deterioracdo organica.

Estudos epidemioldgicos enfocando a ocorréncia de sintomas

depressivos em idosos vivendo na comunidade demonstraram que depressdao
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menor e atipica sdo os achados mais comuns nessa faixa etdria (Blazer et al.,
1988; Romanoski et al., 1992).

Recentemente, estudo realizado na Islandia observou que a expectativa
para doenga mental, incluindo tanto os quadros demenciais como o0s
transtornos psico-funcionais e neurdticos, estimados em 35% aos 61 anos,
eleva-se para 67% aos 81 anos (Helgason & Magnasson, 1989).

A maioria das doencas mentais inicia-se na primeira metade da vida. As
que se iniciam tardiamente possuem fatores etiolégicos distintos daqueles que
envelheceram com a doenga mental cronica. Isto € particularmente importante
para os transtornos depressivos e psicoticos tardios em que Os Processos
neuropatolégicos do envelhecimento preponderam sobre as anormalidades do
neuro-desenvolvimento geneticamente determinados. Em graus varidveis, os
fatores etiolégicos de diferentes niveis (neurobioldgicos, psicossociais)
interagem com a idade, afetando o risco de acometimento por um determinado
transtorno psiquiatrico.

No idoso, por exemplo, o transtorno depressivo ndo se manifesta como
no adulto jovem. Além dos sintomas disféricos e melancolia, pouco
proeminentes, ocorrem queixas de memoria ou concentracdo combinadas com
desinteresse, apatia e problemas fisicos. As maiorias desses transtornos nao se
encaixam nos critérios do DSM-III para depressdo (Blazer et al., 1987). Todo
esse contexto torna dificil a diferenciacdo com transtornos mentais organicos
em estagios iniciais, como na deméncia tipo Alzheimer (Parmelee et al., 1991;
Rubin et al., 1991).

Apesar das diferencas clinicas entre a depressdao no adulto jovem e no
idoso, demonstra-se a importancia da diferenciacdo entre a depressao que se
inicia no adulto mais jovem e recorre na idade avancada (“early-onset

depression”) e a depressdo que surge pela primeira vez no idoso (“late-onset
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depression”). Existem diferencas significativas na sintomatologia entre
depressdo recorrente de inicio precoce e a depressdo de aparecimento tardio
nos idosos, como também entre idosos e adultos jovens, independentemente
da idade de aparecimento da depressdo (Brown et al., 1984; Ruegg et al.,
1988; Alexopoulos, 1990).

Um dos estudos pioneiros sobre a epidemiologia das doengas mentais
em idosos foi realizado na Inglaterra por Roth (1955) que verificou psicoses
afetivas, senis, parafrenias, psicoses aterosclerdticas e os estados confusionais
agudos, sendo que a prevaléncia mais elevada estava relacionada aos
transtornos do humor. A epidemiologia dos transtornos depressivos em idosos
foram relatados por vérios autores, sendo que a prevaléncia média de 15%
predominou entre eles. No Brasil, poucos sdo os estudos, salientando-se o de
Veras e Murphy (1994) realizado no Rio de Janeiro, abrangendo trés areas
caracterizadas por populacdes de diferentes niveis sdcio-econOmicos,
definidas como de alto, médio e baixo poder aquisitivo, e que foram avaliadas
através de questiondrio padronizado. A porcentagem de sintomatologia
depressiva nos idosos de alto, médio e baixo poder aquisitivo foi,
respectivamente, 22,62%, 19,67% e 35,12%. Os resultados obtidos ndo foram
concordantes com a literatura, principalmente com os idosos de baixo poder
aquisitivo. Os pesquisadores atribuiram esse viés as restricdes do instrumento
utilizado, devido ao fato de que no Brasil as populacdes de nivel econdmico
mais baixo possuem um nivel educacional inferior quando comparado a de
similar poder aquisitivo dos paises desenvolvidos.

Blazer (1994), revendo dados da literatura, concluiu que a prevaléncia
de sintomas depressivos clinicamente significantes em individuos idosos na

comunidade situa-se entre 8 € 15%.
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No “Epidemiologic Catchment Area Study” (ECA), a porcentagem de
idosos com sintomas depressivos foi de 15% (Regier et al., 1998).

A prevaléncia de deméncia aumenta bastante com a idade, dobrando a
cada 5 anos, aproximadamente, a partir dos 65 anos (Jorm et al., 1987). Em
metandlise da literatura, Jorm et al. (1987) constataram que a prevaléncia
passa de 0,7% no grupo de 60 a 64 anos para 38,6% no de 90 a 95 anos. A
medida que a idade se eleva, a freqiiéncia relativa da deméncia de Alzheimer
torna-se progressivamente maior, embora também ocorra aumento da
prevaléncia da doenca cerebrovascular associada (Ebly et al., 1994).

Em estudo realizado na cidade de Catanduva o mesmo fen6meno foi
observado (Herrera et al., 1998). Esses dados ndo deixam duvidas de que a
idade € fator de risco importante para a deméncia. Podemos aferir que
caminhamos para uma epidemia de deméncia a medida que a populacdo atinge
idades maiores do que 60 anos.

Com relagdo a epidemiologia das sindromes neurdticas, nas quais a
sindrome astenoemocional esta incluida, varios estudos foram realizados,
destacando-se o “Epidemiologic Catchment Area Study” (ECA), no qual
foram estudados 18571 americanos em cinco regides, dos quais 5702 tinham
65 anos de idade ou mais (Regier et al., 1988); e o estudo de Edmonton, com
metodologia semelhante, avaliando a prevaléncia dos transtornos ansiosos em
358 sujeitos com mais de 65 anos (Bland et al.,1988). Nesses dois estudos
houve uma concordancia com relacdo ao decréscimo da prevaléncia dos
transtornos ansiosos com o avangar da idade. O estudo ECA encontrou uma
prevaléncia para todos os transtornos ansiosos de 5,5% para pessoas com mais
de 65 anos contra 7,3% para individuos de todas as idades. No estudo de
Edmonton, esssa diferenca também foi comprovada (3,5% para individuos

com mais de 65 anos e 6,5% para todas as idades).
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Com relacio a SAE, a literatura é pobre em relacio a dados
epidemioldgicos, talvez porque ela tenha sido interpretada como outras
psicopatologias.

Em razdo da ampla utilizacdo diagndstica, o termo neurastenia foi
mantido no CID-10. Deve-se levar em conta dois tipos possiveis de
apresentacdo da neurastenia, que podem estar presentes numa mesma histdria.
Em um tipo, a queixa predominante ¢ uma fadiga anormal apds esforco mental
ou atividade intelectual, acompanhada de dificuldade de concentragdo,
distracdo e declinio das atividades cotidianas. Ao contrario, no segundo tipo, a
sensacdo de fadiga ocorre apos atividades fisicas habituais, ha dificuldade de
relaxamento e exaustdo muscular como se tivesse realizado uma tarefa
exagerada. Em ambos os tipos, hd relato de sentimentos fisicos incomodos
como tontura e cafaléia. O paciente mostra-se preocupado com seu
desempenho fisico e mental, irritado, com alteracdes do sono e, algumas

vezes, com depressao leve e ansiedade.

1.8. Diagnostico diferencial

Deve-se diferenciar a SAE de transtornos depressivos e de ansiedade.
Nestes, as queixas somdticas e a preocupacdo com a doenga fisica
predominam na histéria do paciente. Na SAE, ao contrdrio, hi relato de
declinio da capacidade fisica e mental do individuo acompanhada por fraqueza
e fatigabilidade. E pertinente investigar uma possivel doenca fisica
ocasionando a sindrome (particularmente gripe, hepatite viral e

mononucleose).
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1.9. Testes neuropsicométricos

Os testes neuropsicométricos ndo sdo pré-requisito para o diagndstico
da SAE, o qual baseia-se nos sintomas obtidos através da anamnese, mas eles
sdo importantes para identificarmos sua etiologia orginica e ndo-organica. O
testes mais utilizados foram: CAMDEX, com sua secdo cognitiva
(CAMCOG), Mini-Exame do Estado Mental, Teste do desenho do relégio e a

Escala de depressdo geridtrica.

1.9.1. The Cambridge Examination for Mental Disorders of the Elderly
(CAMDEX)

O CAMDEX ¢ um instrumento de avaliacdo diagndstica desenvolvido
como uma entrevista estruturada com o propoésito de diagnosticar e quantificar
a deméncia em pacientes idosos (Roth et al., 1986). As vantagens do
CAMDEX sobre outros instrumentos de avaliagdo diagndstica estruturados ou
semi-estruturados sdo sua capacidade em avaliar o estado mental e fisico
prévios do paciente, além de fornecer dados sobre o inicio e progressdao dos
déficits cognitivos. Os autores destacaram também a importancia de se obter
informagdes com um familiar ou parente proximo, sobre tracos de
personalidade pré-morbidos e alteragcdes de comportamento do paciente para
ndo utilizar apenas os dados do exame para avaliar o estado mental atual (Roth
et al., 1982). O CAMCOG (Cambrigde Cognitive Examination) inclui o Mini-
Exame do Estado Mental e redne testes cognitivos abrangentes, examinando a

atencdo/concentracdo, orientacdo no tempo € no espaco, percepcdo visual e
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tactil, linguagem (compreensdo, nomeagdo de objetos e figuras, repeticdo e

definicdes), memoria (evocagdo e reconhecimento das figuras nomeadas e

lembranga de fatos remotos), praxia construcional (cépia de figuras), praxia

idiomotora e ideacional, cédlculo e pensamento abstrato - teste de semelhanca

(Damasceno, 2002).

O CAMDEX ¢ composto de vdrias outras secdes que descreveremos

sucintamente a seguir:

1)

2)
3)

4)
5)
6)
7)

8)

Secdo A: entrevista clinica estruturada com o paciente sobre
seu estado atual (mental e fisico), seus antecedentes pessoais e
familiares;

Secao B: CAMCOG;

Secdo C: observagdes do examinador sobre o estado do
paciente;

Secdo D: exame fisico e neuroldgico;

Secdo E: resultados de exames laboratoriais e radiolégicos;
Secdo F: registro de medica¢des atualmente em uso;

Secdo G: informagdes adicionais relevantes sobre o paciente,
obtidas no curso da entrevista;

Secdo H: entrevista estruturada com familiar ou informante
que conheca bem o paciente, incluindo questdes da escala de
deméncia de Blessed, para quantificacdo da gravidade de

deméncia.

Ao final da entrevista, que demora cerca de 90 minutos o avaliador

chega ao diagndstico psiquidtrico de acordo com o0s critérios

operacionais, selecionando uma entre onze categorias relacionadas:

normal, deméncia (4 categorias), delirium (2 categorias), depressdo,



30

ansiedade ou transtorno fébico, parafrenia ou parandia e outros

transtornos psiquidtricos.

1.9.2. Mini-Exame do Estado Mental (MEEM)

O Mini-Exame do Estado Mental (MEEM) é atualmente um dos testes
de avaliacdo cognitiva mais utilizados no mundo, que de forma rapida e
simples, permite avaliar diferentes aspectos da cognicdo, perfazendo um total
de 30 pontos (Folstein et al., 1975). Embora seja um exame util, deve ser
entendido como teste de rastreio, auxiliando na identificacdo de pacientes que
devem ser submetidos a avaliacdo mais abrangente. Em 1994, Bertolucci e
cols. adaptaram o MEEM para a populagdo brasileira e estabeleceram o ponto
de corte de 13 para sujeitos analfabetos, 18 para individuos com 1% a 8" série e
26 para aqueles acima da 8" série escolar. Em estudo epidemioldgico recente,
realizado em nosso meio, observamos que o score de 18 pontos constitui um
ponto de corte adequado para analfabetos, 21 para individuos com 1 a 3 anos
de escolaridade, 24 para aqueles com 4 a 7 anos e 26 para os com 8 anos ou
mais de escolaridade (Caramelli et al., 1998; Herrera et al., 1998). Pontuacao
inferior a esses pontos de corte sugere “déficit cognitivo”, mas outras
possibilidades como depressdo, tensdao nervosa, desinteresse e falta de
motivacdo com o teste devem ser descartadas, antes de concluir que realmente

se trata de uma disfun¢do cognitivo-cerebral propriamente dita.



31

1.9.3. Teste do Desenho de Relégio (TDR)

O Teste do Desenho de Reldgio faz parte do CAMCOG, dentro do
conjunto de medidas para avaliar praxia. Na pontuacdo total, ele contribui com
3 pontos (um para o desenho do circulo, um para a colocagdo dos nimeros na
posi¢do correta e um para a colocagdo dos ponteiros no horério solicitado).

O TDR foi originalmente descrito na avaliacdo da disfuncdo do lobo
parietal (Critchley, 1953). E um exame simples e comumente utilizado na
clinica para avaliar multiplas dreas da funcdo cognitiva. Avalia memotia,
habilidade visuoconstrucional e funcdo executiva. A utilidade do TDR tem
sido avaliada em varios estados das doencas associadas a piora cognitiva
(Esteban-Santilan et al., 1998). Desenhar o reldgio requer entendimento
verbal, memodria, conceitualizacio de tempo, organizacdo visuoespacial,
heminegligéncia, associada a habilidade construtiva (Freedman, 1994). Como
muitos desses processos estao afetados na deméncia, o teste também pode ser
considerado como instrumento para rastreio dessa doenca. Educacgdo, idade e
humor podem influenciar os resultados dos testes, sendo que sujeitos com
baixa escolaridade, idade avancada e depressdo apresentam pior performance
(Ainslie et al., 1993; Manos, 1994). Existe dificuldade na interpretacdo do
teste pela existéncia de uma grande variedade de sistemas de avaliacio com
graus variados de complexidade. Convencionalmente, padrdoes do desenho do
relégio sdo analisados com duas diferentes abordagens. Alguns autores
interpretam o resultado através de dados qualitativos (Mendez et al., 1992)
enquanto outros autores analisam através de uma dimensdo quantitativa. NOs
utilizamos a escala Clock Drawing Interpretation Scale (Mendez et al., 1992)

que perfaz 20 pontos (anexo 8), sendo que o ponto de corte € 18. No
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CAMCOG, o desenho do relégio ndo € interpretado por nenhuma das escalas

validadas existentes.
1.9.4. Escala de Depressdo Geridtrica (EDG)

A Escala de Depressao Geridtrica abreviada (EDG) apresenta nota de
corte para diagndstico de depressdo entre 6 e 7, e tem correlacdo significativa
com o escore da escala original com 30 questdes. A versdo abreviada contém
15 itens referentes a mudangas no humor e a alguns sentimentos especificos
como sensacdo de desamparo, inutilidade, desinteresse, aborrecimento,
felicidade, entre outros. Este instrumento ndo tem aplicabilidade quando a
capacidade de compreensdo do idoso estiver comprometida. Na secdao A do
CAMDEX (questoes 26 a 46) estdo listados os itens que avaliam depressao e

que guardam boa correlagdo com a EDG.

2. Justificativa

Ao identificar um quadro de Sindrome Astenoemocional, sabemos que
estamos frente a um conjunto sintomatoldgico que pode ser produzido por
varias patologias. Podemos dizer que a SAE € a fase “prodromica” de muitas
doencgas que ainda ndo manifestaram plenamente seu quadro clinico.

A contribui¢cdo deste estudo é: estabelecer as caracteristicas preditivas
de natureza organica e ndo organica da SAE em individuos com 60 anos ou

mais; apresentar os sintomas que a identificam nas formas leve, moderada e
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grave ; tornar conhecida para a classe médica em geral e em especial para os
geriatras, neurologistas e psiquiatras, a SAE segundo o sistema classificatorio
de Lindqvist e Malmgren (1993).

Neste estudo, vamos descrever as etiologias mais freqiientes da SAE e
suas caracteristicas sindromicas e laboratoriais, contribuindo, assim, para o
seu diagndstico pronto e seguro e possibilitando uma terapéutica mais

adequada.
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3. Objetivos
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3.1. Objetivo Geral

Contribuir com o diagndstico diferencial da sindrome astenoemocional,
buscando caracteristicas clinicas que possam predizer sua natureza organica

ou ndo organica em individuos idosos.

3.2. Objetivo Especificos

1. Fazer uma avaliagdo clinica, neuroldgica, laboratorial e
neuropsicologica de individuos com idade igual ou superior a 60
anos com sindrome astenoemocional, definida conforme os
critérios de Lindqvist e Malmgren (1993).

2. Descrever e analisar os sintomas e sinais da sindrome,

procurando detectar quais sd@o mais preditivos de sua etiologia.
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4. Metodologia
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4.1. Sujeitos

Foram estudados pacientes com sindrome astenoemocional,
admitidos no Ambulatério de Geriatria da Faculdade de Medicina de Jundiai e
no Ambulatério de Neurologia do Hospital das Clinicas da Universidade
Estadual de Campinas, por ordem de chegada dentro de um fluxo médio de 25
pacientes por semana. Ao longo de 16 meses, compareceram 412 pacientes,
dentre os quais, 36 cumpriram os critérios de inclusao.

Critérios de inclusdo: foram incluidos individuos com idade igual
ou superior a 60 anos, de ambos os sexos, alfabetizados, que satisfizeram os
critérios diagndsticos de SAE, obtidos através de anamnese detalhada
(diminuicado da capacidade de concentragdo, dificuldade de memoria, aumento
da fatigabilidade mental, irritabilidade, labilidade emocional e insonia).

Critérios de exclusdo: pacientes que nao satisfizeram os critérios de
inclusdo e ndo aceitaram participar da pesquisa, com historia prévia de trauma
cranio-encefdlico (com perda de consciéncia maior que 30 minutos),
alcoolismo, exposi¢do ocupacional cronica a agentes neurotoxicos, infecgoes
do sistema nervosos central, acidente vascular cerebral prévio e doencas

sistémicas descompensadas (ja diagnosticados).

4.2. Aspectos éticos

O estudo foi conduzido apés aprovagio pelo Comité de Etica e
Pesquisa, Faculdade de Ciéncias Médicas - UNICAMP e Faculdade de
Medicina de Jundiai. Todos os voluntdrios receberam um termo de
consentimento e declaracdo (anexo 7) explicando sobre a realizacdo do estudo,

seus objetivos, informando-os sobre os riscos e beneficios aos quais estariam
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expostos, de acordo com as Diretrizes e Normas Regulamentadoras do

Conselho Nacional de Saude (Resolu¢ao n° 196/96)

4.3. Métodos
Todos os pacientes foram submetidos a:

a. anamnese clinica detalhada e exame fisico geral e
neurolégico;

b. avaliagdo neuropsiquidtrica utilizando o Mini-Exame do
Estado Mental (MEEM; Folstein et al., 1975), a bateria do
CAMDEX (Roth, 1986), o Teste do Desenho do Reldgio
(TDR), segundo a escala Clock Drawing Interpretation
Scale (Mendez et al.,, 1992), e a Escala de Depressao
Geridtrica (EDG; abreviada de Yesavage, J.A. 1983 -
anexo 11);

c. exames laboratoriais: hemograma completo, dosagem de
B, ou folato, dosagem de T3, T4 e TSH; uréia, creatinina e
eletrolitos; testes de funcao hepatica; VDRL;

Caso os itens a, b e ¢, ndo esclarecerem a etiologia:

d. exames de neuroimagem  estrutural (tomografia
computadorizada de cranio (TC) e ressonancia nuclear
magnética de cranio (RM) e funcional (tomografia
computadorizada de cranio por emissdo de foton unico
(SPECT), eletroencefalograma e andlise do liquido céfalo-
raquidiano nos casos indicados.

O processo de graduar os sintomas da SAE foi baseado numa avaliagdo
clinica global de acordo com Lindqvist e Malmgren (1990; 1993) utilizando
itens da escala Comprehensive Psychopatological Ratings Scale (CPRS) de



43

Asberg et al. (1978) como um auxilio diagnéstico. No CPRS, cada item foi
organizado numa escala categorica, com descri¢do dos niveis 0, 1, 2 e 3. Os
itens do CPRS foram selecionados de acordo com os sintomas da SAE:
dificuldade de concentracdo, dificuldade de memoria, fatigabilidade,
irritabilidade, lentiddo de pensamento, insOnia e instabilidade emocional
(anexo 12).

Os dados coletados foram agrupados no protocolo da SAE (anexo 14).

Além do CAMDEX, foram utilizados os critérios do DSM-IV para o

diagndstico de deméncia (anexo 1) e depressdo maior (anexo 2).

4.4. Analise dos Dados

As informacoes obtidas no estudo foram sistematizadas através dos
programas: The SAS System for Windows (Statistical Analysis System)
versao 6.12 e Microsoft Excel 2000 (versao 9.0.2720).

Para descrever o perfil da amostra segundo as diversas varidveis em
estudo, foram feitas tabelas de freqii€éncia das varidveis categéricas (sexo,
idade, raca, escolaridade, classificacio dos sintomas da SAE, patologias
associadas a SAE, comorbidades dos pacientes e resultado dos testes
realizados) e estatisticas descritivas com medidas de posi¢do e dispersdo das
variaveis continuas (resultado de cada teste com ou sem sub-itens, tempo de
sintomas e tipo de sintomas).

O nivel de significancia adotado para os testes estatisticos foi de 5%, ou
seja, p<0.05. Para comparar as varidveis categéricas entre os grupos de
patologia foram utilizados o teste Qui-Quadrado, ou quando necessdrio
(valores esperados menores que 5), o teste exato de Fisher.

Para comparar as varidveis categdricas e continuas (no caso dos escores

dos testes) entre os grupos de patologias presentes no estudo foi utilizada a
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Anélise de Variancia Simples (One-way ANOVA), com transformagdo em
ranks ou postos das observagdes para diminuir a variabilidade e assimetria de
algumas varidveis e por causa do tamanho reduzido de alguns grupos. No caso
de diferenca significativa entre os grupos, foi utilizado o teste post-hoc de
Tukey para detectar as diferencas multiplas entre os grupos, corrigindo o valor
de p para diversas comparacOes simultineas. O teste € utilizado para

estabelecer quais grupos sao diferentes entre si.
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S. Resultados
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5.1. Analise Descritiva

Os 36 pacientes estudados tinham idade variando de 61 a 89 anos
(mediana de 79, média de 77.5, desvio-padrao (DP) = 6.05), distribuidos em 3
faixas etarias: 4 pacientes (11.1%) tinham entre 60 e 69 anos, 15 (45%) entre

70 e 79 anos, e 17 (47.2%), 80 anos ou mais (grafico 1).

Grafico 1: Distribuicao etaria dos 36 pacientes entre trés grupos
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Na amostra, houve 24 mulheres (66.7%) e 12 homens ( 33.3%) - grafico 2.

Grafico 2: Distribuicao por sexo dos 36 pacientes
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Os pacientes foram distribuidos em 4 grupos de escolaridade (gréfico

3): educacgdo informal (sabe ler e escrever sem ter freqiientado a escola) — 5

individuos (13.9%); escolaridade de 1 a 3 anos - 11 (30.6%); de 4 a 7 anos -

11 (30.6%); e com 8 anos ou mais de estudo — 9 (25%).

Grafico 3: Distribuicao por escolaridade dos 36 pacientes em 4 grupos
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Quanto a raga, 35 sujeitos (97.2%) eram brancos e 1 (2.8%), pardo.
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As patologias mais freqiientes (tabela 1 e grafico 4) foram: o

hipotiroidismo (36.1%), a hipodensidade da substiancia branca isolada (30.6%)

e a hidrocefalia de pressao normal (16.7%).

Tabela 1. Distribuicdo das patologias entre os 36 pacientes

Patologia Freqiiéncia Percentual
Doenga de Alzheimer 1 2.8
Doenga de Alzheimer + hipotiroidismo 1 2.8
Hidrocefalia de pressao normal 6 16.7
Hipertiroidismo apético 2 5.6
Hipotiroidismo 13 36.1
Hipodensidade da substiancia branca (HSB) 11 30.6
HSB + hipotiroidismo 1 2.8
Psicogénica | 2.8

Grafico 4: Distribuicao das patologias associadas a SAE entre os 36
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Os pacientes analisados apresentaram uma série de comorbidades
(tabela 2 e grafico 5), dentre as quais, as mais prevalentes foram a hipertensao

arterial sistémica, o diabetes mellitus e a doenga pulmonar obstrutiva cronica.

Tabela 2. Distribuicdo das doengas associadas aos 36 pacientes

Doencas Freqiiéncia Percentual
DM + HAS 3 8.3
DM + neurite diabética 1 2.8
DM + HAS + neurite
2 5.6
diabética
DPOC 1 2.8
DPOC + HAS 2 5.6
DPOC + insuficiéncia
- 1 2.8
vascular periférica
HAS 14 38.9
HAS + epilepsia 1 2.8
HAS + gota 1 2.8
HAS + Insuficiéncia
. 3 8.3
cardiaca congestiva
Hipertrofia prostatica
P P 1 2.8
benigna
Hipotiroidismo 1 2.8
Nao encontrado 5 13.9

HAS = hipertensao arterial sist€mica
DM = diabetes mellitus

DPOC = doenga pulmonar obstrutiva cronica
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Grafico5: Incidéncia de comorbidades nos 36 pacientes com Sindrome
Astenoemocional
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Nos testes neuropsicométricos, 19 pacientes (52.8%) pontuaram menos
de 80 pontos e 17 (47.2%), escore igual ou menor que 80 no CAMCOG
(gréfico 6).

Grafico 6: Distribuicdo dos 36 pacientes segundo o escore do CAMDEX
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No MEEM, 24 pacientes (66.7%) alcacaram pontuacdo menor que O
ponto de corte e 17 (33.3%), pontuagcdo maior, corrigido pela escolaridade

(gréfico 7).

Grafico 7: Distribuicao dos 36 pacientes segundo o escore do Mini-
Exame do Estado Mental
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Os sub-itens do CAMCOG foram analisados a parte, assim como os do
MEEM, na tentativa de estabelecer uma correlac@o entre seus resultados e as
patologias associadas a SAE. Abaixo, as tabelas 3 e 4 denotam o desempenho

dos 36 pacientes nesses sub-itens.
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Tabela 3. Desempenho dos 36 pacientes estudados nos sub-itens do

CAMCOG

Itens N Média DP Min. Max.
Total dos itens 36 7547 16.88 40 96
Orientacao temporal 36 4.06 1.24 1 5
Orientacdo espacial 36 456 0.81 2 5
Resposta motora 36 336 0.83 0 4
Resposta verbal 36 292 044 1 +
Leitura 36 2.14  0.80 0 3
Definicao 36 522  0.96 3 6
Figuras 36 5.69 0.79 2 6
Fluéncia 36 244 0.77 1 4
Repeticdo e entendimento 36 242 0.81 1 3
Memoria remota 36 3.5 1.5 1 6
Memoria recente 36 1.94 1.39 0 4
Memoria de fixagao 36 331  1.28 1 6
Memoria de reconhecimento 36 483 1.11 2 6
Memoria de fixagdo 36 2.61 1.59 0 5
Contagem regressiva 36 1.5 0.74 0 2
Subtracao 36 2772 2.06 0 5
Praxia 36 9.08 2.72 1 14
Célculo 36 1.75 0.5 0 2
Pensamento abstrato 36 3.83 259 0 8
Percepc¢ao 36 7.58 2.21 2 11
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Tabela 4. Desempenho dos 36 pacientes estudados nos sub-itens do MEEM

Itens N Média DP Min. Max.

Total de itens 36 23.83 4.68 11 30
Orientacdo temporal 36 4.06 1.24 1 5
Orientagdo espacial 36 4.56 0.81 2 5
Memoria imediata 36 2.97 0.17 2 3
Atencdo e célculo 36 2.72 2.06 0 5
Evocacao 36 1.44 1.13 0 3
Linguagem 36 8.08 1.08 5 9

Na EDG, 11 pacientes (30.6%) apresentaram escore abaixo de 5, 19
(52.8%), entre 5 e 10, e 6 (16.7%), maior do que 10 pontos (grafico 8). A
pontuacdo variou de 2 a 14 (média de 6.5, DP = 3.28).

Grafico 8: Distribuicdo dos 36 pacientes segundo o escore da EDG
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No Teste do Desenho do Reldgio, a pontuagdo variou de 0 a 19 (média
de 12.89, DP = 5.99). Vinte e nove pacientes (80.6%) apresentaram escore

compativel com deméncia e 7 (19.4%), incompativel (grafico 9).

Grafico 9: Distribuicao dos 36 pacientes segundo o escore do Teste do
Desenho do Relégio pela Clock-Drawing Interpretation Scale (Mendez
etal., 1992)
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A maioria dos pacientes pode ser classificada como SAE moderada (50%)
— grafico 10. A duracdo média dos sintomas foi 6.03 meses (DP = 2.2). O
menor intervalo de sintomas foi de 2 meses, enquanto o maior, 12 meses

(mediana=6).

Grafico 10: Classificacado da gravidade dos sintomas apresentados pelos
36 pacientes com SAE
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Os sintomas da SAE apresentados foram discriminados na tabela 5.

Tabela 5. Distribuigcdo dos sintomas relacionados a SAE

Sintomas N Média DP Min. Max.
Total de sintomas 36 9.44 2.41 4 14
Fatigabilidade 36 2.25 0.73 1 3
Dificuldade de concentragao 36 1.39 0.49 | 2
Dificuldade de memoria 36 1.44 0.50 1 2
Irritabilidade 36 1.28 0.51 0 2
Lentificacao de pensamento 36 1.22 0.54 0 2
Instabilidade emocional 36 0.97 0.56 0 2
Insonia 36 0.89 0.75 0 2

Em nossa amostra, a freqiiéncia de hidrocefalia de pressao normal foi

maior entre os homens (66.7%), e de hipodensidade de substancia branca

(91.7%) entre as mulheres (Teste Exato de Fisher: p = 0.046) — tabela 6.

Tabela 6. Comparagdo entre o sexo e a ocorréncia da patologia

Patologia Masculino Feminino  Total
Hipotiroidismo 6 (46.15%) 7 (53.85%) 13
Hidrocefalia de pressao normal 4 (66.67%) 2 (33.33%) 6
Hipodensidade da substancia branca 1 (8.33%) 11 (91.67%) 12
Demais patologias 1 (20%) 4 (80%) 5

Total

12 24 36
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A relacdo entre idade dos pacientes € grupo de patologias ndao demonstrou

relacdo significativa pelo teste de ANOVA (p = 0.2233) — tabela 7.

Tabela 7. Comparacgdo entre a idade do paciente e a ocorréncia da patologia

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 78.15 6.57 84 81 61
Hidrocefalia de

6 81.17 4.49 89 81 76
pressao normal
Hipodensidade da
12 76.42 4.25 82 76 70
substancia branca
Demais
5 74 8.69 87 75 66

patologias
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O nivel de escolaridade dos pacientes estudados mostrou significancia

estatistica entre os quatro grupos analisados (p = 0.045) - tabela 8. Os grupos

de hipotiroidismo e hidrocefalia de pressao normal apresentaram menor nivel

educacional (61.54% e 66.67% tinham 3 anos ou menos de escolaridade,

respectivamente) quando comparados a hipodensidade de substidncia branca

(50% entre 4 a 7 anos). O grupo das demais patologias apresentou a maior

escolaridade, tendo 80% da amostra com 8 anos ou mais de estudo.

Tabela 8. Comparagdo entre a escolaridade do paciente e a ocorréncia da

patologia nos 36 pacientes com SAE

Patologia <3 4-17 >8 Total
Hipotiroidismo 8 (61.54%) 3(23.08%) 2(15.38%) 13
Hidrocefalia de

4 (66.67%) 2 (33.33%) 0 (0%) 6
pressao normal
Hipodensidade da
. 3 (25%) 6 (50%) 3 (25%) 12
substancia branca
Demais patologias 1 (20%) 0 (0%) 4 (80%) 5
Total 16 11 9 36
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A classificacdo da SAE ndo demonstrou significancia para separagcdo

dos grupos de patologia envolvidos (p = 0.512) - tabela 9.

Tabela 9. Comparagdo entre a classificagdo da SAE dos pacientes e a

ocorréncia da patologia nos 36 casos

SAE SAE SAE
Patologia Total
Leve moderada grave
Hipotiroidismo 3 (23.08%) 5 (38.46%) 5 (38.46%) 13
Hidrocefalia de
0 (0%) 4 (66.67%) 2 (33.33%) 6
pressdao normal
Hipodensidade da
4 (66.67%) 5(41.67%) 3 (25%) 12
substancia branca
Demais patologias 1 (20%) 4 (80%) 0 (0%) 5
Total 8 18 10 36

5.2. Comparacao dos exames entre os grupos de patologias

Os grupos de patologias nao foram diferentes entre si quanto ao
desempenho no CAMCOG pelo teste exato de Fisher (p = 0.418; tabela 10 e
grafico 11), ou pelo ANOVA (p = 0.3744; tabela 11); o mesmo, verificando-se
quanto ao MEEM (p = 0.353; tabela 12 e grafico 12) e com o TDR (p = 0.391;
tabela 13 e grafico 13; e ANOVA: p =0.4086; tabela 14).
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Tabela 10. Comparacdo entre a pontuagdo para deméncia no CAMCOG e a

ocorréncia da patologia nos 36 casos

Patologia <80 > 80 Total
Hipotiroidismo 8 (61.54%) 5 (38.46%) 13
Hidrocefalia de pressao normal 4 (66.67%) 2 (33.33%) 6
Hipodensidade da substancia branca 6 (50%) 6 (50%) 12
Demais patologias 1 (20%) 4 (80%) 5
Total 19 17 36

Grafico 11: Distribuicao das etiologias da SAE segundo o desempenho

no CAMCOG
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Tabela 11. Comparagdo entre o escore total do CAMCOG e a ocorréncia da

patologia nos 36 casos

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 73.38 19.36 96 78 40
Hidrocefalia de

6 64.17 20.72 90 58.5 42
pressao normal
Hipodensidade da
12 80.50 9.53 95 81.5 66
substancia branca
Demais
5 82.40 15.50 96 87 56

patologias
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Tabela 12. Comparagdo entre o resultado do Mini-Exame do Estado Mental e

a ocorréncia da patologia nos 36 casos

Patologia Deméncia Normal Total
Hipotiroidismo 4 (30.77%) 9 (69.23%) 13
Hidrocefalia de pressao normal 4 (66.67%) 2 (33.33%) 6
Hipodensidade da substiancia branca 3(25%) 9 (75%) 12
Demais patologias 1 (20%) 4 (80%) 5
Total 12 24 36

Grafico 12: Distribuicao das etiologias da SAE segundo o desempenho

no MEEM
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Tabela 13. Comparagcdo entre o resultado final do Teste do Desenho do

Relogio e a ocorréncia da patologia nos 36 pacientes

Patologia <18 >18 Total
Hipotiroidismo 10 (76.92%) 3 (23.08%) 13
Hidrocefalia de pressao normal 6 (100%) 0 (0%) 6
Hipodensidade da substancia branca 10 (83.33%) 2 (16.67%) 12
Demais patologias 3 (60%) 2 (40%) 5
Total 29 7 36

Grafico 13: Distribuicao das etiologias da SAE segundo o desempenho
no TDR
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Tabela 14. Comparagdo entre os valores obtidos no Teste do Desenho do

Relégio e a ocorréncia da patologia nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 13.23 6.56 19 16 2
Hidrocefalia de

6 10.67 5.82 16 12 0
pressdao normal
Hipodensidade da
12 13.50 5.16 18 15 0
substancia branca
Demais
5 13.20 7.79 19 14 0

patologias
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A EDG entretanto, evidenciou uma diferenca (p = 0.044) entre os

grupos de patologias (tabela 15; grafico 14).

Tabela 15. Comparacdo entre os resultados da FEscala de Depressdo

Geridtrica e a ocorréncia da patologia nos 36 pacientes

Patologia <5 5-10 > 10 Total
Hipotiroidismo 5(38.46%) 8 (61.54%) 0 (0%) 13
HPN 0 (0%) 2 (33.33%) 4 (66.67%) 6
HSB 4(33.33%) 6(50%) 2(16.67%) 12
Demais patologias 2 (40%) 3 (60%) 0 (0%) 5
Total 11 19 6 36

Grafico 14: Distribuicao das etiologias da SAE segundo o escoe ho

EDG
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O ANOVA demonstrou significancia similar (p = 0.0421) - tabela 16. O
teste Tukey mostrou diferenca maior entre o grupo com hidrocefalia se

comparado ao hipotiroidismo e demais patologias.

Tabela 16. Comparagdo entre os valores obtidos na Escala de Depressdo

Geridtrica e a ocorréncia da patologia nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 5.23 2.42 9 5 2
Hidrocefalia de

9.83 3.25 14 11 5
pressao normal
Hipodensidade da
12 6.75 3.52 13 6 3
substancia branca
Demais
5 5.20 2.28 9 5 3

patologias
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O tempo de duracdo do quadro clinico até o dia em que o paciente
procurou assisténcia médica teve diferenca significativa (p = 0.0264) entre os
grupos (tabela 17), tendo sido maior no grupo com hipodensidade de

substancia branca do que com o de hipotiroidismo (teste Tukey).

Tabela 17. Comparacdo entre a duragdo dos sintomas e os grupos de

patologias nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 4.69 1.49 7 4 3
Hidrocefalia de

6 6.33 1.51 8 6 4
pressdao normal
Hipodensidade da
12 7.17 2.59 12 8 2
substincia branca
Demais
5 6.40 2.07 9 6 4

patologias
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5.3. Analise comparativa dos sub-itens do CAMCOG

Os itens do CAMCOG foram avaliados individualmente na tentativa de
correlacionar seus resultados com os grupos de patologias. Dentre o total de
20 itens, cinco demonstraram diferenca significativa entre os grupos. Estes

itens sao descritos nas tabelas 18 a 22.

- Orientacao espacial
ANOVA nos ranks: p = 0.045
Teste Tukey: desempenho inferior entre os pacientes com HPN se

comparados com o grupo de demais patologias e HSB.

Tabela 18. Comparacdo entre o resultado no item “orientacdo espacial’do

CAMCOG e os grupos de patologias nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 4.54 0.88 5 5 2
Hidrocefalia de

6 3.67 1.03 5 4 2
pressao normal
Hipodensidade da
12 4.83 0.39 5 5 4
substancia branca
Demais
5 5 0 5 5 5

patologias
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- Nomeacao de figuras
ANOVA nos ranks: p = 0.0301
Teste Tukey: desempenho inferior entre os pacientes com HPN se

comparado com o grupo de demais patologias e HSB

Tabela 19. Comparagdo entre o resultado no item “nomeacgdo de figuras”do

CAMCOG e os grupos de patologias nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 5.46 1.13 6 6 2
Hidrocefalia de

5.33 0.82 6 5.5 4
pressao normal
Hipodensidade da
12 6 0 6 6 6
substancia branca
Demais
5 6 0 6 6 6

patologias
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- Memdria remota
ANOVA nos ranks: p = 0.0409
Teste Tukey: desempenho inferior entre os pacientes com HPN se

comparado com o grupo de demais patologias

Tabela 20. Comparagdo entre o resultado no item “memdria remota”do

CAMCOG e os grupos de patologias nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 3.31 1.75 6 3 1
Hidrocefalia de

2.5 1.38 4 2.5 1
pressao normal
Hipodensidade da
12 3.58 1 5 4 2
substancia branca
Demais
5 5 1 6 5 4

patologias




-  Memoria recente

ANOVA nos ranks: p =0.0177

75

Teste Tukey: desempenho inferior entre os pacientes com HPN se

comparado com o grupo de demais patologias e HSB

Tabela 21. Comparagcdo entre o resultado no item “memoria recente” do

CAMCOG e os grupos de patologias nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 1.85 1.21 4 2 0
Hidrocefalia de

0.5 1.22 3 0 0
pressao normal
Hipodensidade da
12 2.42 1.38 4 3 0
substancia branca
Demais
5 2.8 0.84 4 3 2

patologias
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- Contagem regressiva
ANOVA nos ranks: p =0.0370
Teste Tukey: desempenho inferior entre os pacientes com

hipotiroidismo se comparado com o grupo de demais patologias

Tabela 22. Comparagdo entre o resultado no item “contagem regressiva”do

CAMCOG e os grupos de patologias nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 1.15 0.80 2 1 0
Hidrocefalia de

1.33 0.82 2 1.5 0
pressao normal
Hipodensidade da
12 1.75 0.62 2 2 0
substincia branca
Demais
5 2 0 2 2 2

patologias
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5.4. Analise dos sub-itens do MEEM

Os sub-itens do Mini-Exame do Estado Mental, assim como no CAMCOG,
foram analisados individualmente na tentativa de estabelecer diferenca
significativa entre os grupos. Dos seis sub-itens, apenas 1 demonstrou

diferenca significativa (tabela 23).

- Orientacao espacial
ANOVA nos ranks: p = 0.0045
Teste Tukey: desempenho inferior entre os pacientes com HPN se

comparado ao grupo de demais patologias e HSB

Tabela 23. Comparagdo entre o resultado no item “orientacdo espacial”do

Mini-Exame do Estado Mental e os grupos de patologias nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 4.54 0.88 5 5 2
Hidrocefalia de

3.67 1.03 5 4 2
pressao normal

Hipodensidade da

12 4.83 0.39 5 5 4
substancia branca
Demais
5 5 0 5 5 5

patologias
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Os sintomas mais comuns da SAE foram analisados separadamente.
Dos 7 sintomas selecionados, apenas o sintoma “dificuldade de concentragcao”

revelou diferenca entre os grupos (tabela 24).

- Dificuldade de concentraciao
ANOVA nos ranks: p = 0.0360
Teste Tukey: desempenho inferior entre os pacientes com demais

patologias se comparado ao grupo de HPN

Tabela 24. Comparacdo entre o sintomas “dificuldade de concentracdo” da

SAE e os grupos de patologias nos 36 pacientes

Patologia N Média DP Max. Mediana Min.
Hipotiroidismo 13 1.38 0.51 2 1 1
Hidrocefalia de

1.83 0.41 2 2 1
pressao normal
Hipodensidade da
12 1.33 0.49 2 1 1
substancia branca
Demais
5 1 0 1 1 1

patologias
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6. Discussao
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O diagnostico da SAE depende do conhecimento da sintomatologia para
sua identificacdo através da anmnese. Os testes psicométricos podem ser uteis
na avaliacdo das dificuldades de concentracio e memdria, mas ndo sdo pré-
requisitos para o diagndstico (Rodholm et al., 2001).

Nossos pacientes foram selecionados através de anamnese objetiva e
detalhada a procura dos sintomas caracteristicos, tais como fatigabilidade
psiquica aumentada, dificuldade de concentracdo, esquecimento inespecifico,
lentiddo de pensamento, irritabilidade e instabilidade emocional, dentre
aqueles que satisfizeram os critérios de inclusdo. E importante que um parente
ou responsavel pelo paciente complete a anamnese uma vez que a perturbagao
psicogénica geralmente impede os pacientes de fornecer informagdes
confidveis e consistentes. Devemos prestar ateng¢do, durante a anamnese, no
comportamento verbal e ndo-verbal do paciente, e associar a sua histéria o
ambiente psico-social atual, seu desenvolvimento neuropsicomotor,
antecedentes patologicos, nivel pré-moérbido de funcionamento socio-
ocupacional e medicamentos usados, bem como buscar sinais de doengas
sisttmicas descompensadas (insuficiéncia hepética, insufici€éncia cardiaca
congestiva, hipovitaminoses, etc) para afastar causas conhecidas da SAE e
identificar sua natureza organica ou ndo-organica.

A anamnese e a andlise dos sintomas e sua evolucdo ajudam no
diagnéstico diferencial. Por exemplo, quanto a duracdo dos sintomas, houve
uma diferenga significativa entre os grupos, com os pacientes com HSB
apresentando um tempo maior de sintomas que o grupo de hipotiroidismo. De
acordo com a literatura, pacientes que apresentam infartos lacunares multiplos
desenvolvem sua sintomatologia a medida que esses eventos vao ocorrendo ao
longo do tempo, enquanto que portadores de hipotiroidismo manifestam seus

sintomas num espagco mais curto de tempo em func¢do da fisiopatologia da
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doenga. Dentre o conjunto de sintomas, a dificuldade de concentracdo foi o
unico que mostrou diferenca significativa de escore entre os grupos
predominando nos pacientes com HPN. A literatura neurolégica aponta a
dificuldade de concentracdo como um dos déficits cognitivos integrantes do
quadro clinico da HPN.

Com relagdo ao exame neuroldgico, nenhum sujeito do estudo
apresentou sinais localizatorios de lesdo em hemisfério cerebral. Os achados
mais freqiientes foram alteracdes dos reflexos, em especial do reflexo aquileu
no grupo de disfunc¢do tiroidiana (hipotiroidismo e hipertiroidismo apatico).
Sabemos que os musculos esqueléticos dos pacientes hipotiroideos apresentam
um aumento de volume e mostram uma lentidao na contracdo e relaxamento
muscular, e é responsavel pela lentiddo dos movimentos e da diminui¢do do
reflexo aquileu. Na tireotoxicose hd um conjunto oposto, com aumento da
velocidade de contracdo e uma reducdo do tempo de relaxamento. As
alteracdes encontradas no exame dos reflexos, principalmente do aquileu,
deixam dudvidas se sdo conseqiiéncia do hipotiroidismo ou das altera¢des
proprias do envelhecimento que levam a uma diminui¢do dos reflexos ou de
condicoes associadas, como a neuropatia diabética. As alteracoes dos reflexos
estdo condicionadas a presenca de mixedema e nenhum dos sujeitos
apresentava sinais e sintomas dessa fase da doenca.

Nos dois pacientes com hipertiroidismo apédtico ndo encontramos
alteracdes dos reflexos esperados devido ao fato de os pacientes idosos
apresentarem reduzida capacidade de reagir a toxicidade da elevagdo dos
hormonios tiroidianos (Lahey, 1931).

Portanto, o exame neurolégico nao ajuda na identificagdo etiolégica da
SAE para o estudo proposto onde sinais indicativos de lesdes cerebrais

excluiriam o paciente.
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Na prética clinica, quando as informacgdes obtidas através da avaliacdao
clinica e neuroldgica ndo esclarecem a etiologia da sindrome, utilizamos
exames laboratoriais (hemograma completo, velocidade de
hemossedimentacdo, sodio, potdssio, cdlcio, magnésio, glicemia, creatinina,
enzimas hepdticas, hormodnios tiroidianos, vitamina B,, dcido félico e urina I)
em busca de patologias sistémicas que levem a disfuncdo cerebral difusa. Esta
bateria de exames foi aplicada em todos os pacientes e constatamos alteracoes
apenas nas dosagens de T, livre, T5 e TSH, que identificaram os portadores de
hipotiroidismo e hipertiroidismo apéatico. Os demais exames foram normais,
com excec¢ao daqueles que se mostraram alterados em func¢do das patologias
associadas (glicemia, hemograma, uréia, creatinina e transaminases).
Nenhuma outra patologia sistémica foi identificada através dos exames
laboratoriais. Decorrente desse fato, talvez nao fosse necessdrio a realizacao
de uma bateria tdo ampla de testes para se identificar a etiologia da SAE.
Poderiamos reduzir essa bateria para os seguintes exames: hemograma, TSH,
e creatinina. Estes, permitem a avaliacdo dos seguintes fatores
respectivamente: anemia, disfung¢do tiroidiana e insuficiéncia renal, que
podem produzir fatigabilidade, apatia e falta de atencao.

Dos 36 sujeitos participantes, encontramos 16 (44,4%) com disfun¢do
tiroidiana que foram identificados pela dosagem de T, livre e TSH. As
condicdes clinicas mais importantes encontradas em idosos s@o a tireotoxicose
apdtica e o hipotiroidismo. A realizacdo rotineira de exames para a detec¢cdo
da disfun¢do tiroidiana tem se tornado aspecto essencial na avaliacdo de
pacientes idosos fragilizados. Com testes sangiiineos apropriados, estas
disfungdes podem ser facilmente distingiiidas da funcdo normal com custo
relativamente baixo. Para propostas de rastreio, ndo ha necessidade de realizar

uma bateria de testes tiroidianos. O TSH pode ser o tinico exame realizado
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(Hornick & Kowal, 1996). Dentre os pacientes com doencga tiroidiana,
encontramos 11 com hipotiroidismo, 2 com hipertiroidismo apatico e 2, com
etiologia mista (hipotiroidismo e hipodensidade de substincia branca, e
hipotiroidismo e doenca de Alzheimer). Nenhum apresentava sinais ou
sintomas de mixedema e apenas 2 apresentavam alguma queixa clinica
relacionada ao hipotiroidismo. Quatro pacientes apresentavam sindrome
demencial conforme os critérios do CAMDEX (anexo 13).

O hormonio tiroidiano € importante para o desenvolvimento funcional e
maturagdo do sistema nervoso central e para o seu proprio funcionamento
durante a vida. A associa¢do entre a auséncia do hormonio tiroidiano no
hipotiroidismo congénito € o profundo retardo mental que acomete estes
pacientes é fato bem documentado, bem como o tratamento precoce com
hormonios tiroidianos pode prevenir estas alteracdes. O hipotiroidismo que
ocorre em adultos e idosos pode ter uma variedade de sintomas sométicos,
neuropsiquiatricos e psiquidtricos. Os sintomas neuropsiquidtricos sao
freqlientes em pacientes idosos de tal forma que a disfuncao tiroidiana deveria
ser pesquisada na presenca de deméncia, depressio e sindrome
astenoemocional, entre outras, nesta faixa etdria. O hipotiroidismo esta
comumente associado a diminui¢do da atenc¢do, dificuldade de concentracgdo,
lentidao psicomotora, déficits de memoria e diminuicdo da organizagao visuo-
espacial. Estados de humor depressivo associado a alucinagdes persecutorias
também podem estar presentes, porém com menor freqii€ncia (Constant,
2001). Varios estudos tém mostrado que o déficit cognitivo em idosos com
hipotiroidismo € significativamente maior com o aumento da idade (Capet,
2000).

Estudos utilizando testes neuropsicolégicos em pacientes com

hipotiroidismo ndo demenciados mostraram piora no aprendizado, fluéncia
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verbal, habilidade visuo-espacial, atencdo e velocidade motora, quando
comparados com controles sem hipotiroidismo, tendo havido melhora na
reavaliacdo apds tratamento (Osterwell et al., 1992).

A disfuncdo tiroidiana em idosos, desenvolve-se freqiientemente de
modo insidioso e ¢ dominada por achados clinicos e sintomas inespecificos,
muitas vezes relacionados ao envelhecimento normal ou a doencas associadas
a idade (Mikhelsen, 2001). Em todos os pacientes com hipotiroidismo, ndao
havia a suspeita clinica na fase inicial, devido a auséncia de sintomas e sinais
clinicos classicos da doenca e pelo fato de predominarem os da SAE. A
identificacdo foi possivel laboratorialmente.

De acordo com Lishman (1998), os sintomas psicolégicos mais comuns
encontrados no hipotiroidismo s3o: lentiddo das fungbes cognitivas,
embotamento geral da personalidade e letargia mental, conforme encontrados
em nossa amostra. A fadiga é um sintoma muito importante. A memoria €
freqiientemente afetada desde os estigios iniciais da doenca, com dificuldade
para registrar eventos e esquecimento do cotidiano. Evolutivamente, hd uma
marcada incapacidade para sustentar o exercicio mental, aumento da lentidao
do raciocinio e da compreensdo. A alteracao tipica do humor € para apatia, ao
invés de depressdo, mas tal diferenciacdo € dificil de se estabelecer. A
irritabilidade € uma caracteristica freqiiente e alguns pacientes tornam-se
agitados e agressivos.

Dois casos de hipertiroidismo apético nos chamou a aten¢cdo devido a
pouca freqiiéncia de sua apresentacdo clinica. Pacientes jovens com
hipertiroidismo podem se apresentar com uma gama tdo dramética de sinais e
sintomas que o diagndstico fica imediatamente evidente. Entretanto, estudos
em populacdo idosa mostram que as manifestacdes do hipertiroidismo

freqlientemente sdo minimas ou atipicas nessa faixa etdria.
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Em 1931, Dr. Lahey chamou a atencao para uma forma de tireotoxicose
em que a atividade hipercinética era substituida pela letargia como aspecto
dominante e o0s pacientes apresentavam-se com aparéncia cansada,
desinteressados e ndo reagiam bem ao estresse. Verificou que estes pacientes
nao apresentavam os achados oculares classicos, o aumento da glandula e nem
taquicardia. Ele constatou que estas alteracdes ocorrem principalmente em
idosos e denominou a doenga como hipertiroidismo apético, sendo este nome
utilizado até hoje. Desde a descricdo de Lahey, varios estudos identificaram
casos de hipertiroidismo apdtico. Num desses estudos, verificou-se que
nenhum desses casos tinha manifestacdes oculares e a grande maioria exibia
apatia acentuada e lentificacdo do estado mental, que levantaram a suspeita de
hipotiroidismo (Gambert, 1985). Nos dois casos do estudo, a primeira
impressdo diagndstica era de hipotiroidismo devido a sintomatologia
apresentada.

Segundo Lahey (1931), o paciente idoso ndo apresenta os sintomas
classicos de hipertiroidismo em conseqiiéncia a uma diminuicdo da
capacidade de responder ao excesso de hormonios tiroidianos.

Estudos epidemioldogicos da prevaléncia do hipotiroidismo t€m
mostrado uma variabilidade muito grande de sua incidéncia, alcancando de
0,92% a 17,5%. No estudo Framingham, a prevaléncia do TSH maior que
10pUI/ml foi de 5,9% e entre 5 e 10 pUI/ml foi de 14,4% (Sawin, 1985).

A exata prevaléncia de hipertiroidismo € dificil de ser determinada, mas
¢ relatada como variando de 0,5% a 2,3%, dependendo da populacdo estudada
e dos critérios utilizados no diagndstico.

Com relacdo aos testes preditivos para a determinagdo da etiologia da
sindrome, obtivemos diferenca significativa entre os grupos no subteste da

contagem regressiva do CAMCOG, tendo a andlise estatistica demonstrado
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que os pacientes com hipotiroidismo obtiveram pior rendimento neste item se
comparados com o grupo das demais patologias.

Independente de a etiologia ter sido identificada ou ainda continuar
desconhecida, todos os pacientes foram submetidos a avaliagdo
neuropsicoldgica englobando o CAMDEX com sua avaliacdo cognitiva
(CAMCOQG), a Escala de Depressao Geridtrica (EDG), o Teste de Desenho do
Relogio (TDR) e o Mini-Exame de Estado Mental (MEEM). A avaliagdo
neuropsicolégica ndo diagnostica a doenga subjacente a SAE, mas permite
identificar os sinais preditivos da sua etiologia organica ou ndo orgénica e seus
diagnosticos diferenciais.

Foram considerados no CAMCOG a pontuagdo total, e a pontuagdo
individual de cada sub-item (anexo 10). Esta sugerido como ponto de corte
79/80 para considerar o paciente como portador de deméncia (segundo
pesquisa de Roth et al., 1986), mas ndo estd devidamente estudado em nosso
meio o valor de corte para nossa populacao. Estudos estdo em andamento em
véarios centros tentando adaptar esses valores para o Brasil, ao mesmo tempo
em que tentamos corrigi-lo para a escolaridade média brasileira.

No estudo, foram analisados o valor total e a pontua¢ao nos sub-itens do
MEEM (anexo 9) para a comparacao entre os grupos. A grande limitacdo do
MEEM ¢ a influéncia da escolaridade, fazendo com que valores de cortes
dependam do nivel de educagdo do paciente (Caramelli, 1999).

Na amostra estudada tivemos 29 sujeitos pontuando menos que o valor
de corte (18) e 7 com pontuacao igual ou superior a 18. Como o teste do
relégio € utilizado para avaliagdo cognitiva, e devido aos valores encontrados,
podemos estabelecer uma correlacdo entre a SAE e deterioracdo cognitiva,

mas ndo podemos utilizd-lo para o diagnéstico da mesma.
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Houve diferenca significativa no escore da EDG entre os grupos, com
prevaléncia maior dos sintomas depressivos no grupo de hidrocefalia de
pressio normal em relacdo ao grupo das demais patologias e do
hipotiroidismo.

Com relagdo a escolaridade, observamos diferenca significativa entre os
grupos, visto que os sujeitos com menos anos de estudo pertenciam aos grupos
de hipotiroidismo e hidrocefalia de pressao normal.

Os exames de neuroimagem estrutural e funcional foram realizados
quando o diagndstico ndo foi esclarecido na seqii€ncia estabelecida na
metodologia. Identificamos dois grupos de patologias através desses exames: a
hidrocefalia de pressdo normal e a hipodensidade de substancia branca.

Foi solicitado a TC antes da RM na investigacdo etiolégica, mas muitas
vezes, em face do resultado da tomografia, a RM foi requerida e mostrou
maior sensibilidade na identificacdo de alteragdes da substancia branca. A
ressonancia constitui exploracdo complementar de escolha no estudo dos
infartos lacunares e da hipodensidade da substancia branca. No estudo de
Arboix et al. (1990), realizado com 227 pacientes com infarto lacunar, a TC
foi positiva em 100 pacientes (44%), e a RM, em 35 de 45 casos examinados
(78%). Com a RM, o numero de infartos silenciosos também ¢&
significativamente superior.

Imagens de RM sdo apropriadas para detectar alteracdes
microangiopdticas das regides subcorticais por sua alta resolucdo espacial e
clara distin¢do entre substancias branca e cinzenta. Um achado comum em
pessoas idosas € o aparecimento acidental de hipersinal em T, pesada, na
substancia branca subcortical (regido peri-ventricular e centros semi-ovais).
Muitos pacientes com alteracdes extensas da substincia branca também tém

lesdes nos ganglios da base e tdlamo, que freqiientemente correspondem a
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infartos lacunares silenciosos e espagcos de Virchow-Robin dilatados. A
distincdo entre infarto silencioso e espacos de Virchow-Robin dilatados deve
ser possivel baseado em caracteristicas radiolégicas de forma e tamanho
(Takao et al., 1999).

O termo leucaraiose foi introduzido para descrever essas anormalidades
radioldgicas da substincia branca profunda e peri-ventricular (Hachinski et al.,
1987). A presenca de lesdo da substincia branca indica dano na mielina, mas
ndo € especifico para qualquer processo fisiopatoldégico em particular. Vdrias
etiologias, incluindo condi¢cdes toxicas, metabdlicas, infecciosas e
degenerativas, podem levar a lesdes de hipersinal em T, na RM (Filley, 1998).
Entretanto, em muitos pacientes idosos, lesdes da substancia branca estdo
fortemente correlacionadas com doenca cardiovascular e sdo provavelmente
resultados da isquemia cerebral (Pantoni et al., 1997). Dai o uso do termo
microangiopatia isquémica subcortical para alteragdes da substancia branca e
infartos lacunares silenciosos.

Formas difusas e focais de alteracdes da substdncia branca podem
existir isoladas ou em combinagdo. Geralmente, lesdes focais representam
infartos lacunares completos, freqiientemente como resultado da obstrugdo de
pequenas arteriolas subcorticais secunddrias a alteracOes hipertensivas e
aterosclerdticas. Outros locais comuns de infarto lacunar sdo o talamo,
ganglios de base, cdpsula interna e tronco cerebral. Alteragdes difusas da
substancia branca freqlientemente ocorrem na regido peri-ventricular. Elas sdao
causadas provavelmente por breves periodos de hipoperfusdo como resultado
da diminui¢do do aporte de oxigénio, que € insuficiente para causar necrose
(Pantoni et al., 2000). As células oligodendrogliais sdo sabidamente mais
sensiveis a isquemia (Petty et al., 1999) resultando no assim chamado infarto

incompleto. Virios estudos de patologia revelam que muitas lesdes da
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substancia branca relacionadas a idade sdo devidas a dreas difusas de
desmielinizacdo (Fazekas et al., 1998). Isto representa a correlacao histoldgica
de hipersinal peri-ventricular em T, pesado na RM comumente observado em
pacientes idosos com risco de doengas-vascular.

Evidéncias da doenca cérebro-vascular isquémica subcortical de
pequenos vasos € extremamente comum entre pacientes 1dosos
neurologicamente normais. Lesdes vasculares dos pequenos vasos sao talvez a
causa mais significativa da disfuncdo frontal-subcortical entre idosos. Lesodes
subclinicas da microangiopatia isquémica subcortical sdo freqiientemente
desvalorizadas a despeito do potencial para romper a integridade dos circuitos
frontal-subcortical. Devido a esses fatos relatados € que se resolveu chamar
tais achados de hipodensidade de substdnica branca e ndo de
leucoencefalopatia microangiopdtica ou por outras denominagdes existentes
na literatura. Mas, os achados representam forte evidéncia de que essas
alteracoes sao conseqiiéncia da doenca cerebro-vascular.

Estruturas frontais-subcorticais sdo altamente vulnerdveis ao processo
de envelhecimento. Contudo permanece dificil estabelecer o que é normal e o
que representa doenca degenerativa ou cé€rebro-vascular. A disfun¢do frontal-
subcortical pode resultar de uma combinacdo de alteracdes neuronais
dependentes da idade que estdo freqiientemente exacerbadas pela
microangiopatia vascular, a qual se desenvolve em pessoas idosas que
progressivamente acumularam fatores de risco cardiovascular.

O processo de envelhecimento humano comumente resulta em
alteracdes dentro do sistema motor e cognitivo que sdo suficientemente
caracteristicas a ponto de serem chamadas fenotipicas. Por exemplo, lentidao
motora e cognitiva leva a diferencas relacionadas a idade em termos de tempo

de reacgdo, velocidade da marcha e inteligéncia fluida (Salthouse, 1996). Estas
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alteracOes sdo caracteristicas chaves das sindromes geridtricas que incluem
queda, piora cognitiva e depressdo. O processo fisiopatoldogico dos lobos
frontais no homem e suas conexdes subcorticais podem, em parte, ser
responsaveis pelas alteragdes fenotipicas e sindromes que ocorrem com o
envelhecimento. O modelo frontal-subcortical € 1util no entendimento de da
razdo pela qual as sindromes geridtricas geralmente coexistem num mesmo
individuo.

As conexdes entre as duas dreas formam uma série de vias que
criticamente influenciam vérios aspectos da cognicao, controle motor, afeto e
funcdo urindria. Alteracdes relacionadas a idade na estrutura e integridade
desses circuitos podem estar associados com piora cognitiva, transtornos do
humor, desequilibrios, quedas e disfun¢des urindrias (Pugh, 2002).

A HSB representou 33,4% dos casos de SAE. O diagnéstico dessa
entidade foi obtido através dos exames de neuroimagem em especial a RM.

A hidrocefalia de pressao normal (HPN) caracteriza-se por distirbios da
marcha, deterioracdo mental progressiva e incontinéncia urindria, associadas a
aumento do sistema ventricular e pressdao normal do liquido cérebro-espinhal.
Nos casos tipicos, o distirbio da marcha € o primeiro € mais importante sinal e
se caracteriza por base alargada, lentiddao, com arrastamento dos pés que ficam
aderentes ao solo, sendo que os movimentos retardados favorecem o
aparecimentos de dificuldades para iniciar a marcha, virar-se, andar com os
olhos fechados, com subseqiientes quedas. As alteracdes da marcha sdo
seguidas por alteragcdbes no comportamento, sendo as primeiras alteragoes
aquelas associadas a sindrome do lobo frontal, tais como apatia, impulsividade
e irritabilidade. Os déficits cognitivos freqiientemente se desenvolvem
posteriormente e consistem de perda leve a moderada da memdria, confusdo

mental, desorientacdo, lentiddo de pensamento, dificuldade de concentragao,
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apatia e deméncia. A incontinéncia, mais freqiiente em fases tardias, pode
manifestar-se inicialmente como urgéncia urindria ou incontinéncia € nao esta
presente em todos os casos (Mubrow e col., 1987). Dificuldades diagndsticas
podem surgir em alguns pacientes com manifestagdes clinicas atipicas ou
incompletas, bem como em pacientes com deméncia subcortical
(encefalopatia arteroescledtica subcortical ou doenga de Binswanger, paralisia
supranuclear proqressiva, doeng¢a de Parkinson) os quais podem imitar o
quadro clinico da HPN (Damasceno, 1997). A encefalopatia arterioesclerética
subcortical é, de fato, muito mais comum que a HPN e deveria ser incluida no
diagnostico diferencial como a causa mais provdavel da triade cléssica
(Vanneste, 1994).

Estd bem documentado que os sinais da HPN sdo devidos a redugdo do
metabolismo e do fluxo sangiiineo cerebral regional como resultado da
distensdo do terceiro e dos ventriculos laterais (principalmente dos cornos
frontais) relacionados com uma piora do fluxo do liquido cerebroespinhal
(Graff-Radford et al., 1987; Waldemar et al., 1993).

Lindqvist (1993) apresentou uma série de 23 pacientes com HPN que
foram analisados segundo o seu sistema classificatorio. Os sintomas da SAE
foram os mais freqiientes dentro de um complexo de sintomas que fazem parte
da HPN em 17 pacientes, dos quais 11 apresentaram a forma grave da SAE, 5
moderada e 1 a leve.

Dos 6 pacientes de nosso estudo, 2 tinham a forma grave e 4 a
moderada, portanto, uma menor proporcdo de formas graves quando
comparados ao grupo de Lindqvist. Este estudo (Lindqvist, 1993) nao foi feito
apenas com pacientes idosos, tendo 17 sujeitos com 60 anos ou mais, €
somente 5 com etiologia idiopdtica. O tempo médio da duracdo dos sintomas

foi de 21,4 meses. O autor partiu dos casos ja diagnosticados como HPN e
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buscou os sintomas da SAE, enquanto que partimos dos sintomas e chegamos
ao diagnostico da HPN. Nosso tempo médio de inicio dos sintomas foi de 6,33
meses, com DP de 1,51 meses. Como a gravidade dos sintomas depende do
tempo da doenga, tivemos um nimero menor de casos graves.

A HPN foi o grupo de patologias em que encontramos maior nimero de
valores preditivos da etiologia da SAE. Quanto aos sintomas da sindrome, a
dificuldade de concentracdo mostra um desempenho inferior da HPN em
relacdo ao grupo das demais patologias. Nos demais sintomas ndo houve
diferenca significativa do escore entre os grupos. Este fato pode ser explicado
pelo nimero reduzido das patologias que foram agrupadas como ‘“demais
patologias” e porque ndo comparamos os sintomas dos grupos segundo a
gravidade da SAE.

Quando foi realizada a andlise dos sub-itens do CAMCOG entre os
grupos, na busca de dados que fossem preditivos da etiologia da SAE,
observamos que a HPN mostrou desempenho inferior nos itens orientagdo
espacial, nomeacdo de figuras, memoria remota e memoria recente, quando
comparado com o grupo das demais patologias, e também com a HSB nos
itens orientacdo espacial e memoria recente.

Para discutirmos os achados com relacio a HPN, precisamos do
conceito de sistema funcional complexo (SFC), segundo o qual todo ato
mental € levado a cabo por uma rede neurofuncional constituida por processos
cognitivos organizados em um conjunto dindmico de regides cerebrais
interconexas, cada uma dando sua contribuicdo especifica para o
funcionamento do sistema como um todo. Através desse conceito verificamos
que lesdo de uma tnica regido geralmente leva a multiplos déficits resultando
em sintomas neuropsicoldgicos. Cada regido contém os substratos neuronais

de diferentes funcdes complexas e podem portanto, pertencer a varias redes
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neurofuncionais superpostas. Quanto maior a extensdo da lesdo, mais
componentes cognitivos sao atingidos como por exemplo lesdes em dreas de
convergéncia atravessados por vérios sistemas funcionais.

Quando avaliamos a orientagdo do paciente, estamos testando a
integridade e interconexdo das vdrias areas corticais, entre elas as relacionadas
com a aten¢do como o cortex parietal, frontal, occiptal, o giro do cingulo e a
circuitdria subcortical. Os distirbios da orientagdo espacial também se
relacionam com lesdo de uma série de estruturas nos cortex somatossensorial e
de associacdo visual superior e inferior com especial contribuicdo da regidao
occipito-temporal direita. Dessa forma, os distirbios da orientagdo espacial
baseiam-se em mecanismos de agnosia, em desordens da memoria
visuoespacial. A nomeag¢ao ocorre por lesdo occipito-temporal esquerda ou
por lesdes bilaterais. A memoria recente depende primordialmente da
integridade do hipocampo, trato mamitalamico e tdlamo dorso medial. A
memoria remota depende de dreas corticais occipito-temporais € suas
conexdes ao striatum e ao cortex pré-frontal inferior e as conexdes amigdalo-
hipocampais, enquanto que a memoria recente depende basicamente do sitema
limbico, responsivel pela retencdo de informacgdes novas e, ao que tudo
indica, por transferi-las para as areas corticais (Mutarelli et al., 2000).

Os sintomas da HPN t€m, geralmente, -caracteristicas axiais,
observando-se no inicio maior comprometimento de estruturas hipocampais e
diencefdlicas, com relativa preservacdo das funcdes corticais nos estigios
iniciais. Durante a evolugdo clinica se agrega maior deterioracdo mnésica e
aparecem elementos que sugerem comprometimento cortical associado
(transtornos apraxicos-agnosticos, dificuldades na leitura e escrita). Para
compreender melhor a correlacdo entre esses processos de dilatagdo

ventricular e a clinica da HPN, é preciso recordar que as fibras cortico-
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espinhais descendentes vinculadas ao controle motor de membros inferiores e
ao controle vesical comecam no cortex fronto-medial e atravessam o seu
trajeto descendente periventricular sendo especialmente vulnerdveis a
compressdo e ao estiramento provocado pelos ventriculos dilatados, e desta
forma, a distor¢ao das fibras descendentes determinam o comprometimento
motor e vesical.

Um fendmeno semelhante que ocorre ao nivel da corona radiata do lobo
frontal e das fibras longitudinais do giro frontal superior, permite compreender
alguns dos aspectos que condicionam o comprometimento cognitivo. Do
mesmo modo, a compressdo sofrida pelos feixes do circuito colinérgico que
vao desde o nicleo basal até o cortex fronto-temporal explicam em parte a
patogénese dos transtornos mnésticos (Mangone, 1997).

A vasculariza¢do e o fluxo sangiiineo cerebral periventriculares ficam
igualmente afetados no processo hidrocefdlico. Ao aumentar o tamanho
ventricular, as artérias cerebrais anteriores ficam comprimidas contra o corpo
caloso comprometendo assim a microcirculagio que rodeia o terceiro
ventriculo e as prolongagdes frontal e temporal dos ventriculos laterais.
Experiéncias com medicdo do fluxo sangiiineo cerebral utilizando Xenonio
133 antes e depois de drenar LCR, demonstrou a regularizacdo do déficit de
perfusdo da artéria cerebral anterior logo apds a retirada do liquido (Meyer et
al., 1984). Outros autores puderam demonstrar a difusdo transepidendimadria
do LCR para a substancia branca perventricular, fato que condiciona outra
mobilidade de injuria a microcirculagdo. A alteracdo desses parametros e sua
melhoria nos controles logo apds o shunt confirmam o comprometimento
reversivel da microcirculacdo (Meyer et al., 1985).

No grupo do HSB, o conceito de sistema funcional complexo também &

importante para a justificativa da fisiopatologia dos sintomas. Comparando
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com o grupo das demais patologias, a HSB mostrou um desempenho superior
a HPN em dois sub-itens (orientacdo espacial e memoria recente) devido ao
fato de nossos pacientes estarem provavelmente numa fase menos avancada da
doenca e as lesdes estruturais nao seriam suficientes para interferir em outras
regides cerebrais.

Nos sub-itens do MEEM, a orientacdo espacial mostrou um
desempenho inferior dos pacientes com HPN quando comparados ao grupo
das demais patologias e HSB. Este achado foi semelhante ao CAMCOG
porque os itens do MEEM faziam parte do mesmo.

Apenas um caso (2,7%) foi classificado como SAE de origem
psicogénica, o que estd de acordo com a literatura, na qual constatamos a
baixa freqiiéncia dessa forma em relacdo as de etiologia organica. Este
paciente foi submetido a bateria de exames laboratoriais, RM e SPECT, ndo
sendo encontrado indicios da natureza orginica. Quanto a gravidade de seus
sintomas, foi classificada como moderada, o que também é concordante com a
literatura, na qual as formas psicogénicas sdo predominantes entre as formas
leve e moderada (Lindqvist e Malmgren, 1993).

O tamanho reduzido da amostra ndo permitiu estabelecer a prevaléncia
e caracteristicas da SAE na fase inicial de doencgas degenerativas cerebrais
(doenga de Alzheimer e outras), infeccoes cronicas do sistema nervoso central
e outras patologias. A ampliacdo da amostra de pacientes e sua comparagcao
com um grupo de sujeitos sadios (controles) pareados por idade e educacdo
podera contribuir para melhor entendimento da SAE e suas caracteristicas

preditivas das etiologias organicas e ndo-organicas.
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7. Conclusoes
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A prevaléncia da SAE na amostra de 412 pacientes
consecutivamente admitidos no Ambulatério de Geriatria em 16
meses foi de 8,73%.

A hipertensdo arterial sistémica foi a comorbidade mais associada
a SAE (68%).

O exame neuroldgico ndo ajudou no diagnostico diferencial da
SAE.

A fatigabilidade é o sintoma mais importante e freqiiente nos
pacientes com SAE, ndo sendo determinante para prever a
etiologia; a dificuldade de concentracdo e a maior duragdo dos
sintomas estao relacionadas a etiologia organica.

No rastreio da etiologia da SAE, a bateria de exames laboratoriais
pode se resumir a dosagem de TSH, creatinina e hemograma.

A RM ¢é o exame de imagem preferencial para a avaliacdo da
etiologia da SAE.

Os testes neuropsicométricos MEEM, EDG e CAMCOG devem
ser realizados em todos os pacientes para a detec¢do de varidveis
(sub-testes) preditivas da etiologia da SAE. O TDR ndo mostrou
ser util a este proposito.

A disfungdo tiroidiana em pacientes idosos comporta-se,
freqiientemente, como SAE.

A depressao foi mais prevalente no grupo de HPN.

O grupo com HPN mostrou o mais baixo desempenho em 4 itens
do CAMCOG (orientacdo espacial, memoria recente, nome de

figuras e memoria remota) relativamente aos demais grupos.
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o O hipotiroidismo mostrou desempenho inferior ao grupo das
demais patologias no item contagem regressiva (do sub-teste do

CAMCOQG).
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Anexo 1

Critérios diagnésticos do DSM-1V para Deméncia do tipo Alzheimer

A. Desenvolvimento de multiplos déficits cognitivos manifestados tanto
por (1) quanto por (2):

(1) comprometimento da memoria (capacidade prejudicada de
aprender novas informacdes ou recordar informagdes
anteriormente aprendidas)

(2) uma (ou mais) das seguintes perturbagdes cognitivas:

(a) afasia (perturbacdo da linguagem)
(b) apraxia (capacidade prejudicada de executar atividades
motoras, apesar de um funcionamento motor intacto)
(c) agnosia (incapacidade de reconhecer ou identificar
objetos, apesar de um funcionamento sensotial intacto)
(d) perturbagcdo do funcionamento executivo (isto &,
planejamento, organizacdo, seqiienciamento, abstracao)
B. Os déficits cognitivos nos Critérios Al e A2 causam, cada qual,
prejuizo significativo no funcionamento social ou ocupacional e
representam um declinio significativo em relacio a um nivel
anteriormente superior de funcionamento.
C. O curso caracteriza-se por um inicio gradual e um declinio cognitivo
continuo.
D. Os déficits cognitivos nos Critérios Al e A2 ndo se devem a quaisquer
dos seguintes fatores:
(1) outras condicoes do sistema nervoso central que causam déficits

progressivos na memoéria e cognicdo (por ex., doenga
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cerebrovascular, doenca de Parkinson, doengca de Huntingyon,
hematoma subdural, hidrocefalia de pressdo normal, tumor
cerebral)
(2) condi¢des sist€micas que comprovadamente causam deméncia
(por ex., hipotiroidismo, deficiéncia de vitamina B, ou 4cido
folico, deficiéncia de niacina, hipercalcemia, neurossifilis,
infec¢do com HIV)
(3) condicdes induzidas por substancias
E. Os déficits ndo ocorrem exclusivamente durante o curso de um delirium
F. A perturbacdo ndao € melhor explicada por um outro transtorno do Eixo

I (por ex., Transtorno Depressivo Maior, Esquizofrenia).



Anexo 2

120

Critérios diagnosticos do DSM-1V para Episodio Depressivo Maior

A. Cinco (ou mais) dos seguintes sintomas estiveram presentes durante o

mesmo periodo de 2 semanas e representam uma alteracdo a partir do

funcionamento anterior; pelo menos um dos sintomas € (1) humor

deprimido ou (2) perda do interesse ou prazer.

(1)

2)

3)

“4)
&)

(6)
(7)

humor deprimido na maior parte do dia, quase todos os dias,
indicado por relato subjetivo (por ex., sente-se triste ou vazio)
ou observacao feita por outros (por ex., chora muito)

Interesse ou prazer acentuadamente diminuidos por todas ou
quase todas as atividades na maior parte do dia, quase todos os
dias (indicado por relato subjetivo ou observagdo feita por
outros)

Perda ou ganho significativo de peso sem estar em dieta (por
ex., mais de 5% do peso corporal em 1 més), ou diminui¢do ou
aumento quase todos os dias

InsOnia ou hipersonia quase todos os dias

Agitacdo ou retardo psicomotor quase todos os dias (observaveis
por outros, ndo meramente sensacdes subjetivas de inquietagdo
ou de estar mais lento)

Fadiga ou perda de energia quase todos os dias

Sentimento de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada
(que pode ser delirante), quase todos os dias (ndo meramente

auto-recriminagdo ou culpa por estar doente)
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(8) Capacidade diminuida de pensar ou concentrar-se, ou indecisao,
quase todos os dias (por relato subjetivo ou observagao feita por
outros)

(9) Pensamentos de morte recorrentes (ndo apenas medo de morrer),
ideacgdo suicida recorrente sem um plano especifico, tentativa de
suicidio ou plano especifico para cometer suicidio

Os sintomas nao satisazem os critérios para um Episodio Misto.

Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo
no funcionamento social ou ocupacional ou em outras d4reas
importantes da vida do individuo.

. Os sintomas ndo se devem aos efeitos fisioldgicos diretos de uma
substancia (por ex., droga de abuso ou medicamento) ou de uma
condi¢cdo médica geral (por ex., hipotiroidismo).

Os sintomas nao sdao melhor explicados por Luto, ou seja, apds perda de
um ente querido, os sintomas persistem por mais de 2 meses ou sao
caracterizados por acentuado prejuizo funcional, preocupacdo moérbida
com desvalia, ideacdo suicida, sintomas psicéticos ou retardo

psicomotor.
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Anexo 3

Transtorno Cognitivo Sem Qutras Especificagcoes (294-4)

Esta categoria aplica-se a transtornos caracterizados por disfungao
cognitiva principalmente devido ao efeito fisioldgico direto de uma condicdo
médica geral que ndo satisfazem os critérios para quaisquer dos tipos de
delirium, deméncia ou tanstornos amnésticos listados nessa secdo e que nao
sdao melhor classificados como Delirium Sem Outra Especificagdo, Deméncia

Sem Outra Especificacdo ou Transtorno Amnéstico Sem Outra Explicacao.
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Anexo 4

Transtorno Asténico (de labilidade emocional) orgdnico (F06.6)

Um transtorno caracterizado por incontinéncia ou labilidade emocional
marcante e persistente, fatigabilidade ou uma variedade de sensagOes fisicas
desagradaveis (por exemplo: tonturas) e dores como sendo consideradas
decorrentes da presenga de um transtorno organico. Pensa-se que esse
transtorno ocorra em associacdo com doenga cerebrovascular ou hipertensio

mais freqiientemente do que por outras causas.
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Anexo 5

Diretrizes diagnésticas (CID-10) para sindrome neurasténica

O diagnéstico definitivo requer os seguintes critérios:

(a) queixas persistentes e angustiantes de fadiga aumentada apds esforco
mental ou queixas persistentes e angustiantes de fraqueza e exaustdao
corporal ap6s minimos esforcos;

(b) pelo menos dois dos seguintes:

- sensacgOes de dores musculares
- tonturas

- cefaléias tensionais

- perturbacdo do sono

- incapacidade de relaxar

- irritabilidade

- dispepsia;

(c) quaisquer sintomas autonOmicos ou depressivos presentes nao sao
suficientemente persistentes e graves para preencher os critérios para

quaisquer transtornos mais especificos nesta classificacao.
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Anexo 6

Transtorno cognitivo leve (F06.7)

O aspecto principal € um declinio no desempenho cognitivo. Isso pode
incluir queixas de comprometimento de memoria e dificuldades de
aprendizado ou de concentracdo. Testes objetivos usualmente indicam
anormalidades. Os sintomas sdo tais que um diagndstico de deméncia (FOO —
F03), sindrome amnéstica organica (FO4) ou delirium (F05.-) ndo pode ser

feito.
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Anexo 7

Informacgédes e consentimento pos-informagdo para pesquisa clinica

Objetivo: Avaliar clinica, neuroldgica, laboratorial e neuropsicologicamente
os individuos com idade maior ou igual a sessenta anos com sindrome
astenoemocional (SAE). Definir a sindrome astenoemocional conforme

critérios de Lindqvist e Malmgren (1993).

Justificativa: a SAE interfere na concentracdo, memoria, condi¢do fisica e
mental ocasionando declinio da qualidade de vida do individuo. Uma vez

identificada a SAE, pode-se tratar sua etiologia com melhora do quadro.

Plano de estudo: o individuo voluntério selecionado serd submetido a consulta
clinica (histéria clinica, exame fisico e neurolégico) e a avaliacdo
neuropsicoldgica com CAMDEX (considera¢do sobre o exame em anexo) e
escala de depressdo geridtrica, numa primeira fase. Em seguida, o paciente
fard, voluntariamente, exames laboratoriais (hemograma, dosagem de B, ou
folato, dosagem de T3, T4 e TSH; uréia e eletrdlitos sangiiineos; testes de
funcdo hepdtica; VDRL), de imagem (TC e RNM de cranio e SPECT),
eletroencefalograma e andlise do liquido céfalo-raquidiano em casos
selecionados. Todos os exames listados fazem parte da bateria padronizada do

CAMDEX, com o intuito de realizar o diagndstico etiolégico.
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Informagoes ao paciente: o paciente selecionado € voluntério na participacao
do estudo, podendo, ao final deste, ter melhora ou ndo de seu quadro clinico.
O individuo participante deve estar ciente dos riscos inerentes dos
procedimentos laboratoriais e de imagem. O paciente receberd toda
informacdo que deseje, assim como a conclusdo sobre seu quadro clinico e
sobre o proprio estudo. A qualquer momento o paciente pode retirar seu
consentimento e deixar de participar do estudo. Todos os dados e andamento

do estudo sao confidenciais.

B, ettt e et e aaen , afirmo
que tendo lido o exposto acima estabelecido pelo Dr. José Eduardo Martinelli,

concordando em participar do estudo voluntariamente.

Campinas, de de 2002.

Primeira via: Instituicao.

Segunda via: Voluntéario.



Anexo 8

CDIS - Clock Drawing Interpretation Scale (Mendez, 1992)

(1 ponto por item correto)

1.
2.
3.

Tentativa de indicar horario de qualquer forma.
Todos os elementos fazem parte da figura do “rel6gio”.

H4 uma figura fechada sem falhas.

Pontuar somente se houver os niimeros do reldgio.

4
5.
6. Trés ou mais quadrantes do rel6gio tem um ou mais nimeros

7.

8.

9.

. Um “2” esta presente e € apontado de alguma forma para um horério.
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A maioria dos simbolos esta distribuida no circulo sem maiores falhas.

apropriados (12-3; 3-6; 6-9; 9-12)

A maioria dos simbolos estd ordenada numa distribui¢do normal de
reldgio ou estdo em distribui¢@o horario.

Todos os simbolos estdo dentro da figura.

Um “11” estd presente e € devidamente apontado para horario.

10. Todos os nimeros 1-12 estdo indicados.

11. Nao ha duplicagdo ou repeti¢ao de nimeros.

12. Nao ha substitui¢ao de algarismos ardbicos ou romanos.

13. Os niimeros ndo costumam ultrapassar o 12.

14. Todos os simbolos circundam igualmente o canto do relégio.
15. Sete ou mais simbolos do mesmo tipo sdo ordenados seqiiencialmente.

Pontuar somente se houver ponteiros.

16.0s ponteiros saem do canto.

17. Um ponteiro € visivelmente maior que o outro.

18. Ha dois ponteiros claramente separados.

19. Os ponteiros estao totalmente dentro do relogio.

20. H4 uma tentativa de indicar horario com um ou dois ponteiros

Total de pontos: 20 ( ponto de corte: 18)
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Anexo 9

Pontuacdo dos Sub-itens do Mini-Exame do Estado Mental

Orientacdo - temporal =5 pontos
- espacial = 5 pontos

Memédria imediata = 3 pontos

Atengdo e cdlculo = 5 pontos

Evocagao = 3 pontos

Linguagem - nomeacgdo = 2 pontos
- repeticdo = 1 ponto
- comando = 3 pontos
- ler e obedecer = 1 ponto
- escrever uma frase = 1 ponto
- copiar um desenho = 1 ponto

Total de pontos = 30



Anexo 10

Pontuacao dos sub-itens do CAMCOG

Orientacdo - temporal = 5 pontos
- espacial = 5 pontos

Linguagem - compreensdo - resposta motora = 4 pontos
- resposta verbal = 3 pontos
- leitura = 2 pontos

- expressdo - defini¢Oes = 6 pontos
- nomes de figuras = 6 pontos
- fluéncia verbal = 6 pontos
- repetic@o + endereco = 3 pontos

Meméria - remota = 6 pontos
- recente = 4 pontos
- aprendizado - evocacao = 6 pontos
- reconhecimento = 6 pontos
- fixacao (endereco) = 5 pontos

Ateng¢do - contagem regressiva = 2 pontos
- subtracdo dos sete = 5 pontos

Praxia = 12 pontos
Calculo = 2 pontos
Pensamento abstrato = 8 pontos

Percepgcao =11 pontos

Total de pontos = 107
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Anexo 11

Escala de Depressdo Geridtrica (Geriatric Depression Scale — Yesavage et
al., 1983)

Questoes Respostas
(1) Em geral, vocé est4 satisfeito com sua vida? sim/nao
(2) Vocé abandonou varias de suas atividades ou interesses? sim/niao
(3) Voce sente que sua vida estd vazia? sim/nao
(4) Voce se sente aborrecido com freqiiéncia? sim/ndao
(5) Voce estd de bom humor durante a maior parte do tempo? sim/nao
(6) Vocé teme que algo de ruim aconteca com vocé? sim/nao
(7) Voce se sente feliz durante a maior parte do tempo? sim/nao
(8) Vocé se sente desamparado a maior parte do tempo? sim/nao
(9) Voce prefere ficar em casa a sair e fazer coisas novas? sim/nio
(10) Voce acha que apresenta mais problemas com a memoria do que antes? sim/ndo
(11) Atualmente, vocé acha maravilhoso estar vivo? sim/ndo
(12) Voce considera inutil a forma em que se encontra agora? sim/nao
(13) Voce se sente cheio de energia? sim/nao
(14) Voce considera sem esperanga a situacao em que se encontra? sim/nao

(15) Voce considera que a maioria das pessoas estd melhor do que vocé?  sim/ndo

As seguintes respostas valem um ponto:

(1) ndo (2) sim (3) sim (4) sim (5) ndo
(6) sim (7) ndo (8) sim (9) sim (10) sim
(11) nao (12) sim (13) nao (14) sim (15) sim

Os escores inferiores a 5 sdo normais, entre 5 e 10 indicam depressdo leve a
moderada, escores maiores que 10 indicam depressdo grave.
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Anexo 12

Instrumento para quantificacdo da sintomatologia da SAE adaptado de
Comprehensive Psychopathological Rating Scale (Asberg et al., 1978).
e Fatigabilidade

0 — normalmente ndo se sente fatigado

1 — fica fadigado facilmente, mas ndo necessita de pausa para se

recuperar

2 — fica facilmente exaurido, tendo que fazer pausa e descansar

3 — a exaustdo interrompe quase todas as atividades, podendo até

impossibilita-las

e Dificuldade de concentracao
0 — sem dificuldades
1 — dificuldade ocasional
2 — dificuldade de concentracdo e em sustentar um didlogo ou leitura

3 — falha na concentracdo de forma incapacitante

e Déficit de memoria
0 — memoria preservada
1 —lapso de memdria ocasional
2 — perda de memoria que atrapalha

3 — Incapacidade para reclamar

e InsOnia

0 — dorme normalmente
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1 — pequena dificuldade para adormecer ou sono mais superficial
2 —redugdo de 2 horas do sono

3 — dorme somente 2 a 3 horas

Irritabilidade

0 — sem irritabilidade

1 — queixoso, sensivel ou irritado frente a provocacdo; relances de
irritacao ocasional

2 — briguento, com gestos agressivos, mas € possivel se acalmar

3 — comportamento ameacador ou ato de violéncia fisica

Lentiddao de pensamento

0 — pensamento normal

1 — pequena dificuldade para tomar decisoes

2 — estd menos claro ou incisivo; perdeu habilidades que desempenhava
bem anteriormente

3 —ndo é mais capaz de tomar decisoes

Instabilidade emocional

0 — ndo tem instabilidade

1 — chora com visitas de parentes ou amigos

2 — choro ou riso imotivado com pessoas da familia

3 — chora compulsivamente
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Anexo 13

CAMDEX:

1. Critérios Diagnosticos de Deméncia

Deterioragdo global do comportamento intelectual e emocional e
motivagdo do individuo, sem alteracdo da consciéncia durante um periodo

de 6 meses a0 menos.

2. Critérios de Inclusao

Os critérios A, B e C devem ser satisfeitos:

A) Incapacidade progressiva de desempenho no trabalho e nas
atividades do dia a dia, ndo devida a doenca ou invalidez fisica.
Confusdo geral dos processos mentais manifestando-se como
deficiéncia ou perda das destrezas ocupacionais, da capacidade de
utilizar utensilios domésticos e equipamentos, de lidar com
dinheiro, de encontrar o caminho e orientar-se nos arredores de
sua casa e dentro dela.

B) Distiirbio da memoria, com dificuldade especial para lembrar
experiéncias pessoais recentes e acontecimentos correntes. O
déficit de memoria € suficientemente severo a ponto de perturbar
o funcionamento da vida cotidiana. Ha dificuldade em registrar,
armazenar e evocar eventos recentes da vida didria; perda

freqiiente de pertences; esquecimento persistente de informagoes
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recentemente adquiridas, compromissos sociais, dificuldades para

recordar nomes de pessoas familiares e eventos passados antes

lembrados com facilidade. Em um estidgio avancado, hda

incapacidade para lembrar endereco onde mora e para reconhecer

a identidade do cOnjuge, filhos e parente mais proximo.

C) Pelo menos um dos seguintes:

a)

b)

Deterioragdo global da fung¢do intelectual, com déficit na
capacidade de raciocinio, inferéncia e pensamento
abstrato, por exemplo a incapacidade para discernir
semelhancas e diferencas elementares entre objetos
relacionados ou dificuldade para definir palavras e
conceitos ou para seguir instrugdes ou uma conversagao
cotidiana. Verificacio objetiva da deterioracdo intelectual
deve ser obtida por meio de uma anamnese com algum
informante e testes neuropsicoldgicos administrados
como parte do exame do estado mental atual..

Déficit progressivo da capacidade de julgamento,
manifestando-se na incapacidade para tomar decisoes,
cumprir responsabilidades pessoais, familiares e sociais e
na incompeténcia geral para lidar com dinheiro e gerir
seus proprios negdcios. Tais deficiéncias sdo claramente
evidentes para os parentes e amigos € hd uma
dependéncia parcial ou total dos outros.

Disturbios das funcdes corticais especificas tais como:
alteracoes da linguagem em que se manifestam
problemas de compreensdo e/ou expressdo; execucao

defeituosa de tarefas motoras, apesar de uma boa
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compreensdo e adequada funcdo fisica; déficit de
reconhecimento ou identificacdo de objetos apesar de
uma funcdo sensorial intacta; dificuldades construcionais
manifestadas na copia de figuras tridimensionais ou na
copia/ montagem de desenhos especificos com blocos e
palitos.

d) Deterioracdo da personalidade ou do comportamento, em
geral manifestando-se em dois ou mais dos seguintes
tracos: desaparecimento dos tracos caracteristicos da
personalidade;  embotamento/ rudeza  emocional;
deterioracdo dos aspectos mais finos da adaptacdo social;
deterioragdo do cuidado consigo mesmo; grosseria de
habitos; crescente apatia; progressivo declinio do
interesse e curiosidade gerais; incontinéncia de

esfincteres.

3. Critérios de Exclusao

Obnubilacdo da consciéncia a maior parte do tempo. Episddios de delirio

podem se superpor a um quadro demencial. Na presenca de um estado

obnubilado ou obnubilacdo da consciéncia ou o esturpor tenham cessado.
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Anexo 14

Protocolo da sindrome astenoemocional

Nome:
RG HC: RG FMJ:
Idade: Sexo: Cor: Estado civil:
Profissao: Mao utilizada: Religiao:
Escolaridade: Endereco:
Cidade: Telefone:
Anamnese
QPD:

HPMA (fatigabilidade, dificuldade de concentracao, dificuldade de
memoria, instabilidade emocional, sensibilidade do estresse,

irritabilidade, lentidao de pensamento):

AP:

AF:
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ISDA:

Exame Fisico

Estado geral: Peso e altura referidos: Kg /
cm
Pulso: bpm FC: bpm  Arritmico? ( )sim ( )nao
FR: ipm
PA X mmHg (sentado) X mmHg (em pé)
Pulsos (graduar de “ausente” até ++++):

Direito Esquerdo

Carotideo

Pedioso

Déficit auditivo ( )sim ( )nao // Déficit visual ( )sim ()
nao

Ausculta

Cardiaca:

Ausculta

Pulmonar:

Abdome:

MMSS / MMII:

Exame neurolégico:
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Avaliacao Neuropsiquiétrica
CAMDEX:

MEEM:

EDG:

TDR:

Exames laboratoriais

Sangue

hemograma completo:

B

velocidade de hemossedimentacao:

glicemia:

& 0

creatinina:
sodio:
potassio:

calcio:

= @ ™m0

. fosfato:

acido urico:

|k
.

fosfatase alcalina:

Qo o
]

k. acido félico:

1. vitamina B,:

m. hormonio estimulante da tireéide (TSH):
n. triiodotironina (T3):

o. tiroxina (T4livre):

p. bilirrubina:
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q. alanina aminotransferase:
r. aspartato aminotransferase:
s. glutamil gama-transferase:
t. creatinofosfoquinase (CPK):
u. lactato-desidrogenase:

v. eletroforese sérica:

w. sorologia para sifilis (VDRL):

Urina

a. Sedimentoscopia:

Raio X de torax:

TC de cranio:

RNM:

LCR:

EEG:
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