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A Sindrome Astenoemocional (SAE) ¢ uma das seis sindromes basicas da
Psiquiatria Organica e a mais freqiiente na pratica clinica. E pouco conhecida no meio
clinico pelo fato de ser oriunda do trabalho de dois pesquisadores escandinavos (Lindqvist
& Malmgrem, 1993), que tomaram como base antigos conceitos da psiquiatria alema e,
baseados na experiéncia clinica, criaram um sistema classificatério para a Psiquiatria
Organica. E importante divulgar no meio médico o que representa a SAE em termos de
diagnostico, mostrar que essa entidade ndo ¢ tdo incomum em termos de freqiiéncia e
salientar que o conjunto sintomatoldgico que a define € comum a véarias doengas que ainda
ndo se manifestaram plenamente. O presente estudo ¢ uma continuidade da dissertagdo de
Mestrado “Diagndsticos Diferenciais da Sindrome Astenoemocional em Idosos”.O objetivo
principal foi de detectar parametros diagnosticos relacionados a cada etiologia da SAE.

Foram examinados 129 pacientes sendo identificados como suspeitos clinicos 72
individuos (52 homens, 77 mulheres, idade entre 60 e 93 anos, média 77.61). Apods
anamnese detalhada enfatizando os sintomas, todos os casos suspeitos foram submetidos a
investigacdo laboratorial incluindo hemograma, glicemia, dosagem de eletrolitos, perfil
hepatico, renal, dosagens hormonais e outros exames que se fizessem necessarios de acordo
com a suspeita clinica de cada paciente; de neuroimagem incluindo tomografia
comoutadorizada, ressonancia magnética e outros exames que se fizessem necessarios de
acordo com a suspeita clinica de cada paciente; e neuropsiquiatrica que incluiu o mini
exame do Estado Mental (FOLSTEIN et. al., 1975), o CAMDEX (The Cambridge Mental
Disorders of the Eldery Examination) (Roth et. al., 1986), seu teste cognitivo (Cognitive
Section of the CAMDEX-CAMCOG) e o teste de desenho do reldgio (TDR). Foram
identificados os diagndsticos de: Hipotiroidismo 29,2%; doenga de Alzheimer 23,6%;
Hipertiroidismo 13,9%; Hidrocefalia de pressdo normal 11,1%; Hiperdensidade da
substancia branca 9,7%; Declinio Cognitivo Leve (DCL) 8,3%; cancer de pancreas 1,4%;
Hematoma subdermal 1,4% e Hepatite C 1,4%. Observamos que a dosagem do hormonio
tireoestimulante (TSH) foi a unica de valor no esclarecimento diagndstico (MW p=0.014).
Entre os testes neuropsiquiatricos, os casos de DCL e de Hipertiroidismo apresentaram
desempenho superior a Hidrocefalia de Pressdo Normal na memoria total (KW p=0.032).
Nos subtestes avaliatorios da memoria recente e de evocagdo, os casos de DCL

apresentaram pontuacdo maior que os de Hidrocefalia de Pressdo Normal (KW p=0.045).
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Os pacientes com Hipertiroidismo mostraram melhor desempenho em relagdo a doenga de
Alzheimer, hiperdensidade da substancia branca e Hidrocefalia de Pressdo Normal (KW;
p=0.001).

Em conclusdo, constatou-se que a SAE afeta o desempenho social e pode ser
diagnosticada com alta confiabilidade através do quadro sintomatolégico. A dosagem de
TSH e os testes neuropsicoldgicos podem auxiliar em alguns diagndsticos etioldgicos

especificos.
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The Asthenoemotional Syndrome (AES) is one of the six basic syndromes described
in Organic Psichiatry and the most frequent in clinical pratice. It is relatively unknown as it
was described by two scandinavian researchers (Lindqvist & Malmgrem, 1993), who, based
on old german psichiatry concepts and clinical experience, created a classificatory scheme
for Organic Psichiatry. It is important to disseminate in the clinical environment what AES
represents in terms of diagnosis, demonstrate that the disorder is not uncommon and that
the sintomatologic ensemble that defines the syndrome is common to several diseases that
are not entirely developed. The main objective of the present study was to identify the
factors related to AES etiology. This study is a sequence of the master thesis “Diferential
Diagnosis of the Asthenoemotional Syndrome of the eldery”.

We examined 129 Seventy two individuals (52 men, 72 women, age between 60 and
93 years, 77.61 + years) were identified as possible SAE cases. All patients suspected of
SAE identified by a thorough anamnesis emphasizing symptoms, were submitted to a
laboratory investigation including blood counts, glucose, basic metabolic panel, hormones,
hepatic and renal profiles and other specific exams depending on each patient evaluation;
neuroimages investigation including computed tomography, magnetic ressonace exam and
other specific exams depending on each patient evaluation;, a neuropsichiatric exam
including the mini-mental state test (MMSE) (FOLSTEIN et. al., 1975), the CAMDEX test
(The Cambridge Mental Disorders of the Eldery Examination) (Roth et al., 1986) and its
cognitive test (Cognitive Section of the CAMDEX-CAMCOG), and the clock drawing test
(CDT). We observed: Hypothyroidism 29.2%; Alzheimer’s disease 23.6%;
Hyperthyroidism 13.9%; normal pressure hidrocephalia 11.1%; hyperdensity on cerebral
white matter 9.7%; mild cognitive impairment (MCI) 8.3%; pancreatic cancer 1.4%;
subdermal hematoma 1.4% and type C Hepatitis 1.4%. The thyrotrophic hormone (TSH)
was the only one of diagnostic utility. MCI and Hyperthyroidism patients had a better
performance on total memory tests than normal pressure hydrocephalus (MW p=0.032).
Concerning recent memory and evocative memory tests, the MCI patients had higher scores
compared to normal pressure hydrocephalia patients (KW p=0.045). The Hyperthyroidism
patients displayed better performance than Alzheimer’s disease patients (KW p=0.001),
hiperdensity on cerebral white matter (KW p=0.001) and normal pressure hydrocephalia
patients (KW p=0.001), whereas MCI patients had higher scores when compared to
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hiperdensity on cerebral white matter (KW p=0.032) and normal pressure hydrocephalia
patients (KW p=0.045).

We conclude that AES afects social performance and can be diagnosed accurately
based on its symptoms. TSH measurement and neuropsychologic tests may help identify

specific causes of AES.
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1. Introducao



Este estudo foi uma seqiiéncia da dissertagdo de Mestrado “Diagnosticos Diferenciais da
Sindrome Astenoemocional em Idosos” e mantivemos a mesma linha de pesquisa, ampliamos os
métodos de investigagdo, aumentamos o numero de pacientes € comparamos com um grupo
controle.

A Sindrome Astenoemocional (SAE) ¢ uma das seis sindromes psicorganicas do sistema
classificatorio de Lindqvist e Malmgren (1993). E caracterizada por sua sintomatologia clinica e
pode ser graduada em leve, moderada e grave, dependendo da intensidade dos sintomas.

Podemos dizer que a SAE representa a fase prodromica de varias entidades clinicas. A
definicdo do diagnostico etiologico depende de uma investigagdo envolvendo o quadro clinico,
testes neuropsicométricos, exames laboratoriais e de neuroimagem. Através desses métodos sdo
identificadas varias doengas, quase sempre de natureza organica.

Procuramos estabelecer quais sdo os achados mais freqlientes para cada etiologia.

1.1. Sindrome Psicorganica

Sintomas psiquiatricos estdo presentes com freqii€éncia em transtornos neurolégicos como
acidentes vasculares cerebrais (AVCs), tumores, doenca de Parkinson, coréia de Huntington e
epilepsias (ROBINSON, 1997), e muitas vezes surgem como primeira manifestacdo da doenga
neuroldgica (MEGA et. al., 1994). Essas manifesta¢des psiquiatricas podem ocorrer sob a forma
de sindromes depressivas (CUMMINGS, 1993), sendo também comuns alteragdes cognitivas,
mudangas de personalidade e sintomas psicoticos (DAVISON, 1983). Por conseqiiéncia, doengas
cerebrais organicas sdo um diagnostico diferencial a ser considerado em pacientes que
apresentam aparente quadro psiquiatrico primario. Em classificagdes atuais, como a 4* edi¢do do
Manual Diagndstico e Estatistico de Transtornos Mentais da Associa¢do Psiquiatrica Americana
(Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders — DSM-1V), o diagndstico de transtornos
mentais maiores s6 pode ser firmado se excluidas causas organicas; na presenca destas, o
diagndstico passa a ser o de transtorno mental secundario a condi¢do médica geral (DSM-IV,
1994).

Atualmente, técnicas sofisticadas e cada vez mais acessiveis de neuroimagem, como

tomografia computadorizada (TC), ressonancia magnética (RM) e tomografia por emissao de



féton unico (single photon emission computed tomography — SPECT) podem ser utilizadas como
recurso complementar na pratica psiquiatrica, em casos selecionados nos quais dados de historia
clinica, exame psiquico, fisico e/ou neuroldgico trazem alguma suspeita da presenga da condi¢do
médica geral concomitante (SKAF et. al., 1999).

A Sindrome Cerebral Organica é um “diagndstico” comum na velhice. Embora nao seja
parte inevitavel do processo de envelhecimento, o distirbio ndo constitui uma entidade separada,
mas representa um termo generalizado para caracterizar as condi¢des fisicas que podem causar
alteragdes mentais. Portanto, as sindromes psicorganicas sdo alteragdes mentais associadas a
doengas somaticas. Podemos definir o termo Sindrome Mental Orgéanica como uma constelacio
de sinais e sintomas psicolégicos ou comportamentais sem referéncia a etiologia (sindrome
organica de ansiedade, deméncia) e Distarbio Mental Organico como uma sindrome particular
cuja etiologia € conhecida ou presumida (deméncia de multiplos infartos).

Podemos dividir as causas somaticas em dois grandes grupos: um de localizagdo
intracerebral (traumas, tumores, hemorragias, tromboses, infec¢des, hidrocefalia e doencas
degenerativas) e outro, extracerebral (infec¢des sistémicas, insuficiéncia cardiorespiratoria,
endocrinopatias e doengas tdxico-metabolicas).

Dentre as sindromes psicorganicas mais comumente encontradas na pratica clinica
destacam-se a sindrome astenoemocional (também chamada de neurastenia), a deméncia, a
amnésia de Korsakov, o embotamento emocional-motivacional (“sindrome frontal”), a confusao-
delirio e a sonoléncia-estupor, classificagdo embasada em conceitos e experiéncia de autores
escandinavos retomados e desenvolvidos de autores alemdes classicos (LINDQVIST &
MALMGREN, 1990; 1993). Essas sindromes estdo geralmente associadas a transtornos difusos,
multifocais ou regionais do cérebro, por lesdo estrutural ou disfungdo toéxico-metabdlica,
podendo, as vezes, ter causas psicorganicas. Depressdo e situagdes psicossociais anormais
(privagdo sociossensorial, excesso de estimulagdo ambiental, trauma psiquico), particularmente
em idosos, podem levar a estados confusionais e formas leves da sindrome astenoemocional
(SAE) 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 situagcdes nada mais que o
fator complementar que faltava para abaixar o nivel de compensagdo e fazer se manifestar uma

sindrome psicorganica antes subclinica ou discreta (LISHMAN, 1998).
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As sindromes psicorganicas tendem a ter certos quadros em comum, os quais permitem,
freqlientemente, distingui-las das doencas mentais ndo organicas. Diferentes patologias estdo
freqlientemente associadas com formas semelhantes de piora funcional. Podemos citar como
exemplo a sindrome confusional ou delirium que € um transtorno mental causado e mantido por
determinadas doencas sistémicas, sendo o cérebro apenas um dos multiplos érgdos acometidos
pela doenga, ndo sendo considerado portanto um transtorno mental primario. As manifesta¢des
psicoldgicas ndo sdo especificas em relagdo a doenga somatica que a causou. Bonhoeffer (1910)
descreveu as formas de reagdes exdgenas, nas quais 0 mesmo agente etiologico poderia produzir
sintomas psiquicos diferentes, assim como quadros clinicos semelhantes originar-se-iam a partir
de diferentes agentes etiologicos, demonstrando dessa forma a universalidade e independéncia da
natureza da doenca organica subjacente. Bonhoeffer merece o crédito por descartar a visdo de
Kraepelin de que cada agente nocivo que afeta o cérebro evoca um quadro psiquiatrico
especifico. Piora da consciéncia, por exemplo, pode resultar de um nimero variado de processos
toxicos agindo no cérebro ou da elevacdo da pressdo intracraniana; deméncia pode resultar de
andxia, trauma ou de doenga degenerativa primaria. Muitos processos de doenca afetando o
cérebro podem manifestar-se pelos sintomas psicoldgicos isolados que surgem bem antes dos
sinais neuroldgicos definitivos.

Para melhor compreensdo da psiquiatria organica algumas considera¢cdes ajudam a
compreender as doengas mentais.

Considerando a psiquiatria organica com enfoque na pesquisa nosoldgica teremos duas
situacdes clinicas onde os distirbios mentais ocorrem dentro e fora do seu contexto e o disturbio
confusional serve como exemplo para as duas situagdes. Em fun¢do disso, nenhuma hipotese
sobre a etiologia organica pode ser formada definitivamente na concep¢do de um distirbio mental
organico. De fato, alguns dos mais importantes disturbios mentais organicos como as formas
moderadas da SAE, a sindrome alucinag¢do-cenestopatia-despersonalizacdo (SACD) e o proprio
distirbio confusional podem ter causa psicogénica.

A psiquiatria organica e a psiquiatria bioldgica apresentam conceitos diferentes. A
“psiquiatria biologica” ocupa-se predominantemente com disturbios relacionados a causas
somaticas hipotéticas que ndo podem ainda ser consideradas “bem definidas”, por exemplo, os
maiores disturbios afetivos ou a classica esquizofrenia ndo ocorrem associadas a doengas ou

lesdes somaticas. Isto significa que na defini¢do da psiquiatria organica, como um campo de
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pesquisa nosolodgica exclui muitos distirbios que sdo foco de interesse da psiquiatria biologica (e
vice-versa).

Para aqueles sintomas que resultaram de estados ou processos cerebrais que nao sao
caracterizados psicologicamente designamos como de causa organica ou somatogénica.
Sonoléncia, como resultado direto de um sangramento intracraniano, por aumento da pressdo
intracraniana, ¢ um exemplo de tais sintomas.

Causas que classificamos como nao somaticas, por exemplo, estados e processos
psicologicamente caracterizdveis também podem ter bases somaticas. A reacdo depressiva apos a
perda de um parente proximo € explicada em termos de uma corrente de eventos e processos
intrapsiquicos e, portanto, chamamos essa reacdo de psicogénica, mas, mesmo em tais casos, ha
sempre uma corrente de eventos e processos cerebrais paralelos ou concomitantes.

Na psiquiatria organica o foco de interesse obviamente estd naquelas causas organicas que
sdo bem definidas a partir do ponto de vista somatico e de acordo com as técnicas médicas atuais.
Porem, uma causa organica, isto €, que ndo ¢ caracterizada em termos psicolégicos ndo precisa
ser entendida com as técnicas médicas atuais e, portanto, ndo precisa ser bem definida
somaticamente. Um exemplo € o defeito primdrio nos neurotransmissores na sindrome do panico.
Teoricamente, o médico deve distinguir aquelas causas somaticas puramente hipotéticas daquelas
causas bem definidas.

Na pratica clinica diaria o que chama a aten¢do para a etiologia organica € a presenca de
alteragdes da consciéncia, memoria, atengdo e concentragdo, predominio de alucinagdes visuais,
crises epilépticas e algum sintoma e sinal focal lateralizado (heminegligéncia, afasia, agnosia,
apraxia). O quadro clinico resulta da interagdo de varidveis associadas a lesdo (sua natureza, local
ou distribui¢do, e rapidez de instalacdo), ao paciente (constitui¢do bioldgica, personalidade,
experiéncia sécio-ocupacional e cultural) e ao seu ambiente psicossocial atual. Como exemplo
podemos dizer que a instalacdo aguda de uma lesdo multifocal ou difusa produz confusdo mental
ou delirio, enquanto sua instalagdo incidiosa e cronica leva a uma sindrome demencial

(DAMASCENO, 2002).

1.2. Sistemas classificatorios das doen¢cas mentais



Na Grécia desde o século V a.C., Hipocrates comecou estabelecer um sistema de
classificagdo para as doengas mentais. Termos como melancolia, histeria ¢ mania eram usadas
para caracterizar algumas delas. Nos séculos seguintes varios outros termos foram surgindo e
incorporados ao jargdo médico, como por exemplo: loucura circular, paranoia, hebefrenia,
catatonia, etc. Entretanto, o primeiro sistema de -classificacdo abrangente e de cunho
verdadeiramente cientifico surgiu com os estudos de Emil Kraepelin que englobou diversos
disturbios mentais sob a denominacdo de deméncia precoce, ao lado de outros transtornos
psicoticos, separando-os do quadro de psicose maniaco-depressiva (ALEXANDER et. al., 1968).
Freud (1895), quase na mesma época, separava da neurastenia uma sindrome denominada
neurose de angustia que passou a ser classificada e estudada juntamente com outros tipos de
neurose: hipocondriaca, histérica, fobica e obsessivo-compulsiva, terminologia que persistiu até
os anos 80, do século XX (MATTOS et. al., 2005).

Varias classificagdes surgiram sempre com o objetivo de estabelecer critérios
diagndsticos, estatisticos e de pesquisa, algumas englobando poucas categorias diagnosticas e
outras milhares. O que norteou nos EUA o desenvolvimento de uma classificagdo foi a
necessidade de coleta estatistica. A Organizagdo Mundial de Saude (OMS) publicou a 6* edi¢ao

da CID que incluia pela primeira vez uma sec¢do para os transtornos mentais.

1.3. Manual Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais e Classificacio

Internacional das Doencas

O Comité de Nomenclatura e Estatistica da Associacdo Psiquiatrica Americana
desenvolveu uma variagdo da CID-6 publicada em 1952 como a primeira edicdo do Manual
Diagnostico e Estatistico de Transtornos Mentais (DSM-I) que refletia a influéncia teérica de
Adolf Meyer, considerado o fundador da psiquiatria norte-americana, que via as doencas mentais
como reagdes da personalidade a fatores biologicos, psicoldgicos e sociais adversos. Esta
perspectiva atenuou-se no DSM-II (1968), dando lugar a uma postura operacionalista e
intencionalmente atedérica no DSM-III (1980), bem como na sua versdo revisada, DSM-III-R

(1987) persistindo no DSM-IV (1994). A influéncia desses Manuais fora dos EUA tem sido
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muito grande refletindo-se o fato do capitulo V, referente as doencas mentais da 10* versdo da
Classificagdo Internacional das Doengas (CID) da OMS, aproximar-se muito do DSM-IV
(GRAFF, 1999).

Ha véarias maneiras de se classificar as doengas psiquiatricas organicas. Um método muito
difundido € a classificagdo baseada exclusivamente nos sintomas apresentados pelos pacientes
(DSM-III, DSM-III-R).

O DSM-III (1980) foi o mais inovador e marcante na histéria da psiquiatria moderna.
Novas categorias diagndsticas foram descritas, como por exemplo: a neurose de angustia foi
subdividida em transtorno de panico com e sem agorafobia e transtorno da ansiedade
generalizada; a fobia social tornou-se uma entidade nosoldgica prépria; a psicose maniaco
depressiva passou a ser denominada de transtorno do humor bipolar com ou sem sintomas
psicoticos. Muitos termos deixaram de ser utilizados. Neurose deixou de ser usado para nado
suscitar questdes etioldgicas bem como histeria. Doenga mental foi trocado por transtorno mental
entre outras alteracdes.

Importante caracteristica do DSM-III foi a hierarquizagdo dos diagnésticos. Uma vez feito
o diagnostico de esquizofrenia o paciente ndo poderia receber outro diagndstico ao mesmo tempo
como transtorno de panico, porque a esquizofrenia como doenga mais grave era considerada
hierarquicamente superior ao quadro do panico.

No DSM-III-R de 1987 essa hierarquia foi eliminada e surgiu o conceito de comorbidade
que foi confirmado pelo DSM-IV (1994).

O DSM-IV (1994) faz uma abordagem fenomenoldgica sobre as entidades psiquiatricas
em questdo. Podemos definir fendmeno como tudo aquilo que se manifesta, permitindo-nos criar
uma defini¢do ou descrigdo do fato apreciado. Dessa forma podemos falar do fenomeno,
expressa-los em palavras e até mesmo ter certa compreensdo. O fendmeno pode ser um objeto,
um ser, algo que, qualquer que seja sua condi¢do, possui uma aparicdo propria e
conseqiientemente possui descricdo possivel em palavras. O fenomeno analisado sera, assim,
descrito de forma que possamos ter uma imagem ou simplesmente no¢ao do que seja, permitindo
que nosso intelecto realize uma andlise imediata dessa informacdo descritiva ou do proprio
fendomeno apreciado. Dessa maneira, a compreensdo do fenomeno ocorre de forma imediata, sem
teorias cientificas ou bases intelectuais pré-concebidas, além da propria vivéncia e experiéncia do

individuo que descreve ou vivencia o fenomeno. Conseqiientemente, também, resta pouco aos
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que experimentam a compreensdo do fenomeno através de leitura. Esta via de estudo, ao

contrario do DSM-III, é uma andlise imediata e expositiva da patologia (fendmeno) a ser

abordada.

Ocorre de certa forma, uma abordagem sintomatologica e descritiva das doengas, sem
enfoque direto sobre fisiopatologias ou teorias de sua apari¢do. Isto pode até ser proposto, mas
ndo no plano central do estudo. A orientagdo fenomenoldgica para interpretagdo permite o estudo
da doenca como ela se apresenta: seus sintomas, sinais, repercussdes e conseqiiéncias no
paciente. E uma exposi¢io dos componentes daquela doenca, ou seja, partes integrantes do
fenomeno “doenca” a ser analisado. Pode ocorrer alguma interpretagdo apds o fendmeno ser
descrito, o que ndo retiraria a esséncia do raciocinio. Sem uma defini¢do prdpria, vocé ndo vé o
fenomeno.

O DSM-IV ¢ um Manual Diagndstico e Estatistico que foi adotado pela Associagdo de
Psiquiatria Americana (APA) e que correlaciona-se com a Classificagdo de Transtornos Mentais
e de Comportamento da CID-10 da Organizagdo Mundial da Satde (OMS). Trata-se de um
sistema classificatorio multiaxial que se distribuem por cinco grandes eixos que sdo os seguintes:
e Eixo I: descreve os transtornos clinicos propriamente ditos. Por exemplo: transtorno do panico

sem agorafobia, transtorno depressivo recorrente, transtorno delirante, dependéncia do alcool,
etc.

e Eixo II: transtornos da personalidade e desenvolvimento. Descreve o retardo mental e os
transtornos de personalidade que foram reunidos em trés grandes agrupamentos. No A que
engloba os individuos com tragos estranhos e bizarros. No B os individuos com tragos
dramaticos e instaveis e no C os seguros e ansiosos.

e Eixo III: descreve as condigdes médicas gerais.

 Eixo IV: ¢ utilizado para o relato de problemas psicossociais e ambientais que podem afetar o
diagnostico, tratamento e progndstico dos transtornos mentais (Eixos I e II). Um problema
psicossocial ou ambiental pode ser um evento de vida negativo, uma dificuldade ou deficiéncia
ambiental, um estresse familiar ou outro estresse interpessoal.

e Eixo V: Avaliagdo Global do Funcionamento — ele ¢ usado para o relato do julgamento do
clinico acerca do nivel global de funcionamento do individuo. Essas informagdes sdo uteis para

o planejamento do tratamento e mensuracdo de seu impacto, bem como na predi¢do do



resultado. O relato de funcionamento global no Eixo V pode ser feito usando a Escala de
Avaliacdo Global do Funcionamento (AGF).

As principais caracteristicas do DSM-IV sdo: 1) descri¢do dos transtornos mentais; 2)
definicdo de diretrizes diagnosticas precisas, através da listagem de sintomas que configuram os
respectivos critérios diagnosticos; 3) modelo atedrico, sem qualquer preocupacdo com a etiologia
dos transtornos; 4) descri¢do das patologias, dos aspectos associados, dos padrdes de distribui¢do
familiar, da prevaléncia na populagédo geral, do seu curso e evolucdo, do diagnostico diferencial e
das complicagdes psicossociais decorrentes; 5) busca de uma linguagem comum, para uma
comunicacdo adequada entre os profissionais da area de saude mental; 6) incentivo a pesquisa.

Existem limitagdes e desvantagens do uso do DSM-IV. Ele ndo deve ser utilizado como
uma lista infalivel, que sendo preenchida, fornece automaticamente um diagnostico psiquiatrico.
Virios sintomas se sobrepdem em diversos quadros clinicos e vai depender exclusivamente de
um julgamento clinico a decisdo da sua origem. Os conhecimentos tedricos de psicologia,
psicopatologia e psiquiatria, o treinamento adequado e a experiéncia acumulada ao longo dos
anos de exercicio da profissdo € que levam a decisd@o adequada da melhor origem do sintoma.
Nao podemos entender o DSM-IV como um compéndio de psiquiatria e também ndo deve ser
consultado como a unica fonte de conhecimento da especialidade (MATTOS et. al., 2005).

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
automatico... Ndo sabemos realmente que limites devem ser usados para definir esse grupo de
desordens e distingui-lo dos distirbios afetivos. O DSM-IV é o melhor que temos, mas néo é a
verdade. E baseado em informagdes, mas nio em conhecimentos. Os psiquiatras precisam
continuar pensando em contextos mais amplos. Diagnodstico ndo significa apenas listar sintomas.

A discussdo sobre o futuro das classificagdes diagnodsticas em psiquiatria, neste momento
em que sdo dados os primeiros passos rumo a CID-11 e ao DSM-V, desenvolve-se em torno de
dois parametros basicos: validade e utilidade (FIRST et. al., 2004). Em que pese o fato de haver
certa sobreposi¢ao conceitual entre ambos, a prioridade tacita concedida a um ou a outro revela a
inten¢do motriz de um sistema classificatorio, cientifica, no primeiro caso, ou clinica no segundo.

Num artigo publicado pelo Jornal Brasileiro de Psiquiatria com o titulo “O que os
psiquiatras brasileiros esperam das classificagdes diagnosticas?”. Banzato et. al. (2007) fizeram

um levantamento postal anonimo com psiquiatras brasileiros afiliados a Associacdo Brasileira de
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Psiquiatria sobre uso e percepcdo em termos de utilidade clinica dos sistemas diagndsticos
multiaxiais CID-10 e DSM-IV e encontraram entre os respondentes que a CID-10 é o sistema
diagnostico mais utilizado, sobretudo seu eixo clinico. O DSM-IV também ¢ amplamente
empregado principalmente os Eixos I e II. A principal caracteristica esperada de um sistema
classificatorio foi a confiabilidade para comunica¢do. Os atuais sistemas foram considerados
confiaveis para o uso transcultural no contexto brasileiro.

Os ultimos anos foram testemunha de diversas transformagdes importantes nos conceitos
e na classificagio nosolégica dos transtornos neuropsiquiatricos. E didatico observar que mudou
a categorizagdo das doencas mentais em seguidas edi¢gdes do manual de classificagdo das doencgas
mentais da Associag¢do Psiquiatrica Americana. No DSM-III-R (1987), um grupo de transtornos
mentais com maior relevancia para a pratica com idosos era aquele dos transtornos mentais
organicos. No DSM-IV (1994), as condigdes anteriormente classificadas neste grupo foram
transferidas para o grupo dos chamados transtornos cognitivos.

Um Transtorno Mental Devido a uma Condicdo Médica Geral é caracterizado pela
presenca de sintomas mentais considerados como a conseqii€éncia fisiologica direta de uma
condi¢do médica geral.

O Eixo III ¢ usado para o relato de condi¢des médicas gerais potencialmente relevantes
para o entendimento ou manejo do transtorno mental do individuo.

A distingdo multiaxial entre os transtornos dos Eixos I, II e Il ndo implicam a existéncia
de diferencas fundamentais em sua conceitualiza¢do, que os transtornos mentais ndo estejam
relacionados a fatores ou processos fisicos ou bioldgicos, ou que as condigdes médicas gerais ndo
se relacionam a fatores ou processos comportamentais ou psicossociais. A finalidade de salientar
as condigdes médicas gerais € encorajar uma avaliagdo minuciosa e melhorar a comunicacao
entre os provedores de cuidados a saude.

As condi¢des médicas gerais podem estar relacionadas aos transtornos mentais de
diversas maneiras. Em alguns casos, esta claro que a condi¢do médica geral ¢ diretamente
etiologica ao desenvolvimento ou piora dos sintomas mentais € que o mecanismo para esse efeito
¢ fisiologico. Quando um transtorno mental ¢ considerado como uma conseqiiéncia fisiologica
direta de uma condi¢do médica geral, portanto um Transtorno Mental Devido a uma Condi¢ao
Meédica Geral deve ser diagnosticado no Eixo I e a condi¢do médica geral deve ser registrada

tanto no Eixo I quanto no III. Por exemplo, quando o hipotiroidismo € uma causa direta de
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sintomas depressivos a designagdo no Eixo I é 293.83. Transtorno do Humor devido ao
Hipotiroidismo, Com Caracteristicas Depressivas e o hipotiroidismo ¢ listado novamente e
codificado no Eixo III como 244.9 Hipotiroidismo.

No DSM-III-R os Transtornos Mentais Devido a uma Condigdo Médica Geral e os
Transtornos Induzidos por Substancias eram chamados de transtornos “organicos” e listados em
conjunto em uma unica sec¢do. Esta diferenciagdo de transtornos mentais “organicos” como uma
classe separada implicava a existéncia de transtornos mentais “ndo organicos” ou funcionais que,
de alguma forma, nio apresentavam relagdo com fatores ou processos fisicos e bioldgicos. O
DSM-IV elimina o termo organico e faz uma distin¢do entre os transtornos mentais devido a uma
condi¢do médica geral, os transtornos induzidos por substancias e aqueles sem uma etiologia
especifica.

A 10? revisdo da Classificagdo Internacional de Doengas (CID-10, 1992) da Organizagdo
Mundial da Satde (OMS), prefere persistir empregando a expressdo transtorno mental organico
(abandonada pelo DSM-1V), fazendo assim que as duas terminologias coexistam hoje em dia. Os
transtornos psiquiatricos organicos (associados a lesdes encefalicas) apresentam aspectos que
permitem sua distingdo com transtornos psiquidtricos ndo organicos.

O sistema de classificacdo diagndstico americano, o DSM-IV, em sua ultima versdo, e o
sistema de classificagdo internacional, o CID-10, procuraram estabelecer critérios para avaliar a
presenca de sindromes psiquiatricas importantes. Esses sistemas viabilizam a criagdo de
entrevistas diagnodsticas padronizadas que puderam ser utilizadas em pesquisas clinicas ou
epidemioldgicas. Um exemplo desse desenvolvimento foi a entrevista denominada Diagnostic
Interview  Schedule (DIS), empregada no grande estudo epidemioldgico americano
Epidemiological Catchment Area (ECA). O Composite International Diagnostic Interview
(CIDI) foi a outra entrevista padronizada desenvolvida a partir da Classificagdo Internacional das
Doengas.

Outros sistemas diagndsticos foram elaborados com a finalidade de avaliar transtornos
mentais especificos. Na area de deméncias, por exemplo, um sistema bastante utilizado ¢ o
NINCDS-ADRDA (National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke
- Alzheimer’s Disease and Related Disorders Association) (MCKHANN et. al., 1984), NINCDS-
AIREN (4ssociation Internationale pour la Recherche et |'Enseignement en Neurosciences)

(ROMAN et. al., 1993) ¢ ADDTC (State of California Alzheimer’s Disease Diagnostic and
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Treatment Centers) (CHUI et. al., 1992). Diferentemente do sistema proposto pelas classificagcdes
americana (DSM-IV) e internacional (CID-10) uma série de avaliagdes cognitivas sdo
complementadas por testes psicologicos, exame fisico, exames laboratoriais e exames de
imagem.

Ambos os sistemas se organizam com a proposta de avaliar diagndsticos psiquidtricos.
Diferentemente dessa solugdo, alguns testes, escalas, questionarios e entrevistas semi-
estruturadas foram desenvolvidas para avaliar a presenca, a intensidade, e a gravidade dos
sintomas psiquiatricos, prejuizo cognitivo funcional sem a preocupagdo explicita de formular um
diagndstico psiquiatrico. Nesse grupo se incluem os testes para avaliagdes cognitivas, como o
Mini Mental States Examination (FOLSTEIN et. al., 1975) muito utilizado internacionalmente.
No campo das depressdes, muitas escalas foram desenvolvidas para a avaliacdo de sintomas,
como a Center for Epidemiological Studies Depression Scale (CES-D) (RADLOFF, 1977), a
MADRAS (MONTGOMERY & ASBERG, 1979), a Hamilton Rating Scale for Depression
(HAMILTON, 1960) e a Geriatric Depression Scale (YESAVAGE et. al., 1983).

Quando se utilizam escalas sintomatologicas, sdo necessarios calculos do chamado ponto
de corte. Este ponto deve ser determinado por meio de estudos de validagdo e visam atribuir o
nivel de sintomatologia ou de déficit funcional necessario para se considerar a presenga provavel
da doenga em estudo.

As escalas de sintomas sdo muito utilizadas. Alguns problemas intrinsecos surgem com
sua aplicagdo. Em primeiro lugar, dadas a sua natureza e estrutura, dificilmente se consegue fazer
a transposi¢do dos resultados sintomatoldgicos para a identificacdo de diagnodsticos psiquiatricos
especificos. Além disso, o ponto de corte pode variar de estudo para estudo e de regido para
regido. Em terceiro lugar, ainda ¢ matéria de debate o significado dos estados morbidos que ficam

abaixo do ponto de corte adotado.

1.3.1. Modelo Cognitivo

Podemos definir a psicopatologia como ramo da ciéncia que trata da natureza essencial da
doenca mental — suas causas, as mudangas estruturais e funcionais associadas a ela e suas formas

de manifestagdes.
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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,
tragados de fasciculos nervosos, neuroimagem, modelos animais, registro de células tunicas,
eletrofisiologia, neuropsicologia, sociologia experimental cognitiva). O objetivo, a longo prazo, é
realizar uma psicopatologia cientifica: identificar os mecanismos dos processos normais
cognitivos e compreender como sdo prejudicados na doenga mental. A autora dedica um
subcapitulo aos “fundamentos conceituais”, propondo uma solu¢do heuristica: adotar a posi¢ao
pela qual a mente € expressdo da atividade cerebral e esses dois conceitos sdo separdveis para os
objetivos de andlise e discussdo, mas inseparaveis de fato. A psicologia cognitivista divide a
mente em componentes, dominios de investigagdo (como memoria, linguagem, atengdo). O
modelo cognitivo pode ser aplicado em varios niveis, com trés caracteristicas comuns: 1) permite
uma teoria geral da doenga, consistente para cada nivel; 2) a teoria pode ser testada no homem; 3)

¢ aplicavel também no animal (ANDREASEN, 1997).

1.4. Sistema classificatorio de Lindqvist e Malmgren

O sistema classificatorio de Lindqvist e Malmgren (1993) € um novo sistema diagnostico
da psiquiatria orgénica, apresentando consideraveis vantagens, tanto tedrica como pratica, sobre
as alternativas disponiveis até o momento. A maioria das categorias basicas desse sistema foram
derivadas da escola Européia classica com E. Bleuler, K. Jaspers, M. Bleuler, K. Conrad, entre
outros que foram modificados em varios aspectos pelos autores. As seis sindromes bésicas do
sistema sdo: Sindrome Astenoemocional (SAE), Sindrome Sonoléncia-Estupor-Coma (SSEC),
Sindrome Alucinatdria-Cenestopatia-Despersonalizagdo (SACD), Sindrome do Embotamento
Emocional-Motivacional (SEEM), Sindrome Confusional (SC) e Sindrome Amnéstica de
Korsakoff (SAK).

Posteriormente iremos descrever cada uma delas enfocando suas etiologias,
sintomatologia tipica, evolugdo e até possivel interagdo entre elas, dando énfase a SAE que ¢ o

foco do nosso estudo.

1.4.1. Natureza dos conceitos diagnosticos em psiquiatria organica
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Para a psiquiatria organica os distirbios mentais, com freqiiéncia, tém causas evidentes e
freqiientemente ndo € dificil de delinear seu quadro clinico. Nestes pacientes poderiamos definir
os distirbios em termos de etiologia e sintomatologia especifica. Entretanto, este fato ¢ possivel
dentro de uma extensdo bem limitada porque pacientes com causas somaticas semelhantes aos
seus distarbios mentais (por exemplo, lesdo do lobo frontal) podem ser sintomatologicamente
muito diferentes e, inversamente, grupos com sintomas idénticos (por exemplo, delirium) podem
resultar de causas somaticas muito diferentes.

Este fato ¢ reconhecido, atualmente, pela maioria das autoridades em psiquiatria organica
e estdo sendo testadas outras formas de agrupar os disturbios mentais organicos. Um método
muito utilizado € classificar os pacientes exclusivamente com aten¢do aos seus sintomas. Esta ¢ a
maneira dominante no DSM-III e DSM-III-R.

No entanto, h4 uma outra maneira além do uso de conceitos psiquiatricos baseados
etiologicamente e apoiados em classificagdes puramente sintomatologicas. Essa maneira consiste
em definir as categorias diagndsticas em termos de psicopatogénese, por exemplo o processo
ligando etiologia somatica e sintomas mentais. Ja que esses processos ndo sdo conhecidos em
qualquer detalhe (ndo possuem patogenia conhecida) eles precisam ser apresentados como
hipoteses (de causa) e dai a denominagdo de Processos Patogenéticos Hipotéticos (PPHs).

Os diagnosticos PPHs ndo estdo atrelados a uma etiologia especifica (distal) tais como,
lesdo do lobo frontal ou hidrocefalia de pressdo normal, ou a um fator causal, o qual iniciaria o
processo patogé€nico, eventualmente causando os sintomas, nem possuem conjunto
sintomatoldgico idéntico. As hipdteses psicopatogenéticas estdo essencialmente fundamentadas
em dados sintomatologicos. Portanto, ha um forte viés sintomatolégico em nosso sistema. De
outro modo, podemos dizer que em psiquiatria o diagnostico, na maioria das vezes, ndo pode ser
estabelecido de imediato numa base fisiopatolégica bem conhecida, razdo pela qual
freqlientemente utiliza-se a apresentagdo clinica, baseada em sinais e sintomas para se reconhecer
as entidades modrbidas. Dessa forma, uma tentativa para se investigar a etiologia dessas doencas ¢

estabelecer uma hipdtese prévia de sua patogenia a partir de sua sintomatologia (LINDQVIST &

MALMGREN, 1993).

1.4.2. O status semantico do critério diagndstico operacional
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E muito discutido atualmente se o principal conceito diagndstico em psiquiatria deveria
ser introduzido nas listas de critérios (operacionais) diagnosticos observaveis ou em algum tipo
de construto tedrico. Para compreendermos melhor este problema o profissional de saude mental
tem que pensar um pouco sobre o status semantico do critério operacional.

Um certo distirbio mental pode ser definido como sendo idéntico a um grupo de sintomas
e sinais observaveis. Ndo ha possibilidade, mesmo na teoria, de distirbio sem que os critérios
fossem preenchidos e vice-versa. Em termos filosoficos isto significa que os critérios
operacionais para o distirbio sdo tidos como defini¢des estritas do conceito diagnostico em
questdo. Esta € a posi¢do do operacionalismo estrito. Como exemplo, podemos mencionar 0s
critérios do DSM-III para a Sindrome Esquizofrénica que requer pelo menos seis meses de
duracdo para um diagndstico positivo. Se isto for tido como parte de uma defini¢do estrita, entdo

ndo poderiamos fazer o diagnostico da Sindrome Esquizofrénica com quatro meses de sintomas.

1.4.3. Distiirbios mentais: Processos Patogenéticos Hipotéticos (PPHs)

Recentes desenvolvimentos na filosofia da ciéncia tem tornado claro que o construto
cientifico, o qual tem sido introduzido em termos de grupo observavel, ndo precisa ser
estritamente idéntico aquele grupo, mas €, ao invés disso, freqiientemente concebido de maneira
correta como um processo ou entidade hipotética causando os fendmenos observados.

Um bom exemplo ¢ a descoberta da doenga Européia do Sono (Doenca de Von
Economo). Os sintomas dessa doenca foram tdo impactantes nos casos tipicos que eles foram
considerados como indicativos da presenca de uma nova doenga, enquanto que parentes com
Doenca de Von Economo (DVE) freqiientemente mostravam sintomas muito menos notaveis.

Nesses casos apenas um diagnostico provavel podia ser feito, j& que os sintomas eram
incaracteristicos. Portanto, a doenga certamente ndo ¢ idéntica a nenhum grupo de sintomas.
Além disso, nosso conhecimento sobre a patologia da DVE €, como um todo, limitado aos casos
graves, e provavelmente ndo seja valida universalmente. Também ndo sabemos das etiologias
distais especificas, isto €, quais os fatores casuais 0s quais iniciam 0s processos patogenéticos,
eventualmente, desencadeando os sintomas.

Embora possamos estar relativamente certos de que a DVE realmente existia, nés nio

temos critérios sintomatoldgicos ou anatomopatolégicos necessarios e suficientes para sua
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ocorréncia. Com muito mais razdo, nds ndo podemos formular uma defini¢do operacional estrita
da doenca. Uma vez que nds ndo sabemos que agente causava a doenca tampouco podemos
defini-la estritamente em termos especificos e etioldgicos. A doenga pode apenas ser definida
como aquela “encefalite contagiosa que nas epidemias do comego do século, tipicamente causa
tais e tais sintomas e sinais e tais e tais patologias cerebrais”.

O elemento realmente interessante nisso nao ¢ que a DVE nio ¢ estritamente definida em
termos de seus sintomas cerebrais. Essa propriedade também pertence a um conceito como o do
infarto do miocardio que junto com os seus critérios sintomatoldgicos tem uma defini¢do rigida
em termos de patologia. Ao contrario, DVE ndo tem, nem nunca teve, nenhuma defini¢do rigida
como essa; tudo que nos sempre tivemos como defini¢do para essa doenca foram suas
manifestacdes usuais. Mesmo assim, no dia-a-dia, nunca houve grandes dificuldades para
identifica-la (pelo menos quando eram casos tipicos). E embora nds ainda ndo consigamos
rigidamente definir a doenga, nds falamos sobre ela (e conseguimos entender se essa doenga
poderia se manifestar atipicamente como uma psicose).

Nos acreditamos que a situacdo € semelhante considerando os disturbios mentais. Varios
deles podem ser identificados como fatores unitarios (como sendo a base de algo), embora nds
saibamos apenas até¢ uma extensdo limitada como eles se manifestam. Claro que nao acreditamos
que todos, ou mesmo a maioria, destes disturbios sejam manifestacdes de uma etiologia unitaria
como provavelmente aconteceria com a DVE. Contudo, existe um degrau entre sintomas
observaveis e etiologia distal, a saber, o degrau dos processos patogenéticos de mediacdo. Esses
processos de media¢do (ou intervencdo) podem ser, cada um deles, resultados de diferentes
etiologias distais e podem causar, em sua vez, sinais e sintomas observaveis. Nos os conhecemos
apenas hipoteticamente como provaveis causas de tais e tais sintomas, € como provavelmente
interagindo em tais e tais modos entre si e com outros fatores.

Acreditamos que a maioria das entidades diagnodsticas em psiquiatria deve ser vista em
certo nivel hipotético e patogenético, intermediario entre etiologia distal e sintomas manifestos.

Uma diferenca importante entre a psiquiatria e a clinica médica ¢ que os mecanismos
fisiopatoldgicos sdo muito mais conhecidos na clinica do que na psiquiatria. Em outras palavras,
as categorias de diagndstico em psiquiatria devem se apoiar em teorias menos bem
fundamentadas e vao herdar as caracteristicas primarias e incertas destas teorias (psicolégica,

psicopatologica e psicofisiologica). Essa €, na verdade, a principal razdo do porqué as categorias
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de diagndstico ainda tem que ser identificadas através de suas manifestagdes tipicas. No caso de
ma funcionamento de fun¢des somaticas conhecidas as quais podem ser definidas em termos
tedricos relacionados a essas fungdes. Na psiquiatria, onde apenas principios muito generalizados
sobre o funcionamento mental podem ser estabelecidos, a delineagdo de processos patologicos
ainda deve ser firmemente baseados em sintomas e sinais. Isto ndo implica que esses processos
(patoldgicos) devessem ser estritamente definidos em termos operacionais. Acreditamos que seja
simplesmente impossivel obter uma visdo clara, consistente e clinicamente util dos distirbios
psiquiatricos, se nos ndo utilizarmos conceitos que essencialmente se refiram a um nivel mais

profundo que o puramente observacional.

1.4.4. Elementos da teoria psicofisiologica

Para explicar porque os diagndsticos por PPHs em psiquiatria organica sdo clinicamente
mais informativos e relevantes que outros tipos de diagnosticos, temos que discutir brevemente a
provavel natureza intrinseca dos proprios disturbios, concebidos como processos cerebrais
hipotéticos.

O postulado fundamental dessa teoria € que o cérebro é um complexo sistema adaptativo
que tende a se compor de maneira convergente, isto €, reagir a um limitado nimero de maneiras a
muitos estimulos nocivos diferentes.

A existéncia de tais processos convergentes adaptativos € a explicagdo basica do porque
muitos sintomas semelhantes podem ser observados em varias condi¢des distal-etiologicos
bastante diferentes e do porque ao final sintomas organico-psiquiatricos sdo concebidos como
fases mais ou menos estaveis de processos convergentes. Como tais, esses processos nao sao
observaveis, mas eles se manifestam por sintomas mais ou menos tipicos.

Segundo Lindqvist e Malmgren (1993), os sintomas se formam a luz do modelo
hierarquico do sistema nervoso e, de acordo com isso, classificamos muitos sintomas (por
exemplo, a maioria das alucinagdes) como “fenomeno de escape”. O distarbio e suas
manifestagdes basicas (déficit funcional e sintomas de escape) interagem com fungdes psiquicas
poupadas e com estimulos externos, finalmente resultando em constelagdo de sintomas e sinais

observaveis. Pelo fato dos fatores que interagem com o distirbio poderem ser bastante diferentes
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de caso para caso e de tempos em tempos, algumas vezes os sinais e sintomas sdo também
consideravelmente modificados, embora o disturbio continue 0 mesmo.

Portanto, no sistema classificatério de Lindqvist e Malmgren (1993) os disturbios
organicos-psiquidtricos podem ser caracterizados como caminhos psicopatogenéticos
convergentes e intermediarios para as reagdes cerebrais as influencias nocivas. Se a hipotese
psicofisiolégica for verdadeira esses processos convergentes sdo razoavelmente estaveis durante
o tempo e conceitos relacionados a eles devem ter um melhor valor preditivo para progndstico,
terapia e cuidados que categorias baseadas em etiologia distal especifica ou em sinais e sintomas
observaveis.

Causas psicologicas sdo freqlientes em psiquiatria organica e portanto explicacdes
psicoldgicas (parciais ou completas) deveriam ser buscadas. Parece ndo ser raro que estresse ou
trauma psicologico liberem o mesmo tipo de tentativa de reagdo adaptativa que uma lesdo fisica
ao cérebro. Um exemplo ¢ o distarbio confusional psicogenético e outro é a SAE leve

psicogénica.

1.4.5. Algumas vantagens do sistema classificatorio de Lindqvist e Malmgren

Comparado com sistemas estritamente operacionalistas como o DSM-III e o DSM-III-R,
este modelo possui um niimero de vantagens.

O sistema ¢ fundado em teoria logico-semantica explicita, o qual torna possivel o uso de
conceitos diagnosticos de maneira clara e sem ambigiiidades, em configurag¢des clinicas assim
como cientificas.

O sistema torna possivel a andlise ndo apenas de quadros momentaneos de sintomas, mas
também do avango da doenga como um todo e oferece um escopo conceitual para descrever a
interagdo entre fatores psicologicos e etioldgico-somaticos. No proprio sentido da palavra, ele
representa um ponto de vista dinamico da psiquiatria organica.

O mesmo conceito diagnostico pode ser usado em todas as areas da psiquiatria organica e
em todos os tipos de situacdes clinicas: 1.) quando no caso de uma lesdo cerebral bem definida,
2.) quando de uma provavel etiologia distal somatica, 3.) quando quadros sintomaticos
semelhantes estdo juntos, mas ainda assim existe a probabilidade de uma etiologia organica

distal.
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O mesmo conceito diagnostico é utilizado para descrever casos simples e moderados,
assim como para casos complexos e graves. Isso € possivel porque o sistema permite diagndsticos
multiplos e simultaneos e quantificagdo da gravidade dos disturbios. A importancia disso emerge
claramente em estudos longitudinais de pacientes com quadros sintomdticos em mudanca e em
estudos de casos consecutivos de categorias etiologicas os quais sdo associados a manifestagoes
psiquiatricas altamente variaveis.

O sistema permite fazer diagndsticos de distarbios cuja investigagdo foi incompleta, e
revisdo retrospectiva desses diagndsticos.

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 ndo firma o diagnostico de
uma patologia, mas de um complexo sintomatico que tem quase sempre etiologia organica e
costuma ser a primeira manifestagdo de doengas somaticas cerebrais e extracerebrais de todos os
tipos. Tomamos como exemplo a neurastenia que em suas formas mais leves € dificil de se
diferenciar de neurastenia que se vé em casos de sobrecarga ocupacional. Em suas formas mais
graves, manifesta-se como franca deméncia com debilitacdo dos processos associativos
simultaneos (lentiddo, 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).

1.5. Sindromes Basicas do Sistema Classificatorio de Lindqvist e Malmgren

1.5.1. Sindrome do embotamento emocional-motivacional (SEEM)

Essa sindrome da origem a disturbios das fungdes emocionais, motivacionais e cognitivas,
em que as motivacionais sdo mais freqiientemente observadas que as cognitivas. O embotamento
motivacional pode ocorrer de modo generalizado ou pode afetar ambig¢des particulares como, por
exemplo, profissionais ou sociais e o interesse por sua higiene e aparéncia. A superficialidade
emocional dos pacientes com SEEM freqiientemente toma a forma de auséncia de sentimentos e
de consideragdo com outras pessoas, incluindo uma notavel auséncia de interesse por seus
parentes. Uma profunda euforia estd freqiientemente presente. Ao lado dessas alteragdes
emocionais e motivacionais a SEEM também provoca sérias alteragdes cognitivas, as quais,
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entretanto, podem ser mais dificeis de serem identificadas. Estas sdo alteragcdes as quais
pertencem ao centro da personalidade, isto é, capacidade de abstragdo, percep¢do, planejamento e
autocritica.

O comportamento dos pacientes podem estar muito afetado, alguns tornam-se
extremamente inativos ou apaticos enquanto que em outros a sindrome leva a faléncia
econdmica, comportamento desinibido e irrefletido, promiscuo e criminoso. A SEEM indica
disfung¢do do lobo frontal, entretanto ela também ocorre em lesdes de estruturas limbicas, nucleos
talamicos anteriores e hipotalamicos. Ela também pode ser causada por disturbios enddcrinos
graves.

Psicologicamente, as manifestacdes da SEEM podem ser explicadas como resultante de
uma interrup¢do ou transtorno (a qualquer nivel) de conexdes funcionais bidirecionais entre
regides primdrias motivacionais e sistemas cerebrais responsaveis pelo pensamento abstrato e
percepcdo, os quais resultam na reducdo total do nivel motivacional.

De acordo com o DSM-III e DSM-III-R as formas leves e moderadamente graves, tanto
quanto um numero de formas mais graves do SEEM pura deveria ser classificada como

Disturbios Organicos da Personalidade.

1.5.2. Sindrome amnéstica de Korsakoff (SAK)

A SAK manifesta-se com uma combinagdo bem conhecida de amnésia retrograda, piora
da memoria de curto-prazo, desorientagdo e confabulacdo. Os distirbios de memodria ndo sdo
secundarios a redugdo das capacidades atencionais e motivacionais. Esta sindrome manifesta-se
apenas com dano bilateral ou disfun¢do de estruturas limbicas, do hipotalamo ou certas regides
do talamo. O curso pode ser cronico e estacionario (como em muitos casos de deméncia
alcodlica), subcronico e gradualmente curavel (como em amnésia pos-traumatica moderadamente
grave) ou transitoria.

Pacientes com SAK quase sempre tém sintomas mais ou menos evidentes da SEEM, isto
¢ entendivel em vista da etiologia das duas sindromes. Em muitas classificagdes psiquiatricas as
alteragdes emocionais e motivacionais estdo incluidas no diagnéstico da SAK. No sistema de
Lindqvist e Malmgren foi mantida as duas categorias em separado para enfatizar a identidade

entre as alteragcdes emocionais-motivacionais em pacientes com SAK e aqueles com a SEEM
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pura. De acordo com o DSM-III e o DSM-III-R, casos puros de SAK deveriam ser classificados

como Sindrome Amnésica.

1.5.3. Sindrome alucinatdria-cenestopatia-despersonalizacao (SACD)

Em casos definidos deste disturbio, o paciente apresenta alucina¢des visuais ou outras
alteracdes visuo-perceptuais, cenestopatias e sentimentos de despersonalizagdo. Como regra as
alucinagdes auditivas ndo fazem parte deste quadro. Os disturbios visuo-perceptuais sdo
principalmente pseudo-aluncinag¢des (o paciente esta ciente da sua natureza alucinatoria).

Cenestopatias sdo alteragdes da imagem do corpo (por exemplo, o sentimento do
crescimento de uma parte do corpo) as quais sdo experenciadas com clareza alucinatoria. As
cenestopatias encontradas na SACD sao diferentes daqueles sintomas esquizofrénicos pelo fato
dos pacientes com a sindrome (exceto em casos muito graves) ndo acreditarem que seus corpos
estejam realmente alterados. Portanto, muitas cenestopatias da SACD podem também ser
classificadas como pseudoalucinag¢des corporais.

Casos definidos da SACD nao sdo muito freqiientes e em muitos deles os sintomas de um
ou dois dos trés grupos principais estdo presentes. Todavia, hd razdes convincentes para
considerar esses 3 tipos de sintomas como sendo manifestagdes de um processo patogenético
unitario. Primeiramente, hda uma obvia sensibilidade fenomenoldgica entre os sintomas. Em
segundo lugar eles tendem a ocorrer fortemente em um mesmo cenario clinico. Este cendrio é,
principalmente, varias formas de intoxicagdo (especialmente com alucin6genos), enxaqueca,
anormalidades endocrinolédgicas, lesdes traumaticas e outras causas de disfuncdo do hipotalamo
e/ou do lobo frontal. A SACD pode também ser psicogénica (privagdo sensorial) e as etiologias

mistas s30 muito raras.

1.5.4. Sindrome confusional (SC)

Para um diagnoéstico decisivo deste distirbio ha necessidade de incoeréncia entre
linguagem e pensamento. Além disso, esse distiurbio origina sintomas como desorientagdo,
ansiedade, alucinagdes e ilusdes em graus variaveis de extensdo, mas esses sintomas nao sio

patognomonicos da SC. Desorientacdo, por exemplo, pode ocorrer em muitos pacientes com
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SAK e desorientacdo parcial pode ocorrer em pacientes com dificuldade de concentragdo em
formas graves da SAE.

O termo delirium geralmente indica uma forma mais grave de confusdo mental com
hiperatividade psicomotora, alucinagdes intensas e alteragcdes neurovegetativas que podem levar a
disttrbio eletrolitico grave e colapso cardiocirculatério (ADAMS et. al., 1997).

A alteracdo da consciéncia se manifesta como redugdo da vigilia, variando de leve
sonoléncia a estupor e alteragdes do conteido da consciéncia com desorganizagdao do pensamento
de tal maneira que o paciente ndo pensa de modo claro e coerente, ndo se atem ao topico da
conversagdo e da respostas inconsistentes, incapaz de inibir associa¢des inadequadas, seu
discurso € confuso, perturbado por idéias, reminiscéncias e estimulos ambientais irrelevantes. O
paciente ndo ¢ consciente desses defeitos. Tipicamente, ocorre uma flutuacdo do nivel de
consciéncia no curso do dia, piorando a noite.

A distor¢do perceptiva, mais freqlientemente ilusdes e alucinagdes visuais, pode
transformar manchas da parede em insetos e dobras do lencol em cobras. Coisas que
normalmente seriam estranhas para o paciente podem ser interpretadas como familiares (o
paciente acha que a enfermeira ¢ uma parente e o médico um amigo intimo) ou, ao contrario, as
coisas podem adquirir carater hostil e persecutdrio (o paciente pode ver no médico um inimigo e
mostrar atitude parandide, desconfiante e selvagemente hostil).

A memoria altera-se em todos os seus aspectos (registro, retengdo e reproducdo),
atingindo principalmente as informagdes recentes. Confabulagdes e falsas memorias sdo
freqlientes, assim como a desorientacdo temporal e, mais tarde, espacial. As alteragdes do
comportamento psicomotor e afetivo podem se manifestar inicialmente como leve depressdo,
ansiedade e irritabilidade, e posteriormente com o delirio hipocinético (apatia, abulia, mutismo ou
catatonia) ou hipercinético (ansiedade, medo, agitagdo, tremor e, 4s vezes, movimentos
complexos que imitam a¢des ocupacionais de palpar, catar e agarrar) (DAMASCENO, 2002).

Os estados confusionais podem resultar de alteragdes exclusivamente bioquimicas,
neurofisiologicas (“encefalopatia-toxico-metabdlica) ou de lesdo estrutural (metastases e
infartos multiplos) ou ainda de uma combinagdo de ambos (meningoencefalite).

A SC pode ter origem psicogénica e o curso € freqiientemente agudo.

No DSM-III a SC de etiologia orgédnica deveria normalmente ser classificada como

Delirium. Os casos psicogénicos deveriam receber a denominagdo de Psicose Reativa Breve.
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1.5.5. Sindrome sonoléncia-estupor-coma (SSEC)

Nas formas graves essa sindrome se manifesta como coma. Nas formas moderadamente
graves causam um rebaixamento psicomotor com uma piora geral nos desempenhos cognitivos,
emocional e motivacional. Sindromes moderadamente graves também causam um aumento na
tendéncia a cair no sono. As formas leves sdo dificeis de serem diagnosticadas. Os pacientes
podem apresentar atencdo rebaixada, compreensdo retardada ou déficit cognitivo com menor
capacidade de julgamento.

Os sintomas da SSEC geralmente manifestam-se por fatores téxicos no cérebro ou por
elevagdo da pressdo intracraniana. O curso varia dependendo da natureza da etiologia distal.

No DSM-IIT e DSM-III-R, a SSEC nao ¢ descrita como uma sindrome mental organica
separada, mas ¢ representada na forma de um sintoma associado (“nivel reduzido de
consciéncia”) no Delirium. Contudo, Delirium freqiientemente ocorre sem um componente da
SSEC, e vice-versa.

Em uma razoavel gravidade, uma condi¢do mista da SSEC contribuiria para o diagndstico
de deméncia preenchendo os critérios do DSM-III. Esta condi¢do ¢ relevante nos casos de

hidrocefalia de pressdo normal.

1.5.6. Sindrome Astenoemocional (SAE)

A Sindrome Astenoemocional (SAE) ¢ pouco conhecida, podendo citar varias razdes para
esse fato. A principal causa do atual desconhecimento da SAE ¢ baseada no fato de que os
psiquiatras sempre tendem a esquecer o passado. Ao voltarmos no tempo vemos que a SAE nao ¢
um conceito novo sem precedentes. Podemos enumerar algumas alternativas e antecedentes do

conceito de SAE:

1. Neurastenia (Beard, 1865; Bumke, 1948; CID-10)
2. Reizbase Schwiche (irritable weakness) (Kraepelin, 1882; Korsakoft, 1890)
3.  Emotionell — hyperdsthetesche Schwéchezustinde (emotional hyperasthetic weakness

state) (Bornhoeffer, 1912, 1918; Jaspers, 1913, 1949; Wimmer, 1936; Conrad, 1960)
4. “Amnestisches” oder “psychoorganisches Syndrom in Engeren Sinne” (Bleuler, 1969)

Hirndiffuses Psychosyndrom (Bleuler, 1969)
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6. Chronic brain syndrome (Lishman, 1987)
7. Mild (neuro)cognitive disorder (DSM-1V; CID-10)

Em primeiro lugar veio a neurastenia de Beard, a qual se sobrepde consideravelmente
com a SAE leve. Beard reconheceu as formas orgdnicas assim como as psicogénicas da
neurastenia, mas nenhum dos seus sucessores o fizeram. As formas organicas leve e moderada da
SAE eram bem conhecidas dos principais personagens da psiquiatria do século XIX, tais como
Kraepelin e Korsakoff que a denominaram de Reizbase Schwdche ou irritable weakness. O
grande neuropsiquiatra do inicio do século XX, Karl Bonhoeffer, descreveu a sindrome da
fraqueza irritdvel com detalhes e a nomeou de “emotional hyperasthetic weakness state”. Os
conceitos de Bonhoeffer foram aceitos por muitos psiquiatras de destaque escandinavos e de
lingua alema, tais como Jasper, Conrad e Wimmer. Os conceitos de Bonhoeffer ¢ um dos que
melhor se aproximaram do espectrum da SAE, exceto nas suas formas mais graves. Mas as
conexdes entre a psiquiatria americana moderna e os classicos de lingua alema sdo fracas e um
dos conceitos que tem sido perdido por razdes historicas e lingiiisticas é o construto de
Bonhoeffer. Outros 3 construtos tém parcialmente os mesmos conceitos da SAE entre eles a
Diffuse Organic Mental Syndrome, a Chronic Brain Syndrome e a “Mild Neurocognitive
Disorder”.

De acordo com Lindqvist e Malmgren (1993), a SAE é a mais comum de todas as seis
sindromes desse sistema classificatorio, podendo ser graduada em leve, moderada e grave,
conforme a intensidade dos sintomas. Nas formas leve e moderada, encontramos basicamente um
aumento na fatigabilidade mental, uma piora na capacidade de concentragdo, dificuldades com a
memoria, irritabilidade, 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 sd3o mais pronunciados, além do surgimento de outros, como
empobrecimento geral nos processos associativos (lentiddo do pensamento), perda da capacidade

de sintese e redu¢do da capacidade de abstracao.

1.5.6.1. Sintomas primarios nas formas leve e moderada da SAE

1.5.6.1.1. Fatigabilidade mental
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A fatigabilidade mental ¢ dentre os sintomas das formas leve e moderada da SAE o mais
importante pela freqiiéncia com que ele esta presente no quadro geral da sindrome.

Podemos dizer que o engajamento intensivo e/ou prolongado numa atividade mental
afetard a capacidade ndo somente para desempenhar aquela atividade, mas também afetard
moderadamente a maioria de outras atividades mentais num futuro proximo. A fatigabilidade
mental pode ser parcialmente definida em termos de um declinio atividade-relacionada do
desempenho das atividades cognitivas. A capacidade para concentrar esta vitalmente envolvida
em quase todas as atividades cognitivas. A partir do momento em que uma atividade € iniciada, a
capacidade mental requisitada € ativada e (conseqiientemente a concentragdo é reduzida) ao
mesmo tempo a capacidade para concentrar em qualquer outra tarefa estaria reduzida.

Estes pacientes t€ém uma capacidade diminuida para qualquer atividade mental que
requeira concentragdo (como leitura, calculo matematico ou olhar a TV) e facilmente tornam-se
fatigados. Dentro de condigdes normais, o tempo no qual somos capazes de permanecermos
focados naquilo que estamos fazendo depende do quanto estamos alertas e interessados naquela
atividade. Caso estejamos lendo um texto desinteressante deveriamos reforcar nossa atengdo
voluntariamente a cada 5 minutos. Se estivermos sem dormir por 48 horas e estivermos
conversando com um amigo um assunto que nos interesse muito, ndo podemos nos manter
focados a menos que reforcamos a nossa ateng¢do focando a discussdo repetidas vezes de forma
voluntéria. Os pacientes com a SAE necessitam realizar esses esfor¢os voluntarios para manter
sua concentragdo a todo instante, mesmo quando completamente acordados e em tarefas pelos
quais estejam firmemente motivados e isto leva a um sentimento de fadiga apos certo periodo de
tempo.

Uma vez que a fadiga na SAE ¢ tdo inespecifica em termos da atividade cognitiva
envolvida, parece que as deficiéncias cognitivas sdo secunddrias a uma menor capacidade de
concentragdo. Como justificar esse fato? Se nos definirmos “concentrar” como o ato de ficar
focado em uma coisa sob um periodo longo de tempo, podemos dizer que a melhor maneira para
se concentrar ¢ quando nosso objeto de foco € a inica coisa importante a nossa volta. Assim, todo
o esfor¢o mental ¢ aplicado sobre o foco, ndo havendo necessidade de habilidades para seleciona-
lo. Quanto mais coisas acontecem a nossa volta, mais dificil é ficar concentrado em somente
uma. Isto, sem duvida, tem haver com o aspecto seletivo da mente, dessa forma, necessitamos

“desligar” a atencdo de um dado objeto, para “ligarmos™ nossa atengdo para outro. Se nos
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imaginarmos que hd um mecanismo seletivo que faca esse papel de ligar-desligar € razoavel
pensar que quanto mais informagdes recebemos mais dificil o0 mecanismo funcionar. Assim, as
dificuldades de concentragdo poderiam ser resultado de um defeito primario do mecanismo
seletivo ou de uma sobrecarga desse mecanismo.

A fatigabilidade mental caracteristica da SAE ocorre juntamente com qualquer disfung¢io
cerebral leve ou moderada independente da localizagdo da lesdo. Conseqiientemente, ¢ razoavel
supor, que em muitos casos, as dificuldades de concentracdo representam uma sobrecarga de
informagdes patoldgicas de areas lesadas em mecanismos cognitivos superiores, os quais podem
estar intactas fisiologicamente. A fun¢do seletiva pode estar intacta, mas entra em colapso em
razdo do excesso de informagdes patoldgicas. Isso ira afetar a capacidade de concentragdo.
Apesar das correlagdes neuronais da SAE serem multifatoriais, um denominador comum poderia
ser os mecanismos cerebrais que estdo por trds das fungdes, ndo sendo necessariamente

causadores do seu proprio disturbio.

1.5.6.1.2. Dificuldade de concentracio

As dificuldades de concentragdo na SAE podem ser caracterizadas como um déficit de
aten¢do ou mais especificamente como uma deficiéncia para manter sustentada a atencdo. Esta
dificuldade pode ser comprovada através de testes psicométricos ou no desempenho de tarefas
diarias que requerem trabalho mental prolongado. Esse quadro contrasta com o que acontece
quando uma pessoa saudavel incumbe-se de uma estressante tarefa de leitura comparado com um
paciente portador da SAE que tentou fazer o mesmo.

Ambos iniciam a leitura por um ato de consciéncia deliberado. A diferenca ¢ que os
mecanismos automaticos de manuten¢do do paciente parecem falhar e ele tem que fazer um
esforco consciente para continuar. Esse fato ocorrendo repetidas vezes faz com que o paciente
desista da leitura.

Nos casos muito leves os sintomas podem imitar aqueles sintomas comuns do estado de
fadiga diaria, mas mesmo em muitos dos casos leves o disturbio parece significante o suficiente
para reduzir consideravelmente o nivel de realizagdo do paciente. Naqueles com SAE
moderadamente grave, o poder de concentragdo pode estar tio alterado de modo que eles ndo

conseguem, por exemplo, ler o jornal diariamente, mas apenas o cabecalho. Eles podem se tornar
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mais ou menos desorientados. O médico pode julgar a gravidade das dificuldades de
concentragdo a partir de dados anamnésticos sobre a capacidade de leitura do paciente, assistir

televisdo, conversar com outras pessoas, etc.

1.5.6.1.3. Disturbios de memoria

E bem conhecido que o déficit de atengdo, de diferentes modos, pode ter uma
consideravel influéncia negativa no aprendizado e lembranga. Na mesma linha de pensamento
nds achamos que os problemas de memoria na SAE leve sdo todas secunddrias as dificuldades de
concentra¢do dos pacientes. Aqui também dados anamnésticos detalhados e testes psicométricos
sdo informativos quando julgamos o grau de gravidade destes distarbios. O diagnostico de SAE
deveria ser sempre considerado quando alteracdes de memoria sdo observadas porque a grande
maioria de disturbios organicos de memoria sdo de natureza astenoemocional.

Podemos considerar a atencdo como uma capacidade cognitiva multidimensional, critica
para a memoria, aprendizagem e outros aspectos da cognigao.

Os efeitos da idade sobre a atengdo variam de acordo com a situagdo ou com a
complexidade das tarefas. Por exemplo, os idosos podem seguir uma conversa obliterando ruidos
de fundo no meio de uma reunido social (ateng¢do seletiva), mas ndo conseguem seguir varias
conversas ao mesmo tempo (atencdo dividida) ou, ainda, ndo conseguem executar tarefas que

envolvam operagdes mentais simultaneas.

1.5.6.1.4. Irritabilidade

Pacientes com SAE sdo sensiveis para os distirbios de seu meio ambiente. Eles podem ter
dificuldade de participar de uma conversa se vdarias pessoas estiverem presentes ou se houver
muito barulho no ambiente e freqiientemente procuram se isolar quando muitos membros da
familia estdo reunidos. Em uma forma moderadamente grave da SAE, a experiéncia com
ambientes contendo muitas luzes ou ruidos intensos pode ndo ser prazerosa e ao contrario, podem
ser desgastante para o paciente. Eles estdo freqiientemente irritados e podem reagir com grande
manifestagdo de raiva a varios estimulos perturbadores, podendo mostrar formas de

comportamento violento.
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1.5.6.1.5. Labilidade emocional

A labilidade emocional nas formas leve a moderada da SAE manifesta-se como uma
hipersensibilidade ao estresse emocional. Crises de choro sdo comuns quando sdo expostas a
temas sentimentais, podendo em alguns casos, chegar a solugar. Nas formas moderadamente
graves da SAE ha, algumas vezes, uma consideravel “incontinéncia afetiva” associada a crises de
choro copioso. A alteracdo emocional na SAE ¢ uma labilidade e ndo um rebaixamento de
fungdo. O termo “disturbio emocional” nunca deveria ser usado sem especifica¢cdes mais
detalhadas, ja que ele inclui ndo apenas a labilidade, mas também o rebaixamento emocional, o

qual, por exemplo, € encontrado em lesdes fronto-limbicas avangadas.

1.5.6.2. Sintomas primarios na forma grave da SAE

Quando um paciente com uma forma moderadamente grave da SAE deteriora, os
sintomas antigos tornam-se mais acentuados, mas novos tipos de sintomas também surgem. A
dificuldade de concentragdo vem a ser muito incapacitante e eles, nessa fase, ndo ficam nem
temporariamente compensados com o descanso. O fluxo de associagdes torna-se empobrecido e
lento; a capacidade de analise e julgamento fica debilitada. J& o paciente com a forma
moderadamente grave da SAE ¢ freqiientemente incapaz de mudar o topico de uma discussdo de
uma maneira flexivel e natural, e uma conversa comum significa geralmente um esfor¢o o6bvio
para ele. Na forma grave da SAE estas dificuldades podem estar tdo marcadas que ¢ impossivel
sustentar um didlogo significativo com o paciente. Perseveracdo pode ocorrer. A perda de
memoria € grave e torna-se evidente que os problemas de memoria nada mais sdo do que apenas
secundarios as dificuldades de concentracdo — fatos sdo relembrados com poucos detalhes e
fragmentadamente em casos avangados. Grande parte dos arquivos de memoria (incluindo
lembrangas antigas) parecem ter sido irreversivelmente perdidas. A tendéncia para explosdes de
raiva podem ser agravadas e ocasionalmente levam a atos graves de violéncia. Em alguns
pacientes a labilidade emocional € mais acentuada do que em casos moderados, mas em outros
pacientes pode-se observar ao contrario disto, um embotamento afetivo. A fronteira entre os

sintomas moderados e o inicio de sintomas graves torna-se dificil de estabelecer.
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1.5.6.3. Etiologia e evolucao

A SAE, em sua forma leve, pode ter etiologia organica ou psicogé€nica. As formas
moderadamente graves sdo mais freqlientemente de origem orgdnica, mas, por exemplo, em
alguns pacientes com dor cronica de grande intensidade ou disturbios do sono grave, podem levar
a um desgaste mental que resulta numa SAE moderadamente grave. As formas graves da
sindrome, até onde nds conhecemos sempre t€ém uma etiologia organica.

Sintomas da SAE s@o um achado relativamente comum na psiquiatria organica. Varios
tipos de doenca cerebral organica localizada ou difusa podem levar a SAE: traumas, tumores,
infec¢des, doencas degenerativas, doengas vasculares, etc.

Nos casos de SAE de origem psicogénica, mesmo sendo formas moderadamente grave, os
sintomas da sindrome freqiientemente desaparecem de maneira rapida com a eliminacdo do fator
etioldgico; nas de origem organica a evolugdo depende da doenca de base presente, em seu grau
de interferéncia no organismo e da idade do paciente. Casos organicos leves geralmente curam
completamente quando a doenca de base ¢ eliminada, isto também ¢ valido para pacientes jovens

com SAE moderadamente grave. Na SAE grave, o prognostico ¢ em sua maioria desfavoravel.

1.5.6.4. Sintomas psicogénicos secundarios

Mesmo a forma leve da SAE pode reduzir a capacidade mental do paciente o suficiente
para causar problemas em sua vida didria. De modo geral, em todos os graus da SAE, a redugéo
da capacidade mental pode ocasionar sintomas psicogénicos secundarios, decorrentes do quadro
primario de comprometimento da concentracdo, memdria, condi¢do fisica e mental. Esses
sintomas sdo, em geral, uma resposta do paciente frente a sua condi¢do apreensiva e limitante.
Dentre os varios sintomas apresentados, sdo freqiientes a ansiedade, tensdo, humor depressivo,
diminui¢do da auto-estima, sentimentos de incerteza, outros sintomas neurasténicos e
complicagdes psicossomaticas incluindo dores de cabega. Até mesmo reagdes paranoides podem
estar envolvidas. Ndo raramente, estes sintomas secundarios sdo tdo importantes que eles
dominam o quadro clinico, podendo mascarar os sintomas primarios deixando-os em segundo

plano.
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1.5.6.5. Psicofisiologia

Em termos psicofisiolégicos, a SAE nas formas leve e moderada pode corresponder ao
distirbio funcional de um nimero de processos de controle emocional e cognitivo os quais
inconscientemente regulam o nivel de atengdo, avaliam o significado emocional do estimulo e
filtram informacgdes irrelevantes.

Este distarbio pode ser o efeito ou de uma demanda aumentada de estimulos externos
(casos de origem psicogénica) ou da entrada de informagdes patologicas provenientes de um
defeito primario em algum lugar do sistema nervoso central. Nas formas graves da SAE, um
efeito direto do fator etioldgico, nos mecanismos de controle, pode ser de maior importancia que
a sobrecarga postulada nos casos leves e moderados.

Acreditamos que os disturbios funcional e cognitivo nas formas leve da SAE originam-se
de uma mesma fonte, principalmente, de um defeito na filtragdo subconsciente de estimulos e
associagdes irrelevantes.

A SAE ¢ um transtorno psiquiatrico o qual habitualmente ndo ¢ classificado como um
distirbio da consciéncia, entretanto ele envolve distarbios das fung¢des cognitivas da
subconsciéncia e portanto pode ajudar-nos entender os caminhos pelos quais a consciéncia

depende de tais fungdes.

1.5.6.6. Por que a SAE é um construto clinicamente importante?

Podemos enumerar varias razdes para justificar este construto, considerando todos os
estagios de gravidade e todas as suas etiologias: 1.) a SAE ¢ a mais freqiiente de todos os
transtornos mentais organicos; 2.) sintomas leves da SAE sdo muito freqiientemente os primeiros
sinais de doenga ou disfuncdo cerebral, 3.) muitos casos de disturbio de memoria, em psiquiatria
organica, sdo de natureza astenoemocional em vez de ser devido a uma Sindrome Amnéstica em
estrito senso, e 4.) prognoéstico e principios de cuidado sdo comuns a uma grande variedade de
etiologias.

O esquema mostra que a SAE abrange um amplo espectro de gravidade, variando desde
condi¢des leves freqiientemente referidas como “neurastenia” até doencas graves, as quais

conhecemos como deméncia.
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Figura 1: Transtorno Astenoemocional (Malmgren, 1997)

D@é ncia
sem sintomas
da SAE

sintomas da
Grave SAE

Sindrome cerebral
cronica ou difusa

Moderado

Outras, NOS

Neurastenia (amplo seitido)

Leve sintomas da SAE sem sintomas da

Organica Psicogénica

A SAE ¢ um grande poligono irregular. Ha duas dimensdes no esquema, a dimensdo de
gravidade e a dimensdo de organicidade. Deméncia estd no topo, enquanto o pequeno tridngulo a
direita representa os casos de SAE psicogénica, leve e moderada.

Percebe-se que a neurastenia ndo estd totalmente contida na SAE. Isto porque o conceito
classico da neurastenia abrange muitos sintomas os quais ndo pertencem a SAE como tais,
embora eles freqlientemente a acompanham. Entre estes sintomas estdo: ansiedade, dor de
cabeca, tensdo e humor depressivo. Da mesma forma, deméncia ndo estd contida na SAE. Ha,
com certeza, muito mais para deméncia que para as formas graves de SAE, embora certos casos

de deméncia, tém sintomas da SAE como os mais importantes.
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Figura 2: Transtorno Astenoemocional (Malmgren, 1997)
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Dentro do campo da neurastenia, em amplo sentido, que esta localizada no campo inferior
da figura, uma distin¢do tem sido feita entre os casos orgénicos e psicorganicos. Esta distingdo
tem sido designada por muitas maneiras diferentes e a terminologia ¢ verdadeiramente confusa.
Por exemplo, Oswald Brumke nomeou o0s casos organicos de pseudoneurastenia, enquanto
Manfred Bleuler reservou este termo para os casos psicorganicos. Neurastenia na CID-10 ¢
certamente neurastenia psicogénica. O esquema também mostra que o conceito de Bonhoeffer,
que esta assinalado em vermelho, ocupa uma consideravel parte do campo total da SAE,
enquanto outros conceitos, tais como Transtorno Neurocognitivo Leve, cobre uma pequena area.

Esta claro que o conceito de SAE ¢ aplicavel a um grande numero de casos extraidos de

um campo muito amplo. Talvez por ser considerado um conceito intuitivo é que o construto da
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SAE ou algum equivalente com a sindrome nio € reconhecido nos dias atuais. A fenomenologia
comum a todos os casos, a possibilidade de mecanismos patogenéticos comuns, a constancia do
quadro clinico e os principios de cuidado comuns entre as varias etiologias sdo fatores que

contrapdem esse pensamento.

1.5.6.7. Por que o conceito de SAE nao é reconhecido hoje?

Podemos admitir duas possibilidades. Em primeiro lugar temos as circunstancias
“externas” onde por razdes historicas e lingiiisticas observamos que as conexdes entre 0s
pioneiros de lingua alema (Kraepelin, Bonhoeffer, Conrad e outros) e os psiquiatras anglo-
saxOnicos atuais sdo muito ténues. Dentro deste contexto notamos que a especializa¢do direciona
para conceitos diagndsticos super especializados e poucos psiquiatras tém hoje sua propria
experiéncia de todo campo da psiquiatria organica. Em segundo lugar temos as dificuldades
diagnosticas que podemos enumera-las: 1.) as formas mais leves da SAE se incorporam de modo
imperceptivel com reagdes psicologicas e fisioldgicas normais; 2.) os sintomas das formas leves
da SAE podem nido ser 6bvias se ndo questionadas dos pacientes; 3.) os sintomas da SAE sdo
freqlientemente mascarados por outros transtornos, especialmente, em casos mais graves; 4.)
estas dificuldades acarretam que ¢ impossivel dar uma defini¢do operacional estrita para a SAE; e

5.) a SAE € um conceito PPH.

1.6. Correlacao entre o DSM-1V, CID-10 e SAE

Existem varias possibilidades diagndsticas correspondendo a SAE no DSM-IV e no CID-
10 (RODHOM et. al., 2001). Uma delas engloba a SAE leve e moderada e a mesma aparece no
DSM-IV na se¢@o 294.9 (anexo 3) como “Transtorno Cognitivo sem Outra Especificacdo”, em
que ndo ha caracterizacdo especifica ou critérios diagnosticos bem definidos. Esta se¢do 294.9 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
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eixos que foram sugeridos para uma possivel inclusdo no DSM-IV e que, apds serem avaliados
depois de uma criteriosa revisdo 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 se¢do. Sua caracteristica essencial ¢ o desenvolvimento de prejuizo
no funcionamento neurocognitivo devido a uma condi¢do médica geral e, por defini¢do, o nivel
do prejuizo cognitivo e o impacto sobre o funcionamento cotidiano ¢ leve. O Transtorno
Neurocognitivo Leve € definido por critérios especificos incluindo um declinio na performance
dos testes neuropsicologicos ou avaliacdo cognitiva quantitativa como pré-requisito para o
diagnostico. Fatigabilidade ¢ um dos sintomas mais comuns entre os pacientes com a SAE e nao
¢ mencionada entre estes critérios. No CID-10 vamos encontrar trés diagnosticos em que a SAE
poderia ser enquadrada: o primeiro deles é o Transtorno Cognitivo Leve (F06.7 — anexo 6) em
que os critérios clinicos para o diagndstico sdo muito semelhantes aqueles da SAE leve e
moderada; o segundo € o Transtorno Asténico Organico (F06.6 — anexo 4) em que a
fatigabilidade esta freqiientemente presente mas nao € essencial para o diagnéstico; o terceiro € a
Neurastenia (F48.0 — anexo 5), cujo sintoma fatigabilidade faz parte das diretrizes diagndsticas,
no entanto, tal doenca ndo ¢ classificada entre os transtornos mentais organicos, mas sim no

capitulo dos Transtornos Neurdticos Relacionados ao Estresse Somatoformes.

1.7. Diagnéstico Diferencial

A SAE apresenta caracteristicas sintomatologicas muito semelhantes a varias entidades
clinicas. Podemos diferencia-las dos transtornos depressivos, da Neurastenia, da sindrome apatica
e da Sindrome da Fadiga Cronica. Cada sindrome apresenta particularidades que as diferenciam
entre si.

Queremos chamar atengdo para algumas particularidades fenomenoldgicas as quais sdo
interessantes para finalidades diagnodsticas. Os sentimentos de fadiga que ocorrem na Sindrome
sonoléncia-estupor-coma (SSEC) sdo completamente diferentes daquela que faz parte do quadro
clinico da SAE e por sua vez da fadiga encontrada na depressdo. Enquanto que na SSEC o

paciente sente-se entorpecido e sonolento, os sentimentos nos pacientes depressivos sdo de
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desesperanga e opressdo. O paciente com SAE freqiientemente sente exaustdo, tensdo e
irritabilidade. Estas experiéncias sdo completamente diferentes considerando as trés situagdes,
mas podem simplesmente serem descritas como fadiga. Uma analise atenta da natureza da queixa
de fadiga do paciente pode ser decisiva para o diagnostico em casos duvidosos. Também temos
que levar em consideragdo que as descrigdes de experiéncias subjetivas variam com a
competéncia da lingua, gosto pessoal, pratica introspectiva e habilidade, assim como com a
qualidade da experiéncia. Por exemplo, queixas de fadiga podem ser empregadas pelo paciente
para distinguir um Unico componente do quadro sintomatolégico ou podem usa-la para designar
um estado complexo que incluem dificuldades de memdria, indiferenga, depressdo, etc
(LINDQVIST & MALMGREN, 1990). Lindqvist e Malmgren (1990) destacam o fato que para
algumas pessoas o termo fadiga pode ter somente um significado restrito, sinonimo de fadiga
fisica objetiva. Elas podem ndo ter o conceito de fadiga mental. Estas pessoas tendem a negar a

fadiga enquanto a sua atividade motora estiver inalterada.

1.8. Fadiga e Fatigabilidade

Para entender fadiga devemos considerar o esfor¢o voluntidrio como uma variavel
controlada que ¢ afetada por multiplos sistemas de controle. Rendimento do trabalho ¢ uma
variavel dependente do esforco aplicado que € controlado pela energia motivacional fornecidas
por condi¢des internas e externas e pelo feedback dos sintomas cognitivos, motor e sensorial que
estabiliza o nivel de percep¢do do exercicio. A atividade fisica tipica depende da integridade
estrutural e funcional do sistema motor e sensorial. O exercicio percebido é um importante
controle de feedback do nivel de esforco aplicado. Sistemas de controle adicionais que regulam o
rendimento do trabalho sdo fatores ambientais tais como temperatura e o meio interno
(homeostasia e fun¢do autonomica). Atividade voluntaria é dependente do fluxo uniforme dos
impulsos nervosos nos sistemas motor e sensorial superiores. Os sinais sensoriais vindos da pele,
dos sistemas cardiorespiratorio, musculos, articulagdes e especialmente dos olhos, pele e ouvidos
proporcionam um impulso aferente. Apds processamento cognitivo dessa informagdo, o cortex
motor primario ativa os nucleos da base e as células do corno anterior da medula espinal (vias

eferentes). Sinais dos neurOnios motores mais baixos atingem os musculos através dos nervos
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periféricos e jungdes neuromusculares. No musculo uma série de eventos metabdlicos
proporcionam energia quimica para a contragao.

Fadiga e fatigabilidade sdo por si estados ndo patologicos. Fadiga patologica € uma
sensacdo ampliada da fadiga normal (fisiologica) que pode ser induzida por alteragdes em uma ou
mais variaveis da regulacdo do rendimento do trabalho. Fadiga pode se desenvolver durante uma
doenga por causa da dissociagdo entre o nivel de estimulo interno (motivacional e limbico) e do
exercicio percebido do esfor¢o aplicado. Fadiga refere-se, simplesmente, a um estado de estar
muito cansado ou ndo estar apto para manter a forca esperada. Fatigabilidade ¢ a medida de quéao
rapida uma pessoa fica cansada. Uma sensagdo normal de fadiga ou algum grau de fatigabilidade
pode ser observado e sentido em qualquer tarefa intensa e prolongada.

A situagdo semantica ganha mais complexidade ao considerarmos todas as
particularidades de significado as quais estdo atrelados estes termos. Fadiga pode ser a descri¢do
de muitas experiéncias de exaustdo de uma pessoa apos correr uma maratona ou a sonoléncia que
a pessoa experimenta apos estar acordada por longo tempo.

Podemos dizer que a percep¢ao da fadiga € subjetiva e ndo existe uma definicdo exata
devido a superposigdo entre a no¢do de cansago e o sintoma clinicamente relevante da fadiga. Ela
ndo pode ser interpretada da mesma forma na fraqueza muscular, na depressdo, na fatigabilidade
muscular ou como uma conseqiiéncia inespecifica de uma doenc¢a cronica (KRUPP et. al., 1989).
Para uso clinico a fadiga ¢ melhor definida como dificuldade de iniciar ou de sustentar uma
atividade voluntaria.

Devemos distinguir entre fadiga como um fendmeno objetivo e fisioldgico, em geral
relacionado ao esfor¢o e melhoraria apds repouso, e fadiga como um estado interno subjetivo
caracterizado por sentimento de incapacidade de causa desconhecida. Dessa maneira a fadiga
aparece como um complexo multifacetado (incluindo componentes sensoriais, emocionais e
cognitivos) e um fendmeno principalmente subjetivo que reflete a interagdo do sujeito com o
meio. Em conseqiiéncia dessa complexidade temos uma imprecisdo conceitual e uma auséncia de

defini¢do operacional.

1.8.1. Prevaléncia e etiologia
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Mais da metade de todos os pacientes que dao entrada num hospital geral registram uma
queixa de fadiga ou quando questionados sobre ela admitem a sua existéncia.

A fadiga cronica ¢ encontrada em pouco mais que 20% de pessoas que procuram
atendimento primario (ADAMS et. al., 1997) e nos EUA (Estados Unidos) cerca de 10 a 15
milhdes procuram assisténcia médica a cada ano, devido a essa queixa (SHARMA, 1999).

A prevaléncia de distarbios neurologicos fatigantes ndo € conhecido, mas provavelmente
representa uma propor¢do substancial de todos os pacientes os quais apresentam-se com fadiga
cronica em que outras doengas sist€émicas e psiquiatricas ou induzidas por drogas devem ser
excluidas. Na Inglaterra pelo menos 40.000 pacientes com esclerose multipla tem um cansaco
excessivo que limita gravemente as atividades (BRANAS et. al., 2000).

A historia da psiquiatria mostra muitas tentativas de encontrar uma etiologia por tras dos
sintomas da fadiga (BERRIOS, 1990). Esta claro que fadiga e fatigabilidade podem ter uma
origem organica, bem como psicoldgica e a fadiga mental e a fatigabilidade ocorrem como
reacdes a agressdes de localizagcdes variadas. Podemos assumir que estes estados ndo
compartilham uma etiologia comum.

Fadiga e fatigabilidade fazem parte, de modo significativo, de algumas sindromes
especificas de insuficiéncia, tais como: neurastenia, descrita primeiramente por Beard (1869),
Sindrome da Fadiga Cronica (SFC) (HOLMES et. al., 1988), Transtorno Neurocognitivo Minimo
(DSM-1V, 1994), Sindrome Astenoemocional (SAE), descrita por Lindqvist e Malmgren em
1990 e Transtorno Sonoléncia-Estupor-Coma (LINDQVIST & MALMGREN, 1990). Também

sd0 sintomas comuns nos transtornos depressivos e da ansiedade.

1.8.2. Fadiga periférica

Para o fisiologista muscular a fadiga representa a faléncia para sustentar a forca muscular
esperada ou requerida. Tal faléncia pode representar um problema em qualquer ponto da longa
cadeia desde o cortex cerebral passando pela medula espinal, nervos periféricos, juncdo
neuromuscular até a membrana da célula muscular para liberar o cdlcio intracelular que ira
formar as pontes de ligacdo actino-miosina (CIBA, 1981). Doengas neuromusculares como a
miastenia gravis e miopatias metabdlicas sdo os melhores exemplos da fadiga objetiva. Pacientes

com doengas circulatorias periféricas e insuficiéncia cardiaca congestiva também podem sentir
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fadiga objetiva (SWARTZ, 1998). Um termo mais apropriado para esse tipo de fadiga deveria ser
fadiga periférica. Entretanto fadiga periférica ndo € o unico tipo de fadiga vista nas doengas do
sistema nervoso periférico. Polineuropatias desmielinizantes inflamatdrias agudas ou cronicas
como Sindrome de Guillain-Barré (SGB) tipicamente produzem fadiga nas fases iniciais da
doenga que podem persistir por meses apesar da recupera¢do motora total. Os sintomas de fadiga
p6s SGB sdo muito semelhantes aos sintomas da fadiga pds-viral ou SFC (MERKIES et. al.,
1999). A fadiga periférica estd associada com a fadiga fisica, mas ndo com a mental. Em
contraste, alguns pacientes apresentam dificuldade em suportar atividades fisicas bem como

mentais.

1.8.3. Fadiga central

A fadiga central pode ser definida como a deficiéncia para iniciar e/ou sustentar tarefas de
atengdo (“fadiga mental”) e atividades fisicas (fadiga fisica) requerendo automotivacdo. Isto
deveria existir na auséncia de fraqueza motora <ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>