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INTRODUCAO

"0 demente & um homem despo-
jado dos bens que possuiu,
& um rico que ficou pobre."

Esquirol (citado em 61)

A doenca de Alzheimer &, como ja& alguémdisse (243),
"a epidemia gue se aproxima". Sendo uma doenca de inicio
acima da sexta década da vida, e estando o numero de pes-
soas idosas a crescer mercé do grande aumento da longevi-
dade média das populagoes, a doenga de Alzheimer constitui
actualmente uma preocupag¢aoc dos organismos com responsabi
lidades na satde publica dos povos.

O objectivo deste estudo & salientar as dificulda-
des que se encontram no diagnoéstico da deméncia, e parti-
cularmente no da doenga de Alzheimer. Passo a passo apre-
sentam-se os varios instrumentos de diagndstico, salientan
do-se as suas virtudes e defeitos, e da-se conta dos re-
sultados obtidos com os casos gue constituiram o material
do trabalho.

A deméncia & um sindroma cerebral organico cronico,
caracterizado por um defeito global das fungdes nervosas
superiores, podendo ocorrer em qualguer idade, de causa
conhecida ou desconhecida, e podendo ser reversivel ou ir
reversivel. £ um sindroma cerebral orgdnico porque, em to
dos os casos, ou tem uma causa detectavel pelos meios de
diagnéstico actualmente disponiveis na pratica clinica cox
rente, ou tem um substrato histoldgico identificadvel,e por
gque se n3o reconhece na sua etiologia a influéncia de fac
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tores psicogénicos. O defeito mental que a caracterizadiz
-se global, porque envolve nao sO© uma ou outra faceta da
actividade mental, mas a generalidade das fungOes mentais,
e fundamentalmente as de natureza intelectual. O diagnds-
tico de deméncia pode ser feito em qualquer idade a partir
da altura em que o quociente intelectual seja razoavelmen
te estavel, o que acontece usualmente pelos 3 ou 4 anos
(73) . Algumas formas de deméncia, as degenerativas, nao
tém causa conhecida. H3a autores que entendem que o concei
to de deméncia implica a irreversibilidade da situagd@o.Es
ta nao parece ser a opinidao correcta ja que a deméncia &
um sindroma e ha de facto muitas situagoes reversiveis que
se apresentam clinicamente sob a forma dum sindroma demen
cial (73) (322). Por outro lado, como diz Roth (74), "“e
uma boa regra da medicina clinica nunca incluir na defini
¢ao dum sindroma um critério que sd possa ser satisfeito
"post-hoc", e nao possa ser devidamente definido na altu-
ra do diagnéstico". A deméncia distingue-se do atrasc men
tal porque o doente demente, devido a sua doencga, perdeu
faculdades intelectuais gque possuia, enqguanto o atrasado
mental nunca atingiu uma inteligéncia normal.

A doenga de Alzheimer & uma forma de deméncia gque
se naoc acompanha, em regra, de outros sinais clinicos além
de deméncia, s6 num nimero pequeno de casos tem caracteris
ticas de doenca familiar, e nd@o tem causa detectavel.

Este trabalho & o fruto duma razoavel experiéncia
acumulada a lidar com a doenga de Alzheimer. Em 1979 tive
a oportunidade de ir estagiar para os EUA num servigo de-
dicado ao estudo das deméncias, e em particular da doenga
de Alzheimer. A convite do Professor Fred Plum, responsa-
vel pela cadeira de Neurologia da escola médica da Univer
sidade de Cornell (New York Hospital), frequentei, duran-
te um ano, um departamento do seu servico, o Dementia Re-
search Service, de que € director o Dr. John Blass. A ac-
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tividade deste servigo divide-se por trés sectores: clini
ca das deméncias, hospital de dia para doentes com doenca
de Alzheimer e investigacao basica em neuroquimica, parti
cularmente orientada para o progresso do conhecimento des
sa doenga. No Dementia Research Service incorporei-me nu-
ma equipa multidisciplinar (bioquimicos, psicdlogos, psi-
quiatras, assistentes sociais, neurologistas, internistas)
com guem vivi intensamente todos os aspectos relacionados
com a doenga de Alzheimer.

Este projecto nao seria possivel sem muitas precio
sas ajudas. Em primeiro lugar o Professor Lobo Antunes a
quem devo incitamento caloroso, apoio persistente e a lei
tura critica do rascunho do livro. Ao Professor Pedro Po-
1lonio devo a permissao para frequentar a consulta de Psi-
guiatria da 3a. idade onde sempre encontrei franca colabo
racdo dos médicos que nela trabalham. Oteis criticas e su
gestoes colhi do Professor Castro Caldas e do Dr.José Fer
ro para a conskugdo da bateria de testes psicoldgicos que
foi usada neste trabalho. Também com eles discuti, nas re
unides das sextas-feiras do Laboratdrio de Estudos da Lin
guagem, os resultados dos testes psicoldgicos dos doentes
que estudei.

Uma grande parte do esforgo que existe neste traba
lho pertence a Dra. Manuela Guerreiro, psicéloga, a quem
sou devedor da mais generosa colaboragao. Muitos dos 311
exames psicoldgicos realizados, muitos mapas, muitos cal-
culos estatisticos, muitas sugestées, sdao obra dela. Aos
Drs. Carlota Proencga, Maria Helena Coelho e Antdnio Maga-
lhaes tenho a agradecer os estudos do liquido cefalorra-
quidiano. Ao Dr. Luis Sozcka estou grato pela ajuda numa
parte do trabalho estatistico. Sugestdes para o tratamen-
to estatistico dos dados coleccionados devo-as aos Drs.
Galvao de Melo, Pinto Coelho, Anténio Possolo e James Tweedy.
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1. RESENHA HISTORICA DOS CONHECIMENTOS SOBRE AS

DOENCAS MENTAIS VISANDO ESPECIALMENTE AS DO-

ENCAS MENTAIS ORGANICAS E AS DOS IDOSOS

E facil conjecturar os grandes passos da historia
da evolugao dos conhecimentos sobre as doengas mentais dos
idosos. Existiam os doentes, pessoas que numa idade tardia
comegavam a apresentar alteracoes mentais;num primeiro pas
SO separaram-se agueles que além de perturbacoes mentais
apresentavam também sinais neuroldgicos. E natural que es
tes casos fossem facilmente reconheciveis e separados dos
gue nao tinham sinais neurologicos. O exemplo tipico & a
deméncia de Huntington. No passo seguinte foram isolados
os guadros mentais gue tinham uma causa detectavel ou se
acompanhavam de alteracoes anatomopatologicas caracteris-—
ticas. Por fim, foram sistematizadas as doencas funcionais
da idade tardia. Se a historia nao foi exactamente assim,
a sequéncia apresentada satisfaz plenamente pela sua 10gi
ca, com base nos conhecimentos que temos das doencas neu-
roldgicas e psiquidtricas e da evolugao da medicina.

De acordo com Menninger (citado em 52), a primeira
descricdao clara de uma doenca mental foi a da deterioragao
senil de gque sofria o principe Ptah-hotep, cerca de 3000

anos antes de Cristo. As doencas mentais devidas a doenca
cerebral organica eram conhecidas durante a antiguidade
(187) . Hipdocrates descreveu a "phrenitis" (oudelirio), uma
doenca mental associada com doencas fisicas, especialmen-
te febris. Durante o primeiro século antes de Cristo, Cel
so introduziu os termos "delirium" e "dementia".O delirio,
ou "phrenitis", dizia respeito a uma perturbagio mental
aguda associada com febre. Celso notou que a"phrenitis”po
dia ser sequida por vezes por "dementia continua". Areteu

de Cappadocia, figura eminente durante o século segundo,
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classificou as doengas em agudas e cronicas, e distinguiu
entre estas lUltimas a deméncia senil, que tinha comeco na
velhice e era marcada por "um torpor dos sentidos e uma
deterioragao das faculdades gndstica e intelectual”.0 seu
contemporaneo Galeno encarava o delirio como uma situacdo
secundaria a muitas doengas fisicas tendo a perturbagao do
cérebro origem por "consensus" em doencas como a bpneumo-
nia. Para Galeno a "phrenitis" e o letargo eram semelhan-
tes ao delirio mas eram causadas por doenca primaria do
cérebro.

No inicio do século XVIII Stahl propds pela primei
ra vez que alguns estados mentais anormais s3o de origem
fisica ou orgdnica, e outros tém uma causa psicoldgica.Es
ta distingac foi na generalidade ignorada até Pinel a re-
viver em 1801 (186) (347).

Esquirol, discipulo de Pinel, & considerado o pri-
meiro entre os modernbs autores a notar cuidadosamente as
alteragoes mentais que acompanham a velhice (347). Esqui-
rol, (citado em 187), definiu deméncia como uma afeccao
cerebral caracterizada por enfraguecimento da sensibilida
de,.da compreensao e da vontade. O raciocinio, a memdria
recente, a atencdo e a capacidade para a abstraccido,todos
estariam afectados. Distingia trés variedades de deméncia:
aguda, cronica e senil. A forma aguda podia ser causada
por febre ou hemorragia e era curavel. A deméncia crénica
podia ter na sua origem a masturbagéo, o0 alcoolismo ou o
estudo excessivo, ou podia seguir-se a mania ou epilepsia.
Raramente curava. Sob o titulo "Deméncia Senil" Esquirol
(citado em 347) da a sequinte discricdo: "A deméncia se-
nil resulta da progressao da idade. O Homem, passando in-
sensivelmente para a velhice, perde a sua sensibilidade e
© livre uso das faculdades de compreensdao, antes de atin
gir um estado extremo de decrepitude. A deméncia senil es
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tabelece-se lentamente. Comeca com enfraguecimento da me-
méria, particularmente da memdria para as impressdoes re-
centes. Os sentidos ficam debilitados; a atengdo, de ini-
Ccio fatigavel, com o tempo torna-se impossivel de cativar;
a vontade ff&a incerta e sem impulsao; os movimentos fi-
cam lentos e impraticaveis. A deméncia senil comega muitas
vezes, contudo, por uma excitagao geral que persiste por
um periodo de tempo razoavelmente longo, e que se manifes
ta primeiro numa fungdo e depois em outra. Cada uma destas
funcGes & exercida com uma energia nova e inusitada que i
lude o doente e espanta os gue o rodeiam. Assim ha alguns
due, antes de ficarem dementes, experimentam uma enorme
sensibilidade, irritam-se com a mais pequena coisa; alguns
tornam-se muito activos, desejando realizar todo o género
de tarefas. Outros experimentam desejos sexuais que esta-
vam adormecidos havia muito, e que os levam a praticar ac
tos contrarios aos seus habitos de continéncia. Ainda ou-
tros, até entao sobrios, adeguirem um apetite insaciavel pa
ra comidas muito condimentadas, para wvinho e licores.Rapi
damente a seguir a esta hiperexcitagio aparece a deméncia.
A passagem da excitacdo para a deméncia & abrupta, especi
almente quando as pessoas de idade tém desejos contraditd
rios e pouco razoaveis, ou estdo colocadas numa situacdo
em que & impossivel satisfazé-los."

Foi na segunda metade do.século XIX que comegaram
a ser feitas tentativas de individualizar, caracterizar e
classificar as doengas mentais de uma maneira mais proxi-
ma daguilo gue conhecemos actualmente. S3o exemplos nota-
veis desta orientagdo, Maudsley [1868] e Clouston [iﬂ?ﬂ
em Inglaterra, Charcot [1868] em Franca, e Kraepelin (1883]
na Alemanha (310). Na parte final do século XIX acumula-
vam-se as classificagtes das doencas psiquidtricas. Pare-
cia que a ambicao de todo o psiquidtra era fazer uma tal
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classificagao. Esta azdfama de classificar era tdo eviden
te que levou o compositor Berlioz a dizer que, depois de
completar os seus estudos, o retdrico escrevia uma tragé-
dia e o psiquiatra elebarava uma classificacdo (347).
Seja como for, a sistematizacdao e o conhecimento
das doencas psiquiatricas aperfeicoaram-se. Discipulos de
Esquirol isolaram do seu conceito de deméncia o sindroma
de "confusao mental". Este sindroma englobava muitas per—
turbagoes mentais agudas, organicas e psicogénicas.Os seus
elementos fundamentais incluiam um perturbagdo do pensa-
mento, da percepcao e da orientacio temporo-espacial, com
ou sem um estado alucinatorio ou onirico (187). A deméncia
cronica de Esquirol foi depurada no fim do século XIX quan
do Kraepelin lhe retirou os varios subtipos clinicos da de
méncia precoce, ou esquizofrenia. Este autor adoptou a ex
pressao "deméncias organicas" para as psicoses devidas a
doengas cronicas do sistema nervoso central com substrato
organico conhecido, como por exemplo a neurosifilis ou os
traumatismos craneoencefalicos (187). Outra situagdo na
qual se conheciam alteragdes cerebrais era a insanidade da
velhice. Era claro nesta época que a deméncia senil se a-
companhava de atrofia cerebral, e que, pelo contrario, a
maioria das doengas mentais ocorrendo em individuos mais
novos se nao acompanhavam de alteracdes anatdmicas da cé-
rebro. Por outro lado sabia-se que parte dos velhos com de
méncia senil tinham enfartes cerebrais e outra parte nao
tinha enfartes. Em 1899, Alzheime}, um anatomopatologista
que mais tarde, em 1902, iria trabalhar com Kraepelin, pu
blicou um artigo em que atribuia ambos os tipos de demén-
cia senil a doenga vascular. Alzheimer afirmava que a de-
méncia sem enfartes era devida a um tipo de doenga vascu-
lar que envolvia as arteriolas e ndo as artérias. Esta ar
terioloesclerose conseguiria produzir uma isquemia local
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suficientemente severa para matar as células nervosas mas
nao para criar o enfarte (310).

Em 1892 Blocg e Marinesco identificaram no cérebro
de um velho epiléptico um tipo de alteracao histolégica
que foi depois conhecida como a placa senil. SG em 1898 Re
dlich descreveu novamente a mesma alteracdo em dois casos
de "epilepsia senil". Decorrem mais seis anos até Alzhei-
mer mencionar a sua presenca em casos de deméncia senil
(205) (310). Podemos perguntar porgue & que Alzheimer nao
ficou mais entusiasmado com as placas. Primeiro porque as
coloragoes metadlicas que ele usava na altura nao eram con
sideradas indicadas para corar estruturas neuronais, e por
tanto pensava que as placas eram de origem glial. Em segun
do lugar julgava, como ja foi referido, que o problema ba
sico na deméncia senil era a arterioesclerose e as citadas
Placas poucas vezes estavam em relacao com qualquer estru
tura vascular (310). Simchowicz tera sido o primeiro, em
1910, a relacionar as placas com a deméncia senil e a de-
signa-las de "placas senis" (33).

Bielschowsky, em 1903, completou os seus estudos s0
bre a impregnacdo metdlica, e mostrou que se podiam corar
estruturas filiformes dentro dos neurénios, que designou
neurofibrilhas (310). E entdo que em 1907 Alois Alzheimer
descreve o caso " princeps" da doenga que viriaa ter o seu
nome. Foi nesse caso que pela primeira vez foram identifi
cados por Alzheimer os novelos neurofibrilhares, meadas de
espessas fibrilhas argentofilas dentro do citoplasma dos
neurdnios, que ele considerou caracterizarem essa doenca
do ponto de vista anatomopatoldgico. O artigo de Alzheimer
tem o titule "Sobre uma doenga peculiar do cortex cerebral™
e vale a pena transcrevé-lo: (14)

"0 autor relata o caso duma doente observada no asi
lo para doengas méntais de Frankfurt am Main, cujo
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sistema nervoso central lhe foi dado para investi
gagao pelo Director Sioli.

Clinicamente a doente apresentava um guadro
tdo pouco usual que o caso nao podia ser identifi
cado com qualquer das doengas conhecidas. Anatomi
camente os achados eram diferentes de todos os ou
tros processos morbidos conhecidos.

Uma mulher de 51 anos, como primeiro sinal re
conhecido da doenca mostrou cilime em relacgao aoma
rido. Em breve se notou uma perda de memoria rapi
damente progressiva. Ela nao conseguia orientar-
-se no seu proprio apartamento. Transportava objec
tos de um lado para o outro e escondia-os. Por ve
zes pensava gue alguém a queria matar e comecava
a gritar ruidosamente.

No asilo o seu comportamento provocava no pes
soal a maior perplexidade. Ela estava completamen
te desorientada no tempo e no lugar. Por vezes a-
firmava que ndo conseguia compreender e nao sabia
o caminho. Por vezes cumprimentava o médico como
se fosse uma visita e pedia-lhe desculpa por nao
ter acabado o seu trabalho; outras vezes gritava
gque ele gueria corta-la ou repelia-o com indigna-
cao dizendo que receava que ele atentasse contra
a sua castidade. Periodicamente ficava completamen
te confusa, arrastava a roupa da cama, chamava pe
lo marido e pela filha e dava a ideia de ter alu-
cinacbes auditivas. Frequentemente gritava horas
a fio.

Dada a sua incapacidade para compreender a si
tuacdo, gritava alto sempre que alguém tentava e-
xamind-la. Somente através de tentativas repetidas

era finalmente possivel conseguir uma observagao.
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A sua capacidade de recordar estava severamen
te afectada. Se uma pessoa apontava para objectos,
ela nomeava a maioria deles correctamente mas ime
diatamente depois esquecia tudo. A ler, saltava
linhas e soletrava letras ou lia duma maneira que
niao fazia sentido. A escrever, repetia umas sila-
bas varias vezes, esguecia-se de outras, e rapida
mente ficava confusa. A falar, usava frases de per
plexidade e tinha expressOes parafadsicas (leitei-
ra em vez de chavena). Por vezes tinha hesitacoes.
Obviamente nao compreendia muitas perguntas que lhe
eram feitas. Parecia ja nao conhecer o uso dos ob
jectos. A marcha nao estava perturbada. Conseguia
usar ambas as maos igualmente bem. Os reflexos ro
tulianos estavam presentes. As pupilas reagiam.As
artérias radiais estavam um pouco rigidas; nao ha
via aumento da area cardiaca; nao tinha albumina.

Durante o curso posterior da doenca, os fend
menos que eram interpretados como sintomas focais
eram por vezes mais notdrios e outras vezes menos
notérios. Mas, duma maneira geral, foram sempre
discretos. Contudo a deméncia generalizada progre
diu. Depois de quatro anos e meio de doenga, mor—
reu. No -final a doente estava completamente estu-
porosa; estava acamada com os membros inferiores
flectidos e, apesar de todas as precaugodes, forma
ram-se escaras de decubito.

A autdpsia revelou uma atrofia generalizada
do cérebro sem lestes macroscopicas. Os grandes va
sos cerebrais estavam alterados por arterioescle-
rose.

Nas seccoes preparadas com o método da prata
de Bielschowsky, apareceram alteragoes notaveis
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nas neurofibrilhas. No interior de uma célula que,

no restante, parecia normal, destacavam-se uma ou
varias fibrilhas devido & sua extraordinaria es-
pessura e impregnabilidade. Num estadio posterior,
apareciam muitas fibrilhas colocadas lado a lado
e alteradas do mesmo modo. Entao elas fundiam -se
em feixes densos e gradualmente atingiam a super
ficie da célula. Finalmente, o niicleo e a célula
desintegravam-se e somente um denso novelo de S
brilhasindicava o sitio onde existia uma cé&lula
nervosa.

Uma vez que estas fibrilhas se podiam corar
com corantes diferentes do usual, isto implicacque
deve ter havido uma alteragdo quimica da substdn
cia fibrilhar. Talvez seja esta a razao por que as
fibrilhas sobrevivem d morte da célula. A altera-
¢ao das fibrilhas parece ir de mao dada com a de-
posicao na célula nervosa dum produto metab6lico
patologico nao investigado. Cerca de umguartoa um
terco de todas as células nervosas do cortex cere
bral mostravam tais alteracoes. Numerosas células
nervosas, particularmente nas camadas celulares
mais altas, desapareceram completamente.

Dispersos por todo o cortex, especialmente nas
camadas superiores, encontravam-se focos miliares
que eram causados pela deposicao de uma substancia
peculiar no cortex cerebral. Podia ser reconhecida
sem coloragao, mas era muito refractaria aos coran
tes.

A glia tinha formado abundantes fibras. Além
disto, muitas células gliais exibiam grandes vesi
culas de gordura.

Nao existia qualguer infiltragao dos vasos.
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Contudo havia evidéncia de proliferagado endote-
lial e também neovascularizac¢ao nalguns pontos.

Em resumo, estamos aparentemente em face de
uma doenga distinta. Um nimero cada vez maior de
doengas pouco usuais tem sido descoberto nos Gl
timos anos. Estas observagOes mostram cque naode
vemos ficar satisfeitos em pegar num caso clini
camente pouco claro e, através de grandes esfor
cos, enquadra-lo numa das categorias nosoldgicas
conhecidas. Sem divida hd muito mais doencas psi
guidtricas que as gue sao referidas nos nossos
livros. Muitas vezes um exame histoldgico pode-
ria mostrar a peculiaridade do caso. Entao, gra
dualmente, seriamos capazes de isolar doengas
clinicamente a partir das grandes categorias de
doencas que vém nos nossos manuais e definir as
suas caracteristicas clinicas com maior preci-

sao."

Duma perspectiva historica ha autores, como Roth
(263) , gue sugerem gue Alzheimer considerava a doenga gue
descreveu como uma forma de deméncia senil de instalacao
precoce, e ha autores, como Torack (311), gque entendemague
Alzheimer considerava a doenga gue veio a ter o seu nome
como uma entidade independente da deméncia senil. De fac-
to & de sublinhar gue na sua comunicacao original Alzhei-
mer afirma: "estamos aparentemente em face de um processo
morbido distinto".

Sao interessantes as circunstancias historicas em
gque se efectuou a descoberta de Alzheimer. Kraepelin,o di
rector do Instituto em gue Alzheimer trabalhava, deixou
uma enorme marca na historia da psiguiatria. Era ummestre
da analise clinica e da classificacao nosoldgica; publicou
um manual de psiguiatria —— "Psychiatrie" — que atingiu
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nove edigdes. Curiosamente, nasceu no mesmo ano que Freud,

em 1856. Enguanto Kraepelin procurava afincadamente com a
ajuda dos seus colaboradores um substrato organico para as
doencgas psiquiatricas, ao fim e ao cabo a razao de ser do
grande instituto gue dirigia em Munique, Freud desenvolvia
o sistema psiquiatrico que viria a constituir o maior su-
porte da atitude antipoda do organicismo em psiguiatria,a
psicanadlise. Nos primeiros anos dos século XX a psicanali
se iniciava uma carreira de enorme popularidade no meiomé
dico e entre o publico em geral. Entretanto Kraepelin néo_
era muito bem sucedido nos seus esforcos para identificar
causas e substrato organico para as doengas mentais. E nes
ta altura que Alzheimer descobre os novelos neurofibrilha
res e isola a doenca gue recebeu O seu nome.

Nos cinco anos seguintes apareceram na literatura
11 outros casos, incluindo o segundo caso do proprio Al-
zheimer (citado em 310). Varios autores comegaram a refe-
rir-se a doenga como a "doenga de Alzheimer". Kraepelin
nao parecia muito convencido da distingao entre a doenca
de Alzheimer e a deméncia senil. Seja como for, no segun-
do volume da oitava edicdao do seu compéndio publicado em
1910, acaba por apadrinhar, embora de modo um tanto equi-
voco, o ponto de vista de Alzheimer (citado em 311): " O
significado clinico da doenca de Alzheimer, nesta altura,
ainda & pouco claro. Enquanto os achados anatomicos suge-
rem que esta doenca tem a ver com uma forma especialmente
severa da deméncia senil, algumas circunstancias pesam até
certo ponto contra este ponto de vista, nomeadamente o fac
to de a doenga poder ocorrer tao cedo como o fim da 5a.dé
cada. Poder-se-iam descrever tais casos pelo menos em ter
mos de "Senium Praecox", se nao, o que & preferivel, que
esta doenga € mais ou menos independente da idade". A pri

meira grande contribuicao para os critérios diagnésticos
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da doenca de Alzheimer foi de Grunthal, em 1927 (citado em
281) .

Deixando por um pouco as deméncias degenerativas e
voltando a generalidade das doengas mentais de causa orga
nica encontra-se Bonhoeffer, no inicioc do século XX,com a
sua sistematizacdo das perturbacbes cerebrais organicas a-
gudas, ou, como as chamava, "tipos de reaccbes exdgenas"
(citado em 187). Afirmava ele que qualguer doenca sistémi
€a que causasse perturbagao mental aguda podia dar origem
a4 um de cinco tipos de reacgoes: confusdo, excitacao epi-
leptiforme, estado crepuscular, alucinose e améncia. A ob
nubilacdo da consciéncia seria o elemento chave de todos
eles, excepto a alucinose, que era caracterizada por alu-
EinagGes recorrentes ou persistentes experimentadas em es
tado de clara consciéncia. Em 1916 Bleuler (citado em 187)
definiu o chamado psico-sindroma organico, um conjunto de
manifestacoes proprias da lesao cerebral difusa crénica .
Este sindroma caracterizava-se por defeito de memoria, da
percepgao, da critica, da atengdo, da orientacdo,e também
Por labilidade emocional e deficiente controle dos impul-
SOs. Bleuler salientou gue as diferentes funcdes cogniti-
vas nao eram uniformemente afectadas, e que aquelas habi-
lidades melhor desenvolvidas e experimentadas eram notavel
mente resistentes a deterioracao. Foi o seu filho Manfred
Bleuler (citado em 187) que em 1924 chamou a atencao para
O psico-sindroma organico focal e classificou as doencas
mentais organicas em trés grupos: 1) reaccgdo exdaena agu
da, 2) psico-sindroma orgdnico crénico de causa difusa ,
e 3) psico-sindroma organico crénico de causa focal.

E o que se passava com as doengas funcionais dos ve
lhos ? Slater e Roth (286) historiando o que se passou nes
te capitulo, no inicio do século XX, contam que havia mui
to tempo que as psicoses de natureza relativamente benig-
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na ocorrendo nos individuos idosos eram reconhecidas, em-

bora a posigao nosoldgica dessas doengas fosse incerta.
Aqueles autores mencionam depois que Clouston [190ﬂ se re
feriu & melancolia simples como naoc diferindo em nada da
correspondente doenca dos individuos jovens, que Kraepelin
[1909-13] verificou que sete por cento dos casos de doen-
¢a maniaco-depressiva comecam depois dos 60 anos, e que
Bleuler [1916] se referiu & forma depressiva da psicose se
nil. Em 1912, Kraepelin, na sua classificagao das doengas
mentais, incluiu a parafrenia, um termo sugerido por Kahl
baum muitos anos antes (347). Kraepelin delimitou a para-
frenia como um quadro caracterizado por paranoia e aluci-
nacdes, distinto da esquizofrenia vor ser de instalacao
tardia e nao progredir para a deterioragao (41). Contudo,
Slater e Roth (286), fazendo o balanco da primeira metade
do século XX no que concerne as doencas mentais funcionais
dos individuos idosos, dizem: "As doencas afectivas e pa-
ranoides eram encaradas, na maior parte, como formas de
de psicose senil que eventualmente conduziriam a deterio-
ragao da personalidade e do intelecto, e uma relacao pre-
cisa destas doengas com as psicoses funcionais dos indivi
duos jovens, dificilmente era admitida". S6 no inicio dos
anos cinquenta Roth e colaboradores, como adiante se vera,
separaram com nitidez as doencgas funcionais e as doencgas
organicas dos velhos.

E altura de voltar & doenga de Alzheimer. Entretan
to tinha-se reconhecido que as alteragdes histoldgicas que
se encontram na doenga de Alzheimer nao eram especificas
dessa doenga. Ja antes de Kraepelin publicar a oitava edi
gao do seu tratado de psiquiatria, em 1910, se sabia que
na sifilis e na epilepsia sem deméncia se podem encontrar
placas senis (310). Em 1910 Fischer (citado em 205) des-
creveu 19 casos de deméncia de inicio em idades avangadas
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em gue encontrou placas senis e novelos neurofibrilhares,
e nao as tendo encarado, dada a sua idade avancada, como
casos de doenga de Alzheimer, preferiu chamar-lhes "Demén
cia Presbiofrénica". Provavelmente eram casos de deméncia
senil. Posteriormente, os novelos neurofibrilhares foram
reconhecidos na doeng¢a de Parkinson, na esclerose lateral
amiotrofica e, esporadicamente, numa grande variedade de
doengas degenerativas (310). Por seu lado, o terceiro ti-
PO de alteracao histologica que se encontra na doenca de
Alzheimer, a degenerescéncia granulovacuolar, foi original
mente descrita por Simchowitz,em 1911, nas células piramidais
do hipocampo de casos de deméncia senil (citado em 61).Mes
mo assim Grunthal sugeriu, em 1930, gue a degenerescéncia
granulovacuolar tinha maior especificidade para a doencga
de Alzheimer que as placas e os novelos.

A situacdao complica-se quando se verifica que as
alteragbes histoldgicas que se encontram nas deméncias de
generativas se encontram também nos cérebros de velhos sem
deméncia. Em 1933, Gellerstedt (citado em 33) publicou um
trabalho em que afirma ter encontrado placas senis em 84%,
alteragoes neurofibrilhares em 97% e degenerescéncia gra-
nulovacuolar em 40% de velhos sem deméncia. Na maioria dos
casos as mencionadas alteracdOes eram escassas mas em al-
guns deles eram tao intensas como € frequente encontrar
nos casos de deméncia senil.

Mas mais confuso fica ainda o panorama guando se vé
que até meados deste século, casos com caracteristicas de
doenga funcional mas de inicio tardio — perturbacgoes de
Pressivas, neuroticas ou paranoides — eram atribuidos a
um substrato organico de alteracoes histoldgicas préprias
da doenca de Alzheimer e de deméncia senil, Newton em 1948
(citado em 33), apresentou o resultado de 150 autépsias de
um hospital de doengas mentais em que encontrou placas e
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novelos em 32 de 76 casos de psicose afectiva, e em 6 de
24 casos de esquizofrenia e psicose paranoide. Estas alte
ragoes histoldgicas apresentavam um acentuado aumento de
incidéncia com o avango da idade. A situagdo s& se escla-
receu quando se verificou pelos estudos de histologia com
andlise quantitativa das placas senis, dos novelos neuro-
fibrilhares e das células afectadas pela degenerescéncia

granulovacuolar, que existe uma diferenca quantitativa da
quelas alteragbes entre os casos de deméncia, por um lado,
e os velhos normais e os velhos com doengas funcionais,por
outro. Verificou-se que s& raramente se encontra um velho
sem deterioragd@o mental com a mesma guantidade e extensao

de alteragdes anatomopatoldgicas como nos casos de demén~-
cia.
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2. AS DOENCAS MENTAIS DA 3a. IDADE

No periodo de transigao do século XIX para o sécu-
lo XX e fruto do trabalho de Alzheimer, Binswanger, Krae-
pelin, Pick, Simchowicz e outros, as doengas mentais com
inicio acima da 6a. década foram classificadas em trés ca
tegorias: psicose pré-senil, psicose senil e psicose arte
rioesclerdotica. Durante cerca de meio século foi esta a
classificagao utilizada e guando apareciam doentes com sin
tomatologia predominantemente depressiva ou paranoide ou
em estado confusional, consideravam-se estes quadros como
sendo manifestacgdes de uma daquelas trés psicoses. Foram
Roth e Morrissey em 1952, e Roth, em 1955, com base em es
tudos prospectivos, que chamaram a atengao para a existén
cia de trés grupos de perturbacbes mentais com inicio na
velhice, distintos e autonomos, isto &, independentes das
deméncias degenerativas ou vasculares: os estados confusi
onais agudos, as perturbagdes afectivas, e a parafrenia
(163) (219) (262) (267) (270) (286).

Estudos de varia ordem confirmaram as ideias de Roth
€ Morrissey, destacando as diferencas entre as doengas pre
dominantemente funcionais e as doencas predominantemente
organicas. Kay e Roth (citados em 286) encontraram uma di
ferenca na prevaléncia das doencas somiticas contraidas pe
los doentes dos dois grupos. Também nos dois grupos foi ve
rificada umadiferen¢a notéria no progndstico e na mortalida
de (163) (165). Kay (163) concluiu que as causas de morte
em cada um dos grupos nao eram as mesmas. Enquanto no gru
po das deméncias, a morte era mais vezes atribuida a cau-
sas vagas, como degenerescéncia do miqcérdio, pneumcnia ou
“velhice", no grupo dos doentes com depressio ou paranoia
a morte era atribuida mais vezes a causas bem definidas,
como cancro, tlcera péptica, etc. Também os estudos com
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testes psicoldgicos (141) (266), e a electroencefalografia
(286) , salientaram a diferenca entre os grupos dos doentes

funcionais e o grupo dos doentes orginicos. Quando em 1945
Mayer Gross (citado em 286) comegou a aplicar a terapéuti
ca electroconvulsivante a doentes idosos verificou-se que
os doentes do primeiro grupo respondiam 3 terapéutica e os
outros nao. Por fim, foram os estudos de correlacao entre
a clinica e a anatomia patoldgica, sobretudo de Tomlinson,
Blessed e Roth (33) (269) (308), gque mostraram gque a his-
tologia separava claramente o grupo das doencas funcionais
e dos estados confusionais para um lado, do grupo das de-
méncias degenerativas para outro lado, e o grupo das doen
¢as vasculares ainda para outro lado.

Vale a pena mencionar que estudos comparativos rea
lizados nos Estados Unidos da América e na Inglaterra mos
traram gue ainda nos anos 70, no primeiro daqueles paises,
se diagnosticava maior numero de doengas organicas nos i-
dosos, possivelmente devido ao facto de nos E U A ummaior
nimero de doengas mentais funcionais serem considerados do
encas organicas (75) (79).

Actualmente & corrente considerarem-se Os seguintes

grandes grupos de doengas mentais com inicio na 3a. idade:

Estado confusional
Doengas organicas

Deméncia

Perturbagoes afectivas
Doencas funcionais Estados paranoides

Neuroses
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3. AS DEMENCIAS NO CONTEXTO DOS SINDROMAS

CEREBRAIS ORGANICOS

Chamam-se doencas mentais orgdnicas as que tém uma
causa fisica ou guimica reconhecida pela histoéria oupelos
exames complementares comuns e/ou se acompanham de altera
goes cerebrais facilmente detectaveis pelos métodos labo-
ratoriais correntes. Isto, em oposigao as doengas mentais
funcionais que: 1) além de nao satisfazerem aguelas con-
dicGes, 2) se caracterizam por se atribuir, em geral, na
sua etiopatogenia, um papel importante a factores educaci
onais e culturais, e, 3) por serem susceptiveis de ser in
fluenciadas por psicoterapia.

A arrumagac das doencas mentais nestes dois grupos
€ a natureza do substrato cerebral que determina as chama
das doengas mentais funcionais, € motivo de enormes contro
vérsias. Seja como for, a arrumacao tem valor pratico na
medida em que psiquiatras e neurologistas se entendem ra-
zoavelmente bem acerca das entidades gue pertencem ao cam
pPo de uma e outra das suas especialidades.

Deixando esta questao, se nos restringirmos ao ter
reno das doengas mentais organicas, levanta-se imediatamen
te um outro problema, que & o de definir quais as pertur-
bacdes psicoldgicas que se devem considerar manifestacoes
de tais doencas. O consagrado Manual de Diagnostico e Es-
tatistica das Doencas Mentais, editado pela Associagao Psi
quidtrica Americana, na sua 3a. edigdo ("DSM-III") (73),
Dropoe sete tipos de sindromas cerebrais organicos:

A. Os que se manifestam por perturbagao
cognitiva relativamente global

1. Estado confusional
2. Deméncia

B




B. Os que se manifestam por perturbacao

cognitiva relativamente restrita

1. Sindroma amnéstico
2. Alucinose organica

C. Os que imitam doencas psicolégicas
funcionais

1. Sindroma delirante organico
2. Sindroma afectivo organico

D. Os gue se manifestam por perturbacoes
da personalidade

1. Sindroma organico de alteracao
de personalidade

Esta classificagao & um apuro a que se chegou, pelo
menos nos Estados Unidos da América, depois de varias ten
tativas de sistematizagdo das doencas mentais organicas ao
longo dos anos (187). E Gtil separar os sindromas cere-
brais organicos em dois grandes grupos: 0Os gue se acompa-
nham de defeito mental global, e os que se acompanham de
defeitos mentais circunscritos. Esta arrumagao tem origem
na ideia de que um doente com um defeito mental circunscri
to tem uma "drea" da actividade mental perturbada, mas tem
as outras "areas" poupadas. Por exemplo, um doente pode
ter uma afasia mas ter a memoria conservada. Outro doente
pode ter um delirio e a inteligéncia poupada. Pelo contra
rio, um doente com um defeito mental global (estado confu
sional ou deméncia) tem uma perturbacdoc de "todas" as fun
coes mentais. Quer as perturbacoes mentais globais guer as
circunscritas, podem ser causadas tanto por lesdes cere-
brais focais como por lesodes cerebrais difusas. Sabe-se
que certas lesoes do lobo parietal direito podem dar ori-

gem a um estado confusional, ou gque um hematoma subdural
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pode determinar uma deméncia. Sao conhecidas situacoes de-
lirantes e alucinatérias provocadas por lesces focais do
cérebro, e o sindroma organico da alteragao da personalida
de &, em geral, devido a lesdes cerebrais focais. B contu-
do de estranhar que na maioria das classificacoes das per-
turbagdes psicopatoldgicas de base organica, n3o se inclu-
am, em geral, os defeitos psicolégicos circunscritos que re
Sultam, em regra, de lesbes cerebrais focais, e que sido tao
do interesse dos neurologistas e neuropsicologos: afasia,
dgnosia, apraxia, defeito de habilidade construtiva, etc.
E certo que varios autores quando tratam das’ doengas men-
tais organicas, fazem mengao a estes defeitos psicolégicos
Barahona Fernandes, reportando-se aos sindromas morbidos

nas psicoses sintomaticas, fala " nos sinais neuroldgicos
focais e sintomas corticais circunscritos (afasias, apra-
Xias, etc)" (85) e, referindo-se ds perturbacoes psiquicas
de base somatica, menciona os "sindromas neurolégicos por
lesGes focais do sistema nervoso central" (86).Rothe Myers
(268) , na sua lista de sindromas associados com doenca ce-
Tebral organica, abrem uma alinea para as 'perturbacoes das
funcbes com uma representacao cortical circunscrita tais co
Mo afasia, apraxia e agnosia". Parece portanto que este con
Junto de perturbagbes se deve juntar a classificacdo dos
Sindromas cerebrais organicos proposta no DSM-III. Talvez
Se possam juntar ao sindroma amnéstico organico, ja que a
meméria parece depender de estruturas cerebrais razoavel-
Mente localizadas e, muitas vezes, a amnésia & consequén-—
Cia de lesoes circunscritas a essas estruturas.

Quanto ao modo de instalagdo, um sindroma cerebral
Organico pode aparecer de modo insidioso, como por exemplo
na deméncia que acompanha uma lipidose, ou de modo abrupto,
€omo no quadro gque ocorre, por exemplo, numa intoxicacgao

aguda, digamos, a intoxicacao alcodlica. No gue respeita a
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duragao, o sindroma cerebral organico pode ser breve, agu
do, como & costume acontecer num estado confusional decoxr
rente, por exemplo, de uma infecqao sistémica, ou pode
ser prolongado, cronico, como & de esperar numa doenca de
Huntington ou numa afasia. Naturalmente que em termos de
evolucao, varios modelos podem ser sequidos. O sindroma ce
rebral organico pode arrastar-se estacionario por muitos
anos como numa deméncia pds-traumatismo craniano, pode e-
voluir com agravamento constante, como na doenca de Alzhei
mer, pode evoluir com flutuacgoes, como num estado confusi
onal que resulte de uma insuficiéncia hepatica, ou pode
ter um percurso em degraus, como na deméncia de causa vas
cular. Quanto ao prognostico, a doenca mental organica po
de ser reversivel ou irreversivel.

O DSM-III (73) propdoe o seguinte critério para o

diagnostico de deméncia:

A. Perda de capacidades intelectuais de
severidade suficiente para interferir
com o funcionamento social ou profis-
sional do individuo

B. Defeito de memdoria
C. Pelo menos um dos seguintes:

1) defeito do pensamento abstracto
2) defeito de critica

3) Outras perturbacoes das funcoes
nervosas superiores tais como
afasia, apraxia, agnosia, "difi-
culdade construtiva"

4) alteracao da personalidade

D. Auséncia de obnubilagac da consciéncia
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E.

Uma das seguintes:

1) evidéencia, a partir da historia

2)

clinica, do exame fisico, ou dos
exames laboratoriais, da existén-
cia de um factor organico especi-
fico que seja considerado etiolo-
gicamente relacionado com a per-
turbagao mental

na auséncia de tal evidéncia, um
factor organico necessario para o
desenvolvimento do sindroma pode
ser presumido se outras situacodes
que nao sejam doencgas mentais or-
ganicas foram razoavelmente. exclu
idas e a alteragd@o comportamental
representa defeito cognitivo numa
variedade de areas.
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4. A DOENCA DE ALZHEIMER NAS SUAS RELACOES

COM AS OUTRAS DEMENCIAS

As deméncias podem ser primdrias (degenerativas)ou
secundarias (de causa conhecida). A etiologia de uma demén
cia secundadria & por vezes &bvia, como acontece a seguir a
um traumatismo cranioencefdlico ou a uma infeccdo do siste
ma nervoso. Outras vezes essa etiologia & detectada pelos
meios auxiliares de diagndstico. Actualmente a tomografia
axial computorizada pde em evidéncia as lesdes focais do
sistema nervoso — tumores, hematomas, etc. As causas dé
fusas, conhecidas, de deméncia — hipotiroidismo, caréncia
de vitamina B12, insuficiéncia hepatica, etc — sao denun
ciadas pelas varias andlises de sangue, urina, ligquido cé
falorragquidiano. Sobram entdo as deméncias primarias ou de
generativas. Estas, com finalidade clinica, é pratico di-
vidi-las em dois grupos: as que se acompanham de outros si
nais neuroldgicos além da deméncia, e as que se nao acom-
panham de outros sinais neurolégicos além da deméncia.Exem
plos das primeiras sio a doenga de Huntington (movimentos
coreatetosicos), a doenga de Parkinson (tremor, rigidez,
defeito postural, marcha de passos miudos), a doenga de
Creutzfeldt-Jakob (mioclonias), as degenerescéncias cere-
belosas (ataxia cerebelosa). As deméncias degenerativas
que se nao acompanham de outros sinais neurolégicos sao
tradicionalmente dividas em deméncias pré-senis e deméncia
senil, considerando a idade de 65 anos como a idade que es
tabelece a fronteira entre o sénio e o pré-sénio. Conta-se
que este limite foi estabelecido a partir dum acontecimen
to de natureza econdmica ocorrido na Alemanha de Bismarck
(279) . Este estadista tera pedido aos seus economistas que
o informassem a partir de gue idade a economia do paiscom
portaria o pagamento de pensdes de reforma aos cidadios e
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eles ter-lhe-3ao fornecido a idade de 65 anos.

Até ha pouco consideravam-se trés deméncias princi-
pais dentro do grupo das doengas degenerativas pré-senis:
a doenga de Pick, a doenca de Alzheimer e a doenca de Creu
tzfeldt-Jakob. Esta nltima foi recentemente retirada do
conjunto porque foi reconhecida como sendo uma doenga in-
fecciosa do grupo das doencas causadas por virus lentos.O
grupo das deméncias degenerativas pré-senis ficou reduzi-
do a duas entidades.

Mas as coisas nao ficaram por agqui. Como se viu
atrds, no capitulo acerca da evolugao dos conhecimentos so
bre as doencas mentais dos individuos de idade, sdo idén-
ticas as alteragoes histolégicas gue se encontram na doen
¢a de Alzheimer e na deméncia senil. Quais sao entao as re
lagdes entre estas duas situagdes ? Desde que Alzheimer i
dentificou a primeira delas em 1906, sempre houve opinides
a favor de serem elas duas doengas separadas e a favor de
serem uma mesma doenca. Os que as consideravam doengas di
ferentes fundamentavam a sua convicgdo em varios motivos.
Primeiro que tudo a impressa@o, de caracter epidemioldgico,
que os casos de doencga de Alzheimer e a deméncia senil se
distribuem, de acordo com a idade de inicio, segundo uma
curva bimodal. Em segundo lugar, estudos genéticos nomea-
damente o de Larson (citado em 271), apontavam para dife-
rentes padroes de hereditariedade nas duas formas de de-
méncia. Depois havia a clinica; Roth (263) conta que, no
passado, a diferenga entre deméncia pré-senil e senil jul
gava-se residir no facto de na primeira delas se poderem
identificar defeitos psicoldogicos com caracter focal, en-
quanto que, na segunda, so ocorria uma deterioraqéoglobal
uniforme. Acrescenta Roth, que o facto de a doenga de Al-
zheimer ter lugar em individuos mais novos, como ele diz,
em cultura pura, isto &, nao complicada por outras modifi
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cagbes inerentes & senescéncia, contribuia para gque o seu
guadro clinico fosse considerado diferente do da deméncia
senil. Outro aspecto vem a ser que os doentes mais novos

sdo menos susceptiveis a infecgbes intercorrentes,arterio
esclerose, e outras doengas e portanto neles a deméncia
tende a durar mais tempo refletindo-se provavelmente este
aspecto numa forma terminal da afeccdao mais severa e numa
maior concentragao de lesdoes (205) (302). De facto, os neu
ropatologistas reconhecem que os doentes com doenga de Al
zheimer apresentam um maior nimero de placas senis e nove
los neurofibrilhares que os individuos com deméncia senil
(217) (307).

Recentemente passou a entender-se nao haver razao
para considerar a doenga de Alzheimer e a deméncia senil
como doengas separadas. Roth (263) cita uma série de refe
réncias em que se mencionam casos de deméncia senil com de
feitos psicolégicos com valor focal, o que contraria o pon
to de vista de que na deméncia senil, em oposig¢do & doen-
¢a de Alzheimer, nao aparecem tais defeitos psicoldgicos
circunscritos. Roth, embora se mostre convencido que ape-
sar de tudo ha entre a deméncia senil e a doenga de Al-
zheimer algumas diferengas sob o ponto de vista do quadro
clinico, afirma considerar que isso nd@o & suficiente para
gque se fale em duas doengas separadas. McMenemey (205) en
cerra uma longa revisao sobre as diferéngas e semelhancas
entre a doenca de Alzheimer e a deméncia senil concluindo:
"em geral pode afirmar-se que a expressao doenca de Alzhei
mer deve reservar-se para agueles casos que, independente
mente da idade, mostram uma abundancia de placas senis e
novelos neurofibrilhares". Tomlison (307) afirma gue quer
na microscopia Optica quer na microscopia electrdnica, pa
rece ndao haver justificacao para tentar distinguir entre
as duas doengas. Também, argumentos de ordem genética que
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pesavam a favor da existéncia de duas doengas diferentes,
perderam a sua forca quando Constantinidis e colaboradores
(57) e Heston (137) relataram a ocorréncia de casos de de
méncia com inicio antes e depois dos 65 anos na mesma fa-
milia e, por outro lado, se verificou que. o trabalho de
Larson e colaboradores, ja atras mencionado, e muitas ve-
zes referido na literatura como um argumento para manter a
dicotomia entre as duas doengas, continha incorreccoes
(271). Enfim, a generalidade dos autores actualmente,é fa
varavel 3 identidade entre a doenga de Alzheimer e a de-
méncia senil. Katzman (162) afirma que & necessadrio elimi
nar a barreira etdria arbitraria entre as duas doencas e
adoptar a designacao unica de doencga de Alzheimer.

Num recente simpdsio sobre a doenca de Alzheimer ,
apesar do unidnime reconhecimento gue n3ao ha raziao paradis
tinguir duas doencas, uma de inicio no pré-sénio e outra
de inicio no sénio, uma comissao constituida para estudar
O problema da nosologia, recomendou o uso da designagao de
doenga de Alzheimer para os casos da doenga com inicio an
tes dos 65 anos, e de deméncia senil de tipo Alzheimer pa
ra os casos da doenca com inicio depois dos 65 anos (250).
O DSM-III (73) utiliza uma Qnica categoria designada De-
méncias Degenerativas Primd3rias para englobar a deméncia
com alteragbes histoldgicas proprias da doenca de Alzhei-
mer, qualquer que seja a idade de inicio, e a doenga de
Pick. Acrescenta-se gque aquela categoria & subdividida no
grupo das deméncias que ocorrem antes dos 65 anos € no gru
po das deméncias gue ocorrem depois desta idade, com o -
nico fim de manter a continuidade historica, por um lado,
e a correspondéncia com a classificacdao internacional das
doengas (ICD-9), por outro lado.

45




Outras entidades relacionadas com

as deméncias primarias

Ha casos de deméncia com inicio no sénio em que as
alteracoes histoldgicas caracteristicas da doenca de Al-
zheimer se nao apresentam completamente desenvolvidas.Mc-
Menemey(205) sugeriu gque estes casos recebessem a designa
¢ao de "Atrophia Senilis Simplex" na sequéncia de uma ou-
tra, "Atrophia Cerebri Simplex", criada por Sjogren e Sou
rander (citados em 205). Corsellis na revisdao que fez des
te trabalho de McMenemey, nao se refere ja 3 atrofiasenil
simples (61). Ajuriaguerra, Constantinidis e colaboradores
(8) (9) (58) utilizam a designacao Deméncia Senil Simples
para os casos de deméncia senil idénticos aos que McMene-
meyrotulava de atrofia senil simples, acrescentando, con-
tudo, que se estes doentes viverem tempo suficiente, aca-
bam por apresentar alteracdes histolégicas perfeitamente
sobreponiveis as da doenca de Alzheimer, um processo que
eles chamam "alzheimerizag¢do". Constantinidis (55) acen-
tua que deméncia senil simples, deméncia senil de Alzhei-
mer e deméncia pré-senil de Alzheimer, sdo formadas da mes
ma entidade nosologica.

Vdrios autores tém chamado a atencao para formas de
deméncia pouco frequentes podendo ocorrer em individuos
mais novos gque os que sofrem de doenga de Alzheimer ou de
doenca de Pick. Cabem neste grupo casos gue por se afasta
rem um pouco das descricoes classicas das doencas de Pick,
Alzheimer e Creutzfeldt-Jakob, McMenemey designou por De-
méncia Pré-Senil Atipica (205). Incluem-se também neste
grupo a chamada doenga de Kraepelin (271), a gliose sub-
cortical progressiva (216), e os quatro casos ocorridos
numa familia descritos por Kim e colaboradores (170). Mas

se e colaboradores (200) fazem uma boa revisao deste gru-
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Po de situactes de deméncia, sendo de opinido de gue se
deve tratar de uma finica entidade.

Ocorre mencionar que Kral (178) denomina de Esque
cimento Benigno de Senescéncia ("Benign Senescent Forget
fulness") o que ele considerou ser o defeito de memdria
"normal" de muitas pessoas idosas que nao se podem consi-
derar dementes. Os individuos com esta forma de amnésia
benigna acabardo por nao esquecer o que realmente necessi
ta ser lembrado. Quer isto dizer que sabem muito bem onde
vivem e onde devem ir receber a sua pensdo, mas nao sabem
O nome do primeiro ministro nem gual o partido no poder,
pPorgue sao aspectos que jd lhes ndo interessam.Roth e Myers
(268) citam os trabalhos de Kay, que sugerem que ligeiras
perturbacoes de meméria podem ndo ser sempre tao benignas
como se pensou previamente; elas estdo associadas com uma
menor expectativa de vida e sd3o muitas vezes um preniincio
de deméncia senil.

Classificacao das deméncias

Deméncias primarias (Degenerativas)

1. Sem outros sinais neuroldgicos

Doenca de Alzheimer
Doenca de Pick

2. Com outros sinais neuroldgicos

Doengas dos nlicleos basais
Doencas espinocerebelosas
Distrofias musculares
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Deméncias secundarias

Doencgas metabdlicas hereditarias
" g adquiridas

carénciais

endocrinas

cardiovasculares

Intoxicacgoes

Infecgoes do S.N. primarias e secundarias

Situacoes cirtrgicas do sistema nervoso
(traumatismos, hidrocéfalo de pressao
normal, tumores cerebrais, hematoma
subdural)

Doencas desmielinizantes, sarcoidose.
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5. DADOS EPIDEMIOLOGICOS SOBRE A DOENCA DE ALZHEIMER

Nao existem dados muito rigorosos sobre a prevalén
cia e a incidéncia da doenga de Alzheimer. Kay (citado em
105) fez uma extensa revisdo da literatura para determinar
a prevalencia do sindroma cerebral orgdnico cronico nas
pessoas de idade. As percentagens indicadas pelos varios
autores reunidas por Kay sao idénticas:

Prevaléncia dos Sindromas Cerebrais Crdnicos

Autor Pais Severo % Ligeiro %
Greenberg E UA 6,8
Primrose Escocia 4,5
Nielsen Dinamarca s 1551
Kay [1961] Inglaterra 5,6 5,7
Parsons Inglaterra 4,4 10,0
Kaneho Japao i d
Hagnell - Suécia 9,1 7,0
Akesson Suécia 1,0
Kay [1970] Inglaterra 6,2 2,6

Katzman (162), na revisdao que faz de varios traba-
lhos sobre os aspectos epidemioldgicos da deméncia em pes
soas com mais de 65 anos, conclui que a prevaléncia das
formas severas de deméncia nessa populacao anda a volta de
4,1% e que a prevaléncia das formas ligeiras de deméncia
na mesma populagdc ronda os 10,8%. Roth (264) aponta para
5% como o valor da prevaléncia da doenca de Alzheimer nos
individuos com mais de 65 anos. Num trabalho recente rea-
lizado por Palo e colaboradores (231), que abrangeu uma
amostra de 2200 individuos com 30 anos ou mais, correspon
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dendo a uma populagao de 1 300 000 habitantes no Sul da
Finladndia, os autores concluiram que a prevaléncia da de-

méncia nessa populagac & de 1%, sendo que 40% dos dementes
sofrem de doenga de Alzheimer.

Os casos de inicio mais precoce de doenga de Alzhei
mer aparecem em geral nos primeiros anos da sexta decada
da vida. No guadro seguinte apontam-se as idades médias de
inicio da doenca de Alzheimer (pré-senil) em cinco grupos
de doentes, correspondendo a outros tantos trabalhos de cor
relacao anatomo-clinica:

N? de Idade média de ini

casos cio da doenga
Sjogren et al. (285) 18 siehaal
Goodman (108) 23 56
Letemendia et al. (185) 17 52
Sim et al. (282) 22 55 (47-66)
Coblentz et al. (53) 10 56 (47-62)

Nos trés primeiros trabalhos do quadro n3ao s3o in-
dicadas as idades extremas, mas nao devem afastar-se mui-
to das que sao indicadas nos dois Qltimos trabalhos.E cer
to que ha casos raros de doenga de Alzheimer com comprova
€30 anatomopatoldgica que tiveram inicio com menos de cin
guenta anos. McMenemey (205) menciona trabalhos de varios
autores em gue sdo referidos casos de doenga de Alzheimer
com inicio antes dos guarenta anos. Entre esses trabalhos
hd o caso descrito por Malamud e Lowenberg, de um rapaz
cuja doenga comegou aos 7 anos a seguir a um ataque de es
carlatina. Durante o decurso da doenga houve uma remissao
que durou guatro anos, mas quando o rapaz morreu com 23

anos os achados pds-morte eram tipicos da doenga de Alzhei
mer. McMenemey cita ainda o caso descrito por Loken e Cy-

50




vin, de um doente gue morreu com 17 anos depois duma de-
méncia progressiva com inicio aos 6 anos. Clinicamente a
situacaoc foi encarada como uma idiotia amaurdtica, mas his
tologicamente havia lesces classicas da doenca de Alzhei-
mer.

O risco de morbilidade para a doenca de Alzheimer
aumenta com a idade. Num estudo sobre a populagao de Esto
colmo Larsson e col. (180) chegaram aos seguintes resulta
dos sobre esse risco:

Até aos 65 anos 0,12%

" L4 T0 g 0,40%
¥ 0 5 t 1,20%
! WAEE ) L4 2,50%
L M aB5 Y 3,80%
W e ) " 5,20%

Também Roth (264) fornece dados a este respeito:"a
Prevaléncia da doenga & de 2,3% entre os 65 e 70 anos, de
3,9% entre os 70 e os 80 anos, e de 22% acima dos 80 anos".

Sendo a doenga de Alzheimer uma doenca das pessoas
idosas, tem interesse deitar uma vista de olhos aos dados
de caracter demogriafico relacionados com o segmento mais
idoso da populagao fornecidos pelas Nagbes Unidas (313).
As pessoas de 60 anos e mais constituem a parcela da popu
lagcao mundial que se desenvolve mais depressa. Enquanto se
espera que a populacdo triplique nos 75 anos que vdo de
1950 a 2025, as ﬁagaes Unidas prevéem que no mesmo tempo
a populagiao dos individuos com mais de 60 anos quintupli-
que, e que a dos que tém mais de, 80 anos sextuplique.Isto
Significa que um ser humano em cada sete terda mais de 60
anos em 2025, em vez de um em cada doze em 1950. Em 1950

calculava-se, para o mundo inteiro, em 214 milhdes o nume
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ro de seres humanos que ultrapassaram a idade de 60 anos.
Em 2025 espera-se que haja 1,121 de bilido. 0 envelheci-
.mento das populacoes sera mais espectacular no mundo em de
senvolvimento, onde, segundo as previsoces, os individuos
com mais de 60 anos verdo o seu numero quase multiplicado
por sete entre 1950 e 2025; elevar-se-ao entdao a 800 mi-
lhoes. Em 1950 o mundo em desenvolvimento ndo tinha mais
gue 56% da populagac mundial de mais de 60 anos. Em 2025
tera 72% dessa populacdo. No mundo em desenvolvimento é en
tre o ano 2000 e o ano 2025 que o numero das pessoas de
mais de 60 anos aumentara mais depressa. Paises como o Ban
gladesh, o Brasil, o México e a Nigéria, verao as suas Do
pulagoes de idosos gquase multiplicarem-se por 15.

Em 1980 a populacao portuguesa era de 9,9 milhdes,
e desta 14,4% tinha 60 anos ou mais. No ano 2000 estima-
-se que a populagao de Portugal sera de 11,5 milhGes sen-
do, a quota parte dos gque terdao 60 anos e mais, de 16,1%.
Por curiosidade, mencione-se que, actualmente o distrito
com menor niimero de idosos é o de Braga, com 10,4%,e odis
trito com maior numero de idosos € o de Faro, com 21,7 %
(83).

H& uma tendéncia na literatura sobre a doenga de Al
zheimer para afirmar que a doenga & mais frequente nas mu
lheres que nos homens (73). Liston (188) chama a atencgdo
para as possiveis causas de erro da afirmagéic.

No que respeita a duracao da doencga, Liston (188)
fez uma revisao de oito trabalhos que reuniam ao todo 352
casos de doenca de Alzheimer de inicio no pré-sénio. A du
ragdo da doenga desde o comego até d morte variou de 1 a
15 anos, com uma média de cerca de 7 anos. Larsson e cola
boradores (180), a partir de um estudo de 719 casos de do
enga de Alzheimer de inicio no sénio, concluiram que a du
ragao média da doenca é de 4 a 5 anos. Katzman (162) subli
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nha a marcada limitacdc na expectativa de vida a que estao
sujeitos os individuos com doencga de Alzheimer. O mesmo au
tor considera gue esta doenca sera a quarta ou quinta cau
sa mais comum de morte nos Estados Unidos da América, ape
sar de as estatisticas vitais daquele pais nao incluirem
as expressoes "doenga de Alzheimer", "deméncia senil" ou
"senilidade" na extensa lista de 263 causas de morte.R ex
plicacdao para esta discrepancia & que, nas certidoes de &
bito os médicos registam as intercorréncias que causam a
morte do doente e ndo a deméncia, que foi a doenca funda-
mental que lhe provocou uma diminuicdo de defesas e de in
teresse pela vida.

E oportuno ter uma ideia da frequéncia relativa da
doenga de Alzheimer em relagao com as outras formas de de
méncia. Wells (323) compara os resultados apresentados por
Marsden e Harrison (198), Katzman (citado em 323) e Free-
mon (94) da avaliacao de individuos admitidos respectiva-
mente em trés centros hospitalares reputados com o diag-
nostico de admissdao de deméncia ou suspeita de deméncia
(ver guadro da pagina seguinte).

Pode ver-se gue, ao contrario duma ideia muito em
voga no meio médico em certa época, a doenca de Alzheimer
€ muito mais frequente que a deméncia vascular. Tomlison
(307) afirma que estas duas formas de deménciaprovavelmeg
te sao responsaveis por 75 a 90 por cento das deméncias a
cima dos 65 anos.
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Marsden|Xatz |Free Percen-—
e man | mon tagem
Harrison Total
N? de casos submetidos a inves
tigacao 106 56 60 222
Diagnosticos finais:
Atrofia de causa desconhecida
(sobretudo casos de doenga de
Alzheimer) 48 39 26 113 50,9
Lesoes expansivas intracrania
nas 8 1 ) 12 5,4
Demencia de causa vascular 8 4 5 17 7,7
Alcoolismo 6 3 4 13 539
Hidroceéfalo de pressao normal 5 2 7 14 6,3
Doenca de Creutzfeldt-Jakob 3 0 0 3 1,4
Coreia de Huntington %) 3 4 10 4,5
Deméncia pos-traumatica 1 0 1 2 <1
Deméncia pos-hemorragia menin-
pea 1 0 0 1 <1
Deméncia pos—encefalitica 1 0 1 2 <1
Neuro-sifilis ] 0 1 1 <1
Demencia com E.L.A. 0 1 0 1 <1
Deméncia ¢/ doenca de Parkinson 0 1 0 1 <1
Hipo ou hiper-tiroidismo 0 1 1 2 L]
Anemia perniciosa 0 1 0 1 <1
Insuficiéncia hepatica 0 0 1 1 <1
Intoxicagao medicamentosa 2 0 5 7 322
Epilepsia 1 0 0 1 <1
Depressao 8 0 1 9 4,1
Outras doengas psiquidtricas 2 0 0 2 <1
Outro diagnostico que deméncia 2 0 0 2 <1
Demencia duvidosa 7 0 0 7 e
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6. O QUADRO CLINICO DA DOENCA DE ALZHEIMER

"DEMENTIA

Mind fields

Once untilled and fertile soil,
Lie quiet.

Memories stand,

Leafless as winter trees

Bare monuments of accumulation.
Intellect decays

Thorny brambles of overgrowth,
Remnant of complexity.

Emotions spoil

Fallen like overripe fruit,
Discarded nourishment.

Spinal fluid circulates
Crystalline and unspeaking,

In purposeless motion.

Jane A.Hawes (128)

Apresenta-se a seguir uma panoramica do quadro cli
Nico dadoencga de Alzheimer, quer na modalidade pré -senil
quer na modalidade senil, desde o inicio até ao estadio ter
minal. Como se disse atras (no capitulo das relages da do
énga de Alzheimer com as outras deméncias), a maioria dos
dutores ndo parece verem razao para distinguir a doenca de
Alzheimer, no sentido sentido de deméncia pré-senil,datra
dicional deméncia senil. De facto, do ponto de vista cli-
Bico (como noutros aspectos) as duas situagdes ndo se dis
tinguemn.

A doenca de Alzheimer instala-se de modo insidioso,
Progredindo lentamente, &s vezes com periodos estacioni-
rios e até com aparentes mas fugazes remissoes. O niimero
de etapas em que pode ser dividida a sua evolucao varia
consocante os autores, ja que & uma doenga que progride sem
marcos nitidos. Julgamos conveniente dividir a sua evolu-
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cdo em quatro etapas. Numa primeira, "de esquecimento",qua
se s0 os doentes notam as suas falhas. Os doentes sentem
que a membria nao corresponde como antes, gue se esquecem
de dados do dia-a-dia, gue nac dominam os assuntos.Passam
a socorrer-se de notas, de agendas. Reconhecendo as suas
falhas e a necessidade de as dissimular, deprimem-se. Nes
ta primeira fase s os mais atentos dentre os familiarese
os colegas de trabalho notam as suas deficiéncias. E pro-
vavel que tanto subjectiva como objectivamente a situagdo
seja tac mais evidente quanto mais diferenciada oumais in
telectual for a actividade dos doentes. Nesta etapa da do
engca é frequente que os médicos, encarando o guadro como
psicogénio, o rotulem de depressac ou esgotamento; pedem
analises, talvez um electroencefalograma e receitam "toni

cos" e antidepressivos. E que muitos dos sintomas iniciais
da deméncia diferem pouco dos que ocorrem nos individuos
normais que estao exaustos, ansiosos ou sujeitos a pres-—
sGes ambienciais severas. Entretanto o tempo vai passando,
a situagao agrava-se, e o gquadro clinico entra na segunda
fase, "de confusdo". Os erros dos doentes tornam-se mani-
festos, as falhas de memdéria s3ao agora evidentes e apare-
cem perturbacgoes da orientagdo. Os doentes sao aconselha-
dos a afastar-se do seu trabalho, ficam ansiosos e depri-
midos e os familiares tornam-se apreensivos. Nesta altura
€ natural que o médico assistente pega a colaboragao do
psigquiatra ou do neurologista que provavelmente requisita
ra exame com testes psicoldgicos e tomografia axial compu-
torizada. Neste periodo da doenca alguns doentes tém ata-
ques epilépticos. A doenga entra entdo na terceira fase ,
"de deméncia". Os doentes fazem disparates flagrantes e,
muito desorientados, perdem-se com facilidade. Apartir da
qui & usual que deixem de ter depressao e ansiedade. Na fa

se "de deméncia" muitos doentes, levados ao médico por fa
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miliares, negam queixas e tomam uma atitude de quemndo sa
be bem porque estd ali. A personalidade dos doentes, atin
gido este periodo, estd francamente deteriorada; deixam de
Yeconhecer familiares e amigos e de identifidar os ambien
tes, o débito do discurso &, com frequéncia, pobre, perse
Verante, ecoldlico e com parafasias. Nao se vestem sozi-
nhos, perderam os modos de comer que tinham, passando a co
mer s com a colher ou com a mao e, acidentalmente, tém in
continéncia de esfincteres. Uns mantém-se calmos, dboceis,
outros tornam-se muito irrequietos, mesmo agitados. Mui-
tas vezes, os doentes calmos, embora tenham um facies e um
discurso vazios, sem vida, mantém as gracas sociais, sau-
dam os circunstantes correctamente usando as formulas con
Vencionais. Os doentes irrequietos tém uma hiperactivida-
de sem finalidade perseverante, chegando a necessitar que
aqueles que tomam conta deles os estejam constantemente a
conter. Por vezes tém alucinacdes e ideias parandides eche
gam a ser agressivos.Em muitos, o sono é intercortado por
episoédios confusionais. Muitas das reacgoes dos doentes
S30 designadas fendmenos de libertacdo ou desinibicdo,que
Se traduzem pela emergéncia de tedéncias e tragos de per-
Sonalidade até ai latentes. Atingido este periodo da doen
¢a, os familiares compenetram-se da irreversibilidade da
situagao, conformam-se ou acomodam-se, e mostram-se desa-—
hNimados com a sobrecarga de cuidados que tém de dispensar
aos doentes gue passam a exigir vigilancia permanente.Por
outro lado, nesta altura, tém muita dificuldade em referir
a4 data de comego da doenca, a historia das primeiras fases
da doenga dilui-se e tém tendéncia a atribuir, "a posteri
ori", o seu inicio a um incidente entido ocorrido, um con-
flito ou um desgosto. Na Gltima fase da doenca, "de esta-
do vegetativo", os doentes, confinados & cama, guase em mu
tismo, acabam por adoptar uma postura em flexao pelvicru-
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ral. Necessitam de intubacdao nosogastrica ou soros para se
rem alimentados e estdo incontinentes. Uma intercorréncia,
em regra uma infeccdo respiratodria, da-lhes a morte.
Apesar de o quadro clinico da doenga de Alzheimer
ter contornos e etapas mal definidos, revendo a literatu-
ra sobre o assunto consegue-se, dentro da diversidade das
descrigoes, apurar um certo consenso. Comecemos por um ma
nual de psiquiatria classico. Slater e Roth (286) descre-
vem separadamente os quadros clinicos da doencga de Alzhei
mer nas formas pré-senil e senil salientando contude que
"ha mais coincidéncia entre os quadros clinicos da demén-—
cia "senil"” e "pré-senil" do que aquilo gque a literatura
faz crer". Atribuem 3 forma pré-senil uma evolugao em trés
fases.A doenga tem inicio por defeito de meméria e falhas
de eficiéncia nas tarefas do dia-a-dia. Mais tarde apare-
ce desorientacao. Os doentes podem apresentar hiperactivi
dade sem finalidade ou, pelo contrario, falta de esponta-
neidade e iniciativa. No principio da doenga & usual apa-
recerem fendmenos depressivos, podendo por vezes surgir
também alucinacoes visuais ou auditivas e ideias parandi-
des. A seqgunda fase da doenga & caracterizada pelo apare-
cimento de alteragoes afasicas. Um tergo ou um guarto dos
doentes tém convulsbes. Mais tarde podem manifestar o si-
nal do espelho que consiste em passarem longos periodos em
frente dum espelho, a falarem para a sua propria imagem.O
estado terminal & caracterizado por uma profunda deméncia
e declinio que progride até uma existéncia vegetativa.
Slater e Roth descrevem depois o guadro da demén-
cia senil, mas esta descrigdo ndo se afasta muito da que
fizeram da forma pré-senil. Dizem que a deméncia senil pa
rece, de inicio, nao ser mais que uma aceleragao do proces
so de envelhecimento normal, com a memdria a ser afectada

em primeiro lugar. Simultaneamente os doentes apresentam
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diminuicao de vitalidade, estreitamento do campo dos seus
interesses, embotamento das emogOes, e uma tendéncia para
um comportamento petulante irritante. Depois os doentes co
mecam a mostrar dificuldades com o sono, levantando-se de
noite,deambulando pela casa ou até pela rua. No inicio da
doenca os doentes podem manter uma fachada de normalidade
d custa da conservacao das boas maneiras. E frequente, tam
bem no inicio, revelarem-se deprimidos. Com a evolugao da
situacdo muitos doentes apresentam delirio; a mobilia da
enfermaria pertence-lhes, as enfermeiras sao as suas fi-
lhas, o médico & um velho amigo ou um vizinho. Os seus ha
bitos deterioram-se rapidamente, perdem o controle dos es
fincteres e podem apresentar formas pervertidas de compoxr
tamento sexual. A morte ocorre na sequéncia de uma infec-
¢do intercorrente, a seguir a uma gueda ou do gue parece
ser um processo de extincao vegetativa com perda de peso,
declinio de actividade e baixa de temperatura e pressao ar
terial. Como se vé, nao sao muito diferentes as descricoes
que Slater e Roth fazem das duas formas de deméncia.

Segue-se um apanhado das descrigoes do quadro cli-
nico da doenca de Alzheimer feitas por diversos autores em
trabalhos de correlagac anatomoclinica.

Sjogren e colaboradores (285) no seu estudo de 18ca
Sos com doenga de Alzheimer de inicio antes dos 65 anos,
consideram trés periodos na evolugao da doenga. Verifica-
ram que no primeiro estadio todos os doentes tinham pertur
bacées de memdoria e desorientacao, 15 deles tinham falta
de espontaneidade e de iniciativa,e alguns deles apresen-
tavamconfabulacao e alucinagdes. No segundo estadio,l7 dos
doentes revelavam alteracdes afdsicas, agnosticas e apra-
Xicas, e quatro deles tinham crises convulsivas generali-
zadas. No fGltimo estadio o guadro era de estado vegetati-
vo.
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Goodman (108), num trabalho sobre 23 doentes com do
enga de Alzheimer com inicio antes dos 65 anos, conclui que
o sintoma inicial era usualmente uma perturbacao de memo-
ria. Nalguns,poucos, doentes o sintoma inicial foi altera
cao da linguagem. O autor refere também, comopodendo aparecer ce
do no decurso da doenga, delirio parandico e alucinagoes,
sobretudo visuais. Sete doentes tiveram ataques epilépti-
cos numa ou noutra altura da evolugdo da doenga.

Neumann e Cohn (215), num estudo de 50 casos de do
enca de Alzheimer das formas pré-senil e senil, antes de
concluirem que nao véem razao para gue sejam consideradas
duas entidades diferentes, referem-se ao quadro clinico da
doenga. Destacam o defeito de memoria e a confusao, Descre
vem os doentes como apresentando-se progressivamente des-
leixados e muitas vezes com incontinéncia de urinae fezes,
de inicio irrequietos e incessantemente empenhados numa ac
tividade sem finalidade e, mais tarde, confinados 3 cama.
Na esfera da linguagem encontraram-lhes dificuldades de ex
pressdo e depois de compreensao. No estadio final os doen
tes ficaram em mutismo, tendo que ser alimentados, e apre
sentando, muitas vezes, dificuldades de degluticac. A fa
se terminal era uma existéncia completamente vegetativa.

Letemendia e Pampiglione (185) descrevem o guadro
clinico de 17 doentes com doenga de Alzheimer de inicioan
‘tes dos 60 anos. A doenca comegou, em geral, por defeito
de memdria, havendo na maioria dos casos marcada apatia.
Com a evolucao da doenca apareceram perturbacoes da orien
tagao, da linguagem e apraxias sendo em regra neste esta-
dio que o diagnéstico clinico era feito. No estadio final
os elementos dominantes do guadro eram uma deméncia pro-
funda acompanhada de irrequietude psicomotora, ocorrendo
também, com frequéncia, atagues epilépticos e incontinén-
cia de esfincteres.
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Coblentz e colaboradores (53) apresentam os resul-
tados da observagdo de 10 doentes com doenca de Alzheimer
com inicio antes dos 65 anos. A perda de memdria foi o pri
meiro sintoma em todos os doentes; em oito deles foi nota
da desorientagdo pouco depois do inicio da doenca. Fendme
nos afasicos e apraxicos apareceram em grande parte dos
doentes mas tardiamente. Dois doentes apresentaram compor
tamento psicotico e cinco outros uma agitacao moderada.
Dois doentes tiveram ataques epilépticos generalizados.

E importante salientar que o defeito inicial na do
enca de Alzheimer € o defeito de memdria. Ora aqui reside
um dos embaragos para o diagnéstico da afeccdo quando ain
da esta no comego. £ que, como todos os médicos neurolo-
gistas e psiqﬁiétras sabem por experiéncia, uma das quei-
Xas mais frequentes dos doentes que os procuram, & de gue
Sofrem falhas de memoria. Felizmente que na grande maioria
dos casos essa queixa n3o é mais que a expressio duma de-
Pressao ligeira, nao correspondendo a uma situagao organi
€a irreversivel e progressiva. Testes de memSria destes do
entes, em regra, ndo revelam defeito, e a correcgao do qua
dro depressivo leva ao desaparecimento dos sintomas.

O exame neuroldgico na doenca de Alzheimer

A maioria dos autores que se debrugam sobre a doen
Ga de Alzheimer fazem uma extensa descricao dos aspectos
Psicopatoldgicos da doenga, mas d3o muito pouco espaco as
alteracoes neuroldgicas ndo psicoldgicas, exceptuando a re
feréncia que muitos fazem aos reflexos arcaicos. E isto &
Provavelmente assim porque o exame neuroldgico da doenca
de Alzheimer revela muito poucas alteragoes, a nao ser no
estadio final, em que, por outro lado, as alteragoOes encon
tradas sdo muito incaracteristicas e nao se distinguem das
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que se encontram em todos os quadros demenciais progressi
vos, independentemente da sua etiologia.

As alteracgoes neurologicas referidas na bibliogra-
fia da doenca de Alzheimer antes de atingir a fase termi-
nal, n3oc sao muito marcadas, e sao quatro: alteragtes do
tono muscular, da marcha, mioclonias e paralisia facial
central. Sjogren e colaboradores (285), Slater e Roth (286)
e Sim e Sussman (282), descrevem dois tipos de alteragdes
do tono muscular. O primeiro aparece no inicio da doencga,
nao & identificavel guer com a rigidez extrapiramidal quer
com a espasticidade piramidal e, segundo eles, seria devi
do a "um fendmeno peculiar", localizado bilateralmente na
regido frontal. O segundo tipo de alteragao do tono, ocor
rendo no estadio tardio da doenga, & uma rigidez do tipo
extrapiramidal, com resisténcia ritmica & manipulagao pas
siva na forma dum fendmeno tipico de roda dentada. De acor
do com Sjogren e colaboradores, esta alteragao do tono se
ra devida a lesdes dos nicleos cerebrais da base. Sjogren
e colaboradores (285) e Slater e Roth (286) mencionamdois
tipos tipos de alteracdes da marcha na doenga de Alzheimer.
Nas primeiras fases da doenga os doentes terao dificulda-
de em produzir o ritmo e a coordenacao dos movimentos ne-
cessarios a uma marcha normal, considerando os citados au
tores esta perturbacao uma apraxia da marcha atribuivel a
uma lesao prefrontal. No estadio terminal da doenga a mar
cha serd do tipo "3 petit pas", de que sera responsavel
uma les3o dos niicleos cerebrais da base. Coblentz e cola-
boradores (53), em 10 doentes com doenga de Alzheimer com
provada histologicamente e de comego no pré-sénio, verifi
caram em somente dois deles a presenga de marcha de base
alargada. Sjogren e colaboradores (285) e Slater e Roth
(286) referem o aparecimento ocasional de paralisia facial
central em casos de doenga de Alzheimer ndo fazendo refe-
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réncia a outros sinais concomitantes de lesi3o do primeiro
neurénio motor. Sim e Sussman (282) mencionam a ocorréncia
de reflexos plantares em extengdo no inicio da doenca, e,
tardiamente, hemiparésia e espasticidade.

Como se vé, a doenca de Alzheimer caracteriza-se
Rorauséncia de claros sinais neuroldgicos que definam um
pPadrac clinico, como acontece com a maioria das doengas da
Neurologia. Contudo, por vezes, encontram-se casos de do-
enga de Alzheimer com comprovagao histolégica em que o qua
dro neuroldgico se afasta do padraoc cliassico da deméncia
sem outros sinais neurologicos. Isto é muito frequente nos
Casos familiares da doenga. Masters e colaboradores (201)
fazem uma extensa revisao de casos familiares de doenga de
Alzheimer e citam 17 familias em que apareciam casos cuja
rapida evolugao, presenca de sinais piramidais, extrapira
midais e cerebelosos, e caracteristicas electroencefalogra
ficas, levariam ao diagndstico de doenca de Creutzfeldt-
~Jakob nao fora o exame histoldgico tipido da doenga de Al
zheimer.

O problema da distincac clinica entre a

doenga de Alzheimer e a doenca de Pick

E altura de fazer referéncia & controvérsia que
existe d volta da possibilidade de distinguir as duas for
Mas de deméncia degenerativa pela clinica. Alguns autores
sdo de opinido que & possivel a distincao (282) (285) (336).
Costumam apontar-se varios elementos de ordem clinica co-
MO sendo de valor para o diagnostico diferencial entre as
duas condicdes (126) (301). Seria tipico das primeiras fa-
Ses da doenca de Alzheimer a ocorréncia de defeito de me-
méria, apraxias e perda do sentido da topografia com con-
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sequente desorientacao. Estas perturbacOes estariam ausen
tes no comego da doenca de Pick, que se manifestaria por
uma alteracdo da personalidade caracteristica de lesao dos
lobos frontais. Também seriam proprios da doenga de Alzhei
mer, mas nao da doenca de Pick, a presenca de rigidez com
fendmeno de roda dentada, alteragao da marcha, e o que Sjo-
gren e colaboradores (285) identificaram como o "sindroma
do olhar em frente" que consiste numa dificuldade dos do-
entes em deslocarem o olhar para fora da posigao neutra.
Os doentes com doenga de Pick também ndo sofreriam de con
vulsOes e alteractes psicdticas, que podem ocorrer na do-
enga de Alzheimer. Por outro lado, a hiperalgesia seriaum
sinal tipico da doenga de Pick, e se nao encontrarianado
enca de Alzheimer.

Ora as alteracoes psicoldgicas e os sinais neurold
gicos que se disse serem caracteristicos duma ou doutra
das doengas, nao sdao constantes e, além disso, os sinais
neuroldgicos, quando existem, sdo pouco marcados. Isto con
duz a que aqueles dados semioldgicos n3@o paregam ser sufi
cientes para isolar as duas doengas, uma da outra, pelo
exame médico e psicoldgico. De facto, € actualmente gran-
de o numero de investigadores que afirmam nao ser possi-
vel distingui-las clinicamente (47) (112) (115) (126) (208)
(215) (339). Terry(30l1l) parece fazer ironia guando afirma:
"Amaioria dos neurologistas americanos nao distinguem cli
nicamente a doenca de Alzheimer da doenca de Pick, mas os
clinicos europeus muitas vezes fazem-no". Também no DSM-IIT
(73) se afirma: "a identificagao das doengas de Alzheimer
e de Pick depende na maior parte ou inteiramente do exame
histologico".
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Manifestacoes clinicas da doenca de Alzheimer

1. Fase de esquecimento:

- Defeito de membria
- Ansiedade e depressao

2. Fase de confusao

- Agravamento do defeito de memdria
- Anomia

- Atagues epilépticos

- Desorientacao

- BAnsiedade e depressao

3. Fase de deméncia

- Agravamento da desorientacao
- Alteracao da personalidade

- Defeitos afasicos, agnosicos e
apraxicos

- Apatia ou agitagao

- Alucinagoes e ideias parandides
- Episddios confusionais nocturnos
- Incontinéncia de esfincteres

4, Fase de estado vegetativo:

- Mutismo

- Retengao ao leito

- Flexao pelvicrural

- Incontinéncia de esfincteres

- Alimentagao por sonda ou soro
- Morte por doenca intercorrente
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7. OS REFLEX0S PRIMITIVOS E OUTRAS MANIFESTACOES

MOTORAS DE LESAOQ CEREBRAL DIFUSA NA DOENCA DE

ALZHEIMER

A) Reflexos de desenvolvimento

Neurologistas e psiquiatras costumam mencionar va-
rios reflexos que se encontram na infancia, desaparecem
com a maturagao do sistema nervoso, e reaparecem em conse
quéncia de certas lestes encefalicas. Por isto se chamam,
em geral, reflexos de desenvolvimento, mas s3ao-lhe também
dados outros nomes: reflexos primitivos ou fetais. Estes
reflexos podem encontrar-se em situacdes de lesao focal
mas estao mais vezes ligados a lesOes difusas e, portan
to, sao frequentes nas deméncias.

Os reflexos primitivos mais vezes mencionados na 1li

teratura sao os seguintes:

1. Reflexo nucocefalico

2. ot da glabela

Shs 2 corneomandibular

4. i de succao

5k & de procurar com a boca

6. " de focinho

74 “ labioauricular

8. " palmomentoniano

9. " de preensao

10. L) plantar em extensdo (sinal de

Babinski)

11. . tonico do pé
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1. Reflexo nucocefdalico — 0O doente esta em pé com
os olhos fechados e o ob
servador colocado por tras dele agarra-lhe os ombros e pro
Voca-lhe uma rotacao brusca do tronco para um lado e para
O outro. Considera-se que o reflexo esta ausente (situa-
a0 normal) se a cabeca acompanha o movimento do tronco,
embora com um atraso de aproximadamente meio segundo. Con
sidera-se que o reflexo estda presente (anormal) se a cabe
¢a se mantém na posig¢ao original. Jenkyn (153), gue des-
Creveu o reflexo pela primeira vez, afirma julgar que ele
€ andlogo ao reflexo oculocefdlico.

2. Reflexo da glabela — Uma ligeira pancada sobre a
glabela, nos individﬁosnog

mais, provoca pestanejo reflexo dos dois olhos, mas se a
Pancada for repetida com rapidez, a resposta diminui de am
Plitude e extingue-se. Em varias doencas do sistema nervo

SO este reflexo nd@o se extingue com a repeticao do estimu
lo.

3. Reflexo corneomandibular — Quando esta presente

ou oculopterigoideu provoca-se o seu apa

recimento tocando a cornea de um dos olhos com um "bico"
de algodao. A resposta € um desvio da mandibula para o la
do oposto ao do olho estimulade, ac mesmo tempo que ocor-
Tre uma contraccao das palpebras. O reflexo cdrneo clissi-
Co, que faz parte do exame da sensibilidade da face,impli
ca um arco reflexo com aferéncia pelo 59 nervo craniano e
eferéncia pelo 79 nervo. O reflexo corneomandibular utili
za somente o 59 nervo, tanto para a aferéncia como para a
eferéncia. Encontra-se com mais fregquéncia em doentes com
dOenga do tronco cerebral acima da protuberancia, ou com
doenca cerebral bilateral severa, sobretudo gquando ha al-
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teracao da consciéncia. O fendmeno ocorre tambémem alguns
individuos normais (110).

4 , 5 e 6 . Reflexos orais de succao, — Estes
de procurar com a boca e

de focinho tefle

X0s sao

todos provocados por estimulacdo da boca e regides a vol-
ta da boca. 0 reflexo de sucgao consiste em o doente fa-
zer mengdo de chupar o cbjecto com gue se tocamos seus la
bios. O doente pode chegar a mover os labios dirigindo-os
para o estimulo, como que procurando-o com a boca ("roo-
ting" dos autores ingleses), guando se tocam as bochechas
ou mesmo em resposta d aproximacao, dentro do seu campo vi
sual, de um objecto que se dirige para a sua boca. 0 re-
flexo de focinho consiste em o doente contrair o orbicular
da boca, colocando os l3dbios como gque imitando um focinho
de animal, guandoc se da uma peguena pancada ou guando se
faz pressao no labio superior. 0O arco dos reflexos orais
situa-se ao nivel bolboprotuberancial (9). As lesbes que
0 causam localizam-se, em geral, desde o mesencéfalo até
aos polos frontais, passando pelo palido, o rinencéfalo e
o diencéfalo (233) (9).

7. Reflexo labioauricular —— Hachinski (121) descre

veu um reflexo em que

aparece um movimento da orelha para cima, e as vezes para
tras, do mesmo lado em gue se estimula o labio superior
junto & comissura, batendo-o com um objecto (uma espatula,
por exemplo), ao mesmo tempo gue se lhe imprime um movimen
to para fora. Hachinski encontrou este reflexo em indivi-
duos com doenga de Alzheimer. Encontrou-o também em doen-
tes com enfarte cerebral, sendo, nestes casos, mais proe-

minente no lado hemiplégico. Hachinski pensa gue este re-
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flexo & provavelmente mediado pelos nervos trigémio e fa-
cial.

8. Reflexo palmomentoniano — Este reflexo foi des
crito pela primeira
Vez por Marinesco e Radovici em 1920 (197). Consiste na
contracgdo unilateral do misculo da borla da barba em Yes)
Posta a um raspao provocado com um objecto rombo na emi-
néncia tenar do mesmo lado. Um aspecto muito intrigante
deste reflexo & a distdncia que vai do ponto de estimula-
¢d0 ao local da resposta. 0 reflexo ocorre muitas vezes em
Pessoas normais, o que lhe tira valor semioldgico, embora
Nos dementes ele seja mais vivo (234).

9. Reflexo de preensdo — Adie e Critchley (4) fi-
zeram a primeira descri-

¢80 minuciosa deste reflexo mencionando as referéncias pré
Vias, embora nao sistematizadas, ao fendmeno. Consiste ele
Na  flex3do dos dedos da md3o e aducdo do polegar com pre
ens3o dum objecto que estimule a palma da mao percorrendo
@ no sentido distal. Usualmente o reflexo & contralate-
Fal a uma lesdo do lobo frontal, mas pode aparecer do mes
Mo lado da lesdo. Talvez tantos como vinte por cento dos
doentes idosos e dementes tém um reflexo de preensaoe, em
Muitos deles, a sua presenca reflecte mais a severidade da

doenca que a sua exacta localizacao aos polos frontais
(234) ,

10. Reflexo plantar em extensao — F um sinal clis-

(Sinal de Babinski) e doo an Neurol o
gia. Consiste na extensdo do dedo grande do pé enquanto
OS outros dedos abrem na forma de leque e fazem uma dorsi

flexdo em resposta a um raspdo firme do bordo externo do
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pé por um objecto bicudo e rombo. Esta resposta €& umsinal
de lesao da via piramidal.

11. Reflexo tonico do pé —— Este reflexo foi discu-
tido metodicamente por
Goldstein (106). Consiste na flexao e aducao dos dedos,
com encurvamento plantar do pé, em resposta a uma pressao
exercida na sua face inferior na regi3do metatdrsica. O re
flexo tem sido associado a lesdo do lobo frontal (39). Cos
tuma ser considerado equivalente ao reflexo de preensao da
mao.

B) Outras manifestacoes motoras de lesao

cerebral difusa

Além dos reflexos primitivos, ha outros fendmenos
motores que costumam ser mencionados ao falar-se das mani
festagoes da deméncia, embora, como os reflexos primiti-
vos, nao sejam exclusivos da deméncia. Pertencem a este
grupo os seguintes fendmenos:

1. Impersisténcia motora
2. Perseveracao

3. Apraxia

4, Defeito de amplitude dos movimentos
oculares

5. Defeito dos movimentos de persegui-
cao visual

6. Paratonia

7. Atitude em flexao
8. Flexao pelvicrural
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1. Impersisténcia motora —— Manifesta-se pela inca
pacidade de um indivi-
duo em manter um acto motor além de um tempo considerado
normal. Miller Fisher (87) atribuia este fendomeno a lesoes
corticais do hemisfério nao dominante. Joynt e colaborado
res (157), embora concordando que o hemisfério nao domi-
nante deve desempenhar algum papel especifico no seu meca
nismo, concluem que nao ha razao de peso para lhe atribuir
um valor localizador.

2. Perseveracdo — E a repeticdao duma acgao verbal
ou motora gque foi apropriada ao
estimulo anterior mas que ja n3o o é em relagdo com o es-
timulo actual que, no entanto, & necessario para a provo-
car. Este fenomeno pode também ocorrer em individuos sau-
daveis sobretudo bastante jovens ou bastante idosos. A per
Severagdo aparece muitas vezes acompanhada de verbigera-
30, ecolalia, ecopraxia e palilalia. A verbigeracao con-
Siste em o doente produzir um mondlogo incessante usando
Sempre as mesmas palavras. Ecolalia e ecopraxia s3o os no
mes que se dao a repeticao pelo doente, respectivamente,
de palavras ou gestos que sao produzidos perto de si. A pa
lilalia & a repeticdo involuntaria de palavras ou frases
durante o discurso. Allison (12) afirma que quando o fend
Meno & pronunciado e consistentemente presente de dia pa-
ra dia, & sinal seguro, se nao patognoménico, de perturba
Cao da funcdo cerebral. Encontra-se perseveracdo nao s6em
lesSes cerebrais difusas mas também em lesGes cerebrais fo
cais (12).

3. Apraxia — E a incapacidade de realizar movimen

tos intencionais na auséncia de nume

rosas outras situagoes gue podem resultar em dificuldades
Motoras, como sejam paralisia, ataxia, ou defeito de sen-
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sibilidade. Nas suas diversas formas esta muitas vezes 1i
gada a lesOGes cerebrais focais. Contudo, autores como Aju
riaguerra e colaboradores (10) afirmam gue talvez sejam
mais frequentes em casos de doenca cerebral difusa.

4 , 5. Defeito dos movimentos oculares — A ampli-
tude dos
desvios do olhar sofre uma limitacdo com o envelhecimento
(114). £ natural que esta seja mais exagerada nas situa-
coes de deméncia degenerativa. Mas nd3o & s6 a amplitude;
também a correccao com que o olhar executa a perseguigao
visual pode ser afectada por lesdes cerebrais. Quando se
pede a um individuo para seguir com o olhar um objecto que
se desloca, os olhos fazem-no seguindo uma trajectoria sua
ve, sem sobressaltos. Por vezes pode acontecer que ésta
deslocacao dos olhos se faca por sacadas, o que & diferen
te do nistagmo. Este fenomeno tem claro significado pato-
16gico se ocorre somente na deslocagdo do olhar para um
dos lados, correspondendo entac a uma lesao focal. No en-
tanto, se & bilateral, como acontece nas lesoes cerebrais
difusas, & de mais dificil interpretacao, ja que também po
de aparecer em individuos normais (256).

6 , 7 e 8. Paratonia , atitude em flexao — Yakovley,
e contractura em flexao pel- oty
viecrural =

ente ar-

tigo (342), faz a revisao do sindroma de paraplegiaem fle
xao de origem cerebral, que estd intimamente ligado aos es
tadios terminais dos guadros demenciais, tanto dos jovens
como dos velhos. No sindroma de paraplegia em flexao o do
ente tem os joelhos flectidos sobre o abdomen e os calca-
nhares tocam as nadegas. Yakovlev distingue trés fases na
evolugdo do sindroma: a) fase de rigidez paratonica, b)
fase de atitude em flexao c) fase de contractura em fle-
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xdo pelvicrural permanente. A paratonia ou negativismo mo
tor & um aumento da resisténcia muscular do tipo plastico, aos
movimentos passivos das extremidades da cabeca e do tron-
Co. Distingue-se da rigidez extrapiramidal porque desapa-
rece se o segmento for deslocado muito lentamente, e nao
se acompanha de roda dentada. Distingue-se tambem da es-
basticidade porgue € constante durante toda a excursao do
movimento, naoc se traduzindo portanto no fendmeno de nava
lha de mola. Nos doentes vigis a paratonia acentua-se se
eles sao incitados a descontrair-se. Nos adultos, apresen
¢a de paratonia reflecte usualmente disfuncao dos lobos
frontais (244).

A fase seguinte da evolugdo do sindroma de flexdo
pelvicrural é a atitude em flexao do corpo; sera um exem-
plo da cliassica atitude do anciao que tende a ficar com a
coluna e os membros flectidos, as maos em taga com os po-
legares em oposicdo aos indicadores. Por fim, aparece apa
raplegia em flexdo pelvicrural. Esta postura acompanha-se
dum fenémeno caracteristico: uma contracgao macica dos mis
Culos proximais em resposta a uma estimulacao mesmo ligei
ra dos membros inferiores, e que & um fendmeno distinto da
resposta em tripla retirada que se encontra nas lesoces me
dulares. Para Yakovlev, a evolugao deste sindroma acompa-
nha a evolugado da deméncia organica gualguer gue seja a sua
etiologia, considerando ele como alteracoes anatomopatold
9icas tipicas, a combinac@o de lesGes do lobo frontale do
Segmento exterior do niicleo palido.

Algumas consideracoes sobre os reflexos

primitivos e outros fendmenos motores

Uma boa parte dos fendmenos motores mencionados e

75




e que aparecem em situacoes de lesao cerebral, ocorrem nu
ma forma idéntica no embriao, no recém-nascido e nas cri-
ancas pequenas. Eles tém sido analisados por todos os que
se dedicam ao estudo dessas fases do desenvolvimento e dos
comportamentos inatos. Os reflexos de desenvolvimento sao
encarados como parte dos mecanismos inatos de gue dispOem
os animais recém-nascidos, e que constituem equipamento
util para as primeiras necessidades da vida. Humphrey =}
Hooker, com os seus trabalhos sobre reflexos em fetos hu-
manos (145), revelam-nos que os primeiros reflexos a ocor
rerem no feto sdo os desencadeados por estimulacdo da area
oral, que é a primeira a responder & estimulacdo cutdnea.
A primeira resposta tem lugar as 7 1/2 semanas de vida do
fecto, e consiste numa flexao do pescogo e do tronco, pre
dominantemente no sentido contralateral do estimulo. Pelas
10 1/2 semanas a resposta comega a mudar para uma extensao
do tronco, interpretada como uma atitude de abertura aoes
timulo. Em seguida aparecem os reflexos locais e desapare
cem os reflexos do tronco. O primeiro reflexo local emres
posta d estimulacao facial & a abertura da boca, que ocor
re a sequir a estimulacao dos labios. O segundo reflexo lo
cal que aparece & a contraccao do orbicular do olhoemres
posta a estimulacao da palpebra. Outros reflexos locais se
sequem a estes. Pelas 10 1/2 semanas as palmas das maos
tornam-se sensiveis 3 estimulagao. De inicio a resposta ti
pica & um encerramento rapido, incompleto, dos dedos, em
gue raramente participa opolegar , seguido de relaxamento
imediato. Com o decorrer do tempo o encerramento dos de-
dos torna-se mais completo, permanecendo durante a vida fe
tal como uma resposta provocada pela estimulacdo palmar.
Pelas 11 semanas a estimulacao da planta do pé provoca uma
flexdao dos dedos do pé. Mais tarde, o mesmo estimulo pas-

sa a provocar, com maior facilidade, uma extensao do dedo
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grande do pé, acompanhada por um leque dos outros dedos.
Durante o resto da vida fetal ambos os tipos de resposta
Se podem obter, mas com mais facilidade a extensao.

Paulson (233) especula sobre se nao sera apropria-
do estabelecer um paralelo entre, por exemplo, o reflexo
de procurar com os 13bios que se encontra nos dementes, e
a2 atitude de abrir-se ao estimulo ("turning toward") que
Se encontra no feto. A atitude de flexao pelvicrural se-
ria, ao contrario, identificavel com a atitude de afasta-
mento do estimulo, equivalente i flexdo do feto ("turning
awav") . Paulson pergunta se um persistente virar-se para
© estimulo n3ao representa uma situacao de deméncia menos
Severa do que um evitamento persistente. Paulson acaba por
afirmar: "deve-se reconhecer que a explicagio ontogénica
dos reflexos primitivos, sd por si, representa um ponto de
Vista acanhado, uma simplificacdo exagerada e pode inibir
as explicagoes anatomicas".

O reaparecimento dos reflexos primitivos e outras
manifestacbes motoras com as lesoes do encéfalo &, em re-
dra, interpretado, numa perspectiva jaksoniana,comoresul
tado duma supressio da inibicdo cortical sobre estruturas
inferiores (154) (233) (234).

A utilidade dos reflexos primitivos e

outros fendmenos motores no diagnosti

da deméncia

Alguns dos fenomenos motores descritos podem encon
trar-se em situagbes de lesdo encefdlica focal, mas nao
resta duvida que sao mais valorizados na semiologia das
chamadas lesGes difusas. E necessario ter uma nocao da sua
utilidade para distinguir os individuos saos dos doentes
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e, dentro destes, os aue tém lesdo difusa e lesao focal do
sistema nervoso. A guestdao nao esta tanto em  conhecer o
maior ou menor niimero de reflexos e outros fendomenos moto
res que se encontram na deméncia, mas em saber se alguns
deles contribuem de facto para o diagnostico precoce da de
deméncia e, particularmente no gue estamos empenhados, pa-
ra o diagnostico precoce da doenca de Alzheimer.

E muito diversa a opiniao dos diferentes autores so
bre o valor dos reflexos primitivos no diagnostico da de-
méncia. HA os que negam redondamente que eles tenhamgual-
quer utilidade (102), passando pelos gue mosfram pouco en-
tusiasmo no seu uso (312), até os gue, sem se compromete-
rem muito com a sua eficacia, lhes reconhecem algum inte-
resse no diagnéstico da deméncia. Caem neste Ultimo grupo
Paulson e Gottfries (234) guando afirmam: "se os reflexos
de desenvolvimento s3o persistentes e proeminentes e ndoha
indicacdo de sinais neuroldgicos focais ou hipertensao in-
tracraniana, entdo o doente senil tem doenga severa difusa
bilateral e irreversivel do sistema nervoso central". In-
teressante € o trabalho de Jenkyn e colaboradores (154) ,
em que foram pesquisados 32 sinais fisicos reputados pelo
seu valor diagndstico em situacces de lesao cerebral difu
sa, em 76 individuos com uma idade média de 43,8 anos, va-
riando entre os 11 e os 80, divididos em 4 graus de defei
intelectual (ausente, ligeiro, moderado, severo), e nos
guais nao havia casos de atraso mental ou lesao focal do
sistema nervoso central. A analise estatistica dos resul-
tados levou a selecgao de 10 sinais como sendo os de uti-
lidade no diagnostico da deméncia: respostas anormais dos
reflexos nucocefalico e da glabela, presenca de reflexode
sucgdo, limitacao da supradugdo e infraducao do olhar, de-
feito da perseguicdao visual, impersisténcia no olhar la-

teral, paratonia dos membros superiores e dos membros in-
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feriores e auséncia de queda dos membros superiores quan-
do largados pelo observador depois de os haver levantado.
E importante sublinhar que os autores encontraram em indi
viduos normais respostas, usualmente consideradas anor-
mais, de quase todos os sinais fisicos que pesqufsaram
(falsos positivos). Isto s6 ndo aconteceu com os reflexos
Oculocefalico, de sucgd@o, de preensao e de procurar com a
boca, com as manifestagdoes de perseveracao motora e com a
Chamada "dentada forcada". Nem todos estes sinais foram se
leccionados pelos autores para a sua lista de sinais Gteis
No diagnostico da deméncia porgue tinham a contrapartida
de fornecer muitos resultados falsos negativos.

Mais uma vez, neste como noutros capitulos do estu
do da deméncia, se esbarra com a falta de estudos longitu
dinais que nos fornecam dados acerca das caracteristicas
da doenga de Alzheimer na sua fase incipiente.
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8. AS ALTERACOES PSICOLOGICAS DA DOENCA DE

ALZHEIMER E A SUA CORRELACAO COM AS

ALTERACOES ESTRUTURAIS

"Eu nao sou adepto de que se con-
serve o dominio do que & psicolo
gico a flutuar como se estivesse
no ar sem qualquer fundamento or
ganico ... Deixemos os biologis-
tas irem tao longe quanto pude-
rem e deixemo-nos ir tao longe
quanto pudermos. Algum dia nos
encontraremos."

FREUD, S.
(citado em 247)

0 estudo do sistema nervoso, dos seus mecanismos e
das suas perturbacoes, deve ter por finalidade, para além
do nobre objectivo de contribuir para o tratamento das do
encas de Neurologia e da Psiquiatria, o de desvendar as re
lacdes do corpo com o espirito. E esse o fito primordial
das Neurociéncias e da Neuropsicologia. Parece oportuno
portanto juntar no mesmo capitulo o que se sabe sobre as
alteracoes psicoldgicas da doenga de Alzheimer com os co-
nhecimentos existentes sobre as alteragoes anatomicas, fi
siolégicas e bioguimicas, numa tentativa de abrir caminho
a eventuais correlacoes entre dois aspectos — substrato
e comportamento.

Sera util, em primeiro lugar, dividir as alteracoes
mentais que ocorrem na doenca de Alzheimer em dois gran-
des grupos:
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1. Alteragdes das fungbes intelectuais

2. Alteracoes do género das que sao
mais frequentes nas doengas mentais
funcionais (depressao, ansiedade,
etc) e alteracoes da personalidade.

S6 serdo consideradas neste capitulo as alteracdes
das funcdes intelectuais, ja que constituem o niicleo das
Perturbacoes psicoldgicas na demencia, e porque, corres—
Pondendo as fungdes melhor localizadas, tém sido mais es-
tudadas pelos neuropsicélogos no sentido de estabelecer
Correlagao entre causas de deméncia, tipo e localizacdo
das lestes, e manifestacoes clinicas.

B importante ter presente que os dados que se co-
lhem na literatura acerca das perturbagdes psicolégicas na

doenca de Alzheimer sdo influenciados pelos sequintes fac
tores.

1. O critério seguido pelos diversos
investigadores parao diagnéstico da
doenca

2. A altura da evolugao da doenga em
que os doentes foram avaliados

3. A idade dos doentes quando foram es
tudados

4. As caracteristicas dos testes psi-
cologicos utilizados na avaliagao

5. BAs concepgoes de cada autor sobre a
organizagdo das fungOes mentais e

as suas relagdes com o cérebro
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Acrescente-se gue muitos autores, ao debrucarem-se
sobre qualquer aspecto das deméncias, e particularmente os
aspectos psicologicos, nao se preocupam, muitas vezes, em
esclerecer de que tipo de deméncia falam, referindo-se a
deméncia em geral parecendo esquecer-se que esta tem mui-
tas etiologias e variaveis substratos anatomopétolégicos.
Como diz Corsellis (61), "em geral encara-se a deméncia
como o resultado de destruicao ou desorganizacaomais ou
menos extensa do cdrtex cerebral por este ou por aquele
processo patoldgico. Contudo, quer o quadro neuroldgico
guer os aspectos clinicos mais salientes podem ser influ-
enciados pela natureza do processo, a velocidade com que
se desenvolve, a guantidade e localizacdo do tecido lesa-
do". Tendo em conta todos estes factores, & de esperar que
da literatura se colham dados nem sempre conciliaveis, e
que seja dificil elaborar um mapa da sequéncia das pertur
bacbes psicoldgicas ao longo da evolucac da doenca.

As alteracoes psicologicas da doenca

de Alzheimer

Dado que existe uma grande sobreposicao entre as
alteracgoes histoldgicas e bioquimicas da velhice sem de-
méncia e da doenga de Alzheimer (112) (278), cabe pergun-
tar se as alteragoes intelectuals que ocorrem na deméncia
sao as mesmas, embora com maior intensidade, que as que ca
racterizam a velhice sem deméncia. Tém sido feitas tenta-
tivas no sentido de esclarecer esta pergunta, mas a davi-
da permanece sem resposta (210).

Percepgao — Existem indicios de que na doengca de Al-
zheimer ha defeitos perceptivos auditivos
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e visuais (210). Rochford (255) comparou os defeitos de
nomeacao de doentes com afasia por doenga focal com os de
individuos com doenca de Alzheimer, e colheu a impressdo de
que os afasicos identificavam correctamente os objectos a
Serem nomeados, mas eram incapazes de fornecer o seu nome,
encquanto os dementes, pareciam fornecer o seu nome defei-
tuosamente porgue identificavam incorrectamente o objecto.
Rochford pensou que se fossem minimizadas as dificuldades
de reconheicmento dos cobjectos a serem nomeados, isto fa-
cilitaria a tarefa dos dementes mas nao dos afasicos. Foi
entdo perguntado a uns e outros os nomes de partes do cor
PO que sao familiares e facilmente reconhecidas. Isto fez
Pouca diferenga para os afasicos mas produziu a esperada
melhoria nos dementes.

Memdria — O defeito de membéria & considerado pela gran

de maioria dos autores como o defeito ini-

cial e fundamental da doenca de Alzheimer e da deméncia em
geral. Miller (210) fez investigagdes sobre a memoria de
dementes. No que respeita & memoria icénica afirma que ex
Periéncias sobre este aspecto particular da meméria sao
mMuito dificeis de realizar em dementes acabando por cons-
tatar, nas experiéncias que fez, gue os dementes, compara
dos com os testemunhos, sdo muito menos eficientes na uti
lizacdo deste tipo de memdria. Miller fez também experién
Ccias dirigidas ao estudo da meméria de  curta duracao
("short term") e de longa duracao ("long term"), e concluiu
que os dementes tém defeito destes dois tipos de meméria.
Corkin (60) também & favor da existéncia de um defeito de
memGria de curta duracao e longa duracao na doenca de Al-
zheimer, sendo de opinido que nesta doenca ha uma interac
Cao entre o defeito de memoria e dos outros processos cog
nitivos potenciando-se reciprocamente, de tal modo que os
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defeitos em ambos os dominios s3o mais severos que seriam
se essa acgao reciproca ndo existisse. Corkin afirma que
esta hipdtese & apoiada pelo facto de, na doenca de Alzhei
mer, os resultados obtidos pelos doentes nos testes de me
moria se correlacionarem com a severidade da deméncia.

Linguagem — Quais sao as caracteristicas do discurso
dos dementes? Obler (221) sugere que odis

curso dos dementes se aproxima do discurso das criangas
(hipbtese da regressao). Stengel (295)diz-nos que algumas
das caracteristicas do discurso dos dementes nao sao. mais
que um exagero do que acontece na velhice sem deméncia,ou
seja, o excessivo empregode "clichés" e frases feitas, a
tendéncia para ndo terminar as frases, o uso frequente de
termos genéricos vagos como "a coisa". Hécaen (131) e Hé-
caen e Albert (132) fazem uma sintese das opiniodes de Chri
tchley, Stengel e Goldstein sobre as caracteristicas lin-
guisticas dos dementes. A primeira caracteristica & uma
incoeréncia do discurso manifestada por uma guebra nas as
sociacoes ldgicas e o uso de respostas inapropriadas.A se
gunda caracteristica & a presenca de ecolalia, um automa-
tismo reflexo da resposta verbal que da origem a um dis-
curso vazio e estereotipado. A terceira caracteristica &
um empobrecimento do léxico muitas vezes com O recurso a
termos genéricos vagos. A guarta caracteristica consiste
.na perda de controle sobre o débito verbal; a incoerencia
ou as dificuldades andmicas ndo provocam ansiedade nos do
entes. A quinta caracteristica consiste no aumento de per
turbacao da producio verbal d medida que a conversa pro-
gride. A sexta caracteristica & uma dificuldade de compre
ensdao. Appel e colaboradores (17), na sua revisao da lite
ratura acerca da linguagem nos dementes, dao conta que o
defeito mais mencionado é um empobrecimento do vocabulario

e dificuldade em encontrar as palavras. Os mesmos autores
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estudaram a linguagem de dementes com doenca de Alzheimer
e verificaram, entre outras coisas, que o defeito de infor
macdo € o mais frequente a seguir 3 anomia. De facto, a
impressado clinica do contacto com estes doentes & precisa
mente que o seu discurso & vazio, pardo, sem conteiido.Bay
les e Boone (26), e Schwartz e colaboradores (277), afir-
mam gue dos trés componentes da linguagem, na deméncia &
mais provavel estar afectada a semantica que a sintaxe ou
a fonética. Appel e colaboradores (17) acrescentam que um
exame mais detalhado do modo como os dementes lidam com as
frases, mostra que em muitos casos a sintaxe nao escape a
desorganizacdo geral da producao da linguagem. Os mesmos
dutores concluem gue a perseveragao, a ecolalia e o mutis
mo, bem como os defeitos de compreensio, sio aspectos tar
dios da linguagem dos dementes. A respeito da compreensao,
tanto se vé Obler e Albert (222) afirmarem que nos casos
bastante avancados os doentes com doenca de Alzheimer se
assemelham a verdadeiros afasicos de tipo Wernicke, como
se vé Benson (27) asseverar que a afasia na doenca de Al-
zheimer esta quase sempre limitada & anomia.

Fungoes cognitivas — E a designagao para o conjunto

das funcoes intelectuais mais

complexas, isto &, o topo hierdrquico do que os neuropsi-
Célogos chamam as funcoes nervosas superiores.

Ha testes gue procuram detectar e quantificar os de
feitos das funcoes cognitivas, e que serdo mencionados num
Capitulo seguinte, mas cabe aqui salientar dois defeitos
Cognitivos basicos muito tipicos da deterioracdo mental,e
que nao sdo acessiveis d quantificacdo. S3o eles 1) open
Samento concreto e 2) a rigidez ou falta de flexibilida-
de (186) (315). O pensamento concreto equivale a perda da
Capacidade de abstracgao. Os doentes tém dificuldade em
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formar conceitos, fazer generalizacOes ou aplicar regras
gerais. B o que se avalia, por exemplo, quando se pede a
uma pessoa que interprete provérbios. A rigidez ou falta
de flexibilidade tem a ver com a dificuldade que revelam
os doentes em mudar rapidamente dum conceito para o outro.
Os doentes nao sao capazes de planear tarefas, iniciar uma
actividade, pensar de modo criativo ou adaptar-se a cir-
cunstincias em mudanga. A perseveragao, por exemplo,é uma
manifestagdo de inflexibilidade. Muitos autores atribuem
a origem destes dois defeitos a lesdc dos lobos frontais.

Funcdes verbais "versus" funcoes ndo verbais

na doencga de Alzheimer

A ideia de que na deterioragdo mental fisioldgica
e patoldgica as fungoes mentais nd@o verbais se deterioram
mais que as funcoes mentais verbais (30), deu origem a uma
ténica muito utilizada em psicometria, a qual consiste em
avaliar o grau de deterioragdo mental dum doente com base
nessa diferenca. Esta técnicapecapornac entraremlinha de
conta com a especificidade de cada caso de deménciaemter
mos de tipo de lesdo, tempo de evolucdo, extensdao e loca-
lizagcdo. £ que uma deméncia tanto pode resultar duma le-
sao do hemisfério esquerdo como do hemisfério direito, pa
recendo dificil generalizar a todas as deméncias, a ideia
rigida de que as funcoes verbais resistem mais que as fun
coes nao verbais.

Seja como for, vale a pena ver em que altura da e-
volucao da doenca de Alzheimer se considera gue aparecem
as alteragdes da linguagem. Goodman (108), num estudo de
23 doentes com doenca de Alzheimer de inicio antes dos 65

anos, com comprovagao histolégica, verificou que em alguns
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deles a perturbacdao inicial foi de linguagem, e que em cin
Co o comeco da doenca se manifestou simultaneamente por fa-
lha da linguagem e da memdria. Wechsler (317) menciona de
talhadamente um caso de deméncia pré-senil em gque a pri-
meira manifestacaoc da doenca foi o defeito da linguagem.
Benson (27), Appel e colaboradores (17), e Obler e Albert
(222) , afirmam que os defeitos de linguagem aparecem nos
estadios iniciais da doenga. Face a todos estes dados nao
S€ compreende muito bem que, pelo menos na doenca de Al-
zheimer, os indices de deterioragao com base no principio
da estabilidade das funcOes mentais verbais face &as nio
Verbais, possam ter aplicacao.

A hipdtese aum Gnico defeito psicolégico

na origem da doenca de Alzheimer

Miller (210), ao mesmo tempo gue salienta que os
doentes com doenca de Alzheimer diferem dos individuos nor
Mais em qualguer que seja a funcdo cognitiva que o obser-
Vador decida investigar, chama a atencao para o facto de
due, nessas circunstancias, talvez tenha mais interesse
Virar a nossa atengdo para algum aspecto do funcionamento
Mental em que nao se verifique essa diferenga. Uma ques-
t30 que anda 3 volta do mesmo tema & a de se saber se a de
méncia tera por base um Gnico defeito mental fundamental
N0 qual todos tenham origem, ou se sera antes constituida
POr um mosaico de diferentes defeitos especificos (210)
(345) . Esta oposicdo encontra paralelo, como se verd adi-
ante, na oposicdo entre os que julgam que a doenca de Al-
Zheimer & o resultado do defeito dum finico neurotransmis-
SOr, e os que a entendem consequéncia do defeito simulta-
Neo de virios neurotransmissores.
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As alteracdes anatomicas macroscopicas

da doenca de Alzheimer

No aspecto macroscopico o cérebro apresenta-se em
geral atrofiado em excesso do que seria de esperar do en-—
velhecimento normal. McMenemey (205) diz-nos gque o peso do
cérebro comeca a declinar da guarta década em diante, de
principio muito lentamente mas de modo mais notdério na oi
tava, nona e décima décadas, e cita Von Braunmuhl como in
dicando as seguintes correspondéncias entre os valores de
peso do cérebro e a idade:

Peso em gramas
Idade em anos

Homens Mulheres

20 1399,8 1260,3

41 - 50 1360,8 1271,2
51 - 60 1337,6 1253,6
61 - 70 1306,4 1209,7
71 = 80 1265,9 1150,2
>80 1170,9 1061,2

Na doenca de Alzheimer de inicio no pré-sénio o cé
rebro chega a atingir um peso inferior a 1000 gramas (61)
(205) (307). Nas formas da doenca de inicio tardio a atro
fia nao & tao marcada e, em alguns casos, o cérebro nao
apresenta maior atrofia que o de alguns velhos intelectu-
almente normais (308). Em gualguer dos casos, a atrofia é
em geral simétrica e generalizada, tendendo a predominar

nos lobos frontais, embora possa, por vezes, ser acentua-

88




da nas regioes temporais, menos vezes nas regioes parieto
occipitais (205) (307). As extremidades anteriores das cir
cunvolucoes temporais superiores e internas podem estar
severamente atrofiadas, e o hipocampo e a circunvolucao pa
rahipocampica estdo muitas vezes mirrados e de modo visi-
vel a olho nu (307). Por vezes a atrofia frontal e tempo-
ral & muito marcada. Outras vezes & assimétrica, podendo
Ser muito acentuada em gualquer ponto do cérebro e dando
origem a uma area circunscrita de cérebro atrofiado usual-
mente sobreposta numa atrofia generalizada de menor inten
Sidade. Estas duas ultimas caracteristicas sio idénticas
ds do cérebro na doenca de Pick, que por outro lado pode
nap apresentar atrofia marcada. Se € verdade que nos casos
tipicos, os cérebros das duas formas de demdncia sao dis-
tintos, a frequéncia das excepcdes impede a possibilidade
de utilizar o aspecto macroscépico do cérebro como modo
de fazer o diagnéstico diferencial entre as duas doengas
(61) (205) (215). O tronco cerebral e o cerebelo muitas
Vezes sao também peguenos, embora, comparativamente, nao
Sejam t3o afectados como os hemisférios (307). Quando o cé
rebro é cortado no plano frontal, verifica-se que os ven-—
triculos éstdao usualmente aumentados de volume, o cortex
tem menor espessura que o normal, e os niicleos cinzentos
Centrais tém um tamanho reduzido (61).

Alteragoes histoldgicas da doenca

de Alzheimer

Os quatro componentes classicos, do ponto de wvista
histolégico, da doenca de Alzheimer, sdo a perda de neurd
Nios, as placas senis, a degenerescéncia neurofibrilhar e
@ degenerescéncia granulovacuolar. Estas alteracoes sao

48 mesmas que se encontram na velhice sem deméncia,so que,
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entre o patoldgico e o normal, ha uma diferenca guantita-
tiva. Em relagdo 3 perda de células nervosas na doenga de
Alzheimer, hd controvérsia. Uns autores negam que haja di
ferenca entre o cérebro dos dementes e o dos velhos nor-
mais (302); outros afirmam que na doenca de Alzheimer a
perda de células & marcada (54) (304).

Na doenca de Alzheimer as placas senis e os novelos
neurofibrilhares encontram-se espalhados por todo o cor-
tex. As placas senis atingem maior densidade no complexo
amigdalino, hipocampo, subiculo e circunvolugd@o parahipo-
campica. Podem encontrar-se em pequeno nimero nos nicleos
basais, t3lamo, hipotdlamo, corpos mamilares e tecido pe-
riventricular do terceiro ventriculo. Os novelos neurofi-
brilhares sdao mais abundantes no complexo amigdalino, su-
biculo, circunvolugdo parahipocampica, e também no cortex
da face externa dos lobos frontal, temporal e até occipi-
tal. Podem encontrar-se alguns novelos nas massas neuro-
nais profundas do cérebro e na regiao mais alta do tronco
cerebral. A degenerescéncia granulovacuolar estad largamen
te confinada As células piramidais do hipocampo e do subi
co. Com toda esta extensa alteragao do cortex ha somente
uma ligeira reacgao astrocitaria e da microglia e uma dis
creta palidez na substéncia branca (61) (205) (307). A mi
croscopia Optica e electrénica permitiram compreender a
estrutura das placas senis. Sao constituidas por um anel
feito a& custa de prolongamentos neuronais preenchidos com
neurofibrilhas , corpos densos e mitocondrias. Este anel
também inclui um grande numero de prolongamentos gliais
contendo fibrilhas e lipofuscina. As placas senis tém de-
pois um niicleo central, extracelular, gue é constituido
por fibrilhas ocas entrelagadas, como as do amildoide con-
vencional (218). Os novelos neurofibrilhares sao forma-
¢goes intracitoplasmicas das células piramidais de tamanho
grande e médio. O citoplasma destas células estd mais ou
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menos ocupado por um ou varios novelos de fibras que em-
purram as estruturas citoplasmicas. Estas fibras, diferen-
tes das neurofibrilhas norméis, sdo constituidas por dois
filamentos encostados e enrolados helicoidalmente (303).
Para além das mencionadas alteracoes histolégicas classi-
cas, ultimamente tém-se encontrado na doenga de Alzheimer
alteragbes dos prolongamentos dendriticos. Scheibell e co
laboradores (273) descreveram uma regressao dos dendritos
das células que ainda nao morreram; isto é, as arvores den
driticas destas células ficaram menos frondosas. Por ou-
tro lado, descobriu-se que em certas células ha crescimen
to dos dendritos. Buell e colaboradores (44) encontraram
estes rebentos dendriticos em velhos sem deméncia, mas nao
em velhos com deméncia. Ja Scheibel e colaboradores (272)
reconheceram o fenomeno em doentes com doenga de Alzheimer
de inicio antes dos 65 anos, mas sO em casos de doenca fa
miliar. Paula-Barbosa e colaboradores (232) encontraram o
mesmo aspecto em casos de doenga de Alzheimer de infcio
Precoce e sem historia familiar.

Alteracoes biogquimicas na doenga de Alzheimer

0 desenvolvimento atingido nos ultimos anos no es-
tudo dos neurotransmissores, permitiu a varios investiga-
dores progressos consideraveis no conhecimento das altera
¢Oes bioquimicas da doenca de Alzheimer e, mais do que is-
SO, permitiu que se comegassem a vislumbrar os mecanismos
fisiopatoldgicos da doenca.

Acetilcolina — Ja em 1964 Pope e colaboradores (246)
relataram gue a actividade da acetil-

Colinesterase estava significativamente reduzida em casos
de doenca de Alzheimer. Este dado foi confirmado em 1976
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por Davies (67) e Bowen (37) em estudos de material de ne
cropsia. No entanto, como diz Davies (65), o conhecimento
que a acetilcolinesterase ndo se restringe na sua distri-
buigcao aos neuronios colinérgicos, reduziu o significado
deste achado. Mas Davies e Maloney (67) e Bowen e colabo-
radores (37), em 1976, e Perry e colaboradores (236), em
1977, descobriram, em material de autopsia, existir uma re
ducao de colinacetiltransferase na doenga de Alzheimer.Es
te mesmo defeito foi confirmado por Sim e colaboradores
(284) em material de bidpsia, o que permite afirmar que a
baixa do enzima ndoc é causada pelo estado terminal do do-
ente, nem & um artefacto devido & morte (35). Por outro
lado, dado gue a colinacetiltransferase se localiza exclu
sivamente nos neurdnios colinérgicos (35), este facto @&
muito sugestivo de que estas células estdo extensamente a
fectadas na doenca de Alzheimer (35) (65).

White e colaboradores (328) verificaram que na do-
enca de Alzheimer se ndo encontra uma diminuigao dos re-
ceptores muscarinicos. Este aspecto leva a pensar gue (o]
defeito do sistema colinérgico seria exclusivamente pré-
-sindptico, mas Reisine e colaboradores (251) encontraram
uma significativa perda de receptores muscarinicos coli-
nérgicos no hipocampo de individuos com doenca de Alzhei-
mer, o que sugere que pelo menos nesta area também os ele
mentos pbs-sindpticos da sinapse colinérgica estao altera
dos.

Recentemente foi estabelecida uma relagdo entre o
defeito da actividade colinérgica da doenca de Alzheimer
e o niicleo basal de Mevnert. Os passos que levaram a esta
descoberta sao descritos de modo entusiastico por Perry e
Perry (235) e por Kolata (175). Estas investigacgOes tém
sido realizadas sobretudo por Price e Coyle e colaborado-
res. Estes investigadores descobriram, no rato, que a re-

gido onde se localiza o niicleo de Meynert cora intensamen
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te com acetilcolinesterase, o que indica que, provavelmen

te, as células dessa regido sao colinérgicas. Além disto
verificaram que a destruicao das células do nicleo de Mey
nert no rato e no macaco provocava uma baixa de activida-
de colinérgica no cortex. Posteriormente examinaram cére-
bros de doentes com doenga de Alzheimer e notaram que ha-
via uma perda de células no niicleo de Meynert, que € a prin
cipal origem de fibras colinérgicas para o cortex (298)
(329) (330). '

Até certa altura considerou-se que a deficiéncia
colinérgica era a Onica alteracdo relevante ao nivel de
Neurotransmissao na doenga de Alzheimer (65) — "hipbtese
colinérgica” — mas dado que tém sido revelados defeitos |
de outros neurotransmissores, a exclusividade do defeito
da acetilcolina na origem da doenca ndo & ja aceite por
muitos autores (175) (195) (235) (278).

Noradrenalina —— Uma baixa de noradrenalina foi encon
trada por Adolfsson e colaboradores
(6) no cérebro de doentes com doenca de Alzheimer.Winblad
€ colaboradores (338) corroboraram este achado mas verifi
Caram que, simultaneamente, havia uma elevacao de 3-meto-
Xi-4hidroxifenilglicol (MOPEG), o catabolito da noradrena
lina. Estes autores interpretam esta elevacdo como resul-
tado dum aumento do "turnover" da noradrenalina.

Em 1966 Forno (92) descrevia uma perda de células
no "locus ceruleus" de doentes com doenca de Alzheimer.
Trabalhos recentes (195) (309) confirmam que nesta doenca
h& uma perda severa de células no "locus ceruleus" e no ni
cleo motor dorsal do vago, que sao os principais niicleos
de que depende o sistema neurotransmissor noradrenérgico.
Mann e colaboradores (195) wverificaram que estas altera-
¢Oes se acompanham de diminuicdo de concentracao de noradre

93




nalina nas regides do cérebro que sdo inervadas pelos neu
ronios que tém origem naqueles niicleos. Pelo contrario,
Perry e colaboradores (238) nao encontraram correlacgao sig
nificativa entre o niimero de neurdnios do "locus ceruleus"
e os niveis de dopamina B hidroxilase no cortex cerebral
de individuos com doenca de Alzheimer. Mann & colaborado-
res (195)afirmam que & muito provavel que a perda e atro-
fia de células dos dois niicleos mencionados sejam respon-
saveis pelas deficiéncias, encontradas por varios investi
gadores, no conteiido de noradrenalina do cérebro, na acti
vidade da dopamina @ hidroxilase, e nos niveis de MOPEG no

cérebro e na urina de casos de doenga de Alzheimer.

Dopamina —— No que respeita ao sistema dopaminérgico
os resultados parecem controversos.Enquan
to Adolfsson e colaboradores (6) e Winblade colaboradores
(338) referem baixa de dopamina e do seu catabolito, o a-
cido homovanilico, no cérebro de individuos com doenca de
Alzheimer, ja Davies e Maloney (67) nao encontraram alte-
racoes nos enzimas relacionados com O metabolismo da dopa
mina, e Yates e colaboradores (343) nao acharam que hou-
vesse baixa de dopamina quer no caudado, que contém as ter
minagdoes nervosas dopaminérgicas, gquer na substancia ne-
gra, onde se encontram oOs COIrpos celulares dopaminérgicos.
Bowen (37) chama a atengao para o facto de valores baixos
de dopadescarboxilase no tecido cerebral de doentes obti-
do por necrdpsia resultarem de fenomenos relacionados com
o periodo agdénico dos doentes. Bowen (35) & de opiniao que
& pouco provavel que o sistema dopaminérgico esteja direc
tamente envolvido na doenga de Alzheimer.

Monoamino xidase (MAQ) —— Winblad e colaboradores (338)

encontraram um aumento da ac
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tividade da MAO-B enguanto que a actividade da MAO-A ndo
sofria alteragoes. Gottfries (112) diz que uma possivel ex
plicagcao para este achado pode ser o facto de a MAO-B es-.
tar localizada nas células gliais, enquanto a MAO-A esta
localizada nos neurdnios, e ser possivel que, nos cérebros
de velhos e doentes com deméncia, haja uma proliferagao
glial. A actividade aumentada de MAO-B podia portanto re-
fletir um conteilido glial aumentado no tecido cerebral.

Serotonina —— Bowen e colaboradores (38) registaram
uma redugao para 60 ou 70% do normal de
varios indicadores relacionados com o sistema serotoni-
nérgico no cérebro de individuos com doenca de Alzheimer.
Notaram eles uma baixa do catabolito da serotonina, o &ci
do 5-hidroxiindolacético (5-HIAA), uma diminuicao do "tur
nover" da serotonina, e uma baixa nos receptores serotoni
nérgicos. Adolfsson e colaboradores (6) encontraram uma
baixa ndo significativa de serotonina no cérebro de demen
tes e uma baixa significativa de 5-HIAA.

Acido ¥ aminobutirico (GABA) — Bowen e colaboradores
(37), depois de terem

€ncontrado, em 1974, uma baixa de glutamatodescarboxilase,
© enzima do GABA, em cérebros de doentes com doenga de Al
zheimer, constataram que este enzima é afectado pelo esta
do terminal dos doentes. Mais tarde verificaram que a ac-
tividade do enzima apresentava valores normais em tecido
Oobtido por bibpsia, ou a partir de material necropsico,
Mas de doentes morrendo de modo agudo (35). Rossor e cola
boradores (260) (261) encontraram uma baixa significativa
de GABA no cértex temporal e motor de doentes com doencga
de Alzheimer. Apesar destes resultados, estes autores a-
firmam (261) gue o sistema gabaminérgico &€ relativamente
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poupado na doenca de Alzheimer. Por outro lado, afirmam
(260) gque os achados sao consistentes com a especulacao
gue uma perda de neurdnios gabaminérgicos pode ser secun-
daria 3 perda de estimulacdo colinérgica e/ou adrenérgica.

Neuropeptideos —— Também os neuropeptideos tém sido ul
timamente estudados na doenga de Al
zheimer. Perry e colaboradores (239) nao encontraram alte
ragdbes na concentracao quer do peptideo intestinal vasoac
tivo (VIP) quer de colecistoguinina (CCK) no cérebro de
dementes. Rossor e colaboradores (260), num estudo com cé
rebro de autdpsia de dementes, verificaram ndo haver dife
renga nas concentragoes de VIP ou CCK guando comparadas
com normais, mas acharam uma reducao altamente significa-
tiva de somatostatina (SRIF) no cortex temporal. Recente-
mente, Davies e colaboradores (66) encontraram uma baixa
do nivel de imunorreactividade do tipo somatostatina (SLI)
e de imunorreactividade do tipo substancia P (SPLI) em va
rias areas do cérebro de dementes.

A concluir deve notar-se que o factode os defeitos
encontrados nos diferentes sistemas de neurotransmissores,
gquando considerados em conjunto, separarem melhor os doen
tes dos individuos normais do que se for avaliado qualquer
neurotransmissor isoladamente, leva a pensar que na doen-
ca de Alzheimer o defeito & multifactorial (112) (338). Por
outro lado, segundo Winblad e colaboradores (338), ao con-
trario do que se verifica na velhice sem deméncia, a cor-
relagao entre os diferentes transmissores & estatistica-
mente insignificante; por exemplo, um baixo nivel de dopa
mina nio arrasta consigo a probabilidade dum baixo nivel

de noradrenalina no mesmo individuo. Este achado sugere
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gue possam existir subtipos dentro do que & considerado a
doenca de Alzheimer. Por fim, saliente-se que também no ca
pitulo da quimica como noutros capitulos do estudo das de
méncias, se verifica gue muitas das discrepancias encon-
tradas nas conclusbes a que chegam os diversos autores, re
sultam duma deficiente seleccao do material. Davies e co-
laboradores (66) afirmam que a falta de rigor na seleccao
dos doentes escolhidos para o estudo dos neurotransmisso-
res "& provavelmente a maior causa de divergéncias nos da
dos de diferentes grupos de investigadores".

Relacdo entre as alteracdes biogquimicas

e as alteracoes histologicas

Davies e Maloney (67) concluiram que as areas do
cOrtex cerebral dos dementes que apresentam as reducoes
maximas na actividade da colinacetiltransferase e da ace-
tilcolinesterase, sao aquelas que contém a maior densida-
de de novelos neurofibrilhares. White e colaboradores (328)
Mostram-se convencidos que o defeito colinérgico esta re-
lacionado com as alteracoes neurofibrilhares, afirmando
que a disposicao intraneuronal dos novelos pode reduzir a
actividade neuronal e o seu metabolismo e, por conseguin-
te, a quantidade de colinacetiltransferase por neurénio.
Tomlinson e colaboradores (309) ndo encontraram, no cére-
bro de dementes, correlacao entre a baixa de células do
"locus ceruleus" e os novelos neurofibrilhares ou grau de
dEméncia, mas ja& encontram essa correlacao de forma nega-
tiva com o niimero de placas senis.

Entretanto, Mann e colaboradores (196) estabelecem
Uma correlagao entre defeito de noradrenalina e degenereg
Céncia neurofibrilhar, por um lado, e as alteragdes coli-
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nérgicas e as placas senis, por outro lado. Perry e cola-
boradores (237) afirmam gue o resultado da sua investiga-
cdo sugere uma intima relagao entre a formagao das placas
senis e a actividade da colinacetiltransferase. Struble e
colaboradores (298) sugerem um modelo para a formagao das
placas senis. Primeiro ocorre uma dilatacao das termina-
¢oes nervosas, depois estas terminagoes degeneram e os
seus constituintes sao libertados para o ambiente interce
lular actuando sobre eles os elementos da microglia para
formar amildide. As placas ja formadas contém niicleos ri-
cos em amiléide, sdo argentofilas e contém terminagoes ner
vosas que coram para a acetilcolinesterase. Eventualmente
os axonios distroéficos que estdo na placa desaparecem, e
ha uma concomitante perda da coloracao com acetilcolines-
terase e da actividade da colinacetiltransferase. A placa
compacta, contendo s6 amildide, marca o sitio das termina
goes axonais degeneradas que tém origem no nicleo de Mey-
nert.

Tmplicacdes terapéuticas das investigacGes

com neurotransmissores

Com base nos conhecimentos conseguidos no campo
dos neurotransmissores na doenga de Alzheimer, e no seu
papel nas funcoes mentais, e com o entusiasmo resultante
do sucesso da terapéutica substitutiva na doenca de Parkin
son, foram ja feitas varias tentativas de tratamento da
doenca de Alzheimer com drogas com acgao em varios pontos
dos mecanismos de neurotransmissao considerados defeituo-
sos na doenca. Obviamente o maior numero de esforcos tem
incidido na "hipotese colinérgica", e neste sentido expe-
rimentou-se colina (331) e lecitina (99), ambas precurso-
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ras da acetilcolina, fisioestigmina (288), gque & uma dro-
ga anticolinesterase, e a arecolina (51), gue tem umpapel
colinomimético. Foi sugerido ainda aumentar a sensibilida
de dos receptores muscarinicos com a hormona libertadora
de tirotropina ou algum dos seus homdlogos, ou com a soma
tostatina (140).

Tendo em vista os defeitos das catecolaminas encon
trados na doenca de Alzheimer, também foi ensaiada a tera
péutica com levodopa (5), com anfetaminas, com magnésio
pemolina e com tirosina (140). O triptofano precursor da
Serotonina foi outra das drogas experimentadas (140).A va
sopressina, cujos possiveis efeitos na memdria s3io conhe-
cidos, foi também tentada (49).

Infelizmente os resultados obtidos nestas diversas
tentativas n3ao tém sido encorajadores.

Fluxo sanguineo cerebral na doenca

de Alzheimer

Estudos iniciais do fluxo sanguineo cerebral em do
entes com doenga de Alzheimer revelaram defeito da circu-
lacdo cerebral quando comparados com individuos normais
mas jovens (95) (228). Freyhan e colaboradores, os auto-
res dum desses estudos, consideraram que a diminuicdao de
Consumo de oxigénio que encontraram nos seus doentes,nao
Tesultava dum defeito do metabolismo cerebral, mas sim dum
Menor aporte de sangue ao cérebro devido & maior resistén
Cia vascular causada pela doenca vascular, esta explica-
cao aplicando-se tanto aos casos de "psicose devida a ar-
terioesclerose cerebral" como aos casos de "psicose devi-
da a senilidade". Mais recentemente, Melamed e colaborado
Tes (206) e Lavy e colaboradores (184), compararam valo-
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res do fluxo sanguineo cerebral de individuos com doenca
de Alzheimer com idades entre os 39 e os 79 anos e os va-
lores estimados para individuos normais das mesmas idades,
e verificaram que os valores dos doentes eram significati
vamente inferiores. Ja Hachinski e colaboradores (123)con
cluiram, do seu estudo com 10 doentes com deméncia de cau
sa vascular e 14 doentes com doenca de Alzheimef, que Os
primeiros tinham valores de fluxo sanguineo cerebral infe
riores aos normais enquanto os segundos nao diferiam des-
ses testemunhos. Hachinski (122) afir que € incerto até
que ponto a medic@o do fluxo sanguineo cerebral pode aju-
dar a fazer a distingao, no caso individual, entre demén-
cia de Alzheimer e deméncia vascular.

Entretanto Simard e colaboradores (283) e Hachinski
e colaboradores (123), concluiram que as artérias dos do-
entes com deméncia de diferentes causas mantinham a sua
reactividade, o gue parece indicar gque, na deméncia, a can
sa da baixa do fluxo sanguineo nao é devida a doenca vas-
cular, mas a uma quebra do metabolismo celular (184). Por
outro lado, Melamed e colaboradores (206) nao encontraram
correlacdao, nos doentes com doenca de Alzheimer, entre os
baixos valores do fluxo sanguineo cerebral que encontra-
ram e o grau de dilatacdo ventricular ou de atrofia corti
cal medidas na tomografia axial computorizada. Este facto
levou estes autores a concluir que ndo é a perda de subs-
tancia cerebral mas sim o metabolismo diminuido que origi
na a baixa do débito sanguineo cerebral.

Correlacdo entre os defeitos psicolégicos

e as alteracoes estruturais

O grau de relagao entre a intensidade da deteriora
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gao intelectual medida com testes psicologicos e a quanti-
dade de atrofia cerebral medida em vida através de métodos
radioldgicos, foi tentada por varios autores. Antes do apa
recimento da tomografia axial computorizada a avaliacao da
atrofia cerebral fazia-se com a encefalografia gasosa. Com
este método Gosling (111) encontrou atrofia em 84% de 50
casos de doenca de Alzheimer e Pick,de idades entre os 45
€ os 65 anos, e Kiev e colaboradores (168) verificaram ha-
ver correlagao entre o grau de atrofia e de defeito mental
em 19 casos de deméncia. Com a tomografia axial computori-
zada, enquanto alguns autores tém encontrado uma boa corre
lagao entre a intensidade da atrofia cerebral e a severida
de da deméncia (101) (292), outros niao concordam que ela
exista (144) (341). (Ver capitulo - A Tomografia Axial Com-
Putorizada no Diagndstico da Deméncia).

Estudos de correlagaoc foram também feitos entre a se
veridade da deméncia e a intensidade das alteracdes histo-
1dgicas. Blessed e colaboradores (33), no seutrabalho clas-
Sico de quantificagdo de placas senis, encontraram uma cor
relagao altamente significativa entre o nimero de placas e
© grau de deterioracao mental. Roth e Myers (268)e Blessed
€ colaboradores (33) s3o de opinido que & possivel gue na
doenca de Alzheimer haja um estddio critico na destruicao
Progressiva do cortex para além do qual a deterioracio cli
Nica se desenvolva rapidamente e por outro lado esta deixe
de acompanhar a destruigdo do cdértex a partir de certo pon
to da sua progressido.

No campo da relacdo entre os defeitos bioguimicos e
A4S manifestagoes da doenca de Alzheimer, destaca-se o pa-
bPel da acetilcolina nos processos mentais nomeadamente na
Mmemdria. Drachman e Leavitt (77) (78) administraram escopo
lamina, um poderoso e especifico anticolinérgico capaz de
atravessar a barreira hematoencefdlica, a um grupo de vin-
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te jovens voluntdrios. A outro grupo idéntico administra-
ram metescopolamina, uma substdncia farmacologicamente se
melhante 3 escopolamina que tem idénticos efeitos perifé-
ricos gue a escopolamina, mas nao afecta o sistema nervo-
so central. A um terceiro grupo de jovens injectaram fisi
oestigmina, uma droga anticolinesterase capaz de atravesar
a barreira hematoencefadlica e que tem um efeito oposto a
escopolamina, dado que prolonga a acgao da acetilcolina
libertada pelos neurdnios. O resultado mais significativo
do estudo foi o marcado defeito congnitivo produzido pela
escopolamina. Em contraste, os individuos que receberam
metescopolamina nao apresentaram defeito mental. Os indi-
viduos que receberam fisioestigmina na dose de um miligra
ma conseguiram nos testes resultados s6 ligeiramente me-
lhores que os testemunhos, e 0s que receberam dois mili-
gramas obtiveram resultados ligeiramente inferiores aos
controles, nao sendo as diferencas significativas em gqual
quer dos casos, Aqueles autores, num passo seguinte da sua
investigacao, foram averiguar se a perturbacdo das fungges
intelectuais observada nos individuos a guem era adminis-
trada escopolamina, seria devida a uma deficiéncia especl
fica dos neurdniocs Eolinérgicos ou a um defeito inespeci-
fico da vigilia e atencao. A prova foi feita com fisioces-
tigmina, como antagonista da escopolamina, e com anfetami
na, uma droga que melhora a vigilia em virtude do seu pa
pel no mecanismo das catecolaminas. Cada uma destas dro-
gas foi dada a um grupo de individuos obtendo-se nos que
receberam anfetamina um aumento significativo do rendimen
to intelectual, enguanto os que receberam fisioestigmina
nao mostraram uma diferenca significativa em relagao aos
controles. Pelo contrario, as mesmas drogas administradas
a individuos que previamente tinham recebido escopolamina,
tiveram efeitos completamente opostos. Isto prova que ode :
feito das funcoes intelectuais produzido pela escopolami-
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na nao é devido a uma acgi@o inespecifica sobre a vigilia,
mas a um efeito especifico sobre os neurdnios colinergi-
cos.

Para além dos dados colhidos em experiéncias do gé
nero das descritas realizadas com individuos normais, tam
bém na doenca de Alzheimer varios investigadores tém obti
do uma correlagao entre o defeito coliné rgico e o defei-
to mental (237) (284) (338). '

Mas n3o foi s6 no que respeita i acetilcolina que
se estabeleceu relacao com o grau de deterioracdo mental
da doenca de Alzheimer. Adolfsson e colaboradores (6) ve-
rificaram existir uma correlagdao inversa entre a concen-
tracdo da noradrenalina no hipotdlamo e no cdrtex da cir-
cunvolugdo do cingulo, e o gnau de defeito intelectual e
emocional nos casos por eles estudados. Winblad e colabo-
radores (338) encontraram uma correlacdo negativa entre a
concentragdo de dcido homovanilico e acido 5-hidroxiindo-
lacético e o defeito intelectual em casos de doenca de Al
zheimer.

Ha também tentativas de relacionar o defeito men-
tal com o fluxo sanguineo cerebral. Obrist e colaborado-
res (228), no seu estudo com 18 doentes com doenga de Al-
zheimer com idades compreendidas entre os 49 e os 86 anos
€ncontraram uma correlacac significativa entre o grau de
deméncia e o defeito de fluxo sanguineo cerebral. Gustafs
Son e colaboradores (119), em 7 casos de deméncia de Al-
2heimer de inicio antes dos 65 anos, estabeleceram uma cor
relagcao entre o tipo de defeito afdsico apresentado pelos
doentes e as regices do hemisfério esguerdo com menor cir
Culacdo de sangue. Quando dominavam as perturbacoes recep
tivas, a redugao do fluxo sanguineo aparecia nas regioes
PGs~-central e especialmente temporoparietal. Quando domi-
Navam as perturbagbes expressivas, a redugao do fluxo san
9uineo aparecia nas regices frontal e temporal anterior.
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9. ESTUDO CLINICO DO DOENTE COM SUSPEITA DE DEMENCIA

O estudo dum doente com suspeita de sofre de demén
cia, comeca naturalmente pela avaliacdo clinica. 0 espiri
to do médico nao pode fugir a colocar o doente, logo de
inicio, num dos dois grandes agrupos: o dos doentes com pa
tologia cerebral conhecida (traumatismo craniano, sifilis,
coreia cronica, doenga de Parkinson, intoxicacao, infec-
¢ao do sistema nervoso), e o dos que nao tém patologia ce
rebral conhecida. Provavelmente o que acontece & que, se
O que o doente tem pertence ao primeiro grupo, a tendén-
cia do médico sera para restringir a sua intervencao a uma
avaliacao sumaria do estado mental do doente. O médico di
rige-lhe meia dizia de perguntas visando a sua capacidade
de orientagdo, poe-lhe dois ou trés problemas mais ou me-
nos charadisticos tentando avaliar a sua capacidade cri
tica, a abstraccao, o raciocinio, e procura medir o esta-
do da sua memoria fornecendo-lhe uma pequena lista de pa-
lavras para ele decorar e tentar reproduzir ap6s dois ou
trés minutos de didlogo metidos como interferdncia entre
Os dois processos mnésticos. Depois envia o doente aum ga
binete de psicologia para gue ele seja submetido a testes
Psicologicos.

Mas se a suspeita de deterioracao recai sobre um do
€nte gue nao tem patologia cerebral conhecida, o médico
tem 3 sua frente um dificil problema de diagnéstico. Apre
Sentam-se a seqguir de modo esquemdtico sistematizado, os
Passos da avaliacao dum doente que se suspeita que sofre
de deméncia.

1. Objectivos da investigacao:

1l.1. Confirmar ou negar a existéncia
de deterioracao mental
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1.2. Determinar se a causa desta dete-—
rioracao é organica (deméncia) ou
funcional (pseudo-deméncia)

2. Diagnosticos dificeis:

2.1. Entre deméncia incipiente e norma
lidade

2.2. Entre deméncia e doenca mental

funcional

2.3. Entre doenca de Alzheimer e doen-—
ca cerebral de miltiplos pequenos
enfartes

3. Exame por especialistas:

3.1. Avaliacgao por neurologista

3.1.1. Atraves da entrevista com o
doente e os familiares,ava-
liar o estado mental do doen
te

3.1.2. Pelo exame neurologico de-
tectar ou negar a presenga
de outros sinais neurologi-
cos além de deméncia

3.1.3. Pesquisar a presenca de re-
flexos primitivos

3.1.4. Aplicar escalas de deterio-
ragao mental e a escala de
Hachinski

3.2. Avaliacao por psicguiatra

3.2.1. Atraves da entrevista com o
doente e os familiares, ava
liar o estado mental do doen
te, sobretudo no sentido de
detectar ou excluir doenca
psiquiatrica funcional o ide

108

- R R



N i

B0k

3.2.2. Utilizar escalas e critérios
de diagndstico usados em psi
quiatria para deteccaode sin
tomas psiquiatricos (ansieda
de, depressao, etc)

Avaliacao por psicdlogo

3.3.1. Aplicacgdo de testes mentais

Y32 Apllcaqéo de testes, escalas
e critérios para detecgdo de
sintomas psiquiatricos (an-
siedade, depressdo, etc)

Avaliacao por clinico geral e outros
especialistas médicos além do psi-
gquiatra e do neurologista

Avaliacdao por assistente social

A historia clinica elaborada por estes

diversos especialistas deve dar atencido

aos antecedentes pessoais e familiares.
d possibilidade de intoxicacao e aos me-

dicamentos que o doente esteja a tomar

Exames complementares de laboratério

4.1.

Andlises bioguimicas e hematoldgi-
cas

Exames radiolégicos (TAC cranioen-
cefalica, RX do torax)

Electrocardiograma
Electroencefalograma

Puncao lombar
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Esquema do estudo do doente com suspeita de deméncia |

Deméncia — defeito mental "global", podendo ocorrer em

qualguer idade, reversivel ou irreversivel

1. O doente com suspeita de deméncia esta ou nao demente?

a) A patologia cerebral & conhecida

b ) " " " nao e
Realizar

I. Exame médico
IT. Testes psicoldgicos

[§_d0@nte esta deteriorado| | O doente ndo esta deteriorado

J

2. A deterioracao nao tem causa conhecida. Procurar a

causa com exames complementares de diagnéstico —

— analises, T"A C , ‘etc

Nao se encontra a causa Encontra-se a causa

J

1. Deméncia multienfartes de pequenas la-

cunas sem tradugcao na TAC — Em regra

a nota na escala de Hachinski é elevada

2. Depressao (pseudo-deméncia) — melhora

., com ensaio terapeutico

3. Doenca de Alzheimer — o gquadro agrava

-se com o decorrer do tempo
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10, DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS DIFICEIS

O médico que inicia a investigacdo dum caso suspei
to de deméncia, deve antecipar as situacoes que vao cons-
tituir problemas de diagnéstico diferencial. Foi ja dito
que a distingao clinica entre a doenca de Alzheimere a do
enca de Pick € muito dificil ou impossivel. Muito dificil
sera também identificar clinicamente algumas formas de de
méncia queaparecem no periodo pré-senil, e que s3o ainda
Mais raras que a doenga de Pick. Estas formas de deméncia
foram citadas no capitulo "A doenca de Alzheimer nas suas
relagdes com as outras deméncias" com os nomes: deméncia
Pré-senil atipica, gliose subcortical progressiva, doenca
de Kraepelin. Impossivel & distinguir a doenga de Alzhei-
Mer da doenga de Creutzfeldt-Jakob quando a primeira assu
Me caracteristicas clinicas e electroencefalograficas pro
Prias da sequnda. Mas pondo de parte estas situacoes pou-
€0 frequentes gque devemos aceitar como mais uma contribui
cao Para a margem de erro com que o diagnostico da doenca
de Alzheimer & feito, ha outras com cue o diagnéstico di-
ferencial desta forma de deméncia & diffcil nalguns casos
Mas feito com razoavel margem de sequranca na maioria das
Veézes. SHo estas situacoes que justificam os trés titulos
Seguintes,

Diagnéstico diferencial entre doenca de Alzheimer e
normalidade

De facto guando a doenga de Alzheimer esta no ini-
Cio,no que se chama "fase de esquecimento", poem-se sem-
Pre grandes diividas i sua existéncia. Esta dificuldade
diagnéstica & possivel de superar enquanto nao houver um

Marcador biologico que forneca o diagnostico. O diagnésti
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co de deméncia, seja qual for a sua etiologia, faz-se de
duas maneiras, que se completam: a entrevista com o espe-
cialista e a avaliacdo pelos testes psicolbgicos. Mas ne-
nhum destes métodos & seguro guando a deméncia & discreta.
A dificuldade do diagndstico da doenca de Alzheimer na fa !
se incipiente & manifesta num grande estudo epidemiologi-
co realizado por Kay, Beamish e Roth em Newcastle upon Ty
ne (164). Duma amostra desta comunidade constituida Dor
711 individuos de 65 anos de idade ou mais, depois de um
periodo de dois a quatro anos de acompanhamento da evolu-
¢ao, trinta individuos vieram a apresentar um guadro de de
méncia. Destes trinta em somente seis deles (20%) se sus-
peitou de deméncia incipiente na altura da avaliacao ini-
cial (263). E fregquente os especialistas divergirem nas
suas opinides a respeito dum dado doente podendo uns afir
mar que ele esta deteriorado e outros afirmar o contrario
e bastantes vezes nao sao os testes psicoloégicos gue con-
sequem desvendar a questao. Quando a deméncia & progressi
va, intervém entdo um terceiro elemento de diagndstico que
é o tempo, ou seja, a evolucao da doenca. Enquanto se es-
tuda o doente, enguanto se fazem exames complementares o
doente & certamente medicado com ansioliticos e antidepres
sivos, aconselhado a repousar, os dias vao passando e O
guadro vai-se acentuando. Um organismo oficial americano
de satide (13) recomenda mesmo, quando o diagndstico é du-
vidoso, que se deixem passar seis meses. Pode dizer-se en
tdo que sdo trés os meios usados para o diagndstico da de
méncia: a entrevista médica, os testes psicologicos e o
tempo.

Diagndstico diferencial entre a doenca de Alzheimer
e a deméncia de causa vascular

‘Ainda hoje & comum os médicos atribuirem a arterio '
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esclerose a deterioracao intelectual dos individuos com

mais de 50 anos para a qual ndo tém outra explicacdo evi-
dente, como traumatismo craniano, doenga infecciosa do sis
tema nervoso, intoxicacdo, etc. Esta explicacaoc & de res-
to muito bem aceite pelo publico em geral, gue parece en-
tender claramente o mecanismo pelo qual as artérias obs-
truidas dificultam o acesso do sangue ao cérebro, provo-
cando a sua deterioragao. De facto, em certa altura, no
meio cientifico e médico criou-se a ideia que a doenga vas
cular arteriocesclerotica, sendo causa de deficiente irri-
gacdo sanguinea dos 6rgaos, seria causa de deméncia e, es
ta ideia, de tao légica, ainda hoje tem aceitacao. O pro-
Prio Alzheimer atribuia a deméncia senil & doengca vascu-
lar,

Varios argumentos conduzem & rejeicao da ideia que
2 arterioesclerose pode provocar um quadro de deméncia por
um processo de estreitamento das grandes artérias extra e
intracranianas que conduzem o sangue ao cérebro. Nos nor-
motensos a arterioesclerose sb envolve artérias cerebrais
de 0,2 milimetros ou mais, ou seja, as artérias que, por
razao do seu diametro, ficam entre os vasos que penetram
Os niicleos basais ou a protuberancia e as cardtidas primi
tivas (1) (2). Verifica-se, por outro lado, gue indivi-
duos idosos sem deméncia, podem apresentar o mesmo grau de
artericesclerose das grandes artérias cerebrais gue os in
dividuos com deméncia, levando isto a crer que nao seria
&ssa a razao do defeito intelectual (62). Por outro lado,
Lassen e Ingvar (181) resumem os dados conhecidos sobre o
fluxo sanguineo nos individuos idosos com arterioesclero-
S€ mas sem deméncia, dando a saber que nestes casos hd so
TMente uma moderada reducao do fluxo sanguineo e do consu-
Mo de oxigénio, mantendo-se uma reactividade cerebrovascu
lar normal ao CO, e uma resposta autorregulatéria normal
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ds alteragoes da pressao sistémica. Sabe-se hoje dgue a de
méncia de causa vascular & consequéncia da destruicdo do
tecido cerebral por acidentes vasculares cerebrais peque-
nos ou grandes, na maioria das vezes enfartes. Foi esta
nogao que levou Fischer (citado em 124) a oroduzir, a fra-
se lavidar "In brief, cerebrovascular dementia is a matter
of strokes, large and small".

Bousser (34) arruma em cinco grupos as formas ana-
tomoclinicas da deméncia de causa vascular:

1. Deméncia por enfarte utnico

2. Deméncia por enfartes miltiplos de
tamanho médio

3. Deméncia por enfartes de fronteira
entre os territdrios vasculares ce

rebrais
4, Deméncia do estado lacunar

5. Encefalopatia arterioesclerotica
subcortical de Binswanger

E de todos sabido que um grande enfarte, por exem-
plo em casos de oclusdao da carétida, pode provocar um qua
dro de defeito grave das funcbes nervosas superiores. Na-
turalmente que varios acidentes vasculares de tamanho mé-
dio sao causa de deméncia. Muitas vezes estes acidentes
sdao consequéncia de émbolos com origem nos grandes Vasos
do pescogo. Os enfartes das areas de fronteira entre os
territoérios vasculares cerebrais resultamde uma queda brus
ca na chegada de sangue ao cérebro por paragem cardiaca,
chogue hemorragico ou oclusao carotidea, traduzindo-se por
uma sucessao de microenfartes corticais que estabelecem o
quadro anatomopatoldgico da atrofia granular do cortex (56) .
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Contudo estas trés situacgbes nd3o sao susceptiveis de con-
fusdo com a doenca de Alzheimer. Os enfartes grandes e mé
dios e a suspensaoc brusca de aporte de sangue ao cérebro
sdao situagdes agudas claramente demarcadas que nao se con
fundem como o quadro lentamente progressivo e sem sinais
focais das deméncias degenerativas.

A encefalopatia arteriocesclerdtica subcortical e
uma situagdao caracterizada, do ponto de vista anatémico,
Por lacunas dispersas pelo cortex e pelas regides subcor-
ticais, desmielinizacdo da substdncta branca periventricu
lar e dilatac@o ventricular. Ocorre sobretudo em individu
Os hipertensos e traduz-se por uma deméncia com inicio pe
la sexta década da vida, que se nao distinque clinicamen-
te do vulgar estado lacunar. Actualmente considera-se pPos
sivel o diagnéstico desta forma de deméncia vascular pelo
quadro clinico e aspecto hipodenso da substancia brancana
tomografia axial computorizdda (72) (189) (190). O estado
lacunar é a situacao vascular gue com mais freguéncia se
associa a deméncia (124). Muitas vezes vemos na literatu-
¥a de lingua inglesa designa-la por “"deméncia multienfar-
tes"., 0 estado lacunar & o resultado de miltiplas peque-
Nas destruicdes do parénquima cerebral — lacunas — ocor
rendo na grande maioria dos casos em individuos hiperten-
8Os com doenca vascular das pequenas artérias perfurantes
OU penetrantes cerebrais. A hipertensao, além de agravar
a arterioesclerose, exerce um segundo efeito, e mais im-
Portante: provoca a extensao do processo das artériasmais
drossas (calibre superior a 0,2mm) as artérias mais finas.
Por exemplo, as artérias penetrantes das capsulas inter-
Nas, niicleos basais e orotuberdncia tendem a ser envolvi-
das Pela arterioesclerose somente em doentes sujeitos a
hipertensio (2). As lesoes das artérias penetrantes cere-
brajg que se encontram sobretudo nos hipertensos sao de
dois tipos: 1) lioohialinose e 2) aneurismas miliares
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(de Charcot e Bouchard) (100). Estas lesoes, causando obs
trucdo dessas artérias, estd@o na base da maioria das lacu
nas, pequenas cavidades de 0,5 a 15 milimetros de diame-
tro. Algumas lacunas poderao ser causadas por microembo-
lias ou por oclusdo transitdéria do orificio de origem ou
do segmento extracereb ral das artérias penetrantes, por
oclusdo transitdria da grande artéria cerebral de que nas
cem (88) (100) (211) (248). Algumas vezes as lacunas sao
causadas por pequenas hemorragias. Yates (344) da-nos con
ta de pequenas hemorragias cerebrais em conseguéncia de
hipertensdo arterial. Estas hemorragias tém diametro infe
rior a um centrimetro, situam-se em regra nos nucleos ba-
sais, cortex cerebral, substancia branca das circunvolu-
coes, na protuberancia e cerebelo e provavelmente resul-
tam da rotura dos microaneurismas. Fischer (88) encontrou
uma enorme correlacao entre a presenga de lacunas e de hi
pertensdo arterial. Em 114 doentes com lacunas, porelees
tudados, 111 tinham hipertensao arterial. Contudo, nem to
dos os autores encontraram tao elevada correlagao  entre
hipertensao e lacunas: 78% nos casos de Pullicino e cola-
boradores (248), 65% nos casos de Weisberg (320) e 47% nos
casos de Kinkel e colaboradores (171).

Além da deméncia causada pela hipertensao arterial
com as alteracoes histoldogicas das pequenas artérias que
ela provoca, podem ocorrer, raramente, quadros de demén-—
cia originados por diversas vasculites (34) (274).

Uma questdo que tem sido muito debatida & a do pa-
pel da doenca arterial na origem da doenca de Alzheimer
ou das suas alteracoes histoldgicas. Varios argumentos con
trariam a relagao entre os dois tipos de situagoes: a) as
lesoces degenerativas da doenca de Alzheimer s3ao em maior
niimero quando a doenga ocorre no pré-sénio aue guando ocor

re no sénio o gue se correlaciona negativamente com as al
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teracoes vasculares gue tendem a aumentar com a idade(34)
b) a falta de correlacao, ija citada, entre o estado men-
tal e a intensidade das lesOes arterioesclerdticas das
grandes artérias cerebrais extra e intracranianas c) Arab
(19) , num estudo de 297 cérebros de individuos com 65 anos
ou mais, nao encontrou cualquer correlagao entre a inten-
sidade das alteracoes arterioesclerdticas e a frequéncia
das placas senis.

E certo que existem as chamadas deméncias "mistas"
em cue coincidem alteracdes tipicas da doenca de Alzheimer
e de deméncia multienfartes (84). Tomlinson e colaborado-
res(308) estudaram os cérebros de 50 individuos que tinham
O diagnéstico de deméncia e cujas idades variavam entre os
56 e 92 anos com uma idade média de 76,4 anos. Em nove ca
SOs encontraram alteracoes vasculares e degenerativas que
Os fez classifica-loscomo caso de deméncia mista.

Um asvecto interessante a considerar na  deméncia
multienfartes & o da correlacao entre o grau de deteriora
C30 mental e a gquantidade de tecido cerebral destruido pe
la doenca vascular. Um pegueno nimero de individuos sem de
méncia tem considerdvel extensio de tecido cerebral des-
truido que, contudo, raramente excede 50 c.c. e em caso
Nenhum ultrapassa os 100 c.c. Pelo outro lado, em alguns
individuos dementes o volume de cérebro destruido oscila
€ntre 50 e 100 c.c., ultrapassando, na generalidade dos
Casos, os 100 c.c. e mesmo, em quinze a vinte por cento
dos casos, os 150 c.c. (307).

Como ja foi salientado no capitulo de epidemiologia
da doenca de Alzheimer, esta forma de deméncia & muito
Mais frequente gue a deméncia de causa vascular. Nos cem
Primeiros casos avaliados num servico que se dedica exclu
Sivamente ao estudo da deméncia, encontraram-se 15 casos
de deméncia multienfartes contra 39 casos de doenca de Al
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zheimer (97). A deméncia multienfartes & uma doenca que

tem inicio em regra a partir da sexta década da vida. Re- [
centemente, Ladurner e colaboradores (179) estudaram 40 do
entes com o diagnostico de deméncia de causa vascular; a
idade média desses doentes era 57 anos tendo tido a doen-
ca inicio, em média, 2, 3 anos antes. A deméncia multien-
fartes & mais frecuente nos homens que nas mulheres e ©
auadro clinico caracteristico & o resultante de peguenos
acidentes vasculares cerebrais: episddios de perturbacao
neuroldgica focal que em geral regridem em parte mas gue
deixam sequelas gue se vao somando, acabando por produzir
a deterioracdo mental e varias deficiéncias neuroldgicas.
A doenca evolui vortanto, tipicamente, com degraus e com
flutuagoes. O padrao clinico mais conhecido desta forma de
deméncia & o sindroma pseudobolbar, constituido por demén
cia, incontinéncia da expressao emocional, disartrofonia,
disfagia, reflexos osteotendinosos vivos, incluindo o mas
seteriano, respostas plantares em extensao, marcha difi-
cil de passos mitidos, e incontinéncia de esfincteres (1)
(34) (324).

Alguns aspectos particulares das lacunas merecem
ser sublinhados poraue tém importancia para a clinica. As
lacunas nodem ser causa de acidentes iscuémicos transito-
rios e podem manifestar-se em cerca de 30 por cento dos
casos por uma perturbacao neurolégica de instalacd@o insi-
diosa que chega a levar 36 horas a atingir um maximo(211).
Por vezes traduzem-se por sintomas nao focais, como dor de
cabeca, sensacao de cabeg¢a leve, solugos, asterixis, labi
lidade do humor (76) (171). Algumas vezes, devido ao seu
pequeno tamanho ou & sua localizacao, as lacunas nao sao
detectadas pela tomografia axial computorizada (321). Tam
bém algumas vezes, as lacunas nao tém traducao clinica(88)
(L71) (248) e o cuadro demencial pode desenvolver-se sem
que tenha havido episddios de perturbacao neurolégica de
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suficiente importa@ncia para justificar o diagndstico de a
v

cidente vascular cerebral (199). Como facilmente se imagi

na, o diagnéstico entre deméncia degenerativa e deméncia
vascular torna-se mais dificil nestas circunstancias.

Neste capitulo das deméncias de causa vascular ca-
be mencionar uma forma hereditaria da doenca aue foi des-
Crita pela primeira vez por Sourander e Walinder (293). A
doenca comeca pela cquarta década e o periodo de sobrevi-
Véncia depois do infcio varia de dez a aquinze anos. 0 qua
dro clinico de episddios recorrentes de perturbacao neuro
16gico sugere a esclerose em placas. Por fim desenvolve-
-se a deméncia.

O diagnéstico diferencial entre doenca de Alzheimer
€ deméncia multienfartes & facil quando a tomografia axi-
al computorizada mostra os sinais das lacunas, mas este
€xame & de pouca ajuda nos casos em gue ndo consegue reve
lar as lacunas, ou cuando se pretende fazer o diagnéstico
entre a deméncia vascular pura e a forma mista com lesoes
Vasculares e degenerativas. A medicao do fluxo sanguineo
Cerebral também tem sido tentada no diagndstico diferenci
al entre a deméncia degenerativa e a deméncia vascular.Es
ta técnica, que ndo & de uso corrente na clinica, perten-
€€ por enquanto ao laboratdrio de investigacdo. Alauns au
tores afirmam aue o fluxo sanguineo cerebral esta diminui
do na deméncia multienfartes, mantendo-se normal na doen-
Ca de Alzheimer (124), considerando gue a sua medicao é
Susceptivel de contribuir para o diagndstico diferencial
entre as duas entidades. Outros autores discordam deste
Ponto de vista considerando que em ambas as situacoes ha
diminuigéo do fluxo sanguineo cerebral (146) (18l). Com o
Objectivo de ajudar ao diagnéstico diferencial entre a do
€nca de Alzheimer e a deméncia multienfartes, e com base
Nas caracteristicas clinicas da segunda delas aue se nao
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encontram na primeira, Hachinski e colaboradores (123)cria

ram uma escala conhecida por escala de Hachinski ou de is

quémia:
1. OQueixas somaticas 1.ponto
2. Incontinéncia emocional 1 ponto
3. Instalagdo brusca 2 pontos
4. Deterioracao em degraus 1 ponto
5. Histdria ou presenca de
hipertensao 1 ponto
6. Historia de acidentes
vasculares cerebrais 2 pontos
7. Sintomas neurolégicos
focais 2 ovontos
8. Sinais neuroldogicos
focais 2 pontos
9., Curso flutuante 2 oontos
10. Confusdo nocturna 1 ponto
11. Relativa preservacao da
personalidade 1 ponto
12. Depressao 1 ponto
13. Evidéncia de arterioes-
clerose associada 1 ponto

Por cueixas somaticas referem-se Hachinski e cola-
boradores a cefaleias, tonturas, zumbidos, mau estar ge-
ral, precordialgias. Os autores consideram que um caso de
deméncia deve ser classificado como doenga de Alzheimer se
obtiver uma pontuacdo de 4 ou menos, e como uma deméncia
multienfartes se a pontuacao for 7 ou mais.
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Entretanto, poraue outros autores considerassem que
algumas das alineas da escala tinham pouco interesse no
diagnostico diferencial que se pretende, introduziram-lhe
modificagoes. Wells eliminou as alineas 1 e 2 e 10 a 1z
mas nao forneceu os valores que caracterizam os dois +ti-
pos de deméncia segundo a sua versio da escala (323). Ro-
sen e colaboradores (259), a partir de um trabalho de ve-
rificacao anatomopatoldgica de varios casos de deméncia de
Alzheimer e deméncia multienfartes, eliminaram da escala
original as alineas 10 a 13, considerando deméncia degene
rativa os casos gue obtém a classificacdao de 0 a 2 e con-
siderando deméncia vascular ou mista os que obtém a clas-
sificagdo de 4 a 10. :

E extremamente importante que se abandone o habito
de classificar como sendo devido a arterioesclerose, o ca
So do individuo idoso gue apresenta um quadro de deterio-
racao mental sem proceder a investigacdo de rotina que se
deve fazer em todos os casos de deméncia sem causa 6bvia.
Além de a arterioesclerose nao ser causa de deméncia, e a
deméncia vascular ser muito menos frequente que a doenca
de Alzheimer, ndo realizar a investigacio da etiologia de
um caso de deméncia, & perder a oportunidade de detectar
uma causa remediavel.

Diagnostico diferencial entre a doenca de

Alzheimer e doenca funcional

A dificuldade na distincdo entre doencas mentais
Organicas e funcionais nos velhos & manifesta na lentidio
Com que, na evolucao dos conhecimentos sobre as doencgas
PSsiquiadtricas, foram isoladas umas das outras. Isto s6 foi
atingido, como vimos atrds, nos anos cinguenta, por Roth
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e colaboradores. Também ja foi mencionado neste trabalho
que ainda nos anos setenta os americanos diagnosticavam,
nos velhos, maior nimeroc de doencas organicas que os in-
gleses, porque consideravam organicas doengas que os in-
gleses consideravam funcionais.

Em 1961 Kiloh (169) escreveu o que € ainda conside
rado o mais completo trabalho sobre a dificuldade que ha
em estabelecer o diagndstico diferencial entre doenca psi
guidtrica funcional e deméncia. Nesse trabalho aparece a
expressdo "pseudo-deméncia" para designar a situacaode de
feito intelectual de causa funcional. Kiloh inclui o sin-
droma de Ganser no conceito de pseudo-deméncia, mas sali-
entaque este engloba varias outras situacgtes, destacando
gue a depressao & a situagao funcional que mais vezes se
confunde com a deméncia. Também Wells (325) afirma que @&
sem divida a depressao gue maior problema diagndstico poe
com a doenca de Alzheimer, mas cue o sindroma de pseudo-
-deméncia pode ocorrer com outras situacoes psiquidtricas:
perturbacdes do cardcter, reaccoes de conversdao, neurose
pos-traumidtica, doenca maniaca.

Sequndo Roth (263), 15 a 20 por cento dos velhos
com depressao exibem defeito intelectual. £ curioso que
Folstein e McHugh (91) constataram que € acima dos 60 anos
que a depressao se acompanha de defeito intelectual. Sao
estes autores gque afirmam nao concordar com a expressao
"pseudo-deméncia", j& que de verdadeira deméncia se trata,
embora reversivel, tendo como causa a mesma que origina a
depressao. Sugerem agueles autores que se passe a designar
a situacao por "sindroma demencial de depressao".

Kiloh (169) revé o valor de cuatro exames comple-
mentares no diagnostico diferencial entre deméncia e pseu
do deméncia — electroencefalograma, encefalografia gaso-
sa, testes psicoldgicos e bidpsia cerebral — e conclui
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exprimindo a opinido que s6 o electroencefalograma podera

ser de utilidade.

' Varios autores tém indicado Os sintomas ou sinais
gue consideram revelantes para distinquir a deméncia de
pseudo deméncia. Roth e Myers (268) entendem gue o doen
te com pseudo deméncia muitas vezes transmite uma sensacao
de ansiedade, o que ndo acontece com o demente, tem mau
rendimento em alguns testes de membria e inteligéncia mas
muito bom rendimento noutras provas, e tem antecedentes
bessoais ou familiares de depressao. Wells (325) criou uma
lista de critérios cue afirma contribuirem grandemente pa
ra separar a situacao organica da funcional.

123




11. A AVALIACAO DA DETERIORACAO MENTAL

COM TESTES PSICOLOGICOS

"E um insulto uma pessoa ser sujeita a

provas quando ja nao se consegue lem-
brar de nada"

M.S5., doente com doenca de
Alzheimer, no Dementia Re-
search Service, Burke Reha
bilitation Center, White

Plains, New York

No estudo clinico da deméncia, os testes mentais tém

um papel predominante. Utilizam-se com as seguintes fina-
lidades:

1 - para ajudar a determinar se existe ou nao de-

terioracao mental

2 - para quantificar a deterioracao quando ela
existe

3 - para tentar caracterizar a causa da deteriora
cao

Os testes que podem ser usados no estudo psicoldgi
co das deméncias pertencem a trés grupos:

1 - Testes neuropsicoldgicos — Sao testes que
procuram avaliar as funcbGes nervosas supe-
riores na perspectiva neurolégica de corre

lacionar funcoes mentais com localizacodes
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cerebrais

2 - Testes psicométricos — Sao testes que visam
a avaliacdo das fungdes intelectuais — inte
ligéncia e aptidoes — em termos fundamental
mente guantitativos

3 - Testes de personalidade e escalas de uso em
psiguiatria — S3o instrumentos que tém por
objectivo a avaliacao dos aspectos nio inte-
lectuais da personalidade.

Na base dos trés tipos de testes estdo diferentes
atitudes face aos fendomenos mentais. Estas diversas atitu
des tém genealogias diferentes e, estdo relacionadas com
diferentes métodos de abordagem dos processos mentais, em
bora os territérios em que actuam sejam muitas vezes so-
breponiveis. Para melhor compreender a filosofia e a meto
dologia destes trés tipos de provas, convém rever os acon

tecimentos gque estdo na sua origem.

A localizacdo das funcoes mentais. Localizacionis—

tas e Anti-localizacionistas. A Neuropsicologia

O século XIX abre com a doutrina frenoldgica avan-
cada pelos neurologistas alemaes Gall e o seu discipulo
Spurzheim (241). A esséncia da frenologia consiste em con
Siderar o cérebro o conjunto de um certo niimero de orgaos
Separados, cada um dos quais € a sede duma faculdade men—
tal, havendo tantos 6rgaos cerebrais quantos as faculda-
des mentais. O desenvolvimento dos O0rgaos cerebrais con-
duz ao aparecimento de bossas, no cranio de cada indivi-
duo, de tal modo que pelo processo de "cranioscopia" ou
Palpacdo dessas bossas, o pratico frenologista pode adivi
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nhar a natureza das propensoes duma pessoa (315). Em con- i
traponto 3 posicdo extrema dos frenologistas, Flourens,um |
neurologista francés que era um experimentador muito ha- |
bil, publicou em 1824 os seus pontos de vista: fizera le-
sbes em varias regices dos cérebros de animais com a fina {
lidade de examinar de cue modo o seu comportamento era al |
terado por essas lesbes, e concluiu gue nao existiamno cé
rebro "locais diversos nem para as diversas faculdades nem
para as diversas percepcoes". Afirmava que era incapaz de
fazer quaisquer distincoes funcionais dentro dos hemisfé-
rios cerebrais, e sugeriu cue percepgao, volicao, critica,
memdria e outras funcoes superiores, todas "ocupam concor
rentemente o mesmo lugar nestes orgaos". Nos meados do sé
culo XIX, em geral, pensava-se gue O cortex actuava como
um todo para cada uma das funcoes mentais, e gue aualguer
das suas partes estava apta a realizar todas essas funcoes.
Uma lesao duma area esnecifica do cortex afectaria por i-
gual todas as funcoes nervosas superiores (7) (160) (241).
A comunicacdo de Broca em 1861 A Sociedade de An-
tropologia de Paris, amontando o papel do pé da circunvo-
lucao F 3 na afasia, constitui com efeito a primeira pe-
dra da teoria das localizacoes (cerebrais). "Nomomentoem
gue for provado sem réplica", diz Broca, "que uma faculda
de intelectual reside num ponto determinado dos hemisféri
os, a doutrina da unidade do centro nervoso intelectual
sera destruida e sera altamente provavel, senac completa-
mente certo, aque cada circunvolucao esteja afecta a fun-
coes particulares" (7). Em 1864 Broca afirmou "Nos fala-
mos com o hemisféerio esquerdo" (160). Em 1870 dois berli-
nenses, Fristch e Hitzig, demonstraram gue a estimulacao
eléctrica do cortex cerebral do cao desencadeava respos-—
tas motoras contralaterais (7) (139) (241). Em 1876 Ferri
er localizou a visao no cortex occipital (139) (241). No
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Mesmo ano Karl Wernicke publicou um trabalho em que des-
crevia a forma de afasia que tem o seu nome, e que & pro-
vocada por lesces numa localizacdo diferente da que esta
relacionada com a forma de afasia gque Broca descreveu: a
porgao posterior do lobo temporal (160). Mas talvez mais
importante que esta descoberta de Wernicke, foi a da impor
t@ncia das conexdes estabelecidas por fibras nervosas en-
tre diferentes centros nervosos corticais. O conhecimento
destes feixes est3 na base da compreensao dos chamados sin
dromas desconectlvos, a gue modernamente tanta importan-
cia se tem dado. Sao perturbacoes causadas pelas lesdes
das conexdes entre os centros nervosos, e nio por lesao
dos proprios centros. Foi de resto Wernicke quem identifi
Cou o primeiro de tais sindromas: a afasia de conducao (160)
(315).

No fim do século XIX Hughlings Jackson, influencia
do por Darwin, Wallace e Herbert Spencer, e pela doutrina
da evolucdo, elabora a sua concepgao sobre a organizacao
€ funcionamento do sistema nervoso. Na sua perspectiva, o
Sistema nervoso evolui na escala filogenética, adquirin-
do estruturas mais aperfeicoadas, gue se vao sobrepondo as
anteriores. No aspecto funcional isto traduz-se por uma
hierarquia de funcoes. As lesdes do sistema nervoso esta-
riam na origem de uma dissolugao de funcoes, que ec:proces
SO inverso da evolucao e constitui a pPassagem do mais or-
ganizado ao menos organizado, do mais complexo ao mais
simples, do mais voluntdrio ao mais automatico. E uma re-
gressac dum certo nivel ao nivel ague a precedeu no desen-
Volvimento evolutivo. 0 processo morbido, lesando um cer-
to nivel de evolugdoc das funcoes nervosas desencadeia o a
Parecimento de sintomas de defeito (aspecto negativo) e 1i
berta, ac mesmo tempo, o nivel imediatamente subjacente,
da inibigao que exercia até ai sobre ele (aspecto positi-
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vo) (7) (241). Esta teoria de Jackson & considerada fre-

guentemente um argumento contra o localizacionismo (241).
f necessario contudo ter presente que também os localiza-
cionistas incluem Jackson entre os seus, tendo em conta os
seus trabalhos relativos a epilepsia focal (epilepsia ja-
cksoniana). De facto, este autor, com base em estudos cli
nicos sobre a epilepsia focal, mostrou gue diferentes ac-
tividades motoras e sensitivas estao localizadas em dife-
rentes partes do cérebro (160).

No periodo moderno, & a seguir aos trabalhos de
Pierre Marie, e especialmente os consagrados a afasia,que
aparecem as teorias antilocalizacionistas das fungbes men
tais. Este autor, em 1906, apresentou uma comunicacao in-
titulada "A terceira circunvolugac frontal nac desempenha
qualquer papel especial na funcao da linguagem" (7) (27)
(130). Na Inglaterra, Henry Head apresenta-se como o che-
fe de fila do movimento antilocalizacionista. Chamava aos
localizacionistas os "fazedores de diagramas" (7) (160)
(241) . Mas talvez o mais influente de todos os que se opu
nham a localizacao das funcoes mentais fosse Karl Lashley,
professor de psicologia em Harvard. Afirmou ele que, se ex
ceptuarmos as areas de proteccao sensorial, nao ha exem-
plo de especializacao anatdomica nas outras areas corti-
cais; as disposicoes espaciais existem ao nivel do cértex
para as areas sensoriais, mas todas as outras fungoes ig-
noram este arranjo espacial (7) (160). O seu trabalhomais
famoso @ o livro "Brain mechanisms and intelligence", pu-
blicado em 1929, em que propoe nogcoes que tiveram grande
influéncia: "accao de massa" e "equipotencialidade". De a
cordo com a doutrina da acgao de massa, a capacidade de a
prender, e portanto a inteligéncia, & determinada pelamas
sa total de cértex cerebral a funcionar normalmente. Las-
hley concluiu isto a partir de numerosas observagoes, so-
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bretudo no rato, sugerindo que o efeito de uma lesao cere
bral na aprendizagem dependia da extensdo, mas n3o do lo-
cal da lesdo. Diferentes regites cerebrais eram encaradas
como "equipotenciais", sem que nenhuma regido limitada ti
Vesse alguma responsabilidade especial pelo comportamento
estudado (241). Na mesma linha, Karl Goldstein, um psico-
logo gestaltista alem3o, afirma ja em meados deste século
gque o organismo funciona sempre como um todo, e se as re-
acgoes a um estimulo parecem ligadas ao funcionamento de
certas regibes, isto nao & senio uma aparéncia. O cérebro
€ modificado na totalidade mas "a distribuicdao da excita-
tdo varia com as operagdes gue em cada momento est3o a ser
feitas", e os efeitos aparecem mais nitidamente nesta ou
naquela regiao. Existe assim um "processo dominante" nes-
tas regiGes privilegiadas, enquanto nas outras zonas tem
lugar o "processo de fundo" que lhe da a sua tonalidade ge
ral. "A cada acto corresponde a excitacao duma regido de-
finida do cdrtex, excitacdoc que se estende a todo o cortex
€ nao fica limitada a uma regido. £ isto que se deve en-
tender por localizagao" (7) (27) (160).

Muito da polémica entre localizacionistas e nao lo
calizacionistas ou holistas é artificial. Muitos cientis—
tas s3do arrumados numa dessas categorias um pouco abusiva
Mmente. Dizem Karl Gloning e Hans Hoff (103), que esta ten
déncia para situar os investigadores num dos dois grupos,
da muito facilmente origem a uma classificacdo muito rigi
da desses investigadores, que nao faz justica aos seus ver
dadeiros ensinamentos. De facto eles sdo mais ecléticos
do que o fazem crer agueles que os citam. Na verdade, se
© cérebro ndo & uma viscera constituida por um aglomerado
de células todas iguais, com uma estrutura homogénea e mo
nétona, com igual funcionamento em todos os seus segmen-
tos, também nao é um 6rgao construido de pecas separadas,
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bem individualizadas, cada uma com sua funcao bem delimi-—
tada. Muito provavelmente o cérebro intervém mais ou me-
nos globalmente em toda a actividade dele resultante e,
por isso mesmo, gualguer lesaoc cerebral ha-de manifestar-
se no seu funcionamento global mas, fora de divida, que a
heterogeneidade da sua estrutura ha-de corresponder uma di
versidade funcional. !
No decurso do século XIX, a par com a controvéersia
entre localizacionistas e antilocalizacionistas, desenvol
viam-se os trabalhos de investigadores que faziam progre-
dir a anatomia, a fisiologia e a farmacologia do sistema
nervoso. A histologia do sistema nervoso tornou-se uma ci
éncia moderna culminando nas investigagdes de Camilo Gol-
gi e Ramon y Cajal. Este Gltimo originou a teoria do neu-
réonio, o principio de gue o sistema nervoso & constituido
por unidades celulares funcionais, os neurdnios. Emil Du-
bois-Reymond e Herman von Helmholtz lancaram as bases da
electrofisiologia, na linha da descoberta da importancia
da electricidade para a fisiologia animal feita por Luigi
Galvani. Claude Bérnard, Paul Erlich e J.N. Langley, atra
vés dos seus estudos pioneiros de farmacologia bioquimica,
tiveram a percepcao que Os farmacos agem em receptores mo
leculares especificos na superficie das células, ideia que
se tornou a base do moderno estudo da transmissdo sinapti
ca (160). Nos principios do século XX apareceram as pri-
meiras cartas cito arquitectdnicas do cérebro. Reconheceu
-se que a espessura do cortex cerebral ndo é a mesma em to
da a sua extensao. Por outro lado, verificou-se que, de zo
na para zona do cOrtex, variam as densidades das células,
o seu tipo e os seus tamanhos. As investigagdes fundamen-—
tais neste campo devem-se a Campbell  [1905] , Brodmann
[1909] e von Economo [1927] . Em paralelo com estes es-
tudos de citoarquitectura, apareceram os trabalhos sobre

130




Mmieloarquitectura. Foram sobretudo C. Vogt e O. Vogt gque
se dedicaram ao estudo do modo como se dispoem no cérebro
as fibras de mielina, mostrando que diferentes areas do cé
rebro apresentam diferencas na quantidade das fibras, na
Sua espessura, no seu curso e na distribuicao terminal.
Com os estudos da mieloarguitectura conseguiu-se uma par-
celizagao do cortex ainda mais detalhada que a obtida com
0s estudos da citoarquitectura. (7) (43)

Estes sdao os pilares sobre gue assenta o conheci-
Mento que actualmente temos do cérebro, um conjunto de ca
torze bilides de células com a caracteristica comum de se
rem excitiveis, e ligadas umas as outras segundo circui-
tos mais ou menos complexos. Os tipos de células e de cim
Cuitos variam de zona para zona do cérebro, variando tam-
bém os diversos mediadores quimicos por meio dos guais as
células comunicam umas com as outras.

O cérebro é o material de estudo do que actualmen-
te se designa por Neurociéncias sendo muito grande o nii-
Mero dos investigadores que tentam desvendar os seus meca
nismos. Os mais ambiciosos neurocientistas, tém como ob-
jectivo final, a solugdo do mistério da relacido corpo-es-
pirito. Um dos departamentos das neurociéncias & a Neuro-
Psicologia, ramo da Psicologia que pbrocura estabelecer a
Ponte entre o comportamento humano, por um lado, e a ana-
tomia e a fisiologia cerebral, por outro lado. Pela preo-
Cupacao que poem no conhecimento do funcionamento cere-
bral, os neuropsicdlogos afastam-se dos outros psicdlogos,
que dao muita importancia ao comportamento mas se interes
sam pouco pelo 6rgao que o produz, encarando o cérebro co
mo uma caixa preta. Neuropsicologia é um termo que foi cu
nhado por Hebb em 1948 (citado em 207). Além do seu inte-—
resse pela anatomia e fisiologia do cérebro, a Neuropsico
logia tem duas outras caracteristicas fundamentais: pri-
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meiro, ao contrario da psicometria, de que se fala a se-

guir, utiliza mais a clinica e menos a estatistica, dando
prioridade aos aspectos qualitativos do funcionamento men
tal sobre os aspectos quantitativos; em segundo lugar, ra
dica o modo como encara a relacaoc entre as fungodes men-—
tais e o cérebro, nas correntes localizacionistas, demar-
cando-se contudo, dos antigos fazedores de diagramas.

Walsh (315) destaca quatro conceitos que constitu-
em instrumentos da moderna metodologia da neuropsicologia,
e que a distanciam claramente da arcaica frenologia. Sao
eles: 1) o conceito de sindroma, 2) o conceito de siste
ma funcional, 3) a ideia da dupla dissociagdo da fungao
e, 4) a nogao de sindroma desconectivo.

0O conceito de sindroma como conjunto de sintomas e
sinais que constituem uma entidade morbida, independente
do tipo de lesdo que o causa, € de uso corrente em medici
na. Sindroma frontal € um exemplo bem conhecido de sindro
ma neuropsicologico.

O conceito de sistema funcional é uma criagao de
Luria (193). Este conceito merece um pouco mais de deta-
lhe. Luria dizia que os investigadores gue examinaram o
problema da localizagao cortical das fungbes elementares,
estimulando ou excluindo areas cerebrais locais, compreen
deram a expressdo funcao como significando a fungdao  dum
tecido particular, tal como se pode falar da secrecao da
bilis como fungao do figado, ou da secrecao da insulina co
mo funcao do pancreas. Contudo, acrescenta Luria, esta de
finicdo nao esgota os significados do termo funcao. E expli
ca ele que encara as fungdes mentais como sistemas funcio
nais num sentido idéntico ao gue se da a funcao da diges-
tao ou a fungao da respiracgao. Embora o resultado final,
tal como a absorcac alimentar ou o fornecimento de oxigé-
nio aos tecidos, permaneg¢a constante, o modo como o siste
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ma realiza a fungao varia consideravelmente de acordo com
uma variedade de factores. "Se os processos vegetativos e
somaticos mais complexos sdao organizados como sistemas fun
cionais deste tipo, com mais razdo o conceito pode ser a-
plicado 3s complexas fungdes do comportamento”. "A presen
¢a duma tarefa constante, realizada por mecanismos varia—
veis, conduzindo o processo a um resultado constante, & um
dos elementos basicos de todos os sistemas funcionais".Lu
ria remata afirmando: "Este conceito de funcao, como um
Ssistema funcional, & uma segunda definicao diferindo mar-
cadamente da definigdo de fungd@o como a funcdo dum tecido
particular". A nocdo de sistema funcional envolve ainda o
caracter qualitativo das perturbagbes mentais. Se é verda
de gue uma lesao em qualquer parte dum sistema funcional
pode conduzir & ruptura dum processo psicolégico, também
€ verdade que a lesdo de diferentes partes dum sistema da
ra um caracter diferente ao complexo de sintomas e sinais
que resultara da lesao.

A ideia de dupla dissociagdo de fungoes foi avanga
da por Teuber e pode resumir-se no seguinte (citadoem231):
"a dupla dissociagdo exige que o sintoma A aparega em
lesdes duma estrutura mas nao nas lesGes de outra estrutu
Ta, e que o sintoma B aparegca em lesdes da sequnda mas
nao da primeira. Sempre que tal dissociagao nao esteja pre
sente, ndao se pode demonstrar a especificidade nos efei-
tos daslesdes".

Por fim a nocao de sindroma desconectivo. Ja mencio
nada atrds, a nogao foi criada por Wernicke para explicar
a afasia de condugao. A partir de entdo tornou-se claro
que se podem produzir sintomas ndo s6 por lesdo dos agre-
gados celulares, mas também por lesio das fibras que 1li-
gam esses nucleos uns com os outros, desconectando-os.
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Os testes mentais. Os testes de inteligéncia.

A analise factorial. A psicometria

No fim do século XVII, a nogao da unidade da expe-
riéncia consciente cedeu caminho ao cue os ingleses cha-
mam "faculty psychologv" (psicologia das faculdades men-
tais) gue dividiu os processos mentais num certo numero de
habilidades separadas e especializadas. Na segunda metade
do século XIX o espirito dos psicologos estava eivado da
mentalidade experimentalista da época, ja que as ciéncias
fisicas experimentais eram encaradas como um modelo para
o desenvolvimento da ciéncia psicologica (155).

Atribui-se ao inglés Galton [188@ a invencao do
teste mental como um método experimental rapido de medir
as capacidades mentais. Foi Catell, um psicologo america-
no seu discipulo, que cunhou a expressao "teste mental".
Catell, antes de ir trabalhar com Galton, doutorou-se em
psicologia experimental no laboratdrio de Wunt, na Alema-
nha. Galton e Catell criaram uma bateria de testes para me
dir separadamente os varios aspectos elementares da habi-
lidade mental. Galton inventou muitos avarelhos e técni-
cas de laboratdrio para medir isoladamente estes varios as
pectos elementares da habilidade mental. Catell acrescen-
tou muitos outros testes a bateria. Os testes de Galton e
Catell mediam coisas como acuidade visual, acuidade audi-
tiva, tempos de reaccao, discriminacao de pesos e de ta-
manhos, sensibilidade cutdnea (discriminacao de 2 pontos),
etc (155) (240).

Na linha deste modo de definir as funcoes mentais,
desenvolveram-se os testes de aptidoes aprioristicos. Os
psicélogos cue trabalham com estes testes, & com base na
sua intuicao, na sua perspicadcia e na sua experiéncia pro

fissional gque compartimentam a actividade mental, enume-
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rando as fungbes mentais e marcando os seus limites. B as
Sim que vemos aparecerem testes de memoria, de atencao,
etc. Estes testes sao muitas vezes chamados "aprioristi
cos" (172) (240) precisamente porque no entender dos seus
Maiores critios, os psicélogos que utilizam a analise fac
torial das capacidades mentais, de gue se vai falar a se-
guir, sao testes gue pretendem avaliar funcoes mentais cu
ja existéncia e individualidade sio presumidas, nao objec
tivadas.

Veremos agora como, quase insensivelmente, vamos a
bandonar a referéncia as funcoes mentais como unidades fun
damentais da actividade mental, e transitamos para a no-
gado de inteligéncia como cilipula dessa mesma actividade. Ve
Temos, por outro lado, gue serd abandonado o método de de
finir as fungdes mentais de um modo pouco rigoroso, para
O passar a fazer por um método aparentemente objectivo,
"quase infalivel".

Coube a Binet construir os primeiros testes de in-
teligéncia. Binet, que comecgara como psicdlogo experimen-
tal, abandonou a investigacdo de laboratério para se dedi
car aos "processos mentais mais elevados". Em 1904, ele e
um psigquiatra, Simon, foram encarregues peloministérioda
educagao em Franga, de criar um procasso que distinguisse,
de entre as criancas das escolas, as normais das atrasa-
das, de modo a que estas tivessem educacao especial. Em
1905 Binet e Simon publicaram a primeira vers3o da sua fa
Mosa bateria de testes de inteligéncia (155) (241). Binet
Pensava que a inteligéncia se manifestava pPor uma multi-
d3o de maneiras gue diferiam de acordo com a idade da cri
anca e diferiam entre criancas da mesma idade real ou men
tal. peste modo ele construiu a sua bateria com uma gran-
de variedade de testes, utilizando provas completamente di
ferentes para as criangas mais novas e para as criancas
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mais velhas (241). A bateria de Binet-Simon era inovadora,
devido & sua simplicidade e a facilidade e rapidez com que
podia ser administrada individualmente. Estes foram os
principios que presidiram a sua construgdo, uma Vvez que se
pretendia gue os testes fossem largamente usados nas esco |
las de Franca. Binet tinha consciéncia que a capacidade in
telectual da crianca aumentava com a idade, e decidiu uti
lizar o rendimento médio da crianca nos varios testes, em
varias idades, como o padrdo pelo qual o rendimento de ca
da crianca seria aferido. Ao fazer isto ele criava o con-
ceito de "idade mental". Poucos anos depois, William Stern
sugeriu que se a idade mental fosse dividida pela idade
real da crianca, se obteria um "quociente mental" que, ao
contrario da idade mental, nao deveria variar muito a me-
dida que a crianca amadurecia, e deveria tornar possivel
comparacoes directas do potencial intelectual das crian-
cas de diferentes idades (241). A bateria de Binet difun-
diu-se rapidamente na Inglaterra e nos Estados Unidos da
América. Foi Terman guem, em 1916, fez a mais impor-
tante adaptacao e standardizacao da beteria nos Estados
Unidos, que ficou conhecida comoc a "Stanford Pevision of
the Binet Scale", e mais tarde somente a "Bateria Stan-
ford-Binet". Terman alterou ainda a designacao de "quoci-
ente mental" para "quociente de inteligéncia" (241).

O tipo de abordagem do problema da avaliacao da in
teligéncia por Binet originou muitas criticas. Mc Piercy
(241), na sua excelente revisao da evolucao dos conheci-
mentos acerca da inteligéncia, sumariza as criticas que
tém sido feitas a esse método: "Como pode a inteligéncia
ser varias coisas ao mesmo tempo: critica, iniciativa,com
prensao, raciocinio? Se sdo coisas diferentes porgue dar-
lhes o mesmo nome? Se sao todas a mesma coisa porgue nao

nos contentamos em medir somente uma delas?"Perguntas des
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te tipo sao postas por aqueles cue advogam uma definicao
"pura" de inteligéncia e testes relativamente "puros" pa-
ra a avaliar.

E nesta altura que se deve mencionar Spearman, [}
psicdlogo inglés que foi o precursor da analise factorial
dos testes mentais. Este autor ﬁBZi] (citado em 241) no-
tou que todos os testes de actividade intelectual se cor-
relacionavam estatisticamente de modo positivo entre si.
Isto sugeriu-lhe gue devia haver alguma habilidade geral
gue intervinha um pouco no desempenho dos diversos testes,
nuns mais que noutros. A analise factorial, basicamente,
consiste em pegar nos resultados obtidos POr uma populacio
de pessoas em diversos testes mentais, e estabelecer uma
correlacao estatistica entre esses resultados. Deste tra-
tamento dos dados resultam como gue varios produtos de uma
destilacido fraccionada, um Primeiro produto mais importan
te e depois varios outros secundarios.

Muito esquematicamente, a andlise factorial consis
te no seguinte: imagine-se que se aplicam trés testes A,
B, e C, a uma populacdo de individuos. Em regra a andlise
factorial é feita com muito mais testes. Num primeiro pas
So elabora-se um quadro de correlagdes entre os testes u-
sados, chamado matriz de correlagao. No caso do exemplo,o
quadro terd este aspecto.

A B C
A r A A r AB EEALE
B r A B LRBEE rBEC
(84 r AC Y B G YEEHE

A , B e C s3o os resultados médios obtidos nos trés tes-
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tes pelos diversos individuos avaliados e r A B, para soO
dar um exemplo, € a correlagao entre os testes A e B . Em
seqguida, a partir da analise matematica do conjunto das
correlacoes, consegue apurar-se o que ha de comum nos di-
versos testes. Por outras palavras: extrai-se dos testes
usados a partida, o que em todos eles mede a mesma coisa.
Num passo seguinte, pela anidlise do que sobrou das corre-
lagdes iniciais, uma vez extraido o tal factor comuma to-
dos os testes, vai verificar-se o que ha de comum a gru-
pos de testes. Quer isto dizer que para além daquilo que
todos os testes medem, ha aspectos psicoldgicos que sd sao
medidos por estes ou aqueles testes. Este passo da anali-
se factorial pode ser repetido enquanto houver subgrupos
de testes que avaliem qualquer coisa de comum. Ao fim de
tudo, sobra o que cada teste mede e mais nenhum outro me-
de, que @ o que dia a individualidade ao teste.

Utilizando a analise factorial diversos investiga-
dores chegaram a diferentes conclusces de que decorrem fun
damentalmente trés concepgbes. A primeira delas € a teoria
dos dois factores, elaborada por Spearman (16) (155) (241) .
Esta teoria pode representar-se pelo seguinte esguema:

\3

Figura 1
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Spearman considerou existir um factor comum a todos
Os testes a que chamou factor g ("general"), e que cor-—
responderia a uma habilidade psicoldgica geral que era de
tectada por todos os testes. Em cada teste haveria depois
uma porgdao que avaliaria uma habilidade psicologica nao me
dida pelos outros testes, e que seria portanto prépria de
cada teste. A essa habilidade especifica medida por cada
teste chamou Spearman factor s ("specific").

As outras duas grandes teorias, gue se seguiram a
de Spearman, sd@o a teoria dos factores miltiplos e a teo-
ria da hierarquia dos factores. A primeira destas teorias
esta associada com a escola americana e com o nome de
Thurstone [1938] (16) (155) (241). Segundo este autor, nio
existe factor geral, mas sim varios factores primarios dis
tintos, que ele designou faculdades mentais primarias. O
€squema seguinte procura representar este ponto de vista:

Figura 2
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Thurstone e os seus discipulos definiram umas dez faculda °*
des mentais, das auais as mais frequentemente mencionadas

sdao: compreensao verbal (V) , fluéncia verbal (W) , ntme-
ro (N) , nogdao de espago (S) , meméria (M) , rapidez per-
ceptiva (P) , raciocinio (R) . Esta teoria de factores mal

tiplos recorda a antiga psicologia das faculdades mentais
do fim do século XVIII, agora vestida com a roupagem mate
matica da analise factorial.

Por fim, a teoria da hierarquia dos factores. Os a
deptos desta teoria, sobretudo ligados d escola inglesa,
nomeadamente ao trabalho de Cyril Burt [1944] (16) (155)
(241) , propoem a existencia de um factor g , como Spear-
man, que domina varios factores de grupo abaixo dos quais
estao os factores especificos. Pode representar-se esta
teoria pelo seguinte esquema:

factores
de grupo
principais

factores

de grqu_ nlm

secundarios :

factores |'|:]_[ﬁ |l] fll lﬂ]_rh |+| Ml |+| [l] [ |lr| I'"l_h_rh

- -
especificos

Figura 3
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Um ponto de grande controvérsia entre os utilizado
res da analise factorial, reside no modo de interpretar o
factor g . De facto, se os ha que identificam g com in-
teligéncia, nem todos concordam com este ponto de vista.
Pode-se perguntar: mas esse factor g que muitos autores
identificam com inteligéncia tera correspondéncia anatomi
ca, terd uma localizagdao cerebral? (154)

Wechsler (citado em 154) afirmou que q "ndo é um
factor no sentido em que a compreensao verbal, a meméria,
etc, sao factores do espirito ... Deve-se notar ... que ao
contrario de todos os outros factores (g) nao se pode as-
sociar com gualguer habilidade particular; g esta envolvi
do em muitos diferentes tipos de habilidade; na esséncia
nao € uma habilidade mas uma propriedade do espirito". Ou
tros psicologos estabelecem um paralelo entre g e o con-
ceito de eficiéncia duma maquina. A eficiéncia duma maqui
na ndo pode ser encontrada em qualquer das pecas da magui
na, ou nas medidas de todas essas pecas feitas separada-
mente. A eficiéncia é funcdo do modo como todas as pecas
trabalham em conjunto para conseguir um objectivo particu
lar. Portanto, se g for encarado como uma espécie de efi
ciéncia mental, & pouco natural que possa ser relacionado
com as caracteristicas de qualguer estrutura neuronal ou
elemento bioquimico do cérebro; reflectiria antes a accao
integrada de muitos elementos chamados a entrar em accao
Por gqualquer situacao complexa.

Testes de personalidade

O terceiro grupo de testes mentais com aplicagao no
estudo das deméncias & constituido pelos testes de perso-
nalidade. Estes testes compreendem todas as provas que ex
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ploram os aspectos ndo intelectuais (em sentido lato) da
personalidade, guer dizer, os aspectos conativos (ou voli
tivos) e afectivos. A expressao "teste de personalidade"
€ portanto impropria mas foi consagrada pelo uso (240). Es
tes testes adquiriram enorme expansdao nos Estados Unidos
da América durante a segunda guerra mundial (172).

A utilidade dos testes de personalidade torna-se 6b
via guando reparamos que nao basta avaliar o quociente in
telectual duma pessoca para prever o seu comportamento, ja
que é sabido que diferentes individuos com niveis intelec
tuais equivalentes se comportam de modo extremamente di-
verso. Portanto o objectivo destes testes serda o de pre-
ver os comportamentos das pessoas (172), do mesmo modo que
se podem prever as capacidades dum individuo para adgui-
rir um conhecimento especifico, uma pericia, um conjunto
de respostas organizadas como a aptidao para falar uma lin
gua, para ser muisico ou para realizar determinadas tare-
fas mecanicas (93).

Tipos de testes usados na avaliacao

psicologica das deméncias

Na avaliagao psicoldgica da deterioracao mental po
dem nsar-se testes ou conjuntos de testes que se designam
baterias de testes. Estas baterias podem estar ja previa-
mente organizadas, como muitas baterias consagradas, ou po
dem ser constituidas na altura, pondo em conjunto varios
testes e, tendo em vista a avaliacao duma pessoa ou dum
grupo de pessoas.

Os testes usados no estudo das deméncias pertencem,
como atras vimos, a trés grandes grupos: 1) testes neuro

psicolégicos, 2) testes psicométricos, e 3) testes de
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personalidade. E importante destacar que n3o sdo tanto as
caracteristicas dos testes que separam os dois primeiros
destes grupos, mas sim a diferente orientacdo de quem os
usa e o modo como s3ao usados e como sio utilizados os re-
Sultados da sua aplicacio.

Passaremos em revista os seguintes tipos de testes:

1. Testes neuropsicolégicos

1. 1. - Testes de fungdes mentais isoladas

1. 2. - Baterias de testes

1. 3. - Testes breves para deterioracio
mental

2. Testes psicométricos

2. 1. - Baterias de testes de capacidade
intelectual geral

2. 2. - Testes isolados de capacidade
intelectual geral

2. 3. - Baterias bidimensionais

3. Testes de personalidade

1. Testes neuropsicoldgicos

1. 1. - Testes de funcdes mentais isoladas

Sao testes que visam avaliar funcoes isoladas na
Perspectiva neuropsicologica de que, dentro de certos li-
Mites, & possivel isold-las e correlacioni-las com deter-
Minadas estruturas cerebrais. Como atrias foi referido, os
trabalhos neuropsicoldgicos tém incidido preferencialmen-
te sobre as fungoes intelectuais, considerando-as como as
actividades que tém que ver com o processamento da infor-
Macao. £ Qtil dividir as funcoes intelectuais em quatro
grandes categorias (186).
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A. Fungoes receptivas — tém a ver com a aqui-
sicdo, tratamento e classificacdo e integracao da informa
gao.

B. Memoria e aprendizagem — fungoes pelas quais

a informagdo & armazenada e evocada.

C. Cognicao ou pensamento — fungdes que tém a

ver com a organizagao e reorganizagao da informacao.

D Funcdes expressivas — através das quais a

informagdo é comunicada ou posta em acgao.

A identificacdo de funcdes elementares dentro de
cada uma destas quatro categorias varia com a perspectiva
e as técnicas de cada investigador. Seja como for, na ge-
neralidade, vamos encontrar testes que visam avaliar a a-
tengado, as fungoes perceptivas, a linguagem, as praxias,
a habilidade construtiva, a memdria, as fungdOes cogniti-
vas.

Testes de atengao — sao testes que exigem, em
geral, gue o examinando persiga com persisténcia, mental
ou perceptualmente um tema que se repete, exigindo também
muitas vezes esquadrinhamento visual.

Testes perceptivos — avaliam funcoes percepti-
vas visuais, auditivas e tacteis. Tanto os testes visuais
como os testes auditivos podem ou nao envolver aspectos
verbais/simbolicos ou nao verbais. Alguns destes testes
sobrepoem-se de certo modo com tarefas cognitivas e de me
moria porque as complexidades da funcao cerebral tornam
tal sobreposicao inevitavel.

Testes de linguagem (27) — a avaliacdo da lin-
guagem comeca em regra pela analise do discurso esponta-
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neo. Seguem-se provas de compreensiao, nomeacao, repeticao,
leitura e escrita. A compreensido é avaliada em regra com
provas que exigem do examinando trés tipos de respostas:
cumprir ordens simples, responder a perguntas que pedem
resposta de sim ou nao e identificar objectos ou partes do
corpo. O "Token test" & uma prova de compreensio actual-
mente muito em uso (71). Este teste usa vinte "tokens"que
sao malhas ou fichas, do género das fichas de jogo, na for
ma de gquadrados e circulos, uns e outros em cinco cores.
E pedido ao examinando que cumpra varias ordens de comple
xidade crescente, comecando por "togue no circulo verme-
lho"™, passando por uma ordem do género "toque no circulo
Pegueno amarelo e no quadrado grande e verde", até a 62a.
ordem que €: "antes de tocar no circulo amarelo levante o
quadrado vermelho". A nomeacdo & analisada pedindo ac exa
minando que fornega os nomes de varios "items" que lhe sio
apresentados por via visual, auditiva ou tactil, e pedin-
do-lhe que produza listas de palavras pertencendo a uma da
da categoria, por exemplo, animais, flores, etc. A repeti
30 é examinada pedindo ao examinando que repita niumeros,
bPalavras e frazes de complexidade crescente. 0 exame da
linguagem é completado com provas de leitura e escrita.

Dado cue os testes de afasia dizem respeito as
funcoes da linguagem em si mesmas e n3o As suas ramifica-
coes intelectuais, os "items" dos testes apresentam tare-
fas muito simples e concretas que a maioria das criancas
em idade escolar consegue satisfazer'{lasl

O esquema geral do exame de linguagem atras de-
liniado, com excepgao do "Token test", pode utilizar-se 3
beira da cama do doente. Existem depois baterias formais
de provas de linguagem: Bateria de Afasia do Laboratorio

de Estudos de Linguagem do Centro de Estudos Egas Moniz,
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The Language Modalities Tes for Aphasia, The Minnesota Test
for the Differential Diagnosis of Aphasia, etc (27).

Testes de praxias (134) — na avaliacao de pra-
xias hd quatro grandes grupos de provas gue o examinando
deve satisfazer: 1) pantomina ("Mostre-me como & que vo-
cé "), 2) imitacao de pantomina (" Veja como eu

, depois faca vocé"), 3) uso de um objecto real
("Aqui tem um , mostre-me como se deve usar"), e
4) imitacao do examinador no uso do objecto. O acto pode
ser realizado com cada um dos membros e com a face. 0 mo-
vimento pode ser um gesto ou a manipulacao de um objecto.
Pode ser um acto isolado ("Sopre um fosforo") ou uma série
de actos ("Dobre uma carta, ponha-a num envelope, feche o
envelope e cole o selo").

Testes de habilidade construtiva — o exame des
te tipo de actividade mental &€ feito por meio de provas
que exigem 1) desenho espontaneo ou por copia, de figu-
ras, e 2) construgao com paus (fosforos, palitos) ou com
pecas (placas, cubos), por copia, de figuras com duas ou
trés dimensoes. Ha muitos desenhos classicos que sao uti-
lizados para o desenho por copia: os desenhos do Bender-
-Gestalt test, a figura de Rey-Osterrieth, os desenhos do
Benton Visual Retention test. Também para a reprodugdo de
construcoes a duas e trés dimensoes hd pecas e modelos
classicos como os cubos e as pegas de "puzzle" da bateria
de Wechsler, os cubos de Kohs, as construcgoes da torre e
da ponte da bateria de Stanford-Binet e o teste de Benton
para habilidade construtiwva.

Testes de memoria — o exame de memdria exige
uma avaliagao detalhada dos seus diversos aspectos. 0 exa
me deve ter em considerag¢dc a distincao entre memdria ime
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diata, ou de curta duracido, e membria de longa duraqéo,dg
ve entrar em linha de conta com as nocdes de memdria re-
cente e memoria remota, deve avaliar a latitude da memo-
ria imediata e a eficacia da aprendizagem, deve aferir as
diversas modalidades de memdria (visual, auditiva, tac-
til), deve, quando se detectam problemas mnésticos, ten-
tar definir se eles se devem a defeito de armazenamento,
de retencao ou da recordacdo.

Existem imensos testes e baterias de testes para
exame da memoria. Talvez a bateria de testes da memoria
mais conhecida seja a Wechsler Memory Scale (319).

Testes de funcoes congnitivas — as funcoes cog
nitivas representam o mais alto nivel de funcionamento in
telectual humano. Os limites do seu dmbito nio si3o os mes
MOos para os diversos autores. O conceito de funcoes cogni
tivas envolve uma série de actividades mentais complexas,
tais como o calculo, o raciocinio, a critica, a formacdo
de conceitos, a capacidade de abstraccao e generalizagao,
4 capacidade de ordenar, organizar e planear. Estes pro-
Ceéssos mentais complexos tém como suporte outros mecanis-
Mos mentais que s3o considerados basicos ou mais elementa
res e que sao a atencao, a percepgao, a linguagem e a me-
moria. Estas funcdes mais bisicas s3o necessarias mas nao
suficientes para o eficaz funcionamento das fungoes mais
elevadas, as funcgoes cognitivas. Considera-se emgeral que
nao & facil indicar com alguma precis3do a localizag3do no
Cérebro das funcoes cognitivas. De facto, enquanto os neu
rologistas e neuropsicologos apontam com bastante preci-
S30 os sitios do cérebro aue sao a sede da linguagem, da
memdria, etc, ja ndo consequem fazé-lo em relagao a criti
€a, ao racioncinio. E possivel que tudo isto nao faca mais
que reflectir a nossa ignorancia scbre a sistematizacao e
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a organizagao destas fungoes cognitivas, ao contrario do
gque acontece com as fungoes hierarquicamente inferiores,
que sao melhor delimitadas e localizadas.

Uma grande variedade de técnicas tem sido usadas na
tentativa de medir estas funcgoes, mas a imprecisdo dos
seus contornos e a sua dependéncia das outras fungOes mais
elementares que lhes servem de suporte (percepgdo, lihgug
gem, memoria) torna a sua aplicacao dificil.

Sao exemplo de provas de raciocinio testes que se-
rao citadas com mais detalhe adiante: alguns testes do
WA I S (compreensao, completar imagens, "puzzle") e as Ma
trizes Progressivas de Raven. Ha muitos outros testes pa-
ra o mesmo efeito, como sejam histérias ou figuras que con
tém elementos absurdos e em gue se pede ao examinando gue
os detecte.

As provas de cdlculo consistem em provas de aritmé
tica ou provas em gue hd uma charada gue envolve racioci-
nio matematico, como na bateria de Stanford-Binet em que
se pergunta como se medem 13 litros de agua com duas vazi
lhas de 9 e 5 litros.

Pertencem ao grupo de testes de abstraccao, genera
lizacd3o e formacao de conceitos, as provas de interpreta-
gao de provérbios, de procura de semelhancas ou diferen-
cas entre palavras (qual & a semelhanca entre a madeira e
o carvao? gqual é a diferenca entre um anao e uma crian-
ca?), ou as provas em gque se pede ao examinando gue, de
entre varios objectos, defina categorias segundo as for-

mas, as cores ou outras caracteristicas.

Ha poucos testes para avaliar a capacidade de orde
nar, organizar e planear (186). No entanto o examinador po
de criar uma opiniao acerca destas capacidades do exami-
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nando analisando a estratégia que este usa para resolver
as tarefas que constituem os diversos testes para outras
funcoes.

l. 2. — Baterias de testes de uso em neuropsicologia

A uma bateria neuropsicolégica pede-se que 1) se-
ja precisa no diagnéstico, isto &, distinga os doentes dos
normais e distinga os doentes organicos dos funcionais, e
2) fornega dados acerca da natureza do processo organico,
nomeadamente as caracteristicas das lesdes. Existem algu-
mas baterias formais mas muitos neuropsicdlogos constroem
as suas proprias. A estas baterias, quando usadas com fi-
nalidade estritamente clinica e ndo de investigacio, po-
dem acrescentar-se ou subtrair-se testes, face a cada si-
tuacao concreta, de modo a dar-lhes flexibilidade. Veja-
mos algumas baterias neuropsicoldgicas existentes.

Bateria Halstead-Reitan (252) (287) — esta ba-
teria tem como base uma série de testes originalmente or-
ganizados por Halstead:

- prova de categorizacdo de estimulos

- prova de eficiéncia tactil, avaliada
em trés aspectos: tempo, memdria e
localizacgao

- prova de ritmo
- prova de percepcac de sons verbais
= prova de destreza com os dedos

- prova de nogao do tempo, avaliada em
dois aspectos: visual e memdria

- prova de controle da luz dum estroboscépio

149




Reitan e colaboradores reviram a bateria e acres-
centaram-lhe varios testes: uma bateria de inteligéncia
(Wechsler-Bellevue I ou W A I S), um teste de atencao,con
centracao e esquadrinhamento visual (Trail Making test) ,
uma bateria de testes de linguagem (Halstead Wepman Apha-
sia Screening), um teste de personalidade (Minnesota Mul-
phasic Personalityv Inventory) e outros testes de funcoes
sensoriais e perceptivas. B provavelmente a mais bem afe-
rida e mais vezes citada bateria neuropsicolbgica em uso
nos Estados Unidos da América. A sua aplicagao exige cin-
co a dez horas e um examinador treinado, e a interpreta-
c3o dos resultados exige um neuropsicologo clinico experi
ente.

Bateria neuropsicoldgica de A. Smith (287) —
—— inclui uma bateria de inteligéncia (W A I S), um tes-
te de percepgéo visual, as matrizes progressivas de Raven,
o teste de memdoria visual de Benton, uma prova de destre-
za manual, uma prova de correlagao de simbolos com alga-
rismos, um teste de correlacao de palavras com figuras, e
provas de leitura, escrita, nomeacao de cores, identifica
cao de partes do corpo, de atencao tactil e de memoria.

Bateria de Luria (50) — & composta pelas téc
nicas de exame neuropsicolégico utilizadas por aquele au-
tor e compiladas por Christenson. Esta bateria fornece ex
clusivamente informacoes qualitativas, afirmando Christen
son, a propdsito, no prefacio do manual de instructes da
bateria: "A informacao obtida pelos testes psicométricos
nao tem utilidade na localizacao de lesces circunscritas
... Nem a quantificacao parece fornecer resultados signi-

ficativos".
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1. 3. — Testes breves de deméncia

Tém sido feitas muitas tentativas para cons-
truir testes breves que detectem deméncia e possam ser ad
ministrados por pessoas com pouco experiéncia. Infelizmen
te, ainda n3ao foi encontrado nenhum gue identifique situa
¢Oes gue nao estejam ja razoavelmente avancadas. Talvez o
mais usado destes testes breves, nos Estados Unidos da A-
mérica, seja o M S Q0 (Mental Status Questionnaire) de Kahn
et al. (158). E constituido por dez questdes:

1. Como se chama este local (casa, hospi-
tal, ete) ?
2. Em que terra esta situado ?

3. Quantos sao hoje ?

4. Em que més estamos ?

J

5. Em gque ano estamos
6. Que idade tem vocé ?
7. Em cgue mé€s nasceu ?
8. Em que ano nasceu ?
9. Quem é o Presidente dos E U A ?

10. Quem foi o Presidente antes dele ?

Este teste breve avalia fundamentalmente a me
méria, incidindo as suas duas primeiras perguntas na ori-
entacao em relacao ao lugar, as trés sequintes na orienta
Cao em relagao aoc tempo, as outras trés na memdria recen-
te e remota e as duas Gltimas na informacao (104).0 De-
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partamento de Saude e Servigos Humanos dos Estados Unidos
da América recomenda o usoc do M S Q para o diagndstico de
consultorio da doenga de Alzheimer (13).

Blessed, Tomlinson e Roth, no seu trabalho
classico sobre a deméncia (33), utilizaram para a classi-
ficacao dos seus casos, além do diagndstico clinico e de
outros instrumentos, um teste breve. E composto de quator
ze questoes sobre orientacdo, sete de memdria i volta de
dados pessocais, quatro de informacdo, uma peguena prova de
memoria com interferéncia e trés pequenas provas de aten-
cao.

Vale a pena mencionar ainda o "Mini Mental
State" (90) e o "Cognitive Capacity Screening Examination"
(147) , gue sao exemplos de pequenos testes em lingua in-
glesa gue se propoem uma avaliacdo das principais funcoes
nervosas superiores, em cerca de dez minutos.

2. Testes psicométricos

2. 1. — Baterias de testes de capacidade

intelectual geral

Existem varias baterias de testes tradicio-
nalmente chamadas "testes de inteligéncia", que tendo si
do criadas para avaliagao da inteligéncia em individuos
normais, sdao contudo aplicadas no diagnéstico clinico da
deterioracao mental. Estas baterias devem ser aplicadas se
gundo instrucdes e normas rigidas, ao contrario do que a
contece com as baterias neuropsicolégicas que, nao tendo
em vista tao rigorosos objectivos de quantificacido, podem
ser adaptadas por medida ds circunstdncias de cada caso.
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A mais frequentemente usada destas baterias
€ a escala de Wechsler ou W A I S (Wechsler Adult Intelli
gence Scale) (186). Nas suas diversas traducdes e a esca-
la de Wechsler é aplicada em varios paises. Estaescala com
poe-se de dois grupos de provas: grupo de provas verbais
€ grupo de provas de manipulacdo ou realizacdo (318).

Provas verbais

1 — Informacao — perguntas sobre factos de
conhecimento corrente

2 — Compreensao — perguntas que exigem bom
Senso para as respostas

3 — Memdria de digitos — repeticdo de digi-
tos em ordem directa e inversa

4 — Aritmética — resolugio de pequenas ope-
racoes

5 — Semelhancas — pede-se ao examinando que
encontre a ideia comum a pares de
palavras

6 — Vocabulario — pede-se ao examinando que
fornega o significado de certas pa
lavras

Provas de manipulacao

1 — Completar imagens — pede-se ao exami-
nando que identificque detalhes que
faltam em figquras

2 — Cubos — reproducgao de figuras com cubos
de duas cores

i
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e/
3 — "Puzzle" — reconstrucao de imagens a
partir dos seus fragmentos
4 — Ordenagao de imagens — podr diversas ima-
gens por uma ordem logica de modo a
formar uma histéria
5 — Codigo — traducdo de niimeros por simbolos

segundo um certo cdédigo

Cada um dos onze testes da bateria de Wechs-
ler recebe uma nota determinada, de acordo com uma escala;
a partir das onze notas calcula-se o quociente de inteli-
géncia do examinando. Podem também calcular-se separada-
mente os quocientes de inteligéncia verbal ou de manipula
gao.

Ha outras baterias de testes de capacidade
intelectual geral ou testes de inteligéncia que sio usa-
dos na clinica na avaliacdo psicoldgica de deterioracio
mental. As baterias com maior divulgacdo sao as baterias
americanas. Algumas das mais conhecidas, para além da
WATIS , sao a escala de inteligencia Stanford-Binet, a
bateria Peabody (Peabody Individual Achievement Test -
- PIAT), a bateria W R A T (Wide Range Achievement
Test) .

2. 2 — Testes isolados de capacidade

intelectual geral

Sdo testes gue muitos autores consideram que,
usados isoladamente, podem fornecer uma estimativa da ca-
pacidade intelectual geral do individuo. A ideia base des
te ponto de vista & que, de acordo com a analise factori-
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al, alguns testes s3ao altamente saturados em factor g e,
portanto, permitem sd por si uma afericiao da inteligéncia.
Neste sentido usam-se testes verbais e testes niao verbais.
Dentro dos primeiros sao usados com mais frequéncia os tes
. tes de vocabuléfio. O teste de vocabulario pode consis-
tir numa prova de escolha miltipla: da-se uma palavra e
pede-se ao examinando que aponte o sindnimo correcto des-
sa palavra entre varias outras palavras sendo este proces
SO repetido as vezes que se queira. Sao deste género os
testes de vocabulario C 63 e C 65 de Camilo Cardoso
(48) . Outro tipo de teste de vocabulario & aquele em que
O examinando aponta num guadro com varias figuras aquela
que melhor se relaciona com a palavra que lhe é apresenta
da oralmente ou por escrito.

Dentro dos testes ndao verbais, aquele cue é
usualmente apontado como o paradigma deste género de tes-
tes que tem a possibilidade de avaliar a capacidade inte-
lectual geral de um individuo, sio as Matrizes Progressi-
Vas de Raven (249). Pretende ser invulnerivel a factores
culturais. O examinando tem aue, repetidas vezes, escolher
eéntre varios pequenos desenhos, que sio padrdes geométri-
Cos, aquele gue se ajusta exactamente a um desenho maior
eém que falta precisamente um bocado que é o desenho que de
Ve ser escolhido.

Ainda no grupo dos testes nao verbais pode-se
Mencionar o teste dos dominés (Test D 48) (21) que com-
Preende uma série de figuras em que estdao representadas
Varias pegas de domind arrumadas por uma certa légica, de
dcordo com as pintas das pedras, e em que uma das pedras
nao tem representadas as pintas. O examinando tem que, em
cada figura, colocar as pintas dessa pedra tentando obede
cer 3 logica indicada.
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2. 3. — Baterias bidimensionais

Sao pequenas baterias que tém somente por ob-
jectivo a deteccao da deterioracdo mental. Diferem das ba
terias ou escalas de inteligéncia e dos testes altamente
saturados em factor g , porque estes sao utilizados noes
tudo da deterioracao mental, mas foram construidos para a
avaliacao da inteligéncia, enquanto as baterias bidimensi
onais foram desenhadas especificamente para a deteccao da
deterioracao mental. Sao constituidas por um teste de vo-
cabulidrio e por um conjunto de outros testes nao de voca-
bulario. Acentam no principio criado por Babcock em 1930
(48) (315), de gque o nivel de vocabuladrio de uma pessoa se
conserva independentemente da progressao da idade e da o-
corréncia de deterioracdo mental. A ser assim, a nota ob-
tida por um doente num teste de vocabuldrio pode ser con-
siderada um fndice do seu nivel intectual prévio — nivel
vocabular. Quando o individuo & avaliado, por suspeita de
deterioracdo, com uma bateria deste género, compara-se O
seu desempenho nas provas que nao sao de vocabulario com
o desempenho obtido nestas provas por individuos normais
que tém o mesmo nivel vocabular. A diferenga da uma ideia
do grau de deterioracao do individuo qgue se avaliou, se
partirmos do principio gue na populagao normal existe uma
correlagao elevada entre o rendimento na prova de vocabu-
lario e nas outras provas.

A esta categoria de provas bidimensionais per
tencem o teste de Babcock, o teste de Hunt-Minnesota, a es
cala de Shipnley e a escala C 65 de Camilo Cardoso (48).
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3. Testes de personalidade e escalas de sin-

tomas funcionais

Na deméncia ocorrem alteracdes de personali-
dade mas elas sd3o muito prdprias de cada pessoa; sao idi-
Ossincraticas e portanto n3o s3o diagndsticas. Os doentes

com demencia utilizam virios mecanismos de adaptagao  ao
Seu estado mental: organizacdo compulsiva do seu dia-a-
-dia, depressdao em resposta 3 consciéncia do seu declinio,
episddios de irritabilidade como consequéncia da sua frus
tracdo. Os testes de personalidade podem ajudar gquem lida
com os doentes a adquirir compreensdoc sobre a dinamica do
comportamento da cada caso, o que pode ser Gtil no manejo
desses doentes.

As escalas de sintomas funcionais, que nao se
Podem considerar testes psicoldgicos, sao por vezes usa-
das na clinica da deméncia com a finalidade de caracteri-
Zar qualitativa e quantitativamente os sintomas psicoldgi
Cos — depressao e ansiedade — que pPOor vezes acompanham
O quadro demencial. Sao conhecidas entre nés, para s6 ci-
tar algumas, versdes das escalas de Zung (348) e Hamilton
(133) para a depressdo, e das escalas de Zung e Spielber-

ger (245) para a ansiedade.

Bases da avaliacao da deterioracao mental

com testes psicolégicos

A medicdo de um defeito mental implica a necessida
de de um padrio de comparacao. A COmMparacio com esse pa=
drdoc & feita por medig@o directa ou medicdo indirecta. U-
Sando a medicao directa, os dados obtidos pelos testes sio
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confrontados com um padrao de comparagao que pode ser nor
mativo ou individual (186). O padrdo de comparagao norma-
tivo pode ser de trés tipos:

1. Média da populagao — o padrao de comparagdo nor
mativo, ou norma, € a média dos resultados obtidos por uma
populacac mais ou menos bem definida em provas que avali-
am caracteristicas ou funcdes psicoldgicas. As normas po-
dem, & claro, reflectir influéncias de idade, sexo, esco-
laridade.

2. Espectativa de realizacdao da espécie —  certas
fungbes ou habilidades psicoldgicas existem completamente
desenvolvidas em todos os individuos adultos. £ assim,por
exemplo, com a linguagem, o manejo de dinheiro, o desenho
de uma figura humana que se reconheca como tal, a leitura
bdsica de um mapa, o uso de um martelo, uma serra ou de u
tensilios de cozinha. Nestas actividades o padrdao de com-
paragao & de tipo "tudo ou nada", quer dizer, ou uma pes-
soa tem uma realizagdo aceitdvel, ou qualquer coisa menos
que isso levanta a suspeita de defeito mental.

3. Padrao usual — um certo nimero de padrdes norma
tivos foi arbitrariamente estabelecido usualmente por ha-
bito. O exemplo melhor conhecido & o da acuidade wvisual:
10/10 nao representa uma média, mas um ideal arbitrario.

0 padrao de comparacao individual pressupoe
que o individuo cujo estado mental estamos a avaliar foi
previamente submetido noutra altura da sua vida a testes
mentais. Comparam-se entao os resultados obtidos recente-
mente com os resultados antigos, obtendo-se assim uma me-
dida da evolucao do seu estado mental. Obviamente, este
método, que seria o melhor, & o mais dificil de praticar,
porque raramente se encontra umindividuo que seja avalia-
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do por suspeita de deterioracao cque tenha sido submetido,
quando era considerado normal, a testes mentais e, mais
ainda, a testes considerados validos para o diagnostico de
deterioracao mental.

Na medicao indirecta das capacidades mentais, os re
sultados obtidos nos testes, por um individuo, sio compa-
rados com uma estimativa das suas capacidades prévias. Es
ta estimativa pode ser calculada de varias maneiras.Umdos
métodos consiste em inferir o nivel intelectual prévio de
uma pessoa com base em dados da histdria e da observacgao.
A partir do grau de escolaridade de um individuo, do tipo
de actividade profissional, de obras que tenha produzido, &
possivel construir uma imagem do seu nivel intelectual
Prévio. Outro método de medicdo indirecta das capacidades
Mentais anteriores de um individuo, utiliza os proprios re
Sultados que ele obteve em testes aue lhe foram aplicados
na altura em que & avaliado bor suspeita de deterioracao
Mental. Dentro deste método varias técnicas tém sido uti-
lizadas. Uma destas, talvez a mais usada, baseia-se no
Principio introduzido por Babcock, e ja atrésexpostoquag
do se falou dos testes bidimensionais, de comparar o ren-—
dimento de um individuo em testes tais como o de vocabula
Tio que se diz serem relativamente pouco afectadospeloeg
Velhecimento e pelas lesoes cerebrais, com testes tais co
MO os que envolvem nova aprendizagem e velocidade motora
dque serdao guase constantemente afectados por aqueles fac-
tores. a nogcao de Babcock atingiu a sua expressiao mais po
Pular no indice de deterioracao de Wechsler. Os subtestes
da W A I S que ndo sdo afectados pelo envelhecimento, is
to &, que se mantém, sio: vocabulario, informacio, prova
de completar imagens e o "puzzle". Os subtestes que sdo a
fectados pelo envelhecimento, os que n3o se mantém, sio:
Prova das semelhancas, meméria de digitos, codigo e cubos.
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O quociente de deterioragao de Wechsler exprime-se do se-
guinte modo:

Soma dos que se mantém - Soma dos se ndao mantém

Soma dos gue se mantém

A partir daqui foi um passo para alguns equaciona
rem a deterioracao encarada neste sentido com odefeito ce
rebral produzido por gualguer lesao neuroldgica. Como diz
Walsh (315): "a transicao foi especialmente facil para o
grande nimero de psicdlogos que aceitam sem:critica o con
ceito unitario de lesao cerebral". O Indice de deteriora-
cao & considerado por muitos autores como fornecendo re-
sultados desalentadores (16) (28) (29) (186) (315). Expli
cam eles os maus resultados gque lhe atribuem aoc erro de
se aplicar uma mesma medida a diferentes situacdes neuro-
l6gicas. A critica que se faz ao uso do indice de deterio
racao da W A I S & extensiva a outros indices de deterio
racao semelhantes.

Vale a pena mencionar, ainda dentro da medicao in-
directa do nivel intelectual prévio de um individuo,o cha
mado "método do melhor resultado". Parte do principio que
o melhor resultado de um individuo suspeito de sofrer de
deterioracao mental, seja num sG teste, seja num grupo de
testes, seja numa actividade comportamental ndo quantifi-
cavel, seja ainda numa obra por ele produzida no periodo
pré-morbido, esse melhor resultado serve como melhor esti
mativa das capacidades intelectuais desse individuo ante-
riormente a ter-se posto a hipGtese de ele sofrer de dete
rioragao mental.
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Critica aos métodos de avaliacao de

deterioracdo mental com testes psicoldgicos

Provavelmente partindo da concepcao que a deméncia
€ um defeito mental global, e do conceito que a inteligén
cia & também uma capacidade global, nasceu a ideia de apli
car os testes de inteligéncia ao estudo das deméncias (28).
Diversas criticas tém sido feitas a esta pratica. Os tes-
tes de inteligéncia tém por finalidade medir faculdades
Mentais em individuos normais. O objectivo & entdo classi
ficar as pessoas de acordo com o seu rendimento comoe numa
competica@o desportiva. De facto o campo de accao dos psi-
Cometristas & preferencialmente o dos processos psiquicos
normais; a psicometria tem sido predominantemente aplica-
da na caracterizacao e seleccao de individuos com objecti
Vos académicos, industriais, militares, etc. Mas na clini
Ca ndo interessa tanto saber se um individuo & muito ou
Pouco inteligente, o que interessa fundamentalmente & sa-
ber se ele estd ou nido diferente do normal. Esta distin-
¢30 de objectivos entre o mundo da normalidade e o da mor
bilidade levou ja& & criacao da expressio Psicopatometria,
Como disciplina distinta da Psicometria (138).

Talvez a critica maior ao uso dos testes de inteli
géncia na medida da deterioragao, seja por eles nio entra
Tem em consideracao com as diferentes localizacoes e ca-
racteristicas das lesGes cerebrais. A verdade & que a de-
méncia pode ter muitas causas, correspondendo-lhes dife-
rentes lesCes com diferentes localizacdes cerebrais e va-
Tiados quadros clinicos. Critica afim desta, incide no fac
to de os testes de inteligéncia nao terem sido construi-
dos a pensar na sua utilizacao para fazer uma discrimina-
¢80 entre as diferentes doencas neuropsiquiatricas. Para
Obstar a estas limitacoes, foram criadas diversas t&cni-

161




cas de apreciacao dos resultados obtidos pelos doentes nos
diversos testes que compoem uma bateria. Estas técnicas
sao de dois tipos: medidas da quantidade de dispers@o e a
nialise dos perfis de pontuacao (16) (93). O indice de dis
persao muito usado na apreciagao dos resultadosdaW A I S
consiste simplesmente no grau de variacao entre as pontua
¢oes individuais em todos os subtestes. Wechsler (citado
em 16) propos ge se mega a dispersao encontrando o desvio
médio das pontuacoes a volta da propria média do indivi-
duo. Nos casos patoldgicos o desvio médio &€ maior que no
normal, e diferentes padroes de dispersao corresponderao
a diferentes diagnosticos. A analise dos perfis assenta em
que cada sindroma clinico origina diferentes resultados
nos diferentes testes que compoem uma bateria, isto &, ca
da sindroma traduz-se por um diferente perfil de resulta-
dos.

Outro aspecto criticavel & o do uso exclusivo dos
testes de inteligéncia na avaliagdo dos quadros neuropsi-
quidtricos, sem a complementacdao de outros testes. Por e-—
xemplo, considera-se o defeito de memdria como o problema
inicial e nuclear da doenga de Alzheimer, e a avaliagao
desta situacdoc exige o emprego de provas de memoria.

Ao contrario dos psicometristas gue preferem estu-
dar as diversas lesOes cerebrais difusas, os neuropsicélo
gos sao mais atraidos pelas situagbes que resultam de le-
soes focais do sistema nervoso, porgue lhes permitem me-
lhores ilagoes na linha da relacao localizacoes de lesoes
— perturbacoes psicolégicas. Esta atitude dos neuropsicd
logos de procurar isolar funcOes mentais e correlaciona-
-las com certos locais do cérebro & alvo de duas objec-
qaes fundamentais. Em primeiro lugar, como salienta Bro-
dal (43), é preciso notar que nés nao sabemos bem o que é
um fun¢ao mental, e que é de um modo um tanto arbitrario
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que falamos desta ou daquela funca@o. O grande problema &
portanto delimitar o que sao e quais sao as fungdes men-
tais. Em segundo lugar, € considerado atrevido inferir fun
¢Oes mentais com base nas perturbagbes — sintomas e si-
nais — determinadas pelas lestes cerebrais ou, o gue e
quase o mesmo, & considerado abusivo definir localizacdes
de fungdes mentais com base na localizacdo das lesdes que
determinam certas perturbagdes. Talvez se deva falar de 1o
calizacao de disfungdo em vez de localizacdo de funcao
(186).

A estes defeitos opdem, os que lidam com a anilise
factorial, a precisdo matematica dos seus métodos, que lhes
permitem definir com rigor a inteligéncia e os diversos
factores mentais, entenda-se "fungoes mentais". Contudo,
este rigor de métodos ndo isenta a andlise factorial de
criticas. A maior que lhe & feita (230) (241) & a de que
0s factores extraidos dependem, por um lado, das provas
usadas inicialmente e sobre a quais se faz a analise fac-
torial e, por outro lado, dos métodos de analise matemati
ca que s3ao diversos. Piercy (241) afirma que nao ha garan
tia que os factores extraidos correspondam a fungbes que
tenham gualquer realidade neurolégica. Aquele autor vai
mais longe ao assegurar que os factores extraidos pela a-
nalise factorial nao tém significado, uma vez que s3o abs
tracgdes retiradas de correlacdes que ndo tém outra causa
Que nao o acaso.

Aos psicometristas sd@o apontadas as virtudes do ri
gor na construcdo dos testes que usam, na sua afericao e
ha avaliagao dos resultados obtidos pelos individuos a
Quem sado aplicados. De facto, esta disciplina & necessa-
ria quando se querem compara individuos ou quando se pre-
tende ter uma ideia do sentido da evolugao dum determina-
do caso. Mas ndo serd exageradamente frio cristalizar a
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actividade mental em nimeros? Certamente gue os neuropsi
c6logos também utilizam testes aferidos que quantificamos
defeitos que medem. Sem descurar conhecimentos obtidos em
outros campos da psicologia, incluindo a psicometria, os
neuropsic6logos constroem os seus testes com base no co-
nhecimento que t&m da anatomia e fisiologia do sistema nexr
voso e da clinica neurolégica. A neuropsicologia caminha
mais preocupada com os aspectos qualitativos dos défices
neuroldgicos que com os aspectos quantitativos. E aqui re
sidem as virtudes e os defeitos dos testes psicoldgicos de
inspiracao neuroldgica. Diz Walsh (315): "é& aparente que
a abordagem neuropsicolégica s& sera apreciada por aque-
les que possuem os conhecimentos anatémicos e neuroldgi-
cos basicos que sdo o pré-requisito para o estudo e a pra
tica da neuropsicologia. O neuropsicélogo tem dois papéis:
1) afinar a definicdo dos sindromas conhecidos e o desen-
volvimento de técnicas para a sua mais certeira deteccgao,
e 2) a descoberta de novos sindromas".

Os neuropsicologos e psicometristas também diferem
muito da maneira como abordam os doentes. Os primeiros, u
sando um procedimento essencialmente clinico, aproximam-
-se de cada caso individual procurando constantemente a
correlacdao entre as caracteristicas da lesao cerebral e os
resultados da avaliagao psicologica. Esta atitude & iden-
tica @ dos médicos que estudam cada doente nas suas parti
cularidades, encarando-o como uma individualidade. Luria,
um dos neuropsicologos de maior nome, estudava os seus ca
sos duma maneira muito individual, criando testes que usa
va num caso e nao voltava a usar exactamente da mesma ma-
neira nos outros (68). O procedimento dos psicometristas
é diferente deste; a base dos seus conhecimentos & a ava-
liacao de grande nimero de pessoas, no sentido de criar
padroes com grande peso estatistico.
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No que respeita aos testes de personalidade a sua
vantagem esta na atencao pormenorizada que eles prestam
aos aspectos nao intelectuais do comportamento e que nao
sdo, em geral, visados pelos outros tipos de testes.A sua
utilidade no diagnéstico da deméncia & reduiida, porque
embora na deméncia haja defeitos de personalidade, como em
muitas outras doencas psicolégicas, o que a caracteriza é
fundamentalmente o defeito intelectual. As opinides sobre
O papel dos testes de personalidade na avaliacao dos pro-
cessos demenciais vao do entusiasmo 3 indiferenca (89)
(159 (253

Por fim, uma critica que se pode fazer3 maioria dos
testes psicoldgicos na sua aplicagao a pessoas de idade,
€ a de ndo terem sido planeados a pensar nas suas peculia
ridades psicoldgicas. Os testes devem ter em consideracgao
as idades das pessoas a quem se dirigem. A maioria dos de
mentes sao velhos e ha muito que deixaram os bancos das es
colas. Os velhos acumularam a experiéncia, ponderaqaosasa
bedoria, embora tenham perdido fléxibilidade e velocidade.
Os jovens tém curiosidade e motivagao suficientes para co
operar no jogo dos psicdlogos. Os velhos, pelo contrario,
tém necessidade de questdes que sejam adequadas aos seus
interesses se se pretende que dém o seu melhor. Além dis-
SO, os velhos tém menos tendéncia a aceitar riscos. Sao
Portanto mais cuidadosos a tentar resolver os problemas e,
Muitas vezes, preferem nio dar uma resposta a darem uma
9ue pensam ser errada (142) (183).

Os testes mentais face i clinica

Os testes mentais como instrumentos usados na semi
Ologia da deterioracac mental, devem ser comparados com
OS outros métodos complementares de diagnostico e com a
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propria avaliacao médica. Sabe-se que todos os exames com
plementares de uso médico fornecem resultados gue nem sem
pre definem claramente a fronteira entre o normal e o a-
normal, e os testes psicolégicos nao fogem a esta regra.
Wells e Buchanan (326) afirmam que as medigoes do compor-
tamento carecem da especificidade dos testes biogquimicos,
gue medem fendmenos subcelulares. Acrescentam agueles au-
tores que os médicos pouco familiarizados com os testes
mentais, as vezes atribuem-lhes um valor que eles nao me-
recem, de tal modo que, quando a um médico aparece um re-
latorio de avaliacd@o psicoldgica com uma opinido que ele
nao esperava, o pensamento do médico & que devia ser ele
que estava errado, enquanto que o mesmo médico face a um
valor que nao esperava duma andlise de sangue, a mandaria
repetir. E os mesmos autores terminam afirmando que & usu
almente o médico e nao o psicologo que atribui a nota de
certeza d interpretacao dos testes psicoldgicos. Roth (264)
comentando o seu trabalho sobre a epidemiologia das doen-
¢as mentais da terceira idade, realizado com a populacao
de Newcastle-upon-Tyne, afirma que o diagnéstico clinico
provou ser, de longe, melhor instrumento na previsao do
progndstico daguela populacdo gue qualquer medida psicomé
trica. Comenta aquele autor gue a superioridade do diag-
néstico clinico é provavelmente devida 3 interacgao entre
o clinico e o doente, na gual, o estado mental total do do
ente, incluindo as suas caracteristicas cognitivas e emo-
cionais, pode ser correlacionado com a sua histdria. Rema
ta afirmando: "actualmente nenhuma medida psicoldgica con
segue incorporar a riqueza de informacao daentrevista cli
nica". Benton (28) afirma que os testes psicoldégicos, ao
contrario de uma analise de sanque ou do electroencefalo-
grama, nao medem acontecimentos infracomportamentais: di-
zem somente respeito ao comportamento aberto, ou seja, a

166

T | I"I



um tipo de fendmeno aue & ja por si abordivel i avaliacdo
clinica. Num recente editorial da revista Science, Mata-
razzo (202) afirmava cue a avaliacdo psicolégica com tes-
tes n3o € ainda uma actividade altamente objectiva, encon
trando-se num estadio de dsenvolvimento comparavel ao dos
Primérdios do uso das analises de laboratdrio para fazer
diagnésticos médicos.
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Quadro sindoptico das caracteristicas dos testes usados

na avaliacao das deméncias

Testes Testes Testes de
Neuropsicologicos | Psicometricos |Personalidade
Especialistas Neuropsicologos | Psicologos cli | Psicologos
que os usam Neurologistas nicos. Psicome- | Psiquiatras
tristas
Campo de ava- Normais
liagao prefe- Doentes Normais e doentes

rencial

Metodo prefe-
rencial de
trabalho

Maior interes-
se pelo caso
individual

Maior uso de
grande nume-—
ro de casos

Uso em casos
individuais

Grau de inte-—
resse na quan
tificagao dos
dados

Medio

Grande

Pequeno

Grau de conhe-
cimentos de a-
natomia e fisi
ologia do cere

bro —

Grande

Pequeno

Pequeno

Interesse pelaj
localizagoes cel
rebrais

Grande

Pequeno

Pequeno

Aspectos psico

16gicos visados

A generalidade
das fungoes men
tais com prefe
réncia para as
intelectuais

Preferéncia pe
la intelipen-
cia e as ap-—
does

Os aspectos

nao intelec-
tuais da per
sonalidade

Tipo de lesoes
cerebrais vi-
sadas

Preferencia pe-
las lesoes fo-
cais

Preferencia pe
las lesoes di-
fusas

Indiferente
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12. EXAMES COMPLEMENTARES DE DIAGNOSTICO USADOS

NA INVESTIGACAO DA ETIOLOGIA DAS DEMENCIAS

Uma vez estabelecido o diagndstico de deméncia pe-
la entrevista clinica e pela avaliacao com testes psicold
gicos, passa-se a investigacdo da causa que a determinou.
O diagnostico da doenca de Alzheimer & um diagnostico de
exclusdo, aguer dizer, & o aque resta depois de excluidas
as causas detectadveis de deméncia. Isto & assim porque in
felizmente n3ao ha ainda nenhum marcador bioldgico que nos
forneca esse diagndstico com algum rigor, excepto, talvez,
a bidpsia cerebral. Neste capitulo fala-se dos exames com
Plementares de laboratério usados na investigacao dos ca-
SOs de suspeita de deméncia. Em relacao d tomografia axi-
al computorizada e ao electroencefalograma, sé lhes serio
feitas referéncias neste capitulo, ja que serdao tratados
desenvolvidamente em capitulos proprios.

E necessario comegar por rever as causas possiveis
de deméncia. A lista destas causas gque se apresenta a se-
guir, foi coligida a partir de varios trabalhos (13) (32)
(59) (63) (125) (126) (242) (258) (263) (268) (294) (323)
dedicados ao assunto. Pretendeu-se que o rol fosse o mais
Completo possivel. E claro que muitas das situacoes sao ex
tremamente raras, particularmente as do grupo das doencas
metabolicas hereditdrias. Muitas outras situagcces, apesar
de apontadas como causadoras de deméncia nos citados tra-
balhos, poderdo n3o provocar um quadro tipico de deterio-
ragao global, como o aue se apresenta, por exemplo, na do
€nca de Alzheimer, e dar antes origem a um estado confusi
onal um pouco mais prolongado, ou um quadro de defeito cog
Nitivo restrito, como acontece no sindroma de Korsakoff.
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Causas de deméncia

I. Doencas degenerativas

1. Doenca de Alzheimer
2. Doenca de Pick

3. Deméncias pré-senis atipicas (doenca
de Kraepelin, gliose subcor
tical difusa)

4. Coreia de Huntington
5. Doenga de Parkinson

6. Complexo parkinsonismo-deméncia de
Guam

7. Doenca de Hallenvorden-Spatz

8. Paralisia supranuclear progressiva
9. Degenerescéncias espinocerebelosas
10. Esclerose lateral amiotr&fica

11. Distrofia muscular
II. Doencas metabolicas hereditarias

1. Doenca de Wilson
2. Epilepsia mioclonica progressiva
3. Porfiria

4. Calcificagao familiar dos niicleos
basais

5. Ataxia relacionada com o citocromo

6. Sindroma de Willvonseder

fistese
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Sfeia i

10.

12,

32
135
14.
152
16.
1L
18.
1972
20.
2013
225
23.

24,
25.
265

2.

Degenerescéncia dos niicleos basais
com acantocitose

Distrofia neurocaxonal infantil

Deméncia progressiva com osteodispla
sia poliguistica lipomembranosa

Sindroma de Mast

Nevrite intersticial hipertrofica de
Dejerine-Sottas

Colesterinose cerebrotendinosa

Lipidose juvenil distonica
Ceroide-lipofuscinose neuronal

Doenca de Pelizaeus Merzbacher
Homocarnosinose

Angiomatose difusa corticomeningea
Ataxias metabGlicas

Sindroma de Gerstmann-Straussler-Scheinker
Doenga de Von Hippel-Lindau

Miopatia com tremor e deméncia

Miopatia mitocrondial com acidose lactica

Ataxia, epilepsia mioclénica e deméncia

progressiva
Heredopatia oftalmo-oto-encefalica
Leucodistrofia ortocromatica
Leucodistrofia metacromatica

Doenca de armazenamento neurovisceral com
oftalmoplegia vertical supranuclear isleie
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III. Doencas metabdlicas adgquiridas
1. Insuficiéncia hepatica
2. Insuficiéncia renal
3. Hipoglicéemia
4. Hipoxia ou anoxia
5. Efeito remoto de carcinoma
6. Dialise
7. Doeng¢a pulmonar crénica
8. Perda de notassio
9. Hipo e hipernatremia
10. Hipercalcemia
11. Diminuicao da volémia

12. Insolacao
IV. Doencas carenciais

1. Sindroma de Wernicke-Korsakoff
2. Pelagra

3. Doenca de Marchiafava-Bignami
4. Caréncia de vitamina By,
5. Caréncia de folato

6. Mielinolise pontina central

7. Sindroma cronico de ma absorcao, doenca
de Whipple

8. Privagao nutritiva geral, subnutricao,

sindroma do campo de concentracao

fio s
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V. Doencas endécrinas

15
25
3.,

Hipopituitarismo

Hipe e hipertiroidismo
Hipo e hiperparatiroidismo
Hiperinsulinismo

Doenga de Addinson

Sindroma de Cushing

VI. Medicamentos

Brometos

Paraldeido
Barbitiricos
Difenilhidantoina
Primidona

Fenacetina
Tranquilizantes
Metildopa + haloperidol
Digoxina

Hipoglicemizantes orais

VII. Outras intoxicacdes

Monoéxido de carbono
Alcool
Alucinogéneos (?)

Canabis (?)
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5. Compostos organicos (nitrobenzenocs, compostos
de anilina, hidrocarbonetos bramados, tri-
ortocresil fosfato, dissulfito de carbono,
tetracloreto de carbono)

6. Metais (chumbo, merciirio, manganésio, arsénio,
aluminio)

VIII. Infeccoes

1. Abcesso cerebral

2. Meningite bacteriana

3. Meningite por fungos

4. Encefalite

5. Sifilis do sistema nervoso

6. Panencefalite esclerosante subaguda

7. Leucoencefalopatia multifocal progressiva
8. Doenca de Creutzfeldt-Jakob

9. Kuru

10. Empiema subdural

11. Infeccdo respiratdria cronica com insufici-

encia cardiaca
12. Endocardite bacteriana

13. Tuberculose
IX. Doencas cardiovasculares

1. Doencas arteriais
2. Malformacoes arteriovenosas

3. Hipertensao arterial s
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4. Fmbolias miultinlas
5. Insuficiéncia cardiaca congestiva
6. Arritmias

7. Acidentes vasculares cerebrais

X. SituagGes cirlirgicas do sistema nervoso
central

1. Tumor cerebral (primdrio e secundario)
2. Hematoma subdural
3. Traumatismo cranioencefalico

4. Hidrocéfalo de pressao normal
XI. Outras situagoes

l. Esclerose em placas

2. Doenca de Schilder

3. Sarcoidose

4. Doenca de Behcet

5. Deméncia dos pugilistas

6. Privacao sensorial (cegueira, surdez)
. Hospitalizacao (mudanca de ambiente)

-
8. Anestesia e cirurgia

O diagnostico da doenca de Alzheimer

No que respeita ao diagndstico da doenca de Alzhei
Mer, o nimero de situacdes com que é necessario fazer o di
agnéstico diferencial, & bastante menor que a listade cau
Sas de deméncia apresentada. Muitas das situacdes de de-
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méncia mencionadas tém causa Obvia, ou ocorrem num grupo
etario diferente, ou sao doengas familiares, ou manifes-
tam-se por outros sintomas e sinais gue ndo costumam apa-
recer na doenca de Alzheimer. Cabe agui fazer uma breve
revisao das situacdes que poderdao pdr maiores dificuldades
diagnosticas.

I. Doencas degenerativas do sistema nervoso —
— Dentro destas doencas s0 a doenca de Pick e as formas
raras de deméncia gue chamamos "deméncias pré-senis atipi
cas" (doenca de Kraepelin, gliose subcortical difusa)pdem
dificuldades de diagnéstico diferencial com a doenca de Al
zheimer. A destrinca so pode ser feita pela histologia.

II. Doengas metabdlicas hereditarias — Estas do
encas levantam poucos problemas de diagnfstico com a doen
¢a de Alzheimer. Aparecem na generalidade em virios ele-
mentos duma familia, em regra em individuos jovens e acom
panham-se de sinais clinicos neurolégicos ou somadticos que
se nao véem na doen¢a de Alzheimer.

ITI. Doengas metabolicas adquiridas — E um dos
grupos de doencas em que, com mais freguéncia, se encon-
tram situagoes que podem originar um quadro demencial sus
ceptivel de criar problemas de diagndstico diferencial com
a doenga de Alzheimer. A encefalopatia hepatica, se per—
sistir durante meses e anos, origina um quadro de demén-
cia, movimentos involuntdrios e perturbacidao da postura.
Muitas vezes este quadro é precedido de coma, imas outras
vezes o coma & posterior. A insuficiéncia renal traduz-se
com frequéncia num quadro de labilidade emocional, irrita
bilidade e estado confusional, podendo por vezes progre-
dir para defeito de meméria e perturbacdo da compreensio,
abstracgao e orientagao. Por vezes pode originar uma ence
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falopatia de Wernicke e um sindroma de Korsakof particu-
larmente nos sujeitos em quem se sobrepoe um defeito nu-
tritivo (126) A hipoglicémia, se ndo for muito acentuada
€ actuar de modo persistente pode originar o chamado LR o)
droma de hipoglicémia crénica" em que ocorre uma deterio-
racao gradual das fungbes intelectuais (3). £ de todos sa
bido que a hipoxia e a hipotensao marcadas, no contexto
dum acidente agudo, se se mantiverem mais que uns cinco mi
nutos, podem provocar lesGes cerebrais irreversiveis e de
méncia. Mas é discutivel gue a hipoxia e a hipercapnia mo
deradas actuando de modo cronico consigam originar defei-
to de intelegéncia (32) (242). Algumas vezes, tumores com
Sede fora do sistema nervoso, particularmente o carcinoma
bronquico, acompanham-se de deméncia aue é consideradacon
Sequéncia dum efeito remoto da neoplasia. Nalguns casos o

tumor provoca uma alteracdao metabdlica (hipercalcemia),cg
rencial (caréncia de vitamina B,,) ou endéerina que, ac-
tuando no sistema nervoso, da origem ao defeito intelec-
tual. Noutros casos a deméncia ocorre sem que haja de ner
Meio, metastases ou perturbacdao metabdlica carencial ouen
déerina conhecida tratar-se de verdadeiras si-
tuacoes paraneoplasicas, cue podem ser de dois tipos. No
Primeiro tipo o exame pds-morte do cérebro nio mostra al-
teracces (126) (136). No sequndo tipo em gue, além de de-
méncia, podem ou nao aparecer outras manifestactes neuro- |
légicas, o cérebro apresenta uma infiltracio perivascular 1
de células redondas sobretudo na substancia cinzenta da !
face interna dos lobos temporais o que leva aoc uso da de-

Signac@o de "encefalite limbica" (61) (135) (136). Também

Certas alteragoes dos electrdlitos — elevacao do calcio, i
deplecdo de potdssio, subida ou descida do sddio — estao |

apontadas como podendo originar quadros demenciais (263)
(294) ,
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IV. Doengas carencials —— Varias doengas caren-

ciais podem provocar dificuldades diagnosticas com a doen
ca de Alzheimer. A pelagra, caréncia de acido nicotinico,
manifesta-se por uma triade de dermatite, diarreia e alte
ragoes mentais. Em regra as manifestacoes cutdneas prece-
dem as alteracoes neuropsiquiatricas, ficilitando o diag-
ndstico, mas ha casos de pelagra sem pelagra, isto &, sem
as alteracoes dermatoldgicas (296). A caréncia de vitami-
na B12 pode provocar um defeito intelectual que, em geral
se acompanha de outros defeitos neuroldogicos mas que pode
aparecer isoladamente (126). As manifestacoes neurolégi-
cas provocadas em certos doentes pela deplecao de acido
félico sdo semelhantes as causadas pela falta de vitamina
Bl2 contudo, em geral, a maioria dos individuos com defi-
ciéncia de folato estdo neurologicamente intactos (25). A
doenca de Marchiafava-Bignami, uma doenga rara caracteri-
zada por uma lesdao do corpo caloso de etiopatogenia des-
conhecida, pode apres entar um guadro clinico idéntico ao
da doenga de Alzheimer. Adams e Victor (3) afirmam que a
ocorréncia num alcodlico crénico dum quadro idéntico ao da
doenga de Alzheimer, e cujos sintomas remitem, deve suge-
rir o diagndstico de doenca de Marchiafava-Bignami. A psi
cose de Korsakoff &, na maioria dos casos, causada por ca
réncia de tiamina devida ao alcoolismo, circunstancia em
que & geralmente precedida de doenca de Wernicke. Estes
dois elementos, alcoolismo e doenga de Wernicke, ajudam a
caracterizar a situagao. Victor (314), uma autoridade nes
ta doenca, acha duvidoso que a psicose de Korsakoff nos
alcoblicos possa aparecer sem ser precedida de ataxia e
paresias oculares, gue sao sinais da doenca de Wernicke.
A psicose de Korsakoff pode ser causada, além de alcoolis
mo, por diversas lesotes do diencéfalo ou do hipocampo —
— tumor do 39 ventriculo, enfarte, encefalite — situa-
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¢coes em que o diagndstico costuma saltar i vista.

V. Doengas enddécrinas — Tanto o hipo como o hi
pertiroidismo acompanham-se de alteracdes mentais, sendo
mais marcadas na primeira destas situacoes. No mixedema,
por vezes, as alteragOes mentais aparecem isoladas, sem
outros sinais clinicos (126). Est3o também descritos ca-
sos de deméncia tanto no hipo como no hiperparatiroidismo
(203) . sao conhecidos de todos as alteragdes das funcoes
nervosas superiores que ocorrem na terapéutica com corti-
coides. Os mesmos sintomas tém sido referidos na doenga de
Cushing. O diagnostico desta doenca & usualmente facilita
do quando se repara no habito do doente, nas alteracdes
cutaneas e na distribuicdo dos pélos. O excesso de corti-
coides & uma das causas da atrofia cerebral reversivel
(346) . Também o défice de corticdides se pode acompanhar
de alteracbes mentais; Roth (263) cita a doenca de Addison
como uma das causas de deméncia.

VI , VII. Intoxicacoes medicamentosas ou doutro

tipo — S&3o varias as subtancias respon
Sabilizadas por provocar defeito cognitivo. Na maior par-
te dos casos o diagndstico é facil, bastando atender nos
medicamentos que o doente toma. Mas, quando a intoxicagao
nao é iatrogénica, por vezes, é muito dificil detecti-la.
Como nota de curiosidade, aponte-se que o uso prolongado
de fenacitina pode dar origem a um quadro com as caracte-
risticas clinicas e histoldgicas da doenga de Alzheimer
(208) .

VIII. Infecgbes — Salvo a sifilis do sistema ner-
VOso e a doenga de Creutzfeldt-Jakob, nao & natural que as
infecgGes do sistema nervoso criem problemas de diagnésti
CO com a doenca de Alzheimer. Em alguns raros casos a do-
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enca de Alzheimer toma aspectos clinicos e electroencefa-

logrdficos em tudo idénticos aos da doenga de Creutzfeldt
—Jakob.

IX. Doencas cardiovasculares —— Estas doencas sao
em regra diagnosticadas pela histbéria, pelo exame médico
geral e pelo electrocardiograma, que s3o parte imprescin-
divel do exame de rotina a que se deve submeter aualqgquer
caso de deméncia.

X. SituagOes cirilirgicas — Em geral nao criam
problemas de diagnostico com a doenca de Alzheimer. A to-
mografia axial computorizada, gue deve ser sempre feita em

casos de deméncia, poe em evidéncia estas situacdes.

Os exames complementares que se devem pedir na

investigacao da etiologia das deméncias

A seguir apresenta-se uma lista dos exames auxilia
res de diagnostico que devem ser requisitados quando o ca
so de deméncia que estudamos nao tem causa evidente, e quan
do a histdoria e /ou exame médico ndo fornecgam qualquer
pista quanto & sua etiologia. E neste contexto que se si-
tuam os casos de doenca de Alzheimer. Naturalmente que, se
o0 caso de deméncia que temos entre maos e que procuramos
caracterizar se acompanha de certos elementos de histéria
— presencga de casos idénticos na familia, actividade pro

fissional que implique riscos de intoxicacao, etc — ou se
manisfesta por certos sintomas e sinais — outros sinais
neurolégicos além de deméncia, visceromegalia, etc — en-

tao outrosexames complementares, além dos que se indicam,
deverao ser pedidos.
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Exames de laboratorio de rotina:

- Hemograma completo 5
- Velocidade de sedimentacao

= Ionograma

- Calcémia

- Glicémia

- Urémia

- Criatininémia

- Transaminases

- Tempo de protrombina

- Electroforese das proteinas do sangue

- Nivel de vitamina B,, e folatos no sangue

- Nivel de hormonas tiroideias (T3, T, TSH)
- VDRL
- Analise de urina

- Tomografia axial computorizada
- RX do torax

- Electrocardiograma

- Electroencefalograma

Por vezes, pode ser necessario fazer a pesquisa de
Medicamentos ou toxicos.

Se o conjunto de exames complementares referidos
ndo revelar alteracoes para além de a tomografia cranioen
cefalica mostrar uma atrofia cerebral, e do electroencefa
lograma apresentar uma lentificac3do difusa, e se o exame
nNeuroldgico for normal, entio estamos, quase com certeza,
Peérante um caso de deméncia degenerativa daquelas que se
N30 acompanham de outros sinais neuroldgicos, muito prova
Velmente uma doenca de Alzheimer. Mas se nos exames com-
Plementares aparecem outras alteracoes além das menciona-
das, entao hd que persequir essa pista com a requisicao de
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novos exames.

Dois exames auxiliares de diagndstico foram deixa-
dos para o fim, por implicarem alguma controvérsia. Sao
eles a puncgao lombar e a bidpsia cerebral. Quando se pen-
sa na pungao lombar, a primeira pergunta gue ocorre fazer
€ gquais as situagdes causadores de deméncia que  poderao
ser detectadas pelo exame liquido cefalorraquidiano.Essas
situacdes sdo as infecgdes do sistema nervoso e as doen-
cas desmielinizantes. A segunda pergunta & se se justifi-
cara fazer puncao lombar em todos os casos em que se pes-
quisa a etiologia duma deméncia, sem que haja indicios que
apontem para essas tais situacOes. A resposta parece que,
em termos gerais, & nao. A Unica situacdo que talvez pu-
desse passar despercebida sem a realizacio da pungao lom-
bar, seria a meningite por criptococo, mas a verdade é que
esta doenga € muito rara. Wells (323) da-nos conta que em
222 casos de deméncia estudados meticulosamente em tréscen
tros dos Estados Unidos da América, foi realizada puncao
lombar a todos eles, e nao foi encontrado um @inico caso
de meningite por criptococo. Wells afirma de seguida que
alargar a pandplia de exames complementares ao exame cor-
rente do liquido cefalorraquidiano de modo a identificar
todos os possiveis casos de deméncia tratavel, parece pou
co avisado, quer do ponto de vista médico, quer do ponto
de vista econdmico.

A bibpsia cerebral & um método ndo s& cruento como
um pouco chocante. O seu uso pareceria justificado seoin
comodo gue acarreta fornecesse uma contrapartida equiva-
lente. Infelizmente, isto nao acontece; & bastante alta a
percentagem de falsos negativos em estudos de deméncia com
bidpsia. Green e colaboradores (115) obtiveram tecido ce-
rebral por bidpsia em quinze doentes como diagndstico cli
nico de doenga de Alzheimer. Em sete dos doentes a histo-
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logia revelou alteragdes compativeis com essa hipotese. Nos
Oito restantes as bidpsias mostraram encefalopatia de ti-
PO indeterminado, excepto num caso em que as alteracgoes e-
ram compativeis com doenga de Pick. Nenhum dos doentes foi
autopsiado. Smith e colaboradores (289) fizeram um estudo
histolégico de material de bidpsia obtido a partir de 59 do
eéntes sofrendo de deméncia com inicio no pré-sénio. Dezas-
Sete dos casos nao mostraram alteracoes especificas. Torak
(310) apresenta o resultado de 29 bidpsias cerebrais de in
dividuos com deméncia. Em 13 dos casos o exame foi conside
rado normal. Também num estudo com bidpsias cerebrais de
36 dementes realizado por Bowen e colaboradores (36)7 0 22%
das amostras niao forneceu o diagnéstico.

Roth (265), num simpésio sobre a doenca de Alzhei-
Mer, sintetizou a opiniao dos intervenientes sobre a bidp-
Sia cerebral, classificando-a de "exercicio destituido de
€tica". Enfim, € importante reconhecer o valor do tecido
Cerebral obtido em viveo para a investigacao, sobretudo no
Campo da bioquimica e da microscopia electrénica.

A encerrar este capitulo sobre os métodos auxilia-
res de diagnéstico, € necessdrio que se diga que & funda-
mental que, face a gualquer individuo com um guadro de de-
Méncia cuja causa ndo & conhecida, se proceda a investiga-
¢80 completa da etiologia do caso. £ que a nao se cumprir
com esta regra primordial, um grande nimero de doentes rer
de a oportunidade de serem tratados. Pensa-se que 15 a 30
POr cento das situacoes de deméncia sio susceptiveis de cu
Ta ou melhoria (13) (63) (294) (323).
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13. A TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTORIZADA NO

DIAGNOSTICO DA DEMENCIA

Certas deméncias sao causadas por lesdes que por
provocarem deslocacido ou distorgao das estruturas intra-
cranianas, ou por motivo da sua densidade, tornam o seu
diagndstico radioldgico relativamente facil. Isto que é
verdade para a tomografia axial computorizada, era-o ja
para os métodos radioldgicos anteriores — ventriculogra-
fia, encefalografia gasosa e angiografia. O problema da u
tilidade dos métodos radioldgicos no diagnéstico da demén
cia poe-se quando ela ndao é causada por uma lesao desse gé
nero, e quando a sua causa nao € detectdvel pelos outros
métodos de investigagdo clinica. Enfim, o que se pede i ra
diologia & a sua contribuicd@o para o diagnéstico das de-
méncias degenerativas, particularmente das doencas de Al-
zheimer e Pick, tendo sobretudo em vista a avaliacao do
grau de atrofia cerebral.

Antes do advento da tomografia axial computoriza-
da fizeram-se varias tentativas para medir o cérebro e os
espagos intracranianos que sao preenchidos com liguido ce
falorraquidiano. Bull (45) faz a histdria da medigdo do vo
lume dos ventriculos cerebrais pds-morte comecando por men
cionar Leonardo da Vinci que tera sido o primeiro a estu-
dar a sua anatomia. Bull informa-nos ser consenso dos ana
tomistas que a grande maioria, talvez cerca de 90%, dos
sistemas ventriculares normais, tém uma capacidade que nao
ultrapassa os trinta centimetros clbicos e, algumas vezes
€& de somente sete centimetros ciibicos. Knudsen (citado em
45) mediu o volume ventricular de 183 cérebros normais de
individuos entre os 20 e 90 anos, e concluin gue havia al
gum aumento do tamanho dos ventriculos laterais com o avan
co da idade, mas este achado naoc era de modo algum consis

184




tente. Concluiu também que ndo hd correlagdo entre o peso
dos hemisférios e o volume dos ventriculos laterais. Bar-
ron e colaboradores (24) criticam os métodos de medicao
de volume dos ventriculos pés-morte em individuos normais,
Primeiro porgque tém sido considerados duvidosos os crité-
rios de determinagdo da normalidade nos estudos realiza-
dos e, segundo, porgue o volume ventricular sofre uma re-
ducdo significativa desde a vida até i autdpsia. Este fe-
nomeno ocorre por varias razdes: a doenga terminal e o pe
riodo agdnico provocam anoxia e edema cerebral, a fixacao
em formol produz tumefacgdo dos tecidos, e as alteracdes
quimicas pos-morte podem fazer diminuir os ventriculos se
a fixagao nao for realizada imediatamente.

Foram também feitas tentativas para medir o volume
dosventriculosem vida, fazendo cdlculos com base no liqui
do cefalorraquidiano extraido e no ar introduzido quando
Se realiza uma ventriculografia ou uma encefalografia ga-
Sosa, mas estes métodos ndo sdo praticos nem dio resul-
tados de razoavel precisac (45).

Naturalmente que grande nimeroc de medigdes foram
feitas utilizando os métodos radioldgicos anteriores 5 to
Mografia axial computorizada e a ecografia, mas estas tég
Nicas ndao permitiam cdlculos de volumes e somente permiti
am a obtengdo de medidas lineares. Bull (45) comenta: "Ha
Mmais de quarenta anos aque se introduz ar nos ventriculos;
Contudo, ainda ndo somos capazes de medir o seu volume com
Tigor durante a vida ... tanto quanto sei ainda n3o foi
Criado um método radioldgico para determinar o volume dos
Ventriculos". E mais adiante, a respeito do uso das medi-
das lineares para estimar o volume dos ventriculos, afir-
Ma que dentre todas as linhas conhecidas, nenhuma se corre
laciona tdo satisfatoriamente com o volume ventricular co
MO a largura minima do corpo do ventriculo lateral. £ &b-
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vio que as medigdes efectuadas nos exames radioldgicos uti
lizando contrastes anteriores d@ tomografia axial computori
zada, pecam dc defeito de nao ser facil obter valores nor-
mais, por ndo ser exequivel realizar esses exames em pes-
soas normais. Outro aspecto a considerar no uso das medi-
goes feitas em encefalografia gasosa, & o facto de ocorre-
rem variagOes do volume ventricular durante a realizagao
do exame e durante as horas que se lhe sequem (24).

A ecografia cranioencefalica também permite a obten
¢3o de algumas medidas lineares, com a vantagem de poder
ser realizada em individuos normais sem o menor incomodo
(120).

Com o aparecimento da tomografia axial computoriza-
da passamos a dispor dum método de exame do sistema nervo-
so bastante indcuo e muito informativo. Com o intuito de
estebelecer comparacoes entre estruturas ou lesdes, a tomo
grafia axial computorizada pode ser utilizada de dois mo-
dos: A) fazendo uma avaliagdo visual , e B) explorando o
uso dos valores de densidade dos "pixels".

A. Avaliagao visual — nesta modalidade quatro mé-
todos se podem usar:
1. Classificacao subjectiva (em inglés "rating")
2. Escalonamento (em inglés "ranking")

3. Avaliagao da discriminalidade entre subs-
tancia branca e substancia cinzenta

4. Medicao de linhas

5. Medicao de adreas — planimetria
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B. Uso dos valores de densidade dos "pixels" —
— nesta modalidade pode-se fazer:

1. Medicao de linhas
2. Medicao de areas

3. Comparagao de densidade de estruturas

A. 1. -Classificag@o subjectiva — Muitos radiologistas,

com base na sua expe

riéncia, fazem uma avaliacdo por estimativa do tamanho das

estruturas ou lesOes cerebrais. Este método, muito usado

Para a classificacao do grau de atrofia cerebral, permite

~lhes dizer que a atrofia esta ausente, & ligeira, modera
da ou severa.

A. 2, - Escalonamento — Processo um pouco mais preci-

SO, consiste em fazer um esca

lonamento de varias tomografias correspondentes a diver-

SOs tamanhos da estrutura ou lesdo em causa, elaborando co

Mo que uma bitola contra a qual qualguer nova tomografia
€ comparada.

A. 3. - Discriminabilidade entre substdncia — Alguns

anca a n
br e substancia cinzenta A

res atribuem significado ao grau de contraste entre a subs
tancia branca e a substancia cinzenta, apreciado visual-
Mente e graduado segundo uma escala.

A. 4. , A. 5. , B. 1. , B. 2. - Medicao de linhas e
areas —
— Quer por meio do exame visual com a ajuda de instrumen
tos (régua, planimetria), quer através do uso de valores
de densidade dos "pixels" por intermédio do computador, é
Possivel fazer medigdes lineares e de areas. De qualguer
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dos modos, de posse dos valores de areas, & possivel deter
minar volumes de estruturas ou lesdes. Para isto basta mul
tiplicar a area determinada pela espessura de cada fatia
tomografica e pelo niimero de fatias em que a estrutura ou
les@ao & vista.

B. 3. - Comparacao de densidades — O computador do to-

mégrafo fornece den
sidades médias de estruturas ou lesdes. £ possivel compa-

rar esses valores em diferentes tomografias.

Dificuldades técnicas ao uso da tomografia

axial computorizada na avaliacao da deméncia

A avaliagd@o visual da tomografia peca por falta de
rigor, nao s6 por utilizar métodos de ponderacao subjecti-
va e portanto sujeitos a erro do observador, mas também por
razao das caracteristicas e defeitos do prdprio aparelho e
do modo como ele constr6i a imagem. Os contornos das estru
turas que a vista percebe nao sao faceis de definir compre
cisdo devido a: 1) baixa resolucao do método , 2) efeito
de volume parcial , e 3) influéncia do nivel e abertura
da janela na imagem. A utilizacao dos valores das densida-
des dos "pixels" através do proprio computador do tomdgra-
fo para a definicl@io das diversas estruturas normais ou pa-
tolégicas, sendo 3 primeira vista um método extremamente
rigoroso, esta também eivado de factores de erro inerentes
a aspectos'tecnolégicos (ruido dos fotoes, ruido dos teci-
dos, variagao de tomégrafo para tomégrafo, variacoes de den
sidade dependentes do doente, etc). Todos estes factores de
imprecisao abalam a utilidade da tomografia axial computo-
rizada gm avaliacoes, como seja a determinacio do grau de
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atrofia cerebral, que exigem algum maior rigor que a mera
detecgao dum tumor, dum abcesso, etc.

Resultados das medicoes de linhas, Areas

e volumes na tomografia axial computori- '

zada em individuos normais

Com muito menos razao que na ventriculografia ouna
encefalografia gasosa, ha também objec¢des a fazer i gene
ralidade dos trabalhos mencionados a sequir, que fornecem
Valores de mensuragoes varias em individuos ditos normais
(149) (152). Por exemplo, Gyldensted (120) e Haug (127) a
Presentam nos seus trabalhos, como normais, individuos a
quem a tomografia foi feita por queixas diversas mas que

depois se verificou "nd3o terem doenca"; Barron e colabora
dores (24) dizem ter usado voluntidrios normais, mas nio in

f«
I
*ﬁ

dicam como eles foram seleccionados. l
1. As medicGes e a idade — Num trabalho em que foram E
feitas medicGes em 135 in- |

dividuos normais com idades entre os nove meses e os no- t
Venta anos, Barron e colaboradores (24) concluiram que a 3
area dos ventriculos expressa em percentagem da drea in- i
tracraniana e medida num corte tomografico em que a sua i $
Mmagem tivesse maior tamanho, aumentava com a idade, sendo L
|

|

€sse aumento muito marcado na oitava e na nona décadas. O

alargamento dos sulcos cerebrais avaliado subjectivamente }
€ra notdorio da sexta década em diante, mas ndo acompanha- w
Va em todos os casos a dilatag¢do ventricular. Gyldensted f
(120), num estudo realizado com cem individuos normais en- |
tre os 17 e os 86 anos, verificou que todas as medigoes 1i '
neares feitas e a relacdo de Evans mostravam um aumento do
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grupo de doentes mais novos (17 - 40 anos) para o grupo de

doentes mais velhos (41 - 86 anos). Haug (127) num traba-
lho com 177 individuos normais encontrou uma clara rela-
¢do entre varias medidas lineares e a idade dos individuos
estudados. Gonzalez e colaboradores (107) verificaram e-
xistir um aumento significativo da atrofia cerebral a me-
dida que aumentava a idade dos cem individuos normais por
eles estudados cuja idade média era de 75 anos e cujos ex
tremos eram 65 e 100 anos. Messe e colaboradores (209) re
alizaram varias medigdes lineares em 170 individuos nor-
mais com idades entre os 6 meses e os 80 anos. Concluiram
gue, na generalidade, os valores das medidas que fizeram
sao, nas primeiras duas décadas de vida, significativamen
te diferentes dos das outras idades, gque os mesmos valo-
res sao relativamente constantes durante a vida adulta até
aos 60 anos, e que depois dos 60 anos hd um novo escaldo
para esses valores. Zeumer e colaboradores (346) mediram
a area do espaco subaracnoideu em trés cortes tomografi-
cos em 140 individuos normais de menos de 30 até 80 anos.
Verificaram um aumento daquela area paralelo com o aumen-
to da idade. Em posicao um tanto diferente de todos estes
autores, vemos Jacoby e colaboradores (152), depois de te
rem feito avaliagoes subjectivas, medigoes lineares e de
dreas em 50 individuos com mais de 60 anos, afirmarem que
onde encontraram alguma correlacdo com a idade e mesmo es
sa bastante baixa foi no grau de atrofia cortical avali-

ado subjectivamente.

2. As medicoes e os sexos — Gyldensted (120) encon-
trou em seis dos parame-

tros lineares que utilizou no seu trabalho, maiores dimen
soes nos homens que nas mulheres. Haug (127) concluiu o mes
mo para os varios parametros que mediu nos individuos com
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mais de 15 anos, porque abaixo desta idade as mesmas medi-
das eram maiores no sexo feminino que no masculino. Ja Gon
zalez e colaboradores (107) e Meese e colaboradores (209)
nao encontraram diferenca de sexo para sexo nas medicoes
que fizeram.

3. Comparacao entre medicoes do lado direito e do lado
esquerdo do encéfalo — Gyldensted
(120) veri
ficou nos individuos que estudou, que nas mulheres a largu
ra do corno anterior do ventriculo lateral num lado era sig
nificativamente maior que no outro, nao ocorrendo tal dife
renca nos homens. Foi ja nos homens, e ndao nas mulheres ,
Que encontrou uma diferenca significativa dum lado para o
Outro na distancia do septo llicido ao niicleo caudado. Mee-
Se e colaboradores (209) ndo encontraram, em medigdes line
ares, difenca entre o lado direito e o lado esquerdo.

4. As medicoes e o rendimento nos testes mentais —

= Gonzalez e colaboradores (107), na populagao de normais
Que estudaram, verificaram que quanto pior era o rendimen-
to nos testes, maior era o grau de atrofia cerebral. Jaco-
by e colaboradores (152) encontraram uma correlagao negati
Va significativa entre os resultados nos testes psicoldgi-
Cos e o grau de atrofia cortical em individuos normais. Os
dutores sugerem duas possibilidades: a primeira, gue a a-
trofia cortical seja um substrato estrutural do “esqueci-
Mento benigno da senescéncia" (v.capitulo: A doenca de Al-
zheimer nas suas relagoes com as outras demeéncias), e a se
9unda, que corresponda a casos de deméncia em inicio. Esta
Segunda hipotese nao foi corroborada numa avaliacdo longi-
tudinal ge alguns destes casos durante mais de dois anos
(149). Num trabalho em que foram feitas medicdoes lineares
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nas tomografias de 55 individuos considerados normais, Soi
ninen e colaboradores (292) concluiram haver uma correla-
¢d30 entre atrofia cortical na regido temporal esquerda e
baixo rendimento em testes psicoldgicos. Especulam os auto
res que este aspecto talvez se relacione, por um lado, com
as alteragdes electroencefalograficas focais que se encon-
tram nos velhos normais (v. capitulo seguinte), e, por ou-
tro lado, com o "esquecimento benigno da senescéncia".

O uso da tomografia axial computorizada

no diagnostico da deméncia

Apresentam-se a sequir os resultodas de mensuracgoes
feitas em doentes com varios tipos de deméncia, na maioria
casos de doenga de Alzheimer. Estes trabalhos, como muitos
out¥os que s3do revistos noutros capitulos, pecam por defi-
ciente definicao dos doentes; nem sempre € bem explicado co-
mo foram alcangados os diagndsticos, e nao se faz mencao do

ponto de evolugdo da doenca em que foram estudados.

1. Correlacao entre medidas na tomografia e o grau de
deterioragao

— Em cem doentes com diversos graus de deméncia de dife-
rentes tipos, estudados com medi¢Oes lineares, Hughes e co
laboradores (144) ndo encontraram correlagao entre o grau
de atrofia e o grau de deterioracao mental. Também Wu e co
laboradores (341), em 55 doentes com diversas doencas neu-
roldogicas, incluindo alcoolismo, mas sem lesdes focais do
cérebro e sem doengas médicas causadoras de defeito cogni-
tivo, cujas tomografias avaliaram subjectivamente e com me
didas lineares, nao obtiveram correlaciao proxima entre os
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vValores de atrofia cerebral e o rendimento nos testes psi-
coldgicos.

Pelo contrario, George e colaboradores (101), a par
tir do seu estudo com 26 doentes de Alzheimer, concluiram
haver correlacgdo entre o grau de deterioragao mentale a ge
neralidade dos métodos de avaliacdo de atrofia gque usaram F

— classificagao subjectiva, escalonamento, medicoes linea
res e avaliag@o da discriminabilidade entre a substancia
Ccinzenta e a substdncia branca. Contudo, os autores acen-
tuam que o parametro que viram correlacionar-se melhor com
a deterioracao intelectual foi a discriminabilidade entre a ]
Substancia cinzenta e a substincia branca e, em sequndo lu :
dar, a largura do terceiro ventriculo. DelLeon e colaborado q
res (70) avaliaram as tomografias de 43 doentes com doenga |
de Alzheimer com idade de inicio acima dos 60 anos, com di 2

ferentes métodos: virias medicdes lineares, planimetria dos
Ventriculos laterais, avaliacao subjectiva da atrofia e es
Calonamento ("ranking"). Concluiram que este Gltimo método,
de que foram pioneiros, foi o que melhor se correlacionou
€om o grau de deterioragao mental. Soininen e colaborado-
res (292) afirmam num trabalho em que relatam o resultado
de varias medigdes lineares em 57 doentes com doenga de Al
zheimer, que a dilatagao ventricular aumenta em paralelo
Com o defeito intelectual, o mesmo nao se podendo dizer da
atrofia cortical.

2. Correlagao entre alteragdes da tomografia e a idade
dos doentes

— Em varias medicGes feitas em tomografias de doentes com
Provavel doenca de Alzheimer, Naeser e colaboradores (214)

nao encontraram correlagao entre o grau de atrofia e a ida
de dos doentes. George e colaboradores (101), no trabalho

e . ——— et e
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acima mencionado,nao acharam que a discriminabilidade en-
tre a substdncia cinzenta e a substancia branca variasse
com a idade dos doentes. Pelo contrario, Hughes e colabo-
radores (144) no estudo também ja mencionado, referem te-
rem encontrado uma grande correlacao entre idades dos do-
entes e o grau de atrofia ventricular e, em menor grau,en
tre idade e atrofia cortical. Wilson e colaboradores (335)
também concluiram, do seu estudo com 42 doentes com doen-
¢a de Alzheimer, que a atrofia cerebral & maior & medida
que a idade dos doentes aumente.

3. Comparacao entre atrofia cortical e dilatagido
ventricular

— George e colaboradores (101), Jacoby e colaboradores
(150) , Soininen e colaboradores (292) e Brinkman e colabo
radores (42), todos concordam em afirmar que € a dilata-
gao ventricular, e ndo a atrofia cortical, que melhor se
correlaciona com o grau de deterioracao intelectual.

4. Comparagao entre normais e dementes no que respeita
ao grau de atrofia

— No que concerne @ utilizacao da tomografia axial compu
torizada para distinguir normalidade de deméncia, uma i-
deia aue resulta da leitura de muitos trabalhos, & que,
embora seja mais frequente a auséncia de atrofia nos nor-
mais e a sua presenca em dementes, o contrario & possivel,
havendo uma grande faixa de sobreposigdo face a qual, no
caso individual, o diagnéstico diferencial com base exclu
sivamente no exame tomografico & impossivel. Vemos expri-
mirem esta opinido Huckman e colaboradores (143), Jacoby
e colaboradores (150), Soininen e colaboradores (292) e
Wilson e colaboradores (335).
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Alguns autores, talvez por optimismo, nido levantam
este problema da faixa de sobreposicao entre normais e de
mentes. E assim que Naeser e colaboradores (213) (214), u
tilizando o método de comparar densidades de parénquima en
tre normais e dementes, afirmam ser altamente significati
Va a diferenca de densidades do parénquima entre uns e ou
tros, e sem gualquer sobreposicao. Estes autores fizeram
também medigOes lineares, que d excepcdo da largura do ter
ceiro ventriculo, nenhuma outra distingue os dementes dos
normais. No entanto, Wilson e colaboradores (335) nio con
Seguiram reproduzir os resultados de Naeser com o matodo
da avaliacao das densidades. De facto, verificaram que as
Medidas de densidade nd@o se correlacionavam com a idade

resultados psicométricos ou atrofia cerebral.

O diagndstico da doenca de Pick com a

tomografia axial computorizada

Como ja foi referido, nao é facil, pela clinica,
distinguir a doenga de Pick da doenca de Alzheimer. A to-
Mografia axial computorizada seria o exame ideal para fa-
Zer esse diagnGstico diferencial, tendo em conta as des-
Cricdes tipicas do aspecto macroscépico do cérebro numa e
Noutra daquelas doencas. A verdade é que, para alémdas 1i
mitacGes de ordem técnica que a tomografia axial computo-
Trizada tem para distinguir diferentes tipos de atrofia ce
rebral, s3o muitas as excepgoes as descricgoes classicas da
Anatomia patoldgica macroscopica dos dois tipos de demén
Cia, o que, no caso individual, anula a esperada contri-
buicio da tomografia para distinguir as duas doengas. Se-
ja como for, Mc-Geachie e colaboradores (204) afirmam ter
Publicado pela primeira vez o relato dum caso de doenga de
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Pick, com confirmagao histoldgica, diagnosticado por tomo
grafia axial computorizada.

A tomografia axial computorizada no

diagnostico de deméncia multienfartes

Na deméncia multienfartes a tomografia mostra a di
latagao ventricular e, naturalmente, revela focos de bai-
xa densidade correspondentes a zonas de isquémia. Segundo
Roberts e colaboradores (254), o grau de dilatagao ventri
cular tende a acompanhar a severidade da deterioracao men
tal, tanto na deméncia vascular como nao vascular, mas &
mais acentuada na primeira.

O reconhecimento dos focos isquémicos depende de va
rios factores: caracteristicas do tomografo, tempo de du-
ragao do acidente vascular na altura em que € realizada a
tomografia, idade do doente, localizacao e tamanho das le
soes. A influéncia da qualidade do tomografo e da sua ca
pacidade para discriminar as diversas estruturas cere-—
brais nao necessita mais comentdrio. Quanto & influéncia
do momento em que & realizada a tomografia, estd estabele
cido que é entre o sétimo e o décimo dia que os enfartes
se tornam melhor definidos na tomografia (11) (15). A opi
nido mais aceite & que isto seria devido a formagao de mi
crocavidades (11). Alcala e colaboradores (11), apds ana-
lise guimica dos varios elementos constituintes dos enfar
tes, ficaram convencidos cue esse fendmeno é conseguéncia
duma acentuada fagocitose, com o resultante aumento de gor
duras neutras. A idade do doente influencia a deteccao de
enfartes cerebrais, na medida em gue a transparéncia peri
ventricular e a atrofia cortical que acompanham o envelhe
cimento normal do cérebro, se podem confundir com lesoOes
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isquémicas (306). Este aspecto, e o facto conhecido de o
tombgrafo definir deficientemente as lesdes infratento-

riais, sobretudo as do tronco cerebral, determlnamaaimpor
tancia do factor localizacao na possivel confusio entre
verdadeiros e falsos acidentes vasculares. Mas é o tama-
nho das lesdes que tem merecido mais atencao. Mori e cola
boradores (citado em 306) , Alcala e colaboradores (11) e
Tohgi e colaboradores (306), sao os autores de trés traba
lhos de correlagdo de tomografia axial computorizada e ana
tomia patolégica. Os trés grupos de autores, com base na
Observacao do cérebro, dividiram as lesoes resultantes dos
acidentes vasculares em trés tamanhos (ver quadro seguin-
te) e verificaram depois quantos desses acidentes (denomi
nador do indice de deteccao) foram reconhecidos na tomo-
grafia (numerador do Indice de deteccao) .

Tamanho | Indice Tamanho Indice [ Tamanho ; Indice
das de dg* dgs de de- das de de-
lesoes | teccao lesoes teccao | lesoes | teccao

Mori <1,5cm o/ 7|1,5- 2,5¢m| 1/ 3 >2,5cm [T

Alcala| <2cm 1/ 13 2,1 - 5,0em| 9/16 25,1cm 9/11

Tohgi | <5mm 42/147 b) 36/72 a) 42/43

a) Lesoes ocupando quase por completo a area
cerebral alimentada por qualquer das arte
rias cerebrais (anterior, media, posterior)

b) Lesoes de tamanho intermediario entre Smm
e as lesoes referidas em a)
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Dos autores mencionados, s6 Tohgi e colaboradores
referem a ocorréncia de falsos positivos, isto &, casos em
que diagnosticaram a presenca de lesOes vasculares na to-
mografia que depois o exame anatomopatoldgico néq confir-
mou. Foi espantosamente elevado o nimero destes falsos j=]e}
sitivos; em 199 enfartes de pequeno tamanho diagnostica-
dos na tomografia, 157 eram falsos positivos, e em 56 en-
fartes de médio tamanho diagnosticados na tomografia,20 e-
ram falsos positivos. J3a dos 42 enfartes grandes diagnos
ticados na tomografia, todos tinham correspondéncia anato
mopatoldgica. Os autores adiantam varias razoes para a e-
xisténcia de falsos positivos. Vale a pena mencionar que
estes mesmos autores encontraram, nos 87 casos que estuda
ram, dois casos com enfartes hemorrigicos, tendo verifica
do na autdpsia, muitas hemorragias punctiformes nas Aareas
enfartadas. Estes dois casos foram reconhecidos na tomo-
grafia.

. A tomografia axial computorizada

no diagnostico da depressao

Jacoby e Levy (151 compararam as tomografias de um
grupo de 41 doentes idosos deprimidos com as de 50 indivi
duos normais, e verificaram que ambos mostravam o mesmo
grau de dilatacao ventricular e alargamento dos sulcos ce
rebrais, e que uns e outros diferiam ac mesmo nivel de sig
nificancia dos dementes. Os autores vao mais longe e, ten
do isolado dentro do grupo dos idosos com depressao o sub
grupo que correspondia a nove doentes com os ventriculos
maiores, sugerem gque, por esta e outras razoes (primeiro
episdodio depressivo depois dos 60 anos, maiores caracte-
risticas de depresdao enddgena), talvez tenham identifica-
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do um tipo de depressao em velhos que de algum modo esta-
ria relacionado com a atrofia cerebral. O acompanhamento
destes doentes durante dois anos parece ter excluido que
a dilatacao ventricular fosse devida a deméncia (149).

Conclusao

A tomografia axial computorizada é um instrumento
fundamental na avaliacao clinica das deméncias para detec
tar ou excluir lesbtes cerebrais focais (tumor, hematoma ,
acidente vascular). Ja para o diagnéstico de doenca de Al
zheimer através da avaliacao do grau de atrofia, o seu va
lor é reduzido, uma vez que existe uma larga faixa de so-

breposigao entre a normalidade e a doenca.
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14. O ELECTROENCEFALOGRAMA NA DOENCA DE ALZHEIMER

Berger foi o primeiro a descrever as alteracoes
electroencefalograficas da deméncia senil, em 1932 (cita-
do em 212). Referiu entdo nestes doentes, uma lentificao
do tracado de vigilia e repouso. Vejamos os achados elec-
troencefalograficos da doenca de Alzheimer em varios tra
balhos em que o diagnéstico foi confirmado pela histologia.
Em cinco casos da doenca com inicio antes dos 60 anos ,
Green e colaboradores (115) concluiram gue ndao encontra-
ram um padrdo electroencefalografico especifico. Os regis
tos mostraram lentificagao simétrica da actividade alfa ,
e ondas delta muito lentas distribuidas difusamente, mas
mais marcadas nas regices temporal e parietal posterior ,
com maior incidéncia num dos lados do cérebro.

Letemendia e Pampiglione (185) referem os resulta-
dos do electroencefalograma em 17 doentes com doenca de Al
zheimer de idades entre os 31 e 60 anos. Todos os traca-
dos eram anormais e com um padrao de alteracdes bastante
uniforme. Encontraram em todos os casos um tracado lento
(4 - 7 ciclos/seqg), a aque se sobrepunham surtos de ondas
ainda mais lentas. Em todos os casos esta actividade len-
ta era intercortada por ritmos alfa. Em oito casos, esti-
mulos simples (ruido, abrir os clhos) blogueavam todas as
actividades, independentemente da presenca ou auséncia dos
ritmos alfa. Em seis casos foram encontradas assimetrias
interhemisféricas de amplitude ou frequéncia. Também em
seis casos se notaram perturbagoes electroencefalograficas
na forma de ondas agudas raramente pontas sem localizacao
constante. Os autores concluem afirmando que as alteracoes
electroencefalograficas gue encontraram eram pouco. usuais
noutras doencas.

Swain (300) encontrou uma lentificagdo generaliza-
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da do tracado em 10 individuos com doenca de Alzheimer his i
tologicamente comprovada. Em quatro deles sobrepunha-se a
essa lentificacdo uma disritmia paroxistica e em cinco ha-
via um foco de ondas lentas. '

Vinte e dois casos de doenca de Alzheimer com ini- '
Cio entre os 47 e os 66 anos foram estudados por Sim e Sus
sman (282). Os electroencefalogramas destes doentes mostra I
vVam pouco ou nenhum ritmo alfa e apresentavam ritmos beta
Ou teta lento e, nos casos mais graves, ondas delta. Estes
tracados eram usualmente simétricos €, Nos casos em que o I
nao eram, ndo apresentavam focos nitidos. L

Gordon e SIm (109) estudaram 48 doentes com doenga .
de Alzheimer de inicio no periodo pré- senil; nao encontra- i
ram padrdes de anomalias que pudessem considerar especifi- i
Cos da doenca. Nos doentes que fizeram electroencefalogra- I
Ma no infcio da doenca, havia meramente uma redugio ou au- i
séncia de ritmo alfa, muitas vezes com um concomitante a- |
Planamento do tracado. Mais tarde, os tracados eram mais J
flagrantemente anormais, com descargas ritmicas tetaoudel
ta, ou actividade predominantemente teta ou teta-delta di- i
fusa. Em somente dois casos se notaram aspectos paroxisti- |
COs, e excepcionalmente se revelaram alteragaesfocais,qug
Se sempre simétricas.

Constantinidis e colaboradores (58) reviram os elec it
troencefalogramas de 40 doentes em que a doenca teve ini- d

Cio no sénio ou no pré-sénio. O que caracterizava os exa- '
Meseléctricos era que em cerca de 70% dos casos o ritmo al-
fa eéra, em geral, escasso ou estava ausente sendo substi- “
tuido por um ritmo de base lenta. As actividades tetae del ‘”
ta eram difusas na maioria dos casos. Em mais de metade dos ﬂ
Aparecia um ritmo beta e, também em mais de metade, havia l
actividade paroxistica. fh

O electroencefalograma de dez doentes em que a do-
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enca comecgou antes dos 65 anos estudados por Coblentez e
colaboradores (53), apresentava, na maioria dos casos,uma
actividade teta difusa.

! Em sete casos de doenca de Alzheimer de inicio no
pré-sénio, Johanesson e colaboradores (156) verificaramem
todos eles alteracoes electroencefalogrificas que eram mais
acentuadas que as encontradas noutros tipos de deméncia.
Essas alteracOes, na generalidade, consistiam numa lenti-
ficacao difusa com desorganizacao do electroencefalograma,
sem acidentes regionais ou focais.

Como balanco final desta revisao de oito trabalhos
em que o diagndstico de deméncia teve confirmacdao anatomo
patoldgica, pode dizer-se que os diversos autores estao de
acordo que, na doenga de Alzheimer, o electroencefalogra-
ma é em geral anormal, lento, dominado por actividades del
ta e teta, e que, se o ritmo alfa existe, & escasso e len
to.

Outros aspectos do electroencefalograma da doenca
de Alzheimer tém sido referidos. Alguns autores(109) (185)
(212) mencionam o aparecimento de actividade paroxistica,
nem sempre em relagao com manifestacoes clinicas. Muller
e Kral (citados em 212) descreveram o aparecimento de des
cargas de ondas lentas bilateralmente sincronas, de parég
ter trifasico (ondas trifdsicas). Estas ondas sao seme-
lhantes as ondas trifasicas que se véem no coma hepatico,
e aos complexos trifasicos ou polifasicos da doenca de
Creutzfeldt-Jakob. No entanto, Wilson e colaboradores (337)
entendem que as ondas trifasicas s3ao mais caracteristicas
da encefalopatia metabdlica, nomeadamente devida a insufi
ciéncia hepatica, do que da doenca cerebral primaria.

Muller (212) chama a atengdo para a necessidade de
rigor na realizacdao de trabalhos sobre electroencefalogra

fia na deméncia e salienta que & preciso verificar se os
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doentes tém outras doencas além da deméncia ja que & bem
sabido que as doencas gerais resultam em lentificagcao do
tragado.

Correlacao entre o grau das alteracoes electro-

encefalograficas e outros parametros de gravida

de da doenca de Alzheimer

Letemendia e Pampiglione (185), nos seus 17 casos
de doenca de Alzheimer com comprovagao histolégica, nao en
contraram gualguer relacao, no caso individual, entre as
alteracoes electroencefalograficas e o grau de severidade
da deméncia ou gualquer das suas manifestacoes. Gordon e ki
Sim (109) s3o de opinido que had uma tendéncia clara para I
Os mais severos graus de anomalia electroencefalografica i
se correlacionarem com graus severos da doenca de Alzhei- i
mer, Nos 48 casos que estudaram, nao observaramnenhum sem i
alteragoes, provavelmente porque o seu grupo de doentes |
nao incluia casos em inicio. Sim e Sussman (282) encontra P
ram electroencefalograma normal em dois casos de doenca |
de Alzheimer. Num deles, o exame, repetido trés meses de- ‘»

‘ I

Pois, exibiu alteracdoes consistentes com o diagndstico de
atrofia cortical. Uma correlacao significativa entre a fre L
quéncia da actividade eléctrica cerebral, por um lado e, i
quer o fluxo sanguineo cerebral quer o consumo de oxigénio, L
POr outro lado, foi verificada por Obrist e colaboradores M
(224) em velhos com deméncia. Os autores interpretaram es 1
Se resultado como sendo devido mais a baixa do metabolis- l
Mo que a diminuicao do fluxo sanguineo. Nao foi encontra- {
da correlagido nos casos que Gordon e Sim (109) estudaram

entre o grau de atrofia determinado pbor ventriculografia !
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e/ou encefalografia, e a intensidade das alteracgoes elec-

troencefalograficas.

A utilidade do electroencefalograma no diagnés-

tico do doenca de Alzheimer

E interessante conhecer as possibilidades que oelec
troencefalograma oferece para a identificagao da doenga de
Alzheimer. Face a um caso de suspeita de deméncia, que uti
lidade tera para distinguir a deterioracao incipiente da
normalidade? E na presenga de uma deméncia franca, gual a
contribuicao que pode dar para distinguir a doenca de Al-
zheimer das doencas mentais funcionais, da demencia de cau
sa vascular, e das doencas de Pick e de Creutzfeld-Jakob?

1. O electroencefalograma nos velhos sem deméncia

Com o envelhecimento, o ritmo alfa normal tende a so
frer uma lentificacdo. O ritmo alfa tem como limites 8 e
13 ciclos por seqgundo; no jovem adulto o ritmo alfaoscila
entre 10 e 10,5 ciclos por segundo, & volta dos 70 anos os
cila entre 9 e 9,5 ciclos por sequndo, e depois dos 80 a-
nos, entre 8,5 e nove ciclos por segundo (227),. Saliente-
-se que, dada a tendéncia do ritmo alfa para se tornar
mais lento com o envelhecimento, alguns investigadores u-
sam um limite mais liberal, aceitando ainda como alfa uma
frequéncia de 7 ciclos por segundo, embora, em rigor, esta
frequéncia pertenca ja a& banda teta (225). E a partir des-
ta premissa que melhor se pode compreender a transicdo, em
continuo, desde o electroencefalograma do velho normal, in
distinguivel do de um jovem adulto, até ao tragado da pes
soa que sofre de doenga de -Alzheimer. Um individuo com 80

anos, mas saudavel, tem um tracado com freguéncia alfa mé
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dia de 10 ciclos por segundo, equivalente 3 média dos jo-
vens adultos, enquanto um outro individuo da mesma idade i
mas com uma doenga cardiaca severa mas compensada, apre- it
senta um ritmo alfa de somente 7,3 ciclos por seqgundo,mis H
turade com ocasionais ondas teta de 6 a 7 ciclos por:lise=
gundo (225) (227). Os individuos idosos que vivem na comu
nidade e mantém boa salide, continuam a apresentar traca-
dos que se desviam muito pouco dos padroes dos jovens a- I
dultos, enquanto os doentes que sofrem de doencas que afec f
tam o sistema nervoso directa ou indirectamente, sofrem al it
teracoes marcadas. A intensidade da lentificacao do ritmo h
alfa em velhos esta em relacdo com o seu estado de saude, H
longevidade e actividade intelectual (227). [

Também no respeita ao aparecimento de actividade I
lenta difusa da banda teta delta, se nota uma transigdoem '
continuo dos individuos idosos normais para os individuos
com patologia cerebral (280). Contudo, Swain (300) é de o
Pinido gue o tragado lento mas erratico e desorganizado
dos individuos com doenca de Alzheimer, & facilmente dis- I
tinguivel do electroencefalograma lento, mas ritmicoe es- ‘
Sencialmente bem organizado, que se vé nos individuos ido ,
SOs normais. ‘

Em relacao aos ritmos rapidos da banda beta, quer !
dizer, acima da gama de frequéncia do ritmo adEayiiadsana q
Presenca no electroencefalograma dum individuo idoso pode i
talvez ser encarada como um sinal de bom estado do cére-
bro (225).

ﬂ
Outro aspecto gue se pode encontrar nos electroen-— F
cefalogramas das pessoas idosas normais, é a ocorréncia E

frequente de focos de ondas lentas teta ou delta sobre a

regido temporal anterior, sobretudo i esquerda (49) (176)
(280). Obrist (227) especula se nao haverd uma relagdo en “
tre o aparecimento deste foco de ondas lentas e o. achado il
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anatomopatologico de uma relativa alta incidéncia de per-
da neuronal, gliose, placas senis e novelos neurofibrilha
res, na regiao an terior dos lobos temporais, em individ&
os idosos mentalmente normais. Obrist sugere gue se inves
tigue se a maior frequéncia dos focos de ondas lentas des
querda €& acompanhada por uma assimetria cerebral daqueles
achados anatomopatologicos.

Os padroes electroencefalograficos do sono e o prd
prio sono também sofrem alteracdes com o envelhecimento
normal. Em comparacdao com o gue acontece nos adultos jo-
vens, os periodos de despertar sao mais frequentes e mais
longos, ha uma marcada reducao no estadio 4 do sono, e uma
moderada diminuic@o na guantidade de tempo ocupadapelo so
no com movimentos rapidos dos olhos ("REM sleep"), e ha
um declinio significativo no niumero de fusos de 12'al4 ci
clos por segundo (40) (226). Estas mesmas alteragoes, num
grau mais pronunciado, ocorrem na deméncia (227). Segundo
Prinz (citado em 226), a diminuig¢do do sono com movimen=
tos rapidos dos olhos & de particular interesse, porque es
ta altamente correlacionada com baixo rendimento em testes
de memdria e inteligéncia. Além disto, a mesma perturba-
¢ao do sono & consistente com as alteracoOes patologicas
verificadas no "locus ceruleus" no decurso do envelheci-
mento. Julga-se que este niicleo modela a actividade do so
no com movimentos rapidos dos olhos.

2. O electroencefalograma nas doengas mentais
funcionais

Busse e Barnes e colaboradores (23) (46), comparando
os electroencefalogramas de doentes idosos com doengas men
tais funcionais, com os de individuos idosos normais, ve-
rificaram que os primeiros tinham ligeiramente menos ano-
malias que os segundos. Silverman e colaboradores (280) es
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tudaram os tracados de 400 pessoas com mais de 60 anos, uns
normais e outros com varias doencas neurocldgicas e psigui
atricas. Quarenta e ci nco destes individuos tinham doen-
¢o psiquidtrica funcional. Verificaram que cs electroence
falogramas destes doentes eram muito semelhantes aos dos
individuos idosos normais. Obrist e Henry (229) compararam
O0s tracados de dois grupos de pessocas, um deles constitui
do por 45 doentes com uma média de idades de 77 anos so-
frendo dum sindroma cerebral organico, e outro grupo de 45
doentes com uma média de idades de 72 anos e com doencgas
Psiquiatricas funcionais. Enquanto 30 dos 45 doentes com
sindroma cerebral orginico apresentavam ondas lentas difu
sas (actividade delta e teta), este mesmo tipo de tracado
s0 estava presente em 2 dos 45 doentes com doenca funci
onal. Em contraste, havia tracados normais em 28 casos fun
Cicnais e somente em quatro doentes com sindromas organi-
Cos. Os autores compararam em seguida os electroencefalo-
gramas dos seus casos de doenca funcional com os obtidos
em individuos idosos normais (223), verificaram existir a
mesma incidéncia de anomalias (38%), e aproximadamente da
Mesma intensidade, nos dois grupos. Os autores concluem a
firmando que, dentro de certos limites, o electroencefalo
grama pode ser usado para distinguir as doencgas mentais
funcionais das doencas mentais organicas dos velhos. No
entanto, se as alteracdoes da electrogénese forem pouco mar
cadas, o tragado é equivoco, ndo contribuindo para o diag
néstico diferencial.

S0 electroencefalograma nas doencas vasculares
cerebrais

Ha que comecar por considerar gue a designacao "do
encas vasculares cerebrais" engloba situagoes de diversos
tipos: isquemia ou hemorragia, grandes ou pequenos aciden
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tes vasculares, variaveis localizacoes. As lesoes cere—
brais vasculares traduzem-se ou ndo em alteragdes do elec
troencefalograma conforme o seu tamanho, proximidade do
cortex e rapidez da instalagao. Por exemplo, as pequenas le
soes subcorticais cronicas podem ndo ter qualquer influén
cia no electroencefalograma (212).

Constantinidis e colaboradores (58) estudaram 32 ca
sos de deméncia vascular sob o ponto de vista electroence
falografico e histoléyico. Descrevem a patologia dos seus
casos assim: "ao lado duma arterioesclerose das artérias
cerebrais, estes cérebros comportam focos de amolecimento
mais ou menos volumosos, mais ou menos antigos e mais ou
menos numerosos. Algumas vezes estes focos aparecem ja A&
simples inspeccd@o ou palpacao do cérebro, outras sio re-
conhecidos nos cortes e outras, enfim, s6 sao postos em e
vidéncia pelo exame histoldgico". E natural que tao gran-—
de variedade morfoldgica conduza a diferentespadraeseleg
troencefalograficos e, portanto, as diferentes opinides so
bre o valor do electroencefalograma no diagndstico da de-
méncia de causa vascular e na sua distingao de outras for
mas de deméncia. Apesar disto, os citados autores conside
ram que sao a favor do diagnéstico de deméncia vascular um
tragado em que predomina o ritmo alfa regular e de boa vol
tagem, sobretudo se for assimétrico e em que se nota a pre
senca de focos de ondas lentas (58). Ingvar (118) & de o-
pinido gue o electroencefalograma, em termos gerais, nao
pode ser usado para diferencar a deméncia vascular de pe-
quenos enfartes da deméncia degenerativa. Para Ingvar ,nem
mesmo a presenca de alteractes eléctricas focais favorece
o diagnostico de doenca vascular ja que, no inicio as do-
encas degenerativas apresentam alteracoes focais ou late-
ralizadas.
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4. O electroencefalograma no diagnoéstico diferencial
entre a doenca de Alzheimer e as doengas de Pick
e de Creutzfeldt-Jakob |

.
Em varios trabalhos em gue o diagnéstico de demén- +
cia tem comprovacao anatomopatolégica, & feita a compara-
¢30 entre os achados electroencefalograficos na doenca de I
Alzheimer e na doenca de Pick. Na generalidade ou autores [
afirmam que as alteracoes encontradas na doenca de Pick
sdo muito menos marcadas gue as que se encontram na doen-
¢a de Alzheimer. Swain (300) no seu trabalho sobre quatro .
casos de doenca de Pick e dez casos de doenca de Alzhei- I
mer com comprovagao histoldgica, afirma gue, contrariamen ﬁ
te ao que esperava, os casos de doenca de Pick nao mostra '
vam alteragoes focais nos tracados electroencefalograficos |l
e as alteracgoes generalizadas eram pouco marcadas. Estaes
cassez de anomalias constratava com as profundas altera- i
¢Oes intelectuais e da personalidade apresentadas pelos do .
entes. Gordon e Sim (109) encontraram também reduzidas al T
teragoes electroencefalograficas nos seus trés casos de do f
enca de Pick. Dois deles tinham tracados normais e o ter- £
Ceiro apresentava uma actividade teta difusa ligeira e so
mente uma minima reducao na actividade alfa. Constantini-
dis e colaboradores (58) afirmam que a doenca de Pick se I
Opbde a todos os outros tipos de deméncia pela boa conser-

vVacao da actividade eléctrica cerebral. O ritmo alfa esta
Conservado ou reaparece sob a estimulacdaoc luminosa inter- |
mitente, as actividades teta e delta sao pouco importan- '
tes n3ao chegando a dominar o tracado, predominam nas re- ¥
gices fronto-temporais, e nao existem focos de ondas len-
tas nem actividades paroxisticas. Johannesson e colabora-
dores (156), depois de estudarem os tragados electroence-
falograficos de varios casos de doenga de Alzheimer e Pick

que tiveram comprovacao histoldgica, concluem que um tra- j
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g¢ado altamente anormal favorece o diagndstico de doenca de
Alzheimer. Pelo contrario, se o tracado for normal ou bas
tante proximo do normal, é mais provavel gue o doente so
fra de doenga de Pick. Nesta revisao de trabalhos verifi-
ca-se haver uma certa unanimidade de opinides acerca das
caracteristicas electroencefalograficas da doencga de Pick,
e das suas diferencas em relagdo & doenga de Alzheimer.
No que respeita ao diagndstico diferencial entre a
doenga de Alzheimer e a doenga de Creutzfeldt-Jakob utili
zando o electroencefalograma, & necessario ter presente
que alteragdes eléctricas idénticas 3s que se consideram
quase patognoménicas daquela deméncia infecciosa se tém en
contrado em casos de doenca de Alzheimer (82) (316).

Em conclusdo, o electroencefalograma pode, em certos
casos limite, contribuir para distinguir entre doenga ce-
rebral orgénica, por um lado, e normalidade ou doenga fun
cional, por outro lado, mas & preciso ter presente que as
caracteristicas dos tragados nestas diferentes situacdes
estabelecem entre si um continuo, sendo dificil determi-
nar onde ficam as fronteiras.
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15. RESULTADOS DE ESTUDOS CLINICOS COM DEMENCIAS

Apresentam-se de sequida os resultados de alguns
estudos de avaliacao longitudinal de casos de deméncia.Em
1974 Kendell publicou os resultados dum estudo longitudi-
nal com doentes de varios estabelecimentos psiguiatricos
do Reino Unido (166). Foram revistos os diagnosticos de
1913 doentes em média cerca de dois anos depois do 19 diag
néstico. Vinte cinco por cento dos doentes que receberam
O diagnéstico de deméncia nao tinham deméncia.O contrario
também se verificou: 24 de 63 casos de estado confusional
(38,1%) e 23 de 870 cas os de depressio (2,6%) revelaram-
~Se como casos de deméncia. Nott e Fleminger (220) reava-
liaram o diagndstico de 35 doentes com deméncia pré-senil
varios anos depois do seu internamento num hospital  in-
glés, e encontraram erros de diagndéstico em 20 casos (57%).
Comentam os autores gue a maior dificuldade parece ter si
do para distinguir entre os doentes que tinham demdncia e
Os que sofriam de perturbacOes neurdticas ou afectivas se
Veras. Dizem julgar que a principal causa de erro foi ha-
vVer perturbagoes da membria em todos os casos. Salientam
que, sobretudo nos velhos deprimidos, & comum haver dete-—
rioragao intelectual, particularmente da memdria. Outra
fonte de erro é o facto de a deméncia se revestir com fre
quéncia de acentuada tonalidade depressiva. Acrescentam a
Queles autores que a ajuda dos exames complementares de la
boratério foi limitada; no grupo dos individuos deteriora
dos, um quarto deles tinha electroencefalograma normal e
apercentagem de electroencefalogramas alterados era s& ligei
Tamente superior & do grupode individuos ndo demenciados.
Mesmo assim, o exame que lhes pareceu mais @til foi a encefa
lografia gasosa, ao revelar maior dilatagao ventricular
No grupo dos doentes dementes. Bergmann (31)reavaliou dois

211

e —————————

-



a quatro anos depois os diagndsticos de 66 individuos que
tinham previamente sido classificados como sofrendode "in
suficiéncia cerebral crdnica", e que faziam parte dum es
tudo epidemioldgico realizado numa cidade inglesa. O niime
ro dos individuos que na reavaliacao se nao apresentavam
demenciados foi de 13 (20%). O autor afirma que os erros
de diagnbéstico tiveram lugar com aqules individuos em gue
se conjugavam "baixo estrato soical, incoeréncia e baixo
nivel de inteligéncia". Ron e colaboradores (257) reviram
os casos de 51 pessoas que, entre 14 e 5 anos antes, ti-
nham sido diagnosticados de deméncia pré-senil e conclui-
ram que o diagnostico estava errado em 16 casos (31%). Os
autores afirmam que ha cinco elementos que ajudam a dife-
rencar os casos organicos dos n3do organicos: uma historia
de doenca afectiva prévia e a presencga de um humor depres
sivo na altura da admissdo favorecem o diagnéstico de do-
enga funcional, enquanto uma discrepancia entre os testes
verbais e de realizacao excedendo o nivel de expectativa
de cinco por cento, evidéncia radioldgica de atrofia cere
bral e a presenca de anomalias electroencefalograficas, a
pontam para o diagndstico de organicidade. Garcia e cola-
boradores (97) publicaram os resultados da avaliacao dos
cem primeiros individuos enviados ao Dementia Research Sex
vice de Nova Iorque. Este Servico dedica-se ao estudo da
deméncia, e os doentes foram criteriosamente estudados.
Haycox e colaboradores (129) apresentam agora os resulta-
dos do estudo da evolugdo, aoc longo de 39 meses, de 85 des
ses doentes. De 58 que inicialmente foram considerados de
mentes, verificou-se que trés n3ao o estavam, de 24 que fo
ram inicialmente considerados nao dementes s6 8 se manti-
nham normais e 3 a respeito dos quais, de principio, hou-
ve diavidas quanto ao seu estado mental, apresentavam dete
rioragao mental. Pode ver-se que nesta clinica de demén-
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cia houve mais falsos negativos (8/24) que falsos positi-
vos (3/58). Haycox e colaboradores afirmam que a maior di
ficuldade que encontraram foi para separar depressao de de
méncia.

Seguem-se os resultados de dois trabalhos em que o
diagndstico de deméncia foi submetido & aferigdo da histo
logia. Todorov e colaboradores (305) compararam os resul-
tados de 776 autdpsias realizadas na Clinica Psiquidtri-
ca da Universidade de Genebra entre Janeiro de 1960 e De-
zembro de 1969, com os respectivos diagndsticos clinicos.

Verificaram que a histologia nd@o confirmou o diagnostico

em 124 dos 273 casos que a clinica considerara doenca de

Alzheimer, e em 95 dos 352 casos considerados como sofren

do deméncia vascular ou mista. Dos 101 casos que se julaou

nao sofrerem de deméncia, havia alteracdes histoldgicas

compativeis com deméncia em 46. Dos 124 casos erradamente

considerados como doenca de Alzheimer, 10 n&@o tinham alte

ragdes, 89 tinham alteragdes vasculares ou mistas, e 25 |
nao foram caracterizados. Dos 95 casos erradamente consi- (
derados como deméncia vascular ou mista, 16 nao tinham al
teracoes,47 casos eram casos de doenca de Alzheimer, e 32
ndo foram caracterizados. Sulkava e colaboradores (299) ,
num estudo proepectivo de 71 casos de doenga de Alzheimer,
Obtiveram autdpsia em 27 deles. Vinte e dois (82%) tinham
alteragdes neuropatoldgicas tipicas da doenca de Alzheimer,
enquanto cinco (18%) tinham uma encefalopatia degenerati-
Va de outro tipo.

A razao para a grande percentagem de erros diagnég I
ticos em alguns dos trabalhos citados deve-se ao facto de
Se tratar de trabalhos retropectivos em que o diagndosti- .
Co da deméncia nao foi resultado duma investigacao muito
Sistematizada. Ron e colaboradores (257) confessamesta in
Correcgao, acrescentando que, dos 51 casos que reviram, 9
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foram diagnosticados sem psicometria, 16 sem radiologia de
contraste, e 4 sem electroencefalograma. De facto, os tra
balhos que apresentam menor quantidade de erros diagnésti-
cos sao os gue se referem a uma clinica especializada na
doenga de Alzheimer (97) (129) ou a um trabalho prospecti-
vo (299). Todos os trabalhos mencionados se reportam a ca-
sos em que a existéncia de deméncia foi suspeitada e, em
seguida, o diagnéstico de deméncia foi feito quando nao de
via (falsos positivos) ou nao foi feito quando devia ter si
do (falsos negativos). Mas hd uma outra situagiao a consi-
derar, que &€ a dos individuos que estando deteriorados nio
sao encarados como tal, portanto aqueles em que a existén-
cia de defeito mental ndao & suspeitada. Naturalmente gque
estes individuos ndo sofrem duma deterioragao grave, e na
maior parte nao sofrem da doenga de Alzheimer, resultando
o seu defeito mental, em regra, de perturbagao metabdlica,
intoxicacao medicamentosa ou depressao. Este problema tem
sido referido em varios trabalhos (20) (98) (174) (334) que
salientam que ndo sdo s6 os seus familiares como também o
pessoal médico a nao identificarem a dificuldade mental
que eles tém., Isto conduz a que os doentes com deteriora-
¢ao nao reconhecida, quando estao internados, ndao obtenham
melhores resultados nos tratamentos que lhes sao institui
dos, porque o regime que lhes & prescrito nao entra em 1i
nha de conta com o seu defeito mental.
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16. MATERIAL E METODOS

Como foi dito na introdugdo, o objectivo deste tra
balho & passar em revista os varios aspectos da clinica
das deméncias, com particular relevo para a doenga de Al-
zheimer tendo em vista o mais correcto diagnostico desta
forma de deméncia degenerativa.

No sentido de avaliar a utilidade dos diversos instrumen-
tos de que a clinica dispde para conseguir o diagnéstico
da doenga de Alzheimer — exame médico, exame psicoldgico
€ exames complementares de laboratdrio — & feito um estu
do prospectivo de varios doentes com deméncia ou suspeita
de deméncia.

16. 1. Material

A. Sobretudo por médicos neurologistas e psiquiatras,
mas também por médicos de outras especialidades, fo-

ram-me enviados doentes com suspeita de sofrerem de deméncia,

Oucom franca deméncia, para confirmacdo de deterioragdo men |

tal e/ou para investigacdo da sua etiologia. Em geral estes

doentes tinham sido ja sujeitos a uma investigacao preli-

Minar, e muitos tinham ja um diagnéstico. Os doentes que

nao tinham ainda um diagnostico foram por mim submetidos a exa

Mes médicos e laboratoriais de acordo com as exigéncias

de cada caso, até se considerarem suficientemente estuda-

dos e poderem receber um rétulo diagndstico. Este longo

Processo levou d classificagao dos doentes em dois grupos.

Um primeiro grupo de 53 doentes em que o diagndstico foi

fornecido pela histéria clinica (ex:traumatismo crania-

No), pela presenca de sinais neuroldgicos alémde eventual

deterioracdo mental (ex: doenga de Parkinson, coreia de

Huntington) ou ainda pelos exames complementares (ex:sifi
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lis, hipotiroidismo, hipercalcemia, tumor cerebral, grande
acidente vascular cerebral); e um segundo grupo de casos
que incluia todos os doentes em que, nem a historia, nemo
exame neuroldgico, nem os exames complementares forneceram
o diagnéstico de um modo inequivoco. A este segqundo grupo
ficaram também a pertencer os doentes com histéria, exame
neuroldgico ou exames complementares sugestivos de sofre-
rem de pequenos acidentes vasculares cerebrais (lacunas).
Neste segundo grupo de doentes cabem os casos de doenca de
Alzheimer, e é portanto dentro deste grupo que se levanta
o problema do diagndstico desta forma de doenca degenera-
tiva. E este segundo grupo de doentes que constitui o ma-
terial do trabalho: 77 doentes com idades compreendidas
entre os 50 e os 79 anos. Todos os doentes do primeirogru
po (53 casos) foram desprezados para efeitos deste projec
to. Eram os seguintes os seus diagndsticos:

Numero de casos

Insuficiéncia respiratdria cronica

Corelaide HUntIinghon el sie elalsls stelels 11
Doenca ' de ParkinSon ‘. v.icissis s vsisiors 5
Degenerescéncia espinocerebelosa . 3
Doenga de Wilson ........... aaisiaisle 2
Sifilis do sistema nervoso ....... 3
IntOXLCACHAO COM (TAR e oinineoe sionne 1
Caréncia de vitamina Bio covenenn. 2
#u Celalol b BT (o) s s M A A P et e e ais 5
Doenca de Creutzfeldt-Jakob ...... 1
Traumatismolcranianol cicfelsces e sieses 1
Hemorragia meningea .......c...... 1
Anoxia cerebral c.iicies ciaiaisenicieissias 2
EpLlapala i aa e alaieleters e tala [alaiste’atarals sl 1

1

1

Atrofia cerebelOBa: .icies e ss s les
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Neoplasia fora do sistema nervoso 3
Grande acidente vascular cerebral 5
Tumoricerebral Bills oo, Jiie, < AR 1
Coarctagdo ventricular ........... 1
Bideocefadiamn i, S midSnsan. ik
Esquizofrenialfiiaist, G0ty AR 1
SEmud aca ol e e s lere lala e e s et e 1

Total 53

Houve ainda 26 doentes que foram também excluidos
do projecto por ndo terem completado a avaliagao.

B. Para servirem de testemunhos ou controles em estu-
dos comparativos com os doentes citados, foram uti
lizados dois grupos de individuos:

1 — Normais — 84 individuos de idades compreendi

das entre os 50 e os 84 anos. Fo-

ram escolhidas pessoas com mais de 50 anos porgue se ti-

nha em vista o estudo da doenca de Alzheimer, e & acima
desta idade gue a doenga incide. Estes 84 individuos:

a) eram voluntarios

b) ndo tinham doenca psiguidtrica ou
neurologica, passada ou actual

c) nao sofriam de hipertensdo grave
ou diabetes

d) nao eram alcodlicos
e) nao viviam em lares de 3a. idade

f) viviam nas suas casas em areas ur-—
banas ou rurais

g) nao tinham dificuldades com as ac-
tividades do dia-a-dia.
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Todos estes individuos foram submetidos a um inqué
rito sobre actividades da vida didria criado expressamen-
te para este estudo, com o qual se pretendia ter uma nogao
da sua autonomia, iniciativa, desembaraco mental e fisico,
e cujos resultados poderiam servir de padriao para estudos
subsequentes. S3ao as seguintes as questoes do inquérito:

1. Vive s6?

2. Tem actividade remunerada?

3. Faz compras?

4. Toma conta de criangas?

5. Vai ao cinema ou ao teatro?

6. Anda s6 em transportes piublicos?
7. Viaja s06?

8. Arruma a casa?

9. Trata da roupa?
10. Cozinha?
11. Costura, faz malha, faz renda?

12. Faz pequenas reparacoes em casa
ou no carro?

13. Faz jogos (cartas, xadrez, damas,
domind) ?

Evitaram-se questdes como "Escreve cartas e 18 li-
vros ou jornais?" ou "Conduz automével?" porque sdo tare-
fas que muitos idosos activos ndo realizam por serem anal
fabetos. Evitou-se a pergqunta "Vé televisdao?" porque pode
ser uma actividade passiva. Foi atribuido um ponto por ca
da resposta afirmativa. No quadro seguintefiguram as notas
obtidas pelos controles neste inquérito de actividades da
vida diaria.
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STh A
Hamens Mulheres
N 9 27
50 - 64 X 7,00 9,26
Anos s 1,70 1,8
N 16 20
65 = 79 X 6,31 8,35
Anos s s 14 1,59
N 4 8
80 - 84 X 4,5 8,36
Anos s 185 1573

Como seria de esperar pelas questdes que compdem o
inguérito, as mulheres realizam maior niimero de tarefas do
que os homens e por isso se consideram separadamente os re
Sultados nos dois sexos. A divis3o por idades obedecey a
ideia que o envelhecimento se acompanha de uma restricao
de actividade.

2 — Catorze doentes da Consulta de Psiquia-

tria da 3a. idade do Hospital de San
ta Maria com idades entre os 54 e os 70 anos, com o diag-

néstico de depressdo, que nao levantaram nos seus médicos
2 suspeita de organicidade (ver gquadro seguinte) .

/oo
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Caso Nome Idade Sexo
N@
41 L.R.V. 63 F
48 M.J.P. 64 F
82 M.A.S. 63 F
83 M.O.P. 63 by
109 L.M. 64 F
123 M.J.F. 79 F
148 U SLCs 74 F
149 J.F.A. 64 M
155 M.E.A. 54 F
169 R.D.D. 69 F
171 A.C.C. 71 F
180 M.L.A. 67 P
186 C.CeVa 72 F
194 M.L.M. 54 F
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16.2. Métodos

S3o os diversos métodos de diagndstico utilizados
para o despiste dos casos de doenca de Alzheimer que sao
passados em revista nos capitulos seguintes desta obra.
Cada capitulo & dedicado a uma técnica de avaliagdo clini
ca, discutindo em cada um deles os resultados da sua
ablicacao aos doentes e aos testemunhos que constituem o
material do trabalho.
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17. A AVALIACAO MEDICA DOS DOENTES

17.1. A historia clinica

De acordo com a informacac dos médicos que envia-
ram os doentes para avaliacaoe bem assim, com a histo-
ria clinica, os 77 doentes que constituem o meterial des-

te trabalho foram arrumados em cuatro grupos.

Grupo I — 11 casos

Doentes com queixas de discretas dificuldades mnés

ticas e de concentragao sem perturbacao da orientacio.

Caso Nome Idade Sexo
N
30 J.D.L. 64 M
39 E.S.A. 68 F
44 M.R.M. 57 F
52 [0}l eyt 5 68 F
55 A.F.M. 67 M
73 T CaPle 66 F
91 M.L.L. 55 F
97 M.C.A. 60 F
126 Jie ey 59 M
144 R.G.M. 54 M
185 J.N.G 70 M

0 facto de a maior parte destes doentes terem vin-
do sozinhos a avaliagdo (casos 30,39,52,91,97,144),da ideia
da pequena gravidade do seu problema.
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Grupo II — 8 casos

Doentes com historia de episddios recorrentes de
doenga depressiva ao longo da sua vida, a maior parte dasl
vezes com inicio muitos anos antes da actual avaliacao, e
com internamentos em servigos de psiquiatria. Quatro doen
tes (casos 61,128,136,188) foram estudados enquanto inter
nados no Servigo de Psiquiatria do Hospital de Santa Ma-
ria. A avaliacdo foi realizada por os seus medicos psiqui
atras suspeitarem de organicidade.

Caso Nome Idade Sexo
NQ
61 M.F.M. 51 F
69 M.A.C. 61 F
128 M.G.N. 64 F
133 M.A.F. 60 F
136 R.S. 62 F
157.9 G.R.V. 63 F
188 M.C.A. 60 F
193 MoJoc, 69 F

225




Grupo III — 21 casos

Doentes com histdria de episddios de discreta per-
turbacdo neuroldgica focal sugestivos de pequeros acidentes
vasculares, com inicio pouco tempo antes da avaliacao. A

maioria sofria de hipertensao arterial.

C;;D Nome Idade Sexo
9 EniPreiB 54 M
45 C.A.A. 50 M
58 TG B 59 M
76 H.F.D. 67 M
77 LA P 59 F
79 M.S.M. 69 M
84 Jie D Bre 60 M
86 deiBiISi 62 M
94 AL 72 M
113 ALTRS 66 M
131 AR, 74 M
141 MIi@sT 53 F
~ 142 T RietCe 63 F
156 AL TG, 62 M
163 L.MF. 54 F
170 JiBHC. BT M
172 V.A.A, 68 M
174 M.V.C. 56 M
176 V.B.M. 60 M
187 AL.A.C. 67 M
192 Joatvty 63 M
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Grupo IV — 37 casos

Doentes com histéria de alteracao mental em gue pre
dominava a perturbacao das fungdes intelectuais, com mar-
cado defeito de meméria e orientacdo, e muitas vezes com
acentuada alteragao da personalidade. Na maioria dos casos
O quadro teve inicio insidioso e agravamento progressivo,
sem flutuagOes, embora algumas vezes os familiares dos do
entes considerassem haver discretas flutuacdes ou periodos
de estabilizagdo no curso da doenga. Em nenhum caso houve
historia psiquiadtrica ou neuroldgica anterior i doenga ac
tual. Todos os doentes necessitavam de apoio e/ou vigil&g
Ccia permanente dos familiares. Nenhum doente estava capaz
de fornecer a histdria clinica. A duracao da doenga na al
tura da avaliacao era em média de quatro anos, com extre-
mos de um e onze anos.

C;go Nome Idade Sexo
16 G.M. 67 F
23 M.H.M. 50 F
24 U.R.M, 61 F
28 J.B.O. 65 F
36 J.L.E. 54 F
37 J.C.R, 65 F
50 M G 75 F
51 M.L.E. 73 F
66 M.C.F, 61 F
71 A.S. 75 M

Liclsis
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C;go Nome Idade Sexo
80 N.R.R. 64 F
85 A.E.S.M., 64 F
87 P.S. P, 50 F
88 DSV s 62 F
95 F.V.F. 64 M

103 T.0.C, 73 M

105 A.G.P. 66 M

111 1Y 59 F

116 M.O0.R. 57 F

120 R.F.C. 74 F

1:2:2 Fanl M 58 F

134 M.E.A 67 F

137 B.N.S. 54 M

147 G.P.P 78 M

150 AR 66 M

154 A.M.EC. 62 M

160 C.R. G 56 F

161 M.T.M. 60 F

164 R.R.R 53 M

173 CZCaM;; 71 M

175 Ri.ALF. 65 M

178 J.N. 65 M

181 JRBRICY 71 F

189 A.F 75 M

190 PRTED 60 M

196 ASCE PR 61 M

197 Mo diL. 58 F
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17.2. A escala de deméncia

Existem varias escalas de deméncia, isto &, regis-
tos das perturbagbes comportamentais dos doentes com sus-
peita de deméncia ou com deméncia franca, que foram cons-
truidas com a finalidade de gquantificar o seu defeito men
tal. Os seus autores seleccionaram varias facetas do com-
portamento humano cujas alteracoes consideram ser indica-
tivas de deméncia. Naturalmente, se um individuo tiver
Poucos defeitos estara proximo do‘normal, e se tiver mui-
tos defeitos estard muito demenciado. Em algumas escalas
Os seus autores atribuem diversos graus de gravidade aos
diversos "items" gque a compdem, de modo a melhor poderem
quantificar o defeito mental. A escala de deméncia ideal
Seria aquela que fosse construida visando os aspectos do
comportamento mais significativos da deméncia, e até, de
cada tipo de deméncia. Além disto, deveria ser elaborada
com grande niimero de dementes de diferentes graus de gra-
vidade. Isto gue & razoavelmente facil de consequir com
deméncias de causa conhecida e nao progressivas, € muito
complicado com deméncias de causa desconhecida e curso pro
gressivo, como acontece na doenca de Alzheimer. Uma boa es
cala para a doenga de Alzheimer deveria ser organizada com
base na observagdo de uma quantidade razodvel de doentes
diagnosticados muito precocemente e acompanhados par e pas
SO até a morte. Como se imagina, & muito dificil diagnos-
ticar casos de doenca de Alzheimer incipientes, o diagnos
tico nem sempre & seguro, e n3o ha estudos longitudinais.

Para este projecto decidi utilizar a escala de de-
méncia criada por Blessed, Tomlinson e Roth (33), e que se
apresenta na pagina seguinte. Em relacao aos doentes des-
te trabalho, esta escala foi preenchida a partir de infor
macoes das pessoas que melhor conheciam os doentes, em re
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Escala de Demencia

Ausencia de defeito 0

Presenga de defeito

1. Incapacidade de realizar tarefas caseiras 0. 1/2 1
(cozinhar, tratar da roupa, fazer limpezas,
jardinar, fazer arranjos em casa, arranjar o

CATTO) s'ois aisia s oislnisissiaie aisisisiaisols SlaieTals s WeTaloateTetalellit e ——
2. Incapacidade para lidar com pequenas somas de
AINhei Tl afsieie sie'sislesseaisiaisotenensee NOOOGOD RO — e s

3. Incapacidade para recordar pequenas listas

(de compras, de numeros de telefone) ......... —— —
4, Tendéncia a desorientar—se €m CASA ...oesoseenss —_— —
5. Tendencia a desorientar-se em ruas familiares... _ —
6. Incapacidade para interpretar correctamente o

ambiente (reconhecer se esta em casa ou no

hospital, descriminar entre doentes, medicos

€ enEOTMRITON) s slsr o/sis /e sistalals)s (s lale|oteisls ayels[47a alalelnie MU= e
7. Incapacidade para recordar acontecimentos recen-—

tes (passeios, visitas de amigoS)...sescssssss =
8. Tendencia a rememorar 0 passSado ......seesesenss ——

MUDANGAS NOS HABITOS

9. Comer
Asseadamente com os talheres apropriados .... 0 N Y
Comer sem asseio e s0 com colher ............ 2 I
Comer s0 solidos (biscoitos, Pao) ...eeeesses 2 o
Ter que ser alimentado ...cieceasssscannsnnns 3 ee
10.Vestir
Sem 8juda ..ceiiecesaesresaansreansessanesasae 0 B
Ocasionalmente abotoar botoes fora de sitio,
BEC, S laisalelsiaieie)sieisnieiniars sessases 1 Ee
Pegas de vestuario na sequencia errada, es-
quecendo algumas delas com frequencia...... 2 o b ¥
Incapaz de se vestir...... e atalls 3 2 g
11.Completo controle dos esfincteres....... S NoODaD 0 =4
Urinar na cama ocasionalmente......seeeoveesaes 1 e ¥
Urinar na cama com frequencid.......oeseeees- 2 e
Incontinencia de fezes e UTiNA...evesivavinnis 3 =
ALTERACOES NA PERSONALIDADE, NOS INTERESSES, NO
ENTUSIASMO
Auséncia de alteragOe§...e:seseeascasansneses 0
12 . Flexibilidade diminuTdas . e« rieivieiriieins v oo e o 1 ks
13, EgocentTismo Aumentado..cs e s ssisssessisensaisssas 1 o
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14. Diminuigao da atengao pelos sentimentos dos

|
!
OULTOB »/asis asiesiseisisalsalioniesssssas S EAOA 1 S |
15. Aplanamento dos afectos............ sisiaislsininteieleiaiele 1 e |
16. Diminuigao do controle emocional (irritabilida- |
de exacerbada)..... o alsietaless win s alsss a5 oteTatate lalaia e 1 S0E

17. Hilariedade em situacoes inaprOpriadas.......... 1

18. Embotamento das respostas emocionaiS........... 1 ::: |

19. Comportamento sexual bizarro (aparecendo de novo

com a idade avangada..... 1 S |
Interagses mantidogiisi s csiciicisiasieisisisio i sissvia s cess 0 :
2058 Ab andono/idoB BIHOD DI e 8llt cloles inle s olereis e ote es bleis atereiora 1
21. Diminuigao da iniciativa ou aumento da apatia... 1 L {
22. Hiperactividade sem finalidade.................. 1 5 |
{
Total

(Blessed, Tomlinson & Roth). !

gra os conjuges ou filhos. E facil de compreender que para
0s individuos com suspeita de deméncia, nao podia ser uti k
lizada a mesma escala que foi criada e usada nos individu r
Os normais (cap. 16.l1). As duas escalas complementam-se , y
pPoderao ter uma margem de sobreposicdo, mas enquanto a es ;
cala de deméncia tenta detectar e guantificar facetas com -F
Portamentais que ficam abaixo do gue & normal, a escala de f
"normalidade", permita-se a expressao, procura identificar ‘
aspectos de actividade do dia-a-dia que constituam Indices il
de normalidade, de independéncia, enfim, de saiide mental.

Apresento no quadro seguinte os resultados obtidos
na escala de deméncia por 65 dos 77 doentes estudados. A
escala ndao foi usada com os doentes que vieram i avalia-
¢ao sem companhia, sozinhos (casos 30, 39, 52, 79, 91, 97,
141, 144, 176) e a alguns dos doentes que estavam interna L
dos na altura da avaliacao (casos 136, 156, 188). Na colu
na da direita apresentam-se para comparagao as notas obti
das na escala por onze dos catorze doentes de depressio |
da Consulta de Psiquiatria que foram utilizados como um
grupo controle. No capitulo 19 apresenta-se a analise es-
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tatistica da correlacdao existente entre os valores da es-

cala de deméncia e os resultados obtidos pelos doentes nos
testes psicoldgicos.

Escala de Doentes em avaliacao Casos de depressao
Demencia ( 65 casos ) ( 11 cassos)
0,5 44
1 61 76
1,5 164 83
2 i, 48
2,5 66 126 155
3 86 154 181
3,5 175 171
4 24 163 174 187 192
4,5 41 82 148
5 122, 179 123 186
55 103
6 69 128 180
6,5 58 84 131 170
7 23 801 215051858 193
1,5 160
8 737 11Te" 133
8,5
g
9,5 45 55
10 9 7312000178 194
10,5 28
11 87 94 9SS 78190
1175 L3 ] 7 2= 1917,
12
1256 189
13 37 85 88 105 173
1375 111 142 147
14
14,5
15 36 134
15,5 511611
16 50
16,5
17
17,5
18 196
18,5
19 16
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17.3. O exame neuroldgico

|

Os 77 doentes que constituem o material deste tra- i
balho foram todos submetidos a exame neuroldgico; com ba- ‘
se no resultado deste exame, foram classificados em trés :
grupos (nao sao considerados os reflexos primitivos). |

Grupo I — 23 casos |

Doentes com sinais neuroldgicos de lateralidade ou f
com um quadro pseudobolbar. Na generalidade dos casos os
sinais neuroldgicos eram discretos, '

Caso 9 — Voz nasalada. Disfagia. Parésia do '
membro inferior direito. Alteracio
da sensibilidade postural i direita? h

Caso 23 — Disartria. Desiquilibrio. Discreta w
hemiparésia esquerda. Reflexo plantar
em extensao a esquerda.

||.
Caso 45 — Disartria. Discreta hemiparésia es- '

|

querda. .h

- i

Caso 58 — Discreta hemiparésia esquerda. Hemi- |
|:

hipoestesia dolorosa direita.

Caso 76 — Discreta hemiparésia esquerda. I
Caso 77 — Quadro pseudobolbar. ﬁ
Caso 79 — Voz nasalada. Parésia do palato. l

Discreta hemiparésia direita.

Caso 84 — Alteracoes afdsicas. Hipertonia dos
membros inferiores. Marcha de peque-
nos passos.

Caso 86 — Quadro pseudobolbar.

TS
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Caso 94 — Disartria. Hemiparésia direita.

Caso 103 — Discreta hemiparésia direita.

Caso 113 — Parésia do membro superior direito.

Caso 131 — Quadro pseudobolbar.

Caso 137 — Hemiparésia direita.

Caso 141 — Parésia do membro superior direito.

Caso 142 — Hemiparésia esquerda.

Caso 156 — Quadro pseudobolbar.

Caso 163 — Disartria. Hemiparésia direita.

Caso 170 — Disartria. Hemiparésia direita. He-
mihipoestesia direita

Caso 172 — Hemianopsia homdonima esquerda.

Caso 174 — Quadro pseudobolbar.

Caso 176 — Quadro pseudobolbar.

Caso 192 — Discreta hemiparésia esquerda. Re-

flexo plantar direito em extensao.
Marcha espastica.

Grupo II — 16 casos

Doentes cuja perturbacao neuroldgica, para além do
eventual defeito mental, quase se restringia a discreta

alteracao do tono muscular, simétrica, muitas vezes difi-
cil de caracterizar.

Caso 28 — Hipertonia dos quatro membros. Roda
dentada nos membros superiores.
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Caso

Caso

Caso

Caso

Caso

Caso

Caso
Caso

Caso

Caso

Caso

Caso

Caso

Caso

Caso

36

50
51

71

87

88

95
105

116

120
128
164
173

187

196

Discreta hipertonia dos membros
inferiores. Crises epilépticas

generalizadas ténico-clénicas.
Marcha ataxica.

Rigidez e roda dentada nos
membros superiores. Marcha de pe-

guenos passos.

Roda dentada nos membros superio-
res.

Paratonia nos quatro membros.

Hiperreflixia osteotendinosa ge-
neralizada.

Hipertonia dos membros inferiores.
Paratonia nos quatro membros.

Discreta hipertonia dos membros
superiores.

Paratonia dos membros inferiores.
Parkinsonismo.
Paratonia dos gquatro membros.

Paratonia dos quatro membros. Re-
flexos plantares em extensio.

Hipertonia dos guatro membros.
Marcha espastica.

Roda dentada nos quatro membros.
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Grupo IIT — 38 Casos

O exame neuroldgico dos seguintes casos estava den
tro dos parametros normais:

16 61 lu)] 150 185
24 66 122 154 188
30 69 126 160 189
37 73 133 161 190
39 80 134 2575 193
44 85 136 178 197
52 91 144 179

55 97 147 181

Como seria de esperar os doentes gue apresentavam
sinais de lateralizagao ou um quadro pseudobolbar, coinci
dem em grande parte com os que tinham uma histdria suges-
tiva de peguenos acidentes vasculares cerebrais (21 ca-
sos). Os doentes com um quadro de alteragao simétrica do
tono muscular eram guase todos os mesmos gue tinham uma
historia de defeito intelectual progressivo. Por fim,0gru
po dos doentes com exame neuroldgico normal € constituido
pelos doentes com queixas de dificuldades ligeiras de me-
mdria e concentragdo, pela maioria dos doentes com histd-
ria psiquidtrica carregada e crénica, e por alguns dos
doentes com defeito intelectual marcado de instalagido re-
cente e evolugao progressiva.
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17.4 Reflexos primitivos e outras manifestacdes

motoras caracteristicas de lesdo cerebral

difusa

Seleccionei, para fazerem parte do exame dos doen-
tes incluidos no estudo os seguintes reflexos primitivos
e outras manifestacoes motoras:

1. Reflexo nucocefalico
2. Reflexo da glabela
3. Supraducao do olhar
4. Infraducao do olhar
5. Perseguigao visual
6. Persisténcia no olhar lateral
7. Reflexo de sucgdo |
8. Reflexo de focinho
9. Exame do tono dos membros superio-
res para pesquisa de paratonia
10. Queda dos membros superiores
11. Reflexo de preensao
12. Reflexo palmomentoniano

Escolhi as provas 1 a 7, 9 e 10 porque fazem parte
dum grupo de dez manifestacdes motoras que costumam atri-
buir-se a lesao cerebral difusa, seleccionadas por Jenkyn ;
e colaboradores (154) num trabalho de bastante rigor. Des
Prezei uma das provas desse grupo, a pesquisa de paratonia
nos membros inferiores, que nao era facil de realizar nos
testemunhos normais. Escolhi os reflexos de succao e de
Preensao por terem sido considerados os mais significati-
Vamente correlacionados com mau rendimento em testes de
funcao cognitiva, num trabalho em gue colaborei (312).Por
fim, inclui na lista o reflexo palmomentoniano por ser
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muito pesquisado na pratica clinica corrente e a sua pre-
senga considerada sina! de defeito mental, apesar de mui-
tos autores (148) (234) considerarem que ele & de pequena
utilidade no diagndstico da deméncia por poder ocorrer,
muitas vezes, em individuos normais.

Para avaliar o grau de supraducao e infradugao do
olhar, pede-se ao individuo cue & examinado que siga com
© olhar um objecto que se desloca na vertical. Consideram
—-se respostas anormais se o desvio dos olhos a partir da
posicao média nao exceder aproximadamente 5mm na  supra-
dugao, e 7mm na infraducao. A observagao do modo como O
examinando executa a gueda dos membros superiores & feita
deixando-os cair duma posicao alta, depois de, agarrados
pelos pulsos, lhes provocar varias flextes e extensoes
passivas, ao mesmo tempo gque se lhe pede que se descon-
traia. O normal & o examinando deixa-los cair para o lado
do corpo. A isto nao acontecer considera-se a resposta uma
variante da paratonia. O modo como se pesquisam os restan
tes reflexos primitivos e outras manifestacoes motoras e
quando as respostas se devem considerar normais ou anor-
mais & descrito no capituloc 7. Terminado o trabalho ,
eliminei da lista dos 12 sinais motores que seleccionei,a
avaliagao da infraducao do olhar por considerar que nao é
uma observagao facil, nao sendo por isso, os resultados
colhidos de confianga. No quadro seguinte estdo represen-
tados os resultados obtidos na pesquisa dos onze sinais
motores em 74 dos 77 doentes que constituem o material des
te trabalho. O sinal + significa uma resposta anormal.
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Apresenta-se a seguir um guadro com os resultados da pes-

cquisa dos onze sinais motores nos 84 controles normais di

vididos em grupos de doze por cada escalao de 5 anos entre

os 50 e os B4 anos de idade. Os numeros nos quadradosindi-

cam as respostas anormais obtidas nos 12 individuos de ca

da grupo etario.

7 de

50-54 | 55-59|60-64|65-69 | 70-74 | 75-79 [ 80-84 fié;‘l’f_’

tivos

R.nucocefalico 2 3 1 1 3 3 8 19,07
R.da glabela 0 0 2 2 4 2 3 15,47
Olhar para cima 0 0 0 0 1 0 0 1,27
Perseguigao visual| 0 0 0 0 0 0 0 0l F
Persist.no olhar 0 0 0 0 0 0 1 1,2%
R.de sucgao 0 0 0 0 0 0 1 1,27
R.de focinho 0 0 1 0 1 0 1 3,67
e S e
e e L B 0 0 1 1 2 1 | 5,6%
R.de preensao 0 0 0 0 0 0 0 0] 4
R.palmomentoniano 1 0 2 3 3 3 OS2 5
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Da observagao deste {iltimo guadro ressalta apresen
¢a de varios reflexos primitivos em individuos normaise o
aumento da sua freguéncia em paralelo com o aumento da
idade.

Como se vé, € elevado o nimero de falsos resultados
positivos em alguns reflexos, com destague para o palmomen
toniano.

No capitulo 19 apresenta-se a analise estatistica
da correlacao entre os reflexos primitivos e o grau de de
terioragdao mental.
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18. A ESCALA DE HACHINSKI

A Escala de Hachinski mencionada com detalhe no ca
pitulo 10 foi criada para ajudar ao diagndstico das situa
¢oes cerebrais vasculares, particularmente no diagnostico
diferencial entre a deméncia multienfartes e a doenca de
Alzheimer. Apliquei a escala nas suas trés versoes — Ha-
chinski (123), Wells (323) e Rosen (259) — aos 77 doen-
tes deste trabalho avaliados por suspeita de deméncia. No

quadro seguinte encontram-se os valores obtidos.

Casos H W R Casos H W R Casos H W R

9 12 10 10 85 1 1 1 150 4 0 1
16 2 2 2 86 15 12 11 154 6 2 ]
23 6 3 4 87 5 2 1 156, 11 10 11
24 4 2 0 88 2 2 1 160 3 P 0
28 2 0 ik 91 2 0 1 161 0 0 0
30 5 2 1 94 8 4 5 163 15 12 11
36 2] 0 2 95 1 0 1 164 1 0 0
37 0 0 0 97 5 3 3 170 14 10 9
39 2 0 0 1035813 7 7 15725814 9 8
44 2 0 0 105 6 5 4 173 4 2 1
45 14 11 10 111 2 0 1 174 8 6 6
50 8 4 3 1198115 10 10 1575 1 0 0
51 1 0 0 116 5 2 4 260 9 9
52 5 2 2 120 2 0 1 178 7 3 5
55 5 0 1 122 3 0 2 179 8 5 4
58 15 10 10 126 5 3 3 181 2 0 0
61 5 2 1 128 6 3 2 185 10 6 5
66 2 2 0 1316 12 12 187 11 9 7
69 7, 4 3 133 5 2 1 188 6 2 1
71 2 1 2 134 1 0 0 189 4 0 1
73 6 3 4 136 2 0 1 190 2 0 0
76 13 9 8 137 5412 8 7 192 8 6 6
77 17 12 12 161512 9 8 193 8 4 3
79 7 6 6 142 15 8 8 196 3 1 1
80 1 1 1 144 3 0 1 197 1 0 1
84 7 3 5 147 2 0 1

H - Hachinski

W - Wells

R - Rosen
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Escolhendo a versao Rosen do critério de Hachinski por ser

a mais depurada e submetida a confrontagao anatomopatold-

gica obteve-se o seguinte escalonamento dos 77 doentes:

Nota na
Escala de Hachinski Casos
(versao Rasen)

L rsreen it it =131

1 A e 86 156 163

183 e e 9 45 58 113

iz Ao cwy 5] 0] 76

B e in s 761410 142 172

S n iar . 103 137 187

T s 79 174 192

S teaals 84 94 178 185

4 el RN 23 73 05 16141 79 |
3 etsieiele 50 69 Q7. 126 193 ‘
e R A 16 36 52 7ds 1224 128

1N e e ratete 28 30 55 61 80 85 87

88 91 95 111 1205 133136
144 147 150 154 173 188 189 196 197

0 oA 24 37 39 G 51 66 134 160 161
164 175 181 190

Comparando agora o quadro da pag. 226 em que se apre
Sentam os doentes que tém uma histdria sugestiva de peque
Nos acidentes vasculares, e o quadro das pags. 233-234 em
que se indicam os doentes com exame neurolégico com dis-
Cretos sinais de lateralizaqéo(mzcomsindromapseudobolban
Verifica-se haver uma sobreposicio com os casos que neste
iltimo quadro (versdc Rosen da escala de Hachinski) tem os
Valores mais altos. A coincidéncia que se verifica entre

Os dados dos trés quadros mencionados era de esperar,ja que

245

.. |



=

a escala de Hachinski & prenchida com base nos dados da
historia clinica e do exame neurolégico. Todos os indivi-
duos com uma nota de seis ou mais tém histdria sugestiva
de pequenos acidentes vasculares cerebrais e/ou exame neu
roldgico com sinais de lateralizacao, ou um gquadro pseudo
bolbar. Por outro lado, nao ha nenhum caso com nota igual
ou superior a seis que fuja a esta regra. Os casos 23 e 94,
contudo, tém nota inferior a seis, mas ambos tém sinais de
lateralizacao no exame neuroldgico e além disso o caso 94
tem uma clara historia de acidentes vasculares cerebrais.
Acresce que o exame da tomografia axial computorizada
(cap. 21) revelou a presenga de pequenos focos inquémicos
nos casos 50 e 84. Todos estes elementos, e a excluséo,pg
los exames complementares, de outras doencas, me levaram
a considerar os seguintes 25 casos como sendo doentes que
sofriam de peguenos enfartes cerebrais:

9 76 94 141 172
23 77 103 142 174
45 79 113 156 176
50 84 131 163 187
58 86 137 170 192

Estes doentes sao os gue tém nota igual ou superior
a 6 na escala de Hachinski, mais os quatro doentes que, em
bora com a nota inferior a 6, tém historia de pequenos a-
cidentes vasculares cerebrais, guadro pseudobolbar ou si-
nais de lateralizagao no exame neuroldgico e imagens de
lacunas na tomografia axial computorizada (caso 84), so6 as
duas primeiras destas condicoes (caso 94), sb a segunda de
las (caso 23), ou s6 a ultima (caso 50).
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19. A AVALIACAO COM TESTES PSICOLOGICOS

19. 1. A construcao duma bateria de

testes psicolégicos

No sentido de avaliar o estado mental dos doentes
construi uma bateria de testes mentais que visa os seguin
tes aspectos psicoldgicos: atengado, iniciativa, linguagem,
reconhecimento de cores, memoria, orientacao, habilidade
construtiva, funcoes cognitivas. A bateria € apresentada
em apéndice no fim do trabalho. Resolvi construir a bate-
ria de testes por dois motivos fundamentais: a n3aoc exis-
téncia de uma bateria de testes psicoldgicos aferida para
Portugal, e o facto de pretender um conjunto de testes or
ganizados numa perspectiva neuropsicoldgica, dando mais
rYealce aos aspectos gualitativos que quantitativos. Faz-se .
a seguir a descrigao da bateria. |

Atencao (186) (297) — E avaliada com uma prova de

barragem. Pede-se ao exami-
nando que corte com um lapis uma certa letra que se repete
num conjunto de cem letras maiiisculas impressas no meio du
ma folha de papel, e dispostas num quadrado com dez letras
em cada lado, e nao constituindo, o conjunto, um texto le
givel. £ dito ao examinando que corte todos os AA com um
trago conforme o exemplo aue & dado no A que esta coloca-
do no canto superior esquerdo do quadrado, acrescentando-
=se que o faga com a brevidade que puder, e que avise quan
do achar que chega ao fim da tarefa. Com examinandos anal
fabetos que nao chegam a conhecer a letra A, pede-se-lhes
que cortem todos os elementos graficos correspondentes a
essa letra. O tempo da prova é cronometrado. A nota & onil
Mero de AA cortados, dividido pelo numero de segundos que
demorou a execucao da prova e multiplicado por dez.
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Iniciativa (50) (186) (192) (297) — Esta prova
divide-se em
trés testes, o primeiro dedicado aoc aspecto verbal, o se-
gundo ao aspecto motor, e o terceiro ao aspecto grafomotor
No primeiro teste & pedido ao examinando que enumere o mai
or nimero de artigos de comer que uma peesoa pode comprar
no supermercado (na mercearia). A nota & o nimero de res-
postas correctas fornecidas num minuto até um maximo de
vinte.

No teste que pretende avaliar o aspecto motor pede
-se ao examinando gue execute trés tipos de movimentos com
as maos depois de ver o examinador demonstrar esses movi-
mentos, e que sao: 1) bater dez vezes alternadamente com
os dedos indicadores na borda da mesa, 2) partindo da po-
sicao de uma mdao assente na mesa com a palma para cima e
a outra mao com a palma para baixa, trocar simultaneamen-
te a posicao das md3os cinco vezes, 3) partindo da posicdo
de uma mao fechada acente na mesa com os dedos para baixo
e a outra mao aberta com a palma acente na mesa, trocar
simultaneamente a posicac das maos cinco vezes. A nota vai
de zero a trés, sendo um ponto por cada movimento correc-
tamente executado.

No terceiro teste ha dois desenhos na forma de um
friso. Cada um deles & constituido por dois motivos muito
simples, que se repetem (por exemplo: circulo, cruz, cir-
culo, cruz, etc). Ao examinando pede-se que copie cada um
dos desenhos e o continue para além do comprimento que lhe
é mostrado. A nota vai de zero a dois, cabendo um ponto
por cada desenho correctamente executado.

Linguagem (27) (64) — A linguagemé avaliada por um

conjunto de provas que cons
tituem s6 por si uma peguena bateria. A compreensio & exa
minada com quatro ordens verbais, identificagdo de cinco
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objectos de uso corrente, e uma versao reduzida do "Token

test". As quatro ordens sao dadas, duas oralmente e duas

Por escrito. Aos analfabetos s0 sao dadas as duas primei-

ras. E atribuido um ponto por cada ordem correctamente re |
alizada. Por cada objecto correctamente identificado é

também dado um ponto. o "Token test" (71), ja atras descri

to, & utilizado numa versao reduzida de somente seis or-

dens de complexidade crescente. E atribuida classificacdo

Crescente as respostas correctamente satisfeitas até um

total maximo de 17 pontos. A nomeacdo & avaliada pedindo
aocexaminando gque forneca os nomes de cinco objectos cor-

rentes e duas partes do corvo, conferindo um ponto a cada

resposta correcta. Para por & prova a capacidade de repe-

ticao, diz-se ao examinando que repita seis palavras de

nimero crescente de silabas, e duas frases, a segunda mais

Complexa gque a primeira. Por cada palavra correctamente re i
petida marca-se um ponto, pela frase menor dois pontos, e
pela frase maior trés pontos.

|

Reconhecimento de cores (21) (186) (297) — Antes 1

de aplicar |

© "Token test", e aproveitando o facto de os "tokens" se- i[
rem de cores diferentes, pede-se ao examinando que diga os

Nomes de gquatro das cores dos “tokens". Atribui-se um pon I

to por cada cor correctamente nomeada. |

Memoria — Usam-se aqui seis provas: quatro sao re
tiradas da bateria para exame da memoria

de Wechsler, a quinta & uma prova de membéria verbal com
interferéncia, e a sexta prova é um interrogatdrio sobre
informacao geral. As quatro provas de memdria da bateria
de Wechsler — meméria de nimeros, memdéria l8gica, pares
de palavras e reprodugao visual — numa tradugido do fran-
C€s realizada no Laboratdrio de Estudos de Linguagem do
Centro de Estudos Egas Moniz, sao aplicadas e classifica-
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das conforme as instrugbes do respecto manual (319).

A prova de memoria com interferénc;a, criada por
mim, & realizada explicando ao examinando que lhe vao ser
ditas cinco palavras (gato, maga, blusa, faca e cravo),e
imediatamente se introduz o elemento de interferéncia,que
& constituido por um interrogatdrio com a duracao de 1 mi
nuto constituido por perguntas do questionario de informa
¢do descrito a segquir. Decorrido esse minuto pede-se ao
examinando que evoque as cinco palavras. Atribuem-se
trés pontos por cada palavra correctamente recordada. Se
nao forem recordadas todas as palavras, o examinador for-
nece uma ajuda dando uma discricao geral das gque faltarem
— animal, fruta, peca de vestuario, objecto cortante,flor
Por cada palavra correctamente evocada deste modo, dao-se
dois pontos. Se mesmo assim faltar mencionar gualquer pa-
lavra, o examinador fornece ao examinando, para escolha ,
uma alternativa que inclui a palavra desejada e uma outra
da mesma categoria perguntando: "Era gato ou era cao? Era
pera ou maga ? Blusa ou colete? Machado ou faca? Cra-
vo ou rosa?" Cada palavra correctamente reconhecida vale
um ponto. A classificacdo maxima da prova € de quinze pon
tos.

0 questionario de informagao, constituido por vin-
te perguntas de cultura geral de dificuldade crescente, &
uma modificacao do questionario gue Camilo Cardoso (48)
construiu, e gque por sua vez & inspirado na prova idénti-
ca da bateria de Wechsler para avaliacao da inteligéncia
(318) . A modificagao por mim introduzida consistiu em subs
tituir quatro questoes que me pareciam visar calculo e ori
entacao, por outras que julgo mais adequadas 3 avaliagao
da memdria remota. Cada resposta correcta vale um ponto.

250




Orientacao (186) (297) — A prova principal de ori
entagdo foi  construida
por mim com base no M S Q ("Mental Status Questionnaire"),
O mini-teste para deteccdo do estado confusional, muito
usado nos Estados Unidos da América, ja mencionado na ca-
tegoria dos pequenos testes de detecgdao da deméncia (158).
Das dez questdes do M S Q modifiquei a Gltima cue na ver-
sao original consiste em perguntar quem foi o pentultimo
Presidente dos Estados Unidos, por "Quem & o Presidente do
Conselho?", e acrescentei cinco outras perguntas de orien
tacao. Na classificacao, a cada resposta correcta & atri-
buido um ponto.

Também construi uma pequena prova de orientacao di
reito - esquerdo com quatro tarefas em gque se pede ao exa
minando que mostre a mao esquerda e o pé direito, togque
com a mao direita no ombro direito do observador e com a

mao esquerda no seu joelho direito. As duas tarefas mais
simples valem cada uma um ponto e cada uma das outras va-

le trés pontos.

Habilidade construtiva (186) (297) — Usam-se qua-

tro provas pa-
ra avaliacao da habilidade construtiva. A primeira delas
consiste em pedir ao examinando que reproduza por cépia,
0s desenhos da bateria de Wechsler de avaliacdo da memd- .
ria (319). A nota & obtida usando o mesmo método de clas-
ssificacao da prova indicado pelo autor para a avaliacio
da memdria visual. Na segunda prova para estudo da habili
dade construtiva, pede-se gue o examinando copie o dese-
nho dum cubo representado em perspectiva. Na terceira pro
va é pedido ao examinando que desenhe, sem modelo, o mos-
trador dum reldgio incluindo os nimeros e os ponteiros.Es
ta prova e a anterior sidao classificadas de zero a trés de
acordo com regras padronizadas. A quarta prova é o teste
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dos cubos da bateria de Wechsler para a inteligéncia (318),
aplicada e classificada de acordo com o manual proprio.

Funcoes cognitivas — Utilizam-se guatro provas de

avaliacao das funcoes nervo-
sas mais elevadas: algumas operacoes aritméricas, as Ma-
trizes Proaressivas de Raven, interpretagao de provérbios
e interpretacao duma figura. As operacoes de aritmérica
sao nove, quatro de somar, duas de subtrair e trés de mul
tiplicar, de dificuldade crescente dentro de cada tipo de
operacao. Aos analfabetos é pedido que realizem o calculo
mentalmente. As operacoes sao classificadas de 1 a 3 pon-
tos de acordo com o grau de dificuldade sendo a nota glo-
bal maxima de catorze pontos. Das Matrizes Progressivas de
Raven & aplicado o conjunto AB da versao a cores (249). E
atribuido um ponto a cada das onze respostas certas.Os pro
vérbios s3ao trés. Pede-se ao examinando cue dé uma inter-
pretacao de trés provérbios ("Grao a grao enche a galinha
o papo", "O sol quando nasce & para todos", "Quem tem te-
lhados de vidro nao deve atirar pedras ao do vizinho")e
a resposta é classificada de um a trés conforme o grau de
abstragao. A figura cuja interpretacao se guer que o exa-
minando dé é-lhe apresentada ao mesmo tempo que se lhe pe
de que diga o gue vé. O examinando pode limitar-se a des-
crevé-la, ou pode compreender a situacao cque ela ilustrae
fornecer a sua interpretacao. A mera designagaoc vale um
ponto, enguanto a interpretacao vale dois pontos (327).

A aplicacao da bateria dura cerca de hora e meia.

19.2. A aplicacao da bateria de testes psicologicos

aos individuos normais

As primeiras avaliacoes de individuos normais com
a bateria descrita deram a entender que havia uma diferen

252

B s s et o



ca grande de rendimento entre os analfabetos e os indivi-
duos com escolaridade. Isto levou-me a dividir os indivi-
duos normais em trés grupos: analfabetos, com escolarida-
de igual ou inferior a quarta classe, com escolaridade su
perior & guarta classe. Esta sequnda fronteira & arbitra-
ria. Procurei preencher com igual nimero de individuos os
trés graus de escolaridade e os sete escaldes etirios, ca
da um com cinco anos, gue cabem entre as idades de 50 e

84 anos. Ficaram distribuidos como se vé no mapa seguinte:

Idades Analfabe- At‘? a ﬁa: t_:laSSF.- Mais que a
tos inclusive 4a, classe
50 - 54 4 4 5
SOI=E00 4 4 4 |
60 - 64 4 4 4 :
65 - 69 4 4 4 .
70 - 74 4 4 4 Ii
75 - 79 4 4 4 I
80 - 84 4 4 4 |
TOTAL 28 28 28

56 Q + 30 & = 84

Para cada conjunto de auatro individuos em cada clas
se etaria e de escolaridade, conforme a distribuicdo que
se vé no mapa anterior, foi establecida a média dos resul
tados obtidos em cada uma das 27 provas que compoem a ba-
teria de testes psicoldgicos. Foi feita em sequida a ana-
lise de variancia a duas variaveis (escolaridade e idade)
para verificar a influéncia de cada uma destas variaveis

nos resultados dos diversos testes que compoem a bateria.
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Véem-se no mapa reguinte os resultados desta analise.

Idade Escolaridade
F, pg F, p<

Prova de barragem 1,30 0,33 31,25 eSe e
Iniciativa verbal 0,11 0,99 6,23 0,01
Tniciativa motora 0,16 | 0,98 10,67 | 2,17 x 107>
Iniciativa prafomotora 0,56 0,75 7,22 0,01

"Token test" 0,87 0,54 4,65 0,03
Repetigao 1,00 0,47 3,69 0,06
Nomeacao de cores 0,81 0,58 0,56 0,59 |
Memoria de digitos 5,13 "0tol 89,66 | 6,09 x 1072 |
Memoria logica 0,90 0,53 7,31 0,01

Pares de palavras 0,84 | 0,56 21,33 1.12 x 107°
Memoria visual 2,16 0,12 9,83 2,96 x 1073
Memoria verbal c/interf. 2,86 0,06 1,22 0,33
Informagao 0,92 0,51 142,92 4,28 x 10“9
"™ s Q" 0,21 0,97 36,14 8,33 x 107°
Orientacao 0,10 0,99 39,80 5,05 x 1['_]_6
Orientagﬁo Dt? - esq. 0,82 0,58 141! 0,28

Copia de desenhos da "WAIS" |1,98 0315 14,98 5,47 % 10_&
Copia do cubo 0,76 0,61 45,44 2,52 x 1078
Desenho do relogio 122" '[N0.36 31,83 | 1,59 x 107>
Cubos da "WAIS" 2,91 0,05 50,92 i b g
Calculo 0,83 0,57 34,96 9,88 x 107°
Matrizes de Raven 1,47 0,27 31,13 15784% 1072
Interpret. de proverbios 2,00 0,14 9,43 3,46 x 1073
Interpretacgao da figura 1,20 0,37 14,53 6,23 x 107"
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As provas de cumprir ordens, identificar objectos
e partes do corpo, e nomear, nao foram submetidas a anéli
se de variancia porque a simples observacio dos resultados
fazia concluir que nao eram influenciadas nem pela escola
ridade nem pela idade.

Da observacao dos resultados da analise de variin-
cia a duas variaveis se vé a importancia da escolaridade
nos resultados da generalidade dos testes. Este aspecto
nao é em regra considerado na maioria dos testes, mesmo os
consagrados, ja aue, os seus autores, nas tabelas de valo
res normais que fornecem, consideram, em regra, as dife-
rencas de idade mas nao de escolaridade (96). Saliente-se
que é importante o facto de se tomar em consideracdo a
existéncia de analfabetos, ja cue, segundo dados do Insti
tuto Nacional de Estatistica, em Portugal, da populacao
com mais de cinguenta anos, 50% sao analfabetos, 43% +tém
quatro anos de escolaridade ou menos, e 7% tém mais de qua
tro anos de escolaridade.

19.3. A aplicacdo da bateria de testes

psicologicos aos doentes

Os 77 doentes que constituem o material deste pro-
jecto foram submetidos a avaliacao psicoldgica com a bate
ria descrita. Apresentam-se nas folhas sequintes os resul

tados brutos por eles conseguidos.
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Os resultados obtidos pelos doentes nos testes fo-
ram confrontadoslcom os dos individuos normais. Para efei
to desta comparacao foram desprezados os doze controles
com oitenta ou mais anos, ja que nenhum dos 77 doentes ti
nha mais de 79 anos. Os 72 controles foram entao agrupa-
dos em conjuntos de doze, distribuidos por seis categorias,

como se mostra no guadro seguinte:

Idades Analfabetos Até 3 4a. Classe Mais que a

inclusivé 4a. classe
50 - 64 12 12 1.2
65 - 79 12 = 12

Foi obtida a média e o desvio padrao dos resulta-
dos obtidos por cada conjunto de doze individuos em cada
um dos 27 testes que constituem a bateria. Estes resulta-

dos estao expostos no guadro das paginas seguintes.
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Confrontei entdo os resultados obtidos por cada do
ente em cada teste da bateria com o resultado médio da ca
tegoria de idade e escolaridade que lhe correspondia nos
controles, e considerei a resposta errada se inferior a um
desvio padrdo abaixo desse resultado médio. Os doentes fo
ram depois escalonados pelo nimero de respostas erradas
que fizeram nos diversos testes. Obtive o guadro seguinte,
em que uma cruz (+) significa uma resposta errada, isto &,

inferior a um desvio padrao abaixo da média dos controles.
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Com a finalidade de avaliar a contribuicao da bate
ria de testes mentais para o diagnostico da doenca de Al-
zheimer resolvi retirar,do conjunto dos doentes, os 25 ca
sos gue considerei doentes de peqguenos enfartes cerebrais
(cap. 18). Mas antes constate-se que estes doentes se dis |
voem no Gltimo cuadro anresentado (cuadro dos insucessos |
nos testes), desde o0s que nao tém erro nenhum, como os ca |
sos 141 e 176, até ao caso 113 acue falhou os 27 testes. B |
gue, destes doentes vasculares, sd alguns estao demencia-
dos (deméncia multienfartes), outros tém as suas funcoes !
intelectuais pouco ou nada afectadas.

Retirados os casos vasculares, ficaram a sobrar 52
doentes, conjunto que engloba 11 doentes com cueixas de de
feito de memdoria e capacidade de concentracao mas sem di-
ficuldade na realizagao das actividades do dia-a-dia,oito
doentes com historia psiquidtrica recorrente, de varios
anos, alguns com internamentos em servicos de psiquiatria,
e 33 doentes com um quadro progressivo de defeito mental

incidindo sobretudo nos aspectos intelectuais, com inicio,
em média, 3,5 anos antes da avaliacdo. Este conjunto de 52 |
doentes fica entdo constituido por doentes com doenga psi
guidtrica funcional e doentes com provavel doenca de Al- |
zheimer. A afirmacao é legitima se se considerar que foi
excluida, através da tomografia axial computorizada e ana
lises laboratoriais (v. capitulos seguintes), a vossibili
dade de no conjunto estarem incluidas outras situacgtes de
doenca cerebral organica além das deméncias degenerativas.
Juntei a estes 52 doentes os 14 doentes de depressao da
Consulta de Psiquiatria de 3a. idade do Hospital de Santa

Maria, a quem nac foi posta nelos seus meédicos a suspeita

de organicidade e a quem resclvi mais uma vez computar o
nimero de insucessos na bateria de testes.

No quadro da pagina seguinte mostra-se o nimero de |
insucessos nos testes obtidos pelo novo conjunto de 66 ca
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sos. Como nele se vé ha uma linha de clivagem entre o con
junto constituido pelos 11 doentes que queixas ligeiras de
defeito de memoria e concentracdao, pelos 14 doentes de de
pressdo da Consulta de Psiquiatria e 4 dos doentes com his
toria psiquiatrica grave (casos 61, 69, 188, 193), que fi
cam colocados acima dessa linha, e pelo outro conjunto que
fica para baixo dessa linha, constituldo pelos 33 doentes
com defeito intelectual severo e progressivo e 4 dos doen
tes com histdria psiquidtrica grave (casos 128, 133, 136,
179) . Esta linha de clivagem constitui o limite inferior
duma faixa colocada entre os individuos normais e os indi
viduos com acentuado defeito de memdria e orientacao, al-
teracdo da versonalidade e incapacidade marcada para a re
alizagdo das tarefas do dia-a-dia. Esta é a faixa onde cai
em os doentes com defeito intelectual ligeiro, seja ele de
causa organica ou funcional.

19. 4. O diagnbstico da doenca de Alzheimer

Todo o processo de investigacado clinica a que osdo
entes deste trabalho foram submetidos e que inclui, além
dos aspectos ja mencionados atras, uma bateria de anilises
clinicas, a tomografia axial computorizada craniocencefali
ca e o electroencefalograma que serao discutidos nos capi
tulos seguintes, permitiu que fosse feito o diagnéstico de
provavel doenca de Alzheimer na maioria dos doentes aque na
bateria de testes psicoldgicos obtiveram treze ou mais in
sucessos e que sao estes:

16 71 105 134 161 181
28 80 111 147 164 189
36 85 116 150 173 190
37 88 120 154 175 196
51 95 122 160 178 196
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Ainda em relacao aos doentes com treze ou mais insu
Cessos na bateria de testes, permaneceram diavidas entre
mim e os psiquiatras do Servico de Psiquiatria do Hospital
de Santa Maria sobre se se tratava de casos de doenga fun
Cional ou de doenca organica em quatro doentes (casos 128,
133, 136, 179) do grupo de doentes com histdria psiquiatrd
€a recorrente, de varios anos, alguns com internamentos em
Servigos de psiquiatria e em trés doentes (casos 24,66,87)
do grupo de doentes com defeito mental incidindo sobretu-
do nos aspectos intelectuais com inicio, em m&dia 3,5 anos

antes da avaliacao.
Posteriormente, o acompanhamento da evolugao ("follow
~up") dos 52 casos que sobraram depois de terem sido ex—
| ¢luidos os 25 casos de doenca cerebral de pequenos enfar-
tes, permitiu confirmar o diaagndstico de provivel doenca
de Alzheimer nos 30 casos em que foi feito (ver a seguir, Con
tribuigao Pessoal, A Reavaliagao dos casos), e levou a con
| Siderar também como doenga de Alzheimer o caso 24, que &
um dos casos acabados de mencionar, e acerca dos quais per
Maneceram dividas sobre se seriam organicos ou funcionais.
Estes 31 doentes com diagndstico de doenca de Alzhei
Mer atingiram todos treze ou mais insucessos na bateria de
testes usada, o que equivale a dizer que na altura em que
foram avaliados se encontravam ja numa fase de confusio
avancada, ou de deméncia e a caminho de atingirem, mais
tarde ou mais cedo, a fase de estado vegetativo. Nada dis
to exclui a possibilidade de alguns dos doentes que obti-
Veram doze ou mais insucessos na bateria de testes utili-
zada, estarem numa fase incipiente da doenca de Alzheimer.
Mas essa & a fase da evolucdo da doenca em que o diagnos-
tico & dificil, para nao dizer impossivel. S& o acompanha
Mento dos doentes com deterioracao incipiente permite sa-
ber se o seu estado mental viri a deteriorar-se ainda mais,
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levando entdao a considerar o diagndostico de doenga de Al-

zheimer.

19. 5. A bateria de testes mentais na

caracterizacao dos doentes de

acordo com a intensidade do

defeito mental

A linha de clivagem atrads citada e representada gra

|
|
|
|
|
ficamente no tltimo grande quadro, a separar, para cima, |
os doentes com 12 ou menos insucessos na bateria de testes |
e com treze ou mais insucessos, para baixo, naoc me parece ‘
uma qualquer linha marcada por acaso ao longo duma varia-
vel continua. Esta linha afigura-se-me antes como uma ver !
dadeira fronteira gue separa, para um lado, os doentes com |
suficiente autonomia, capazes de desempenhar as tarefas do |
dia-a-dia, com quem é possivel estabelecer um dialogo,uma |
relagao e, para outro lado, os doentes sem autonomia, a ne |
cessitarem supervisdo, com quem a relacao & dificil ou '
impossivel e com acentuada alteracao da personalidade. A
referida linha demarca, no meu entender, um ponto de vira
gem importante na evoluc@o da deterioragao mental. Natu- '
ralmente esta nocao & extensiva a todos os testes e bate-
rias de testes. Com todos eles deve ser possivel delimitar |
a fronteira que procuro sugerir.

Procurei saber guais os testes da bateria de vinte
sete testes usados neste projecto, que mais contribuem pa
ra definir a linha cgue separa os doze dos treze insuces-— ‘
sos. Neste sentido, os 77 doentes que donstituem o materi
al estudado foram divididos em dois grupos: 0s casos com

doze ou menos insucessos nos testes (doentes com autono-
mia) e os casos com treze ou mais insucessos nos testes
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(doentes sem autonomia). Utilizando os resultados brutos
| obtidos nos 27 testes por estes 77 doentes, foi feita uma
| analise de regressao "stepwise" (167) (173) precedida duma

matriz de correlacdo em que foram ponderadas as varidveis

i idade e escolaridade dos doentes.

| A andlise de regressao "stepwise" da a indicacao de
' quais os testes com maior importancia para a definicao da
l mencionada fronteira entre os doentes. Este complexo pro-

cedimento seleccionou os seguintes testes:

IN: CUBOS DA "WAIS" 1 .7938 .6301 127.775 .000 .6301 .000
IN: MATRIZES DE RAVEN 2 ,8271 .6841 80.138 .000 .0540 .,001
IN: MEMORIA LOGICA 3 .8452 .7143 60.851 .000 .0302 .007
IN: CUMPRIR ORDENS 4 .8593 ,7383 50.793 .000 .0240 .012

|
|
|
| DEP: CLINICA BK MULTR  RSQ F SIGF RSQCH SIGCH
|
|
|

IN: INICIATIVA VERBAL 5 .8744 .7646  46.127 .000 .0263 .006
IN: PARES DE PALAVRAS 6 .8857 .7844 42,441 .000 .0198 .014
| IN: ORIFNTAGAO 7 .8929 .7972  38.755 .000 .0128 .040
IN: CALCULO 8 .9025 .8146 37.340 .000 .0173 .014

19. 6. Correlacao entre a escala de deméncia

e a severidade da deterioracao medida

| com testes psicoldgicos

| Procurei saber qual o grau de correlagao entre notas

| obtidas na escala de deméncia de Blessed, Tomlinson e Roth,
pelos 65 doentes a que ela foi aplicada (ver atras capitu
lo Contribuicao Pessoal, A Avaliacio Médica dos Doentes),

‘ e o resultado conseguido pelos mesmos doentes na bateria
de testes psicoldgicos (nimero de insucessos). Este objec
tivo foi atingido utilizando o coeficiente de correlacao
de postos de Spearman. Verificou-se que a correlaciao en-
contrada & altamente significativa e positiva: rs = 0,603
com t = 5,99; p<0,001.
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19. 7. Correlacao entre os reflexos primitivos

e a severidade da deterioracao mental |

medida com testes psicoldgicos

Para conhecer o grau de correlacao existente entre
os resultados obtidos nos reflexos primitivos e outras ma
nifestagoes motoras de les3o cerebral difusa selecciona-
dos (cap. 17.4), por um lado, e a intensidade do defeito |
mental definida pela bateria de testes utilizada, por ou-
tro, analisei o ntmero de respostas anormais conseguidas
em cada uma daquelas provas motoras pelos setenta e quatro
doentes a quem elas foram pesauisadas:-e pelos individuos
normais. Os doentes foram divididos em dois grupos: um gru |
00 de 26 doentes aque obtiveram doze ou menos insucessos |
nos testes, e outro grupo de 48 doentes gue alcancaramtre
Zze ou mais insucessos nos testes. Como as idades dos doen
tes destes dois grupos oscilavam entre 50 e 79 anos utili
zel somente os 72 controles normais cujas idades cabiam
dentro daqueles limites. Procurei entdo conhecer quais os |
reflexos primitivos e outras manifestagdes motoras mais
Gteis para distinguir os normais dos doentes com doze ou
menos insucessos nos testes, e quais os mais 1teis para -
separar este Gltimo grupo de doentes dos que tiveram tre-
ze ou mais insucessos. No cuadro seguinte apresentam-se os
trés grupos de pessoas normais e doentes, indicando-se o
niimero de individuos em cada grupo (N), a média e o desvio
padrao das suas idades (X, s), e o numero de respostas
anormais obtidas pelos individuos de cada grupo em cada re ‘
flexo primitivo ou outra manifestacao motora:
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no

R. de preensao

R. Nucocefalico

Perseguicao visual
R. de succgao
membros superiores
Queda dos membros
R. palmomentonia-

Persistencia no
superiores

R. da glabela
Olhar para cima
olhar

R. de focinho

Paratonia nos

NORMATIS
= 72

= 64,46
8,96

13 |10

—
o
o
=]
L~
o
§ -3
(=]
—
]

2 insucessos
= 26

61,65
6,85

[}

A
w M=~ | ==

213 insucessos
= 48

63,40
6,63

23 |21 |14 |15 | 24 5 |11 5 23 7 22

o XK=
n

Para saber se as diferencas entre as idades médias
dos trés grupos poderia afectar a comparagao dos resulta-
dos nas respostas motoras, foi realizado um teste - + de
comparacao de médias, e verificou-se que nio hi diferencas
Significativas entre essas idades médias quando os trés
grupos sao comparados dois a dois (p< 0,05).

Em seguida, utilizando um teste de x2 comparou-se
O nimero de respostas anormais em cada prova motora, por
um lado, entre normais e doentes com doze ou menos insu-
Cessos nos testes e, por outro lado, entre estes wltimos
€ os doentes com treze ou mais insucessos. Apresentam-se
4 seguir os resultados desta analise:
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T N R R R R I ——————
Normais vs. Doentes com 12 ou menos insucessos
xz p<
Reflexo palmomentoniano ......... 18,85 0,001
Reflexo da glabela ......cceueees 7,08 0,01
Reflexo .de focinhO ....ecesceneas 53 0,05
Persisténcia no olhar ........... 2,74 075!
Paratonia nos membros superiores. 2,74 (efak
Reflexo nucocefalico .....evcveae- 0,93 0,5
Olhar paraicimal tralci/sisleisieielole)se fore 0,58 0,5
Queda dos membros superiores .... 0,15 (935774
Perseguigdo visual ...... Sanaosse 0 n.s.
Reflexo de preensdo ......... K 5 0 n.s.
Reflexo de SUCQAO ...eveveasaasn - 0 n.s.

Doentes com 12 ou menos insucessos

|
vs. ‘
|
|
|

Doentes com 13 ou mais insucessos

x? o<
Persisténcia no olhar .......... 16,84 0,001
Queda dos membros superiores ... 12,19 0,001 ‘
Perseguicdo visual ............. 7,88 0,01 |
Olhar para’ clma’ sce e sesisisnsesss 6,67 0,01
Reflexo de Preensado ........«=-.. 4,19 0,05
Reflexo nucocefalico ......ca0.. 3,08 0,1
Reflexo de SUCCAO .vevvvececnsas 2,92 0,1
Reflexo palmomentoniano ........ 1,68 02
Paratonia nos membros superiores 0,98 0S
Reflexo do focinho . ceeeceanions OF 600 S
Reflexo da glabela’ i . sssnas 0,19 0,7
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Conclui-se destes resultados que, das provas moto-
ras estudadas, as mais apropriadas para distinguir os in-
dividuos normais dos doentes com defeito de memdria e con
centracao sem grandes dificuldades nas actividades dodia-
-a-dia (12 ou menos insucessos), sao os reflexos palmomen
toniano, da glabela e de focinho. Ja para distinguir aque
les doentes dos que tém acentuado defeito de orientacdo e
personalidade (13 ou mais insucessos) as provas motoras
mais Oteis, sao a impersisténcia no olhar, a auséncia de
queda dos bracos cuando largados pelo observador da posi-
cdo de elevacao anterior e a dificuldade para perseguir

com o olhar um objecto que se move.
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20. AS ANALISES CLINICAS:BIOQUIMICAS E HEMATOLOGICAS

Todos os doentes, dos 77 gue constituem o material |
deste estudo, a guem foi posta a suspeita de organicidade
e essa suspeita nao se desvaneceu durante o decurso da ava
liacao, foram submetidos ao conjunto de andlises bioguimi :
cas e hematoldgicas que permitem excluir varias das cau- |
sas detectiveis de deméncia. Estes doentes sio todos os |
que obtiveram treze ou mais erros nos testes mentais. '

S3o as seguintes as analises bioquimicas e hemato-
logicas que se vpreconiza realizar em tais situacoes: '

- Hemograma completo |
- Velocidade de sedimentacao
- Ionograma
- Calcémia
- Glicémia
- Urémia
- Criatininémia
- Transaminases
= Tempo de protrombina
- Electroforese de proteinas do sangue
- Nivel de vitamina By, e folatos no sangue i
- Nivel de hormonas tiroideias (T3,T4,TSH) |
- VDRL ‘
- Analise de urina
Obviamente, em nenhum dos casos citados os exames
complementares levantaram cualguer vista cuanto a uma pos
sivel etiologia.
Treze dos doentes com provavel doenca de Alzheimer
foram submetidos a puncdo lombar. Em todos estes casos o

exame citoguimico e a reaccao V.D.R.L. foram normais. ‘
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21. TOMOGRAFIA AXIAL COMPUTURIZADA

Nos casos de deméncia a tomografia axial compoturi
zada faz-se fundamentalmente com o objectivo de detectar
ou excluir:

1) Lesoes focais de grandes
dimensGes — tumor, abcesso, acidente

| vascular, etc.

2) Miultiplas pequenas lesdes — lacunas,

ete.

| 3) Atrofia cerebral local ou difusa

| Foram submetidos a tomografia todos os casos do es
tudo em que havia fortes indicios de organicidade. Como se
se disse no inicio do trabalho, foram excluidos todos os
casos em que a tomografia revelava a presenca de grandes
lesces focais.

21. 1. A deteccdo dos pequenos enfartes cerebrais '

O exame das tomografias dos 25 casos de doenca ce-
rebral de pequenos enfartes revela-nos que em onze casos
nao foi detectada qualquer imagem sugestiva de acidente
vascular cerebral (casos 9, 23, 77, 94, 1031130410, 142,
156, 174, 192). No quadro da pagina sequinte mostra-se o
nimero de lesdes vasculares nos casos em que elas eram vi
siveis.

277




Caso Numero de focos Dimensao das lesoes
NO isquemicos visiveis (maior diametro)
45 1 1,4 cm
50 3
58 2
76 2
79 il
84 1
86 2 loeien
131 1
137 1
163 1
170 2 0200
172 1
186 1
187 1

Em trés dos casos indicam-se as dimensdces dos fo-
cos isquémicos. Nao foi possivel medir as lesoes nos ou-
tros casos porque as peliculas nao forneciam a escala e,
para além disto, em trés casos, de tdao pouco evidentes,
n3o era possivel mais do que adivinhar as lesGes. As le-
sSes maiores, de acordo com uma avaliagao visual das peli
culas, sao as do caso 86, em que foi possivel medir o seu

tamanho.

Compreende-se pela peguenez das lesOes que os qua-




dros neuroldgicos dos doentes vasculares apresentem escas
[ sos sinais, e que eles me tenham sido dirigidos para es-
| clarecimento do seu problema, ja que nao se tratava de
| classicas, evidentes e vulgares situacdes de acidente vas
| cular cerebral com flagrantes alteragbes no exame neurolé
gico. Compreende-se também gue estes casos de pequenos en
fartes constituam problema de diagndstico diferencial com
a doenga de Alzheimer.

| 21. 2. A avaliacao da atrofia cerebral

| Ha um esforgo de varios autores para quantificar a

| atrofia cerebral que se vé na tomografia axial computori-

| zada. A avaliacao da atrofia faz-se fundamentalmente por

guatro métodos: a avaliacdo subjectiva, o escalonamento,a

medicao de linhas e a medicao de areas. Infelizmente & di

| ficil estabelecer uma correspondéncia entre os diversos

| trabalhos relativos a medigao da atrofia. Por um lado sao

| muitas vezes duvidosos os critérios utilizados por alguns

I autores para fazerem a seleccaoc dos casos normais cue em- ’

pregam como o padraoc com gue comparam os casos de doenca.

Por outro lado, em muito trabalhos, sobretudo os que en-

volvem medicoes lineares, cuase pode dizer-se que cada au

tor utiliza uma diferente medicao. Por exemplo, guatro au

| tores estabelecem um guociente entre a maior distancia en
tre os dois cornos anteriores dos ventriculos laterais e
o maior diametro interno do cranio (42) (120) (127) (152),

I a mesma distancia é posta em relagao por outros dois au-

tores (B80) (292) com o didmetro interno do cranio mas me-

dido na mesma linha, e por outro autor (209) com o maior

diametro externo do osso frontal. Mais um exemplo: dois

autores (120) (292) estabelecem uma relacao entre a menor

largura dos ventriculos laterais ao nivel da cela média e
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a maior largura externa do cranio, outro autor (127) rela
ciona a maior largura dos ventriculos ao mesmo nivel com
o maior diametro interno do cranio, e outro ainda (209)di
vide a maior largura dos ventriculos ao nivel da cela mé-
dia com o maior diametro externo do cranio. Note-se que
nao encontrei nenhum autor que justificasse a razao da se
leccao das medigOes que féz. Ja em relacio ds medicdes de
areas nao se encontra, entre os diferentes trabalhos, tan
ta diversidade nas medicOes utilizadas. Em geral vé-se me
dir a area dos ventriculos e considerd-la em termos abso-
lutos ou relativamente a area interior do cranio conside-
radas, uma e outra, no mesmo corte.

Para determinar o grau de atrofia dos trinta e um
casos de doenga de Alzheimer deste trabalho utilizei dois
indices gue s3o usados com muita frequéncia: 1) Indice de
Evans e 2) indice da cela média. O indice de Evans, ou in
dice dos cornos frontais, obtem-se dividindo a maior dis-
tancia entre os cornos frontais dos ventriculos laterais
pela maior largura interna do crinio. O Indice da cela mé
dia é uma relacao em que uma das partes & a maior lar
gura dos dois ventriculos laterais ao nivel das células mé
dias quando elas estao separadas somente pelo septo liici-
do, e a outra parte & uma medida do cranio que varia de au
tor para autor. Optei por usar como medida do cranio o seu
maior diametro interno, como o faz Haug (127). Como padrao
de normalidade com que comparei os valores obtidos pelos
31 casos de doenca de Alzheimer deste trabalho, utilizei
os valores indicados pelo mesmo autor. Escolhi os seus va
lores para o indice de Evans porque dos valores normais
deste indice, determinado em tomografia axial, fornecidos
por quatro autores (42) (120) (127) (152), os de Haug s3o
os de mais baixo limite superior, ou seja os que correspon
dem 3 maior exigéncia exceptuando os fornecidos por
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Gyldensted (120). Nao optei pelos valores deste autor por
| que ele nao fornece o desvio padrio nem o escalonamento de
idades que Haug oferece. Razdes idénticas me levaram a es
| colher os valores normais indicados por Haug para o indi-
ce da cela média e portanto também o seu modo de determi-

| nar esse indice. Haug indica os seguintes valores como nor
| mais:

, 1) Indice de Evans

| dos 46 aos 60 anos 0,279 © 0,048
' dos 61 aos 75 anos 0,295 © 0,043
| =

, 2) Indice da cela média

| dos 46 aos 60 anos 0,212 ' 0,045

I

dos 61 aos 75 anos 0,240 0,052

Considerei anormais os casos de doenca de Alzheimer
que tTinham valores dos Indices acima dos valores médios
normai's indicados por Haug, acrescidos de um desvio pa-
drao; os resultados sao abresentados no guadro da pagina
Seguinte.
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Caso Idade indice de Indice da
NO (anos) Evans cela media

16 67 0,347 A 0,260 N

24 61 0,302 N 0,279 N

28 65 0,369 A 0,326 A

36 54 0,347 A 0,326 A

37 65 0,310 N 0,275 N

51 73 0,304 N 0,260 N

Al 7 i) 0,280 N 0,280 N

80 64 0,318 N 0,318 A
85 64 0,258 N 0,258 N
88 62 0,346 A 0,265 N

95 64 0,304 N 0,217 N
105 66 0,229 N 0,229 N
111 59 0,264 N 0,235 N
116 57 0,391 A 0,304 A
120 74 0,304 N 0,260 N
122 58 0333 4L A 0,222 N
134 67 0,333 N 0,300 A
147 78 0,367 A 0,244 N
150 66 0,288 N 0,266 N
154 62 0,367 A 0,326 A
160 56 0,291 N 0,229 N
161 60 053338 A 0,266 A
164 53 0,212 N 0,234 N
173 71 0,319 N 0,234 N
LS 65 0,300 N 0,233 N
178 65 0,270 N 0,229 N |
181 71 0,239 N 0,304 A
189 75 0,234 N 0,255 N
190 60 0,354 A 0,312 A
196 61 0333 N 0,266 N
197 58 0,352 A 04594 U

N = 20 N 21
Ll e A=11 A=10
Casos concordantes nos 2 Indices - 24
N = NORMAL
A = ATROFIA
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Duas conclusoes fundamentais se tiram da observaca
do cuadro da pagina anterior. Saoc mais os doentes aue ca-
bem dentro da normalidade cue os cue ficam de fora, tanto
no indice de Evans como no indice da cela média. Por outro
lado, é razoavel o niimero de casos (24 casos) em que ocor
re concordancia nos dois indices.

Utilizei ainda, para determinar o grau de atrofia
cerebral dos trintae umcasos de provavel doenca de Alzhei-

mer, a relacdo entre a adrea dos ventriculos considerada no

corte em que eles se apresentem com a maior area, e a area
| intracraniana considerada no mesmo corte. Ambas as areas
foram avaliadas com planimetro. Comparei depois os valores
obtidos com os valores do mesmo Indice medido em individu
| Os normais e fornecidos por trés diferentes autores:

1) Barron (24)

dos 50 aos 59 anos 0,052 ~ 0,006
r dos 60 aos 69 anos 0,064 £ 0,008
| dos 70 aos 79 anos 0,135 e 0,012
|
2) Earnst (80)
dos 60 aos 79 anos oL E8at024
| 3) Jacobv (152)
| dos 60 aos 69 anos 0,135 % 0,029
dos 70 aos 79 anos 0,140 X 0,043

Mais uma vez considerei anormais os casos de doen-
ca de Alzheimer que tinham valores da relacao:Area dos ven
triculos / Area intracraniana, acima dos valores médios in
dicados pelos trés mencionados autores, acrescidos de um
desvio padrao e os resultados sdo apresentados no auadro
da pagina seguinte:
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Relacao -
o Idade " Comparagao com o valor |
Area dos ventriculos normal fornecido por:
NQ (anos) |
Area’intracraniana Barron Earnst Jacoby |
16 67 0,174 A A A '
24 61 0,198 A A A |
28 65 0,202 A A A |
36 54 0,230 A |
37 65 0,179 A A A
51 73 0,162 A A N |
71 75 0,155 A A N |
80 64 - 0,199 A A A |
85 64 0,163 A A N
88 62 0,235 A A A |
95 64 0,134 A N N |
105 66 0,067 N N N |
111 59 0,113 A
116 57 0,207 A '
120 74 0,148 A N N |
122 58 0,122 A |
134 67 0,183 A A A
147 78 0,198 A A A |
150 66 0,150 A N N
154 62 0,207 A A A |
160 56 0,127 A |
161 60 0,206 A A A |
164 53 0,142 A
173 71 0,147 A N N '
175 65 0,100 A N N .
178 65 0,147 A N N
181 71 0,206 A A A |
189 75 0,124 N N N [
190 60 0,175 A A A |
196 61 0,178 A A A |
197 58 0,159 A |
N = NORMAL 2 N 8 N 11 N |
A = ATROFIA 29 A 16 A 13 A |
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Da observacdo do guadro anterior conclui-se, em pri
| meiro lugar, cue os valores de Barron parecem ser os gue
| melhor separam os individuos normais dos individuos com de
| méncia. Em segundo lugar fica-se com a ideia que, talvez,
a relacao de dreas usada seja mais adequada para o diagnbs
tico de deméncia que os indices que tem por base as medi-
¢Oes lineares.

E importante salientar que os trinta e um doentes
cujas tomografias axiais computorizadas foram submetidas
a mensuracao, sao doentes com doenca de Alzheimer que ul-
I trapassaram a fase incipiente da doenca, altura em que a
tomografia embora Gtil para excluir lesGes causadoras de
deméncia, & supérflua para o diagnéstico de deméncia.
| Como se torna evidente, nado aguardei a determinacio

do grau de atrofia cerebral na tomografia axial computori
| zada para designar os casos de doenca de Alzheimer deste
| trabalho. E que se a maioria dos individuos com doenca de
Alzheimer tem atrofia cerebral, e a maioria dos individu-
Os normais a ndo tem, sao muitos os casos de doenca e nor
mais em que acontece o contrario, o que, no caso individu
| al invalida a utilidade da medicdo da atrofia no diagnos-
I tico da doenca de Alzheimer.
|
|
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22. A ELECTROENCEFALOGRAFIA

Vinte cinco dos trinta e um doentes com doenca de }
Alzheimer foram submetidos a electroencefalograma. Estes
exames foram classificados por inspecgaoc visual convencio
nal por um médico que nao conhecia os diagndsticos dos do
entes nem qualquer parametro da gravidade da doenca.

A - Quanto as caracteristicas do ritmo de base:

normal (alfa)
1. Ritmo de base rapido (alfa rapido)
Yento alfa-teta

teta-delta

2. Ritmo de base de baixa ou grande amplitude
3. Ritmo de base simétrico ou assimétrico

B - Quanto d& presenca ou auséncia dos seguintes para-

metros:
|
Adass 5 = : - teta
. Lentificacao focal bilateral sincrona |
delta
5. Foco unilateral tekta
delta

6. Paroxismos

= . |
No guadro da pagina seguinte apresentam-se de modo |
sintético os resultados encontrados.
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Ritmo Ri Ratmoide base R o Lentificagao
Caso|de ba | \1tmo lentio de bas:.e focal bilate -Foco
R e de b_g de bai- L i SR unilateral
mal _|5€ ra alfa-| teta- xa am-
pido | -teta| -delta|plitude |teta | delta |[teta |delta
16 +
24 +
28 + -
37 - +
71 +
80 a +
85 + +
88 + +
95 +
105 + +
111 + it
116 + +
120 + + kS
122 + +
150 + + +
154 o +
160 + + +
161 +
164 + + +
173 + +
175 + + 4
181 + +
189 + +
190 + +
196 + +
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No quadro da vagina anterior nao ha colunas relati
vas ds alineas "Ritmo de base de grande amplitude" e "Pa-
roxismos" porgue nos vinte cinco tracados ndo havia ne-
nhum com alteragdes desse tipo. Também ndo se faz mencio
as caracteristicas de simetria do ritmo de base, ja que
todos os tracados tinham um ritmo de base simétrico. Como
se depreende do quadro, oito tracados (32%) sdo normais
(casos 16, 24, 28, 71, 95, 111, 189, 190). E curioso que
todos os focos unilaterais eram escuerdos. O caso 160 ti-
nha um foco esquerdo e um foco direito.

Enfim, sobressai desta analise que num nimero razo
avel de casos, o tracado ndo apresenta alteracoes, ainda
gue nesses casos, guando o exame foi feito, a doenca tives
se ja ultrapassado a fase incipiente. Outro aspecto a sa
lientar & que na doenga de Alzheimer nado ha alteracoes
electroencefalograficas especificas.
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23. A REAVALIACAO DOS CASOS

A reavaliagao ou o acompanhamento da evolucdo dos
doentes € um elemento do diagndstico da doenca de Alzhei-
mer e nao dos menos importantes. A sua utilidade & proemi
nente no diagndstico diferencial entre doenca de Alzheimer
e doenca psiquidtrica funcional. Naturalmente que o esta-
do mental dum doente com deméncia degenerativa tendera a
deteriorar-se com o tempo enguanto o do doente psiquiatri
co tera melhorado ou ter-se-3 mantido estacionario. O pa-
pel da reavaliagao no diagnéstico da doenca de Alzheimer
€ salientado pelo Departamento de Saiide e Servigos Humanos
dos Estados Unidos da América recomendando que os doentes
com suspeita de sofrerem de doenga de Alzheimer sejam rea
valiados seis meses depois da primeira avaliacao.

| Somente cingquenta e dois dos setenta e sete casos
| gque constituem o material deste trabalho foram submetidos
[ d reavaliagao. Nao foram reavaliados os vinte e cinco ca-
| sos de doenga vascular de pequenos enfartes. Esta exclu-
sao dos casos vasculares foi determinada com base na ideia
que o diagnostico entre a deméncia multienfartes e a de-
méncia de Alzheimer ndo pde grandes problemas enquanto que
€ por vezes muito dificil distinguir a doenca de Alzheimer
da pseudodeméncia provocada por doenca psiquidtrica funci

onal, entenda-se, a depressao.

O intervalo de tempo entre a primeira avaliacao e
| a reavaliagdo variou de um minimo de sete meses (caso 197)

a um maximo de trés anos (caso 16). Sempre que possivel a
| reavaliacao dos doentes foi feita recorrendo a objectivi
' dade dos testes psicolégicos e das escalas. Foram escolhi
| dos por serem de aplicagdo simples e breve, cinco testes
dos que foram utilizados na avaliac@o inicial: "MSQ", tes
te de memoria verbal com interferéncia, questionario de
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informagao, copia de desenhos da bateria de Wechsler de
avaliacao da memdria, matrizes de Raven. Foram ainda uti-
lizadas na reavaliagao duas escalas: a escala de deméncia
de Blessed, Tomlinson e Roth ja utilizada a quando da pri
meira avaliagdo e a escala de actividades da vida didria
que fol criada para avaliacgdao dos oitenta e quatro contro
les normais mas ndao foi usada na primeira avaliacgao dos do
entes. Algumas vezes foi impossivel a reavaliagao com tes
tes e escalas porque os doentes entretanto tinham morrido
ou porque estavam a viver em zonas afastadas do Pais, di-
ficultando a sua visita. Nestes casos a reavaliagio teve
que ficar limitada & informagao obtida de parentes proxi-
mos que forneceram a sua impressao sobre a evolucao dos

doentes, através do telefone.

Sugere-se que os resultados da reavaliagao feita
que sao apresentados a seguir sejam confrontados com oO
quadro dos resultados da primeira avaliacao com testes psi
coldgicos que sdao mostrados no capitulo 19 na pag. 267.

l. Doentes acerca dos quais nao foi possivel obter gual-
quer informacao:

casos 97 e 188

2. Doentes cue morreram e acerca dos guais sO se obteve
informagcao de familiares. A morte destes doentes ocor
reu entre um e dois anos apds a primeira avaliacgdo:

caso 28 — informac3ao de uma irma: a doente mor-
reu no decurso de agravamento progres-—
sivo do quadro mental

caso 51 — informagdo do marido: a doente morreu
de pneumopatia apds deterioracao pro-
gressiva do estado mental
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caso

caso

caso

caso

caso

caso

66

71

88

134

147

173

— morreu no Hospital de Santa Maria sem
que o seu guadro mental tenha até ai
tido alguma melhoria

— apbs uma deterioracao mental progressi
va morreu de pneumopatia no Hospital de

Santa Maria

— morreu no Hospital Miguel Bombarda apds
um periodo de estado vegetativo

— informacao de um filho: até @ morte,
que ocorreu num Lar, o estado mental da

doente agravou-se sempre

— informagao da esposa: o doente morreu

num Lar apds agravamento  bprogressivo

— informag¢ao de um filho: o guadro mental
do doente agravou-se sempre, acabando
por falecer num Lar apos ter estado in
ternado no Hospital Julio de Matos.

3. Doentes vivos mas a respeito dos cuais s6 foi possivel

obter informacao através de familiares (entre parénte

sis o intervalo em meses entre as duas avaliagoes):

caso

caso

caso

87

105

160

— informacao de uma cunhada: a doente tem
piorado (26 meses)

— informacao de um filho: o doente esta
no mesmo estado (23 meses)

— informacao de um irmao: a situacao da

doente & estacionaria (14 meses)
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caso 175 — informacao de uma filha: o doente tem
piorado, esta com mais dificuldade para

encontrar as palavras e com reacgoes
mais lentas (11 meses)

caso 185 — informagao de um filho: o doente melho

rou com a perapéutica psiquidtrica, vol

mente com o retomar da terapéutica (9

|
tou a piorar e tornou a melhorar nova- ‘
meses) . ‘
[
|

4. Doentes gue ndao foi possivel submeter a provas por es
tarem em estado vegetativo (entre paréntesis o inter-
valo em meses entre a primeira observacio e a avalia- |
¢ao actual): J

caso 36 (33 meses) '

caso 111 (24 meses) ‘

5. Doentes com reavaliacdo incompleta (entre paréntesiso

intervalo em meses entre as duas avaliacoes):

caso 126 — homem com 60 anos gque continua a exer-
cer a sua actividade de contabilista e ’
obtem uma nota de cinco pontos na esca I
la de actividades da vida diaria, queé
um valor aceitdvel se comparado com Os
controles normais (22 meses) !

caso 133 — mulher de 61 anos que a familia consi-
dera ter melhorado apesar de no "MSQ"
ter descido de cinco para trés pontose
na escala de deméncia ter passado de 8
para 8,5. Na escala de actividades da
vida diaria obteve dois pontos (20 meses)
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caso 164 — na escala de deméncia passou de 1,5 pa
ra 6 pontos e no "MSQ" passou de trés
para um ponto o gue revela um agravamen
to (14 meses)

caso 178 — segundo a familia o doente piorou muito
a ponto de ja nao se perceber oque diz.
A nota na escala de deméncia passou de
10 para 15,5 (10 meses)

caso 197 — sequndo um filho a situacdo do pai é
estacionaria. A nota na escala de de-
méncia nao se alterou, passou de 11,5

para 11 (7 meses).




6. Doentes com reavaliagao completa
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Os resultados obtidos pela revaliagao realizada per
mitem julgar do rigor dos diagndsticos feitos apds a pri-
meira avaliacd@o. Dos trinta doentes considerados casos de
doenca de Alzheimer apds a primeira avaliacdo, verificou-
-se gue em cinco casos a doenca foi considerada estaciona
ria e em vinte cinco houve um agravamento tendo, destes,
morrido sete. Parece assim que o acompanhamento da evolu-
cao nao desmente o diagndéstico inicial. No que respeita
aos trés doentes — casos 24, 66 e 87 — pertencentes ao
grupo de trinta e trés doentes com quadro progressivo de
defeito mental com inicio, em'média, 3,5 anos antes da ava
liagdo, acerca dos quais ficou sempre divida sobre a orga
nicidade do seu guadro, a reavaliacao veio tornar claro
gue num deles, caso 24, houve uma deterioracgdao grave le-
vando a inclui-lo no grupo dos doentes com provavel doen-
ca de Alzheimer que ficou assim constituido por 31 casos;
Oos outros dois casos continuaram sem melhor definigdo dia
gnostica. Dos onze casos com queixas de defeito de memdria
e de capacidade de concentracao sem grande orejuizo do seu
rendimento na realizacao das tarefas d}érias, O caso 97
ndo foi contactado, o caso 52 mostrou agravamento do esta
da mental e os restantes nove casos nao revelaram deterio
ragao do seu quadro. E possivel aue o caso 52 sofra de de
méncia. Dos oito doentes com histdria psiquidtrica de lon
gos anos, alguns com internamentos em servicos de psiquia
tria, o caso 188 nao foi contactado, notou-se pioria em
dois doentes (casos 133 e 179) e os restantes cinco néo so
freram agravamento. E possivel que os casos 133 e 179 so-
fram de deméncia. Todos os catorze doentes destes dois gru
pos que se verificou nao terem tido deterioragao do seues
tado intelectual entre as duas avaliagbes foram considera
dos doentes psiquidtricos. Em relacdo aos trés doentes des

tes mesmos grupos cujo quadro se agravou, dada a circuns-




tancia de o caso 52 manter ainda uma razoavel capacidade
de orientacdao, e os casos 133 e 179 terem um passado psi-
quiatrico carregado, resolvi ndo inclui-los no grupo dos
doentes com doenga de Alzheimer e considera-los sem dia-
gnostico definitivo. Da reavaliacao feita ressalta ainda
© nimero de doentes a guem inicialmente se atribuiu o dia
gnéstico de doenca de Alzheimer e que morreram (sete ca-
sos) . Este dado vem corroborar a opinido de que os doen-

tes com doenca de Alzheimer tem uma limitada espectativa
de vida (162).
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CONSIDERACOES FINAIS ACERCA

DOS DOENTES ESTUDADOS

24. 1. Os casos vasculares

0 diagnostico dos acidentes vasculares cerebrais de
grandes dimensdoes nao & dificil e, para o fazer, basta a
histdria e o exame neuroldgico. Ja para fazer o diagndsti
co dos casos de vequenos enfartes & necessario a concor-
réncia da historia clinica, do exame neuroldgico e da to-
mografia axial computorizada, e, mesmo assim, algumas ve-
zes as dificuldades ndao sao ultrapassadas. Nenhum dos ca-
sos de doenca cerebral vascular incluido neste trabalho ti
nha um acidente vascular maior como o provam as tomografi
as. Nalguns casos as tomografias de doentes com claros e-
pisddios de acidente vascular segundo a histdria, nao re-
velaram qualguer lesao isquémica. Pelo contrario, algumas
vezes, a histdria clinica ndo sugeria a ocorréncia de aci
dentes vasculares, e foi a tomografia gue os revelou. Oca
so 50 & bem ilustrativo desta possibilidade: a historia
nao permitiu concluir cue tenha havido acidentes vascula-
res, o exame neuroldgico nao salientou sinais focais, e foi
a tomografia que revelou trés focos isquémicos aque, em ta
manho, numa avaliacao visual, ficavam imediatamente abai-
xo do caso 86, que era o de maiores lesCes.

E de admitir que haja casos de pequenos enfartes ce
rebrais que os trés instrumentos clinicos em conjunto —
— historia,exame neurolégico e tomografia —— nao revelam
Também nao revelam as situacoes de deméncia mista, isto &,
os doentes que sofrem ao mesmo tempo de doenga de Alzhei-
mer e doenga de miltiplos enfartes cerebrais.

Apresenta-se a seqguir um guadro que reune as carac
teristicas fundamentais dos 25 casos de pequenos enfartes




cerebrais deste estudo. Os aspectos relativos aos exames
neurologicos de todos estes doentes sao referidos no capi
tulo 17. Nao se indica no quadro a nota obtida na  escala
de deméncia por alguns doentes; o caso 156 estava interna
do guando da avaliacdo e os outros doentes vieram sem com
panhia a avaliacdo, o que quer num caso guer no outro, tor
nou impossivel inquirir uma pessoca que conhecesse razoavel
mente bem os habitos dos doentes. E necessario sublinhar
gue as alteracGes neuroldgicas encontradas eram sempre dis
cretas; em nenhum caso havia um flagrante cuadro de hemi-
plegia, como & costume encontrar-se num caso de acidente
vascular cerebral maior. Atendendo ao rendimento nos tes-
tes psicoloaicos (treze ou mais insucessos nos testes psi
coldgicos). considerei como pertencendo a categoria de de

méncia multienfartes os seguintes casos:
Homens —Gasos 84, 113, 137, 156, 172, 192

Mulheres — Casos 23, 50, 94, 142, 163
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Sequndo o critério cue adoptei os restantes doentes
nao eram dementes na altura em cue foram avaliados, mas pro
vavelmente estdo todos sujeitos a terem novos acidentes
vasculares, sobretudo se a hipertensdo arterial de que a
maioria sofre nao for controlada.

24. 2. 0Os doentes psiocuiidtricos

Sao sem divida os casos psiquidtricos, nomeadamen-
te com depressao, os que poem maior dificuldade diagnosti
ca com a doenca de Alzheimer. Nestas situagbes, somente o
consenso entre as avaliacdes clinicas de varios especialis
tas com experiéncia em doencas funcionais da terceira ida
de e em deméncia, e, sobretudo, a observacao da evolucao,
permitem a classificacao mais segura de cada caso na cate
goria dos doentes funcionais ou dos doentes organicos.

A dificuldade de diagndstico diferencial entre do-
entes funcionais e individuos com doenca de Alzheimer poe
—se tanto para os casos graves como para os casos ligeiros
No que respeita a casos com defeito grave, ja vimos que se
te dos doentes deste trabalho com treze ou mais insucessos
nos testes psicolégicos foram colocados, apbs a primeira
avaliacdao, numa situagao de indefinicdo, porque foi difi-
cil classifica-los de funcionais ou organicos (ver atras,
capitulo Contribuigdo Pessoal, A Avaliacdo com Testes Psi
coldgicos). Em relacao a estes casos, mesmo a reavaliacao
s6 foi esclarecedora em trés deles, recebendo o diagnosti
co de doenga de Alzheimer o caso 24 e o diagndstico de do
enca psiquidtrica os casos 128 e 136. Mas talvez a dificul
dade para distinguir doentes funcionais e doentes organi-
Cos ocorra mais vezes quando o defeito intelectual & dis-—
creto. E o problema do diagnéstico da deméncia incipiente.
Todos os onze doentes deste trabalho com queixas ligeiras
de defeito de memdria e capacidade de concentracao sem di




ficuldades de maior nas actividades do dia-a-dia eram po-
tenciais casos de deméncia antes da reavaliacao ter demons
trado que s6 num caso (caso 52) houve agravamento do esta
do mental. Dentro deste grupo nao foi possivel contactar o
caso 97. Os restantes nove casos foram considerados doen-
tes psiquiidtricos. Dos quatro doentes com histdria psiqui
Atrica recorrente e com defeito intelectual ligeiro (doze
ou menos insucessos nos testes), nao foi contactado o ca-
so 188 e os outros trés nao mostraram agravamento pelo que
ndao foram considerados dementes.

Ainda a resveito das relacoes entre a Psiquiatriae
a Neurologia neste campo das doengas cerebrais organicas,
é interessante mostrar que, dos doentes organicos deste
projecto, varios deles, antes de serem submetidos 3 avali
acdo, foram dirigidos pelos seus médicos a consulta de Psi
quiatria. Estao nestas condigdes cinco casos de doenga de
Alzheimer (casos 28, 71, 88, 105, 120) e trés casos de do
enca cerebral de pequenos enfartes (casos 45, 50, 58).

Na pagina seguinte apresentam-se, no guadro supe-
rior, os dados relativos a nove doentes com queixas dis-
cretas de dificuldades mnésticas e de concentracao, semde
feito de orientacao e sem alteracao da personalidade. No
cquadro inferior mostram-se os dados referentes a cinco do
entes com episbédios recorrentes de perturbagdo psiquiatri
ca e com internamento em servicos de Psiquiatria. A reava
liacdo destes catorze doentes nao reveloudeterioracdo das
funcoes intelectuais nao confirmando, portanto, a suspei-
ta de deméncia. Nao tém nota na escala de deméncia um do-
ente gque estava internado na altura da avaliacgao (caso

136) e os aue vieram a avaliagdo sem companhia.
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24, 3. Os casos de doenca de Alzheimer

No guadro seguinte mostram-se de modo sindptico as
caracteristicas fundamentais dos trinta e um casos de do-
enca de Alzheimer. Como se vé a idade média dos doentes &
de 64,4 anos. Ha 18 mulheres (58,1%) e 13 homens (41,9%).
Isto esta de acordo com a opiniao de que had mais mulheres
aque homens com doenga de Alzheimer. A idade média do ini-
cio da doenca & de 60,5 anos. A duracao da doenca até a
altura da avaliacao variou entre um ano (casos 24,116,120,
134) e onze anos (caso 105). Saliente-se que & muito difi
cil marcar, pela informacao dos familiares, a data do ini
cio da doenca, ja gue ela tem sempre um inicio insidioso
que, como ja foi dito, se confunde com um estado de depres
sao ou de "esgotamento nervosqQ". Muitas vezes, os familia
res dos doentes marcam um momento na evolucio da doenca a
vartir do gual houve como cue uma aceleracaoc brusca do pro
cesso, embora reconhecendo, talvez retrospectivamente, que
ja antes dessa altura os doentes apresentavam indicios de
defeito mental. Este aspecto condiz com a nogdo atras re-
ferida de haver um ponto da evolucdo da doenca em que ha
um agravamento do processo, uma altura em que a doenca é
facilmente reconhecida por todos. Somente em quatro casos
(casos 28, 37, 120, 122) os familiares consideraram aue um
desgosto ou um conflito constituiram factor desencadeante

ou de agravamento da doenca.
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0 exame neuroldgico pode dizer-se que & normal na
doenca de Alzheimer. As alteragdes referidas em alguns ca
sos sao na generalidade muito discretas e s6 um exame mi-
nucioso as revelou. Destaque-se o caso 85 gue tinha mio-
clonias que cederam ao clonazepam e o caso 36 que tinha o-
casionais crises epilépticas tonico-clonicas. Embora, em
termos globais, seja grande a correlacao entre a escalade
deméncia e o resultado dos testes psicoldgicos, como jafoi
mencionado, verifica-se cue, considerados individualmente,
em muitos casos hia uma grande discrepancia entre a notada
escala de demencia e o resultado dos testes. Em geral isto
acontece porque os familiares interrogados nao compreendem
bem as subtilezas do interrogatdrio ou pretendem minimizar
os defeitos do doento.

Todos os doentes foram inquiridos acerca das terras
onde viveram, profissoes que desempenharam e doencas que
tiveram e nao foi possivel desvendar em qualquer destes

elementos um factor relacionado com a etiologia do proces
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so. Em onze casos ha indicacdo de haver casos idénticos na
familia. E interessante gue o caso 36, uma mulher, tem uma
irma gémea, sendo muito provavelmente homozigdticas; quase
trés anos depois da avaliagdo da irma ndo deu ainda mos-
tras de sofrer de doenca de Alzheimer.

E possivel que a autdpsia demonstrasse ague alguns
casos que diagnostiquei de provavel doenga de Alzheimer o
nao sejam mas a autdpsia & irrelevante para o diagnéstico
em vida. Faz falta um marcador bioldgico para a doencga de
Alzheimer.

24. 4. Os casos sem diagndstico definitivo

Foram considerados como ndo suficientemente caracte
rizados e portanto ndo merecendo diagnésticos definitivos
0s seguintes casos:

52, 66, 87, 97, 133, 179, 188

(Ver capitulo, Contribuicdo Pessoal, A Reavaliacdo

dos casos)
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25. TENTATIVA PARA ENCONTRAR UM

MARCADOR BIOLOGICO PARA A

DOENCA DE ALZHEIMER

Numa tentativa de contribuir para a busca de ummar
cador bioldgico para a doenca de Alzheimer foi iniciado
com a colaboracao de laboratorios de bioguimica da Facul-
dade de Medicina de Lisboa e do Centro de Estudos Egas Mo
niz, o estudo, no liguido cefalorraguidiano, das suas pro
teinas, de alguns metabolitos de aminas cerebrais — &cido
homovanilico (HVA), acido 5-hidroxiindolacético (5-HIARA)e
3-metoxi-4-hidroxifenilglicol (MOPEG)- e da acetilcolines
terase (AChE) e também, da acetilcolinesterase nos eritro-
citos, em doentes com doenca de Alzheimer.

No cque respeita as proteinas do liguido cefalorra-
quidiano hd referéncias na literatura gue indicam ser o
seu contetido total, em doentes com doenca de Alzheimer ,
mais baixo que em individuos normais (18) (290) (332). So
ininen (290) verificou ainda que esta baixa de proteina é
proporcional a severidade da doenca. Por outro lado Wikk-
elso e colaboradores (332) nao encontraram diferenca, nas
proteinas totais do liquido cefalorraguidiano, entre doen
tes com doencga de Alzheimer e normais. Mas estes mesmos
autores utilizando uma técnica gque separa as proteinas do
liquido cefalorraguidiano com origem no plasma das cue tém
origem no sistema nervoso central, encontraram nestas 0l-
timas, na doenca de Rlzheimer, alteracgbes bem caracteris-
ticas gue nao acharam noutras deméncias. Laterre (182) des
creveu em trés casos de deméncia pré-senil, alteracoes que
designou "perfil proteico degenerativo'". Williams e cola-
boradores (333) verificaram em cinco de oito doentes com

doenca de Alzheimer cujo liguido cefalorraquidiano estuda
ram com electroforese das proteinas, aspecto oligoclonal




da globulina gama, com a presenca de trés bandas homogéne
as nesta zona da electroforese.

0 doseamentt de metabolitos de aminas cerebrais e
da acetilcolinesterase no licuido cefalorraquidiano de do
entes com doenca de Alzheimer aparece como conseguéncia 15
gica do reconhecimento das suas alteracoces no cérebro des
ses doentes. Encuanto parece haver consenso em gue as con
centragoes de HVA e MOPEG no liguido cefalorraguidiano re
fletem o metabolismo, respectivamente da dopamina e nore-
pinefrina do cérebro, o mesmo se naoc pode dizer da 5-HIAA
em relagdao a serotonina ja que se julga gue parte deste me
tabolito tenha origem na medula (116) (340). Também se jul
ga que o baixo nivel de AChE no tecido cerebral seja re-
flectido num baixo nivel desse enzima no liquido cefalor-
raguidiano (18).

A maioria dos autores concorda em cue na doenca de
Alzheimer & menor a concentracao de HVA no liguido cefalor
raguidiano (22) (113) (116) (117) (291). Contudo Gottfries
e colaboradores (113) sao de opinido que a diferencaentre
dementes e normais & significativa se a doenca ocorre no
pré-sénioc mas ja nao o & se ela tem inicio no sénio.Guard
e colaboradores (117) nao acharam essa diferenca signifi-
cativa nos casos gue estudaram da forma pré-senil da doen
¢a. Por outro lado Soininen e colaboradores (291) afirmam
que a diminuicao de HVA no liguido cefalorraquidiano sé
acontece nos casos avangados de deméncia sugerindo que is
to s6 ocorre no estadio terminal da doenga e pode ser se
cundario a alteracoes primdrias, por exemplo nos neurdnios
colinérgicos. Contrariamente a estas opinides vé-se Bowen
e colaboradores (36) afirmarem que na doenca de Alzheimer
a concentragao de HVA no liquido cefalorraquidiano & nor-
mal. Alguns autores como Gottfries e colaboradores (cita-

dos em 116), Soininen e colaboradores (291) e Bareggi e co
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laboradores (22) encontraram uma correlagao entre a baiia
de concentracao de HVA no liquido cefalorrﬁquidiano de do
entes com doenca de Alzheimer e a intensidade da doenca .
Esta correlagao nao foi confirmada por Growdon e colabora
dores (116).

E também opinido de varios autores que a concentra
cao do 5-HIAA no licuido cefalorraguidiano & menor nos in
dividuos com doenga de Alzheimer que nos normais (113)
(117) (291). Saoc mais uma vez Guard e colaboradores (117)
que acham contudo que essa diferenca nao & significativa.
Soininen e colaboradores (291) nao encontraram correlacao
entre o defeito do 5-HIAA no liguido cefalorraquidiano e
o grau de defeito intelectual dos doentes que estudaram .
Bareggi e colaboradores (22) nao encontraram baixa de con
centracao de 5-HIAA no licuido cefalorraquidiano de doen-
tes com doencga de Alzheimerx.

£ muito grande a controvérsia em relagao ao nivel
de AChE no liquido cefalorraquidiano na doenca de Alzhei-
mer. Tanto se encontra Davies (65) a afirmar que a concen
tracdo de AChE na doenga de Alzheimer nao difere da  dos
individuos normais como se vé Johnson e Domino (citado em
290); asseverarem que na doenca ela esta aumentada embora
nao significativamente ou Soininen e colaboradores (290)
dizerem aue ela & menor. Aplleyard e colaboradores (18)ve
rificaram uma correlacao significativa entre a acti-
vidade da AChE e o conteiido em proteinas do liguido cefa-
lorraguidiano gue se encontram ambos baixos na doenca de
Alzheimer pos morte.

Varios aspectos ha a ponderar cquando se empreende
na determinacdo e interpretacdo de valores de fracgoes ‘do
liquido cefalorraquidiano (340). Um destes aspectos & a
possibilidade de os individuos estudados sofrerem de ou-
tras doencas que aquela cujos efeitos no liquido cefalor-




ragquidiano gqueremos avaliar. E importante também conside-
ra d efeito dos medicamentos cue os doentes tomam na com-
posigdo do liguido cefalorraquidiano. Sabia-se que as fe-
notiazidas e as butirofenonas provocam um aumento donivel
de HVA, contudo dados recentes sugerem que nos ratos em
tratamento prolongado com estas drogas, os valores eleva-
dos voltam ao normal (291). Em relacao ao efeito das dro-
gas psicotropicas na AChE do liauido cefalorraguidiano as
opinides sao contraditdrias (290). Soininen e colaborado-
res (290) (291) sao de opinido que & a doenga de Alzhei-
mer e nao os medicamentos neurolépticos que determinam as

alteracoes por eles encontradas no HVA e na AChE.

25. 1. Material

Os estudos biogquimicos mencionados no inicio deste
capitulo foram realizados em treze dos trinta e um doentes
com provavel doenga de Alzheimer mencionados nos capitulos
anteriores e mais quatro doentes, posteriormente acrescen
tados com o mesmo diagndstico, num total de dezassete do-
entes (estes gquatro ultimos doentes sao referidos pelas
iniciais do nome e ndo pelo niimero do caso). O diagndsti-
co de provavel doenca de Alzheimer destes dezassete doen-
tes foi feito segundo as directrizes minuciosamente indi-
cadas nos capitulos precedentes o que permite afirmar aue
nao sofriam de outra doenga. Casos estudados:

16 36 71 85 88 95
111 120 122 134 173 178
181
JJc AJT EXM MCV

As proteinas do liquido cefalorragquidiano foram es
tudadas em catorze doentes (excepgoes: casos 95, JJC e EXM).
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0 HVA foi doseado em catorze doentes (excepgoes:casos 111,
181 e AJT). © 5-HIAA foi doseado em onze doentes (excep-
coes: casos 36, 88, 111, 120, 134 e AJT). O MOPEG foi de-
terminado em nove doentes (excepgoes: casos 36, 111, 120,
122, 181, AJT, EXM e MGV). A AChE do liquido cefalorragqui
diano foi doseada em treze casos (excepcoes: casos 16, 85,
95, e JJC). A AChE dos eritrocitos foi determinada em do-
ze doentes (exceogoes: casos 88, 95, 134, JJC e MCV). Em
todos os doentes em que foram estudadas as proteinas dol;
quuido cefalorracuidiano e em guem foi doseada a AChE do
liguido cefalorraguidiano foram também doseadas as proteil
nas do sangue.

Como controles para comparagao dos valores dos me-
tabolitos das aminas cerebrais e da AChE do licuido cefa-
lorraguidiano nos doentes com doenca de Alzheimer foram
utilizados individuos cue foram submetidos a puncao lomkar
para radiculografia por sofrerem de hérnia discal. Os va-
lores normais para as proteinas do liquido cefalorraauidi
ano e para a AChE dos eritrocitos sao os valores normais

nadronizados pelos laboratérios onde foram doseados.

25. 2. Métodos

A determinacdo da proteina total do liguido cefaloxr
raguidiano foi feita pelo método de Lowry e colaboradores
(191). A electroforese das proteinas do liquido cefalorra
gquidiano foi feita em acetato de celulose (cellogel) pelo
método de Schuller e colaboradores (276). A IgA e IgM fo-
ram doseadas no liguido cefalorraguidiano por electroimu-
nodifusao (EID) pelo método de Schuller e colaboradores
(275). A IgG foi doseada no liquido cefalorraguidiano por
imunodi fusdao radial pelo método de Mancini e colaborado-
res (194). No soro, o doseamento da proteina total foi fei

to pelo método do biureto e a electroforese das proteinas




e o doseamento de IgA, IgM e IgG foram feitos pelos mesmos
métodos usados para o ligquido cefalorraguidiano. A presen
¢a de transudado plasmatico que traduz alteracao da bar-
reira sangue-liquor foi indicada pela concentracdo de al-
bumina no liquido cefalorraquidiano: gquando excedia o li-
mite superior da normalidade (340 mg/l). A avaliacgao de
eventual sintese intratecal de imunoglobulinas teve por
base a metodologia de Schuller. Os metabolitos das aminas
cerebrais foram determinados pelo método de Xorf e colabo
radores (177). A AChE do licuido cefalorraquidiano foi de
terminada pelo método de Ellman e colaboradores (81) en-
quanto que a AChE dos eritrocitos foi determinada pelo me
todo de Kaplan e colaboradores (161).

25. 3. Resultados

Em relagao as proteinas do ligquido cefalorraquidia
no verificou-se que em sete casos (71, 111, 120, 134, 173
AJT, MCV) nao foram encontradas alteracgoes, em cinco ca-
sos (casos 16, 36, 85, 88, 18l1) foi encontrado um transu-
dado plasmatico moderado e em dois casos (casos 122, 178)
foram encontradas alteracdes nas globulinas alfa e beta
relacionaveis com o perfil "degenerativo" do ligquido cefa
lorraguidiano descrito por Laterre (182). Em quatro casos
em que se encontraram aumentos de imunoglobulinas IgG e
IgA (casos 16, 85, B8, 181) eles foram atribuidos a tran-
sudado plasmatico e nunca a sintese intratecal de imuno-
globulinas. Num doente (caso 71) em que a IgG e IgA esta-
vam aumentadas sem gue houvesse transudado plasmatico,tal
aumento foi atribuido a intensa reaccao imunitaria geral
observada (IgG aumentada no soro). Em nenhum caso se veri
ficou qualquer indicagdo de sintese intratecal de imuno-
globulinas como foi encontrado por Williams e colaborado-
res (333).
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No guadro seguinte apresentam-se os resultados do
doseamento do HVA, 5-HIAA e MOPEG nos doentes com doenga

de Alzheimer comparados com os valores obtidos nos con-

troles.

HVA | SHIAA | MOPEG
ng/ml| ng/ml | ng/ml

Doentes N 14 11 9
com doenca idade X | 64,07 | 64,27 | 65,44
de Alzheimer s i 107, 6,57 5,86
doseamento X | 29,31| 20,78 | 39,88
s | 17,33| 16,55 | 24,11

Controles N 9 9 6

idade X | 56 55,78 | 55,5

s 4,58 4,41 | 2,59
doseamento X 40,93 | 22,47 |57,96
s | 21,11 27,55 |65,85

Em nenhum dos metabolitos das aminas cerebrais do-
seados, a diferenga entre os valores médios obtida nos do
entes e nos controles & significativa (t-Student,p ¢ 0,05).
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A seguir comparam-se os valores de AChE do liguido
cefalorragquidiano encontrados em doentes com provavel do-

enga de Alzheimer e nos controles.

n moles n moles
minuto mililitro
mg proteina minuto
Doentes com doenca
de Alzheimer
hgas X =107 49" '|'x'="51:82
SRR G R e e
s = 7,22
Controles
Hae A G i e b e K
Laa0e R et tlliete Ty 67 s =" 12,56
s = 6,54

Nas duas unidades de medida, a AChE do liquido ce-
falorraquidiano dos doentes com provavel doenga de Alzhei
mer & significativamente mais elevada gue nos normais (t-
-Student, n{ 0,05).

No que respeita a AChE dos eritrocitos o valor en-
contrado para os doentes com doenca de Alzheimer & signi-
ficativamente mais elevado que o valor considerado normal
na laboratorio onde aguele enzima foi determinado.

Doentes com doenca de Alzheimer N = 12
AChE X = 413 g8 = 125,13

Controles N = 40
AChE X = 231,65 s = 55,52

(t = Student, p¢ 0,01)
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25. 4. Discussao

Diminuigdao de proteina total do liguido cefalorra-
guidiano indicada por varios autores nunca foi encontrada
nos casos estudados. Em 50% destes (7 casos) observaram-se
alteragoes proteicas gue podem ser agrupadas em 2 tipos:5
casos mostraram discreto aumento da proteinorraquia asso-
ciado a moderado transudado plasmatico; 2 casos apresenta
ram alteragOes relacionaveis com o "perfil degenerativo"
descrito por Laterre.

Moderados transudados plasmaticos indicando ligei-
ra alteracao da barreira hemato-liquoriana, sao encontra-
dos, com relativa frequéncia, em diversas doeng¢as nao in-
flamatorias do sistema nervoso. E bem conhecido que, nas
afecgoes inflamatdrias, o transudado tende a ser intenso,
frequentemente acompanhado de sintese intratecal de imuno
globulinas. Nas doencas ditas "degenerativas" ou em doen-
¢as metabdlicas, o transudado € atribuido a aumento de per
meabilidade dos vasos meningeos ou dos vasos do parencui-
ma nervoso, atingidos pelo processo patolégico. Laterre
(182) relatou a existéncia de transudado plasmitico em um
caso com o diagnostico de deméncia pré-senil.

O mesmo autor descreveu o "perfil proteico degenera
tivo" (182) do liquido cefalorraguidiano cue, embora sem
caracter de nitida especificidade, encontrou com frequén-
cia em "doengas degenerativas do sistema nervoso", inclu-~
indo trés casos de deméncia pré-senil.

Como anteriormente foi indicado, dois casos, apre-
sentam alteracoes das globulinas alfa e beta semelhantes
as do "perfil degenerativo de Laterre".

Em nenhum dos doentes estudados foi encontrada in-
dicacao de sintese intratecal de imunoglobulinas, quer na
electroforese, quer nos doseamentos imunoguimicos

destas proteinas como ocorreu nas observacoes de Williams
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e colaboradores (333), os quais sugerem em namero signifi
cativo dos seus casos, a presenca de uma reaccao imunitd-
ria local, no sistema nervoso. Deve notar-se que este as-
pecto caracteristico de algumas afecgdes neuroldgicas —
— designadamente, esclerose em placas, panencefalite es
clerosante subaguda, neuro-sifilis, meningite de evolugio
subaguda, tripanosomiase — n3o & raro, embora de modo
mais discreto, em doencas ndo inflamatdrias do sistema ner—
voso, incluindo doencas ditas degenerativas.

Em relacao ao HVA, 5-HIAA e MOPEG, os valores en-
contrados nos casos estudados sao inferiores aos normais
embora naoc significativamente. E de suspeitar que o HVA e
o 5-HIAA, pelo menos, sejam na realidade, bastante mais
baixos gue os normais, se se considerar que os controles
eram significativamente mais novos (t-Student, p<0,01),e
que, segundo a literatura, estes metabolitos tendem a au-
mentar com a idade nos individuos normais (22) (69).

No que respeita a AChE do liguido cefalorraquidia-
no, os valores encontrados sao significativamente mais
elevados que nos normais. £ certo gque a idade dos contro-
les é significativamente inferior 3 dos doentes (t-Student,
p {0,01) mas, por outro lado verificou-se, utilizando o
o0 coeficiente de correlagdao por postos de Spearman gue,em
vinte e quatro individuos (os treze que serviram de con-
trole e mais onze), de idades variando entre os 24 e os 60
anos, nao havia alteragao da AChE no liquido cefalorra-
quidiano com a idade (rs = - 0,22 para n moles/minuto/mg;
rs = 0,27 para n moles/ml/minuto; p < 0,05).

Em nenhum dos cinco casos em que havia transudado
plasmidtica, foram- observados aumentos da AChE em relacao
com uma origem plasmatica através da barreira hemato-1li-
quoriana alterada. Nao se pode portanto atribuir o valor
elevado de AChE encontrado, a este factor.
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Nos dois doentes com alteracoes semelhantes as do
"perfil proteico degenerativo" de Laterre, verificou-se si
gnificativa elevacao da AChE. Num destes casos registou-se
diminuicao dos metabolitos das monoaminas. Estes aspectos
podem considerar-se como manifestagOes degenerativas do

sistema nervoso.

Considero gue este estudo fornece linhas de inves-

tigagao que devem Ser proseguidas em estudos subsequentes.
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CONCLUSOES

1l - Com o aumento do nimero das pessoas de idade, a do-
enca de Alzheimer vai constituir um problema de sau
de plblica preocupante, enguanto ndo for descorber—

ta um cura.

2 - A verdaveira dimensado actual do problema nac & bem
conhecida. A pessoa que apresenta um quadro de dete
rioracao mental sem causa evidente, sb & internada
no periodo terminal, em geral num lar de idosos, e
nao num hospital, nao figurando portanto nos regis-
tos hospitalares. Nas certiddes de 6bito destes do
entes consta a doenca intercorrente, que foi a cau-
sa 0Qltima de morte, e talvez a "arterioesclerose ce
rebral" ou a "insuficiéncia circulatdria cerebral"
como factor adjuvante, mas n3o a doenca de Alzhei-
mer.

3 - O diagndstico da doenca de Alzheimer & dificil:

l. por a doenga ter um inicio insidioso

& um curso progressivo lento

2. pela auséncia de causa ou factor de
sencadeante O6bvios

3. pela auséncia de sintomas e sinais pro

prios para além da deterioracdo mental

4 - A doenca de Alzheimer evolui numa primeira fase co-

mo se se tratasse de uma perturbacdo pouco severa |,
confundindo-se com uma doenga psiquidtrica funcional
de pouca gravidade; os doentes tém defeito de memd-
ria, e estao deprimidos e ansiosos. Nesta nrimeira
fase o diagnostico de deméncia & dificil, para nao
dizer impossivel. Em certo ponto da sua evolucio a

doenca sofre um agravamento rapido; os aspectos psi
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copatoldgicos mais salientes passam a ser a pertur

bacao e alteracao da personalidade. A partir des
ta altura o diagnostico de deméncia torna-se facil,
' mas a caracterizacao da doenga de Alzheimer conti-

nua a por problemas de diagnostico.

5 - Actualmente, na auséncia dum marcador bioldgico, o
diagndstico da doenca de Alzheimer faz-se através
do exame clinico psiguiatrico e neuroldgico, com a
ajuda dos testes psicoldgicos, das analises biogui
micas e hematoldgicas, e da tomografia axial compu

torizada.

6 - Nao existe um teste psicologico ou uma bateria de
testes que faca o diagnbstico de deméncia na sua fa
se incipiente. Tal teste afigura-se uma quimera.
Muito menos existem testes gue identifiquem os di-

versos tipos de deméncia.

7 - Nao parece razoavel gue se tente reduzir a um nime |
ro, a complexidade duma perturbacao mental como a |
deméncia, que tem tao diferentes causas e tao dife
rentes manifestacoes, como se pretende com algumas
medicbes psicométricas. A perspectiva quantitativa
pode ser Gtil em situagdes com implicagoes médico-
-legais, ou quando se pretende avaliar o modo como
evolui um determinado caso,mas a via para o escla-
recimento dos mecanismos mentais da deméncia passa
seguramente pela abordagem qualitativa. A deméncia,
como outra doencas mentais, deve ser encarada como
material de investigagao & disposicao dos neuropsi
cologos aue o devem utilizar no sentido de melhor
compreender o funcionamento mental.

8 - E vantajoso determinar para cada teste, ou melhor,

para cada bateria de testes, o ponto em gue esse
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11

instrumento acusa a viragem na evolugao da doenga de
Alzheimer mencionada na conclusao 4. E acima deste
ponto que o diagndstico da doenca é dificil se nao

impossivel.

Quando um dia se descobrir um marcador bioldgico pa
ra a doenca de Alzheimer, os testes psicolodgicos dei
xardao de ser necessarios para o diagndstico da doen
¢a, mas continuardao a ser Uteis como instrumentos de
investigagao neuropsicologica da fisiopatologia das

perturbagoes mentais que a acompanham.

A tomografia axial computorizada é indispensavel no
diagnostico da deméncia para identificar os casos
causados por lesoes estruturais de maiores dimen-
sbes, em geral Gnicas os casos causados por milti-
plas pequenas lesOes e, por exclusao, os gue nao tém
lesoes nem dum nem doutro tipo. A mensuracao do grau
de atrofia cerebral nao parece de utilidade, uma vez
que ndo é possivel determinar um valor de atro-
fia que separe o que € normal do que é patoldgico ,
ja gue hi casos de deméncia sem atrofia, e hda indi-
viduos normais com atrofia. Contudo, na presenca du
ma forte suspeita de deméncia, a constatagac duma
atrofia cerebral acentuada, para o que basta a ins-
pecgao visual da pelicula, pode pesar a favor de um
diagnostico de deméncia.

0 electroencefalograma é de pouca utilidade no diag
nostico da doenga de Alzheimer. Nos casos incipien-
tes, quando a clinica mais necessita do apoio dos
exames complementares, o electroencefalograma & mui
tas vezes normal. Nos casos ja avancados o tragado
nao apresenta alteragoes especificas da doenga de
Alzheimer, mas pode contribuir para o diagnoéstico
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14

15

16

diferencial entre doenca cerebral organica e ‘doenga

funcional.

Os testes psicoldgicos, a tomografia axial computo-
rizada e o electroencefalograma, sao importantes au
xiliares do diagnostico na clinica da deméncia, mas

o veredicto final cabe ao clinico.

O tempo & um elemento fundamental do diagnbstico da
doenca de Alzheimer. Nos casos incipientes & a obser
vagao da evolugao que confere certeza ao diagnésti-

co de presungao.

Em geral considera-se que os diagndsticos diferenci-
ais dificeis em relagao aos casos de doenca de Al-
zheimer que ultrapassaram a fase incipiente, sdao a
deméncia multienfartes e as doencas psiguiatricas
funcionais. Parece-me que & em relagao a estas Ulti
mas que se poe a verdadeira dificuldade. Ja o diag-
néstico das deméncias multienfartes & relativamente
facil conjugando os dados da clinica com os da tomo
grafia axial computorizada.

£ fundamental que seja abandonado o habito médico de
atribuir & arteriocesclerose a deterioragao mental.
Embora isto constitua um erro, ele &€ de somenos im-
portiancia comparado com © outro erro, esse grave,qgue
a afirmacao implica, e que consiste em ndo se reali
zar a investigacdo completa da etiologia da demén-
cia. Esta investigacao justifica-se em todos os ca-
sos de deméncia, ja que & elevado o nimero das que

sao reversiveis.

Sao necessarios estudos longitudinais de casos de
doenca de Alzheimer encarados de diversos angulos—
— clinico, psicoldgico, bioguimico, etc — mas a

sua realizacao esbarra com a dificuldade para diag-




nosticar a doenga no inicio.

Enfim, a descoberta dum marcador biolégico da doen-

de Alzheimer sera uma conauista importante para o

diagnostico da doenga, mas nao sera suficiente se nio
se acompanhar da descoberta da profilaxia ou da cu-

ra.
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Bateria de testes psicologicos
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Observagao n?

Data da observagao
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LI NTCTATIVA

A. VERBAL

"Gostaria que me dissesse artigos de comer oue uma pessoa po-
de comprar no supermercado (na mercearia). Diga o maior nume
ro de artigos que puder'

(A nota & o n? de items nomeados num minuto)

1 6 11 16
2 7 12 17
3 8 13 18
4 9 14 19
5 10 15 20
B HUTORA

Movimentos alternados
1) Demonstrar: bater na mesa alternadamente com o indicador dt9 e
esq.
(Dar 1 ponto por dez mudancas de dedo consecutivas)
Nota
2) Demonstrar: palma da mao esquerda pa. cima, palma da mao direita

pa. baixo. Mudar a posicao das maos simultaneamente
varias vezes.

(Dar 1 ponto por c1nco mudangas consecutivas correctas das po
sicoes das maos. Nota maxima - 1 ponto)

Nota
3) Demonstrar: mao direita fechada com os dedos virados para baixo
e mao esquerda com os dedos estendidos virada para

baixo. Mudar a posicao dos dedos varias vezes simul
taneamente.

(Dar 1 ponto por cinco mudangas consecutivas) Nokta
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C. GRAFOMOTORA

(Dar 1 ponto por cada desenho correcto)

/NN




LINGUAGEM Lateralidade

1. Compreensao de ordens =
=Se a pessoa nao souber ler, nao fazer as ordens escritas que sao
as inscritas.

—-Atribuir 1 ponto por cada resposta correcta.

Feche os olhos

Pegue na moeda

Abra a boca

Pegue no lapis

Nota
2. Identificagao de objectos
—Atribuir 1 ponto por cada resposta correcta.
Chave
Alfinete
Tesoura
Garfo
Cigarro Nota
3. "Token test"
Toque em qualquer pega verde . . . . . » « « . (1
Toque em qualquer quadro . . . « + « & & + o . (1
Toque em qualquer circulo pequeno . . . . . . . (2
Toque no circulo pequeno e amarelo. . . . . . . (3

Toque num quadrado grande e num circulo branco. (4

Toque no circulo pequeno verde e no quadrado
grande vermelho (6

Total

(Maximo = 17)
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Nomea;EO

- Atribuir 1 ponto por cada resposta certa.

Frasco
Canivete
Prego
Anel
Botao
Orelha

Cabelo
Nota

5. Repeticao

- Atribuir a pontuagao indicada entre parentesis

Faca (1)
Pente (1)
Fosforo (1)
Arvore (1)
Canmisola (1)

Ratazana (1)
0 carro nao esta bom (2)

Ele vendeu a casa e ambos
foram para a quinta (3)
Nota

RFCONHECTMENTO DE CORES

Nomeagao das cores Amarelo
—Atribuir 1 ponto
por cada resposta
correcta Branco

Verde

Vermelho



MEMORIA DE NOMEROS

-Parar quando houver falha nas 2 tentativas duma série
A nota & o numero de algarismos da maior série repetida a la. ou 2a.
tentativas.
Numeros em ordem directa

Série Tentativa I Tentativa II
(3) 5=-8~2 6-9-4
(4) 6-4-3-9 7-2-8-6
(5) =2 =] 7-5-8-3-6
(6) 6=-1-9-4-7-3 3-9-2-4-8-7
(7) 5-9-1-7-4-2-8 4=1-7-9-3-8-6
(8) 5-8-1-9-2-6=-4-7 3-8-2-9-5-1-7-4%
(9) 2-7-5-8-6-2-5-8-4 71=-1-3-9-4-2-5-6-8
Nota
Numeros em ordem inversa
Série Tentativa I Tentativa II
(2) 2-4 5-8
(3) 6-2-9 4-1-5
(4) 3-2-7-9 4-9-6-8
(5) 1-5-2-8-6 6-1-8-4~-3
(6) 5-3-9-4-1-8 7-2-4-8-5-6
(7) 8=1=2=0=3-f=h 4-7-3-9-1-2-8
(8) 9-4-3-7-6-2-5-8 7-2-8-1-9-6-5-3
Nota
Total
MEMORTA VISUAL (WECHSLER)
A= + + =
B = + + + + =
C1= + + =
c2= + + + =
Total =
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MEMORIA LOGICA

A)

B)

Maria da Luz que reside em Lisboa no Bairro Alto
e trabalha __ como mulher de limpeza __ num edificio comer-
cial,  queixou-se ___ na esquadra de policia __ do Ros-
sio de ter sidp assaltada e roubada em 5 contos
na Avenida da Liberdade na noite anterior . Tem
4 filhos pequenos ___ que nao comem ha 2 dias
e a renda da casa __ por pagar . O chefe da policia,
___ comovido com a historia desta mulher ____, organizou um pe-
ditorio __ em seu favor .
Numero de idades correctamente memorizadas : A =
0 navio hF__‘portuguas Funchal embateu num rochedo
ao largo dos Agores na 5a. feira a noite = .
Apesar de uma terrivel _ tempestade e da escuridao
os 60 passageiros __ dentre os quais 18 =~ mulheres __ fo
ram todos recolhidos _  nos salva-vidas __ que eram sacudi-
dos __ como cascas de noz ____ pelo mar em furia __ . Regres
saram a .terra __ mno dia seguinte  a bordo de um cargueiro
ingles .

Numero de idades correctamente memorizadas : B =

A+ B

PONTUAGAO TOTAL :

2



PARES DE PALAVRAS

la. APRESENTAGAO

Metal - Ferro

Bébe - Choro
Acidente -Escuridao
Norte - Sul

Escola - Mercearia
Rosa - Flor

Alto - Baixo
Obedecer - Avangar
Fruto - Maca

Couve - Pena

la. EVOCAGAO

Facil Dificil

Norte
Fruto
Obedecer
Rosa
Bebe
Alto
Couve
Metal
Escola
Acidente

Facil

la. Evocagao
2a, Evocagao
3a. Evocagao

TOTAL

2a. APRESENTAGAO

Rosa - Flor
Obedecer - Avangar
Norte = Sul

Couve = Pena

Alto - Baixo

Fruto - Maca

Escola - Mercearia
Metal - Ferro
Acidente - Escuridao

Bébé -- Choro Metal - Ferro
2a. EVOCAGAO 3a. EVOCAGAD
Facil Dificil Facil Dificil
Couve Obedecer
Bebe Fruto
Metal Bebe
Escola Metal
Alto Acidente
Rosa Escola
Obedecer Rosa
Fruto Norte
Acidente Couve
Norte Alto
(A) Dificil (B)

(A NS TOTAL

3a. APRESENTAGAO

Bebe - Choro
Obedecer - Avangar
Norte - Sul

Escola - Mercearia
Rosa - Flor

Couve - Pena

Alto - Baixo

Fruto — Maca
Acidente - Escuridao

la. Evocagao
2a. Evocagao
3a. Evocagao

(B)

PONTUAGAO TOTAL : A + B =
2
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MEMORIA VERBAL COM INTERFERENCIA

Eplicar ao examinando que se vao dizer os nomes de cinco coisas, para
ele os nao repetir depois de os ouvir, e para tentar decora-los por-

que irao ser perguntados mais tarde. Dizem-se as cinco palavras

| gato l | maga l I blusa

[facal

t cravol

e inicia-se o questionario de INFORMACAO que vem a seguir e que sera
interrompido ao fim de 1 minuto para serem perguntadas as palavras

Evocacao

Evocacao e

(gato) (3) animal (2)
(maga) (3) fruta (2)
(blusa) (3) vestuario (2)
(faca) (3) obj.cort. (2)
(cravo) (3), €flor (2)

totais
INFORHAQKO

Atribuir 1 ponto por cada resposta certa

1. Qual e a capital de Portugal ?

Reconhecimento

Gato / cao
pera / maga
blusa / colete
machado /faca
cravo / rosa

2. Quantas estagoes tem o ano ?

3, Quais as cores da bandeira portuguesa
4, Quantas coisas tem uma duzia ?

5. Onde se compra o agucar ?

(1)
(1)
(1)
(1)
(1)

6. Quantos escudos ha num conto de reis ?
7. Quantos meses tem o ano ?

8. Um par de objectos quantos sao ?

9. Quantos dias tem uma semana ?

10. Onde se poe o Sol ?
11. Quantos quilos tem uma tonelada ?

12. Em que dia do ano & o Natal ?

13. Quem foi o primeiro rei de Portugal ?

14. Qual @ o pais que faz fronteira(que pega)c/Portugal ?

15. Quem escreveu os Lusiadas ?

16. Onde fica Londres 7

17. Qual a distancia de Lisboa ao Porto ?
18. Quem descobriu o Brasil ?

19. Como se chama o oceano que banha Portugal ?
20. Quantas semanas tem um ano ?

RARRRRARARRRRRRRRRER




ORIENTACAO

Atribuir 1 ponto por cada resposta certa MSQ
1. Diga-me o seu nome todo
2. Quantos anos tem ? 3 ey 100 |
3. Em que ano nasceu ? e
4, e em que mes ? L iy
5. e em que dia do mes ? =
6. Qual @ a sua morada (em que terra vive) ?
7. Como se chama este sitio(esta casa)onde estamos 7
8. Em que terra(cidade) & que estamos ?
9. Que dia da semana & hoje ? B bl
10. Emque ano estamos ? IE adnpann
11. Em que mes estamos ? SO IV
12. e em que dia do mes estamos ? T S e |
13. Em que estagao do ano estamos ?
14, Quem & o Presidente da Republica ?
15. Quem e o Presidente do Conselho ?
Totais IERURER A~
ORIENTAGAO ESQUERDO-DIREITO
Mostre-me a sua mao esquerda e )
Mostre-me o seu pe direito SRS (1)
Com a sua mao direita aponte para o meu ombro direito 1 (2)
Com a sua mao esquerda aponte paraoseu joelhodireito (2)

Total
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HABILIDADE CONSTRUTIVA

Desenho por .copia
a) Figuras da bateria de memoria de Wechsler

- Pedir & pessoa para executar por copia as figuras de Wechsler

A= + 2 =
B = + + + + =
cl= + + =
CZ- + + + =
Total
b) Cubo Classificar 0, 1 ou 2

Dar 1 ponto por
-tentativa grosseiramente correcta
- perspectiva correcta

2. Desenho a ordem

Relogio Classificar 0, 1, 2 ou 3
"Desenhe um re Dar 1 ponto por
16gio com ni- - mostrador aproximadamente redondo
meros € pon- - numeros colocados simetricamente
teiros" - numeros correctos

. Cubos de Kochs

—Construir com 4 cubos a figura 1 em vez de mostrar o cartao dei
xando o modelo para a pessoa copiar com outros & cubos

-A figura 2 @ demonstrada com os 4 cubos do examinando e com o
cartao a vista

-Interromper apos 3 falhangos consecutivos

-Dar 4 pontos por figura, as figuras 1 a 6, se completadas em 60"

-Dar 2 pontos as figuras 1 e 2, se completadas a 2a. tentativa

-Bonificar a finalizagao rapida das figuras 7 a 10

B TR R

2a.
2. 60" ;:' 0 2 4
3. 60" 0 4
4, 60" 0 4
5. 60" 0 4
6. 60" 0 4
7. 120" 0 4 5 (31-40") & (1-30")
8. 120" 0 4 5 (46-70") 6 (1-45™")
9, 120" 0 4 5 (61-80") 6 (1-60")
10. 120" 0 4 5 (61-80") 6 (1-60™)
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ARITMETICA

— Parar se a pessoa falhar as duas primeiras adicoes ou

a primeira multiplicacao

T Adiqao a)
b)
c)
d)

2. Subtracgao a)
b)

3. Multiplicagao a)
b)
c)

MATRIZES PROGRESSIVAS DE RAVEN

+ 4=
+ 9=
+ 4 =
+ 9 =
— N
- 6 =
x 4 =
x 3=
x 12 =
(Serie

633t (1)
12 T (1)
16 s (1)
32 78 (2)

&1 o)
T2 T 2)
1258 (1)
36 (2)
252 meai(3)

Total (max. = 14)

AB)

- Parar apos &4 erros consecutivos. Em caso de erro

registar a resposta

- Entre parentesis indica-se a resposta correcta
- Atribuir 1 ponto por cada resposta certa

b el BN a5
2 ((5) 6.
sk 2 (aly s
4. (6) 8.
PROVERBIOS

(3)

9.
10.
11,
12.

(6)
(3)
(5)
(2)

Total

B

- Classificar 1, 2 ou 3 segundo o grau de abstracgao

1. Grao a grao enche a galinha o papo

2. 0 Sol quando nasce & para todos

3. Quem tem telhados de vidro nao deve

vizinho

atirar pedras ao do

394

Total




INTERPRETAQKO DE FIGURA

Auséncia de reacgao a figura

ou descrigEO errada (0)
Mera descricao da figura com
ou sem interpretagao errada (1)
Interpretagao correcta da fi
gura (2)
CONSCIENCTIA , HUMOR E COMPORTAMENTO
Vigil
Consciéncia Sonolento
Flutuante
Normal
Actividade motora Hipercinetico
Hipocinético

Adaptado a situagao

Inadaptado a situagao

Flutuante
Humor 5
Depressao
Apatia
Euforia
Boa
Cooperagao dada ao exame Razoavel
Ma
Simpatica
Relacao com o examinador Indiferente

Hostil

IMPRESSAO CLTNICA:

395
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