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RESUMO:

Introducdo: O Defeito Cognitivo Ligeiro (DCL) é uma entidadeartsicional entre o
envelhecimento normal e deméncia. Trata-se de utidade relativamente heterogénea, sendo
a associacao de alteracdes psicopatologicas urotaspeentualmente diferenciador e com valor
progndstico na sua evolugéo para deméncia.

Objectivos: Caracterizar as alteracbes psicopatolégicas emtedeom DCL (amnésico e
multidominios) e investigar a sua relagdo com sidaale e sub-grupos de défice cognitivo.
Metodologia: 1) Populagda Foram incluidos 41 doentes, 19 mulheres e 22 hernem DCL
diagnosticados segundos os critérios de ConsenBetdesen (2001), em avaliacao longitudinal
no Servigco de Neurologia dos HUC e com avaliacawapsicologica compreensiva. Os doentes
foram classificados, de acordo com os perfis naicofdgicos, em DCL amnésico e DCL
multidominios e a cada subgrupo foram aplicadasrgas escalas. B)strumentos: Escalas de

Metamemoria/queixas Cognitivas Escala de Queixas Subjectivas de Memoadria (QSM) e

Questionario de Falhas Cognitivas (QFC); Avaliagagnitiva— Minimental-State Examination
(MMSE) e Alzheimer Disease Assessment Scale (ADASBS(; Escala Funcional Disability

Assessment for Dementia Scale (DAD); Escalas Patotjgicas- Inventario Neuropsiquiatrico
(INP), Escala de Depressao Geriatrica (GDS) e RsdbalAnsiedade de Hamilton (HAS);. Foi

posteriormente realizada a analise estatisticaestottados.

Resultados:As alteracfes psicopatoldgicas mais frequentermerdentradas foram: Depresséo
(cerca de 51% de acordo com a GDS e o INP), itidable (32%), ansiedade (29,9%), apatia
(17,1%) e a agitacao (17,1%) (avaliados pelo IMif)da de referir que os doentes classificados
pelo cuidador como deprimidos representavam, eaten grande desgaste (p=0,041).

Nao foram encontradas correlacdes significativagreeras variaveis psicopatoldgicas
investigadas e as pontuagfes globais e/ou as femgieopsicologicas avaliadas pelo MMSE ou
a ADAS-COG. Comparados os doentes com DCLA e DCUMDistribuicdo pela classificacao
na GDS e na HAS, as diferencas nao foram estatiséinte significativas (p=0,152 para DCLA
e p=0,176 para DCLMD). Também com o INP nao foispod estabelecer uma diferenca
estatistica significativa entre o DCLA e o DCLMDnta no que diz respeito axore total
(p=0,631) como aocscore do desgaste (p=0,936). O QFC do cuidador cormiagia-se
significativamente com scoretotal INP (p=0,008) e o INP desgaste (p=0,012)sGxes da
QSM e da QFC né&o se correlacionaram com a gravidad®epressao (p=0,107 e 0,866,

respectivamente) nem com a presenca ou gravidadetaes sintomas psicopatolégicos.



Conclusbes:Este estudo confirma que as manifestacfes psidogetas sdo frequentes nos
doentes com DCL, mas néo existe uma aparente oetantée a severidade do defeito cognitivo e
a presenca ou gravidade dos sintomas psicolégrropomos que serdo vertentes sintomaticas
independentes, representando um compromisso difatende sistemas de neurotransmissao ou
denetworksfuncionais.

Palavras-chave Defeito Cognitivo Ligeiro; Psicopatologia; Neusigologia



ABSTRACT

Introduction : The Mild Cognitive Defect (MCD) is a transitionahtity between the normal
aging and dementia, being thought of a factor sk.rit is a relatively heterogeneous entity,
being associated to psychopathologic alterationdifierent aspect and prognostic of its
evolution for dementia.

Objectives: To value the psychopathologic alterations existand group of a patients with
MCD (amnesic and multidomains) and to correlatenthe

Methodology: There were included 41 patients, 19 women and 22 with MCD diagnosed
according to the criteria of Consensus of Petef2801), in longitudinal evaluation in the
Service of Neurology of the HUC and with neuropsjogical evaluation understanding. Two
population groups were created MCD amnesic andidanitains, to each group different scales
were appliedinstruments: Metamemory Scales / Cognitive Complains - ScafeSubjective
Complaints of Memory (QCM) and Cognitive Failure é3tionnaire (QFC); Cognitive
Evaluation: Minimental State Examination (MMSE) alidheimer’s Disease Assessment Scale
(ADAS-Cog), Disability Assessment for Dementia ®calDAD); Psychological Scales:
Neuropsychiatric Inventory (INP), Scale of Geriatfiepression (GDS) and Scale of Hamilton’s
Anxiety (HAS). Statistical analysis of the resultas subsequently done.

Results: The more frequently psychopathological disordersewdepression (about 51%
according to GDS and INP); Irritability (32%); Amty (29,9%); Apathy (17,1%); Agitation
(17,1% according to INP). Further more, when in ¢heegiver evaluation of the patient as a
depressed patient, it represented a great burd€n0gl).

Significant correlations between investigated pspethological variables were not found and
the global scores and/or the neuropsychologicattions evaluated by MMSE or ADAS-Cog.
When the patients were compared with DCLA and DCLMD the distribution for the
classification in the GDS and in the HAS, the difeaces were not statistically significant
(p=0,152 for DCLA and p=0,176 for DCLMD). With tHEP it was not possible to establish a
statistical significant difference between the DChAd the DCLMD, so much what concerns
the total score (p=0,631) as to a score of thedy(@d=0,936). The QFC of tlremregiverwas
significantly connected with the total INP (p=0,0G8d INP burden (p=0,012). The scores of
the QSM and of the QFC were not correlated by #ymession by values of p=0,107 and 0,866
respectively, nor with the presence or gravity thieo psychological symptoms.
Conclusions: The analysis, confirms that the psychopathologicahifestations are frequent in
patients with DCL, but there isn’t an apparenttietabetween the severity of cognitive deficit

and the presence of psychological symptoms. We gs®pthat they are independent



symptomatic strands, as they represent a diffexenti commitment of the neurotramission
systems or functional networks.

Key words: Mild Cognitive Defect; Psychopathology; Neuropsyiciyy.



I - INTRODUCAO

1.1. O Defeito Cognitivo Ligeiro — desenvolvimento do gmeito:

O Defeito Cognitivo Ligeiro (DCL) € entendido corama entidade de transicéo entre o
envelhecimento fisiolégico e a deméncia. Este dbmeedesignacao, propostos por Petersen em
(1999), é actualmente objecto de investigacdocainoomo um estado prodromico de deméncia,
e em especial de Doenca de Alzheimer. No entantec@hecido, que nem todos os doentes
com esta situacdo evoluem no sentido das perdamtigag graves ou deméncia e, em termos
conceptuais, o DCL representa uma evolucdo a pddirconstructos que procuravam
caracterizar essencialmente o declinio cognitim@iado ao envelhecimento fisiologico. E esta
evolucdo de conceitos e entidades que reveremga@xisnos paragrafos.

Krall, (1962), introduziu o termo “esquecimento iggo da senescéncia” para descrever
as alteracbes da memoria associadas a idade. Exjaecamento manifestar-se-ia
maioritariamente como a incapacidade de recoradadamportantes de experiéncias passadas;
tratar-se-ia essencialmente de um problema reladmcom a idade mas que se admitia poder
dar origem ao “esquecimento maligno”, este ja &iaato perturbacdes graves da memoria.

Crook e colaboradores (1986) propoem o conceittbeéeito de Memodria Associada a
Idade” (DMAI), do inglés Age Associated Memory Inmpaent (AAMI), aplicava-se aos
doentes com mais de 50 anos de idade, com quexag®mia gradual da memdria e com
evidéncia objectiva e defeito em testes da cognpdronizados (considerados os valores
normativos de 1 desvio-padrdo em relacdo aos adydiens); exigia-se uma capacidade
intelectual global normal e auséncia de deménciadeuqualquer outra doenca médica
susceptivel de provocar deterioracdo cognitiva. edtanto, a utilizagcdo de um padrédo de
normalidade que desconsiderava a afericao parda ichplicou que em alguns estudos mais de
80% dos idosos saudaveis ficassem enquadradosemtstade (Smith et al., 1991); além disso,
a possibilidade da coexisténcia de outros défiogaitivos associados a diminuicdo da memoria
nao foram estudados nos doentes com DMAI.

Os dados DMAI foram-se acumulando na década seguWia altura conhecia-se pouco
sobre a sua prevaléncia nos escalfes etarios eoadod, mas estimativas recentes apontam
para valores de 18 % a 85%, dependendo da idadeaiide e da populacéo estudadarr@bre
& Crook, 1994).

A aplicacdo de testes de memoria e de escalasatiagio comportamental e cognitiva

aos doentes com DMAI, detectou que muitos delgmfgam deméncia ligeira (Yougjohn et
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Crook, 1993). Depois de largas discussbes sobrdeguacdo do conceito de Crook e a

necessidade de desenvolver critérios que perniitissga maior aproximacdo ao “defeito

patologico” alnternational Psychogeriatric Associatiopropds a reformulagdo numa nova

entidade que designou por Declinio Cognitivo Assdaia Idade (DCAI), do ingléging

Associated Cognitive DeclineAACD) (Levy, 1994). Nos proximos paragrafos agmtam-se

os critérios de inclusdo e exclusdo a que os deeidgem obedecer para entrarem neste

conceito:

O declinio deve ser referenciado pelo doente owpoacompanhante;

Prevé-se que exista ha pelo menos 6 meses e cquariihgradual;

O défice cognitivo inclui dificuldades em qualquena das seguintes areas: memoria,
aprendizagem, atenc&o, concentracdo e pensament@xP capacidade de resolver
problemas ou de abstraccao, linguagem, (por empoeensao, dificuldade em encontrar
palavras) e funcionamento visuo-espacial;

Na avaliagdo neuropsicologica considera-se comaaiaim desempenho abaixo de 1
desvio padréo, considerando os valores normatias @idade e para a escolaridade;
Critérios de exclusdo — 1) Excluem-se os casos @nog defeitos cognitivos tenham
magnitude suficiente para permitir o diagnésticaddeméncia seja feito; 2) Excluem-se
como causa do défice cognitivo: doenca vasculabeal, traumatismo craniano recente
ou quaisquer outras alteracdes sistémicas susesptier ocasionarem disfuncéo cerebral,
revelados por exame fisico, neuroldgico, ou dadoardlises laboratoriais; 3) O mesmo
pressuposto se aplica a depressao, ansiedaderas daencas psiquiatricas que possam
contribuir para o défice cerebral, bem como assgéias de sindrome amnésico organico,
delirium, sindrome post encefalitico ou pds conicusd e consumo de substancias
psicoactivas ou outras com efeito central.

Em concluséo, seguem as seguintes considerac@SAlo

Quanto ao critério da idade para o diagnéstico @alhao ha restricdo da idade, porque
embora o défice seja mais prevalente na populad@saj o mesmo pode ter o seu
comeco numa fase mais precoce da vida,

Para as queixas auto referidas, o diagnostico egeré ser feito, a ndo ser que o doente
ou 0 acompanhante, indiqguem que o defeito passeuwam problema;

Quanto a duracéo, a duracédo de 6 meses foi intidalde forma arbitraria, para diminuir

as possibilidades de serem incluidas formas rexgessi
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* No gque diz respeito aos dominios cognitivos, fo@mnsiderados 0os mais importantes
para as actividades de vida diaria e sdo em ndrdera@inco: memoria, atencao,
pensamento, linguagem e area visuo-espacial;

* Sao semelhantes aos considerados na ICD 10 paagrwstico de “Disturbio Cognitivo
Ligeiro” e, tal como nesta classificacdo, o deolimima dessas fungdes € suficiente para
o diagnéstico;

» Critérios de exclusdoo diagnoéstico diferencial mais importante tem de feito entre
DCAI, deméncia e perturbagdo cognitiva ligeira. td@méncia, o declinio cognitivo
envolve memoaria e pelo menos um outro dominio, au@rferéncia nas actividades
sécio-funcionais. Para um diagnostico de pertudacagnitiva, € indispensavel a
exclusédo de doenca cerebral ou sistémica ou cafehpatologia que provoque disfuncéo
cerebral. Assim, quando a deméncia foi excluidardnama outra condicdo que afecta a
funcado cerebral esta presente, o declinio cogngreenche os critérios para DCAIL. Um
declinio cognitivo associado a doenca vasculambcareu patologia do lobo frontal e na
auséncia de alteracdes da memoria, chamar-setl@@do cognitiva ligeira, mas ja a
designacdo de DCAI ficara reservada para 0S caspsjie ndo se comprovou a
existéncia dessa patologia.

A idade comporta alteracbes que ndo sdo necessat@rnpatoldgicas e por isso €
necessario confirmar a importancia da variavel edad desempenho cognitivo. Foi com base
nesta preocupacgédo, bem como na preocupacdo deaacal@ormalizacdo de testes para 0s
escalbes etarios mais avancados e promover a igag@b no envelhecimento, que surgiu a
reformulacdo do conceito de DMAI, huma entidade fipe designada por Declinio Cognitivo
Associado a Idade (DCAI). As novidades desta n@fenigéo incluiam a valorizacdo dos dados
normativos para a idade e escolaridade, a genggatiza outros dominios cognitivos e ainda um
critério de tempo. Esta reformulacdo (InternatioRajchogeriatric Association kevy 1994)
aproxima-se muito do conceito actual de Defeitor@og Ligeiro, em que o envelhecimento

constitui o extremo normal de uma alteracdo emimantue podera incluir, até ao “extremo da

deméncia”, o estudo de Defeito Cognitivo Ligeigatana2003).

Em suma, o DCAI descreve uma populacdo mais honreagéa que aquela da DMAI,
uma vez que toma em consideracao a idade e amdad& Também as pessoas com DCAI tém
uma deterioragdo cognitiva mais acentuada do quelasjoutras com DMAIGoeman & De
Deyn 2004).

11



Tanto o Esquecimento Benigno da Senescéncia cdbedeito da Memoria Associado a
Idade ou o Declinio Cognitivo Associado a Idadestderam os défices cognitivos surgindo
dentro daquilo que é normal para a idade.

Ja em 1993 a DSM-IV e a ICD-10 (World Health Orgation) incluia este conceito
como potencialmente classificavel em FO6.7 (defatmnitivo ligeiro, apesar de né&o
referenciado especificamente ao envelhecimentg)e#ss inovadores da DSM IV séo: 1) A
orientacdo especifica no sentido de identificaividdos com um declinio cognitivo que se
aproxima da deméncia e para qual pode evoluir,ariqunoutros o défice permanece estavel; 2)
Acrescenta-se que apesar da maior frequéncia nelh&mémento, ndo seria recomendavel
definir um limite minimo idade para que se consder diagnéstico; 3) Na sua definicao
propunha-se valorizagdo dos dados normativos piaieda e para a escolaridade e a inclusao de
outros dominios cognitivos (“défices ligeiros emltiplas areas cognitivas, que sdo no entanto
insuficientes para fazer o diagnéstico de deménga...

Na tabela seguinte, mostram-se as semelhancagrerdids entre ICD-10 e DSM-1V,

quanto ao Defeito Cognitivo Ligeiro.

Tabela 1.1. — Diferencas e Semelhancas entre o Tsaorno Cognitivo Ligeiro (ICD-10) e
Transtorno Neurocognitivo Ligeiro (DSM-1V)

ICD-10 DSM-IV
Origem da queixa Doente ou acompanhante Pacientdasmador
Defeito Causal Sistémico ou neurologico Sistéemicmeurolégico
Memoria, atengao, Memoria, fungdo executiva,

Areas cognitivas

pensamento, linguagem, ared atencao, capacidade perceptivg
alteradas nos testes| , _
o visuo-espacial (pelo menos | motora, linguagem (pelo menos
neuropsicologicos
uma area alterada) uma area alterada)

Mal-estar

significativo ou . ) _
) . N&o necessariamente Sim
deterioracéo

funcional funcional

o Deméncia, sindrome confusional, sindrome amnésicauta
Incompatibilidades _
entidade

Nota: Tabela adaptada de Guias en Demencias, paaf@h-Rodriguez et al., 2002, Sociedad Espafiola
de Neurologia, Barcelona: Massaon
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O Canadian Study of Health and Aging (Graham, et 4097) criou o conceito de
Defeito Cognitivo N&do Deméncia (CIND) e dentro dileam definidas 17 subcategorias das
quais a mais frequente foi o Defeito de Memdériacksmda a Idade, baseando-se largamente nos
critérios originais de Crock.

Os doentes desta subcategoria tinham definitivaaner@nos problemas de memdria e
outros défices cognitivos do que alguns com deraénci

O conceito mais recente de DCL, que emergiu naasfidos anos 90 com Petersen
(2001) define-o como um estado de transicdo entrdedinio da memodria devido ao
envelhecimento normal e o observado na deménciaroposta € operacionalizada de acordo
com alguns critérios: “haver queixas subjectivasngenodria, sendo este defeito confirmado por
testes neuropsicologicos que objectivam um desemapierfierior ao considerado normal para a
idade e grau de instrucdo, preservacdo do nivelakdade das capacidades funcionais e, por
conseguinte, com auséncia de deméncia. Esta dafing operacionalizacdo refere-se
especificamente ao defeito de memdria, mas Petesghnite tratar-se duma entidade
heterogénea admitindo-se defeitos ndo amnésicoutidominios. Petersen et al2001). Os
critérios de consenso de diagnostico de DCL segastibautor sdo 0s seguintes:

* Queixas de memodria, preferentemente corroboradasup@ pessoa;

» Défice de memoria objectivo, atendendo a idadeueaagiio;

* Funcgéao cognitiva geral maioritariamente normal;

» Actividades da vida diaria essencialmente intactas;

* Auséncia de deméncia.

As primeiras conceptualizacdes do Defeito Cognithasociado a Idade, centravam-se
na perda da memdria e estavam implicitamente adestpara a deteccdo precoce da doenca de
Alzheimer. Este tipo de aproximacao, culmina codefnicdo sindrémica, por parte de Petersen
e colaboradores do DCL. Estes doentes tém um stewado de desenvolverem deméncia
(12%/ano).

Também alguns investigadores desenvolveram esgpalas quantificar as avaliagbes
cognitivas. Em 1982, Reisberg e colaboradores (198tblicaram a Escala Global de
Deterioracdo (GDS) que coloca o doente entre aliesfae o estadio 7, indicando a primeira
auséncia de defeito cognitivo e o Ultimo a preselgdeméncia grave. Por exemplo, estadio 2
significa defeito cognitivo muito ligeiro (queixasibjectivas de memdéria que ndo podem ser

objectivadas durante o exame clinico).
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Para aqueles doentes que pontuavam no estadid@l. doi seguido durante 2 anos para
avaliar a evolugao da cognigcéo e sempre em conmgmagn um grupo controlo. O resultado foi
que 32 dos 33 doentes neste estadio 3 progrediasanpentuacdes mais altas, contra apenas 4
do grupo controlo (n=40),B( Reisberg, SH Ferris, MJ de Leon and T. Crook m.A.
Psychiatry1982, 139: 1136-1139).

Hughes e Berg (1982) desenvolveram a “Clinical DamaeRating” (CDR), que avalia
seis dominios cognitivos: memoria, orientacdo, gaignto e capacidade de resolugdo de
problemas, actividades domésticas, actividadesaiso@ higiene pessoal. Cada dominio é
pontuado separadamente e no final € encontradgpantaacao total distribuindo-se entre zero e
trés, definindo assim 5 estadios (0, 0.5, 1, 2 e&€¥de o normal, até ao doente com severa
deméncia. Um estudo longitudinal realizado com estgumento de trabalho em doentes onde
se pretendeu avaliar a cognicao, revelou que apdano, aqueles que inicialmente estavam no
estadio 0 se mantinham no mesmo, ao passo que 4duelds em estadio 0,5 no inicio,
passaram ao estadio 2 (Peterson, 1995). O est&diaduia doentes com aumentado risco de
progressao para deméncia e foi definido como pelsgidgdromo de deméncia pelo “Consortium
for the Establishment of Registries in AlzheimeDisease” (Smith, Ivnik, Petersen, Malec,
Kokmen, & Tangalos, 1991). Neste estadio, os id@gmesentam um esquecimento ligeiro e
constante com recuperacéo parcial dos acontecis)embomal orientacdo temporal/espacial e
auséncia ou ligeira dificuldade nas actividadesida diaria, com preservacédo dos cuidados de
higiene pessoal. Nesta categoria estdo incluidados®s com defeito cognitivo ligeiro e com
deméncia no comed®eisberg, Ferris, & Crogkl982).

O conceito corrente do Defeito Cognitivo Ligeiroliegpse a pessoas adultas com
distarbios ligeiros da cognicéo e que estao eno riecdemenciarem. Significa isto que engloba
os doentes com manifestacbes muito precoces deadenAlzheimer, tendo assim repercussao
na decisdo terapéutica e propostas de prevencasegaesenham actualmente na Medicina
(Goeman & De-Deyn2004). A Mayo Clinic Alzheimer’s Disease CentADE) fez estudos
epidemioldgicos sobre o envelhecimento e as suasragssdes na cognicdo. Partindo do
conceito de Defeito de Memoria Associada a Idadeglairam que estes critérios poderiam ser
Uteis se houvesse um consenso nNo que aos testegmdéria usados diz respeito e se fosse
incluida a avaliacdo das actividades da vida d{&maith G. , Ivnik, Petersen, Malec, Kokmen, &

Tangalos 1991). Foram entdo criados o0s seguintes critaos o Defeito Cognitivo Ligeiro:

1. Queixas de memodria referidas pelo doente, famiiamcompanhante ou médico de
familia,
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2. Execucgdo das actividades béasicas da vida diarigerfaicdo, mas com problemas nas
actividades mais complexas.

3. Funcionamento cognitivo global normal;

4. Défice de memoria ou outro dominio cognitivo, objegdo em mais do que 1,5 desvio-
padrdo abaixo da média para a idade.

5. CDR0,5;
6. Auséncia de Deméncia.

O seguimento dos doentes com Defeito Cognitivo itdgeostrou que uma proporgcao
importante deles evoluiu para deméncia: 24 % agasdses, 44% apbés 3 anos e 55% apos 4
anos e meio.

O Defeito Cognitivo Ligeiro (DCL) pode ser diagnoatio em 10-15% das pessoas com
mais de 75 anos, sendo a taxa de progressao paéndea de Alzheimer ou de outro tipo de
deméncias alta, mas 1/3 dos casos sao revershdi@ando que o DCL ndo é apenas um estadio
de transicdo entre o envelhecimento normal e agdode Alzheimer, mas ele proprio é um

sindrome com multiplos factores de risBalfner, Backman, Small, & Fratiglion2006).

Na Tabela 1.2., da autoria de Charchat-Fichman52&&o comparados os diferentes

conceitos clinicos de defeito cognitivo ligeiro.
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Tabela 1.2 — Conceitos clinicos de declinio da cajidade cognitiva durante o envelhecimento

Conceito Conceito .~ | Limite Queixa ~
P Proponente _.. . Avaliagcédo L S Preservagac
clinico proponente Etiologia o prejuizo | subjectiva
A A Ano cognitiva o g AVDs
(Portugués) (Inglés) cognitivo | memaria
. Benign
Esquecimento senescent
benigno da f ful Kral, 1962 | Normal - - Sim -
idade orgetfulness
(BSF)
Compromisso | 298"

promi associated Sim,
de memodria Crook et .

: X memory Normal testes -1,0 DP Sim -
associado a : , al, 1986 -
idade impairment memoria

(AAMI)
- Ageing-
(I:Doecrlwlirt}l\(/)o associated Sim,
gni cognitive Levy, 1994| Normal | testes - Sim -
associado ao . .
envelhecimentd decline formais
(AACD)
. Todas as
. Cognitive - .
Compromisso | . . condi¢des| Sim,

L impairment | Graham et 1 . .
cognitivo sem no dementia | al. 1997 médicas | testes - Sim Sim
deméncia (CIND) ' excluindo | formais

deméncia
Compromisso Mild Estdgio | Sim

pr Cognitive Peterson ef —.29 ' -1,5DP . .

Cognitivo Leve - pré- testes .| Sim Sim
Impairment | al, 1999 a . memoria

(CCcL) (MCI) deméncia| formais

Deme_nCIf’:l Questionable Morris, Es,tag|o . .

guestionavel dementia 1993 pré- Sim - - Sim

(CDR:0,5) deméncia

Escala de Global . Estagio

P L Reisberg et . . .
declinio deterioration al 1982 pré- Sim - Sim Sim
cognitivo (2,3) | scale (2,3) ' deméncia

Nota: Tabela adaptada de Declinio da capacidadeito@gdurante o envelhecimento, por. Charchat-
Fichman et al., (2005Rev. Bras. Psiquiatrvol.27 (1), pp.80.

A Sociedade Espanhola de Neurologrodriguez & Rocha2002) aprovou 0s seus
critérios para o diagnoéstico Deterioracdo Cognilivgeira em que se elimina a idade nesta
categoria de défice cognitivo ligeiro e o termo é&#ef Cognitivo Ligeiro é adaptado numa

perspectiva clinica e etiolégica alargada:

1. Alteracdo de uma ou mais das seguintes areas is@gnit
a)
b)
c)
d)

e)

Atencao e concentracao
Linguagem

Gnosias

Memoaria

Praxias

f) Funcdes visuo-espacial
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g) Funcdes executivas

2. Esta alteracao deve ser:
a) Adquirida, assinalando-se uma deterioracdo no damerabspeito as capacidades
prévias do individuo
b) Referida pelo doente ou acompanhante;
c) Objectivada em exames neuropsicoldgicos;

d) Com meses de duracao e constatada em doenteswrdaentonsciéncia normal.

3. A alteragdo cognitiva interferir minimamente comaasividades instrumentais da vida
diaria;

4. A alteracdo cognitiva ndo esta associada a trarestato nivel de consciéncia.

1.2. Epidemiologia

A nivel mundial, a proporcdo de pessoas com magedgenta anos vai triplicar durante
este seculo, passando dos 10% no ano 2000 parar®22400. Também as pessoas com oitenta
Ou mais anos, sdo o grupo populacional que maigrescer nos diferentes paises do mundo
ocidental. Globalmente essa populacdo de idosos c@scer 233% entre 2008 e 2040 (Globe
online, 20/07/2009).

O Instituto Nacional de Estatistica divulgou em &de 2008 os valores para a esperanca
de vida & nascenca e aos 65 anos, relativos amt2604/2006 e os dados em andlise indicaram
que a esperanca de vida a nascenca em Portugali®e $0s 78,17 anos, sendo 74.80 para
homens e 79.37 para as mulheres. Nos paises desdagponde Portugal se inclui, a esperanca
média de vida sera de 87,5 anos para os homen$ e®&s para as mulheres no ano de 2050.
Também em 2035 para Portugal uma em cada quatsogsetera mais de 65 anos, e para o resto
da Europa, 25.4% dos cidadaos serao idosos denf2@ dnos.

No momento actual, 17.3% da populacdo Portuguesa6® ou mais anos, o que
corresponde a 1,7 milhdes de pessoas. Em Portugedporcéo de pessoas com mais de 65 anos
duplicou nos udltimos quarenta anos e as projecgéperograficas elaboradas pelo Instituto de
Estatistica apontam para que estes numeros voltdoplecar nos proximos cinquenta anos,
representando estas pessoas no ano de 2050, 3Mpwdacao de PortugaCampos 2008).

O envelhecimento da populacdo no Mundo Ocidentaidestrializado aumentou a

frequéncia dos disturbios cognitivos, sendo a demén mais representativo. A parte a
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deméncia, alteracdes cognitivas mais suaves podegir sas idades mais avancadas, sendo o
distdrbio da memoria o mais frequenBoéman & De Deyr2004).

Os transtornos cognitivos associados ao envelhatineimentam de prevaléncia com a
idade, numa progressao exponencial. Assim, e no dasdeméncia de Alzheimer a sua
prevaléncia é de 1% aos 60 anos de idade, aumenfaard 25% aos 85 anos. Também o
Defeito Cognitivo Ligeiro com uma prevaléncia de 486 60 anos, sobe para 42% aos 85 anos,
sendo que nesta Ultima idade a taxa de convers8ef@ito Cognitivo Ligeiro para a deméncia
de Alzheimer é de 11% ao arveSavage et a002).

No mundo existem 24,3 milhdes de pessoas com deméegistando-se 4,6 milhdes de
novos casos todos os anos. O numero de pessodadafeduplicara em cada vinte anos,
calculando-se que sejam 81,1 milhdes de demente®0d (Ferri CP, Prince M. in Lancet,
2005. Dez-17; 366 (9503) 2112-7).

O EURODEM -European Community Concerted Action on the Epidiegyoand
Prevention of Dementia Groupublicou uma reanalise de estudos europeus dalgreia da
Doenca de Alzheimer, que esteve na origem da estempara Portugal, e que referia uma
prevaléncia estimada para Portugal de 50.000 (&atcal, 1994). RecentementEg(reira, et
al, 1999), actualizaram esse numero, para a populagdoguesa em 2010 de acordo com a
projeccao do INE havera cerca de 76.000 casosaelgdale Alzheimer.

De acordo com as referéncias internacior@anfpos 2008), em cada cem idosos havera
doze casos de Deméncia (todos os tipos) e em Mar@g004 haveria em Portugal entre 160 000
a 250 000 idosos com Deméncia.

A prevaléncia, em varios estudos, segundo CrodBaftus RT, Ferris SH, Whitehouse
P, Cohen GD, Gershon S. (1986), varia entre os @734% e quanto ao Declinio cognitivo
associado a idade a prevaléncia determinada fab#e (Levy R, 1994). No Canadian Study of
Health and Aging, o défice cognitivo sem demémsi@va associado a uma prevaléncia de 17%
(Graham et al, 1997

Os diversos estudos de prevaléncia e incidéncizedgencia sao relativamente unanimes
e apresentam valores consideravelmente baixo®atésaanos. Contudo, a cada cinco anos este
valor duplica atingindo cerca de uma em cada ®8sqas a partir dos 90 anos.

Num estudo de base populacional realizado em dwisethos do norte de Portugal, o
rastreio dos individuos entre os 55 e os 79 anadadke, demonstrou uma prevaléncia de 5,9%
de deméncias e de 12,7% de DCL amnésico (Nunés280d).

Os doentes com Doencga de Alzheimer percorrem ugoleaminho desde o estadio em
que os défices cognitivos se mantém subtis, atéodumiar da doenga € alcangado. As pessoas
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idosas, estdo em risco aumentado de desenvolvé&ndeane é preciso detectar nelas a fase pre-
clinica da doenca, e oferecer-lhes um tratamen®veptivo. Segundo Schonknecht e
colaboradores (2005), até a data da publicacédmselos trabalhos, apenas trés estudos tinham
sido publicados e que visaram precisamente estavelaxas de prevaléncia do Defeito
Cognitivo Associado a ldade na populacéo idosajseue os valores encontrados cifram-se
pelos 20% a 27% com uma taxa de conversado parandende 28% a 47% no periodo 2 a 3
anos. Os individuos sexagenarios ndo foram inctuédo tais estudos e dai os autores que venho
a citar terem feito um estudo com uma populacdcadmais jovem e com 0s seguintes
objectivos:

1. Estabelecer a prevaléncia do defeito cognitivoidigele acordo com critérios do
Declinio Cognitivo Associado a Idade;

2. Investigar longitudinalmente o percurso destes wsenparticularmente no que diz
respeito a sua estabilidade temporal, “performanues testes neuropsicoldgicos e
conversao para a deméncia.

Os resultados foram que o Declinio Cognitivo Asadgia Idade representa um estado de
défice cognitivo que afecta 13,4% das pessoas €omGd anos de idade e que a sua prevaléncia
revelou um aumento em relacdo com a idade, sulpadd 23,6%, dentro dos quatro anos de
seguimento. Também concluiram que o Declinio Cognssociado a Idade é reprodutivel ao
longo do tempo numa consideravel propor¢éo de iiddds idosos.

Para o defeito cognitivo amnésico, Economou e ootadores (2006) apontam para uma
prevaléncia de 19% para as pessoas com mais deo6da idade, chegando mesmo aos 29%
pelos 85 anos, e acrescentam 0S mesmos autoresstpse nimeros sao por defeito porque
habitualmente n&o se valorizam doencas como HipsgteArterial, Diabetes e outras variaveis
biologicas que se sabe ter repercussao no funcemansognitivo do doente e que portanto vao
para além da vertente neurodegenerativa exclusiva.

Como acima mencionado, a prevaléncia do DCL ammésitdois concelhos do norte de
Portugal foi de 12,7%.
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I1 - CARACTERIZACAO DO DEFICE COGNITIVO

As queixas de memodria sdo comuns na populacadrgsxié a sua frequéncia aumenta
com o avancar da idade. Havendo varios tipos dednayo declinio numa delas nao significa
necessariamente o declinio das outras e néo iqdieastamos perante um quadro patoldgico.
Na avaliacdo clinica devem distinguir-se as alfagagcognitivas benignas da senescéncia das
outras que surgem no Defeito Cognitivo Ligeirorenfe caracterizado.

O DCL tem sido amplamente estudado na literatunadiali A Academia Americana de
Neurologia recomendou a preméncia de tal diagrgizca a deteccdo precoce da deméncia.
Diagndsticos diferentes de investigadores reunielos 1999 em Chicago e em 2003 em

Estocolmo sugeriram os seguintes critérios diagrusst
1. Individuo que nado esta bem cognitivamente, mas éamtéio esta demente.

2. Evidéncia de declinio cognitivo que € diagnosticattavés da percepgdo subjectiva e

gue os testes neuropsicoldgicos objectivaram.

3. Preservacéo das actividades da vida diaria, estasdastrumentais complexas intactas

ou minimamente comprometidas.

Estudos continuados revelaram que o Defeito Cognitigeiro seria uma entidade

heterogénea quanto a sua trajectoria clinica, iddtdse em trés categorias de diagnadstico:

1. Defeito Cognitivo Ligeiro Amnésico, com maior riscie desenvolver deméncia de

Alzheimer;
2. Defeito Cognitivo Ligeiro com compromisso de Multip Dominios cognitivos e com

maior risco de desenvolver outros sindromes demesncsendo a deméncia de

Alzheimer uma possibilidade;
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3. Defeito Cognitivo Ligeiro com compromisso de umacarfungao cognitiva diferente da
memoria e com maior risco de desenvolver deménmatd-temporal ou afasia

progressiva primaria.

Todos estes diagndsticos poderiam permanecer ss&veio evoluirem para sindrome
demencial Petersen & et al2001).

Segundo Petersen e colaboradores (1995) os idaswos defeito cognitivo ligeiro
apresentam maior risco de desenvolver deméncia eowseitos clinicos que explicam as
maiores taxas de conversdo para Deméncia de Alehesdo aqueles com critérios mais
restritivos, onde sédo incluidos os idosos com tietl® memoaria episodica.

Na figura seguinte sintetiza-se os desvios dosréstalos Testes de memdéria em pessoas
idosas normais, pessoas com diminuicdo da memésaciada a idade, Defeito Cognitivo
Ligeiro e Doenca de Alzheimer. Para demonstraragdeclinio de memaria de um sujeito idoso
€ importante muitos clinicos usam as seguintesergdes: scores dos testes neuropsicoldgicos
com 1,5 de desvio padrao abaixo do que é espemdopessoas da mesma idade e nivel de
educacao;

= As pessoas com defeito cognitivo ligeiro parecermaes com os doentes portadores da

Doenca de Alzheimer do que com idosos normais, @aca&o ao funcionamento de

memoria, sendo no entanto mais parecidos com ékite®s (idosos normais) em termos

de funcéo cognitiva global e da funcionalidadeidiar

Idoso 4 Joven

e 1sc

<+ 15 —>

Scores de memoi

Figura 2.1.: Adaptado de Alexandra Economou, Panagtis G. Simos and Andrew C. Papanicolaou

in the Amnesias pagina 57-70, capitulo 3 — 2006 @x& University Press (cap3. p67)

21



A Evolucéo do Defeito Cognitivo Ligei

ro

Nem todos os individuos identificados com DefeitagQitivo Ligeiro progridem para

deméncia e uma das explicacbes estd em que esito daignitivo pode representar ja uma

deméncia de Alzheimer no comeco, ndo tendo aindarddo tempo suficiente para ela se

revelar. Também o DCL pode representar um diagris$teterogéneo em que alguns doentes

apresentam aumentado risco de deméncia e outrosirtéarforma ndo progressiva de defeito

cognitivo Bruscoli & Loveston2004), com atras foi dito.

A figura 2.2. demonstra as diferencgas entre a pggol com DCL e populacdo normal e

a sua evolucao para deméncia.

10 ~
5:
0,

1 Ano

.

mDCL
B Normal

I

2 Ano

3 Ano

Figura 2.2: Progresséo para a Doenca de Alzheimemeindividuos com Defeito Cognitivo Ligeiro
Por Shash. et al. (2000) Geriatrics, vol 55 (9), 5.

A principal questdo que se pde com o defeito cogniligeiro diz respeito a

possibilidade de predizer que doente vai progrpdmia um estado demencial. No momento

actual do estado da arte, séo factores que prexiispéra progressao os seguintes:

1. Gravidade clinica, em que os doentes com defeignitteo amnésico de multiplos

dominios, tém uma sobrevida mais curta do que aguelitros que apresentam

apenas a amnésidinderfund, et aJ 2006);

2. Estudos de volumetria por Ressonancia Magnéticdelu¢RMN) que pdem em

evidencia o grau de atrofia do hipocamptack et al 1999), bem como do

parenquima cerebral na sua globalidade e o tamaoBoventriculos e ainda o

volume do cortex entorrinaldck et al 2005)
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3. Apolipoproteina E-4 — € um factor de risco paraegethvolvimento da Doenca de
Alzheimer Corder, et al, 1993), tratando-se entdo de um adjuvante andsiigo
clinico de defeito cognitivo amnésico e na sua m@sgfio para deméncia, mas por
uma grande variedade de razfes ainda nao é recadwendseu uso clinicé-arrer,
et al, 1997);

4. Biomarcadores do liquido cefalo-raquidiano (L.C.&)mo proteina tau e AB (beta)
predizem da progressdo do defeito cognitivo ligggevza Doenca de Alzheimer
(Hanrisson, Zetterberg, & Buchayv2006);

5. Tomografia por emissao de positrbes — feita conorikoxiglicose (FDG-PET),
estudando assim as alteragOes estruturais dos sposcalegenerativos cerebrais
(Drzezga, Grimmer, Riemenschneider, & Lautenschlag@f5). E necessério que

mais trabalhos progridam antes de esta técniae@semendada clinicamente;

6. Imagiologia molecular, que envolve técnicas dispeisi para identificarem a
patologia cerebral subjacente, neste caso os depdde amildide, utilizando o
Pittsburg Compoud B (PiBK({unk, et al, 2004);

2.1. Metamemoria

No momento actual, ndo esta suficientemente prowml@s auto-avaliacdes que 0s
idosos fazem da sua memoria possam correspondenaleterioracao real ou se serdo o fruto
de um estereotipo cultural, segundo qual a mens&iperde com a idad8ynnell, Baken, &
Richards-Warg1999).

A literatura é rica em publicagBes que versam a dniene a terceira idade. A percepcao
e 0 conhecimento sobre a sua prépria memoria (Baezas que as pessoas tém sobre o
funcionamento, evolucéo, limitacbes e capacidadsudapropria memaoria”) sao habitualmente
designados por Meta-Memoria; € também um aspegioriante na avaliacdo do doenbexn
& Hertzog 1988).

As queixas de falta de memoaria na terceira idadieamanos diversos estudos, podendo
atingir os 50% dos idosos nalguns desses trabathqsg parece consensual € 0 seu aumento
relativo com a idade, de modo que entre os 55an69 a frequéncia € de 9,7% e aos 80-84 anos
é ja de 22,7 %. Por outro lado, quando se consalardoavaliacdo que os sujeitos fazem da sua
propria memoria, eles tendem a fazer uma valorzae@ativa a medida que avancam na idade
(Pérez, Pelegrina, Justicia, & Godo}Q95)

23



Varias teorias tém sido propostas para explicaléfises da memoria associados a idade
e uma delas é de um défice de metamemoria, porsfaceavolve ndo s6 o conhecimento
individual que o sujeito tem dos seus atributogjlitiades mnésicas, estratégias de memoria,
como a percepcao das exigéncias de rememorar @solver certos problemas e ultrapassar
situacbes com que o individuo se depara no diaa-di

E possivel desenvolver estratégias para melhoraetamemoria e assim melhorar as

capacidades mnésicaBufpnell, Baken, & Richards-Ward999)

2.2. Sintomas Neuropsiquiatricos

Os sintomas neuropsiquiatricos tais como as afiesage humor, da personalidade e os
sintomas psicéticos sdo considerados como potengiarcadores precoces no diagndéstico da
doenca de Alzheimer. A depressdo associada a Da#mcalzheimer surge como evento
prenunciador ou como um factor de risco para onoraé&da doencaQummings e tal003).

Em doentes deprimidos, o termo de “pseudo-deménalsrca pelo menos dois
subgrupos clinicamente distintos no que se refareeixas cognitivas. Num desses subgrupos,
os doentes tém actividades da vida diaria presareadpresentam um desempenho em testes
neuropsicolégicos relativamente normal, desde gjge®nseguida a sua cooperacdo. No outro
subgrupo, também conhecido como «deméncia da déosesas falhas nos testes cognitivos sao
evidentes, apesar de a cooperacédo ser satisfatoria.

A depressdo com inicio tardio é uma entidade hgésmrea em que um subgrupo de
doentes pode ser ja portador de Doenca de Alzheifedentificacdo deste subgrupo, por
exemplo, permitira iniciar precocemente algumasp@aticas sintomaticas que retardam a
evolugao da doenca.

A depresséo € um factor de mau progndstico em deetg terceira idade, como seja a
doenca cérebro-vascular e enfarte do miocardioui@oh depressivo estd também associado a
um aumento do risco de deméncia, principalmentagibode Alzheimer. Quando € que o estado
depressivo € uma manifestagdo precoce da doendzeimler ou ela prépria aumenta a
susceptibilidade para tal através de outros memasisé uma questao por resolver.

Sabe-se que 18 a 57% dos idosos com depressaomeansindrome demencial, que
desaparece com a remissao da sintomatologia defressndo que as alteragcées cognitivas s&o
habitualmente ligeiras nestes casdleXopoulos, Meyers, Young, & Mati®993).

Outros doentes idosos e deprimidos desenvolvemdem&ncia grave, admitindo-se que
seriam ja portadores de deméncia quando desenaplver S. Depressivo. Estudos de

seguimentos de doentes que tiveram melhoria da&fuoggnitiva com tratamento da depresséo
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(pseudo-deméncia) revelaram que alguns deles viaricar dementes e a razdo pode ser que a
funcao cognitiva afinal n&o teria sido completaragastaurada com o tratamento da depressao.

Quanto a associagdo entre queixas de memoria,sdé@pre defeito cognitivo, o quadro
seguinte resume as conclusdes de outros autore®vglam que as queixas de memoaria estéo
associadas com depressao e existindo também uwmciaas®, embora fraca, entre queixas de
memoria e declinio objectivo da memoéria apos ajustdo estatistico para os sintomas
depressivos (Tabela 2.3.).

Tabela 2.3.- Associacdo entre queixas subjectivas themaria, depressao e défice cognitivo (estudos

transversais)
Associacdo com
_ Idade
Autores Tipo de populacdo N Défice
(anos) Depresséao N

cognitivo
Sunderland et al. (1986) Voluntéarios 60 64-7% NE -
McGlone et tal (1990) Referenciados 28| >50 + -
Christensen (1991) Auto-referenciados 64 53-76 NE +
Bolla et al. (1991) Auto-referenciados 199  39-89 + -
Barker et al. (1995) Auto-referenciadps 30| >50 + -
Derouesné et al. (1999) Auto-referenciados 183%50 + -
O’Connor et al. (1990) Comunidade 532>75 + -
Basset and Folstein (1993) Comunidade 810  18-92 + +
Gagnon et al. (1994) Comunidade 27P865 + +
Jonker et al. (1996) Comunidade 2587 65-8b + +

Legenda: (NE) Nao Estudado; (+) Associacao posifiyaAssociacdo negativa; Tabela adaptada de “Are
memory complaints predictive for dementia? A reviefvclinical and population-based studies”, por
Jonker e colaboradores (2000), Journal of GeriBsichiatry, 15, 984
Continuando a citar o trabalho em epigrafe, aptases as conclusdes de estudos
longitudinais que pesquisaram a associacdo entreixapt de memoéria e declinio
cognitivo/deméncia:
» Os doentes com queixas subjectivas de memoria ténnisco quatro vezes maior de

desenvolverem deméncia, sendo esse risco ainda seanouver depressao.

» As queixas subjectivas de memodria sdo predictieadatlinio cognitivo e deméncia em

individuos idosos com Defeito Cognitivo Ligeirodral.
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No ambito do Cardiovascular Health Study, Lyket€ds,& et al (2002) efectuaram um
estudo para determinar a prevaléncia dos sintoreasopsiquiatricos no Defeito Cognitivo
Ligeiro. Os dados clinicos foram colhidos durarleahos e de um total de 3680 participantes,
824 completaram o Inventario Neuropsiquiatrico. tBgs 362 foram classificados como
dementes e 320 como portadores Defeito Cognitivgeitd. Na Tabela 2.4 apresenta-se a
prevaléncia dos sintomas neuropsiquiatricos em tdeenom Defeito Cognitivo Ligeiro e
doentes com deméncia.

Pode verificar-se que 80% dos doentes com Deménagmase 50% daqueles com
Defeito Cognitivo Ligeiro apresentam sintomas npsiguiatricos, sendo a apatia e a depresséo
0S mais prevalentes.

Em 1991, Beaver e colaboradores verificaram qué%4jos doentes com doenca de
Alzheimer tinham uma histéria de ansiedade (halviteiate de inicio tardio) a preceder o inicio
da deméncia e sugeriu que altera¢des comportarteedtas podiam preceder o inicio da doenca
de Alzheimer. Também Wands (1990) verificou que aypupulacdo com deméncia ligeira as
taxas de ansiedade e depresséao atingiam os 38%,a&&ectivamente. Verificou, além disso,

que os sintomas neuropsiquiatricos precediam hadbinte as alteragdes cognitivas.

Tabela 2.4.- Prevaléncia cumulativa de sintomas imndduais (INP) desde o comeco dos sintomas
cognitivos em dois diagnosticos de doentes

Sintomas Percentagem (%) P<0,001
DCL (n=320) Demeéncia (n =362)

llusbes 15 (4,7) 109 (30,1) 75,6
Alucinactes 8 (2,5) 59 (16,3) 37,1
Agitacdo/Agressao 47 (4,7) 145 (40,1) 54,4
Depresséo 84 (26,3) 158 (43,6) 23,0
Ansiedade 33(10,3) 92 (25,4) 27,9
Euforia 4 (1,3) 11 (3,0)

Apatia 58 (18,1) 164 (45,3) 61,2
Desinibicéo 13 (4,1) 66 (18,2) 33,7
Irritabilidade 53 (16,6) 123 (34,0) 28,3
Agitacdo motora 13 (4,1) 62 (17,1) 31,2
Sono 57 (17,8) 109 (30,1) 16,9
Alimentacéo 56 (17,5) 112 (30,9) 16,8
Qualquer perturbacédo INP1 139 (49,6) 233(80,1) 8 88,

Nota: Adaptado de “Prevalence of neuropsychiatygom@oms in dementia and mild cognitive
impairment”, por Lyketsos, 2002, JAMA, 288 (12),/541483.
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Os relatos de ansiedade e depressdo em doentsg gmeontram em fases ligeiras da
doenca de Alzheimer sugerem que estes dois sintestas presentes nos doentes ligeiramente
afectados. Contudo, a ansiedade e a depressas grawesao comuns nos estadios iniciais da
doenca de Alzheimer.

Tzung e colaboradores (Hwang, Masterman, Ortizrbkaks, & Cunnings, 2004)
compararam 0s sintomas neuropsiquiatricos em trépog. doentes portadores de defeito
cognitivo amnésico, com doenca de Alzheimer ligeinaum grupo de controlos composto por
40 individuos com idades superiores a 54 anos engaeapresentavam alteracdes cognitivas
(Tabela 2.5.)

Tabela 2.5.- Percentagem de sujeitos com altera¢@®s comportamento e total INP no controlo,
DCL e DA ligeira

convolo | Doy | Ogménen ce b

Si (N=50) (N=28) . D.C.Lvs
intomas Ligeira de
N o N o N o Controlo Alzheimer
(%) (%) (%) Ligeira
Alucinactes 0 0 0 0 7 6 NE NE
llusbes 0 0 1 4 32 26 0,359 0,010
Agitacao 0 0 5 18 42 34 0,005 0,116
Alteracao disforica 4 8 11 39 62 5( 0,002 0,403
Ansiedade 1 2 7 25 43 35 0,003 0,379
Euforia 0 0 3 11 10 8 NE NE
Apatia 1 2 11 39 63 51 0,000 0,301
Desinibicado 2 4 5 18 26 21 NE NS
Irritabilidade 2 4 8 29 47 38 0,003 0,392
Comportamento o | o| 4| 14| 34| 27| o014 0,226
motor aberrante
Valor médio Valor Valor médio P
SD médio SD SD

TOTAL INP 09| 43| 74 84| 104 11 0,001 | 0,304

Legenda: (NE) Nao Estudado; Adaptado de Mild cogmitmpairment is associated with characteristic
syptoms, por Tzung e colaboradores (2004), Alzheie Assoc Disord, 18 (1), p. 19.

Como pode verificar-se, 0s quatro sintomas maguiates no Defeito Cognitivo Ligeiro
foram as alteracdes disforicas, a apatia, a iilidalde e a ansiedade. Segundo os autores deste
trabalho, a diferengca mais significativa entre ogndes com defeito cognitivo ligeiro e os
controlos verificava-se nas alteracfes do humaiuiimdo as alteracfes disforicas), a ansiedade
e a irritabilidade.

A apatia € o sintoma mais frequente nos doentesdo@mca de Alzheimer ligeira, sendo

o evitamento social um dos aspectos mais precoesta @sfera. Numa outra populacdo de
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doentes avaliada com a Blessed Dementia Scaleficoarse que 0 egocentrismo era
referenciado em 34% dos doentes com deméncia diavelem 43% dos doentes com deméncia
ligeira (Balsis et al, 2005).

As alteracdes da personalidade sdo frequenteméstrvadas durante a evolucdo da
Doenca de Alzheimer, considerando-se mesmo como altasacdes mais precoces de
comportamento na doengaymmings et al2003).

Segundo Hwang (2004) o defeito cognitivo ligeirataesssociado com sintomas
importantes neuropsiquiatricos, assemelhando-gs asis observados na doenca de Alzheimer
podendo ser valorizados com indicadores precocedodaca. Por outro lado, autores como
Copeland e colaboradores (2003) referem que osepenrtadores de defeito cognitivo ligeiro
e depressao tém mais probabilidade de evoluireemndeméncia dentro de 3 anos e sugerem que
os disturbios do humor podem reflectir as alterag@&toldgicas e neuroquimicas do sistema
limbico, a semelhanca do que acontece com a daengizheimer.

Quanto a apatia, ja aqui referida e que esta @drsintomas comportamentais mais
frequentes na doenca de Alzheimer, ela tambémadecitle forma destacada no trabalho de
Hwang e colaboradores (2004) em doentes com De@amitivo Ligeiro. Neste caso sera o
envolvimento do cingulo a explicar estes sintorsasdo esta estrutura anatomica precocemente
envolvida na deméncia de Alzheimer. Também a psiéaferida por este autor como habitual
na doenca de Alzheimer, registando-se alteracOés mmarcadas a nivel das regifes frontais e
temporais nos doentes portadores de sintomas igsE0t

E de notar que so6 recentemente foi objectivamemienhecido que os doentes com DCL
apresentam mais sintomas neuropsiquiatricos do rpse idosos normais. Por outro lado
reconhece-se também que esta sintomatologia podevaagos defeitos da cognicdo e
transformar-se, assim, num factor de agravamentadatnca. Como anteriormente ficou
expresso, a depressdo pode ser um marcador prdeodeméncia e segundo Mondrego e
Ferrandez (2004) citado por Crocco e Loewenstd)FP, os doentes deprimidos evoluem mais
rapidamente para doenca degenerativa. Este singsigaiatrico pode assim ter valor predictivo
a semelhanca do que acontece com a APOE E4 owme&akeduzido do hipocampo detectado
através de imagem para doenca de Alzheimer.

O estudo de Hwang e colaboradores (2004) revistoomentado por Crocco e
Loewenstein (2005), indica que 43% dos casos deif@e€Cognitivo Ligeiro apresentam pelo
menos um sintoma psiquiatrico, elevando-se esterpara 75% no subgrupo com deméncia.
De acordo com 0s mesmos autores, a depressao tpreseDefeito Cognitivo Ligeiro, podera

ser ambivalente: a depressédo minor ou distemiagrpagpresentar um estado reactivo a nogao
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de défice cognitivo, enquanto os doentes com dsfoesiajor poderdo sofrer de um distarbio
com maior base neurobioldgica.

Relativamente aos sintomas psicéticos, existenmaguyposicdes controversas. Segundo
Crocco e Loewenstein (2003), sdo sintomas progidodeméncia e sinalizam uma deterioracao
cognitiva mais rapida. Consideram-nos pouco fretageno Defeito Cognitivo Ligeiro, assim
como no envelhecimento ndo patoldgico. Estes autoederem ainda a importancia de
caracterizar 0os sintomas cognitivos e neuropsiqcigt nos diversos subtipos de DCL. Na
opinido de Jeffrey L. Cummings (2003), por outrdolaas ideias delirantes, embora menos
comuns do que as alteraces da personalidade, pmotener no inicio da doenca de Alzheimer,
podendo por vezes ser a manifestacao inicial dagdoe podem ocorrer em doentes com
sindromes demenciais ligeiros a muito ligeiros. dwgm que a ocorréncia duma manifestacéo
psicotica com inicio numa fase tardia da vida dexer suspeitar da presenca da doenca de
Alzheimer.

Outra das manifestacdes neuropsiquiatrica tipieadodnca de Alzheimer é a agitacédo
psicomotora; esta descrita nas fases ligeiras eraagtorrer em 30-40% dos doentes com défice
cognitivo ligeiro.

Como foi referido, alguns autores procuraram egtabe relacdes entre os diversos
dominios psicopatolégicos e determinadas estrurira@gides cerebrais. Destes estudos parece
definir-se que os disturbios do humor podem refiest alteracdes patoldgicas e neuroquimicas
do sistema limbico, a semelhanca do que acontaoeacdoenca de Alzheimer. A regido do
cingulo parece ser importante na apatia e na @Esoservaram-se alteracées mais marcadas a
nivel das regides frontais e temporais. Estudos tmmmografia por emissdo de positrbes
identificaram o cOrtex cingulato posterior como utlea areas de hipometabolismo que ocorrem
mais precocemente na Doenca de Alzheimer. Consideras relacdes que esta regido cerebral
estabelece com a regido pré-frontal, areas posdsrido hipocampo e pré-subiculo, ficariam
explicadas as alteragfes de comportamento nestesedoAinda devido as conexdes reciprocas
do cingulo posterior com a regido fronto-parietalperda de fungédo daquele pode provocar
influéncias adversas em regides dispersas neamisrégparalimbicas com um grande cortejo de
sintomas neuropsiquiatricos. Sabe-se também quidoestes com doenca de Alzheimer que
apresentam erros de identificacdo (ilusbes) apt@serhipometabolismo nas areas orbito-
frontais e cinguladas, quando comparados com osteesem estes sintomas. A depressao
major em doentes com doenca de Alzheimer, temrsldgionada com redugdes acentuadas da
perfusdo das regides temporal superior e paristfjlezdas. A tomografia computorizada por

emissao de fotdo (SPECT) foi usada numa grandesitiaele de estudos e mostrou reducdes de
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perfusdo do lobo frontal esquerdo ou dos lobos teaip em doentes psicoticos, comparados
com 0s nao psicoticos. Estes estudos metabdliaes merfusdo sugerem que os doentes com
sintomas neuropsiquiatricos representam um subgrepoobiologicamente distinto de doentes
com doenca de Alzheimer, com maior compromisso @wtices paralimbico e frontal. A
ocorréncia precoce destes sintomas em doentes éfioe dognitivo ligeiro implica que estas
regides cerebrais sdo afectadas mais cedo e mavengente nos doentes com sintomas
neuropsiquiatricos.

As alteracOes neuropatoldgicas e neuroquimicasoqagem na doenca de Alzheimer
nao sdo globais mas mostram padrdes regionaise® adroes podem estar relacionados com
0S sintomas neuropsiquiatricos presentes em doeatesiéfice cognitivo ligeiro. Assim, sabe-
se que as regides limbicas e paralimbica, se eaco®ntre as primeiras areas cerebrais a serem
afectadas na doenca de Alzheimer, sabendo-se gqéeeas limbicas medeiam importantes
aspectos da actividade emocional. As diferencasonmaiy na gravidade das alteracdes
neuropatoldgicas e neuroquimicas nos doentes colmeaca de Alzheimer e com sintomas
neuropsiquiatricos, podem reflectir diferencas natriduicdo da patologia por subtipos
especificos da doenca de Alzheimer ou diferengdisitluais da susceptibilidade dos neurénios
em diversas regides cerebrais.

A nivel de neurotransmissores, refere-se a aceatdadinuicdo da norepinefrina no
cortex de doentes deprimidos, em comparagdo comtetoado deprimidos. Os niveis de
serotonina eram modestos mas nao significativameiménuidos e o0s niveis da dopamina
estavam mais elevados no coértex entorrinal de deatgprimidos com doenca de Alzheimer. Os
niveis de colina acetiltransferase mantinham-sativeimente preservados nas regifes
subcorticais dos doentes deprimidos. Autores coraeaband e colaboradores (1996) referem
que os doentes deprimidos com doenca de Alzheipresentam alteracdes degenerativas nos
nacleos adrenégicos, locus coeruleus e substaimgria, apontando isto para que o defeito de
catecolaminas seja 0 mecanismo possivel de deprebs&rvado nos doentes com doenca de
Alzheimer. H& ainda referéncia na literatura a @vala de degenerescéncia dos neurdénios
serotoninergicos, nas fases precoces da doenc&heirder, outra explicacdo para a depressao,
partindo duma base neuroquimica.

Na avaliacdo dos sintomas neuropsiquiatricos deloemte com doenca de Alzheimer,
h& que ter em conta que as alteracbes comportameotiem estar presentes desde o inicio da
doenca. A deteccao precoce da doenga de Alzhetm®@rpase nestes sintomas, pode permitir o
tratamento precoce com agentes que lentificam grggedo da doenca. A observacao de que 0s

sintomas neuropsiquiatricos anunciam a instalagadéfice cognitivo, obriga a deteccao dos
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mesmos, para assim se poderem identificar os doentealto risco de desenvolverem a doenca
de Alzheimer e até podendo constituir-se uma fadmae reconhecer um subgrupo de doentes
portadores de doenca numa fase anterior aquelauemasg| avaliagbes neuropsicoldgicas o
permitem fazer. Assim, a avaliacdo neuropsiquitnor um lado e a determinacdo de
marcadores biolégicos por outro, podem aumentaralorvpredictivo das alteracbes de
comportamento que antecipam o desenvolvimento @mgdode Alzheimer. Referem-se em
particular os factores de susceptibilidade gené{lsBOEe4), a atrofia do lobo temporal
detectada por ressonancia magnética, a diminug®®h amildéide e o aumento da proteina Tau

no liquido cefalorraquidiano.

2.3. Objectivos de estudo:

Estudar a prevaléncia e caracterizar as alteragdeslogicas associadas ao Defeito
Cognitivo Ligeiro.

Avaliar a sua relagdo com varidveis neuropsicoligye funcionais e verificar se existem
variagcbes qualitativas ou quantitativas dos sin®rpaicoldgicos nos sub-grupos de DCL
definidos com Defeito Cognitivo Ligeiro-Amnésico oWefeito Cognitivo Ligeiro-
Multidominios.

Investigar eventuais determinantes culturais/socias doentes ou dos seus cuidadores
no perfil psicolégico observado

Com base nos resultados obtidos, pretende-se idiaaetacdo complexa entre a vertente
cognitiva e psicologica nos estados prodromicosleaéncia. Especificamente, pretendem-se
testar 2 hipoteses; a) No DCL existem dois dominsggomaticos autbnomos na sua
apresentacdo e evolucdo, reflectindo, provavelmentéfices neuroquimicos e/ou
neuropatoldgicos também diferenciados; b) Ao sugeriuma dependéncia entre os dominios
psicolégicos e cognitivos, investigar se o défiognitivo sera condicionado pela Depressao e
pelos efeitos de inibicdo/antecipacdo que acompana® alteracdes afectivas; ou se, pelo
contrério, as perturbacfes psicoldgicas poderastitoin uma resposta emocional e reactiva a

situacao de perda intelectual e ameaca de denmgartida pelos doentes com DCL.
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III1 - METODOS

3.1. Populacao:

Seleccao: Doentes com o diagnostico de Defeito i@egriigeiro (DCL) em avaliacado
longitudinal no Servico de Neurologia dos HUC. @guiéstico clinico teve como base uma
avaliacdo neuropsicologica, global e funcional carapsiva e foi estabelecido de acordo com
critérios estandardizados (Critérios de Consenstgréen 2001) associando-se um critério de
inclusdo adicional de possuir uma pontuacdo denf,Bscala de classificacao global Clinical
Dementia Rating (CDR). Os doentes para este estwam recrutados durante uma das fases de
avaliacado semestral planeadas no seguimento ldinggiureferido e foi desenvolvido no Servi¢o
de Neurologia dos HUC.

Os critérios de Consenso referenciados sao osrgeglPetersen et al, 2001):

* Queixas de memodria, preferencialmente corroborpdaam cuidador.
» Diminuicéo objectiva da memoria.

* Funcao cognitiva globalmente normal.

» Actividades da vida diaria intactas.

* Auséncia de Deméncia.

Acrescenta-se que o0s doentes ndo apresentavaracaéisr nos exames clinicos e
neuroldgicos que fizessem suspeitar de doenca dliembinfecciosa ou outra que justificassem

os défices cognitivos observados

3.2. Instrumentos
3.2.1Escalas de avaliagdo cognitiva

3.2.1.1. Clinical Dementia Rating (CDR)

O Clinical Dementia RatingCDR) foi desenvolvido por Hughescelaboradores (1982)
para avaliar o estadio de severidade da deméngiacriado inicialmente para doentes com

Alzheimer mas pode ser aplicado em situacdes démigemassociadas a outras patologias.

Consiste numa entrevista estruturada aplicada aador, que avalia o comportamento
do doente em 6 dimensdes: a) memoria; b) orientapdpizo e resolucdo de problemas; d)
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actividades na comunidade; e) casa e passatemposuidado pessoal. A pontuacdo em cada
funcéo é a seguinte: (0) nenhuma; (0,5) muito fgge(l) ligeira; (2) moderada; (3) severa. A
pontuacgéao global resulta da conjugacéo das poresggiciais.

Nao foram encontrados estudos sobre a fidelidagtefteteste ou de consisténcia
interna) e a validade do CDR. Ainda assim, exiséstudos que revelam uma boa correlagéo
entre aplicadores com treino adequado (Morris, §0& Schafer, 1997).

Neste estudo o CDR foi usado como critério de sadudos pacientes na amostra. Foi critério de

inclusdo uma pontuacéao de 0,5.

3.2.1.2. Mini-mental State Examination (MMSE)

O Mini-mental State Examination foi desenvolvida pb. Folstein, S. Folstein e McHugh em
1957 para avaliar o defeito cognitivo ligeiro. Qdcsies pretenderam criar um instrumento que
fosse de facil e rapida aplicagédo, adequada amasieom curtos periodos de atencéo e desde a
sua criacao tem sido largamente usado tanto erstiggedo como na prética clinica.

O MMSE é composto por 11 questdes e o tempo deagplh estimado é entre 5 e 10
minutos. Os conteudos incidem sobre os aspectostomg das fungdes mentais. Nao despista
aspectos como o humor e alteragbes das funcOasifrodai ter sido apelidado de mini pelos
seus autores. Nesta prova sdo avaliadas a orien@mgdemoria e a atencao, linguagem (provas

verbais e escritas) e copia de um poligono.

Folstein e colaboradores (Folstein, Folstein, & MgH, 1975) consideraram-no
exaustivo no dominio cognitivo. Os autores obtirerbons indices de teste-reteste com

intervalos de 24 horas e 28 dias, mesmo com dilesezxaminadores (entre0,83 €0,89).

Tombaugh e Mcintyre (1992), numa exaustiva revidaoliteratura concluiram ter o
MMSE coeficientes de fidelidade entre moderado te, alemonstrando elevados niveis de
sensibilidade para identificar o declinio cognitiks criticas mais frequentes recaem sobre a
falha na discriminacdo entre a deméncia ligeiréd@ seemenciados; capacidade limitada para
identificar deficiéncias causadas por lesbes, enicpkar do hemisfério direito; itens com
linguagem excessivamente simples que reduzem dbdielasle a deficiéncias ligeiras de

linguagem; e grande numero de falsos positivosngliniduos pouco escolarizados.
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Relativamente a influéncia da escolaridade nodteskas no MMSE tanto em individuos
pouco escolarizados podem surgir falsos positivbempaugh, Hubley, McDowell, &
Kristjansson, 1996), como, no poélo oposto indivEluonuitos escolarizados a ocorréncia de

falsos negativos (Dziedzic, Brady, Lindsay, & Huf§98).

A pontuacdo méxima para o teste total varia enge30 e nos paises anglo-saxénicos &
utilizada a pontuacdo de corte de 24 para indiederracdo cognitiva. Em Portugal, para
colmatar a influéncia da escolaridade, foram prim®®s seguintes pontos de corte para
deterioragdo que seréo considerados neste tralzadatfabetos <15; 1 a 11 anos de escolaridade
<22; mais de 11 anos de escolaridade <27 (Isalo¢hisa 2004).

3.2.1.3. Alzheimer Disease Assessment scale - Cognitivei®oitADAS-Cog)

A Alzheimer Disease Assessment Scale foi criadaRmsen, Mohs e Davis (1984) para
avaliar a gravidade das disfuncdes cognitivas epoot@mentais ndo-cognitivas, caracteristicas
das pessoas com doenca de Alzheimer. Os autoresrabnt valores de fidelidade inter-
avaliadores de 0.947 a 0.99 e de teste-reteste. 58 & 0.92, na amostra de doentes com
Alzheimer. Para Rosen, Mohs e Davis (1984), a aséaadequada também a outro tipo de

deméncias.

A sub escala cognitiva (ADAS-Cog) é nos EUA o testais utilizado em Ensaios
Clinicos em Deméncia (Mohs, 2000). A escala é aiadmmente utilizada na Unido Europeia e

Japéao.

A ADAS-Cog é constituida por 7 provas de desempenfiale avaliacdo clinica. As 11
provas avaliam: a) a evocacao de palavras; b) aagio; c) a compreensdo de ordens; d) a
capacidade construtiva; e) praxia ideativa; f)iardacao; g) o reconhecimento de palavras; h) a
recordacdo de instrugbes (da prova de reconhemmemt palavras); i) a linguagem oral
(qualidade do discurso); j) a dificuldade em en@npalavras no discurso espontaneo; k) e a

compreensao da linguagem oral. A pontuacdo maxiétapdntos.

Mohs (2000) descreve como pontos fortes da escala@a cobertura dos dominios
cognitivos relevantes, o seu uso generalizado,spodibilidade de formas paralelas para a
memoria e a acessibilidade de dados longitudi@Gosio pontos fracos sdo apontados o tempo
de aplicacéo e o facto dos pacientes com deméec@asnao poderem ser avaliados com este

instrumento.
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No presente estudo foi utilizada a versao portuyyemlicada no Livro de Escalas do
Grupo de Estudos de Envelhecimento Cerebral e DEméGEECD); considerou-se a
pontuacdo total no ADAS-Cog e a pontuacdo nas pralea memoria de evocagdo e de

reconhecimento.

3.2.1.4. Inventory for Measuring Activities for Daily Living/ADL)

O Inventory for Measuring Activities for Daily LivingADL) foi desenvolvido em 1963
por Sidney Katz e colaboradores com o objectivawagiar as capacidades funcionais em idosos
e pacientes cronicos. Tem sido também usado codiaoior da severidade da doencga cronica e
para avaliar a eficicia do tratamento. A escaliiseis funcdes: tomar banho, vestir, ir & casa
de banho, transferir da cama para uma cadeirainéocta e alimentacéo. Para cada fungéo o

paciente é classificado como independente/dependent

Apesar de ser largamente utilizado e desenvolvitiasrsas versdes, poucos estudos
sobre a validade e fidelidade sdo relatados natitea a que tivemos acesso (Wilkinson A. ,
1998).

Nos estudos de Katz e colaboradores (1963) fadasa fidelidade entre avaliadores: as
diferencas ocorreram em 1 por cada 20 avaliaciespenos. Num estudo de ajustamento da
ADL a escala de Guttman, desenvolvido com 100 psesesuicos, a escala obteve coeficientes
de.74 a.88 (Wilkinson A. , 1998), os resultadostelestudo sugerem ser a ADL uma escala
cumulativa bem sucedida. Brorsson e Asberg (1984h estudo com 100 pacientes, descrevem
valores de fidelidade entre.74 e.88. Outros estugiosla de Katz e colaboradores, mostraram
que a pontuacao na escala € um bom predictor gaagda dos pacientes a vida social (Katz,
Ford, & Chinn, 1966); (Katz, Thomas, & Cash, 1970).

No presente estudo a escala foi aplicada ao cuidpdi@ avaliagdo das capacidades
funcionais do doente. A pontuacdo para cada furgd® seguinte: sem dificuldade = O;
dificuldade ligeira = 1; dificuldade moderada =d#jculdade severa = 3; incapacidade = 4. A

pontuacgéo global resulta da soma das pontuacdesdmfuncdo e pode variar entre 0 e 24.

35



3.2.2. Escalas de Meta-Memoria

3.2.2.1. Cognitive Failure Questionnaire (CFQ)

O Cognitive Failure Questionnair@CFQ) foi criado por Broadbent, Cooper, FitzGerald
e Parks (1982). O questionario avalia queixas stibgs do doente em relacdo a alteracdes na
memoria, percepcéo e funcdo motora. Os autoregmeleorrelacdéscom medidas de auto-

relato de defeitos de memorihsent-mindedneSslips of action.

Quifionez, Ryan e Olfman (2007) relatam estudos wenfaram encontradas correlacdes
com medidas de desempenho e interferéncias cogmigjue afectam a capacidade de lidar com
situacdes de stress. Foram efectuadas traduc@asdo® de validagdo em varias linguas (ex.:

japonés; espanhol; aleméo).

Baer, Smith, Hopkins, Krietemeyer e Toney (20063cdevem valores de consisténcia

interna deo=. 89 e de teste-reteste de .80 a .82.

E composto por 25 questdes a cada uma das quaibudo um grau frequéncia de (0)
nunca a (4) muito frequentemente. A amplitude teddia escala € de 0 a 100.

A escala foi adaptada a lingua portuguesa espatiéote para ser utilizada nesta
investigacdo. Na traducdo e adaptacdo utilizararasseraticas/normas habituais para este
procedimento, nomeadamente a traducao e retrovposdmlingue e a aplicacdo experimental a

um grupo. Na investigacdo o QFC foi aplicado aoguaie e ao cuidador.

3.2.2.2. Escala de queixas subjectivas de memoéria (QSM)

O Grupo de Estudos de Envelhecimento Cerebral eébDeim (GEECD) publicou a
segunda edicdo (2008) das Escalas e Testes na Biam@nrescala de queixas subjectivas de

memoria faz parte deste grupo de testes neuroggicok, foi traduzida do inglés Subjective

! validade concorrente.

2 0 absent-mindedneg®de dizer respeito a trés coisas: a) baixos sitkeiatencéo; b) atencéo intensa num Gnico
objecto; c) distracgdo nédo intencional do objectdf@to para acontecimentos irrelevantes do ambigiteyne,
Carriere, & Smilek, 2006).

% O action slipsfoi descrito em trés grandes categorias: a) erad®rmacao da intencéo; b) activacdo defeituosa de
esquemas; c¢) desencadear defeituoso da accao (Daaal).
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Memory Complaints, sendo seu autor o Schmand Bkedo@. Hooijer C. and Lindboom J.,

publicado na Neurology 1996; 46:121-125, consistedez itens com uma pontuagdo que varia
entre O (zero) auséncia de queixas; 1 (um), 2 Xa@ais3 (trés) pontos conforme a gravidade da
queixa, podendo somar o0 maximo 21 pontos. Pontmde na populacdo portuguesa: 3/4 (valor

< 3: queixas sem relevancia).

3.2.3. Escalas psicoldgicas

3.2.3.1. Inventario Neuropsiquiatrico (INP)

O Inventario Neuropsiquiatrico (Cummings, Mega, Y\GRosenberg-Thompson, Carusi,
& Gornbein, 1994) consiste numa entrevista estagtay aplicada ao cuidador, de avaliagcédo

psicopatologica em doentes com alteracdes cerebrais

Abrange 10 secc¢des do comportamento e 2 sessOesvegetativas (12 no total): a)
delirios; b) alucinacdes; c) agitacdo/agressadegjessao; e) ansiedade; f) euforia; g) apatia; h)
desinibicao; i) irritabilidade/labilidade; j) comgiamento motor aberrante; k) comportamentos

nocturnos; |) apetite e alteracées alimentares.

Os autores obtiveram bons valores de fidelidadee emtaliadores e de teste-reteste. O
alfa de Cronbach obtido foi de. 88 (Kaufer e cotabores, 1998).

Cada seccdo, € pontuada segundo (1) a frequé(Zjaeggravidade do comportamento e

(3) o desgaste do cuidador.

A frequéncia é pontuada com: (1) ocasionalmenteeras de uma vez por semana; (2)
algumas vezes — uma vez por semana; (3) frequentemevarias vezes por semana; (4) muito
frequentemente — todos os dias ou continuamense e

A gravidade é pontuada como: (1) ligeira — prodmzga aflicdo no doente; (2) moderada
- mais preocupante para a paciente mas pode seec@dnado pelo cuidador; (3) severa —

muito perturbadora para o paciente e dificil déreedionar.

O desgaste do cuidador é pontuado de 0 (sem desgds{desgaste extremo).
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Para cada seccado a pontuacdo € obtida atravésdiaqgia frequéncia com a gravidade.
A pontuacéo total do INP é calculada pela somapdogos nas primeiras 10 sec¢des, sendo o
desgaste pontuado a parte. O tempo de aplicac&océrda de 10 minutos. A pontuacao tem
uma amplitude de 1 a 144.

No presente estudo foi utilizada a versao portuyyemlicada no Livro de Escalas do
Grupo de Estudos de Envelhecimento Cerebral e Deen@BEECD);

3.2.3.2. Geriatric Depression Scale (GDS)

A Geriatric Depression Scal@DS) foi concebida como medida de depresséo esosd
(Brink, Yevage, Lum, Heersema, Adey, & Rose, 1988%avage, et al., 1983).

A escala de 30 itens foi desenvolvida num formatoadto-resposta de dois pontos
(sim/n&o). A aplicacédo demora entre 10 e 15 minutem sido traduzida para diversas linguas e
sido propostas versdes reduzidas de 15, 10 e 4 (t@effer & Reese, 2002). A escala tem
demonstrado boas propriedades psicométricas (Mor&dzal, 1996).

A pontuacéo global é calculada através de uma ofl@vespostas e existem 3 graus de
avaliacéo:

a) 0-10: auséncia de depressao;

b) 11-20: depresséao ligeira;

c) 21-30: depressao grave.

No presente estudo foi utilizada a versédo portugyeesblicada no Livro de Escalas do
Grupo de Estudos de Envelhecimento Cerebral e Deam@BEECD);

3.2.3.3. Hamilton Anxiety Scale (HAS ou HAMA)

A Hamilton Anxiety Scal¢HAS) (Hamilton, 1959) pretende medir a gravidates
sintomas de ansiedade em criancas e adultos.
A escala tem o formato de entrevista estruturagl@@nposta por 14 itens. Cada item é definido
por um conjunto de sintomas. Sete itens avaliamnsiedade psiquica e o0s restantes a
somatizacdo da ansiedade. Os itens sao quantifickElO (ausente; sem alteracdo) a 4 (severo;
alteracao incapacitante). A escala tem a amplitexdieca de 0 a 56.

No presente estudo foi considerada a classificagé8 niveis:

a) <17: ligeira

b) 18-24: ligeira a moderada
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€)>24: moderada a severa

No presente estudo foi usada a versédo Brasileir&sdala de Hamilton, que muitos
ensaios de psico-farmacos em psiquiatria utiliZzasta escala é de autoria de Max Hamilton de
1959.

3.3. Amostra

Na caracterizacdo demografica, comecamos por eait 0 doente e em seguida o
cuidador, relativamente ao sexo, idade e profiddaccaracterizacdo do doente incluimos ainda
a informacéo relativa ao seu estado civil, medicag@ade de inicio dos sintomas, tempo de

doenca e diagndstico.

3.3.1Caracterizacao do doente

Da amostra fizeram parte 41 pacientes, 87,8% cdeitaeognitivo ligeiro amnésico e
12,2% com defeito cognitivo ligeiro multidominiqEabela 3.1.).

Na descricdo da amostra consideramos a distribpigéo
a) Diagnostico/diagnoéstico — Defeito cognitivo ligeiramnésico (DCLA) e Defeito

cognitivo multidominio (DCLMD);
b) Amostra total.

Tabela 3.1.: Frequéncias absolutas e relativas pdiagnéstico

Diagnostico N
Defeito cognitivo ligeiro amnésico 36
DCLA (87,8%)
Defeito cognitivo multidominio 5
DCLMD (12,2%)
Total 41
(100,0%)

Na Tabela 3.2. apresentamos a distribuicdo por semocada diagnostico e para a
amostra total. A idade é descrita em termos de ang@diesvio padréo, idade maxima e minima

por sexo e diagnostico.
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Tabela 3.2. Frequéncias absolutas e relativos daxee médias e desvios-padréo das idades

Diagnosticc Sexo N % Minimo Maximo  Média +DP
DCLA Feminino 17 41,5 62 81 71,41 +5,85
Masculino 19 46,3 59 97 74,21 +8,87
Total 36 87,8 59 97 72,89 +7,63
DCLMD  Feminino 2 4,9 57 64 60,50 +4,95
Masculino 3 7.3 70 88 78,00 +9,17
Total 5 12,2 57 88 71,00 +11,83
Total Feminino 19 46,3 57 81 70,26 +6,61
Masculino 22 53,7 59 97 74,73 +8,79
Total 41 100,0 57 97 72,66 +8,08

Dos 41 pacientes, 19 sao mulheres (46,3%) e 22hsétens (53,7%). As idades
oscilaram entre os 57 e 97 anos, com uma médi2,86#8,08. Os homens sdo em meédia cerca
de 5 anos mais velhos que as mulheres sendo &stanga mais marcada no DCLMD, no qual
um maior desvio padrdo se verifica, ndo sendo earetita, contudo, estatisticamente
significativa (F (1,41) = 3,291, p=.077).

Nao foram encontradas diferencas estatisticameigtgfisativas na idade em funcdo do
diagnostico (U=78,000, p=.632).

Tabela 3.3. Tipo de medicagéo vs. Diagnostico

iagnostico DCLA DCLMD Total
Tipo de medicacé

Medicacao cardiovascular 21 3 24
(58,3%) (60,0%) (58,5%)

Medicacao com psicotropicos 14 3 17
(38,9%) (60,0%) (41,5%)

Medicacdo com activador cerebral 13 1 14
(36,1%) (20,0%) (34,2%)

Medicacao com anticolinesterasticos 9 1 10
(25,0%) (20,0%) (24,4%)

Medicacéo pluripatologias 18 2 20
(50,0%) (40,0%) (48,8%)

Trinta e um doentes (75,6%) tomam algum tipo de icagdo. A medicacéo
cardiovascular € a mais frequente (58,5%; TaB&lg. A medicacdo para patologias diversas —

pluripatologias - ndo contidas na classificacdo Tawela (cardiovascular, psicotropicos,
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activadores cerebrais e anticolinesterasticos)fescrita a 48,8% dos pacientes. O pequeno
namero de sujeitos com o diagndstico de defeitmitiog multidominio limita a interpretacéo
da comparagéo entre DGis DCLMD, ainda assim, observamos uma percentaggerisu de
pacientes a tomar psicotropicos no 2° diagndésticadoma de mais do que um tipo de
medicamento é a situacdo mais comum. Apenas 6 efo¢i¥,3%) tomam um Unico tipo de

medicac&a

Tabela 3.4 : Frequéncias absolutas e relativas daalaridade por diagndstico e para a amostra

total
Total DCLA DCLMD

) n % N % n %
Nivel de escolaridade
Analfabetos 3 7.3 3 8.3 0 0
Até 4 anos de escolaridade 18 43.9 16 44.4 2 40.0
Entre 5 e 9 anos de escolaridade 10 24.4 9 25.0 1 20.0
Entre 10 e 11 anos de escolarida 2 4.9 1 2.8 1 20.0
Bacharelato 5 12.2 5 13.9 0 0
Licenciatura 3 7.3 2 5.6 1 20.0
Total 41 100 36 100 5 100

Em meédia a amostra tem 6.68+4.42 anos de escalarisando 4 anos o valor mais
frequente. Oito pacientes possuem formacao no &i&iperior. Na

Tabela3.4. é descrita a escolaridade por diagndstica@gamostra total.
As profissdes dos pacientes foram classificadaascdedo com os diagnosticos profissionais da
Classificacdo Nacional das Profissdes (Tabela). l@s<lficagdo Nacional das Profissfes é o
conjunto de todas as profissfes existentes emd&brtuda sua respectiva descricdo funcional,
apresentando-se agregadas por diagnosticos poo@ssi(Classificacdo nacional das profissdes
versao 1994).

* Nove doentes tomam dois tipos de medicacéo, 1artoftipos e 5 tomam 4 tipos.

41



Tabela 3.5: Frequéncias absolutas e relativas dogagnosticos profissionais por diagndstico e para a
amostra total

Total DCL DCLMD

Diagnastico profissional N % n % n %

1. Quadros Superiores da Administracdo Publicag@ites ¢ o o 0 0 0
e Quadros Superiores de Empresa

2. Especialistas das Profissoes Intelectuais eifitais 8 195 7 194 1 20.0
3. Técnicos e Profissionais de nivel intermeédio 5 122 4 111 1 200
4. Pessoal Administrativo e Similares 4 98 3 83 1 200
5. Pessoal dos Servicos e Vendedores 4 98 4 111 0 0
6. Agricultores e Trabalhadores Qualificados daidddiura 3 73 3 83 0 0
e Pescas

7. Operarios, Artifices e Trabalhadores Similares 3 73 3 83 0 O
8. Operadores de instalacbes e maquinas e trabadisada > 49 1 28 1 200
montagem

9. Trabalhadores nédo qualificados 2 49 2 83 0 0
10. Domésticas 10 244 9 250 1 200

As profissbes mais frequentes sdo por ordem demresc domésticas (24.4%);
especialistas das profissdes intelectuais e dieadi{19.5%) e técnicos e profissionais de nivel
intermédio (12.2%).

Cruzando o nivel de escolaridade com a profissaanfocriadas duas categorias
caracterizadoras da actividade profissional: (ljvidade profissional predominantemente
manual; (2) actividade profissional predominantetmentelectual. Na Tabela 3.6. encontramos

a distribuicdo da amostra por estas categorias.

Tabela 3.6.: Classificacéo da profisséo por diagntiso e para a amostra total

Actividade profissional Total DCL DCLMD
predominantemente N % n % n %
Manual 23 56,1 21 58,3% 3 60,0%
Intelectual 18 43,9 15 41.7% 2 40,0%

Classificaram-se 56.1% dos pacientes como trabatbagredominantemente manuais e
43.9% como trabalhadores predominantemente intelisctOs diagnosticos DCL e DCLMD
apresentam distribuicbes aproximadas.

42



Tabela 3.7: Frequéncias relativas e absolutas dotado civil por diagndstico e para a amostra total

Total DCLA DCLMD
Estado civil N % n % n %
Casado 34 82.9 29 80,6 5 100,0
Viavo 5 12.2 5 13,9 0 ,0
Divorciado 1 2.4 1 2,8 0 ,0
Solteiro 1 2.4 1 2,8 0 ,0

Relativamente ao estado civil a maior parte dositdseeram casados, sendo o conjugue
a assumir o papel de cuidador a maior parte das\vd@abela 3.7).
O tempo de doenca e a escolaridade ndo estdoicagimdmente correlacionados (r=-.107,
p=.507).

Tabela 3.8: Médias, desvios padréo e ANOVA da eseoldade em funcéo do inicio precoce dos

sintomas
Idade de inicio dos sintomas n % Média DP F p
<65 14  34.15 5,93 2,99 0.61z.439
>=65 27 65.85 7,07 5,015
Total 41 100.00 6,68 4,42

N&o foram encontradas diferencas estatisticamegméfisativas entre os pacientes em
que a sintomatologia se iniciou antes dos 65 anagueles em que teve inicio depois dessa
idade (Tabela 3.8).

Tabela 3.9: Médias, desvios padrédo e ANOVA do tempte doenca em fungéo do sexo, profissao e
diagnéstico

Média DP F p

Sexo do Feminino 5,79 7,91 0.051 0,823
paciente  Masculino 5,36 3,76
Profissdo  Predominar 6,04 7,46 0,547

temente 0.369

motora

Predominar 4,88 2,89

temente

intelectual
Diagnostico DCLA 5,53 6,30 0.009 0,925

DCLMD 5,80 3,03

N&o foram encontradas diferencas estatisticamemdisativas no tempo de doenca em
funcéo do sexo do paciente, profissdo ou diagrdéTiabela 3.9)
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3.3.2 Caracterizacao do cuidador

A maior parte dos cuidadores sao os conjuges ()32%o0s ou netos contam-se 17,1%
da amostra e 9,7% de colaterais de 2° grau (T&bEd.

Tabela 3.10 - Frequéncias relativas e absolutas garentesco e sexo do cuidador

Total DCL DCLMD

Sexd
Parentesco F M F M F M Total %
Coénjuge 12 18 10 15 2 3 30 73,2
Descendentes 1° e 2 3 4 3 4 0 0 7 17,1
grau
Colaterais 2° grau 4 0 4 0 0 0 4 9,7

Total 19 22 17 19 2 3 41 100

%| 43.3 53,7 47.2 52.8 40.0 60.0 100

Tabela 3.11 - Frequéncias absolutas e relativassidiagnosticos profissionais do cuidador por
diagndstico e para a amostra total

Total DCL DCLMD

Diagnostico profissional n % n % n %
1. Quadros Superiores da Administracdo Publicagéites 0 0 0 O 0 O
e Quadros Superiores de Empresa

2. Especialistas das Profissdes Intelectuais difitas 4 98 4 111 O 0
3. Técnicos e Profissionais de nivel intermédio 4 98 3 83 1 20,0
4. Pessoal Administrativo e Similares 6 146 5 139 1 20,0
5. Pessoal dos Servigos e Vendedores 2 49 2 56 0 O
6. Agricultores e Trabalhadores Qualificados daidgiura 1 24 1 28 O 0
e Pescas

7. Operarios, Artifices e Trabalhadores Similares 5 122 5 139 0 O
8. Operadores de instalacdes e maquinas e trabatisada 1 24 1 28 0 O
montagem

9. Trabalhadores nédo qualificados 5 122 5 139 O 0
10. Domésticas 13 31,7 10 27,8 3 60,0

Um trabalho predominantemente manual foi ou é &keqmor 47,5% dos inquiridos, tendo

os restantes 37,2% um trabalho predominantemeteiectual (Tabela 3.11).

3.4. Analise dos dados

Na andlise descritiva dos dados, foram calculadequéncias e percentagens para
variaveis com um nivel de mensuracdo nominal e aséglidesvios-padrédo para variaveis cujo
nivel de mensuracao fosse pelo menos intervalas,(R@98).
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Por ser um requisito para a utilizacdo de provéstiescas paramétricas, foi efectuado o
estudo da distribuicdo das variaveis numéricas paabar a sua proximidade a uma distribuicao
normal. Recorremos ao célculo da assimetria estdizdda tendo-se encontrado valores
inferiores a 2. Estes resultados permitiram-nogragsuma distribuicdo tendencialmente normal

destas variaveis.

A relacdo entre duas variaveis intervalares foliagta recorrendo ao calculo da correlacéo
de Pearson (Howell, 2002). A correlacédo de Peatsama prova parameétrica que avalia o grau
de associacdo entre duas variaveis ndo estabetecema relacdo de causalidade. Esta prova
pode ser usada quando as variaveis em estudo té@ndistribuicdo tendencialmente normal ou,
no caso de amostras grandesl1@D), fazendo apelo ao teorema do limite centradndo a
relacdo entre as variaveis é basicamente linear @uas variaveis sdo medidas numa escala

continua.

Quando a pretensdo foi cruzar uma variavel indegr@ednominal e uma variavel
dependente intervalar foi efectuada uma analisgadi&ncia, unifactorial ANOVA (Kiess &
Bloomquist, 1985), (Hair, 1995).

Quando o numero de sujeitos ndo permitia a utdi@aagde uma prova estatistica

parameétrica, recorreu-se a prova U de Mann WhitAegrews, 1981; Howell, 2002).

A prova “Fisher’s exact test” foi usada quando aldeta de contingéncia se obtiveram
valores esperados iguais ou inferiores a 5. Esteapioi inicialmente desenvolvida por Fisher
para tabela de 2x2 mas o autor propde mais tardeextensao para tabelas mXn (Weisstein,
1999-2008)(Siegel, 1956)(Sheskin, 2007).

Sempre que se pretendeu testar a existéncia derdifs estatisticamente significativas
entre variaveis recorreu-se a estatistica infeabnaceitando como significativas as diferencas

que tivessem associadas um valor de p <0,05 (Ho230P).

A analise estatistica foi efectuada com o progrdentratamento estatistico SPSS versao
16.0.
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IV — ANALISE DE RESULTADOS

4.1. Analise descritiva dos resultados nos testes

A analise dos resultados nos testes sera efecpsedaa amostra total e por diagnostico.
Sao apresentadas as pontuacdes minimas, maximasdiasmAs pontuacdes da amostra total
podem ser visualizadas em histograma (pontuacdesst® no eixo das abcissas e niumero de
paciente que obtiveram a pontuacdo no eixo dasnadds) tendo sido mantida a amplitude
tedrica do teste, para melhor caracterizar ostestag da amostra. Quando as pontuacdes brutas
nos testes sao transformadas numa classificacéoam@sentadas as frequéncias absolutas e
relativas. A diferenca entre diagnosticos € testada o teste U de Mann Whitney no caso de se
utilizarem as pontuagbes brutas, e com o Fishexkactt Test quando se procedeu a

classificagdes.

4.1.1. Escalas de avaliagdo cognitiva

4.1.1.1. Clinical Dementia Rating (CDR)

Com foi dito atras, a pontuacédo de 0.5 no CDRHitério de inclusdo na amostra, esta foi
a classificacdo obtida por todos os pacientes.aRass em seguida a apresentar a distribuicao

das pontuacgdes nas boxes (Tabela 4.1.).

Tabela 4.1 Distribuicdo da amostra pelas boxes-CDR

Boxes CDR N Boxes CDR n
,50 15 3,00 2
(36,6%) (4,9%)
1,00 9 4,50 1
(22,0%) (2,4%)
1,50 2 5,00 1
(4,9%) (2,4%)
2,00 3 Sem informacgéo 6
(7,3%) (14,6%)
2,50 2 Total 41
(4,9%) (100,0%)

46



4.1.1.2. Minimental State (MMSE)

Tabela 4.2.: Médias, desvios-padrdo, maximo e minordas pontuagdes no MMSE, por diagnéstico

e total
Diagnéstico N Minimo Maximo Média +DP
DCLA 36 13 30 26,11 +3,78
DCLMD 5 24 30 27,40 2,70
Total 41 13 30 26,27 13,66

A pontuacdo minima no MMSE foi de 13 e a maxima3@e Em média o diagnostico

DCLA obteve uma pontuacdo de 26,11+3,78 e o didgooHCLMD uma
27,4+2,70.

S S S S e S S S S e S S S S S S S S S R S S S R S R S S S R S
01 23 4 5 6 7 8 91011121314 15161718 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31

MMSE

Figura 4.1: Histograma das pontuacées no MMSE para amostra total

pontuacdo de

Como foi dito atras, com base no MMSE os paciefdesm distribuidos pelos varios

scores, acomodando a variavel escolaridade comguinge critério:
(a) analfabetos <15;
(b) 1 a 11 anos de escolaridade <22;

(c) mais de 11 anos de escolaridade <27.
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Tabela 4.3: Distribuicdo da amostra pela classifiggio no MMSE e pelo diagndstico

MMSE DCLA DCLMD Total

Acima do ponto 29 4 33

de corte (80,6%) (80,0%) (80,5%)

Abaixo do ponto 7 1 8

de corte (19,4%) (20,0%) (19,5%)

Total 36 5 41
(100,0%) (100,0%) (100,0%)

A diferenca entre os diagndsticos ndo foi estatistente significativa (Fisher's Exact
Test, p=.683).

4.1.1.3. Alzheimer Disease Assessment Scale - Cognitive Ront (ADAS-Cog)

No ADAS-Cog foram registadas pontuacdes entre 9,e&cdm uma média de 9,95+4,74
(Tabela 4.4).

Tabela 4.4: Médias, desvios-padrdo, maximo e mininaas pontuacdes no ADAS-Cog total, evocacédo e
reconhecimento, por diagnéstico e total

Escala Diagnésticc N Minimo Maximo Média +DP U p
DCLA 36 3 19 10.0€+4.68 77.00 .603
ADAS-Cog
DCLMD 5 5 19 9.20+5.68
Total
Total 41 3 19 9.95+4.74
DCLA 36 1 8 4.28+1.82 67.00 .558
Evocagdo DCLMD 5 3 7 4.80+1.79
Total 41 1 8 4.35+1.80
DCLA 36 1 10 3.13+2.30 44.00 .101
Reconheciment®@ CLMD 5 0 8 2.20+3.27
Total 41 0 10 3.00+2.42

O diagnostico DCLA pontuou no ADAS-Cog total acia@ diagnéstico DCLMD mas a
diferenca nao foi estatisticamente significativae7@,00, p=.603). Na evocacao, as pontuacdes
variaram entre 1 e 8 com uma média de 4,35+1,80if&kenca entre os diagndsticos nao foi
estatisticamente significativa (U=67,00, p=.558h iconhecimento, as pontuacdes variaram
entre 0 e 10, com uma meédia de 3,00+2,42, a difareentre os diagnosticos nao foi

estatisticamente significativa.
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Figura 4.2: Histograma das pontuacdes no ADAS-Cogapa a amostra total
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Figura 4.3: Histograma das pontuacfes nha Evocacaa ®dDAS-Cog para a amostra total
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Figura 4.4: Histograma das pontuacfes no Reconheoimto da ADAS-Cog para a amostra total

Nas Figuras 4.2, 4.3 e 4.4, apresentamos as pdesiagppo ADAS-Cog, evocagcao e

reconhecimento para a amostra total.

4.1.1.4. Inventory for Measuring Activities for Daily Living (ADL)

Na Figura 4.5 apresentam-se a distribuicdo dasupodés no ADL.

o T T T T T

escala funcional

Figura 4.5: Histograma das pontuagfes no ADL para amostra total

A classificagcdo dos pacientes segundo a classificaqptes explicitada encontra-se na
Tabela 4.5.

Na classificacédo obtida pelos pacientes na esgatadnal ADL, 17,5% n&o apresentavam

dificuldades, 67,5% foram classificados com difitade ligeira, e com dificuldade moderada,

severa e incapacidade foram classificados respectinte 5% dos pacientes.
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Tabela 4.5: Distribuicdo da amostra pela classifiggio no ADL e pelo diagndstico

ADL DCLA DCLMD Total
Sem dificuldade 6 1 7
(17,1%) (20,0%) (17,5%)
Dificuldade ligeira 24 3 27
(68,6%) (60,0%) (67,5%)
Dificuldade moderada 2 0 2
(5,7%) (0,0%) (5,0%)
Dificuldade severa 2 0 2
(5,7%) (0,0%) (5,0%)
Incapacidade 1 1 2
(2,9%) (20,0%) (5,0%)
Total 35 5 40
(100,0%) (100,0%) (100,0%)

Comparados os pacientes DCLA e DCLMD na sua dist@m pela classificacdo na ADL,

a diferenca nao foi estatisticamente significafiaher's Exact Test, p=.062).

4.1.2. Escalas de metamemoria

4.1.2.1. Cognitive Failure Questionnaire (CFQ)

4.1.2.1.1. QFC - paciente

T T 1 J I T ) I I T 1 T I 1
5 o 15 20 25 30 35 40 45 50 55 s 65 70 75 80 B85 90 95 100
CFQ

Figura 4.6: Histograma das pontuag¢des no QFC-paci&gnpara a amostra total
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A figura 4.6 representa a distribuicdo das pontesgibtidas pelos pacientes no QFC.

Tabela 4.6: Médias, desvios-padrdo, maximo e mininaas pontuacdes no QFC, por diagndstico e

total
INP Diagnésticc N Minimo Maximo Média +DP U P
Total DCLA 36 1 59 25.28 +13.55 83.00 0.780
DCLMD 5 5 47 27.60 +19.26
Total 41 1 59 25.56 +14.08

As pontuacdes variaram entre 1 e 59 (recordamosaquentuacdo maxima teorica € de
100), com uma média de 25.56+£19.26 para a amastiah (Tabela 4.6). No diagnostico de
doentes DCLA a amplitude foi maior que no diagrmasfDCLMD, mas os ultimos obtiveram
uma média superior, porém a diferenca néo é dgtatigente significativa (U=83.00, p=.780).

4.1.2.1.2. QFC - cuidador

A Figura 4.7. representa a distribuicdo das poiesao QFC.

4

T T T T T T T T T T T T T
o 3 10 15 20 25 30 35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85 90 95 100
CFQ Cuidador

Figura 4.7: Histograma das pontuac¢des no QFC paraamostra total
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Tabela 4.7: Médias, desvios-padrao, maximo e miningas pontuacdes no QFC-cuidador, por
diagnéstico e total

INP Diagnosticc N Minimo  Maximo Média +DP U P
Total DCLA 36 2 42 21.3€+10.76 85.00 .842
DCLMD 5 10 29 20.2C+8.01
Total 41 2 42 21.24+10.39

As pontuagfes variaram entre 1 e 42 com uma médl @24+10.39 para a amostra total
(Tabela 4.7). A diferenca entre os diagnosticos foéestatisticamente significativa (U=85.00,
p=.842).

4.1.2.1.3. QFC — Cuidador vs. Paciente

N&o foi encontrada uma correlacao significativaesot QFC respondido pelo paciente e
pelo cuidador (r=-.01, p=.954).

Foi obtida uma medida de discrepancia (DCFQ) easreespostas do cuidador e do

paciente ao QFC.

Na Figura 4.8 apresentamos a discrepancia (DCF@g es pontuacdes obtidas pelo
cuidador e pelo paciente no QFC. As pontuacOesesgas no grafico resultam da subtraccao
(QFC cuidador) — (QFC paciente). Cada barra reptase magnitude da discrepancia de um
paciente, sento a apresentacao ordenada (de fegaadente) pela magnitude da discrepancia.
Os primeiros 36 pacientes pertencem ao diagnofICbA e os ultimos 5 ao diagnostico
DCLMD (barras cinzentas).
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Figura 4.8: Diferenca entre o QFC - cuidador e os EC — paciente, por diagnéstico

Dezasseis cuidadores (DCLA=14; DCLMD=2) relataramsnfalhas cognitivas que o seu
paciente. Vinte cinco pacientes (DCLA=22; DCLMD=8)ataram mais falhas cognitivas que o
cuidador (Fisher’s Exact test; p=0,368).

4.1.2.2. Escala de Queixas subjectivas de memoria (QSM)

4.1.2.21. QSM - Paciente

As pontuacdes variaram entre 0 e 17, com uma n8e2i2£3.78 para a amostra total
(Tabela 4.8).

Tabela 4.8: Médias, desvios-padrao, maximo e mininmgas pontuacdes no QSM, por diagndstico e

total
INP Diagnésticc n Minimo Maximo Média +DP U P
Total DCLA 36 0 17 8.08 +3.58 75.50 0.561
DCLMD 5 2 16 9.20 1+5.45
Total 41 0 17 8.22 +3.78

No diagnostico de doentes DCLA a amplitude foi maige no diagnéstico DCLMD, mas
0s ultimos obtiveram uma média superior, porénfexefica ndo é estatisticamente significativa
(U=75.5, p=.561).
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Figura 4.9: Histograma das pontuacdes no QSM paraamostra total

A Figura 4.9 representa a distribuicdo das ponesmgad escala QSM.

Tabela 4.9: Distribuicdo da amostra pela classifiggio no QSM-paciente e pelo diagnostico

QSM DCLA DCLMD Total
<4 4 1 5
(11,1%) (20,0%) (12,2%)
>4 32 4 36
(88,9%) (80,0%) (87,8%)

No QSM uma pontuacéo inferior a 4 € negligenciavel.

A diferenca entre diagnosticos em funcdo do QSM foéaignificativa (Fisher's Exact
Test, p=.393).

4.1.2.2.2. QSM — Cuidador

Tabela 4.10: Médias, desvios-padrdo, maximo e minordas pontuac¢des no QFC-cuidador, por
diagnéstico e total

INP Diagndstice n Minimo Maximo Média +DP U P
Total DCLA 36 1 14 7,17 13,68 83,50 0,795
DCLMD 5 4 11 6,80 12,68

Total 41 1 14 7,12 +3,54
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As pontuacdes variaram entre 1 e 14 com uma médial®P+3.54 para a amostra total
(Tabela 4.10) A diferenca entre os diagnosticosfo@iestatisticamente significativa (U=83.50,
p=.795).
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Figura 4.10: Histograma das pontuagdes no QSM-cuidar para a amostra total

A Figura 4.10 representa a distribuicdo das poldesmdas respostas do cuidador ao QSM.

Tabela 4.11 - Distribuicdo da amostra pela classifacdo no QSM-cuidador e pelo diagndstico

QSM DCLA DCLMD Total
<4 10 1 11
(27,8%) (20,0%) (26,8%)
>4 26 4 30
(72,2%) (80,0%) (73,2%)

Também na perspectiva do cuidador ndo foram erenbedr diferencas estatisticamente

significativas em funcao do diagnostico (Fishexkadt Test, p=0.402).

4.1.2.2.3. QSM - Cuidador vs. Paciente

N&o foi encontrada uma correlacao significativaeent QSM respondido pelo paciente e
pelo cuidador (r=0.145, p=0.365).
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Figura 4.11: Diferenca entre 0 QSM - cuidador e 0QSM — paciente, por diagndstico

Na Figura 4.11 apresentamos a discrepancia (DQ®Mg @s pontuacdes obtidas pelo
cuidador e pelo paciente no QSM. As pontuacéeseegps na figura resultam da subtraccao
(QSM cuidador) — (QSM paciente). Cada barra reptasgm paciente e a respectiva magnitude
da discrepancia, sento a apresentacédo ordenadmagiatude da discrepancia. Os primeiros 36

pacientes pertencem ao diagnostico DCLA e os u#tifhioao diagnéstico DCLMD (barras

cinzentas).

Dezassete (DCLA=15; DCLMD=2) relataram mais falbagnitivas que o seu paciente.

Vinte e trés pacientes (DCLA=20; DCLMD=3) relatararais falhas cognitivas que o cuidador.

4.1.3. Escalas psicoldgicas

4.1.3.1. Inventario Neuropsiquiatrico (INP)

Na descricdo dos dados do inventario neuropsidgeoa{ver pag. 57), consideramos por
um lado a pontuacéo total e o desgaste do cuidadtws dados sdo apresentados sob a forma de
médias e desvios-padrao. Foi efectuada tambémtagu@o por seccdo, gravidade e frequéncia.
Neste caso os dados foram sintetizados sob a ferfrequéncias absolutas e relativas.
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Figura 4.12: Histograma das pontuagdes no INP para amostra total
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Figura 4.13: Histograma das pontuacfes no desgagtara a amostra total

As Figuras 4.12 e 4.13 representam a distribuig&opdntuacdes no INP — pontuagéo total
e desgaste. Os pacientes da amostra obtiveranmamaaaria pontuagdes baixas. Os 3 pacientes
com pontuacdes mais altas no INP e no desgastess@ido sexo masculino, com idade entre 74
e 75 anos, casados, tiveram actividades profissigmadominantemente intelectuais, pertencem

ao diagnostico DCLA e os sintomas iniciaram-seecosr 70 € 0s 73 anos.
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Tabela 4.12 - Médias, desvios-padrdo, maximo e mimd das pontuacdes no INP, por diagnostico e

total
INP Diagndsticc n Minimo Méaximo Média +DP U p
Total DCLA 36 0 50 8,06 +10,78 78,000 0,631
DCLMD 5 0 24 9,20 19,31
Total 41 0 50 8,20 +10,51
Desgastd®CLA 36 0 38 6,17 19,01 88,000 0,936
DCLMD 5 0 8 3,20 12,95
Total 41 0 38 5,80 18,54

As pontuacdes variaram entre 0 e 50 (recordamosaquentuacdo maxima teorica € de
144), com uma média de 8.2+10,51 para a amostah (babela 4.12). No diagndéstico de
doentes DCLA a amplitude foi maior que no diagrmasfDCLMD, mas os ultimos obtiveram

uma meédia superior, porém a diferenca néo € dgtatiente significativa (U=78,00, p=0,631).

No desgaste a amplitude de respostas foi de 0 a&WB8indo as situacbes de maior
desgaste no diagndstico DCLA (a amplitude teéricee ® a 72). O diagndstico DCLA obteve
em media pontuacdes superiores ao diagnostico DGLIVH3 a diferenca néo é estatisticamente
significativa (U=88,00, p=0,936).
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Tabela 4.13 - Frequéncias absolutas e relativas deespostas as secc¢des delirio, alucinagdes,
agitacao e depresséao do INP, frequéncia gravidadedesgaste, por diagndstico

Delirio Alucinacdes Agitacéo Depresséo
DCLA DCDL M Total | DCLA DC[I)_ M Total | DCLA DC[I)_ M Total | DCLA DCDL M Total
33 5 38 35 5 40 30 4 34 18 2 20
Auséncia
(91,7%) (10/00())'0 (92,7%) (97,2%) (1%)”0 (97,6%) (83,3%) (80,0%) (82,9%) (50,0%) (40,0%) (48,8%)
< O(:asionalmentL L 0 ! L 0 ! 5 L 6 ! 2 9
S (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%) |(13,9%) (20,0%) (14,6%)(19,4%) (40,0%) (22,0%)
C
ES Algumas vezed 2 0 2 0 0 0 1 0 1 5 1 6
2 (5,6%) (0,0%) (4,9%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(2,8%) (0,0%) (2,4%)|(13,9%) (20,0%) (14,6%)
Frequentemente 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 0 3
(0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(0,0%) (0,0%) (0,0%)] (8,3%) (0,0%) (7,3%)
Muito 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 0 3
Frequentement (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (8,3%) (0,0%) (7,3%)
Exact test* 0,670 0,878 0,371 0,055
33 5 38 35 5 40 30 4 34 18 2 20
Auséncia
(91,7%) (10/00())'0 (92,7%) (97,2%) (1%)”0 (97,6%) (83,3%) (80,0%) (82,9%) (50,0%) (40,0%) (48,8%)
'%; Ligeira 1 0 1 1 0 1 3 0 3 10 3 13
2 (2,8%) (0,0%) (2,4%)]| (2,8%) (0,0%) (2,4%)|(8,3%) (0,0%) (7,3%)|(27,8%) (60,0%) (31,7%)
©
10 Moderada 2 0 2 0 0 0 3 1 4 6 0 6
(5,6%) (0,0%) (4,9%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(8,3%) (20,0%) (9,8%)|(16,7%) (0,0%) (14,6%)
Moderada 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 0 2
(0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(0,0%) (0,0%) (0,0%)| (5,6%) (0,0%) (4,9%)
Exact test* 0,670 0,878 0,248 0,078
34 5 39 35 5 40 31 4 35 21 3 24
Sem desgaste oy (100,0 . on (100,0 . . . . . . .
(94,4%) o " (95,196) (97,29) " (97,6%) (86,19%) (80,0%) (85,4%) (58,39%) (60,0%) (58,5%)
Minimo 1 0 1 0 0 0 1 0 1 4 1 5
(2,8%) (0,0%) (2,4%)]| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(2,8%) (0,0%) (2,4%)|(11,1%) (20,0%) (12,2%)
% Ligeiro 0 0 0 1 0 1 1 0 1 6 0 6
> (0,0%) (0,0%) (0,0%)] (2,8%) (0,0%) (2,4%)|(2,8%) (0,0%) (2,4%)|(16,7%) (0,0%) (14,6%)
a Moderado 0 0 0 0 0 0 1 0 1 1 0 1
(0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(2,8%) (0,0%) (2,4%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)
Moderado a 0 0 0 0 0 0 1 1 2 2 0 2
Severo (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (2,8%) (20,0%) (4,9%)| (5,6%) (0,0%) (4,9%)
Muito severo 1 0 1 0 0 0 1 0 1 2 1 3
ouextremo | (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(2,8%) (0,0%) (2,4%)| (5,6%) (20,0%) (7,3%)
Exact test* 0,768 0,878 0,140 0,041

*Fisher's Exact test

Nao foram encontradas diferencas estatisticamegtéfisativas entre diagndsticos nas
sessdes delirio, alucinacdo, agitacdo e deprestdib/amente a frequéncia e gravidade. No
desgaste encontramos apenas uma diferencas estatestte significativa na seccao depressao,
a diferenca percentual mais evidente resulta deepga de 1 sujeito do diagnostico DCLMD

com a pontuacdo de muito severo ou extremo.
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Tabela 4.14 — Frequéncias absolutas e relativas d&spostas as secc¢des ansiedade, euforia, apatia e
desinibicdo do INP, frequéncia gravidade e desgastgor diagnostico

Ansiedade Euforia Apatia Desinibicdo
DCLA DCLMD Total | DCLA DCLMD Total | DCLA DCLMD Total | DCLA DCLMD Total
Auséncia 26 3 29 35 5 40 29 5 34 31 5 36
(72,2%) (60,0%) (70,7%)| (97,2%) (100,0%) (97,6%)| (80,6%) (100,0%) (82,9%)| (86,1%) (100,0%) (87,8%)
Ocasionalmente 4 1 5 1 0 1 0 0 0 3 0 3
3 (11,1%) (20,0%) (12,2%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (8,3%) (0,0%) (7,3%)
<§ Algumas vezes 4 1 5 0 0 0 4 0 4 0 0 0
=4 (11,1%) (20,0%) (12,2%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(11,1%) (0,0%) (9,8%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
T Frequentemente 2 0 2 0 0 0 0 0 0 2 0 2
(5,6%) (0,0%) (4,9%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (5,6%) (0,0%) (4,9%)
Muito 0 0 0 0 0 0 3 0 3 0 0 0
Frequentement({ (0,0%) (0,0%) (0,0%) | (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (8,3%) (0,0%) (7,3%)]| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
Exact test* 0,122 0,878 0,371 0,503
Auséncia 26 3 29 35 5 40 29 5 34 31 5 36
(72,2%) (60,0%) (70,7%)| (97,2%) (100,0%) (97,6%)| (80,6%) (100,0%) (82,9%)| (86,1%) (100,0%) (87,8%)
< Ligeira 7 2 9 1 0 1 2 0 2 4 0 4
E (19,4%) (40,0%) (22,0%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (5,6%) (0,0%) (4,9%)|(11,1%) (0,0%) (9,8%)
E Moderada 3 0 3 0 0 0 4 0 4 1 0 1
© (8,3%) (0,0%) (7,3%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(11,1%) (0,0%) (9,8%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)
Moderada 0 0 0 0 0 0 1 0 1 0 0 0
(0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
Exact test* 0,176 0,878 0,371 0,503
Sem desgaste 28 4 32 35 5 40 29 5 34 32 5 37
(77,8%) (80,0%) (78,0%)| (97,2%) (100,0%) (97,6%)| (80,6%) (100,0%) (82,9%)| (88,9%) (100,0%) (90,2%)
Minimo 2 0 2 1 0 1 2 0 2 1 0 1
(5,6%) (0,0%) (4,9%) | (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (5,6%) (0,0%) (4,9%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)
% Ligeiro 4 0 4 0 0 0 1 0 1 1 0 1
< (11,1%) (0,0%) (9,8%) | (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)
@ Moderado 0 0 0 0 0 0 2 0 2 0 0 0
Q (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (5,6%) (0,0%) (4,9%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
Moderado a 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Severo (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
Muito severo 2 1 3 0 0 0 2 0 2 2 0 2
ou extremo (5,6%) (20,0%) (7,3%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (5.6%) (0,0%) (4,9%)| (5.6%) (0,0%) (4,9%)
Exact test* 0,144 0,878 0,371 0,582

*Fisher’s Exact test

Nas seccbes ansiedade, euforia, apatia e desmjmé® foram encontradas diferencas
estatisticamente significativas entre os diagnéstia frequéncia, gravidade ou desgaste (Tabela
4.14).
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Tabela 4.15 - Frequéncias absolutas e relativas deespostas as seccdes irritabilidade,
comportamento motor aberrante, comportamento noctuno e apetite/alteracao alimentacao do
INP, frequéncia gravidade e desgaste, por diagnosti

Irritabilidade Comportamento motor aberra| Comportamento nocturn| Apetite/alteracéo alimentar
DCLA DCLMD Total | DCLA DCLMD  Total | DCLA DCLMD Total | DCLA DCLMD Total
Auséncia 24 4 28 34 5 39 31 4 35 29 5 34
(66,7%) (80,0%) (68,3%) (94,4%) (100,0%) (95,1%)(86,1%) (80,0%) (85,4%)(80,6%) (100,0% (82,9%)
Ocasionalmente 5 1 6 0 0 0 2 1 3 2 0 2
3 (13,9%) (20,0%) (14,6%) (0,0%) (0,0%) (0,0%) | (5,6%) (20,0%) (7,3%)| (5,6%) (0,0%) (4,9%)
<a§ Algumas vezes 4 0 4 0 0 0 1 0 1 0 0 0
g (11,1%) (0,0%) (9,8%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%) | (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
L Frequentemente 1 0 1 1 0 1 1 0 1 1 0 1
(2,8%) (0,0%) (2,4%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%) | (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%)
Muito 2 0 2 1 0 1 1 0 1 4 0 4
Frequentemen| 5 gos) (0,0%) (4,9%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%) | (2,8%) (0,0%) (2,4%)|(11,1%) (0,0%) (9,8%)
Exact test* 0,164 0,768 0,210 0,371
Auséncia 24 4 28 34 5 39 31 4 35 29 5 34
(66,7%) (80,0%) (68,3%) (94,4%) (100,0%) (95,1%)(86,1%) (80,0%) (85,4%)(80,6%) (100,0% (82,9%)
2 Ligeira 8 1 9 1 0 1 2 1 3 3 0 3
S (22,2%) (20,0%) (22,0%) (2,8%) (0,0%) (2,4%) | (5,6%) (20,0%) (7,3%)| (8,3%) (0,0%) (7,3%)
& Moderada 3 0 3 1 0 1 2 0 2 3 0 3
© (8,3%) (0,0%) (7,3%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%) | (5,6%) (0,0%) (4,9%)| (8,3%) (0,0%) (7,3%)
Moderada 1 0 1 0 0 0 1 0 1 1 0 1
(2,8%) (0,0%) (2,4%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%) | (2,8%) (0,0%) (2,4%)|(2,8%) (0,0%) (2,4%)
Exact test* 0,246 0,768 0,210 0,371
Sem desgaste| 26 4 30 35 5 40 31 5 36 33 5 38
(72,2%) (80,0%) (73,2%) (97,2%) (100,0%) (97,6%)(86,1%)(100,0% (87,8%)(91,7%) (100,0% (92,7%)
Minimo 3 0 3 1 0 1 2 0 2 0 0 0
(8,3%) (0,0%) (7,3%)| (2,8%) (0,0%) (2,4%) | (5,6%) (0,0%) (4,9%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
o Ligeiro 3 0 3 0 0 0 1 0 1 0 0 0
ﬁ (8,3%) (0,0%) (7,3%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%) | (2,8%) (0,0%) (2,4%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
§ Moderado 2 0 2 0 0 0 2 0 2 3 0 3
(5,6%) (0,0%) (4,9%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%) | (5,6%) (0,0%) (4,9%)| (8,3%) (0,0%) (7,3%)
Moderado a 1 1 2 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Severo (2,8%) (20,0%) (4,9%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%) | (0,0%) (0,0%) (0,0%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%)
Muito severo 1 0 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0
Ou extremo | (3 805y (0,0%) (2,4%)| (0,0%) (0,0%) (0,0%) | (0,0%) (0,0%) (0,0%)|(0,0%) (0,0%) (0,0%)
Exact test* 0,073 0,878 0,503 0,670

*Fisher's Exact test

Nao foram encontradas diferencas estatisticamégméisativas entre os diagndsticos nas

seccOes irritabilidade, comportamento motor ab&trancomportamento nocturno e
apetite/alteracéo alimentacdo na frequéncia, gadeidu desgaste (Tabela 4.15).
O gréfico da péagina seguinte (Inventario neuropétguo — alterac6es neuropsicologicas

dos doentes) sintetiza os dados do INP total ajiie®s doentes deste trabalho.
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4.1.3.2. Geriatric Depression Scale (GDS)

No GDS as pontuagdes variaram entre 2 e 24 (pdduagrica maxima 30,; ver pag.38)
com uma média de 10,93+6,27 (Tabela 4.16).

Tabela 4.16 - Médias, desvios-padrdo, maximo e mind das pontuacfes no GDS, por diagnostico e

total
Diagnosticc n Minimo Maximo Média +DP
DCLA 36 2 24 10,53 +6,01
DCLMD 5 4 24 13,80 +8,07

Total 41 2 24 10,93 6,27
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1 Mean=10,93
5td Dev =6,767
=41

1 1 1 1 1 I 1 I
0 2 4 6 8 1012141618 2022 24 % 8 30
GDS

Figura 4.14 - Histograma das pontuacdes no GDS paeaamostra total

Na Figura 4.14 podemos encontrar a distribuicidgdasuacdes para a amostra total.
Como foi referido atras, a pontuacédo do GDS fagatizada em 3 niveis, a recordar:
a) 0-10: auséncia de depressao;
b) 11-20: depressao ligeira;

c) 21-30: depressao grave.

Tabela 4.17 - Frequéncias absolutas e relativas diassificacdo no GDS por diagndstico, com e sem
medicacdo psicotropica

Amostra total Sem medicacao psicotropica
GDS DCLA DCLMD Total DCLA DCLMD Total
Auséncia de depresséao 18 2 20 10 1 11
(50.00%) (40.00%) (48.78%) | (45.5%) (50.0%) (45.8%)
Depresséo ligeira 14 2 16 10 1 11
(38.89%) (40.00%) (39.02%) | (45.5%) (50.0%)  (45.8%)
Depressao grave 4 1 5 2 0 2
(11.11%) (20.00%) (12.20%) | (9.1%) (0.0%) (8.3)

Quase metade da amostra (48,78%) foram classiScadm auséncia de depressao,
39.02% classificaram-se em depresséo ligeira ©%2&m depressado grave (Tabela 4.17).

Comparados os pacientes DCLA e DCLMD na distribuigéla classificacdo na GDS, a
diferenca néo foi estatisticamente significativesliier's Exact Test, p=.152). A comparag¢ao néo
foi efectuada para os pacientes sem medicacdotiyigica porque no diagnéstico DCLMD

apenas 2 se encontram nesta condicao.
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4.1.3.3. Hamilton Anxiety Scale (HAS)

Tabela 4.18 - Médias, desvios-padrdo, maximo e mind das pontuacdes no HAS, por diagnéstico e

total
DCLA 36 0 25 7.64 +5.76
DCLMD 5 1 25 9.60 +9.10
Total 41 0 25 7.88 +6.14

A pontuagdo minima no HAS foi de 0 e a maxima dec®@m, uma média de 7.88+6.104
(Tabela 4.18).

Mean=7,88
5td Dev. =6,141
=41

Figura 4.15 - Histograma das pontuacdes no HAS paramostra total

Na Figura 4.15 podemos visualizar as pontuactedashpela amostra total.

Conforme exposto atras as pontuagdes no HAS folassificadas em 3 niveis, a saber:
a) < 17: ligeira
b) 18-24: ligeira a moderada

c) >24: moderada a severa

Tabela 4.19 - Distribuicdo da amostra pela classifagdo no HAS e pelo diagnostico

Amostra total Sem medicacao psicotropica
Ansiedade DCLA DCLMD Total DCLA DCLMD Total
Ligeira 33 4 37 21 2 22
(91.67%) (80.00%) (90.24%) | (95.45%) 0 (95.83%)
Ligeira a moderada 2 0 2 0 (100,00%) 0
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(5.56%) (0.00%) (4.88%) (0,00%) (0,00%) (0,00%)
Moderada a severa 1 1 2 1 0 1
(2.78%) (20.00%) (4.88%) (4.54%) (0,00%) (4.17%)

Foram classificados com ansiedade ligeira 90.24%naastra, 2 pacientes do diagnostico

DCLA com ansiedade ligeira a moderada, e 1 de damostico com ansiedade moderada a

severa. A diferenca entre os diagndsticos nao dtatisticamente significativa (Fisher's Exact

Test, p=.176).

4.2.

Escalas de avaliagdo cognitiva vs. Escalas de metamoria

Tabela 4.20 - Frequéncias relativas, absolutas eshier's Exact test da classificagdo no QSM
paciente e QSM cuidador em funcéo da classificagéi MMSE e no ADL

Paciente Cuidador
Escala Classificacac ngrl\r/ll (S%TA Exact test* ngrl\r/]l S%TA Exact test*
Acima do 4 29 1.000 8 25 658
to d
P e (80,00%) (80,56%) (72,73%) (83,33%)
MMSE )
Abaixo do 1 7 3 5
onto de
D e (20,0006) (19,44%) (27,27%) (16,67%)
Sem 1 6 a) 5 2 b)
dificuldade (20,00%) (16,67%) (45,45%) (6,67%)
Dificuldade 4 23 5 22
ligeira  (80,00%) (63,89%) (45,45%) (73,33%)
Dificuldade 0 2 1 1
ADL
moderada  (0,00%) (5,56%) (9,09%) (3,33%)
Dificuldade 0 2 0 2
severa  (0,00%) (5,56%) (0,00%) (6,67%)
3 0 3

Incapacidade

(0,00%) (8,33%)

(0,00%) (10,00%)

*Fisher’'s Exact test; a) 80% das células com fraqi#&s esperadas inferiores a 5; b) 70% das cé&lalas
frequéncias esperadas inferiores a 5.

Na Tabela 4.20 encontramos as frequéncias do MM8B ADL em fungdo do QSM

paciente e QSM cuidador.

N&o foram encontradas diferencas estatisticameagtéfisativas em relacdo ao MMSE

com o QSM paciente e QSM cuidador.
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Tabela 4.21 - Médias e desvios-padrdo e ANOVA do A3-Cog em funcéo classificacdo no QSM
paciente e QSM cuidador

Paciente Cuidador
ADAS_Cog sem QSM com QSM  F P semQSM comQSM F p
Total Média 8,00 10,22 0.9630.33: 8,82 10,37 0.85:£0.361
DP 3,32 4,88 5,02 4,66
. Média 4,00 4,39 0.1670.68t 4,20 4,41 0.0950.760
Evocacao
DP 1,15 1,87 1,75 1,85
. Média 2,25 3,09 0.42€0.51& 2,10 3,33 1.95%0.171
Reconhecimento
2,50 2,43 1,97 2,51

Consideradas as queixas subjectivas de memori@ssqy pelo paciente e pelo cuidador,
nao foram encontras diferencas estatisticamentefisggivas no ADAS-Cog total, sub escala

evocacao e sub escala reconhecimento (Tabela 4.21).

Tabela 4.22 - Médias e desvios-padrdao e ANOVA do @Fpaciente e QFC cuidador em fungao
classificagdo no MMSE e ADL

Escala Classificacédo QFC_pacient F P  QFC_cuidadc F p
Acima do pontod Média 25,76 0.032 0.859 22,55 2.772 0.104
corte
MMSE D’P. 14,06 9,44
Abaixo do ponto Média 24,75 15,88
de corte DP 15,13 12,99
Sem dificuldade Média 26,14 a) 15,00 a)
DP 7,82 7,42
Dificuldade ligeire Modid 2459 22,44
DP 15,16 10,33
Dificuldade Média 30,00 14,00
ADL
moderada DP 22,63 9,90
Dificuldade sever= Média 39,50 29,00
DP 16,26 4,24
. Média 20,67 24,67
Incapacidade
DP 12,01 16,17

a) Frequéncias inferiores a 5 na dificuldade matkeraevera e incapacidade.

Quanto ao QFC um padréo idéntico foi encontradcseja, ndo se verificaram diferencas

estatisticamente significativas (Tabela 4.22).
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Tabela 4.23: Correlacdes entre o QFC, paciente eidador, e 0 ADAS-Cog total, reconhecimento e

evocacao
ADAS_Cog QFC_paciente QFC_cuidador

Total r -0,189 -0,050

p 0,238 0,754

~ r -0,284 -0,079

Evocacao
p 0,088 0,641
. r -0,323* 0,087
Reconhecimento

p ,049 0,610

* significativo para p<.05;

A pontuagcdo no QFC-paciente obteve uma correlagiifisativa e negativa com a sub
escala reconhecimento, ou seja quanto mais fatigastivas sdo sentidas pelo paciente menor a
sua pontuacdo no ADAS.cog reconhecimento (0 quegmonde a um melhor desempenho no
teste de memoria). O QFQ-cuidador ndo obteve qaelkprrelagcédo significativa com o ADAS-
Cog (Tabela 4.23).

4.3. Escalas psicopatolégicas vs. Escalas de metamemoéria

Tabela 4.24 — Distribuigé@o nas classificagdes no G2 HAS em fung¢éo do QSM paciente e
cuidador

Paciente Cuidador
Escalas Classificacéo sem QSM com QSM 'fé‘;ft sem QSM com QSM 'fé‘;ft
A . 16 0.265 5 15 0.107
Auséncia de depressan
(80,00%) (44,44%) (45,45%) (50,00%)
GDS Depresséao ligeira 15 ° 11
(20,00%) (41,67%) (45,45%) (36,67%)
Depresséo grave 0 ° 1 4
] 0 ] 0 y 0 y 0
(0,00%) (13,89%) (9,09%) (13,33%)
Ligeira 5 32 a) 10 27 a)
(100,00%) (88,89%) (90,91%) (90,00%)
HAS Ligeira a moderada 0 2 1 1
] 0 ] 0 y 0 y 0
(0,00%) (5,56%) (9,09%) (3,33%)
Moderada a severa 2 0 2
(0,00%) (5,56%) (0,00%) (6,67%)

*Fisher's Exact tes@) Frequéncias inferiores a 5 na ansiedade moderaeieera.

N&o foram encontradas diferencas estatisticameagtgficativas na depressédo ou na
ansiedade, em funcdo do QSM (Tabela 4.24) do pacee@SM do cuidador.
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Tabela 4.25 - Médias e desvios-padrao e ANOVA do MNem funcédo da classificacdo no QSM
paciente e QSM cuidador

Paciente Cuidador
INP sem QSM com QSM F p sem QSM comQSM F p
Total Média 2,00 9,06 2,029 0,162 4,18 9,67 2,261 0,141
3,46 10,89 6,91 11,29
Média 2,00 6,33 1,134 0,293 3,09 6,80 1,539 0,222
Desgaste
3,08 8,94 5,24 9,34

N&o foram encontradas diferencas estatisticameégiéisativas no INP total e desgaste
em fungcéo do QSM paciente e QSM cuidador (Tabe®)4.

Tabela 4.26 - Correlacdes entre 0 QFC paciente e QFeuidador com o INP total e desgaste

INP QFC_paciente QFC_cuidador
r *
Total 0,073 0,408
p 0,651 0,008
r 0,030 0,389
Desgaste
p 0,851 0,012

* Significativo para p<.05; ** Significativo parag01.

O QFC cuidador esta significativamente correladionzom o INP total e desgaste (Tabela
4.26).

Tabela 4.27 - Médias e desvios-padrao e ANOVA do @Fpaciente e QFC cuidador em funcéo
classificacdo no GDS e HAS

Escala Classificagédo QFC_pacient F P QFC cuidadc F p
Auséncia de Média 21,05 3,153 0,054 22,10 0,144 0,866
depresséao DP 13,11 11,47
GDS Depressao ligeira Méedia 21,62 20,19
DP 14,81 9,27
~ Média 37,00 21,20
Depressao grave
DP 7,87 11,17
- Média 23,54 a) 21,27 a)
Ligeira
DP 13,20 10,24
Ligeira a Média 47,50 17,00
HAS
moderada DP 4,95 21,21
Moderada a sever= Media 41,00 25,00
DP 7,07 5,66

a) Frequéncias inferiores a 5 na ansiedade modersezera
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N&o foram encontradas diferencas estatisticamégméisativas no QFC paciente e QFC

cuidador em funcéo da depresséao (Tabela 4.27).

4.4. Escalas psicopatoldgicas vs. Escalas avaliacao catiga

Tabela 4.28 — Correlacfes entre 0 ADAS-Cog e o INP

ADAS Cog INP Total INP Desgaste

Total r 0,078 0,023

p 0,626 0,885

~ r 0,181 0,147

Evocacao
p 0,285 0,386
. r -0,114 -0,096
Reconhecimento

p 0,501 0,570

Verificou-se uma correlacao estatisticamente sigatia entre o ADAS-Cog e o INP desgaste.
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Tabela 4.29 - Médias e desvios-padrdo e ANOVA do A3-Cog em fungéo classificagdo no MMSE
e ADL, GDS e HAS

Escals Classificacac Total F P Evocacdo F p Reconheciment F p
Acimado Média 10,00 2.4170.128 4,06 1.34C0.677 3,67 0.6770.416
onto de cort
MMSE p DP_ 4,80 1,76 3,01
Abaixo do Média 10,00 4,71 2,43
ponto de cortt  pp 4,83 2.02 1,60
Sem Média 9,60 a) 4,40 a) 2,20 a)
dificuldade DP 5,27 1,34 1,30
Dificuldade Média 10,16 4,42 3,15
ligeira DP 4,84 1,84 2,50
Dificuldade Média 9,50 3,50 2,00
ADL
moderada  pp 4,95 2,12 1,41
Dificuldade Média 6,50 4,00 1,50
severa DP 2,12 1,41 (1
. Média 9,39 4,17 2,83
Incapacidade
4,74 1,89 2,49
Auséncia de Média 12,25 0.01£0.985 5,00 0.51€0.601 3,62 1.38€0.265
depressdo  pp 4,30 1,31 2,13
GDS Depressdo Média 10,14 4,29 2,86
ligeira DP 6,18 2,29 2,73
Depressdo Média 9,41 4,17 2,92
grave DP 4,31 1,63 2,39
_ Média 9,00 b) 6,00 b) 2,00 b)
Ligeira
DP 1,41 1,41 ,00
Ligeiraa Média 11,50 4,00 2,50
HAS
moderada  pp 7,78 2,83 2,12
Moderada a Média 14,00 5,50 6,00
severa DP 5,57 2,12 2,83

a) Frequéncias inferiores a 5 na dificuldade matigraevera e incapacidade; a) Frequéncias inferéofena
ansiedade moderada e severa

N&o foram encontradas diferencas estatisticameigtafisativas no ADAS-Cog em
funcdo do MMSE, ADL, GDS e HAS (Tabela 4.29).
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Tabela 4.30 - Médias e desvios-padrdo e ANOVA do RN\total e desgaste em funcao classificacdo no

MMSE e ADL, GDS e HAS

Escala Classificacédo Total F P Desgaste F p
Acima do ponto Média 7,10 0.016 0.899 5,55 0.041 0.841
de corte
MMSE D’P. 9,14 7,36
Abaixo do ponto Média 10,37 7,44
de corte DP 13,16 10,80
Sem dificuldade €412 5,60 3) 1,60 3)
DP 4,98 1,14
Dificuldade Média 8,62 6,00
ligeira DP 10,96 8,87
Dificuldade Média 4,50 5,50
ADL
moderada DP 4,95 7,78
Dificuldade Média 4,00 2,50
severa DP 1,41 0,71
. Média 8,09 5,94
Incapacidade
DP 8,67 7,25
Ausénciade Média 8,62 0.593 0.558 5,25 0.903 0.414
depressao DP 16,95 13,26
GDS Depressao ligeire Média 4,29 0,86
DP 8,75 1,46
~ Média 9,19 6,96
Depressao grave
DP 11,93 10,04
I Média 3,50 b) 3,50 b)
Ligeira
DP 0,71 2,12
Ligeira a Média 6,50 6,50
HAS
moderada DP 2,12 6,36
Moderadaa  Meédia 12,67 8,00
severa DP 2,08 1,00

a) Frequéncias inferiores a 5 na dificuldade matkeraevera e incapacidade; b) Frequéncias inferiEena
ansiedade moderada e severa.

Também no cruzamento entre o INP e as escalas MMIBE, HAS e GDS nao foram

encontradas diferencas estatisticamente signifes{iTabela 4.30).
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Tabela 4.31- Frequéncias relativas e absolutas ddA com o GDS e o HAS

Sem Dificuldade Dificuldade Dificuldade

Escalas Classificacao dificuldade ligeira  moderada severa Incapacidade
. N 3 13 1 0 3
Auséncia de depresséo
(42,9%) (48,1%) (50,0%) (0,0%) (100,0%)
GDS Depressao ligeira 4 11 0 1 0
(57,1%) (40,7%) (0,0%) (50,0%) (0,0%)
~ 0 3 1 1 0
Depressao grave
(0,0%) (11,1%) (50,0%) (50,0%) (0,0%)
_ 7 25 1 1 3
Ligeira
(200,0%) (92,6%) (50,0%) (50,0%) (100,0%)
HAS Ligeira a moderada 0 1 0 1 0
(0,0%) (3,7%) (0,0%) (50,0%) (0,0%)
0 1 1 0 0

Moderada a severa
(0,0%) (3,7%) (50,0%) (0,0%) (0,0%)

4.5. Variaveis demogréficas e clinicas

Tabela 4.32 - Médias e desvios-padrdo e ANOVA do R\total e desgaste em fun¢éo classificagdo do
sexo e profisséo do paciente e do cuidador

Varidvel Classificacao Total F p Desgaste F p
. Média 30,89 5.672 0.021 19,42 1.093 0.302
Feminino
Sexo DP 13,92 10,18
paciente . Média 20,95 22,82
Masculino
DP 12,79 10,55
Predominantemen Média 26,79 0.436 0.513 18,38 4.837 0.034
Profissac manual DP 15,52 8,95
paciente predominantemen Média 23,82 25,29
intelectual DP 12,00 11,18
. Média 24,16 0.628 0.433 24,32 6.370 0.016
Feminino
Sexo DP 13,70 10,25
cuidador . Média 27,75 16,44
Masculino
DP 14,84 8,91
Predominantemen Média 31,30 6.137 0.018 19,10 1.203 0.208
Profissic manual DP 15,26 9,47
cuidador predominantemen Média 20,50 23,06

intelectual DP 9,39 12,22
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As mulheres doentes obtiveram pontuacles signifamaente superiores aos homens
doentes no INP total (Tabela 4.32). Os pacientega cactividade profissional foi
predominantemente manual tendem a causar um desggsificativamente superior no seu
cuidador. Os cuidadores mulheres tendem a sentmaior desgaste que os cuidadores homens.
Cuidadores com um trabalho predominantemente maen@ém a ter a seu cargo pacientes com

maiores pontuagdes no INP.

Tabela 4.33: Médias e desvios-padrdo e ANOVA da edaridade em funcéo classificagdo no QSM
paciente e cuidador

QSM Classificagao Escolaridade  F P
Sem QSM Média 6,00 0.133  0.718
i DP 3,46
Paciente e o
Com QSM edia ,
DP 4,57
Sem QSM Msg'a 2,2471 0.838  0.366
Cuidador e 7,07
Com QSM edia ;
DP 4,46

Nao foram encontradas diferencas estatisticameigaifisativas nas médias da

escolaridade pelo facto de serem relatadas ouudiras subjectivas de memoria (Tabela 4.33).

Tabela 4.34 - Correlagdes entre a escolaridade e@sntuagdes no QFC

QFC Escolaridade
Paciente ' 0,058
p 0,717
Cuidador ' 0,276
p 0,080

N&o foram encontradas correlagdes significativasestaolaridade com o QFC (Tabela
4.34).
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Tabela 4.35 - Frequéncias relativas e absolutas @SM cuidador e QSM paciente e 0 sexo e
profissdo do paciente e cuidador.

Paciente Cuidador
Varidvel Classificacdo Sem QSM Com QSM Itzé(;ft Sem QSM Com QSM Itzé(;fft
- 1 18 0.350 7 12 0.290
Feminino
Sexo (20,0%) (50,0%) (63,6%) (40,0%)
paciente ] 4 18 4 18
Masculino
(80,0%)  (50,0%) (36,4%)  (60,0%)
Predominantemente 4 20 0.382 9 15 0.085
Profissac manual (80,0%)  (55,6%) (81,8%)  (50,0%)
pacienté predominantemente 1 16 2 15
intelectual (20,0%)  (44,4%) (18,2%)  (50,0%)
. 2 23 0.362 2 23 0.291
Feminino
Sexo (40,0%)  (63,9%) (18,2%)  (76,7%)
cuidador _ 3 13 9 7
Masculino
(60,0%)  (36,1%) (81,8%) (23,3%)
Predominantemente 2 18 0.100 5 15 1.00
Profissac manual (50,0%)  (56,3%) (55,6%) (55,6%)
cuidador predominantemente 2 14 4 12
intelectual (50,0%)  (43,8%) (44,4%)  (44,4%)

*Fisher's Exact test

N&o foram encontradas diferencas QSM cuidador e P&d¥ente e o sexo e profissdo do

paciente e cuidador (Tabela 4.35).

A correlacéo entre os anos de escolaridade e ootelmmloenca néo foi estatisticamente
significativa (r=-.107).

Tabela 4.36 - Correlacdo entre a escolaridade e d-Q paciente e o QFC cuidador

QFC Escolaridade
Paciente r 0,003
p 0,987
Cuidador ' 0,068
p 0,671

N&o foram encontradas correlacdes significativaseem escolaridade e o QFC (Tabela
4.36).
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Tabela 4.37 - Médias e desvios-padrdo e ANOVA dacsdaridade em funcgéo classificacao do inicio

da doenca
Classificagéo Escolaridade F P
Média 5,93 0,612 0,439
<65
DP 3,00
565 Média 7,07
DP 5,01

Os inicio precoce da doenca mostrou-se independenéscolaridade do paciente (Tabela
4.37).

Tabela 4.38 - Frequéncias relativas e absolutas @5M paciente e QSM cuidador em funcéo da

medicacéo
Paciente Cuidador
Medicag&o Sem QSM Com QSM  Exact test Sem QSM Com QSM 'tzé‘:t‘jt
. 3 21 1.000 8 16 0.309
Cardiovasculares
(60,0%) (58,3%) (72,7%)  (53,3%)
. L. 1 16 0.382 5 12 1.000
Psicotropicos
(20,0%) (44,4%) (45,5%)  (40,0%)
, . 3 17 0.663 6 14 0.734
Pluripatologias
(60,0%) (47,2%) (54,5%)  (46,7%)
Activadores 1 13 0.645 3 11 0.719
cerebrais (20,0%) (36,1%) (27,3%)  (36,7%)
. . 1 9 1.000 2 8 0.700
Anticolinesterasicce
(20,0%) (25,0%) (18,2%)  (26,7%)

*Fisher’s Exact test

As queixas subjectivas de memadria ndo sao sigtifaraente diferentes em funcéo da
medicacédo (Tabela 4.38).
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Tabela 4.39 - Médias e desvios-padrdo e ANOVA do @Fpaciente e QFC cuidador em fungéo da
medicacdo no MMSE e ADL

Medicacao QFC paciente F p QFC cuidador F p
Sim Média 26,12 0.044 0.834 19,00 1.367 0.249
: DP 15,56 10,91
Cardiovasculares .
Nao Média 25,17 22,83
DP 13,28 9,92
Sim Méedia 23,75 0.956 0.334 21,21 0.001 0.980
. - DP 14,30 9,80
Psicotrépicos . o
N&o Média 28,12 21,29
DP 13,78 11,48
Sim Média 23,19 1.227 0.275 23,05 1.308 0.260
: . DP 11,21 12,26
Pluripatologias . a
N&o Méedia 28,05 19,35
DP 16,51 7,86
Sim Média 24,15 0.792 0.379 21,26 0.000 0.990
Activadores DP 12,43 10,39
cerebrais Ndo  Média 28,29 21,21
DP 17,00 10,77
Sim Média 26,52 0.578 0.452 20,74 0.291 0.592
. - DP 13,76 10,25
Anticolinesterasicos o
N&o Média 22,60 22,80
DP 15,42 11,23

As respostas dadas no QFC nao significativamefaesdtes em funcdo da medicagao .
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V — DISCUSSAO

No nosso estudo, a amostra foi constituida poratieptes, 46,3% mulheres e 53,7%
homens. Relativamente a tipologia do Defeito Cogmitigeiro 87,8% foram classificados pela
avaliacdo cognitiva no subgrupo Defeito Cognitivigdiro-Amnésico (DCLA) e 12,2% como

Defeito Cognitivo Ligeiro — Multidominio (DCLMD).
Este resultado € diferente do encontradoLe@zig Longitudinal Study of the Age

(LEILA 757) com 980 individuos sem deméncia, comorbmais anos de idade, tendo sido
usados os critérios de Petersen et al para osewdiiés tipos de Defeito Cognitivo Ligeiro,
(DCL), em que foi o DCLMD o mais prevalentBusse et la 2006). A diferenca entre os
nameros de sujeitos (41 para 980) pode explicar discrepancia, tendo em conta a lei dos

grandes numeros (Murteira, 1993).

As idades oscilaram entre os 57 e 97 anos, comnuéiia de cerca de 73 anos, tendo 0s
homens em meédia cerca de 5 anos a mais do quellasresu Contudo, ndo foram encontradas
diferencas estatisticamente significativas na idaddguncdo do diagnostico, o que é importante
para efeitos de discussdo dos resultados difeisndddo havendo diferengcas, podemos

considerar que a variavel potencialmente paragitde» esta controlada.
De referir também que 75,6% dos doentes tomam aljponde medicacdo, sendo a

medicacdo cardiovascular a mais frequente, 58,5%0ma de mais do que um tipo de
medicamento é a situacdo mais comum. Apenas 6 eehd, 3%, tomam um Unico tipo de
medicagdo. Subjacente a estas medicacgfes, est@vias patologias que afectam a populacéo
portuguesa: trés milhdes precisam de tratamenta paHipertensdo Arterial; dois milhdes
sofrem de varizes dos Membros inferiores e aingdaesmo numero sofre de dor cronica. A
diabetes também afecta um milhdo de portuguesesamucada trés portugueses padece de uma
ou mais de cem doengas reumaticas. Calcula-se girelam milhdo sofra de doencas mentais
(Carmona da Mota, et al 2009). Se admitirmos que na etiologia duma doenca
neurodegenerativa estdo implicados factores geségcambientais, facil € compreender que

muitas das patologias acima referidas poderaoibairtpara DCL.

O facto de as queixas subjectivas de memoéria namssgnificativamente diferentes em
funcdo da medicacdo também pode sugerir da inad@gudesta medida para efectuar
diagnosticos diferenciais e para efectuar progogsti

A cerca da medicacdo, quero fazer notar que l@te®ala nossa amostra tomavam
anticolinesterasticos, significando que estavamicadds para prevenir a progressao do DCL
para deméncia (prevencdo secundaria). Sabemos & & heterogéneo no seu fendtipo e
nem todos os doentes vao evoluir para deménciantmto, os trabalhos dedtersen et al) —
2005, citados por Kevim Peter, et al — 2006)kvelaram que os doentes medicados com
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Donepezilo durante trés anos, em comparacdo corasogtupos medicados com vitamina E e
placebo, tiveram uma menor taxa de conversao par&m relacdo ao placebo.

A medicacdo psicotropica foi prescrita a 17 doerdasamostra. Note-se que 0s
psicotropicos véem o0 seu uso aumentado com a émllg deterioracdo cognitiva desde 14%
no exame inicial até 38,7% ao fim de trés am@svanaud, et al, 1999Muitos dos sintomas a
gue se destinam estes medicamentos, ndo persistangd do tempo, pelo que estratégias de
curtas terapéuticas podem ser a decisdo mais aeosat tentativas periddicas de suspensao ou
descontinuacao.

Estudos epidemioldgicos identificaram o colesteasho factor de risco para DCL e DA.

A hipercolesterolémia tem um efeito particularmedédetério nos portadores de APOE-4. A
diabetes aumenta ndo so o risco de deméncia e D&4$ também o risco de conversao deste
ultimo para deméncia. Doentes com queixas de man®rliabetes, estdo em alto risco de
desenvolver deméncia no periodo de quatro aBchofer,2009). E necessario prevenir a
deméncia, 0 que passa por vigiar varios factoresde entre os quais a hipertensédo arterial, a ja

citada hipercolesterolémia, obesidade entre o(ittastin,, at al-2008).
Tratando a Hipertenséo Arterial, Diabetes, Diskpii e Depressao levou a melhoria da

func&o cognitiva apos trés anos, em 75% dos pgaatiees, no estudo apresentadooRaciq
na Medical Faculty Estern Sarajey@om o titulo dePrevention of Cognitive Impairments in
Primary Healthcare- 92 Conferéncia Internacional AD/PD — 2009 — RradRepublica Checa.

As medicacdes com efeito anticolinérgico entre wasjbronco-dilatadores, analgésicos,
anti-hipertensores, agentes anti-parkinsonicogtecosteroides, além de outros podem conduzir
a um défice cognitivo significativo que erradameguade ser interpretado como DCL.

Foram comparadas as “performances” cognitivas desitds a tomarem medicamentos
com accao anti-colinérgicas com um grupo populatisem medicacdo e a conclusao foi que os
que tomavam os medicamentos mostraram tempos dgéeanais pobres, défices de atencéo,
dificuldades na memodria visio-espacial e na mendgiavocacgdo, diminuigdo da fluéncia verbal
e também dificuldade na nomeacéo, ndo havendagdierda memaoria implicita e no raciocinio
l6gico (Marie L.Ancelin- 2009). Tudo isto adverte para a importanciandedicacdes a fazer ao
idoso e sobretudo quando este se queixa da memdria.

O pequeno numero de sujeitos com o diagnésticoedeitd cognitivo multidominio
limita a interpretacdo da comparacéo entre do@u@sDCLA e doentes com DCLMD, contudo
ainda assim, observamos uma percentagem superipadientes a tomar psicotropicos no 2°
diagndstico. A toma de psicotrépicos € sinal delguesicopatologia associada, porém, sendo a
medicagdo uma variavel parasita, na medida em @seara os efeitos quer do envelhecimento

quer da patologia associada as sindromes em estuda,complexa e quica impossivel (tendo
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em conta as caracteristicas da amostra) encomdgradifarencas esperadas em termos de
psicopatologia entre as duas sindromes.

De facto, o pequeno numero de sujeitos com o d&mod de Defeito Cognitivo
Multidominio, comparativamente ao outro grupo, fana interpretacdo da comparacao entre
doentes com DCLA e doentes com DCLMD. Contudo, &gt foi tido em conta na analise
estatistica dos dados. Lamentavelmente, torna dquéxeis analises multivariadas e

multifactoriais interessantes.

Dado que em média a amostra tem entre 2 e 10 anesablaridade, sendo 4 anos o
valor mais frequente, havendo apenas 8 pacientad@mwonacao no Ensino Superiorreserva
cognitiva global (apesar de nao ter sido medida) sera baixa, diixde haver o efeito tampao
que exerce relativamente aos efeitos da patologimoibgica na avaliacdo da funcionalidade
global, nas actividades diarias e nas avaliacdgsipsricas. Alias, as profissdes mais frequentes
sdo, por ordem decrescente, domésticas (24.4%gciaiptas das profissdes intelectuais e
cientificas (19.5%) e técnicos e profissionais deslnintermédio (12.2%), isto &, apenas 1/5

possuem profissdes intelectuais e cientificas.

Alids, esta nossa conclusado podera ser sustentadssiudos nesse sentido. Com efeito,
a actividade cognitiva impede, segundo varios estuad declinio cognitivo. Também a
actividade profissional exigindo maior labor cogmit pode reduzir o risco de contrair doenca
de Alzeimer Wilson 2006)Quanto a actividade fisica provocada por treinameem efeitos
robustos nas medidas de funcdo executiva, contodgitivo, informacdo visioespacial e
velocidade de processamento intelectual. Tambéneioot aerdobico tem efeitos positivos no
funcionamento intelectual duma pessoa idosa, satwetno controle executivoRfcio
Fernandez, Ballesteros in Active Aging — Univerdidatonoma de MadridA associacéo entre
actividade cognitiva elevada e a reducéo do risca gesenvolver Doenca de Alzheimer atribui-
se a educagdo, chegando-se a afirmar que pessuasl@mdos niveis de educacdo sdo menos
susceptiveis de contrairem deméncia e que os baixes de educacdo sdo um factor de risco
para a deméncidMartin, et al - 2008)Sdo pessoas com maior reserva cerebral, sigruficato
que mais neuronios e conexfes se podem perder datésncdo cerebral estar diminuida.
Também sdo pessoas com maieserva cognitivasto é, sdo capazes de mais efectivamente
usarem os sistemas cerebrais ainda saudaveig)d®ise estas pessoas de estratégias cognitivas
para tornarem eficazes o que ainda |hes restauti&wsal do ponto de vista neuron#@dods &
Clair, 2003)

80



Em individuos mais instruidos que tém mais resamwgnitiva, € necessario maior
volume de patologia cerebral para que ocorram asfestacOes de queixas cognitivas. Por
outro lado, o intervalo entre os primeiros sinasdéfice cognitivo e a instalagdo de um quadro
mais grave é mais curto do que daquele que sevabisem doente pouco instruidstérn, e tal
1999).

Reportando-nos ao nosso trabalho onde referimesiga foram encontradas diferencas
estatisticamente significativas entre as médiagstelaridade e a relacdo ou ndo de queixas
subjectivas de memdria, citdarienkem e colaboradore@007), que referem que quando as
QSM se associam a altos niveis de instrucdo a ppitatzadle de DA € grande. Nenhum dos
nossos doentes tinha DA. A propdsito, citando aioslanesmos autores, para detectar muito
precocemente uma deméncia em doentes com altoss rdee educagdo utilizando testes

objectivos pode ndo ser o método mais eficaz, pxadem passar défices subtis.

Cruzando os dados para criar dois grupos, trabatbagpredominantemente manuais e
trabalhadores predominantemente intelectuais, 56.d86 pacientes s&o trabalhadores
predominantemente manuais e 43.9% sao trabalhapgmrdeminantemente intelectuais, o que,
na auséncia de uma medida de reserva cognitivacaolivida sobre a nossa hipotese anterior
sobre a reserva cognitiva global. Porém, os didgmdés DCLA e DCLMD apresentam
distribuicbes aproximadas nos dois grupos, nao ruwvediferencas estatisticamente
significativas. Também ndo foram encontradas elifgas estatisticamente significativas entre
0S pacientes cuja sintomatologia se iniciou anbasé® anos e aqueles em que teve inicio depois
dessa idade. O inicio precoce da doenca tambénoseom independente da escolaridade do
paciente.

A maior parte dos cuidadores sé@o os conjuges (7)328do 12 mulheres e 18 homens.
Quatro filhos e trés filhas também cuidavam do g&uo mesmo acontecendo a quatro netas,
sendo que 47,5% dos inquiridos exerce um trabalddopinantemente manual. A importancia
do cuidador para o despiste precoce das alteraggegivas, esta muito evidenciado no facto de
0s maridos reconhecerem muito precocemente oss"etlebesposa doente, pois esta tem a sua
responsabilidade a execucdo de tarefas domestjopassendo mal feitas imediatamente s&o
notadas detectando-se as alteragcbes cognitivasegmrcusséao funcionaVictor Tedim Cruz et
al - 2009.

81



No que concerne ao nosso problema de investigagaresultados encontrados vao no
sentido da ndo confirmacgéo do valor diagnésticerdifcial e de prognostico dos instrumentos
usados. Por exemplo, no MMSE, cujos valores enada$ variaram entre 13 e 30, em média o
diagnéstico DCLA obteve uma pontuacdo de cerca @lee 2 diagnostico DCLMD uma

pontuacdo de cerca de 27, isto €, ndo se distinguem

Na ADAS-Cog, com pontuacgfes obtidas entre 3 e J#bfduacdo méxima tedrica é de
70 pontos) com uma média de cerca de 10. O diagoad3CLA pontuou no ADAS-Cog total
acima do diagnostico DCLMD, mas a diferenca néo dsiiatisticamente significativa. Na
«evocacao» e no «reconhecimento», a diferenca estrBagnosticos ndo foi estatisticamente

significativa.

Refira-se que a evocacdo espontanea se apreseitalganente alterada com a idade,
uma vez que 0s recursos globais de processamerat@@ar e iniciar accdes mentais também
sofrem decréscimo pela presenca de defeito execudivdéfice na recordagdo de uma palavra
pode desenvolver-se antes que uma anormalidadaragrpfo de rememoracéo seja evidente,
pelo menos em alguns doentBe(ntree, et al2007).

Na classificacdo obtida pelos pacientes na escafidnal ADL, 17,5% nao
apresentavam dificuldades e 67,5% foram classiie@adm dificuldade ligeira. Comparados o0s
pacientes DCLA e DCLMD na sua distribuicdo pelassificacdo na ADL, a diferenca também
nao € estatisticamente significativa. A literatuedere que as pessoas idosas com DCLMD
apresentam diminuicdo nas ADL, quando comparadas a controlos saudaveis ou com 0s
doentes com DCLACGhitam,et al 2007), ou entdo que a diminuicdo nas actividadesida

diaria, ja esta presente no DQRabert Perneczy, et al 2006).

As pontuagbes d€ognitive Faillure QuestionnairéQFC) tanto do paciente como do
cuidador apresentam diferencas para os dois diagp®sno entanto ndo se correlacionam
estatisticamente. Foi obtida uma medida de diso@péentre as respostas do cuidador e do
paciente e verificou-se que 25 doentes relataram queixas cognitivas, que o seu cuidador.

Isto alerta para o facto de os sintomas precoceslalentes ndo serem reconhecidos.

Por outro lado, embora os familiares fornecam umfiarmacdo apurada no que toca a

capacidade funcional do doente, podem sub ou sap@iza-la, de acordo com a sua percepcgao
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do problema, grau de stress e sobrecarga, ou aéandevido as suas caracteristicas de

personalidade e capacidade cognitivaeivensteiret al, 200).

Para as pontuacfes na Escala de Queixas Subjeddvidlemoria (QSM) foram tiradas
as mesmas ilacbes como fora para 0 QFC e uma vez geaverificou a discrepancia de
respostas dos cuidadores e dos pacientes, send@3qiestes Ultimos relataram mais queixas
subjectivas que os cuidadores. No nosso trabalbhdon&ncontrada uma correlacao significativa
entre as escalas QFC e QSM, respondidas pelo paeigrelo cuidador. Quando o cuidador ndo
vé evidéncia de sintomas cognitivos, apesar dagagido doente, 0 progndstico neurolégico €
favoravel Geltzer, et al 2007). Por outro lado os cuidadores tendem are@onhecer os
sintomas precocemente, e tal deve-se ou a faltameecimentos ou porque negam a doenga ou
porque atribuem os sintomas a sinais de “velhi@&liideline da EFNS. Recommendations for
the diagnosis e management of)ABncontramos referéncia na literatura em queuas<gs do
doente tendem a ser maiores do que aquilo qugasass cuidadoras, reportaBa(ry Reisberg
et al 200§.

Relativamente ao INP, os 3 pacientes com pontuap@dés altas no INP e no desgaste
sdo os 3 do sexo masculino, com idade entre 74 andé§, casados, tiveram actividades
profissionais predominantemente intelectuais, pedam ao diagnostico DCLA e os sintomas
iniciaram-se entre os 70 e os 73 anos. As pontgad@éNP variaram entre 0 e 50 (recordamos
gue a pontuacdo maxima tedrica é de 144), com uétkande cerca de 8 para a amostra total.
No diagnéstico de doentes DCLA a amplitude foi majoe no diagndstico DCLMD, mas os

ultimos obtiveram uma média superior, porém a difea ndo é estatisticamente significativa.

No desgaste do cuidador, avaliado pelo INP, a andgide respostas foi de 0 a 38,
surgindo as situacdes de maior desgaste no diagm@sELA (a amplitude tedrica € de 0 a 72),
porém a diferenca ndo é estatisticamente sigrifecaOs doentes com actividade profissional
predominantemente manual, tendem a causar um desgamificativamente superior no
cuidador, e também sdo as mulheres cuidadoras magsnsente esse desgaste, sendo que o seu
trabalho (profissédo) também é predominantementeiatan

Ainda no desgaste encontramos uma diferenca éis@tiente significativa na seccao
depressao A diferenca percentual mais evidente resulta dzsgmca de um sujeito com
diagnéstico DCLMD e uma pontuagcéo de muito sevearexiremo, 0 que € contrario ao descrito

por outros autores que referem serem a agressejidpatia, irritabilidade, as principais causas
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de desgasteT(ero-Garrigo, et gl2008). O cuidador observa o estado depressiindote, isto

€, considera-o deprimido e sente-se “desgastada’spo. Isto esta de acordo com o facto de os
elementos da familia, neste caso cuidadores, tEed&ncia a dar mais expressao as respostas
negativas do que as positivas, perante as alteragénifestadas pelo doente com DCL. A sua
resposta acerca dos aspectos negativos da sugésitsagere que eles se sentem frustrados por
continuamente estarem responsabilizados pelo salidia(Karene A. Robert, 2009No nosso
trabalho também se verificou que o “peso” que aadidr sente, estd em relacdo com a
gravidade da doenca.

Os cuidadores de doentes com doenca de Alzhemngue ndo € o caso da nossa
amostra, sentem maior desgaste quando os pacreatefestam sintomas tais como: confuséao,
agitacao, agressividade, negativismo, apraxiaseds@o e incontinénci®¢ldao Vieira, 2003).

Ainda dentro do INP também ndo foram encontraddereticas estatisticamente
significativas entre diagndsticos nas seccoes iaelialucinacdo, agitacdo e depressao
relativamente a frequéncia e gravidade. Nas se@@®edade, euforia, apatia e desinibicao, nao
foram encontradas diferencas estatisticamentefisigtivas entre os diagnésticos na frequéncia,
gravidade ou desgaste. Nao foram encontradas nifiseestatisticamente significativas entre os
diagndsticos nas seccOes irritabilidade, componmémnemotor aberrante, comportamento

nocturno e apetite/alteracao alimentacéo na freqaégravidade ou desgaste.

Na GDS (Geriatric Depression Scale) as pontuacaesram entre 2 e 24 (pontuacao
tedrica maxima 30), com uma média de cerca de dfidos que quase metade da amostra
(48,78%) foram classificados corauséncia de depressa@®9.02% classificaram-se em
depresséao ligeiree apenas 12.20% em depressao grave. A sensikilidagspecificidade da
GDS, diminui com a existéncia de deterioracdo dogne por isso ndo € util em doentes com
uma pontuacao inferior a quinze no MMS (Feldmanalet 2004) mas no caso dos nossos

doentes as médias dos scores do MMS sé&o supesioiggais a 26 (vinte e seis)

Por outro lado, comparados os pacientes DCLA e DDBLMa distribuicdo pela
classificacdo na GDS diferenca ndo é estatisticamente significatidacomparacdo nao foi
efectuada para os pacientes sem medicacao psicatigrque no diagnéstico DCLMD apenas
2 se encontram nesta condi¢ao.

Ainda dentro deste tema, refiro o autor John C.rid¢2009)que afirmou que as queixas
subjectivas de Memoria nao se correlacionam confulumo desenvolvimento de deméncia e

serem mais sugestivas de depressdo. No entantoidusm que ndo sofra de deméncia ou
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qualquer doenca psiquiatrica, as QSM podem anuncmsindrome demencial dentro de trés
anos. Por outro lado, as mesmas queixas podem sgrtama de uma depressdo organica,
possivelmente prédromo de demén8almand, et alL996).

Assim no nosso trabalho, o facto de ndo termosrgraxto diferencas estatisticamente
significativas entre as QSM e a depressao, podeagpggnificar uma questao de tempo para o
aparecimento de ambos os sintomas nos nossos sloente

A depresséo esta associada a perda celular neuronaibocampo, sendo que a area
lesionada € susceptivel de neurogéneses com tramsnanti-depressivos. E a zona supra
granular dagirus dentatpque néo é a zona implicada por perdas celulavelimétricas na DA
(Barry Reisberg, et al 2008)

Um aumento prodréomico em sintomas depressivos nb, p@de estar confinado a um
subgrupo definido por variaveis demograficas, tere@ascular, tracos de personalidade ou

consciéncia da perda de memoéRaert S. Wilson, et al 2009).

Dentro das varaveis a ter em consideracdo comoréscpredisponentes de depressao,
estdo as mas condi¢cdes socioecondmicas, o fade der divorciado ou vilvo, ser portador de
varias co-morbilidades e ainda de altos niveisrmtedade e baixos scores no MMEIi Keng
Chuan et al, 2008)Os doentes da nossa amostra sdo dos menos fawstet@balhadores

manuais, idosos e altos niveis de ansiedade.

Tudo isto ndo exclui que a depressdo possa repaesemprimeiro sinal dum processo

degenerativo, ou seja desde o comeco da instaticééfice cognitivo (Wright, et al, 2007).

Na HAS (Hamilton Anxiety Scale) a pontuacdo miniimiade O e a maxima de 25, com
uma média de cerca de 8, tendo sido classificatimsaosiedade ligeira 90.24%a amostra, 2
pacientes do diagndstico DCLA com ansiedade ligeingoderada, e 1 de cada diagndstico com
ansiedade moderada a severa. Uma vez naaidiferenca entre os diagnoésticos nao foi

estatisticamente significativa

Os nossos doentes tiveram que enfrentar perguimtgdes de um exame de estado
mental (ansiedade situacional). Muitos também padeda chamada ansiedade de adaptacéo a
novas doencas instaladas, mudancas de vida comforana, saida de casa dos filhos, etc. Os

sintomas de ansiedade sdo com frequéncia partenjprerete da depressao major da distemia,
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perturbacdo bipolar, do humor e da ciclotimia. Aiedade relacionada com as preocupacodes
gue o idoso sente, pode emergir directamente paoasciéncia ou exprimir-se indirectamente

como disfuncdo somatica, défice de memoaria, efrar(002).

Consideradas as queixas subjectivas de memoria J@3Messas pelo paciente e pelo
cuidador, ndo foram encontras diferencas estamgate significativas no ADAS-Cog total, na
sub escala «evocacao» e na sub escala «reconh&minen

Quanto ao QFC um padréo idéntico foi encontradsepa, nao se verificaram diferencas
estatisticamente significativas, com ADAS-Cog totapontuacdo no QFC-paciente obteve uma
correlagdo significativa e negativa com a sub aseatconhecimento>gu seja quanto mais
falhas cognitivas sdo sentidas pelo paciente memnorsua pontuacdo no ADAS.cog
«reconhecimento» significando isgue no comec¢o de uma deméncia os testes podefaz&iio
o diagnostico. O QFQ-cuidador nao obteve qualqaeelacéo significativa com o ADAS-Cog.

Porém, ndo foram encontradas diferencas estatisiti® significativas na depressdo em
funcdo do QSM, como atras referimos. A analisestalas psicopatologicas e da metamemoria
nao revelou quaisquer correlacdes estatisticansgidficativas, excepto o QFC cuidador que
esteve significativamente correlacionado com o IRl e desgaste. O diagndstico que o
cuidador faz das queixas do doente, através do QQ,se correlacionou com o estado
cognitivo do mesmo (avaliacdo feira através da ABXfg), mas sim, com 0s scores total e
desgaste do INP. Isto pode significar que o cuidado atingiu qualquer grau de satisfacédo por
cuidar do seu doente, e tal pode dever-se a vazées: auséncia de afecto, tarefa assumida nao
espontaneamente, auséncia de horas de lazer mciaudé trabalho fora de caskayier Lopez,
et al 2005).Nos nossos doentes apenas a depressdo avaliadésatio INP, se correlacionou

com o desgaste do cuidador.

A instalacdo quer dos sintomas neuropsicologicagr ¢psicopatologicos, pode ser
afastada no tempo, no entanto a opinido do cuidadbre o estado do doente é muito
importante. A capacidade para detectar alteracdgaitovas no outro (doente), que vive no
mesmo ambiente familiar, tem implicacdes clinicapdrtantes, como afirmankKéra Bottiggi
Dassel, et al, 2008)A primeira pessoa a reconhecer a presenc¢a de urpreomnsso cognitivo
nos doentes com queixas de memoria foram: esp&f®o: filhos — 39%; o préprio — 4,8%
(Victor Tedim et al. 2004)
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A analise das escalas psicopatoldgicas e das sstmlavaliacdo cognitiva, ndo revelaram
diferencas estatisticamente significativas, apatdgannosso trabalho para a inexisténcia de uma
correlacdo entre variaveis cognitivas e da actdeddiaria e também de variaveis psicoldgicas e

psicopatologicas.

Esta conclusao pode ser corroborada pelo fact@deeanem sido encontradas correlagoes
significativas entre o0 ADAS-Cog (escala de D.A9 &P (avaliacdo neuropsiquiatrica), assim
como no cruzamento entre o INP e o MMSE, bem camre ® ADL e a ADAS-Cog.

Em suma, os resultados do nosso estudo néo coaralmideia de que a psicopatologia,
tal como foi avaliada nos nossos doentes, possarmdisar entre doentes com diagndstico de
DCLA e DCLMD.

Contudo, o nosso estudo tem limitacdes que se de@ena escolha dos instrumentos e
dos procedimentos, mas a amostra (de conveniéaa®) nimero da mesma, assim como ao
facto de haver variaveis parasitas de dificil acintem estudos de natureza clinica (Christensen,
2004), o que constitui sempre uma ameaca a validgdena do mesmo. A ampliacdo da
amostra e um numero equivalente de sujeitos em a08®grupos sera necessario para aumentar
a validade interna deste tipo de estudos.
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VI — CONCLUSOES

Com base nos resultados apurados conclui-se gpsit@patologia nos doentes com DCL. As
alteracbes mais frequentemente encontradas forgpnessao (aproximadamente 51%) avaliada
através da INP e GDS; irritabilidade (32%), angied#$29,9%), estas Ultimas, segundo a
avaliacdo feita com o INP. Outras alteracbes psitmdfpgicas encontradas com esta ultima
escala e de prevaléncia inferior aos sintomas aoifgsidos foram, por ordem decrescente, a
apatia e a agitacdo. Ainda de referir relativamentste tema, que os doentes avaliados pelo
cuidador como deprimidos representam, para estgrantde desgaste (p=0,041).

Apesar dos dados acima referidos, conclui-se que e¥iste correlacdo entre a
psicopatologia e o DCL, ndo se tendo verificado b&m diferencas estatisticamente
significativas ao nivel da psicopatologia entre@LB e o DCLMD.

Do ponto de vista cognitivo e funcional ndo foi @mcada correlacdo entre as alteracoes
psicologicas, cognicdo e funcionalidade. No entaotacuidador referiu mais desgaste com
doentes apresentando maior défice cognitivo (p3),02

A avaliacdo que o cuidador fez do doente, relatesaten as queixas cognitivas,
expressou-as no desgaste sentido, e na avaliagéopeieoldgica que relatou. Conclui-se que
quando as queixas de falhas cognitivas do doergenfoelatadas pelo cuidador, as mesmas se
correlacionavam com o INP total e com o INP desgd&r outro lado, estas mesmas queixas de
falhas cognitivas ainda expressas pelo cuidadorsedoorrelacionaram com a cognicdo mas
apenas com um item importante desta mesma, o recoménto, que se correlacionou de forma
negativa com as falhas cognitivas expressas pelotelo

Relativamente ao nivel sécio-cultural dos doentdeseseus cuidadores, 0os pacientes do
sexo feminino apresentam mais alteracdes psicagmtas (p=0,021). Os doentes com
actividade profissional predominantemente manuwmalsam desgaste superior ao seu cuidador
(p=0,034). Relativamente as variaveis socio-cukudms cuidadores, as mulheres sentem um
maior desgaste que os homens (p=0,016). O cuidashortrabalho predominantemente manual
tende a ter a seu cargo doentes com mais queixespalogicas (p=0,018). Também a
medicacgdo dos doentes ndo interferiu com as queitgsctivas de memoria.

Do nosso trabalho foi possivel evidenciar a ex@trde psicopatologia no DCL,
independentemente dos subtipos estudados, mas andpogsivel estabelecer o nexo de
causalidade entre as duas vertentes, psicopataogeropsicologia.Consideramos tratar-se de
vertentes sintomaticas independentes, representavdatualmente, um compromisso de sistemas de

neurotransmissao ou detworksfuncionais diferentes.
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